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V orwort znr nennten Anflage. 

Der AbschluB der 9. Auflage des MATTHES-CURSCHMANN geschah wahrend 

des Krieges. DaB trotzdem eine neue Auflage des Buches notwendig wurde, 

entsprach einerseits der deutschen Forderung, die heute mehr als je will, daB 

auch im Kriege die arztliche Wissenschaft nicht stille steht; und andererseits 

der Initiative des Verlages, der auch und gerade in Kriegs- und Notzeiten das 

deutsche wissenschaftliche Schrifttum zu fordern bestrebt ist. Auch die neue 

Auflage forderte in fast allen Kapiteln erhebliche Zusatze und die Neubearbeitung 

vieler Abschnitte. Auch diesmal bitte ich zu entschuldigen, wenn ich nicht iiberall 

das lawinenartig anschwellende Schrifttum vollstandig beriicksichtigen konnte, 

sondern mich, so weit dies ging, in erster Linie auf eigene Erfahrung und Beob­

achtung gestiitzt habe. 

Rostock, im Friihjahr 1940. 

HANS CURSCHMANN. 
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1. Die Differentialdiagnose akuter fieberhafter 
lnfektionskrankheiten. 

V oll entwickelte akute Infektionskrankheiten rufen meist sehr charakte­
ristische Krankheitsbilder hervor. Jeder Arzt wird einen typischen Fall von 
Scharlach, crouposer Pneumonie oder Typhus leicht diagnostizieren. 

Es kann deswegen nicht hauptsachliche Aufgabe dieses Buches sein, diese 
wohl ausgebildeten Krankheitsbilder zu schildem; es sollen vielmehr die mehr­
deutigen Symptome und Symptomenkomplexe der akuten Infektionskrank­
heiten in erster Linie erortert werden. Mehrdeutig kann eine akute fieber­
hafte Erkrankung namentlich im Beginn erscheinen, weil die Entwicklung 
charakteristischer klinischer Kennzeichen, z. B. eines Exanthems eine gewisse 
Zeit erfordert. Mehrdeutig sind besonders auch die Infektionskrankheiten, 
bei denen die Allgemeinerscheinungen die Lokalzeichen iiberwiegen, wie z. B. 
Miliartuberkulose, Sepsis und Typhus. 

Differentialdiagnostische Erwagungen sind also namentlich in den Anfangs­
stadien der Infektionen und bei den Erkrankungen ohne hervorstechende 
Lokalzeichen notwendig. Au.Berdem wird es niitzlich sein, auch die Kom­
plikationen, besonders die selteneren, zu besprechen, die erfahrungsgemii.B 
ofter dazu fiihren, daB der Arzt in seiner bereits gestellten Diagnose wieder 
schwankend wird. 

A. Die Differentialdiagnose beginnender Infektionen nnd 
solcher ohne hervorstechende Lokalzeichen. 

Setzen wir den Fall, daB der Arzt zu einem akut erkrankten fiebemden 
Patienten gerufen wird und zunachst bei der iiblichen klinischen Untersuchung 
auBer der Temperaturerhohung und allgemeinen Symptomen, wie etwa Kopf­
schmerz, Abgeschlagenheitsgefiihl, Appetitlosigkeit nichts oder jedenfalls nicht 
so viel findet, daB er sofort eine bestimmte Diagnose stellen kann. 

Der Arzt wird dann gewiB auch bei negativem Organbefund einen mehr 
oder minder bestimmten Gesamteindruck des Krankheitsbildes gewinnen. Aher 
richtiger ist es, sich nicht von einem derartigen Eindruck leiten zu lassen, 
sondem systematisch die Reihe der Erkrankungen durchzudenken, die mit 
geringem oder negativem Organbefund beginnen konnen. 

Fiir die Aufnahme der Anamnese sei daran erinnert, daB manche fiebemde 
Kranke, auch wenn sie nicht benommen sind, subjektive Klagen iiber Be­
schwerden, die sie eigentlich empfinden miiBten, nur auf ausdriickliches Be­
fragen oder iiberhaupt nicht angeben. Von Kindern, Benommenen und geistig 
Defekten sind brauchbare anamnestische Angaben natiirlich noch weniger zu 
erwarten. Die Wichtigkeit der Anamnese ist aher auch bei Infektionskranken 
sehr groB. Auch diese Kranken frage man stets, worauf sie die Krank­
heit zuriickfiihren. Besonders wichtig ist die Feststellung gleichartiger 

Matthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. l 



2 Die Differentialdaignose beginnender Infektionen. 

Erkrankungen in der Familie oder der sonstigen Umgebung des Kranken; ferner 
die Frage, wo und wann die Infektion stattgefunden hat, z. B. in der Heimat 
oder im Ausland (etwa den Tropen). Auch der genaue Krankheitsbeginn ist 
stets zu eruieren. Aus ihm sind oft wichtige diagnostische Schliisse zu ziehen. 

So wenig man einem Kranken voreingenommen entgegentreten darf, so 
muB es doch als diagnostische Regel gelten, daB man das Nachstliegende 
immer fiir das Wahrscheinlichste halten und davon nur abgehen soll, wenn 
bestimmte Griinde dagegen sprechen. W enn beispielsweise eine Puerpera 
fiebert, so ist es a priori viel wahrscheinlicher, daB sie an Wochenbettfieber 
als etwa an Typhus erkrankt ist. 

Bevor wir auf die Schilderung der einzelnen differentialdiagnostisch zu 
trennenden Krankheitsbilder eingehen, miissen aher einige differentialdia­
gnostisch besonders wichtige Methoden erwahnt werden. 

Bei jeder fieberhaften Erkrankung sollte der Untersuchungsbefund durch 
die Bestimmung der Zahl und Art der Leukocyten erganzt werden. 

Es ist bekannt, da.6 bereits das Resultat der Leukocytenzăhlung allein in vielen Făllen 
ein feineres und eindeutigeres Reagens als die Temperaturkurve ist. Das gilt in noch hoherem 
MaBe von der Leukocytenformel. Aus der Bestimmung der Leukocytenarten, aus ihren 
Granula.tionen und ihren Kernformen kiinnen differentialdiagnostische Schliisse gezogen 
werden, so da.6 man das Blutbild als Spiegel pathologischer und besonders infektioser 
Prozesse und ihres jeweiligen Standes ansehen kann. Es soll hier nicht auf die noch 
bestehenden Streitfragen eingegangen werden. Nur soviel mag gesagt werden, daB die Be­
deutung der Verănderungen der Kernformen zuerst von ARNETH erkannt wurde, da.6 dann 
verschiedene Vereinfachungen der komplizierten ARNETHschen Einteilung versucht wurden, 
um sie diagnostisch brauchbarer zu gestalten und daB von diesen das SCUILLING sche 
Hămogramm die weiteste Verbreitung gefunden hat. ARNETH hatte bereits die sog. Kern­
verschiebung nach links, nach der Seite der Myelocyten hin, und nach rechts, nach der 
Seite der reifen polymorphkernigen Granulocyten hin, erkannt und diagnostisch verwertet. 
ScmLLING hat dann die friiher als Metamyelocyten bezeichneten Zellen in solche mit breiten, 
gut gezeichneten wurstformigen Kernen und in solche mit dunklen, saftarmen, stabformigen 
Kernen unterschieden und glaubt, daB nur die ersteren Jugendformen entsprăchen, 
wăhrend er die stabkernigen als ein Produkt schlechter Ausbildung oder friiher Degene­
ration ansieht. Er hat betont, daB bei der "Linksverschiebung" in erster Linie die 
Stabkernigen vermehrt gefunden wiirden. SCHILLING hat ferner angegeben, daB man bei 
Infektionen eine polynucleăre Kampfphase, eine monocytăre V'berwindungsphase und 
eine lymphocytăre Heilungsphase unterscheiden konne, so daB man durch die Beachtung 
der Kernverschiebung die Schwere der Infektion, durch die Beachtung der einzelnen 
Leukocytenformen den Ablauf verfolgen konne. 

Schon friiher hatte man auch den verschiedenen Granulationen diagnostische Be­
deutung beigemessen, namentlich der eosinophilen Granulation. Denn eosinophil granu­
lierte Zellen sind bei manchen Infektionskrankheiten, z. B. der Trichinose, dem Scharlach, 
aher auch bei den allergischen Zustănden vermehrt, verschwinden dagegen bei anderen 
und kehren erst als postinfektiose Erscheinung wieder. Aher erst in neuerer Zeit ist der 
toxischen Granulation gerade differentialdiagnostische Bedeutung zugeschrieben worden. 
Sagt doch z. B. N.A.GELI, daB die toxischen Verănderungen der Granulation fiir die septi­
schen und insbesondere fiir die Kokkeninfektionen so kennzeichnend seien, daB man nicht 
selten schon beim ersten Blick auf das Blutprăparat die Diagnose Kokkensepsis stellen 
konne, wăhrend andere Infektionen, wie die HEINE-MEDINsche Krankheit, die Encephalitis 
epidemica, der Tetanus und die Herpesausbriiche die weiBen BlutkOrperchen in keiner 
W eise schădigten, so daB man zwischen Toxinen unterscheiden miisse, die das Mesenchym 
angreifen, und solchen, die neurotrop sind. Fiir ein eingehenderes Studium der "toxischen 
Blutbilder" sei auf die Darstellung von W. GLooR 1) und die neueren Arbeiten von 
V. ScHILLING verwiesen. Man hat schlieBlich bei manchen infektiosen, besonders hamor­
rhagischen Erkrankungen auch die Zahl und die Formen der Blutplăttchen zu beachten. 

Au.6er den morphologischen Blutuntersuchungen haben auch chemische und physi­
kalisch chemische Methoden Eingang in die Diagnostik gefunden. Es sei von diesen fiir 
die Infektionskrankheiten als besonders bedeutungsvoll nur die Bestimmung der Sen­
kungsgeschwindigkeit der Erythrocyten erwăhnt. Die Senkungsreaktion und die 
Verfolgung ihres Verhaltens im Verlauf der Krankheit hat bei chronischen und auch 

1) GLOOR, W., Die klinische Bedeutung der qualitativen Verănderungen der Leuko­
cyten. Leipzig: G. Thieme 1929. 



Die Differentialdiagnose beginnender lnfektionen. 3 

akuten lnfektionen gro.Be diagnostische und prognostische Wichtigkeit; nicht selten ist sie 
ein schărferes Reagens, als die Leukocytenformel. Beide sollen gepriift werden und sich 
ergănzen. Meist zeigen sie gleichsinniges Verhalten {Leukopenie und niedrige Senkung 
bei Typhus und Morbus Bang im Beginn); seltener differieren sie (z. B. Leukopenie und 
erhOhte Senkung in manchen Făllen von Grippe und Masern). 

Freilich darf die gesamte Blutuntersuchung in ihrem W erte auch nicht 
iiberschatzt und diagnostisch stets nur im Rahmen des gesamten klinischen 
Bildes verwertet werden. 

AuBer der Blutuntersuchung sollte bei unklaren fieberhaften Erkrankungen 
regelmaBig der U rin nicht nur auf EiweiB und Zucker gepriift, sondern auch 
die Diazoreaktion und die Untersuchung auf Urobilinogen und Urobilin 
vorgenommen werden; ebenso muB auch auf Bakterien, z. B. Bacterium 
coli, im Urin untersucht werden. 

Leicht ausfiihrbar am Krankenbett ist ferner die Lum balpunktion bzw. 
der Suboccipitalstich. Der letztere sei iibrigens dem Praktiker als entschieden 
gefăhrlicher weniger empfohlen. Man wird die Spinalpunktion im allgemeinen 
auf die Falle beschranken, in denen man Verdacht auf eine Erkrankung 
des Zentralnervensystems hat. 

Die auBerordentlich wichtige bakteriologische und serologische 
Untersuchung des Blutes und Liquors und die bakteriologische des Urins 
und der Faeces wird der praktische Arzt den Untersucbungsstellen iiberlassen 
miissen, allein er sollte sie jedenfalls, wenn z. B. ein Verdacht auf Typhus be­
steht, unter allen Umstanden ausfiihren lassen. 

Die Technik der bakteriologischen Untersuchung soll hier nicht geschildert werden. 
Der Arzt in der Praxis kann sie doch nicht selbst ausiiben, und dem Krankenhausassistenten 
stehen ausfiihrliche Beschreibungen in den einschlăgigen Lehrbiichern der Bakteriologie 
zur Verfiigung. Die Entnahme des Untersuchungsmaterials ist in Deutschland dadurch 
bekanntlich sehr bequem, da.B in den Apotheken entsprechende UntersuchungsgefăBe 
vorrătig gehalten werden. 

Die Blutentnahme geschieht am besten durch eine Venenpunktion, im Notfall geniigt 
die Entnahme aus dem Ohrlăppchen. Fiir die Untersuchung auf Typhus ist die Beschickung 
von Galleriihrchen zu empfehlen. 

So wichtig und notig nun aher auch die bakteriologische Untersuchung ist, 
so darf man sie doch keineswegs iiberschatzen und etwa meinen, daB sie die 
klinischen Untersuchungsmethoden iiberfliissig mache. Das kann um so weniger 
der Fall sein, als der Ausfall dieser Untersuchung weitgehend von der Technik 
des Untersuchers abhăngt. Es gibt ziinftige Institute, die den Arzt durch den 
konsequent negativen Ausfall, beispielsweise der bakteriologischen Blutunter­
suchungen, enttăuschen! Der Nachweis eines bestimmten Erregers oder ge­
wisser serologischer Reaktionen (z. B. des Gruber-Widal) sagt bekanntlich 
iiber den Krankheitsverlauf im einzelnen Falle nur ausnahmsweise etwas 
aus, ja er sagt noch nicht einmal, ob der Trager des Krankheitserregers 
iiberhaupt als krank im klinischen Sinne anzusehen ist. Ferner unterliegt es 
keinem Zweifel, daB die klinische Diagnose sich meist rascber stellen laBt 
als die bakteriologische. Endlich soll man nicht vergessen, daB die bakteriolo­
gische Untersuchung in einem gut eingerichteten Krankenhaus, wo das frisch 
gewonnene Untersuchungsmaterial sofort weiter verarbeitet und die Platten 
womoglich am Krankenbett selbst gegossen werden, sicherere Resultate gibt, 
als wenn das Untersuchungsmaterial erst langere Zeit transportiert werden 
muB. Das haben besonders die Verhaltnisse im Feldzuge eindringlichst gelehrt. 
Vom arztlichen Standpunkt, der sich darin nicht ganz mit dem des Hygienikers 
deckt, ist die bakteriologische Untersuchung eine Methode, aher nicht die 
allein maBgebende. Von nicht geringerer diagnostischer Bedeutung sind ferner 
die serologischen Untersuchungen auf Agglutination (GRUBER-WIDAL) und 
Komplementablenkung sowie die Priifung der Intracutanreaktionen. 

l* 



4 Die Differentialdiagnose beginnender Infektionen. 

1. Die zentrale croupose Pneumonie. 
Die Diagnose der zentralen crouposen Pneumonie wird in der Praxis nicht 

selten verfehlt. Der Arzt steht dem unerklărlich hohen Fieber bei anscheinend 
negativem Untersuchungsbefund anfangs ratlos gegeniiber. Der akute Beginn 
mit Schiittelfrost, Herpes, gelegentlich auch mit Erbrechen sollte ja den 
Gedanken an eine beginnende Pneumonie nahe legen. Aher diese Symptome 
sind einmal doch recht vieldeutig, sie kommen in gleicher Weise z. B. bei 
der Meningitis epidemica vor, und dann sind sie keineswegs bei allen Făllen 
von Pneumonie ausgesprochen. AuBerdem zeigen auch Pneumokokkenpneu­
monien nicht selten atypischen Fieberverlauf und keineswegs immer die schul­
măBige Kurve. Und doch ist der Befund selbst bei zentraler Pneumonie in 
Wirklichkeit gar nicht so "negativ". 

Allgemein- Schon das Aussehen der Kranken mit beginnender Pneumonie - die 
eindruck. 

Atmung. 

zentrale Pneumonie ist ja meist ein Anfangsstadium - ist in vielen Făllen, 
charakteristisch. Die Kranken haben meist gerotete Wangen bei guter Suc­
culenz der Gesichtshaut. Sehr hăufig ist ein Herpes nasolabialis. Anfangs 
kann jede Spur von Cyanose fehlen. Spăter mit dem Fortschreiten der In­
filtration stellt sich naturgemăB Cyanose ein. Ein Pneumoniekranker sieht 
jedenfalls anders aus als ein Typhuskranker oder ein an Sepsis oder akuter 
Miliartuberkulose Leidender. Allerdings gibt es einige Krankheiten, deren An­
fangsstadien einer beginnenden Pneumonie zum Verwechseln ăhnlich sind. 
So z. B. die Pocken vor Ausbruch des Exanthems. Die Pocken beginnen ja 
auch mit hohem Fieber und Schiittelfrost. Man findet aher im Initialstadium 
bei ihnen bereits regelmăBig Hauterscheinungen, die sog. Rashes , masern­
ăhnliche Ausschlăge an den unteren Extremităten oder punktformige Rotungen 
und Petechien um die Achselhohlen und im ScARPAschen Schenkeldreieck. Sehr 
ăhnlich kann ferner auf den ersten Blick der Flecktyphus einer beginnenden 
Pneumonie aussehen. Meist ist allerdings die Gedunsenheit des Gesichtes 
und die Conjunctivitis beim Fleckfieber deutlich ausgesprochen, so daB eine 
Verwechslung nicht moglich ist. Abgesehen von diesen beiden in Deutschland 
heute sehr seltenen Krankheiten konnen die sog. Febris ephemera und manche 
Fălle von echter Grippe einer beginnenden zentralen Pneumonie sehr ăhnlich 
sehen. Sonst diirften hochstens noch manche Formen von hochfieberhaften 
eitrigen Anginen in Betracht kommen, die beim ersten Anblick an eine be­
ginnende Pneumonie denken lassen konnen. 

Sicherer wird der Allgemeineindruck der Pneumonien dadurch charakte­
risiert, daB die Atmung bereits im Beginn regelmăBig beschleunigt ist, 
und zwar stărker beschleunigt, als man es etwa nur auf Grund des Fiebers 
erwarten diirfte. Hăufig sieht man ferner (bei guter Beleuchtung) ein Zuriick­
bleiben der erkrankten Partie bei der Atmung, schon bevor durch Perkus­
sion und Auscultation die physikalischen Zeichen der Infiltration nachweisbar 
werrlen. Dagegen beteiligt sich die Bauchmuskulatur bei Pneumonien gleich­
măBig an der Atmung, und zwar auch bei den seltenen Făllen von Pneumonie, die 
unter dem Bilde der Appendicitis beginnen, wăhrend bei wirklich entziindlichen 
Vorgăngen im Abdomen, besonders bei der Appendicitis, ein Nachschleppen 
der entsprechenden Teile der Bauchmuskulatur meist unverkennbar ist. 

Erinnert sei ferner daran, daB man hăufig bei Pneumonien die physikali­
schen Zeichen der beginnenden Infiltration zuerst in den Achselhi:ihlen nach­
weisen kann. Diese Gegend ist also stets mit besonderer Sorgfalt zu untersuchen. 

Diagnostisch entscheidend aher ist das Rontgenbild (nicht die Schirm­
durchleuchtung). Es lăBt die zentralen Infiltrate am friihesten und sichersten 
erkennen. Bei guter Technik ist die Rontgenaufnahme iibrigens schonender 
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als die gewohnliche Untersuchung, zumal die erstere im Liegen ausgeftihrt 
werden kann. Einzelheiten des rontgenologischen Befundes bei Pneumonie 
sollen erst bei der Differentialdiagnose der Lungenkrankheiten erortert werden. 

Relativ hăufig geben Kranke mit zentralen Pneumonien auch anfangs 
Klagen liber Seitenstechen bei der Atmung an, doch erfăhrt man die Be­
schwerden, da sie meist nicht besonders heftig sind, gewohnlich erst auf aus­
driickliches Befragen. Husten und Auswurf konnen im Anfang vollig fehlen. 
Immerhin wird oft schon friihzeitig etwas H ustenreiz zugegeben. 

Der Puls ist bei beginnender Pneumonie dem Fieber entsprechend be­
schleunigt, aher meist voll und regelmăBig. Er zeigt also bei Pneumonie im 
Beginn keine charakteristischen Eigenschaften, wie etwa der Typhus oder 
der Sepsispuls. Die fiir die Kranken so oft verhăngnisvolle Kreislauf­
schwăche sind den Anfangsstadien der Pneumonie noch nicht eigen. Allerdings 
kommen, wenn auch selten, Fălle vor, in denen gerade im Beginn ein chok-
artiger Kollaps besteht. Wird dieser iiberwunden, so kann der Kreislauf 
wăhrend des weiteren Verlaufs der Erkrankung verhăltnismăBig gut bleiben. 

Milzschwellung fehlt bei beginnender Pneumonie meist. 
Im Urin fălit eine Abnahme des Kochsalzgehaltes auf. Sie ist dann anzunehmen, 

wenn ein Tropfen einer 5%igen Argentum nitricum-Losung, zu einem Reagensglas voll 
Urin gesetzt, nicht, wie in der Norm, eine dichte Făllung, sondern nur eine Triibung ergibt. 
Die verringerte Kochsalzausscheidung im Urin ist augenscheinlich dadurch bedingt, daB die 
Bildung des Exsudates viei Kochsalz erfordert und zuriickhălt. Die Kochsalzarmut des 
Urins ist iibrigens meist erst deutlich, wenn schon eine betrăchtliche Infiltration besteht. 

Der Urin enthălt ferner vielfach etwas Eiweil3, doch ist diese Albuminurie 
nur selten der Vorlăufer einer ausgebildeten Nephritis. Die Diazoreaktion 
im Urin ist meist negativ. Vermehrung von Urobilin und Urobilinogen im 
Harn - bei beginnender crouposer Pneumonie - ist selten. 

Im Blut lăBt sich anfangs fast immer eine neutrophile Leukocytose nach­
weisen (meist um 16-20000 herum). In schweren Făllen besonders im 
hoheren Alter kann dagegen eine Leukopenie auftreten, die bisweilen eine un­
giinstige prognostische Bedeutung hat. Allerdings ist auch in solchen Făllen 
im Beginn meist zunăchst eine Leukocytose vorhanden, die erst im weiteren 
Verlauf in eine Leukopenie umschlăgt. 

Die Leukocytenuntersuchung ergibt, daB die neutrophilen Leukocyten stark 
vermehrt, die Lymphocyten vermindert und die Eosinophilen anfangs ge­
schwunden sind. Die grol3en einkernigen Zellen und Ubergangsformen sind 
dagegen vermehrt. Nach der Krise schlăgt das Blutbild in eine Rekonvaleszenten­
lymphocytose, seltener in Eosinophilie und geringe Myelocytose um. 

Bei bakteriologischer Untersuchung des Blutes findet man bei be­
ginnender Pneumonie das Blut meist noch steril, dagegen auf der Hohe der 
Erkrankung Pneumokokken im Blut. Diagnostische Bedeutung hat aher die 
Blutkultur nicht. 

Puls. 

Milz. 

Urin· 
befund. 

Blut· 
befund. 

Neuere amerikanische Untersuchungen haben verschiedene Typen des Typen des 
Pneumococcus unterschieden. Diese Untersuchungen, iiber die NEUFELD 1) Pneumo· 
zusammenfassend berichtete, ha ben auch differentialdiagnostisches Interesse coccus. 

insofern, als gegen den Typus 1, 2 und 3 sich wirksame Immunsera her-
stellen lieBen. Typus 3 ist der seltenste und bosartigste. Auf den Typus 1 
entfăllt iibcr ein Drittel, auf 2 ctwa::; wcnigcr, als oin Drittel aller FiiJle. 

Die in Deutschland ausgefi:ihrten Nachuntersuchungen 2 ) der amerikanischen Angaben 
bestătigen diese nur in bcschrănktem MaBe, namentlich ist von mehreren Autoren darauf 

1) NEUFELD, Neuere Forschungsergebnisse iiber Pneumonie. Dtsch. med. \Vochenschr. 
1922, Nr. 2. 2 ) BuRGERS und HERZ, Zentralbl. f. Bakteriol. Bd. 91, H. 1. 1923. YosmoKA, 
Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 96. 1923. ADLER, Ebenda. Bd. 101, H. 2. 1923. 
HINTZE, Miinch. med. Wochenschr. 1924, Nr. 23. 
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a.ufmerksam gema.cht, da.Jl die Virulenz der Pneumokokken stark vom Năhrboden ab­
hăngig ist und da.Jl die Typen, welche sich durch serologische Verfahren, wie Agglutination, 
Komplementbindung usw. voneinander trennen lassen, doch nur teilweise scharf abgegrenzt, 
werden kiinnen (besonders Gruppe 3). Die klinische Brauchbarkeit wird dementsprechend 
noch verschieden eingeschătzt. Der praktische Wert dieser Differenzierung und der aus 
ihnen resultierenden Serumtherapie ist iibrigens auch durch die Erfolge der Chinin- und 
Eubasintherapie der Pneumonie stark vermindert worden. 

Kurz sei noch darauf hingewiesen, daB die croupose Pneumonie ofters als 
Larvierte larvierte Form unter dem Bilde anderer Erkrankungen beginnen kann 
Formen. 

und zwar besonders unter dem der Meningitis oder der Appendicitis. Die 
Differentialdiagnose gegeniiber diesen Erkrankungen wird bei der Besprechung 
der Meningitis und Appendicitis gegeben werden. Pseudoappendicitis findet 
sich iibrigens nur bei rechtsseitigen Pneumonien, wăhrend linksseitige auch 
gleichseitige abdominale Symptome erzeugen konnen. Ich beobachtete links­
seitige Pneumonien , bei denen anfănglich die Fehldiagnose der linksseitigen 
Brucheinklemmung gestellt war. 

Bei Trinkern lOst die Pneumonie haufig ein Delirium tremens aus. 
Aher auch bei Nichtpotatoren, insbesondere bei Psycho- und Neuropathen, 
beginnt die Pneumonie gelegentlich unter dem Bilde eines akuten Verwirrungs­
zustandes. Nicht selten wird auch die Krise der Krankheit von einer kurz 
dauernden "Perturbatio critica" begleitet. 

Im jiingeren Alter, besonders bei Kindern mit Spasmophilie beginnt die 
Pneumonie auch mitunter mit einem epileptiformen Krampfanfall. Bei 
latenter Tetanie Erwachsener sah ich im Beginn tetanische Anfălle. 

Einige Worte mogen hier noch iiber ein der zentralen Pneumonie sehr ahn­
Febrls liches Krankheitsbild gesagt werden, das man als Febris ephemera oder 

ephemera. Eintagsfieber bezeichnet. Die Kranken sehen, wie schon oben bemerkt, 
Kranken mit akuter Pneumonie im Gesamthabitus ahnlich, nur daB keine Ab­
weichungen des Atmungstypus zu erkennen sind. Die Temperatur steigt jah 
oft unter Schiittelfrost bis auf 40°, fallt aher bereits am zweiten oder dritten 
Tage wieder meist kritisch ah. Der Organbefund ist und bleibt negativ, 
trotzdem die Kranken ein starkes Krankheitsgefiihl haben und meist iiber 
heftige Kopfschmerzen klagen. Die "Ephemera" der alten Ărzte war natiir­
lich keine nosologische Einheit, sondern nur ein Symptomenkomplex, der 
verschiedene Ursachen haben kann. In vielen Fallen handelt es sich wohl 
in der Tat um abortive Pneumokokkeninfektionen, zumal da mitunter ront­
genologisch sich zentrale Infiltrationen der Lunge auf der Platte nachweisen 
lassen, die sich aher nicht ausbreiten, sondern sich rasch wieder aufhellen. Aher 
man sieht ephemere Fieber auch bei banalen Erkaltungskatarrhen, leichten 
Anginen, gleichfalls leichten Grippefallen u. dgl. Magendarminfekten, bei Kranken 
mit milden oder latenten Banginfektionen, nach allzu starker Besonnung ohne 
Hautschutz, ja auch bei Epidemien von Meningitis epidemica oder Encephalitis 
epidemica, die ohne weitere Folgen bleiben und wohl kaum anders als abortive 
Erkrankungen aufgefaBt werden konnen. Andererseits sind derartige kurze 
FieberstoBe als Folgen von Seruminjektionen oder parenteraler EiweiBtherapie 
so bekannt geworden, daB man auch eine rein toxische oder allergische Atiologie 
mancher Ephemeraformen fiir moglich halten muB. Auf alle Fălle muB nach­
driicklich gesagt werden, daB wir heute eine "Febris ephemera" als Krankheit 
sui generis nicht mehr anerkennen diirfen. 

Febris In manchen, auch epidemisch gehauften Fallen tritt nun mit der Entfiebe-
herpetica. rung ein mehr minder ausgedehnter Herpesausschlag auf, der sich ofter nicht 

nur auf das Gesicht beschrankt, sondern auch die Extremităten oder Teile 
des Stammes befallen kann. Der Herpes ist dabei unabhăngig von den Inner­
vationsgebieten und zeigt weder eine segmentare Ausbreitung wie der Zoster, 
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noch eine solche, die der Ausbreitung der Hautnerven entsprache. Man hat 
derartige Krankheitsbilder als Febris herpetica bezeichnet. Auffallend 
ist, daB auch dabei die subjektiven Krankheitserscheinungen wie Kopfschmerz, 
Appetitlosigkeit, Abgeschlagenheitsgefiihl stark ausgepragt sein konnen, ferner 
daB Puls und Atmung stark beschleunigt sind, ein starker Zungenbelag und ge­
legentlich selbst ein Milztumor beobachtet wird. Mit R. MASSINI 1) miissen wir 
iibrigens die Febris herpetica im Gegensatz zur "Ephemera" als Sonderkrankheit 
zugeben; dafiir spricht vor allem die zeitliche Beschrankung der englischen, 
schweizer und deutschen (insbesondere Leipziger) Herpesfieberepidemien auf 
die Jahre 1882 und 1883 (C. HmscH). Aus der neueren Litera turist nur noch eine 
leichte Soldatenepidemie in der Schweiz (K. MAYER) bekannt geworden. 

ScHOTTMULLER ist auf Grund eines Beobachtungsmaterials von 50 Făllen, die samtlich 
Infektionen mit Bacterium coli aufwiesen (meist genitale oder solche der Harnwege) zu der 
Ansicht gekommen, daB der Grund des AufschieBens eines Herpes mit Fieber eine Endo­
t~xinresorption aei, denn die Herpesblaschen selbst wurden steril gefunden. Auch schon 
die alten Beobachtungen von FRIEDRICH, der nach Injektionen von abgetoteten Bakterien 
Herpes aufschieBen sah, sprechen in diesem Sinne und ebenso der Herpes nach Serum­
injektionen. Man sieht aber Herpes bekanntlich bei vielen Infektionskrankheiten, nicht nur 
bei Pneumonie, sondern beispielsweise in sehr ausgebreiteter Form oft bei epidemischer 
Meningitis. Ein derartiger symptomatischer Herpes diirfte doch nicht mit dem der Febris 
herpetica gleichgesetzt werden konnen. Neue Gesichtspunkte ha ben sich fiir die Deutung des 
Herpes bekanntlich durch die gelungenen "Obertragungsversuche auf die Kaninchencornea 
ergeben (GRUTER, LowENSTEIN) und ganz besonders durch die Beziehung zu den Erregern 
der Encephalitis epidemica. Diese neueren Untersuchungen zeigten, daB das Herpesvirus 
filtrierbar ist und daB anscheinend am Tier damit experimentell Encephalitiden hervor­
gerufen werden kiinnen. Năheres iiber diese Frage lehrt der kurz zusammenfassende Ab­
schnitt von W. L6FFLER und R. 8TAEHELIN 2). Allerdings hat das epidemische Herpes­
fieber nach MAssiNI sicher nichts mit der Encephalitis zu tun. t!brigens gibt es Fălle 
von haufig rezidivierendem Herpes (insbesondere progenitalis, nasolabialis, oralis) mit 
Fieber, die an eine herpetische Disposition oder Konstitution denken lassen. 

Endlich sei noch erwahnt, daB das seltene Krankheitsbild der Bronchio­
litis obliterans den Eindruck einer zentralen Pneumonie hervorrufen kann. 
Ein einschlagiger Fall von M. MATTHES ist bei der Besprechung der Miliar­
tuberkulose erwahnt. 

Wird bei einer Pneumonie erst das rostfarbene oder hamorrhagische charakte­
ristische Sputum entleert, und sind erst die Zeichen der Infiltration aus­
gesprochen, so pflegt ja meist an der Diagnose kein Zweifel mehr zu sein. 
Die dann noch in Betracht kommenden differentialdiagnostischen tJberlegungen 
werden bei der Besprechung der Diagnose der iibrigen infiltrativen Prozesse 
der Lungen ihren Platz finden. 

Nur an eine sehr seltene Erkrankung sei kurz hier erinnert, namlich die 
Bronchiolitis pseudomembranacea acuta, die mit hohem Fieber, 
Schiittelfrost und blutigem, Bronchialgerinnsel enthaltenden Auswurf beginnen 
kann. Bei dieser Erkrankung ist aher die Atemnot meist sehr viei ausge­
sprochener, weil die Gerinnsel im groBen Umfang die Bronchien verstopfen. 
Haufig kommt es auch namentlich im Beginn zu mehr oder minder erheblicher 
Hamoptoe. Die Kranken klagen auch oft iiber Druckgefiihle hinter dem 
Brustbein und iiber ein Gefiihl von Wundsein an dieser Stelle, aher nicht 
iiber Seitenstechen. Die Untersuchung ergibt naturgemaB keinerlei Damp­
fungen, oft dagegen wegen der Verstopfung der Bronchien ein auffallend 
abgeschwachtes Atemgerausch neben geringen feinblasigen Rasselgerauschen. 

Aus alledem ergibt sich, daB der Arzt in jedem Falle einer unklaren, 
akut einsetzenden fieberhaften Erkrankung an die Moglichkeit einer crouposen 

1 ) MAssiNI, R., Febris herpetica. Handbuch v. BERGMANN und STAEHELIN, Bd. l, 
S. 698 u. f. 1934. 2 ) L6FFLER, W. und R. STAEHELIN, Encephalitis epidem. Handbuch 
V. BERGMANN und 8TAEHELIN, Bd. l, 8. 670 U. f. 1934. 
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Pneumonie denken soll. Vor allem aher soll er dabei die Lunge tăglich genau 
auf die Zeichen der Infiltration untersuchen und vor allem eine Rontgen­
aufnahme nie unterlassen. 

2. Anfangszustănde einiger anderer Krankheiten. 
Selbstverstăndlich liegt es nahe, zu Zeiten von Epidemien zuerst an die 

jeweilig herrschende Erkrankung zu denken und nach deren Anfangssymptomen 
zu fahnden; auch deshalb, weil die Friihdiagnose des Infektes aus seuchen­
hygienischen Griinden wichtigste Aufgabe des Arztes ist. Man wird also zur 
Zeit einer Masernepidemie beispielsweise auf Conjunctivitis, Schnupfen, KoPLIK­
sche Flecke und die Diazoreaktion achten, wăhrend einer Scharlachepidemie 
nach anfănglichem Erbrechen fragen und die Halsorgane besonders genau 
nachsehen. Aher abgesehen von den exanthematischen Krankheiten, die in 
einem spăteren Kapitel eine ausfiihrliche Darstellung finden, sollen einige 
akute Krankheiten hier kurz besprochen werden, deren Anfangsstadien er­
fahrungsgemăB differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen. Es sind an­
fangs unklare fieberhafte Erkrankungen, die spăter ebenso wie die Pneumonie 
sehr ausgesprochene Lokalzeichen hervorrufen konnen. Zunăchst ist die 

M~ning_itis Meningitis epidemica zu nennen. Bei sturmischem Verlauf konnen bei 
~pidemica. ih h . . 't' h "' t f hl A . d . r ausna mswmse menmg1 1sc e aymp ome ganz e en. n eme erart1ge 

Moglichkeit muB man denken, wenn zur Zeit einer Meningitisepidemie un­
klare, hoch fieberhafte, der zentralen Pneumonie im Gesamthabitus ăhnliche 
Erkrankungen (z. B. auch mit Herpesausbruch) auftreten. Die Meningokokken­
allgemeininfektion bzw. -sepsis kann auch sporadisch auftreten und ohne alle 
meningitischen und Liquorsymptome zu schweren Allgemeinstorungen mit 
tertianaăhnlichem Fieber (STRAHL) oder auch mit einer "Lentaform der Meningo­
kokkensepsis" (HEGLER) und Endokarditis fuhren. Die Meningokokkensepsis 
kann einerseits das Krankheitsbild beginnen und erst spăter- nach Wochen­
zur Meningitis fuhren und andererseits nach scheinbarer Abheilung einer Menin­
gitis epidem. auftreten. 

HEINE- Auch die HEINE-MEDINsche Krankheit, die Poliomyelitis acuta, kann 
:-~~~~~~~: in ihrem prăparalytischen Stadium zunăchst das Bild einer schwer zu deutenden 

fieberhaften Erkrankung ohne ausgesprochene Lokalzeichen darbieten. Das 
Fieber kann akut und hoch einsetzen, es kann schon nach einem Tage kritisch 
abfallen, es kann aher auch einige Tage anhalten und dann lytisch herunter­
gehen. Es kommen ferner nach schon erreichter Entfieberung aufs neue 
Temperatursteigerungen vor und endlich - und zwar scheinbar hăufig -
Fălle, bei denen die Temperatursteigerung so fluchtig ist, daB sie iibersehen 
werden kann. Es werden dabei also ganz verschiedene Fiebertypen beob­
achtet. Der Puls ist mitunter arhythmisch, in der Regel beschleunigt, ja 
es kommen paroxysmal einsetzende Tachykardien vor, wăhrend Pulsverlang­
samungen wohl nur bei den bulbăren und meningitisch stark komplizierten 
Formen beobachtet werden. Auch die Atmung kann erheblich beschleunigt 
sein. Dies erklărte sich in manchen Făllen durch eine Bronchitis, ist aher 
mitunter bereits Ausdruck einer Schwăche der Atmungsmuskulatur. Es ist 
differentialdiagnostisch nicht unwichtig, daB dann eine verstărkte Aktion der 
inspiratorischen Hilfsmuskeln fehlt, wie sie bei anders z. B. durch Bronchitiden 
bedingter Beschleunigung der Atmung zu beobachten ist. 

Der Blutbefund ergab bei den Epidemien in Deutschland meist Leuko­
penie mit Lymphocytose, von amerikanischen Autoren sind aher auch poly­
nucleăre Leukocytosen beschrieben worden. Auch DENNIG fand bei einer Stet. 
tiner Epidemie im Beginn măBige Leukocytose mit geringer Linksverschiebung. 
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Bis zum Eintritt der Lăhmungen konnen nun aher andere irrefiihrende 
Symptome vorhanden sein und die Diagnose schwierig machen. Bei manchen 
Epidemien waren anfănglich nur Bronchitiden vorhanden. Bei anderen Epidemien 
iiberwogen Erscheinungen von seiten des Verdauungstraktus, wie Erbrechen, 
SpeichelfluB und ruhrahnliche Diarrhoen. Auch ein dem Typhus ăhnlicher 
Beginn ist beobachtet. In der Rege! fehlt allerdings bei Poliomyelitis die 
Milzschwellung. Recht haufig sind heftige Leibschmerzen als Initialsymptom, 
so daB mehrfach Verwechslungen mit Appendicitis vorgekommen sind. 
E. Mi.iLLER beschrieb iibrigens einen Fali, bei dem sich eine Poliomyelitis 
mit einer wirklichen Appendicitis kombinierte. Auch Hauteruptionen, masern­
und scharlachahnlicher Art kommen vor, im letzteren Falle sogar von groB 
lamelloser Schuppung gefolgt, ebenso Miliaria crystallina. Herpes labialis ist auBer­
ordentlich selten. W ohl aber kommen Eruptionen von Herpes zoster als Ausdruck 
des Ubergreifens des krankhaften Prozesses auf die hinteren Wurzeln und 
Spinalganglien zur Beobachtung. Nehmen wir nun noch dazu, daB cerebrale 
Reizerscheinungen wie Zăhneknirschen, Augenverdrehen, Zuckungen, Zittern 
oder andererseits Somnolenz oder auch eine Inkontinenz der Blase die Szene 
eroffnen konnen, so muB man in der Tat sagen, daB die Anfangsstadien der 
Poliomyelitis ein verwirrendes Bild aufweisen konnen. Um so wichtiger ist, 
daB man bei einem so unklarem Bilde die Aufmerksamkeit auf die kenn­
zeichnenden Friihsymptome richtet und danach fahndet. Es ist dies in erster 
Linie die oft stark ausgesprochene Hauthyperăsthesie, welche die Kranken 
jeden Versuch der Untersuchung abweisen laBt. Diese Hyperiisthesie und 
die gleichfalls mitunter vorhandenen Spontanschmerzen, sowie heftige Druck­
empfindlichkeit der Muskulatur und der Nervenstamme konnen besonders 
irrefiihrend sein. Die Fehldiagnose einer Appendicitis wurde schon oben 
erwăhnt, aber auch Fehldiagnosen anderer Art, wie z. B. die eines Gelenk­
rheumatismus, einer Coxitis oder sogar einer Schulterluxation sind durch 
die Schmerzhaftigkeit erklarlich. Auch manche Falle von Serumerkrankung 
konnen wegen des Fiebers und der heftigen Schmerzen und der dadurch be­
dingten Bewegungslosigkeit ein der HEINE-MEDINschen Erkrankung sehr ahn­
liches Bild hervorrufen. AuBer der Hyperăsthesie ist die Nackensteifigkeit 
hăufiges Friihsymptom. Sie erreicht selten den Grad wie bei Meningitiden, 
ist aher doch schon fUr das priiparalytische Stadium, in dem DENNIG sie in 
38% der Fălle fand, wichtig. Das KERNIGsche Symptom ist noch inkonstanter. 

AuBerdem sind starke anfangliche SchweiBe fUr die Poliomyelitis kenn­
zeichnend. Fur sie spricht auch der Nachweis einer Hypotonie mancher Muskel­
gebiete besonders in Verbindung mit dem Verschwinden der Sehnenreflexe. 
Die Hypotonie der Bauchmuskulatur kann zu einem stărkeren Meteorismus 
fiihren, bei dem auch die Bauchdeckenreflexe fehlen konnen. Man priife also 
das Verhalten der Bauchmuskulatur. Verdachtig ist besonders auch bei einer 
unklaren fieberhaften Erkrankung das einseitige Fehlen der Sehnenreflexe. 
Endlich treten in den spater gelăhmten Gebieten aber auch in anderen spăter 
verschont bleibenden schon anfanglich mitunter Spontanzuckungen auf, die 
auf die Entwicklung einer Poliomyelitis verdăchtig sind. 

Von entscheidender Bedeutung aher ist im prăparalytischen Stadium die 
Liquoruntersuchung; sie ergibt nach DENNIG, PETTE 1) u. a. auch in diesem 
Stadium bereits deutliche pathologische Befunde: Vor allem erhebliche Pleo­
cytose, die mit Eintritt der Lăhmungen oft bereits absinkt, aher nur geringe 
EiweiBvermehrung, auch uncharakteristische Kolloidkurven. Der bakterio­
logische Befund ist negativ. Der Liquorzucker soli meist etwas erhoht sein. 

1 ) PETTE, Zbl. Med. Nordwestdtsch. Ges. inn. Med. Januar 1933. 
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Der Liquorbefund ist also im. paralytischen Stadium meist geringer und unsicherer 
als vorher. Natiirlich konnen auch andere akute Meningitiden im Initial­
stadium (epidemische, tuberkulose, luische u. a.) und auch "Meningismen" 
(z. B. bei Grippe, Pneumonie u. a.) ahnliche Liquorbefunde zeitigen. Aher 
wenn man diese am Ort einer Poliomyelitisepidemie und womoglich in der 
Umgebung von Kranken konstatiert, sind sie diagnostisch doch sehr wichtig, 
oft entscheidend. Die Diagnose des praanalytischen Stadiums der Kinder­
lahmung ist aher heutzutage - das muB nachdriicklich betont werden -
darum so ungemein wichtig, weil es nur in diesem Stadium gelingt, noch er­
folgreich (durch rechtzeitige Serumtherapie) einzugreifen. Treten erst die 
Lahmungen auf, dann ist zwar die Diagnose klar, aher es ist auch meist zu 
spat fiir erfolgreiches therapeutisches Handeln. "Obrigens gehen manche Lah­
mungen so rasch wieder zuriick, daB man nur bei sehr sorgfaltig von ihren 
AngehOrigen beobachteten Kranken davon etwas erfahrt. Mitunter sind sie 
auch nur in sehr geringem Umfange vorhanden, z. B. auf die leicht iiberseh­
baren Lahmungen der Bauchmuskeln oder eines Beinmuskels beschrankt. 

Auch die Encephalitis epidemica kann anfangs das Bild eines symptomen­
armen Fieberzustandes hervorrufen. Sie hat mit der Poliomyelitis den influenza­
ahnlichen Fieberverlauf bzw. die Verschiedenheit der Fiebertypen gemein 
und auch die Neigung zu starken SchweiBen, gelegentlich halt aher auch das 
Fieber langere Zeit an. Ein Milztumor kommt nicht regelmaBig vor. Der 
Blutbefund ist nicht charakteristisch. In den meisten Fallen von MATTHES 
wurde im fieberhaften Stadium eine maBige Leukocytose mit Polynucleose 
gefunden, aher auch normale Zahlen kamen vor. In einem Falle, der unter 
Temperaturanstieg bis auf 40 am 14. Tage nach dem Ausbruch t.odlich endete, 
wurde 4 Tage vor dem Tode dagegen nur 6500 Leukocyten mit nur 50% 
Polynuclearen, 48% Lymphocyten, l% Mononuclearen und 1% Eosinophilen 
festgestellt. Huss hat dagegen wahrend des Fiebers ein Absinken der 
Leukocytenwerte gesehen, das spater von einer Lymphocytose gefolgt war. 
Auch L6FFLER und STAEHELIN haben Leukocytose und Leukopenie mit 
und ohne Vermehrung der Lymphocyten beobachtet. Differentialdiagnostisch 
ist also das Blutbild nicht zu verwerten; hochstens in den Fallen mit Leuko­
cytose spricht es gegen Typhus, an den man bei dem symptomenarmen Bild 
leicht denken kann. Am ahnlichsten kann aher der Beginn einer Influenza 
sein, da die verschiedenen Fiebertypen, das wechselnde Blutbild, die starken 
Kopfschmerzen und das ausgepragte Krankheitsgefiihl beiden Erkrankungen 
gemeinsam sind. Finden wir doch in der V orgeschichte vieler Kranker mit 
postencephalitischem Hirnsiechtum die Angabe, der Arzt habe nur eine leichte 
Grippe festgestellt! 

Besonders sei hervorgehoben, daB neben dem Kopfschmerz, den Nacken- und 
den Riickenschmerzen auch ausgepragte Neuralgien und Myalgien ebenso wie bei 
Influenza dem Friihstadium eigen sein konnen. STAEHELIN erwahnt z. B. einen 
Fall, in dem ein Kranker wegen einer unertraglichen Hodenneuralgie sich schon 
zur Exstirpation des Hodens entschlossen hatte, als dann plotzlich die Schlaf­
sucht einsetzte und damit die Diagnose klar wurde. Auch die Fehldiagnose 
Appendicitis ist bisweilen auf Grund der Bauchschmerzen gestellt worden. 
Nicht selten sind die Myalgien von heftigen Muskelkrampfen besonders des 
Bauches und der Oberschenkel begleitet. Anfangliches Erbrechen ist nicht 
ungewohnlich, auch Ubelkeit, Appetitlosigkeit und Beschwerden wie Magen­
driicken und epigastrischer Schmerz kommen anfanglich vor und konnen die 
Diagnose irrefiihren. Dagegen muB schon ein anhaltender Singultus Verdacht 
auf eine besondere Ursache erwecken; auffallig ist mitunter hartnackige Obsti­
pation und Erschwerung des Harnlassens. 
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Eine ausfiihrliche Schilderung der vielen bei der Encephalitis drohenden 
Irrtumsmoglichkeiten soll spater gegeben werden. 

Unter dem Bilde einer unklaren, hoch fieberhaften Erkrankung kann auch 
die Trichinose verlaufen, namentlich wenn die anfanglichen Magendarm- Trichinose. 

erscheinungen fehlen. Sie ist bei den fieberhaften Muskelerkrankungen 
ausfiihrlich geschildert. Hier sei nur bemerkt, daB sie wie ein Typhus oder Para-
typhus beginnen kann. Die Trichinose kann, abgesehen von ihrem Auftreten als 
Gruppenerkrankung, von dem kennzeichnenden Gedunsensein der Augenlider 
und der mitunter schon friihzeitig ausgepragten Muskellahme mit Areflexie, 
besonders an ihrem Blutbild erkannt werden, einer maBigen Leukocytose mit 
hochgradiger, bis 50% und dariiber betragender Eosinophilie; jedenfalls 
muB eine derartige Eosinophilie bei einer fieberhaften lnfektionskrankheit 
sofort den Verdacht auf Trichinose wecken. Denn sie kommt in diesem 
MaBe bei keinem anderen akuten und chronischen Infekt vor. 

Endlich kann auch die Pest unter dem Bilde einer hoch fieberhaften Pest. 

lnfektionskrankheit akut einsetzen. Man braucht sie freilich nur in Erwagung 
zu ziehen, wenn eine Infektionsmoglichkeit besteht, also namentlich bei Er­
krankungen auf Schiffen, die aus pestverdăchtigen Gegenden kommen und 
auch bei Laboratoriumsinfektionen, wie seinerzeit in Wien. Fiir die Pest ist 
kennzeichnend , daB die Kranken atarken Schwindel ha ben; sie taumeln, 
fallen leicht und zeigen deshalb oft Hautabschiirfungen. Bei Verdacht auf 
Pest sehe man sofort auf Driisenschwellungen, Pestbubonen, nach. Sie sind 
sehr druckempfindlich, so daB an dieser Druckempfindlichkeit selbst kaum 
fiihlbare Driisenschwellungen erkannt werden konnen. Im Punktat eines solchen 
Bubo laBt sich der Nachweis der Pestbacillen leicht fiihren. Der primăre Pest-
bubo sitzt meist in der Leistenbeuge; darum wird vom Kranken oft das 
Bein im Hiiftgelenk etwas gebeugt gehalten. Nach JocHMANN kommt es vor, 
daB dieser Bubo sehr zuriicktritt, dafiir aber die iliakalen Driisen in der Tiefe 
sich entziinden und einen perityphlitischen Tumor vortăuschen. In der Um­
gebung von Bubonen kann das Unterhautzellgewebe 6demat6s durchtrănkt 
sein und beim Beklopfen ein eigentiimliches Gefiihl, das sog. Gallertzittern, 
geben; auch konnen durch dieses Odem die Konturen, insbesondere die normalen 
Gruben, wie die Supraskapulargrube verstrichen werden. AuBer den Bubonen 
ist besonders, wenn die Pestbacillen in die Blutbahn eingedrungen sind, das 
Auftreten von Hautblutungen und Geschwiiren, der sog. Pestkarbunkeln 
haufig, die wohl als metastatische Prozesse aufzufassen sind. 

Das Blutbild zeigt maBige Leukocytose, Pestbacillen sind im Blut meist 
nachzuweisen. Die hochst infektionsgefahrliche Lungenpest verlauft unter 
dem Bilde einer atypischen Pneumonie oft mit blutigem Sputum. 

Ihr ăhnelt die in den letzten Jahren auch in Deutschland hăufig be­
obachtete Psittacosis (Papageienkrankheit), die gleichfalls unter dem Bilde 
atypischer Pneumonie und typhusăhnlicher Benommenheit verlăuft. (Năheres 
iiber Psittocosis im Kapitel der Pneumonien.) 

Anhang. 
Tularămie. 

Wăhrend die eben erwăhnte Pest in Deutschland und iiberhaupt in 
Europa nicht vorkommt und zu den Tropenkrankheiten gehort, auf die in 
diesem Buche nicht năher eingegangen werden soli, ist die Tularămiel), die Tularămie 
pestăhnlich verlaufen kann, heute auch in Europa, ja selbst im siidostlichen 
GroBdeutschland, nicht selten vorgekommen. Sie wurde zuerst in Japan, 

1) Handbuch v. BERGMANN-STAEHELIN, Bd. 1, S. 1251 u. f. 1934. 
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Nordamerika und RuBiand beobachtet; teils in groBeren, teils in kleinen Epi­
demien. Neuerdings wurde aber auch iiber epidemisches Auftreten von hunderten 
von Făllen in Siidmăhren, der Slowakei und Niederosterreich berichtet (DAVID 1). 

In Norddeutschland sind allerdings noch keine sicheren Fălle bekannt geworden. 
Der Erreger ist das Bacterium tulareuse, das im wilden Kaninchen, Eich- und 
Erdhornchen und anderen Nagern vorkommt und durch Stich von Zecken 
eder SchmeiBfliegen, selten durch direkten Kontakt mit tierischen Organen, 
auf den Menschen iibertragen wird; auch Laboratoriumsinfekte wurden ofters 
beobachtet. 

Nach einer Inkubation von 4-9 Tagen kommt es zu Fieber, oft zu Schiittel­
frost, Kopfweh und Gliederschmerzen. Besonders kennzeichnend ist fiir die 
Mehrzahl die allgemeine oder auch ortliche Lymphadenitis mit hăufiger Ver­
eiterung einiger Driisen. Wăhrend dieser Zeit finden sich măBige Leukocytose 
meist mit Lympho- und Monocytose, oft mit sekundărer Anămie und nicht 
selten allerlei Hautausschlăge. 

FRANCIS unterschied einen oculo-glandulăren Typus (mit allgemeiner 
Lymphadenitis und Conjunctivitis), bei dem der Infekt auf der Conjunctiva 
sitzt, einen ulcero-glandulăren Typus, den oben erwăhnten, mit pestăhn­
licher Lymphadenitis und Vereiterung von Driisen, und endlich eine typhus­
ăhnliche, langwierige Verlaufsform ohne deutliche Lokalsymptome; sie soll 
nach HEGLER relativ oft nach Laboratoriumsinfektionen vorkommen. Die 
beiden ersteren Formen verlaufen relativ kurz innerhalb 5-8 Wochen fieberhafter 
Krankheit, die letztere kann viele Monate lang dauern. Im ganzen gilt das Leiden 
- im Gegensatz zur Pest- als gutartig. Die Mortalităt der europăischen Fălle 
war sehr gering. 

In der siidmăhrischen Epidemie wurde besonders oft die "Extremitatenform" beo bachtet: 
mit und ohne primare Geschwiire, besonders an den oberen Extremităten, kam es zur 
Vereiterung der Achsel- und Cubitaldriisen. Auch eine "Halsform" war hăufig: nach einer 
eigenartigen Angina trat schwere Lymphadenitis colii auf, die - auch wegen der haufigen 
Fistelbildung - der tuberkulosen sehr ahnelte. Die Augenform wurde von den tschecho­
slowakischen Autoren sehr selten (in 3% der Falle) gefunden. Auch die typhusahnlichen 
Fălle waren bei ihnen selten. 

Die Diagnose ist in den ersten beiden Wochen durch den Tierversuch, 
nach dieser Zeit durch die Agglutination, die hohe Titerwerte (bis l: 1200) ergeben 
kann, zu sichern. Bisweilen soll Mitagglutination der Brucella melitensis und 
Bang vorkommen. Zuverlăssig und einfach ist die Intracutanprobe mit dem 
Tularămietest von FoRSAY, die nach 24-36 Stunden eintritt und etwa 5 Tage 
persistiert. Sie ist bereits in der ersten Woche positiv, also als einfaches und 
eindeutiges Friihdiagnosticum verwendbar. Allerdings ist die Intracutanprobe 
auch bei ehemals Kranken bis zu einem Jahr nach der Infektion noch nachweisbar; 
dies ist bei der Bewertung der Probe differentialdiagnostisch wohl zu be­
denken. 

Differentialdiagnostisch kommen Bubonenpest, Typhus, Grippe, Malta­
fieber, Banginfektionen und nach HEGLER auch die RattenbiBkrankheit (Sodoku}, 
die Sporotrichose und bisweilen (im Beginn) das Lymphogranulom in Betracht. 
Pest, Sodoku und Sporotrichose sind als ausgesprochene Tropenleiden leicht 
auszuschlieBen. Die Grippe wird ebenfalls kaum diagnostische Schwierigkeiten 
bereiten, ebenso wenig das Lymphogranulom, dessen Diagnose ja auch durch 
den histologischen Driisenbefund meist leicht gelingt. Typhus, Morbus Melitense 
und Bang endlich werden durch ihre spezifischen, serologischen und bakterio­
logischen Befunde stets leicht von der Tularămie unterschieden werden, die 
BANGsche Krankheit auch durch ihren typischen Fieberverlauf. 

1) DAVID: Prag. med. Zschr. 1937, H. 8. Vgl. ebenda die Referate von LuKAs und 
TOMACEK. 
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3. Der 'l'yphus abdominalis. 
Die Diagnose eines ausgesprochenen Typhus wird in der Praxis nur selten 

verfehlt. Bei unklarer Infektion denken unsere Ărzte meist rechtzeitig an die 
Moglichkeit eines Typhus. 

Zwar kommen genug Fălle vor, die anfangs vom Schulbild abweichen und 
nicht den allmăhlichen Beginn mit ausgesprochenen Prodromalerschei­
nungen, wie Kopfschmerz, Abgeschlagenheit, Kreuzschmerzen und langsam 
staffelformig ansteigendem Fieber zeigen. Ich habe wiederholt Fălle gesehen, 
die mit Schiittelfrost und sogar mit Herpes begannen, aher dies sind immer­
hin Ausnahmen, ebenso wie der Beginn mit deliranten Zustănden. Meist ergeben 
sowohl die Anamnese als auch die Beobachtung besonders der nosokomialen, 
also von Anfang an genau beobachteten Infektionen doch die eben geschil­
derten Symptome. An dem allmăhlichen Beginn der Erkrankung liegt es, 
daB der Arzt den Kranken in der Mehrzahl der Fălle zum ersten Male erst 
gegen Ende der ersten Krankheitswoche oder noch spăter sieht, wenn die 
Erscheinungen so stark werden, dal3 ărztliche Hilfe in Anspruch genommen 
wird. Sieht man den Kranken also zu dieser Zeit, so ist auf folgendes zu 
achten. Typhuskranke sehen dann meist sehr charakteristisch aus. Aţlgemein· 
Das Gesicht ist gewohnlich im ganzen leicht diffus gerotet, die Rotung emdruck. 

bevorzugt jedenfalls nicht so die Wangen, wie bei der Pneumonie. Es 
kann aher schon ziemlich friihzeitig ein leichter cyanotischer Anflug vorhanden 
sein, der teils, wenn auch selten, durch die Bronchitis, teils aher und 
wohl viel hăufiger durch die Zirkulationsschwăche bedingt ist. W enigstens 
sieht man diese angedeutete Cyanose auch bei schwereren Făllen, die ohne 
Bronchitis verlaufen, und gerade solche schweren Fălle konnen sogar neben 
der Cyanose eher eine gewisse Blăsse an Stelle der Rotung zeigen. Schwer 
Typhuskranke konnen mitunter auch in ihrem Gesamthabitus Kranken mit 
lokalen oder allgemeinen Peritonitiden ăhnlich sehen. Sie sehen "abdominal" 
aus, wie man wohl zu sagen pflegt, nur dal3 sie nicht die Pulsbeschleunigung 
der Peritonitis aufweisen. Eine Schwellung des Gesichtes, wie wir sie angedeutet 
bei Pneumonie und ausgesprochener bei Fleckfieber sehen, ist dem Typhus 
dagegen meist nicht eigentiimlich. 

Beziiglich der Tonsillen Iau ten die Angaben hochst verschieden. W AGNER1), 

der mit anderen Autoren geneigt ist, nicht den Magendarmkanal, sondern den 
Rachenring als Eingangspforte der Infektion aufzufassen, gibt an, oft Anginen 
gesehen zu haben. Er zitiert v. DRIGALSKI, der in 40% der Fălle die Angina 
als initiales Symptom des Typhus beschrieb. Andere Kenner des Typhus haben 
diese Beobachtung allerdings nicht gemacht. Auch ich habe ausgesprochene 
und subjektiv beklagte Angina bei Typhusbeginn nur selten gesehen. (Uber 
die Angina ulcerosa typhosa vgl. das năchste Kapitel.) 

Einigermal3en kennzeichnend ist beim Typhus das Aussehen der Zunge. zunge. 

Sie ist im Beginn der Erkrankung meist stark belegt und trocken, aher hăufig 
an einem dreieckigen Bezirk an der Zungenspitze und oft auch an den 
Seitenrăndern frei von Belag. In spăteren Stadien st6Bt sich der Belag meist 
ganz ab, und die Zunge sieht gleichmăl3ig rot aus, wenigstens wenn fiir eine 
ausreichende Mundpflege gesorgt war. Wenn diese dagegen verabsăumt ist, 
so finden sich oft dunkel verfărbte "fuliginose" Belăge auch in den spăteren 
Krankheitswochen. 

Die Milzschwellung ist meist gut zu fiihlen, weil sie hărter ist als bei Milz. 

anderen akuten Infektionen, z. B. als bei Sepsis. Milzschmerzen sind bei den 
Anfangstyphen meist nicht vorhanden, konnen im Verlauf eines Typhus aher 

1 ) WAGNER: Zeitschr. f. Medizinalbeamte 1921. H. 17. 
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auftreten und sind dann durch Perisplenitis bedingt, die die Folge einer Milz­
embolie oder eines Milzabscesses, iibrigens enorm seltener Komplikationen, ist. 

Bronchitis. Der Nachweis einer stărkeren Bronchitis spricht bekanntlich im Rahmen 
des bisher geschilderten Krankheitsbildes fiir Typhus. Allerdings kommen 
bronchitische Gerăusche auch bei anderen akuten Infektionen vor, z. B. bei 
Miliartuberkulose oder bei Influenza, deren Krankheitsbild dem eines Typhus 
ahneln kann. Andererseits fehlt nachweisbare Bronchitis bei Typhus nicht 
selten. 

b Shu~}- Das gleiche gilt von den charakteristischen Diarrhăen, den Erbsen-
esheft. en- suppenstiihlen, die nur in etwa einem Drittel der Typhen beobachtet werden. 

Weit haufiger beginnt bekanntlich der Typhus mit Obstipation, die bei manchen 
wahrend der ganzen Krankheit anhalten kann. 

Roseola. Die Roseola tritt erst im Anfang der zweiten Woche auf, und zwar 
oft am neunten Krankheitstage, also nicht wie beim Fleckfieber schon am 
4. bis 6. Krankheitstage. Bei den Typhen in Deutschland beschrankt sich 
die Roseola meist auf die Lokalisation am Bauch, Brust und Riicken; es 
sind gewăhnlich auch nur vereinzelte Roseolen sichtbar. Bei den Typhen 
dagegen, die MATTHES in Polen sah (Typhus polonicus), war die Roseola 
oft sehr ausgebreitet und verschonte auch die Extremitaten nicht, so daf3 
Verwechslungen mit Fleckfieber hăufig vorkamen. Ubrigens kamen derartige 
starke allgemeine Roseolaeruptionen auch in Deutschland schon friiher vor; 
HEINRICH CuRSCHMANN 1) berichtete, daf3 ihr Anftreten epidemieweise 
schwankte. Auch er machte auf die Moglichkeit der Verwechslung einer be­
sonders ausgebreiteten typhăsen Roseola mit der syphilitischen und beson­
ders dem Ausschlag des Fleckfiebers aufmerksam. Der Erfahrene kann sie 
vermeiden, nicht nur wegen des zeitlich verschiedenen Auftretens, sondern 
auch, weil die Typhusroseola in mehrfachen Schiiben erscheint, die Roseolen 
des Fleckfiebers dagegen ungefăhr gleichzeitig. Die gewăhnliche Typhusroseola 
braucht hier nicht năher beschrieben zu werden, da sie jeder Arzt kennt. 
Erinnert sei daran, daf3 die Roseolen auf Druck mit einem Glasspatel ver­
schwinden. Da sie in einzelnen Schiiben auftreten, so finden sich frische neben 
ălteren. Die Zeit, in der die einzelne Roseole sichtbar bleibt, betrăgt durch­
schnittlich etwa 5 Tage, selten lănger. Mitunter sind die Roseolen leicht er­
haben und fiihlbar. Bei ihrem Verschwinden kann es zu einer feinen Schuppung 
kommen, es kănnen auch kleinste braune Flecke an Stelle der Roseolen noch 
eine Zeit zuriickbleiben. Roseolaăhnliche Hautausschlăge, die zur Verwechs­
lung mit einer Typhusroseola fiihren, treten nur bei wenigen Erkrankungen 
auf. Die wichtigsten seien kurz angefiihrt: Eine der typhosen absolut ahn­
liche Roseola beobachtete ich bisweilen bei Bangkranken, wahrend Hautaus­
schlăge nach Seruminjektionen und Arzneiexantheme fast nie in Form von 
Roseolen auftreten. Das gleiche gilt von den Hauteruptionen bei septischen 
Prozessen. Meist haben vielmehr diese Hautaffektionen den Charakter der 
Erytheme oder, wie die septisch embolischen, den der Petechien. Dagegen 
kănnen roseolaăhnliche Ausschlăge bei Miliartuberkulose, epidemischer Menin­
gitis und bei Trichinose auch wegen der Ăhnlichkeit des gesamten Krank­
heitsbildes schon eher mit Typhusroseolen verwechselt werden. Man denke 
jedenfalls daran und sehe nicht das Vorhandensein von Roseolen als unbedingt 
beweisend fiir Typhus an. Gelegentlich kommen auch andere Hautausschlage 
bei Typhus zur Beobachtung. Ich 2) beschrieb eine Familien- und Orts­
epidemie mit initialem hamorrhagischen Exanthem, das nur in einem 
Schube aufschoB. 

1) CURSCHMANN, HEINBICH, NoTHNAGELs Handbuch, 2. Aufl. 1912. 2 ) CuRSCHMANN, 
HANS, Miinch. med. Wochenschr. 1910, Nr. 8. 
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Spăter habe ich ein gleiches initiales hamorrhagisches Exanthem nur einmal bei einer 
Frau in Mecklenburg beobachtet; die Blutkultur ergab Typhusbacillen, ebenso der Stuhl; 
Thrombocytenzahl war vermindert. THALLER 1 (Wien) hat spăter iiber ăhnliche epidemische 
Fălle mit initialem AufschieBen von Petechien berichtet. Diese Fălle haben diagnostisches 
Interesse. weil sie leicht mit Fleckfieber verwechselt werden konnen! 

Ferner wurden fliichtige masern- und scharlachahnliche Exantheme, dann 
Blasenbildungen mit seros hamorrhagischem Inhalt (iibrigens stets in spăteren 
Stadien und bei Făllen schlechter Prognose) endlich auch von GoTTSCHALK ein 
variolaahnliches Friihexanthem 2) beobachtet. 

Etwa vorhandener Meteorismus und Ileocoecalgurren sind so viel­
deutige Symptome, dall sich aus ihnen schwer bestimmte Schliisse ziehen 
lassen, hochstens das Vorhandensein von sog. Diinndarmmeteorismus ist 
fiir Typh us einigermallen kennzeichnend. 

Auller den bisher geschilderten Zeichen macht nun das Zusammentreffen 
einer am Krankenbett leicht feststellbaren Symptomentrias die Diagnose 
Abdominaltyphus fast sicher. Es ist dies die relative Pulsverlangsamung, 
die Leukopenie mit Lymphocytose und die positive Diazoreaktion. 

Der Puls ist beim Typhus nicht nur dikrot (allerdings meist nicht im 
Anfang, sondern erst in der 2.-3. \Voche), sondern fast regelmăBig im 
Verhaltnis zur Hohe der Temperatur relativ verlangsamt; z. B. 90-100 
Schlage bei einer Temperatur von 40°. Diese relative Bradykardie ist anderen 
Infektionen, z. B. der Sepsis gegeniiber, sehr markant. Eine Vagusreizung ver­
langsamt allerdings den Puls in gleicher oder noch starkerer W eise bei fieber­
haften Erkrankungen, in erster Linie bei Meningitiden, Meningismen und 
auch im Beginn der Encephalitis. Gelegentlich sahen MATTHES u. a. ziemlich 
erhebliche Pulsverlangsamung bei Ruhr, wahrend die Kranken noch fieberten. 

Auch beim Fleckfieber kann der Puls anfanglich verlangsamt sein; aller­
dings nur ausnahmsweise. Recht hăufig ist dagegen absolute oder relative 
Bradykardie bei humaner Banginfektion (W. L6FFLER). Auch wăhrend harm­
loser Grippeepidemien habe ich nicht selten relative Pulsverlangsamung be­
obachtet. Bisweilen kommt Pulsverlangsamung auch bei akuter Polyarthritis 
mit beginnender Herz beteiligung vor. 

Die relative Pulsverlangsamung fehlt iibrigens ofter bei jugendlichen Frauen 
und Kindern mit Typhus; ebenso auch bei alten Leu ten mit Arteriosklerose. 
Besonders fehlt sie hăufig in sehr schweren, von Anfang an zum todlichen 
Ende prădestinierten Făllen. 

"Ober die Veranderung des Blutbildes ist folgendes zu sagen. Mit 
Ausnahme der allerersten Tage, in denen eine Vermehrung der weiBen Blut­
korper vorkommt, besteht in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fălle Leuko­
penie mit Lymphocytose und Verschwinden der eosinophilen Zellen. 
2-4000 Leukocyten und Lymphocytose bis zu 50% werden ganz gewohnlich 
beobachtet, Ausnahmen kommen zwar vor, sind aher meist durch Kompli­
kationen bedingt. MATTHES fand diese I .. eukopenie auch bei 80% der vor 
der Erkrankung vaccinierten Falle im Felde, die iibrig bleibenden 20% 
wiesen aher auch nur Werte von 5-6000 auf. Bei Kranken, die bereits im 
Inkubationsstadium des Typhus vacciniert wurden, fanden sich jedoch einige 
Male Zahlen bis zu 15000. 

Man hat auch versucht, die Thrombocytenzăhlung beim Typhus differentialdiagnostisch 
zu verwerten. Sie ergibt iibereinstimmend, daB in den ersten 2-4 Wochen des Typhus 
eine Thrombopenie besteht, die teils nach dem Abklingen des Fiebers, teils noch wăhrend 
desselben in eine Thrombocytose umschlăgt. Beilăufig sei bemerkt, daB in den von Frl. 
Dr. WEISS untersuchten Făllen ein Parallelismus der Leukocyten und Thrombocytenkurve 

1) THALLER, Wien. klin. Wochenschr.1923, Nr.45. 2) GoTTSCHALK, Miinch. med. Wochen­
schr. 1925, Nr. 1, dort auch die Literatur iiber ungewohnliche Ausschlăge bei Typhus. 
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nicht bestand. In Făllen von hămorrhagischem Typhus wurde ofters relative Thrombo­
penie gefunden (R. STAHL, KAzNELSON). 

Senkungs· Ferner hat man auch das Verhalten der Blutkorperchensenkungs-
probe. 

Diazo· 
reaktlon. 

Bakterio­
loglsche 
Unter-

suchung. 

geschwindigkeit bei Typhus gepriift. Meine Mitarbeiter C. BAHN und 
GERECKE 1) haben zuerst gezeigt, daB die Senkung im Beginn des Typhus 
verlangsamt oder normal ist. In 85% der Fălle zeigten sich erniedrigte, nor­
male oder măBig beschleunigte W erte in diesem Stadium. Im weiteren Verlauf 
der Krankheit nimmt die Senkungszeit zu und erreicht in der 3.---4. Woche 
die Hohe, wie bei anderen akuten Infekten 2). Auch Frl. WEISS (unter MATTHES), 
STOLTENBERG, ScHULTEN u. a. bestătigten dieses Verhalten. Die Senkungs­
reaktion ist also heute ein wichtiges Friihdiagnostikum. Ubrigens besteht kein 
ganz regelmăBiger Parallelismus zwischen niedriger Senkung und Leukopenie. 

Eine positive Diazoreaktion ist zwar vielen fieberhaften Erkrankungen 
eigen und deshalb fiir sich diagnostisch noch nicht -beweisend. Sie gewinnt 
aher Bedeutung im Zusammentreffen mit der Pulsverlangsamung und Leuko­
penie. Die Diazoreaktion pflegt in den spateren W ochen beim Typhus im 
Gegensatz z. B. zum Verhalten bei Miliartuberkulose zu verschwinden. 

Allerdings kommt eine ahnliche Symptomentrias auch bei anderen Krank­
heiten vor, namlich bei Masern, bei manchen Banginfektionen, bei Menin­
gitis tuberculosa und auch bei Fleckfieber. Man denke daran! Bei Ieichten 
Typhusfăllen kann die Diazoreaktion iibrigens fehlen. Es gibt auch ganze 
Epidemien, bei denen sie auffallend hăufig negativ ausfăllt. Ihr Fehlen spricht 
also keineswegs mit Sicherheit gegen Typhus. Ihr positiver Ausfall ist aber 
- im Rahmen der iibrigen Symptome - immer von groBer diagnostischer 
Wichtigkeit. 

Rasch lii.Bt sich im Anfangsstadium des Typhus die Diagnose durch die 
bakteriologische Untersuchung des Blutes sichern. Sie ergibt in der 
ersten und im Beginn der zweiten W oche sehr haufig ein positives Resultat; 
und zwar am sichersten mittels Kultur in Gallerohrchen, die in allen Apotheken 
vorrătig sind. In den spăteren Stadien werden die Bacillen im stromenden Blute 
seltener. Bei Typhusrezidiven sind die Bacillen meist wieder im Blute nach­
zuweisen. Der Nachweis der Bacillen im Blute ist nicht nur einfacher, sondern 
auch friiher moglich als der Nachweis in den Faeces oder im Urin. Dieser 
kommt daher erst in den spateren Wochen diagnostisch in Frage. Er ist aher 
deswegen bekanntlich unerlaBlich, weil das Seuchengesetz vorschreibt, daB 
Typhuskranke nur entlassen werden diirfen, wenn eine zweimalige in einem 
Zwischenraum von 8 Tagen erfolgte Untersuchung der Faeces das Freisein von 
Typhusbacillen ergeben hat. DaB man die Bacillen auch aus den Roseolen 
ziichten kann, hat schon HEINRICH CuRSCHMANN festgestellt. Auch sei be­
merkt, daB es neuerdings wiederholt gelang, die Typhusbacillen friihzeitig in 
dem mit der Duodenalsonde gewonnenen Darminhalt nachzuweisen. Weit 
wichtiger ist diese Art des kulturellen Nachweises aher nicht bei den eigentlich 
Kranken, sondern bei den Bacillenausscheidern, die recht hăufig im 
Duodenalinhalt Bacillen beherbergen. 

Neulich wurde uns eine als Bacillenausscheiderin hochverdăchtige Frau eingewiesen. 
Die Stuhl- und Harnuntersuchung war jedoch 6mal negativ ausgefallen. Erst die Unter­
suchung des Duodenalinhaltes ergab sofort ein positives Resultat! 

Die bakteriologische Typhusdiagnose ist heute durch die Ziichtung auf 
speziellem Nahrboden (Endoagar, Drigalski usw.) und durch die Priifung mit 
Testserum im Laboratorium in verhaltnismii.Big kurzer Zeit zu stellen, ebenso 
die Differentialdiagnose zwischen Typhus, Paratyphus A und B. Sie wird 

1 ) BAHN, C. u. GERECKE, K.lin. Wochenschr. 1926, 44. 2) CURSCHMANN, IIA.Ns, Miinch. 
med. Wochenschr. 1933, Nr. 45. 
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aher mit Recht immer dem Laboratorium vorbehalten bleiben miissen. Bei 
vaccinierten Kranken miBlingt angeblich der Nachweis der Bacillen hăufig. 

Es ist ubrigens fraglich, ob die von ScHOTTMULLER angegebenen hohen Zahlen positiver 
Blutbefunde nicht nur ausnahmsweise unter besonders gunstigen Verhăltnissen erreicht 
werden; wenigstens fand ScHMITZ, der unter ABELs Leitung wăhrend einer griilleren Typhus­
epidemie in Jena untersuchte, in der ersten Woche nur 36,9% und in allen Wochen zusammen­
gerechnet nur 26% positive Befunde. 

Die GRUBER-WIDALsche Agglutinationsprobe ist im Gegensatz zu dem 
Auftreten der Typhusbacillen im Blut im Verlauf der ersten W oche meist noch 
nicht positiv, sondern wird es erst im Verlauf der 2. Woche; am haufigsten 
vom 9. Tage ab. Man darf den "Gruber-Widal" nur als positiv werten, wenn 
der Titer 1 : 100 oder hoher betragt. Der groBe diagnostische Wert der Probe 
wird etwas dadurch gemindert, daB durch das Serum der Kranken eine Mit­
agglutination verwandter Bakterien erfolgt, insbesondere der Paratyphus- und 
Gărtnergruppe. Auch bei andersartigen Infekten (Coliinfektionen, Morb. 
Bang, Fleckfieber, Ruhr, Morb. Wcil u. a.) findet man bisweilen positive 
Reaktionen (W. GALTHGENS und ScHULTEN). In seltenen Fallen kann die 
Reaktion wahrend der ganzen Krankheit sehr schwach positiv oder negativ 
bleiben oder aher erst sehr spăt auftreten. Ich beobachtete vereinzelte Fălle, 
in denen der Gruber-Widal erst nach 31/ 2 Wochen positiv wurde. 

LoHR 1 ) hat darauf aufmerksam gemacht, dall man den Titer der Reaktion durch 
eine parenterale Eiwei13injektion (2 ccm Caseosan oder 5 ccm Milch intramuskulăr) 
in die Hohe treiben kann und dall man dieses Verfahren bei diagnostisch unklaren Făllen 
zu Hilfe ziehen kann. Man soll12 Stunden nach der Injektion Blut zur Reaktion entnehmen 
und falls man dann noch keine zur Diagnose ausreichende Agglutination enthălt, das Ver· 
fahren noch einmal mit einer hi.iheren Dosis wiederholen. 

So wertvoll der positive Gruber-Widal bei einer unklaren fieberhaften Er­
krankung diagnostisch ist, so ist er doch keineswegs ein untriigliches Zeichen 
dafiir, daB es sich wirklich um Typhus handelt. Ganz abgesehen davon, 
daB die Probe bei Vaccinierten und bei solchen Kranken, die, wenn auch 
vor Jahren, einen Typhus iiberstanden haben, oft positiv ausfallt, wird der 
Agglutinintiter bei solchen Leuten, besonders bei oft geimpften Soldaten, noch 
jahrelang durch andere Infekte, vor allem Grippe, aufs neue erheblich ge­
steigert; und zwar auf diagnostisch scheinbar verwertbare Hohen (1 : 100 bis 
1 : 250). Wenige Tage nach der Entfieberung (z. B. bei Grippe) erlischt iibrigens 
dieser unspezifische "Grubcr-Widal" wieder 2). Auch kiinstliche Heilfieber 
(Malaria, Pyrifer u. a.) konnen noch viele Jahre nach der Typhusimpfung den 
Agglutinationstiter voriibergehend steigern. Alle diese Tatsachen ăndern aher 
nichts an der fundamentalen Bedeutung dieser Reaktion fiir die Diagnose des 
Typhus; allerdings nur unter besonderer Beachtung des oben erwahnten Ver­
haltens der Probe bei friiher Vaccinierten. 

Auch eine Hautreaktion ist bei Typhus als differentialdiagnostisches Merkmal von 
CosTA 3 ) beschrieben. Eine intracutane Injektion mit dem sterilisierten Filtrat einer 
3wochentlichen Typhusbouillonkultur soll bei Typhuskranken negativ ausfallen, bei 
Rekonvaleszenten, Gesunden und an anderen fieberhaften Erkrankungen leidenden da­
gegen positiv. 

In den meisten Făllen lăBt sich die Diagnose Typhus auf Grund der klini­
schen Merkmale stellen, wenn alle beschriebenen Symptome genau beriick­
sichtigt werden. Die alte Klinik lehrte, daB man bei einer unklaren hoch 
fieberhaften Erkrankung neben dem Typhus in erster Linie an die krypto­
genetische Sepsis und an die Miliartuberkulose denken solle. Die genauere 
Kenntnis der Symptome , namentlich des Blutbildes und der Senkung 

1 ) H. LOHR, Dtsch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 17. 2) CuRSCHMANN, HANS, Dtsch. 
med. Wochenschr. 1923. Nr. 32. 3 ) CosTA, BoYER und GIRAUD, Cpt. rend. des seances de 
la soc. de biol. Tome 92. Nr. 2. 1925. 

llfatthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 2 
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ermi:iglicht heute meist die Abgrenzung (vgl. auch die Kapitel Sepsis und 
Miliatuberkulose). Aher natiirlich ist, wenn Unklarheiten bestehen, die bak­
teriologische und serologische Untersuchung von allergri:iBter Bedeutung. 

Das gilt auch von einer relativ seltenen Erkrankung, die dem Typhus 
Granulom. klinisch ăhnlich sein kann, der Lymphogran"ijlomatose mit vorwiegender Be­

teiligung der Milz und der Bauchlymphdriisen. RosENTHAL 1 ) hat einen Fali 
beschrieben, der durchaus als Typhus mit viermaligem Rezidiv imponierte 
und bei dem nur der dauernd negative bakteriologische und serologische 
Befund auf die richtige Diagnose leitete. Die HonGKINsche Erkrankung verlăuft 
bekanntlich i:ifter hoch fieberhaft, und zwar als "chronisches Riickfallfieber". 

Morb.Bang. Gleiches beziiglich der Ăhnlichkeit und Verwechslungsmi:iglichkeit gilt aher in 
noch hi:iherem MaBe von der weit hăufigeren humanen Banginfektion. Es gibt 
nicht wenige Fălle von Morb. Bang, die nur durch die serologischen Proben 
als solche zu erkennen sind, sonst aher dem Typhus vi:illig ăhneln; besonders 
gilt das von den nicht seltenen enteritischen und den vereinzelten mit Roseola 

Grippe. verlaufenden Făllen. DaB auch die Grippe nicht selten zu Anfang als Typhus 
imponiert, ist allbekannt; zumal sie ja, wie bemerkt, auch mit Bradykardie, 
niedriger Senkung und Leukopenie verlaufen kann. 

Trichinose. Typhusăhnlich ki:innen im Beginn auch die Fălle von Trichinose sein, bei 
denen nur Allgemeinerscheinungen ausgeprăgt sind. Die Diagnose ist aher aus 
dem Blutbild (Eosinophilie) meist sofort zu stellen. Bemerkt sei, daB MAASE 
und ZoNDEK bei Trichinose eine positive WmALsche Reaktion gefunden haben, 
ein Ergebnis, das MATTRES u. a. in ihren Făllen nicht bestătigen konnten. 

Tuber- VrERORDT hat seltene Fălle von tuberkuloser Peritonitis beschrieben, 
Pe~~~i~is. die ziemlich akut beginnen und ne ben Fieber und Milzschwellung eine Leukopenie 

mit Lymphocytose, ja mitunter eine Roseola aufweisen sollen. Der bald auf­
tretende Ascites bewies jedoch, daB es sich nicht um Typhus handelte. 

Auch andere Formen der Tuberkulose konnen gelegentlich zunăchst an 
Typhus denken lassen. 0RTNER macht darauf aufmerksam, daB eine isolierte 
Milztuberkulose oder eine Bauchdriisentuberkulose oder endlich eine akute 
Darmtuberkulose typhusăhnliche Bilder geben konnten. 

Kurz erwăhnt sei auch die von LANDOUZY als "Typhobacillose" beschriebene 
Form der akuten Tuberkulose. LANDOUZY wollte darunter Fălle von typhus­
ăhnlichem Verlauf verstanden wissen, bei deren Sektion sich nur allgemeine 
Infektionsbefunde, aher keine Miliartuberkulose, sondern hochstens ganz 
vereinzelte Tuberkelkni:itchen fănden. In der deutschen Literatur haben 
diese Beobachtungen LANDOUZYs verhăltnismăBig wenig Widerhall gefunden. 
REICHE und auch ScHOLZ (Klinik ScHOTTMULLER) beschrieben eine solche 

Tnber~ulo- Form von perakuter Tuberkulosesepsis, bei der es nicht zur Ausbildung 
sepsts. von miliaren Knotchen, sondern nur zur Entstehung makroskopisch nicht 

sichtbarer Nekroseherde kommt, die von Tuberkelbacillen wimmeln. ScHOLZ 
ist der Ansicht, daB es sich da bei um eine Infektion mit besonders stark 
virulenten Bacillen handeln moge. Der von ihm beobachtete Fall zeigte 
alle Erscheinungen des Typhus mit Ausnahme der serologischen und bakterio­
logischen Blutreaktionen. Es waren sogar Paratyphusbacillen im Stuhl nach­
gewiesen. Die Diagnose war wegen des negativen Blutbefundes auf Miliar­
tuberkulose gestellt worden 2). GosAu 3) hat aus meiner Klinik einen solchen Fali 
von akuter Tuberkulosepsis klinisch und anatomisch beschrieben, die das Ende 
einer chronischen myeloischen Leukămie herbeifiihrte. SrEGMUND 4 ) hat neuer­
dings liber eine groBere Reihe von Făllen von Sepsis tuberculosa acutissima 

1 ) Dtsch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 35. 2) ScHOLZ. Beri. klin. Wochenschr. 1918. 
Nr. 48. 3) GosAu: Diss. Rostock 1935. 4) 23. Tagg nordwestdtsch. Ges. inn. Med. 1936. 
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berichtet, bei denen hochgradige Leukopenie und hyperchrome Anămie, Haut­
exanthem und hămorrhagische Diathese bestanden. Auch er fand disseminierte, 
herdfi:irmige Nekrosen in allen Organen, die von Tuberkelbacillen, auch MucH­
schen Granulis, wimmelten. SIEGMUND glaubt nicht an eine besondere Virulenz­
steigerung der Erreger, sondern eber an eine wohl durch das Fehlen von Antigen­
wirkungen gekennzeichnete Reaktionslage des Wirtsorganismus. 

Endlich ki:innen einige auslăndische Erkrankungen typhusăhnliche Bilder :;~~~~~ 
hervorrufen. Das gilt z. B. von der Tropenmalaria, deren Fieber einer Typhus-
kurve bei unregelmăBigem Verlauf wohl gleichen kann. Der Nachweis der 
Plasmodien gelingt da bei nicht immer leicht; man beobachte deshalb die 
basophile Ki:irnelung der Erythrocyten, die dem Typhus nicht zukommt. Die 
Tropika zeigt auBerdem wăhrend des Fiebers auch die Leukopenie nicht. 
Schwierig kann auch die Differentialdiagnose gegeniiber dem Fleckfieber, pro­
trahierter Grippe, dem Fiinftagefieber und dem Maltafieber sein, die man bei 
der Besprechung dieser Krankheiten vergleichen wolle. Typhusăhnliche Bilder 
sind endlich als Anfangsstadien der STILLschen Krankheit beschrieben. (Man STILLsche 
vergleiche unter fieberhaften Gelenkerkrankungen.) Krankheit. 

a) Uber Verlaufsweisen und Komplikationen des Typhus, die zu diagnostischen 
Schwierigkeiten fiihren konnen. 

Zunăchst sei des Typhus ambulans gedacht. Es kommt nicht selten 
vor, daB Typhuskranke durch ihre Erkrankung nicht ins Bett gezwungen werden. 
Meist handelt es sich dabei um leicht verlaufende Typhen, die nur geringes 
Fieber machen. Besonders oft sind es junge Arbeiter und Wanderburschen. 
Die Kranken sind aber dadurch besonders gefăhrdet, daB sie sich nicht schonen 
und keine Diăt halten, weil sie nur geringe Beschwerden haben. Es kommen 
immer wieder Fălle vor, in denen eine pli:itzliche Darmblutung, eine Darm­
perforation oder ein hochfieberhaftes Rezidiv erst die Situation klăren. 

Falls der Arzt iiberhaupt konsultiert wird, sollten natiirlich diese ambulanten 
Formen des Typhus nicht iibersehen werden. Wie verzeihlich aber ein Uber­
sehen des Typhus sein kann, zeigt folgende Beobachtung von MATTHES. 

Mann, Mitte der dreiBiger Jahre, litt an einer chronischen Stirnhiihlenerkrankung, 
die ihm dauernde heftige Kopfschmerzen verursachte. Da er sich zu der ihm vorgeschlagenen 
Operation nicht entschlie13en konnte, machte er zunăchst zur Erholung eine lăngere See­
reise. Anscheinend glănzender Erfolg. Sofort bei Ruckkehr nach Deutschland "Riickfall" 
der al ten Beschwerden. Die Untersuchung des fieberfreien Kranken ergab keinen sicheren 
Befund. Wenige Tage darauf wurde bei ihm ein sichcrer Typhus festgestellt. 

Fieberlos oder fast fieberlos und auch ohne Milzschwellung kann der 
Typhus im Greisenalter verlaufen. 

MATTHES beobachtete eine Greisin von 78 Jahren, die an multiplen Thrombosen im 
Stabkranz zugrunde ging und bei der Sektion neben den richtig diagnostizierten multiplen 
Thrombosen ein frischer Typhus in der zweiten Woche als Nebenbefund aufwies. Die Kranke 
hatte (bei klinischer, rectaler Messung) nie gefiebert. Die Milz wurde sehr klein und atro­
phisch gefundcn. Auch zwei andere Fălle von MATTHES im Alter von 80 und 75 Jahren 
hatten nie gefiebert. Der eine ging an einer Embolie der Arteria mesaraica zugrunde, der 
andere an einer Perforativperitonitis. 

Auch Diabetiker, die ja auch sonst zu niedrigen Temperaturen neigen, ki:innen 
bei Typhus sehr niedriges Fieber zeigen. 

Auch im Kindesalter verlaufen die Typhen hăufig auffallend mild. Der 
Kindertyphus wird deshalb unverhăltnismăBig oft verkannt. Kinder vertrăumen 
den Typhus, pflegte HEINRICH CuRSCHMANN zu sagen. Es ist dieser leichte 
Verlauf aber keineswegs die Regel. Vielmehr verlaufen bekanntlich viele Kinder­
und sogar Săuglingstyphen hochfieberhaft und auch sonst symptomreich. 

2* 
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Eine Untersuchung von GROSSER 1) ergab iibrigens, dail bei gesunden Săuglingen 
und Kleinkindern die GRUBER-WIDALsche Reaktion gegen Typhus und Paratyphus 
hăufig merkwiirdigerweise positiv ausfăllt, so daB GROSSER glaubt, daB sie fiir Paratyphus 
giinzlich unbeweisend sei und fiir Typhus nur wenn sie hiiher als 1 : 40 ist. 

Endlich sei erwăhnt, dail der Typhus bei Geisteskranken, Hysterischen und Aggra­
vanten relativ leicht iibersehen wird. lch beobachtete z. B. eine ăltere Hysterika, deren 
Typhus wochenlang verkannt wurde, weil man der Kranken ihre Beschwerden nicht 
glaubte und sie auch tatsăchlich ihre Temperaturen kiinstlich erhohte. 

Von den Komplikationen des Typhus sei zunăchst der recht hăufigen 

Darm· Darmblutung gedacht. Sie tritt meist erst in der dritten Woche oder noch 
blutung. 

spăter auf, zu einer Zeit, zu der die Typhusgeschwiire ihre Schorfe abstoBen. 
Eine einigermaBen erhebliche Darmblutung bei Typhus kiindigt sich, noch 
bevor das Blut im Stuhl erscheint, durch einen pl6tzlichen Temperat ur­
sturz an. Der Typhusblutstuhl ist meist diinn oder breiig und von dunkelrot­
brauner Farbe; also "blutfarbiger" als der Teerstuhl bei Ulcusblutungen. Ist 
die Blutung sehr bedeutend, so verursacht sie natiirlich auch entsprechende 
Blăsse und Steigerung der PulRfrequenz mit gleichzeitigem Kleinerwerden des 
Pulses. Unbedeutende, klinisch unauffăllige Blutungen sind sehr hăufig, sie 
lassen sich als sog. okkulte Blutungen chemisch im Stuhl nachweisen. Sie 
sind deswegen zu beachten, weil man bei ihrem Vorhandensein mit der Diăt 
besonders vorsichtig sein muB. 

Tritt bei einem Typhuskranken ein plotzlicher Temperatursturz mit Kollaps 
1\Iilzruptur. ein, so muB man aher auch an die (iiberaus seltene) Milzruptur denken. 

Sie ereignet sich meist zur Zeit der stărksten Milzschwellung - Ende der 
zweiten W oche - also friiher als die Darmblutungen. Sie darf nicht iiber­
sehen werden, da sie einen sofortigen chirurgischen Eingriff indiziert. Das 
Blut flieBt bei den in die freie Bauchh6hle erfolgenden Milzrupturen gewohn­
lich in die linke Seite des Leibes und ist links unten als ErguB leicht nach­
zuweisen. 

AuBer den Darmblutungen, deren Ursache - nămlich die Arrosion eines 
GefăBes - klar ist, kommen beim Typhus aber auch Blutungen aus anderen 

Ha!llat·d Ursachen vor. So ist eine Hămatemesis bei Typhus mehrfach beschrieben 
emes1s un . . 
Hamoptoe. worden. MATTHES sah emmal eme starke Hămoptoe, deren Herkunft auch 

durch die Sektion nicht aufgeklărt wurde. Anscheinend handelt es sich um 
Blutungen per diapedesin. Gleiches kann vielleicht auch als Ursache des 

Nasen- Nasenblutens bei Typhus angesprochen werden. JoCHMANN gibt an, daB er bluten. 
Nasenbluten bei Typhus hăufig beobachtet habe. Andere Autoren haben es 
relativ selten gesehen. 

Haut- Ein hămorrhagischer Typhus mit Hautblutungen kommt vor, ist aber 
blutungen. selten und immer ein Zeichen einer schweren Infektion. Das gilt nicht von 

der Form mit initialem hămorrhagischem Exanthem, die ich oben beschrieb 
(sămtliche Trăger dieser Komplikation genasen) wohl aher von den Făllen der 
2.-4. W oche mit allgemeiner hămorragischer Diathese, vor allem mit bulli:iser 
Dermatitis. Es scheint, daB diese Hautblutungen bei Infektionskrankheiten 
besonders dann auftreten, wenn die Zahl der Blutplăttchen unter 30-40000 
sinkt. 

Ikterus. Ikterus ist bei Typhus selten, kommt aber doch gelegentlich vor, ohne 
daB der Charakter der Erkrankung dadurch wesentlich geăndert wiirde. Es 
scheint nach E. FRAENKEL, daB es sich dabei um hămatogen entstandene 
Cholangien kleiner Gallengănge handelt. Nach der Erfahrung der meisten 
Autoren tritt dieser Ikterus erst in der 3.-5. W oche auf. Sehr selten wurde auch 
bei Typhus akute gelbe Leberatrophie beobachtet (v. STRUMPELL). Das von 
GRIESINGER beschriebene biliose Typhoid in Ăgypten gehorte nicht zum Typhus. 

1) GROSSER, Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 8. 



Der Typhus abdominalis. 21 

Man hat es friiher als eine besondere Form der Recurrens angesehen. Jetzt 
glaubt man, da13 es sich dabei um die WEILsche Krankheit gehandelt habe. 

Wichtig in differentialdiagnostischer Beziehung sind die peritonealen L?kale 

Reizerschein un gen beim Typhus. Nicht selten sind z. B. Typhuskranke ~:[~~~~~~: 
auf Klagen iiber Schmerzhaftigkeit in der Appendixgegend hin fiir Appendi­
citiskranke angesehen und operiert worden; iibrigens meist ohne besonderen 
Schaden fiir den Verlauf des Typhus. Es kann zwar zweifellos der typhose 
Proze13 auf die Appendix iibergreifen, und in diesem Sinne mag man von 
einer typhosen Appendicitis sprechen. Aber die Fălle von Typhus, die als 
Appendicitis operiert werden, ha ben oft gar keine Verănderungen an der 
Appendix. Ebenso ist es vorgekommen, da13 eine Cholecystitis angenommen 
wurde und bei dem hohen Fieber eine operative Indikation gestellt wurde. 

WoLFSOHN 1 ) hat Fălle von typhoser Pseudoappendicitis und echter Appendicitis be­
schrieben, bei denen der Nachweis der Typhusbacillen in den exstirpierten Appendices 
gelang, wiihrend vor der Operation die bakteriologische Untersuchung negativ ausge­
fallen war. 

Anders steht die Sache bei der Cholecystitis, bei der es sich in der Tat in 
manchen Făllen um eine Infektion der Gallenblase und dadurch bedingte ent­
ziindliche Verănderungen handeln mag. Doch sind von BENNECKE sichere 
pseudocholecystitische Schmerzanfălle bei Typhuskranken beschrieben worden. 

Meist soli bei den typhosen Pseudoappendicitiden die bekannte Muskel­
abwehrspannung fehlen. Bei den cholecystitisăhnlichen Zustănden konnen 
dagegen Muskelspannungen im Gebiet des rechten oberen Rectus vorkommen. 
Bei appendicitischen oder cholecystitischen Erscheinungen kann man, wenn die 
Diagnose Typhus gestcllt ist, meist zuwarten, und wird sich nur unter ganz 
besonderen Umstăndcn zu einem operativen Eingreifen entschlie13en. 

Wăhrend die Differentialdiagnose gegeniiber lokalen Erkrankungen wie 
Appendicitis und Cholecystitis nicht schwer ist, wenn iiberhaupt an Typhus 
gedacht wird, wird sic viei schwieriger bei allgemein peritonitischen Allge~eine 
Erscheinungen. Bei diesen ist zunăchst die Diagnose Typhus, wenn sie toiÎi~f~~he 
nicht schon bekannt ist, nicht ohne weiteres aus den klinischen Erscheinungen Erschei-

nungen. 
zu stellen, da diese durch die der Peritonitis verwischt werden. 

In den meisten Făllen treten aber die pcritonitischen Erscheinungen erst 
im Verlauf eines bereits diagnostizierten Typhus ein. Aber auch dann ist 
die Situation sehr verantwortungsvoll, weil eine Perforationsperitonitis zwar 
einen sofortigen chirurgischen Eingriff indiziert, weil aber andererseits im 
Verlauf des Typhus sowohl Peritonismen mit starkem Meteorismus als auch 
echte akute Peritonitiden ohne Perforation (wenn auch sehr selten) vorkommen. 
Diese bediirfen dann keineswegs einer Operation, da die durch den Typhus­
bacillus selbst hervorgerufenen Entziindungen und Eiterungen verhăltnismă13ig 
gutartiger Natur sind. 

Sehr almtes Einsetzen der peritonitischen Symptome, insbesondere das 
Auftreten des Perforationsschmerzes - "als ob etwas im Leibe gerissen sei" -
und endlich der Perforativchok sind die Zeichen, die fiir eine Perforation 
sprechen. Leider sind sie, besonders bei benommenen Kranken, nicht immer 
deutlich ausgesprochen, obwohl auch diese durch den Perforativschmerz aus 
ihrem Sopor aufgeriittelt werden konnen. Auch das Vorhandensein starker 
Spannung und Einziehung der Bauchdecken spricht fiir Perforation; freilich 
kann die Perforation auch bei meteoristisch aufgetriebenem Leibe erfolgen. 

Der Nachweis eines Pneumoperitoneum ist bei Perforationen oft nicht 
sicher zu fiihren, er kann durch gleichzeitig vorhandenen Meteorismus sehr 
erschwert werden. (V gl. die Schilderung des Verhaltens der Leberdămpfung 

1 ) Beri. klin. Wochenschr. 1915. Nr. 33. 
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beim Kapitel peritonitisches Krankheitsbild.) Sehen kann man die freie Luft 
im Bauchfellraum vor dem Rontgenschirm. Da man aher peritonitisverdachtige 
Kranke nur in der Klinik rontgenologisch untersuchen kann, sei auf ein Sym­
ptom des Pneumoperitoneums aufmerksam gemacht, das sich als zuverlassig 
und leicht ausfiihrbar bewahrt hat: Man erhalt am Riicken an der Lungen­
lebergrenze bei Plessimeterstabchenperkussion Metallklang. Auch nehmen dort 
vorhandene Rasselgerausche Metallklang an. 

Im allgemeinen laBt sich allerdings wohl sagen, daB die Peritonismen und 
die nicht perforativen Peritonitiden sich langsamer zu entwickeln pflegen, 
und daB die peritonitischen Symptome sich dabei erst allmahlich ausbilden. 

Bauch- ScHOTTMULLER beschreibt einen Fall, in dem ein sich in den Bauchdecken decken-
abscel3. en twickelnder Typh usa bsceD ein peritonitisahnliches Krankheitsbild vor-

Arterio-
mesen­
terialer 
Darm-

abschlul3. 

tauschte, da er zu starker Muskelspannung und Schmerzhaftigkeit fiihrte. 
Erwahnt seien im AnschluB an die Besprechung der peritonitischen Sym­

ptome die akuten Dilatationen des Magens bei Typhus. Sie sind bei 
schweren Typhen nicht selten und werden bei Obduktionen relativ oft gefunden. 

In einem Falle von MATTHES hatte der Kranke heftig erbrochen, so da13 Verdacht auf 
Peritonitis bestand. Bauchdeckenspannung und Vorwolbung der Magengegend fehlten aher; 
anscheinend weil der Kranke erbrochen hatte. Der Kranke ging am selben Tage zugrunde; 
die Sektion ergab eine akute Dilatation des Magens und des gesamten Duodenum bis 
zum Durchtritt desselben unter der Radix mesenterii. Ein mechanischer VerschluB war 
dort aher nicht vorhanden. 

Der Fall beweist in Ubereinstimmung mit den Untersuchungen von BRAUN 
und SEIDEL, daB es sich bei diesen akuten Dilatationen um eine primare 
Lahmung der Muskulatur handelt und nicht um einen mechanischen Ver­
schluB durch Abknickung des Duodenums oder des Pylorus. Dem entspricht 
auch das gewohnliche Bild dieser akuten Dilatationen, die man iibrigens auDer 
beim Typhus am haufigsten nach Laparotomien sieht. Die Kranken brechen 
meist nur anfangs, bald fiillt sich der Magen und zeichnet sich nun plastisch 
an den Bauchdecken ab. Peristaltik hat MATTHES bei den akuten Dilatationen 
niemals gesehen, ihr Fehlen spricht gegen die Annahme eines mechanischen 
Hindernisses (vgl. unter Ileus). 

Darm· Darmlăhmungen oder wenigstens Zustănde, die daran grenzen, kommen 
lăhmungen. beim Typhus gleichfalls ziemlich haufig vor. Diese Darmparesen auDern sich 

meist in hochgradigem allgemeinem Meteorismus mit starker Spannung des 
Leibes aher ohne besonderen Schmerz; sie konnen aher auch mit Peritonismen 
(Fehlen von Blahungen und Stuhl, Harnverhaltung, auch Erbrechen) ver­
laufen. Es kann beim Typhus aher auch eine Lăhmung des unteren 
Darmendes allein auftreten. Diese fiihrt dann zu starker Kotanhăufung 
im Rectum und kann dadurch sogar das voll entwickelte Bild des mecha­
nischen Ileus bedingen. Die Kotmassen miissen in der Regel manuell entfernt 
werden. Es ist notig, diese Moglichkeit der Entstehung von Meteorismus und 
Erbrechen beim Typhus zu kennen. Man unterlasse also keinesfalls die rectale 
Untersuchung bei Vorhandensein dieser Symptome. Mitunter setzen sich die 

Colon- Typhusgeschwiire in das Colon fort. Dann treten heftigere Diarrhoen ein, und typhus. 
da diese Falle sehr protrahiert verlaufen, kann es zu einem der chronischen 
Ruhr ăhnlichen Krankheitsbilde kommen. (Man vgl. unter Ruhr.) 

Im AnschluD an die Besprechung der vom Magendarmkanal ausgehenden 
Angina Komplikationen mag kurz auf die sog. typhose Angina ulcerosa hingewiesen typhosa. 

sein, die von HEINR. CuRSCHMANN ausfiihrlich beschrieben ist. Es handelt sich 
meist um flache Geschwiire auf dcr Vorderflăche der Gaumenbogen, mit scharfem 
Rand und graugelblichem Grund, ohne Belag. In einigen Fallen war kein Geschwiir, 
sondern mehr eine markartige Schwellung vorhanden. Man hat diese Geschwiire 
direkt in Parallele mit den Darmgeschwiiren gesetzt, und einige Autoren 
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(BENJAMIN, BENDIX) haben auch Typhusbacillen darin nachgewiesen. Diese 
Geschwiire sind teilweise schon in den Friihstadien beobachtet, teils wird ihr 
Auftreten erst in der dritten Krankheitswoche beschrieben. Manche Autoren 
halten sie fiir sehr charakteristisch, wăhrend andere Beobachter, z. B. BLUM, 
sie in gleicher Weise bei anderen schwer fieberhaften Erkrankungen gesehen 
haben wollen. Die bakteriologische Untersuchung ist natiirlich insofern nicht 
ausschlaggebend, als die etwa nachgewiesenen Typhusbacillen aus den Ab­
strichen beigemischtem Blute stammen kănnen. In vielen Făllen sind iibrigens 
die Typhusbacillen vermi13t worden. Ubrigens verlaufen diese Tonsillitiden 
meist ohne Halsdriisenschwcllung und sind im ganzen sehr selten. Sie verlohnen 
kaum die Aufstcllung eincr Sonderform, des "Tonsillartyphus" (v. STRUMPELL). 

Mit mehr Berechtigung als von einem Tonsillartyphus kann man von 
einem Pneu motyph us sprechen, denn abgesehen von den Bronchopneu­
monien gehăren auch Pneumonien vom Typus der croupăsen Form zu den 
nicht seltenen Komplikationen eines Typhus. Sie sind teils durch Typhus­
bacillen, teils durch Mischinfektionen mit Pneumokokken bedingt. J OCHMANN 
glaubte, da13 es sich mitunter gar nicht um Pneumonien handle, sondern um 
Lungenembolien. Die Gegenwart von Typhusbacillen im Infarkt wăre unter 
dieser Annahme selbstverstăndlich. Typhusbacillen hat MATTHES in Rein­
kultur in einem metapneumonischen Lungenabsce13 bei der Sektion gefunden, 
und R. ScHMIDT hat sie wăhrend des Lebens sogar im Sputum nachweisen 
kănnen. Man untersuche also im Zweifelsfall auch das Sputum. Die Pneu­
monien verlaufen beim Typhus an sich nicht schwerer als andere croupăse 
Pneumonien; immerhin sterben doch nicht wenige Kranke an dieser Kom­
plikation. Hervorgehoben sei, da13 eine Pneumokokkenpneumonie das Blutbild 
des Typhus ăndert und cine Leukocytose hervorruft. 

Diagnostisch ist eine Pneumonie natiirlich leicht als Komplikation zu er­
kennen, wenn sie sich erst im Verlauf eines Typhus entwickelt. Anders 
steht der Fall, wenn man den Kranken erst zu einer Zeit sieht, wenn die 
Pneumonie bereits besteht; oder wenn - was gelegentlich vorkommt - die 
Pneumonie tatsachlich die Szene erăffnet. Dann mu13 das gesamte Krank­
heitsbild fiir die Diagnose ma13gebend sein. 

Au13er Pneumonien kommen wăhrend des Typhus gelegentlich Pleuritiden 
zur Beobachtung, und zwar sowohl trockene als exsudative. Die letzteren kănnen 
zu Empyemen werden; meist bleiben sie serăs. Der Nachweis von Typhus­
bacillen in der Fliissigkeit gelingt oft. Im Verlauf weichen sie nicht von Pleuri­
tiden anderer Herkunft wesentlich ab, die Empyeme mit Typhusbacillen ver­
halten sich etwa wie die metapneumonischen, d. h. sie sind oft leichter im 
Verlauf als Streptokokkenempyeme; allerdings keineswegs immer. Ich sah 
gerade in besonders schweren, auch in letalen Fallen serăse oder eitrige 
Exsudate, die sich meist ganz schleichend entwickelt hatten. 

Auch in den Gelenken und Mu::;keln kănnen bisweilen friihzeitig heftig 
schmerzhafte Symptome eintreten. N. 0RTNER spricht direkt von einem 
Arthrotyphus, einem der akuten Polyarthritis in den Symptomen ahnliches 
Syndrom. Auch Einsetzen des Typhus mit heftigen lokalisierten Muskel­
schmerzen, z. B. in den Halsmuskeln, habe ich gelegentlich beobachtet. 

Erhebliche differentialdiagnostische Zweifel konnen beim Typhus aus 
der Beteiligung der Hirnhaute am Krankheitsbild erwachsen. Man hat direkt 
von Meningotyphus gesprochen. Es kommen wăhrend des Typhus sowohl 
Meningismen als auch echte Meningitis - iibrigens ziemlich selten - vor. 
Bisweilen sind iibrigens die Meningitiden beim Typhus otogene. Die Mittelohr­
entziindung braucht keine spezifische zu sein, sondern kann durch Sekundar­
infektion zustande gekommen sein. Immerhin sind von PREYSING in einem 
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Fali von otogener Meningitis Typhusbacillen im meningitischen Eiter nach­
gewiesen. In einem ahnlichen Fali wurde von ALBERTI und Grns die Diagnose 
Typhus erst durch den Nachweis von Typhusbacillen im Eiter einer doppel­
seitigen Mastoiditis gestelit. Auch hat R. ScHMIDT einen Fall von anscheinend 
otogener Sepsis beschrieben, in dem bereits die Unterbindung der Jugularis 
in Aussicht genommen war und erst der Nachweis der Typhusbacillen im 
Ohreiter die Diagnose Typhus ermoglichte. 

Man hătte in diesen Falien wohl unter Beachtung aller Symptome auch 
schon vor dem Nachweis der Bacillen im Ohreiter an Typhus denken miissen, 
besonders da die Beteiligung der Ohren beim Typhus nichts Ungewohnliches 
ist. Meist handelt es sich ja um Mittelohreiterungen. Aher es kommt auch 

zentrale zentrale Schwerhorigkeit beim Typhus vor. HEINRICH CURSCHMANN hielt 
h~~;e~t. sie fiir eines der hăufigsten neurogenen Produkte schwerer, lang dauernder 

Kreislauf-
organe. 

Typhen. Die Prognose dieser Schwerhărigkeit ist iibrigens gut. 
Von seiten der Kreislauforgane ergeben sich bei Typhus differential-

diagnostische Schwierigkeiten kaum. Nur Fii.lle von ulceroser Endokarditis 
konnen gelegentlich mit ihm verwechselt werden; desgleichen auch Falle von 
Viridanssepsis. Da13 die so charakteristische relative Pulsverlangsamung bei 
Kindern, Frauen und Greisen fehlen kann, wurde schon hervorgehoben, sie ver­
schwindet auch, wenn eine Kreislaufschwache durch die Schwere der Infektion 
eintritt. Venen thro m bosen, besonders der unteren Extremitaten, sind 
beim Typhus bekanntlich hăufig. JocHMANN glaubte, da13 sie nicht immer 
nur durch Kreislaufschwache, sondern auch durch lokale thrombophlebitische 
Prozesse bedingt seien. Selten dagegen ist das Vorkommen von Arteriitiden 
beim Typhus. Es kann durch sie zu arterielien Thrombosen mit heftigen 
Schmerzen kommen und ist kein ausreichender Kollateralkreislauf moglich, 
so entwickelt sich Gangran. In den Thromben sind mehrfach Typhusbacillen 
nachgewiesen. Der einzige Fali von Gangran nach Typhus abdominalis, den 
MATTHES beobachtete, zeigte eine Gangran zweier Finger bis zur ersten Phalanx. 

Typhus- Wir wissen heute, da13 der Typhus eine echte Blutinfektion ist und daB 
metastasen. · K lik · "t · d h T h b "Il lb t b d" t · d seme omp atwnen, sowm sw urc yp us am en se s e mg sm , 

deswegen als echte Metastasen aufgefaBt werden miissen. Es wurde bereits 
erwahnt, daB dem Typhusbacillus eitererregende Fahigkeiten zukommen. Die 
durch ihn zustande kommenden Typhusabscesse und entziindlichen Vor­
gange konnen recht erhebliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten sowohl 
wăhrend des Typhus selbst., als auch bei Nachkrankheiten verursachen. 

Die Typhusabscesse in den Organen, z. B. die Hirnabscesse, die Leber­
und Milzabscesse und endlich die relativ hăufigsten, die Knochenabscesse, treten 
meist erst in der Rekonvaleszenz in die Erscheinung und sind alie sehr selten. 
Die durch sie bedingten Temperatursteigerungen sind also in der Regel von den 
eigentlich typhosen durch ein fieberfreies Intervali getrennt. Die Abscesse 
selbst verraten sich gewohnlich durch ihre lokalen Symptome. So sind die 
Milz- und Leberabscesse durch lokale Schmerzhaftigkeit und oft durch sich 
anschlie13ende Durchwanderungspleuritiden gekennzeichnet, die Hirnabscesse 
au13er durch Aligemeinerscheinungen wie Kopfschmerz durch etwa vorhandene 
Herdsymptome. Sehr selten sind eitrige Mastitiden. Ich beobachtete neulich 
zwei solche Falle. Die durch den Typhusbacillus bedingten Abscesse rufen 
bisweilen keine Leukocytosen wie andere Abscesse hervor; das Blutbild behălt 
vielmehr die charakteristische Leukopenie mit Lymphocytose. Erwăhnt mag 
werden, daB von LEON 1) in Campherabscessen bei Typhus Typhusbacillen 
gefunden wurden. 

1) LEON, Med. Klinik. 1924. Nr. 8. 



Der Typhus abdominalis. 25 

Wegen des Vorhandenseins der fieberfreien Zwischenperiode besteht die 
Moglichkeit, derartige Organabscesse, auch die der Milz, mit Typhusrezidiven 
zu verwechseln, wenn nicht die Lokalzeichen und die mitunter eintretenden 
Schiittelfroste richtig bewertet werden. 

AuBer der zuriickbleibenden Milzschwellung erweckt iibrigens auch die bis 
in die Rekonvalescenz positiv bleibende Diazoreaktion den Verdacht auf ein 
kommendes Rezidiv, kann also differentialdiagnos.isch verwendet werden. 

Relativ selten sind Beteiligungen des Auges bei Typhus. ScHMIDT-RIMPLER 
sagt, daB namentlich in spăteren Stadien des Typhus Keratitis, Iritis, Chorioiditis 
und Glaskorpertriibungen vorkommen, auch GROENOUW bringt im Handbuch 
von GRAEFE-SAEMISCH Beobachtungen von Hypopion und metastatischen 
Ophthalmien wăhrend der Rekonvaleszenz; endlich hat GILBERT 1) meta­
statische Erkrankungen des Uvealtractus beschrieben. Einige Male sind auch 
von UHTHOFF Fălle von Neuritis optica nach Typhus gesehen worden. Es 
mag geniigen, auf das Vorkommen dieser Augenkomplikationen aufmerksam 
zu machen; sie werden bei Schwerkranken gelegentlich nicht geniigend be­
achtet, bzw. die entziindlichen Formen fiir einfache Bindehautentziindungen 
gehalten. 

Die iibrigen Eiterungen und entziindlichen Prozesse bei Typhus, die Muskel­
abscesse, die typhosen Osteomyelitiden und Periostitiden verraten 
sich gewohnlich durch die lokale Schmerzhaftigkeit. Immerhin kann bei 
ostitischen Prozessen, die nicht zur Vereiterung fiihren, die Schmerzhaftigkeit 
fehlen. So hat z. B. WELZ einen Fall von Ostitis fibrosa nach Typhus be­
schrieben, in dem nach dem Abklingen des Fiebers sich eine schmerzlose, all­
măhlich zunehmende Schwellung einer Gesichtshălfte entwickelte, die durch 
eine Knochenverdickung bedingt war und jahrelang stationăr blieb. 

Auffallend ist, daB v:orher geschădigte oder sonst verănderte Gewebe von 
posttyphosen Entziindungen und Eiterungen befallen werden konnen. Es ist 
bekannt, daB die posttyphose Strumitis sich mit Vorliebe in bereits kropfig 
entarteten Schilddriisen entwickelt, die Bauchdeckenabscesse oft in einem 
vorhandenen Hămatom, das durch eine ZerreiBung der wachsartig degenerierten 
Muskeln zustande kam; iibrigens eine wăhrend des Krieges nicht so selten 
beobachtete Komplikation. Auch die gelegentlich vorkommende abszedierende 
Glossitis ist wohl auf die vorbereitende "Typhuszunge" zuriickzufiihren. Wahrend 
des Feldzuges waren bei Typhuskranken Periostitiden der Tibia und Fibula 
hăufig zu beobachten. 

Nicht selten und ominos ist die meist einseitige eitrige Parotitis bei Schwer­
kranken, oft kurz ante finem. Sie gilt als Produkt einer oralen Mischinfektion. 

Bekannt ist auch, daB gelegentlich Echinococcussăcke wăhrend eines 
Typhus oder im AnschluB daran vereitern, dasselbe gilt von Steinnieren. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten konnen namentlich auch durch 
die entziindlichen Vorgănge an den Wirbeln entstehen, auf sie hat 
QmNCKE besonders hingewiesen. An eine Typhusspondylitis wird man also 
beim Auftreten entsprechender Wurzelsymptome zu denken haben und das 
Verhalten der Wirbelsăule in solchen Făllen genau priifen (Druckempfindlich­
keit, Biegsamkeit, Stauchungsschmerz). Auch wird man stets die Rontgen­
diagnose heranzichcn miissen. 

Diese entziindlichen Prozesse bei Typhus konnen bekanntlich zuriickgehen, 
ohne daB es zur Sequestrierung kommt, vielleicht klingen sie sogar mit­
unter rasch ab , wie in einem gleich zu schildernden Fall, in dem ein 
anscheinend rheumatischer Tortikollis die Szene eroffnete. Andererseits konnen 

1) Litera.tur bei GILBERT, Uber Augenerkra.nkungen bei Typhus und Pa.ratyphus. 
Miinch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 22. 
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aher derartige Prozesse auBerordentlich chronisch verlaufen und namentlich 
noch nach Jahren wieder aufflackern. Typhushacillen werden, wie heilaufig 
hemerkt sei, im Knochenmark von Typhusleichen fast regelmaBig gefunden. 
Sie kănnen sich dort sehr lange halten. Das heweisen Falle von CASPARI, 
FoGH und BuscHKE, die 7-23 Jahre nach iiherstandenem Typhus in entziind­
lichen Knochenherden Typhushacillen nachwiesen. 

DaB die Typhushacillen oft in der Gallenhlase vorkommen und 
dann den Menschen zum Dauerausscheider machen, ist allgemein bekannt. 

1 /ift\0 " Es kănnen von solchen domestizierten oder in Knochenherden ahgeschlossenen 
n \etnen Bacillen gelegentlich neue Allgemeininfektionen ausgehen. Bei einer 
~:i~~:: solchen Allgemeininfektion kann dann die Typhusinfektion das Bild der Sepsis 

hervorrufen, bei der alle Darmerscheinungen fehlen. Selhst auf dem Sek­
tionstisch noch kann ein solcher Fali als Sepsis imponieren. 

Folgender Fali von MATTHES-JORES sen. illustriert dies Krankheitshild. 
Mann, Mitte der 40er Jahre. Vor 15 Jahren Typhu~ iiberstanden; ofters typische 

schwere Gichtanfălle. Sonst stets gesund gewesen. Begmn der Erkrankung fieberhaft 
mit schmerzhaftem Tortikollis, der als rheumatisch angesprochen war. Nach kurzer 
voriibergehender Besserung neuer Fieberansteig bis 39,5°, dabei Auftreten einer au13er­
ordentlich schmerzhaften Schwellung beider Handgelenke und des Fibularkopfchens. Die 
Umgebung der Gelenke leicht odematos. Puls trotz der hohen Temperatur voll und regel­
mă13ig; Frequenz nur von 90 in der Minute. 

Vom Hausarzt war die Diagnose Sepsis bzw. schwerer Gelenkrheumatismus gestellt 
worden. Der Kranke starb zwei Tage spăter unter hyperpyretischen Temperaturen, 
so da13 die Diagnose hyperpyretischer Gelenkrheumatismus nahe lag. Die Sektion 
ergab au13er einer serosen Durchtrănkung der Umgebung der schmerzhaften Gelenke 
und auBer der Milzschwellung nur einige Petechien der serosen Hăute, so daB der 
pathologische Anatom nach dem makroskopischen Befund zunăchst die Diagnose Sepsis 
als die wahrscheinlichste bezeichnete. Die bakteriologische Untersuchung ergab, da13 eine 
Allgemeininfektion mit Typhusbacillen vorlag und damit war die relative Pulsverlang­
samung erklărt. Im Darm war der Befund vollig negativ. Augenscheinlich hat es sich um 
eine Selbstinfektion eines Bacillentrăgers mit seinen eigenen Bacillen gehandelt. 

Cystitiden. Da die Typhushacillen durch den Ham ausgeschieden werden, kann es nicht 
wundemehmen, daB auch von seiten der Hamorgane Stărungen beohachtet 
werden. Die Cystitis typhosa 1) ist relativ haufig. Meist tritt sie erst in der 
3.----4. Woche auf. Da sie auBer emeuten Fiebersteigerung relativ wenig Re­
schwerden erzeugt, wird sie meist erst durch spezielle Urinuntersuchung ent­
deckt. Oft mag auch der gesamte, inshesondere psychische Zustand der 
Kranken hedingen, daB diese ihre Beschwerden nicht klagen. Der Urin braucht 
nur maBig getriibt zu sein. Er enthalt auBer Eiter meist Typhusbacillen 
in Reinkultur, seltener Mischinfektion. Der Ham bleibt stets sauer. Nicht 
selten treten dazu einseitige oder doppelseitige pyelitische Symptome. 'Obrigens 
wird diese Haminfektion deshalb oft iibersehen, weil man den neuen Fieber­
schub fiir ein echtes Rezidiv hălt. Die Diagnose eines Typhusrezidivs 
darf deshalh erst dann als sicher betrachtet werden, wenn auch der Urin genau 
und ăfter auf Cystitis untersucht worden ist. Gelegentlich geht die Cystitis 
typhosa ins Dauerhacillenausscheiden durch den Ham iiber. Man hat dies 
10 und langer Jahre nach der primaren Krankheit heohachtet. Bisweilen 
werden die Typhushacillen durch eine Coliinfektion ahgelăst. 

Eitrige multiple Nierenentziindungen kommen heim Typhus vor, 
~ra~· sind aher selten. Ehenso sind echte Glomerulonephritiden in Friedenszeiten -

im Gegensatz zum Kriegstyphus - nicht haufig, wenn man auch von einem 
N ephrotyphus gesprochen hat. 

AuBer den Typhushacillen selbst spielen nun im Krankheitsbild des Typhus 
Sekundăr- Sekundarinfektionen mit Streptokokken, Staphylokokken und ander­

infektlonen. -----· 

1) CuRSCHMANN, HANS, Miinch. med. Wochenschr. 1900. Nr. 42. 
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weitigen Infektionserregern eine groBe Rolle. Diese Infektionen gehen meist 
von der Mundschleimhaut aus und sind durch eine gute Mundpflege nach 
Moglichkeit zu vermeiden. Die Typhusotitiden, die Kehlkopfentziindungen 
und Perichondritiden, die Parotitiden und Mundhohlenphlegmonen, sind in 
vielen Făllen auf solche sekundăre Infektionen zuriickzufiihren, ebenso die 
Erysipele im Verlauf des Typhus. Es kann aher auch vorkommen, daB 
nicht nur lokale Herde durch Sekundărinfektionen bedingt werden, sondern 
daB sich eine allgemeine Sepsis auf einen Typhus aufpfropft. In einem Falle 
von MATTHES wurden zunăchst Typhusbacillen im Blute nachgewiesen und 
dann, als in der dritten W oche neuerliche Temperatursteigerungen auftraten, 
Streptokokken aus dem Blute geziichtet. Die Eingangspforte dieser Strepto­
kokken lieB sich nicht feststellen, da fiir sie sowohl eine Mundsepsis, als die 
Darmgeschwiire und endlich eine Decubitus in Betracht kamen. MELTZER hat 
eine durch den Micrococcus tetragenus bedingte Sepsis als Komplikation eines 
Typh us beschrie ben 1 ). 

Die Nachkrankheiten des Typhus geben zu differentialdiagnostischen 
Erwăgungen selten Veranlassung. Zuriickbleibende Kreislaufschwăche und 
Thrombosen kommen wie bei jeder anderen Infektionskrankheit vor. Eigen­
tiimlich dagegen ist manchen Typhusfăllen eine oft jahrelang zuriickbleibende 
Neigung zu Diarrhoen. Von Nervenerkrankungen sind Neuralgien bekannt. 
Auch cerebrospinale Syndrome, die klinisch der multiplen Sklerose ăhneln, 
werden gelegentlich beobachtet. Friiher glaubte man auch, daB die echte 
Polysklerose typhosen Ursprungs sein konne. LANDRYsche Paralysis ascen­
dens haben HEINRICH CuRSCIIMANN und EISENLOHR zuerst beschrieben. Poly­
neuritiden von oft nur kurzer Dauer kommen vor; gelegentlich nur ganz 
kurze Paresen mit Areflexie. Manchmal beobachtet man auch lănger dauernde 
Lăhmungen. Beziiglich der organisch-neurologischen Symptome sei auf die 
Bearbeitung von HEINRICH und HANS CuRSCIIMANN 2) verwiesen. 

Ab und zu schlieBen sich an den Typhus akute Psychosen an, und zwar 
meist akute Verwirrungszustănde, deren Prognose im allgemeinen giinstig ist. 

In einem Falle sah MATTIIES nach Typhus eine KoRSAKOFFsche Psychose. Der Kranke 
war dadurch interessant, dal3 er friiher cine Lues gehabt hatte und von neurologiseher 
Seite fiir eine beginnende Dementia paralytica gehalten war. Der Verlauf erwies, dal3 es 
sich tatsăchlich um eine voriibergchende posttyphiise Psychose gehandelt hat. Ubrigens 
kiinnen diese mit polyneuritischen Symptomen verlaufenden KoRSAKOFF-Zustănde, wie 
ich wiederholt beobachtetc, schr rasch abklingen. 

Eine ausfiihrliche Darstellung der Typhus-Psychosen gab FRIEDLANDER 3). 

Gelegentlich beobachtetc man nach Typhus die Entstehung der sog. Striae praepa­
tellares. Diese Striae, di0 denen Schwangerer gleichen, kommen auch bei anderen In­
fektionskrankheiten vor, z. B. nach Scharlach (BLEIBTREU). Ihre Entstehung ist unklar, 
da sie vorkommen auch ohne dal3 Gelenkschwellungen vorangingen und gerade die Knie 
nicht sehr von dcr Abmagcrung betroffen werden. 

Die Typhusrelapse und Rezidive sind meist diagnostisch klar, nur muB 
man sich, wie schon betont, vor der Verwechslung mit Cystitis bzw. Cysto­
pyelitis, Pleuritiden, T:yphusabscessen und Sekundărinfektionen hiiten. 

Kurz erwăhnt seien noch die eintăgigen Fieberspitzen, die man im 
Verlauf der Rekonvaleszenz ofter sieht. Nicht selten werden sie durch irgend­
welche psychi8che und korpcrlichc AnlăsRe ausgelOst; wie bei vielen fieber­
bereiten Rekonvaleszenten und Leichtkranken, die beispielsweise ihre Fieber­
zacke regelmăBig am klinischen Bcsuchstage bekommen. 

1) Miinch. med. Wochenschr. 1910. Nr. 14. 2) CuRS.C::HMANN, HEINRICH und HANS, 
Typhus. NoTHNAGELs Handbuch, 2. Aufl. 1912. 3 ) Uber den EinfluD des Typhus 
abdominalis auf das Nervensystem. Berlin: S. Karger 1901. Vgl. auch STERZ, Typhus 
und Nervensystem. Miinch. med. Wochenschr. 1917. 
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b) Verănderungen des Krankheitsbildes durch die Schutzimpfung. 

Zunachst sei bemerkt, daB vorausgegangene, selbst wiederholte Vaccinationen 
das Krankheitsbild des Typhus nicht zu verandern brauchen. Auch dreimal 
vaccinierte Leute konnen an schwerem Typhus mit typischem Verlauf er­
kranken und sogar sterben. O. HEGLER erkrankte nach 4mal wiederholter 
Schutzimpfung noch 1917 an mittelschwerem Typhus. Wir kennen die Griinde, 
weswegen der Impfschutz in diesen Fallen versagt, nicht. Dann sei betont, daB 
die Vaccination selbst einige Symptome hervorrufen kann, die zum Krankheits­
bild des Typhus gehoren und daB deshalb die Vaccination die klinische Diagnose 
bis zu einem gewissen Grade erschwert. Bei manchen Leuten bat die Vaccination 
einen wenn auch nicht lange dauernden Fieberzustand mit Milzschwellung 
und Leukopenie mit Lymphocytose zur Folge. Milzschwellung und Leuko­
penie scheinen sogar oft langere Zeit zuriickzubleiben. Ganz sicher ist, daB 
Vaccinierte oft eine positive GRUBER-WIDALsche Reaktion geben. 

HERGT 1 ) gab 1922 an, daf3 die Vaccination diagnostisch brauchbar sei, wenn lănger 
als 2 Jahre nach der Impfung verstrichen seien, allerdings nur bei Beachtung der Titer­
hohe und deren Schwankungen. BoHNENCAMP und KLIEWE 2) ha ben hervorgehoben, daf3 
die Agglutinationsreaktion unter Beachtung der Mitagglutination gerade fiir die Diffe­
rentialdiagnose Ruhr und Typhus ausschlaggebend sein konne. Andererseits hatte ich 3) 

schon friiher betont, daf3 eine Grippeinfektion den Titer bei Schutzgeimpften ansteigen 
lasse und deswegen die Steigerung des Titers nicht zur Differentialdiagnose Typhus Grippe 
verwertbar sei. 

Abortiver Zweifellos haben wir bei den vaccinierten Soldaten viele abortiv ver­
Verlauf. laufende Typhen gesehen und auch solche mit ungewohnlichen Sym­

si!e;n~~e. ptomen; beides kann differentialdiagnostische Schwierigkeiten ergeben. 
Vielfach war das Krankheitsbild wenig ausgesprochen. Man sah den 

Leuten an, daB sie krank waren, sie hatten aher kein Fieber oder nur anfangs 
kurz dauernde Temperatursteigerungen gehabt, andererseits gab es Falle, in 
denen sich subfebrile Temperaturen zwischen 37 und 38° wochenlang hinzogen. 
Die Klagen waren oft die bekannten, wie Miidigkeit, Kopf- und Riicken­
schmerzen. Andererseits wurden haufig Gelenkschmerzen, ischiasahnliche 
Schmerzen, Knochen- und Muskelschmerzen auch in Gebieten geklagt, die 
beim Typhus fiir gewohnlich nicht empfindlich sind, z. B. Wadenschmerz genau 
wie bei Recurrens. Oft begann die Erkrankung influenzaartig mit Husten 
und Schnupfen, ofter war auch ein Herpes entwickelt. Auffallig erschien, 
daB in den abortiven Fallen die Diazoreaktion hăufig fehlte, die Herztatig­
keit nicht verlangsamt war, sondern Neigung zu Pulsbeschleunigungen und 
Herzschwache hervortraten. Dagegen war bei den Kranken eine Leukopenie 

b~f~~'d. meist vorhanden. MATTHES fand z. B. in einer groBeren Untersuchungsreihe 
ausgesprochene Leukopenie in 80% und die iibrigbleibenden 20% hatten 
auch nur Werte von 5-6000. Leider wird die Bedeutung dieses Befundes 
dadurch eingeschrănkt, daB, wie bemerkt, die Leukopenie auch als einfache 
Vaccinationsfolge bei Nichtkranken angetroffen werden kann. Nur bei Leuten, 
die bereits im Inkubationsstadium des Typhus vacciniert oder revacciniert 
wurden, wurden einige Male Leukocytosen bis zu 15 000 gezahlt. Bemerkt sei, 
daB derartige Leute besonders schwer erkrankten. Sie konnen auch, wie 
ScHLAYER beschrieb, gewissermaBen iiberstiirzt erkranken und einen plotzlichen 
Fieberanstieg zeigen. Neben der Leukopenie wăre iibrigens in Zukunft beim 
Typhus der Vaccinierte auf das Symptom der relativ oder absolut niedrigen 
Senkung zu achten. 

1 ) HERGT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 138. 2) BoHNENCAMP und KLIEWE, Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 158. 8 ) CuRSOHMANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1923. ·Nr. 32. 
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Die Milz war bei den geimpften Typhuskranken meist besonders groB 
(KREHL); auffallend war der Wechsel der Hărte bei den verschiedenen Kranken. 

Diagnostische Schwierigkeiten machte wenigstens im Osten ofter die 
Roseola. Man sah sie iiber den ganzen Korper verbreitet, selbst auf Arme Roseola. 

und Beine ausgedehnt; doch scheint das eine Eigentiimlichkeit des in Polen 
vorkommenden Typhus zu sein; wenigstens war diese ausgebreitete Roseola 
den einheimischen Ărzten bekannt. Sie machte uns anfangs wegen der Ab­
grenzung gegeniiber dem Fleckfieber oft Zweifel. Es sei auf die oben ange-
fiihrten Unterschiede verwiesen (zeitlich verschiedenes Auftreten, verschiedene, 
gleichzeitig vorhandene Entwicklungsstadien beim Typhus, gleiche Stadien beim 
Fleckfieber). "Obrigens war an der durch Ungeziefer strapazierten Haut der 
Soldaten die Erkennung von Exanthemen oft schwierig. Relativ hăufig kamen 
Schmerzen in der Appendixgegend zur Beobachtung, so daB wiederholt Typhen 
mit Appendicitiden verwechselt wurden. Auffallend hăufig traten Periosti-
tiden der Tibia auf, die das Marschieren unmoglich machten. Diese durch 
die Periostitiden bedingten Unterschenkelschmerzen erschweren die Differential­
diagnose der atypisch verlaufenden Typhusfălle besonders gegeniiber dem uns 
im Verlauf des Feldzuges bekannt gewordenen Fiinftagefieber. Auch das 
Fiinftagefieber kann atypische Fieberkurven liefern. Bei der Besprechung 
dieser Erkrankung wird auf die Differentialdiagnose gegeniiber dem Typhus 
ausfiihrlich eingegangen werden. Wăhrend des Typhus und auch nach dem-
selben wurden nicht selten echte Glomerulonephritiden wie nach Scharlach Nephritis. 

beobachtet (KREHL). 
Relativ hăufig waren Mischinfektionen, besonders mit Ruhr, so daB es,. Ml~ch­

da Ruhrbacillen meist nicht nachgewiesen werden konnten, zweifelhaft bleiben mfektwnen. 

muBte, ob die dysenterischen Erscheinungen einer Komplikation mit Ruhr 
entsprachen oder zum Krankheitsbild des Typhus gehorten. Beim Paratyphus 
(s. d.) wird ja allgemein angenommen, daB er gelegentlich echt dysenterische 
Erscheinungen hervorrufen kann. Differentialdiagnostisch gegeniiber der ein-
fachen Ruhr ist besonders der Milztumor wichtig. Auch Mischinfektionen mit 
Fleckfieber und Cholera wurden ofter beobachtet (vgl. diese Kapitel). Lowy 1) 

berichtete iiber Mischinfektionen mit Malaria, deren Anfălle die Kontinua der 
Typhuskurve deutlich unterbrachen. Nicht selten waren aher auch bei Vaccinierten 
echte Rezidive. 

An Nachkrankheiten wurden Tachykardien von PAUL KRAUSE besonders 
bei sehr heruntergekommenen, auch mit basedowoiden Zeichen behafteten 
Leuten beobachtet. Auch starker Nicotinabusus und groBe Strapazen kamen 
daneben ătiologisch in Betracht. Herzerweiterungen fand man bei diesen Leuten 
kaum, gelegentlich aher Blutdrucksteigerungen. Auch echte posttyphose Myo­
karditiden wurden beobachtet, die mit Dilatation (besonders rechtsseitiger) 
einhergingen. An den Knochen kamen relativ oft Periostitiden, noch hăufiger 
Osteomyelitiden leichterer und schwerer Art vor. Die Muskelerkrankungen 
bestanden nicht selten in Hămatomen infolge spontaner Ruptur wachsartig 
degenerierter Bauchmuskeln, die gelegentlich zur Fehldiagnose der Appendicitis 
oder Peritonitis fiihrten. Bisweilen wurden auch Cystitis, persistierende Diarrhoen, 
Neuritiden und Neuralgien (z. B. Ischias) beobachtet. 

Betrachtet man diese Symptombilder der vaccinicrten, aher doch an Typhus 
erkrankten Leute unvoreingenommen, so muB man zugeben, daB solche abortive 
und schleichende Formen bei friiheren Typhusepidemien Nichtvaccinierter auch 
beobachtet worden sind und den klassischen Beschreibern des Typhus ( GRIE-
SINGER, LIEBERMEISTER, HEINR. CURSCHMANN) wohl bekannt waren, aher als 

1) LowY, Med. K.linik 1918, Nr. 12. 
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selten galten. Nur ganz ausnahmsweise traten solche Fălie in kleinepidemischer 
Form auf, wie wăhrend einer Basler Epidemie (lMMERMANN). Die auBerordent­
liche Hăufung der geschilderten "Lentaform" des Typhus 1) wăhrend des 
Weltkrieges lăBt sich aher gar nicht anders erklăren, als durch den EinfluB der 
Schutzimpfung auf das Kranklleitsgeschehen. 

DaB die Diagnose dieser Fălie oft schwierig war, wurde bereits betont. 
Vielfach soli auch der Bacillennachweis in Blut und Stuhl versagt haben. Doch 
lag dies nach meiner Beobachtung wohl mehr an regionăren Măngeln der Technik. 
Ubrigens war die mildernde Wirkung der Vaccination auf den Typhusverlauf 
noch 4--6 Jahre nach dem Krieg erkennbar; und zwar durch eine- wenigstens 
in meinem Beobachtungsbereich - konstatierte, besonders niedrige Sterblich­
keit und den leichten Verlauf des Typhus bei ehemaligen Frontsoldaten. 

Die Frage, ob die Vaccination uberhaupt eine Schutzwirkung hatte, soli als liber die 
Aufgabe dieses Buches hinausgehend nicht besprochen werden. Im Hinblick auf die abfălligen 
Kritiken an der Typhusvaccination (FRIEDBERGER, SPĂT u. a.) seien aher doch einige wenige 
Zahlen genannt, die unbedingt fiir eine Immunisierung sprechen: Nach Einfiihrung der 
Impfung gab es 1915 im Westen 30 Divisionen, bai denen vom Juli bis Oktober kein Typhus­
fall vorkam. Erkrankten aher Geimpfte doch, so war ihre Krankheit meist leicht: Bei 
einzelnen Divisionen sank die Sterblichkeit dieser Typhen auf 0,4% der Befallenen, wăhrend 
die nicht geimpfte franzosische Zivilbevolkerung gleichzeitig eine Typhusmortalităt von 
etwa 20% aufwies! 

e) Paratyphus. 
Man unterscheidet bekanntlich zwei bakteriologisch zu trennende Formen 

des Paratyphus, den Typus A (KAISER-BRION) und den Typus B (SCHOTT­
MULLER). 

Fiir unser nordeuropăisches Klima kommt fast nur der Paratyphus B 
in Betracht, der in der Regel wie ein leichter bis mittelschwerer Typhus ver­
lăuft. Die friihere Meinung, daB bei ihm das Bild der Gastroenteritis acuta 
paratyphosa iiberwiege oder wenigstens hăufig sei, kann nicht mehr aufrecht­
erhalten werden. HEGLER betont mit Recht, daB bei exakter bakteriologischer 
Untersuchung sich diese Form fast immer als durch Infektionen mit Breslau-, 
Gărtner- oder verwandten Stămmen bedingt erwiese. Auch ich habe in 18 Jahren 
in Rostock keine Gastroenteritis paratyphosa gesehen. 

Andere Paratyphus B-Infektionen sollen nach ScHOTTMULLER mehr als 
primăre Organerkrankungen verlaufen; sie sind iibrigens im Vergleich zur 
typhusăhnlichen Form enorm selten. 

ScHOTTMULLER trennte sie von den eigentlichen "Metastasen", die beim Paratyphus 
ebenso, wie beim Typhus, vorkommen, als mehr selbstăndige Erkrankungen ab, hob aher 
hervor, daB sie zu Allgemeininfektionen fiihren konnen. Es soll sich in erster Linie um 
Cholecystitiden und Pyelocystitiden, seltener um Meningitiden handeln. Sie sollen bei diesen 
Erkrankungen geschildert werden. 

Der gewi:ihnliche Paratyphus B verlăuft, wie gesagt, in der Regel wie ein 
etwas gemilderter Typhus, zeigt aher doch gewisse Abweichungen von diesen. 
Vor aliem beginnt er relativ oft, nach unseren Rostocker Erfahrungen in 63% 
der Fălie, mit Schiittelfrost. Auch Herpes soli etwas i:ifter vorkommen als 
bei Typhus. Auch die Fieberkurve zeigt oft gewisse Abweichungen von der 
hohen Kontinua des Typhus, nămlich hăufiger Remissionen und Intermissionen, 
auch nicht selten akuten Fieberbeginn und bisweilen lytischen Abfali ohne 
"steile Zacken". Eine typische hohe Kontinua mit Ausgang in steile amphibole 
Zacken fand JELKO 2) nur in 38% unserer Paratyphen. Auch ist die Fieber­
dauer im Durchschnitt kiirzer als bei Typhus. Auch Rezidive schienen mir 
seltener. Von sonstigen Symptomen sei das Erbrechen erwăhnt, das hăufiger ist 

1 ) H. CURSOHMANN, Med. Welt 1939, S. 41. 2 ) JELKO, Paratyphus. Diss. Rostock 1940. 



Paratyphus. 31 

als bei Typhus; ebenso pflegen die initialen Diarrhoen haufiger und· stărker 
ausgeprăgt zu sein als, bei dem letzteren (in 63% unserer Fălle). Die Stiihle 
sollen oftnicht den bekanntenErbsensuppencharakter ha ben, sondern gewohnliche 
enteritische Durchfălle, băufig auch sehr faulig und stinkend sein. Bradykardie 
und Leukopenie nebst Lympbocytose verbalten sicb genau wie bei Typbus. 
Gleiches gilt nach unseren Erfahrungen auch von der Diazoreaktion, die in 98% 
unserer Fălle im Anfang positiv war. Die Roseolen konnen sebr ausgedebnt 
sein, aher hăufig auch fehlen; nur in 14% unserer Paratypben waren (zur Zeit 
der kliniscben Beobacbtung) Roseolen zu seben. Mitunter treten auch urtikarielle 
und morbillăre Ausschlăge auf. Im Weltkrieg sah MATTHES bakteriologiscb 
bestătigte Paratyphen, deren Ausschlăge und Gesichtsgedunsenheit denen des 
Fleckfiebers ăhnelten. Milztumoren bestanden bei 100% unserer Paratyphen, sie 
verhalten sich also ganz wie beim Typhus. Uberhaupt kommen - trotz oben 
erwăbnter Abweicbungen - doch sehr hăufig aucb Fălle vor, die sich in nicbts 
von einem gewohnlichen Abdominaltyphus unterscbeiden als in ihrer geringen 
Mortalităt, die in unseren Rostocker Făllen nur 2% betrug. Ich beobacbtete 
z. B. in Tiibingen und in Rostock zablreicbe, beziiglicb des Infektes zusammen­
băngende Fălle, die bakteriologisch und serologiscb sich als Paratyphus B 
berausstellten, aher beziiglich des Verlaufes mit dem gewobnlicben Typbus 
absolut identisch waren. Es waren darunter sogar besonders scbwere und auch 
einige todliche Fălle, deren Obduktion das gewohnliche Ergebnis des echten 
Typhus zeigte. 

Zusammenfassend ist zu sagen, daB man an einen Paratyphus denken 
soli, wenn bei einem typbusăbnlichen Krankheitsbild sicb die eben be­
schriebenen Abweichungen vom Schulbild finden. Ein einheitlicbes, vom 
Abdominaltyphus kliniscb sicber differenzierbares Krankheitsbild, lăBt sicb 
aher nicbt aufstellen. Ubrigens scbeint gerade einer Paratypbusinfektion gegen­
iiber die individuelle Reaktionsfăbigkeit stark verschieden zu sein. 

Das lehrt z. B. folgende eigene Beobachtung: Vier von meinen Kindern infizierten sich 
mit Paratyphus B. Die alteste, damals 14jahrige Tochter, die von jeher auf jeden Infekt 
besonders schwer und langdauernd reagiert, bekam ein absolut typhusgleiches Krankheits­
bild von entsprechender Verlaufsdauer von iiber 5 Wochen. Die zweite Tocbter, die alle 
Infektionen erfahrungsgemaB kurz abmacht, erkrankte nur leicht, wenn auch hoch fieberhaft; 
Dauer 14 Tage. Die dritte Tochter, Sjahrig, die, wie die alteste Tochter, alle Infekte sehr 
schwer absolviert, war dagegen 4-5 Woehen lang schwer krank, hatte hohes Fieber, vor 
allem viei Erbrechen im Beginn. Der Jiingste, damals 3jahrig, machte den ganzen Infekt 
in etwa 8 Tagen dureh, unter hohem Fieber, aher ohne Durchfalle, ohne Erbrechen. 

Der Paratyphus A gilt als der Typhus der wărmeren Lănder. Vor dem 
Kriege in Deutscbland bereits eine Rarităt ist er nach dem Weltkrieg auBer­
ordentlich selten geworden. Ich babe in Rostock in 20 Jahren keinen einzigen 
Paratyphus A geseben. Wăhrend des Weltkrieges wurde er durch feindlicbe 
Truppen auf die unsrigen iibertragen und trat ·in groBeren Epidemien auf. 
Ubrigens bat MATTHES noch 1922 eine ziemlich ausgebreitete Epidemie in 
Konigsberg beobachtet. 

Das Leiden verlăuft unter dem Bilde eines leichten Typhus, zeigt aher oft 
Abweicbungen von dessen Scbulbild. Schon der Allgemeineindruck der Kranken 
weicbt nacb MATTHES "in undefinierbarer Weise" von dem des ricbtigen Typbus 
ah. Aucb dic Anamncsc soll insofern auffăllig sein, als sich gewohnlich Kontakt­
infektionen und nicht die iihliche Uhertragung durch Wasser und Nahrungs­
mittel nachweisen lăBt. Der Beginn kann allmăhlich sein, wie der des Typhus, 
hăufig beginnt die Krankheit aher auch akut, wie der Paratyphus B. Auch ist 
beim Paratyphus A die Kontinua nicht die Regel, sondern eber Kurven von 
remittierendem Fiehertyp. Auch die Fieherdauer ist nur kurz, nach MATTHES 
durchschnittlich 14 Tage; das Fi eber fălit meist lytiscb ah, manchmal aucb 

Para­
typhus A. 



32 Die Differentialdiagnose beginnender Infektionen. 

formlich kritisch. "Steile Zacken" sieht man kaum. Milztumoren sind konstant, 
haufig auch Leberschwell~ng, bisweilen mit Ikterus. Leukopenie und Brady­
kardie sollen meist vorhanden sein, konnen aher auch fehlen. Die Roseola, 
oft sehr dicht und ausgebreitet, wie bei Fleckfieber oder Typhus polonicus, 
ist scheinbar recht konstant. Die Roseolen treten iibrigens, wie bei Typhus, 
stets in Schiiben auf. Auch bei Paratyphus A sollen "gewohnliche" Diarrhoen, 
selbst ruhrartige, nicht selten sein und die typischen Typhusstiihle und die initiale 
Obstipation an Haufigkeit zuriicktreten. Bisweilen sah MATTHES in der Rekon­
valeszenz Nephritiden. Auch der Paratyphus A verlauft im ganzen relativ 
kurz, dauert oft nur 2--4 Wochen. Auch ist seine Sterblichkeit niedrig (5% 
nach HEGLER). Doch kommen, wie beim Paratyphus B, bisweilen alle schweren 
Symptome, auch Mitbeteiligung des Nervensystems und Darmblutungen, vor. 
Die exakte Diagnose ist natiirlich nur bakteriologisch zu stellen. Sie ist epi­
demiologisch und in Anbetracht der Prognose dieser Falle im Frieden und Krieg 
doch nicht ohne Wichtigkeit. 

4. Die akute Miliartuberkulose. 
Als sehr schwierig galt friiher die Diagnose der akuten Miliartuberkulose. 

Die alteren Kliniker rieten deshalb, bei unklaren fieberhaften Erkrankungen 
neben Typhus und kryptogenetischer Sepsis stets an Miliartuberkulose zu 
denken. Heute ist die Diagnose stets sicher zu stellen. 

Fo~~~r~er Man unterschied friiher drei Formen der Miliartuberkulose: die meningitische, 
~u?er- die typhose und die pulmonale Form. Es kommen klinisch aher sowohl Kombi-

u ose. nationen als "Obergange dieser Formen vor, insbesondere bildet haufig der 
meningeale Symptomenkomplex das SchluBbild der beiden anderen Formen. 
Die meningitische Form mit ihren auffallenden Lokalzeichen soli bei der Be­
sprechung des meningitischen Symptomenkomplexes behandelt werden. Hier 
soll uns nur die typhose und die pulmonale Form beschaftigen, die eben keine 
oder nur geringe Lokalzeichen darbieten. 

Anamoese. Bei jeder unklaren fieberhaften Erkrankung von langerer Dauer muB der 
Verdacht auf Miliartuberkulose dann rege werden, wenn die Anamnese 
eine tuberkulose Belastung bzw. Infektionsgelegenheit oder die Untersuchung 
einen alteren tuberkulOsen Herd ergibt. Beim Suchen nach tuberkulOsen Herden 
beachte man nicht nur Lungenherde, tuberkulose Driisen, Knochentuber­
kulosen und Hauttuberkulosen, sondern auch verstecktere Formen, insbeson­
dere Urogenitaltuberkulosen. Wenn auch die Miliartuberkulose bei Kindern 
und Jugendlichen am haufigsten ist, so verschont sie doch kein Lebensalter. 

Fleber- Der Fie berverla uf ist bei Miliartuberkulose nicht charakteristisch. Die 
verlauf. Erkrankung kann ganz akut mit Schiittelfrost, entsprechend einem plotzlichen 

gr6Beren Einbruch infektiosen Materials in die Blutbahn, einsetzen. Das Fieber 
kann aher auch langsam ansteigen und den Typus eines etwa schon vorhandenen, 
von einer gewohnlichen Lungentuberkulose bedingten Fiebers kaum verandern. 
Besonders bei der meningitischen Form ist ein relativ schleichender Beginn, 
in dem allgemeine Scblappheit und psychische Veranderungen dominieren, 
ziemlich haufig. Im weiteren Verlauf kann eine hohe Kontinua, aher auch ein 
stark remi1 tierendes oder intermittierendes Fieber bestehen. SchweiBausbriiche 
konnen die Temperatursenkungen begleiten, sie konnen aher auch vollig fehlen. 
Mitunter erreicht das Fieber im ganzen Verlauf nie betrachtliche Grade; 
LEICHTENSTERN hat sogar ganzlich fieberlos verlaufende Falle bei alten Menschen 
beobachtet. Mitunter wechselt das Fieber im Verlauf der Erkrankung seinen 
Typus oder ist iiberhaupt vollig regellos. Gerade dieses Unbestimmte der 
Temperaturkurve ist auf Miliartuberkulose verdachtig. Der Kranke miliart, 
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pflegte STINTZING in solchen Făllen zu sagen. Freilich kann ein derartiges 
unbestimmtes Fieber auch bei anderweitigen Erkrankungen, z. B. bei manchen 
Formen der Sepsis und Tuberkulosen anderer Art vorkommen. 

MATTHES beobaehtete drei fast absolut korrespondierende, remittierende Temperatur­
kurven bei drei Geschwistern, von denen das cine an Miliartuberkulose zugrunde ging, das 
andere im Rontgenbild nur eine Hilustuberkulose erkennen lieB, das dritte eine beider­
seitige disseminierte Peribronchitis tuberculosa hatte. Die physikalischen Erscheinungen 
auf den Lungen waren bei allen drei Kindern anfangs negativ, die cutanen Tuberkulose­
reaktionen positiv, so daB die Krankheitsbilder ganz identisch erschienen. 

Auch die Dauer des Fiebers lăl3t einen sicheren SchluB nicht zu. Wir wissen 
jetzt, daB eine Miliartuberkulose monatelang dauern kann, seitdem wir sie sehr 
friihzeitig dia.gnostizieren konnen. Ja, man hat heute mitunter chronische und 
sogar relativ gutartig verlaufende Miliartuberkulosen festgestellt, auf die ich bei 
Besprechung der infiltrativen Lungenprozesse zuriickkommen werde. Allerdings 
darf man wohl sagen, dal3, wenn im Verlauf einer Miliartuberkulose sich erst 
meningitische Symptome ausbilden, der Exitus kaum lănger als 3 Wochen auf 
sich warten lăl3t. 

Der Allgemeineindruck bei Miliartuberkulose ist im Beginn keineswegs 
charakteristiEch; man hat Kinder, bei denen durch die Rontgenuntersuchung 
die Diagnose bereits sichergestellt war, sich fast wie Gesunde benehmen sehen. 
Bei cinigermaBen vorgeschrittenen Făllen dagegen bildet sich ein ziemlich 
kennzeichnender Allgemeinhabitus aus. Besonders auffăllig pflegt bei sonstiger 
Blăsse eine mehr oder minder deutliche Cyanose zu sein, die weder durch 
den physikalischen Lungen-, noch durch den Herzbefund erklărt wird. Die 
Atmung ist dabei mcist stark beschleunigt und flach, kann aber auch auf­
fallend vertieft sein. Dabei kann fortwăhrender Hustenreiz bestehen, aber auch 
bisweilen vollig fehlen. VEIL hat in KREHLS Klinik die Respirationsfrequenz 
bei Typhus und Miliartuberkulose vergleichend untersucht. Er kommt zu 
dem SchluB, daB eine betrăchtliche Steigerung der Respirationsfrequenz nur 
dann fiir Miliartuberkulose spreche, wenn die Temperatur nicht sehr hoch, 
die Zcichen der Allgemeininfektion nicht zu stark und wenn endlich keine 
Bronchitis nachweisbar wăre. 

Die Untersuchung der Lungen lăl3t oft die Zeichen einer gewissen all­
măhlich auftretenden und zunehmenden Lungenblăhung feststellen, der Schall 
kann hypersonor, sogar tympanitisch werden. Man kann auch eine Uber­
lagcrung der Herzdămpfung durch die geblăhte Lunge feststellen. Es handclt 
sich vorwiegend um ein Randemphysem der Lungen. HEINRICH CuRSCH­
MANN machte auf dieses Phănomen als differentialdiagnostisch wichtig stets 
besonders aufmerksam: Wăhrend bei anderen sehweren Infekten (z. B. Typhus, 
Sepsis usw.) infolge oberflăchlicher Atmung oft eine Retraktion der Lungen­
rănder nachweisbar ist, findet sich bei Miliartuberkulose der Lungen das Gegen­
teil. Es konnen sich eine zunehmende Verschărfung des Atemgerăusches und 
vereinzelte bronchitische Gerăusche finden, besonders oft auch ein sehr weiches 
pleuritisches Reiben (JtTRGENSEN). KREHL betonte iibrigens mit Recht, daB 
die miliaren Kni:itchen selbst kaum die (geringen) auskultatorischen Ver­
ănderungen erzeugen konnten. 

Uber die allgemeinen Infektionserscheinungen bei Miliartuber­
kulose lăl3t sich sonst noch folgendes sagen. Eine Milzschwellung wird an 
der Leiche fast regelmăl3ig angetroffen, ist aher wăhrend der Krankheit meist 
uicht nachweisbar. Der Puls ist bei den nicht meningitisch komplizierten Făllen 
beschleunigt, aber nicht so klein und weich wie bei Sepsis, dagegen ofter 
irregulăr. Bei den meningitischen Formen kann der Puls natiirlich durch Hirn­
druck verlangsamt sein. 

::\[att hrs~('m·:·wlnn:um, 1 )jfkn·at ialdiagno:-\P. \l .. \ nfl. 

Allgemein­
eindruck. 

Lungen­
befund. 

Mllz. 

Puls. 



34 Die Differentialdiagnose beginnender Infektionen. 

Bei ausgebildeten Formen der Miliartuberkulose ist nach MATTHES das 
BJutblld. Bl ut bild etwa in den letzten 14 Tagen der Erkrankung insofern kennzeichnend, 

als es auch im Einzelfall bei stark schwankenden Gesamtzahlen eine relative 
Verminderung der Lymphocyten und eine entsprechende prozentuale Ver­
mehrung der Neutrophilen zeigt. Die eosinophilen Zellen werden vermindert. 
Ein ii.hnlicher Befund kommt, wie schon lii.nger bekannt ist, bei prognostisch 
ungiinstigen Lungentuberkulosen vor, wii.hrend bei den giinstigeren Fallen eher 
eine Lymphocytose besteht. Beweisend bzw. spezifisch ist dies Blutbild aher 
natiirlich nicht fiir Miliartuberkulose, da es auch in schweren Fallen von 
Grippe, Pneumonie, Typhus usw. gefunden wird. In seltenen Fallen kann, wie 
WIECHMANN 1) beschrieb, die Miliartuberkulose ein der akuten Myeloblasten­
leukamie ăhnliches Krankheitsbild hervorrufen. Andererseits sah QuiNCKE 2), 

daB untcr dem EinfluB einer Miliartuberkulose eine chronische Leukii.mie 
sich riickbildete. Ich beobachtete eine chronische leukămische Myelose, die 
- unter Zuriickgehen des leukămischen Blutbildes - mit einer Sepsis tuber­
culosa acutissima zu Tode kam. Uber diese Form der typhusăhnlich verlaufenden 
perakuten Tuberkulose wurde bereits im Kapitel Typhus (S. 18) berichtet. 

Dlazo· Die Diazoreaktion ist bei Miliartuberkulo~e meist stark positiv und bleibt 
reaktlon. 

es die ganze Krankheitsdauer hindurch, wăhrend sie bei Ty-phus in den spii.teren 
Wochen verschwindet. 

Chorloldeal· Absolut sicher wird die Diagnose, wenn sich Chorioidealtuberkel im 
tuberkel. 

Augenhintergrundsbilde nachweisen lassen. Leider ist das nicht immer der 
Fall und auBerdem ein Spii.tsymptom. Es sei aueh darauf aufmerksam ge­
macht, daB die Tuberkelknotchen meist peripher sitzen. Sie konnen leicht mit 
den sog. RoTHschen weiBen Herden bei Sepsis verwechselt werden, doeh sitzen 
diese meist papillennii.her. Sicher wird die Unterscheidung, wenn iiber den 
Chorioidealtuberkel NetzhautgefăBe hinwegziehen. Bemerkt sei, daB Chorio­
idealtuberkel sich nur bei Miliartuberkulose finden, dagegen nieht bei tuber­
kuloser Meningitis ohne Miliartuberkulose (STAHELTN). 

Als sicher kann die Diagnosc auch angesehen werden, wenn es zur Ent­
nauttuber- wicldung von akuten disseminierten Hauttuberkuliden kommt. 

kullde. Es sind dies punktformige, blaschenartige, knotchenformige Efflorescenzen, ja selbst 
groBere Pusteln und furunkelartige Infiltrate und Geschwiire. Alle diese Formen sind aus­
gezeichnet durch Nekrosen im Zentrum und zeigen deswegen dort eine Dellenbildung. Sie 
konnen vollig abheilen und kommen auch ohne das klinische, letal verlaufende Krankheits­
bild der Miliartuberkulose vor. Oft enthalten sie reichlich Tuberkelbacillen, mitunter, 
besonders bei den unter dem Namen Folliclis bekannten Formen, konnen aher die Bacillen 
auch fehlen. Auch hămorrhagische Formen kommen vor, die von LEINER und SPrELER 
wie folgt beschrieben werden: Das Exanthem tritt disseminiert am Stamm, aher auch am 
Gesicht auf und hat im allgemeinen purpurăhnlichen Charakter. Die einzelnen Efflorescenzen 
sind stecknadelkopfgroB, bis hirsekorngroB, ganz flach, kaum das Hautniveau iiberragend, 
livide bis rotbraun gefărbt, auf Fingerdruck nicht viillig abblassend, zentral teils nur einen 
helleren Farbenton, teils Kriistchen oder Schiippchen zeigend. Die Efflorescenzen enthalten 
reichlich Tuberkelbacillen und bilden mikroskopisch meist nur einfache Nekroseherde, 
ohne fiir Tuberkulose charakteristische Zellformen. Sie konnen innerhalb weniger Tage, 
meist langsamer, unter Zuriicklassung zentraler, gedellter Pigmentflecke abheilen. 

Ubrigens sind diese disseminierten Hauttuberkulide sehr selten, haben also 
nur geringe diagnostische Bedeutung. Endlich ist mehrfach in der Literatur 
das Auftreten von roseolaii.hnlichen Flecken erwii.hnt. Sehr selten kommt 
auch bei Miliartuberkulose ein Herpes vor. 

Alle diese Symptome werden jedoch an diagnostischer Bedeutung bei weitem 
Ro~~S~n- iibertroffen durch die rontgenologisch nachweisbaren. Durch die Rontgen­

aufnahme der Lungen laBt sich in fast allen Fallen die Diagnose schon sehr 
friihzeitig, z. B. in einem Fali von MATTHES bereits 2 Monate vor dem Tode 

1) WrECHMANN, Med. Klinik. Nr. 34. 1922. 2) QUINCKE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 74. 
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stellen. Helle Stellen im Negativ von der GroJ3e eines Hirsekorns bis zu der 
eines Stecknadelkopfes wechseln mit dunkleren Partien. Die hellen Schatten 
sind weich, sie konfluieren stellenweise miteinander und bilden dann netz­
formige Zeichnungen. In Fallen der meningitischen Form ist die miliare Aus­
saat meist uberaus deutlich und sichert - auch ohne Lumbalpunktion -
die Diagnose der Tuberkulosc. In keinem Zweifelsfalle von Meningitis darf die 
Rontgenaufnahme der Lungen versaumt werden! 

Neuerdings bat man versucht, je nach der GleichmaBigkeit der Fleckung oder der mehr 
netzformigen Zeichnung auf den hamatogenen bzw. lymphogenen Ursprung dcr l\Iiliar­
tuberkulose zu schliel3en und 
ebenso eine weniger scharfe 
und etwas groBere Korne­
lung auf exsudative Pro· 
zesse, eine scharf umgrenztc 
kleinere Kornelung auf pro· 
duktive zu beziehen und so 
auch die Miliartuberkulosc 
in eine exsudative und pro­
duktive zu trennen, von 
denen die letztere schon 
langer bestehender Aus· 
streuung, die erstere frische· 
ren Prozessen entsprechen 
wiirde. 

Das Kennzeichnende 
ist jedenfalls das Sicht-

barwerden kleinstcr 
Knotchen. Ob dieselbcn 
tatsăchlich den Tuberkel· 
knotchen entsprechen, 
welche in Plattennăhc 
liegen, wie HAUDEK 
meint, oder ob es Kom· 
binationsbilder von hin­
tereinander liegenden 
Knotchen sind, lăJ3t sich 
naturgemăB nicht mit 
Bestimmtheitbehaupten. 
HAUDEK glaubt, daB 
diffuse Abschattungen, Abb. 1. Miliartuberkulose. 

die gleichfalls vorkom· 
men, durch Kombinationsbilder entstanden seien. Nebenstehendes Bild moge 
cine ausfiihrlichere Beschreibung ersetzen. 

Differentialdiagnostisch kommen die Rontgenbilder nur weniger anderer 
Lungenerkrankungen gegenuber dem Rontgenbild dor Miliartuberkulose in 
Betracht. M. WoLF hat. darauf aufmerksam gemacht, dal3 man den Befund 
bei Miliartuberkulose mit dem bei c h ali k o ti s c h e n Lungen verwechseln Chalicosis. 

konne; ich mochte mich aher dor Ansicht DmTLENs anschlieBen, dal3 die 
Herde bei Chalicosis im allgemeinen grobfleckiger und besonders zackiger sind 
und auch nicht so dicht. Rtehen. Zum Vergleich betrachtc man Abb. 2, S. 36. 
Auch bei multiplen Bronchopneumonien im Kindesaltcr, z. B. bei Masern oder P~!~~~~~~. 
Keuchhusten, ist die Zcichnung anders; die Herde differieren mchr in der 
GroJ3e und konfluieren stărker. Zweifel konnen vielleicht entstchen bei den 
Făllen diffus Yerbreiteter Peribronchitis caseosa, da man auch dabei weichc, Peribron· 

netzformig angeordnete Schatten sieht. J edoch sind diese Schattenbănder c~~!~i:a. 
breiter nnd es fehlt die der Miliartnberknlose eigene Kornelung. 

3* 
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Dagegen wurde MATTHES in einigen Făllen durch das Rontgenbild ge­
tăuscht. Im ersten Fali handelte es sich um einen klaren Typhus, bei dem 
das Rontgenbild eine Zeichnung wie bei Miliartuberkulose ergab. Die Sektion 
ergab, da3 es sich um kleinste, augenscheinlich durch eine chronische Bron­
chitis erzeugte Bronchialerweiterungen handelte. 

Aub. 2. Steinhauerlunge. 

Der zweite Fali ergab folgendes: 
B!o';'-. Student, sehr krăftiger Mann, angeblieh bis vor wenigen Tagen gesund gewesen. 

o~mohtJs Katamnese ergab allerdings, daB er doch bereits lăngere Zeit voriibergehende Beschwerden 
erans. gehabt habe. Der Kranke fing an zu husten. Der Arzt fand nur eine verdăchtige Spitze 

und veranlaBte Rontgenaufnahme, die das typisehe Bild der Miliartuberkulose zu ergeben 
schien. Pat. war hochgradig dyspnoisch und tachypnoisch, ziemlich stark cyanotisch, 
hatte blutigen Auswurf, fieberte hoch. Der Befund ergab liberali auf den Lungen reich­
liches Rasseln, wie bei beginnendem Lungenodem. Befund und Allgemeineindruck sprachen 
weniger fiir Miliartuberkulose, als fiir zentrale Pneumonie mit Lungenodem. Die Blut­
untersuchung sprach gleichfalls nicht fiir Miliartuberkulose. Der Kranke starb in der­
selben Nacht. Die Sektion ergab eine Bronchiolitis obliterans. 
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Es sind vor dem Weltkrieg nur wenige Fălle dieser Erkrankung beschrieben, 
z. B. von FRĂNKEL, F. MuLLER und EDENS. (Literatur bei EDENS 1).) In den 
bisher bekannten Făllen handelte es sich um Kranke, die reizende Gase ein­
geatmet hatten, und zwar scheint gerade verhăngnisvoll eine Einatmung 
derartiger Substanzen in einer so geringen Konzentration zu sein, daB die 
Atmung dadurch nicht allzu sehr gestărt wird. Der Verlauf war etwas ver­
schieden, immer aber war die Atemnot das hervorstechendste Symptom. Die 
meisten Erkrankungen endeten tădlich, mitunter erst nach lăngerer Zeit, bis 
ZU 3 Wochen. Einige Kranke uberwanden dagegen ihre Erkrankung. Infil­
trationen lieBen sich nicht nachweisen, aber naturlich bronchitische Gerăusche. 
Fieber war in den meisten Făllen vorhanden. Einige Male wurden einzelne 
Stellen festgestellt, an denen kein Atmungsgerăusch zu hăren war. Das 
Sputum war sehr wechselnd, mitunter sehr spărlich, in anderen Făllen reich­
licher und, wie in dem beschriebenen, blutig. In einem Falle von EDENS 
waren stricknadeldicke, weiBe Făden im Sputum vorhanden, die sich als ab­
gestoBene, aufgerollte Schleimhautfetzen identifizieren lieBen. Die Obliteration 
tritt durch eine Bindegewebswucherung ein und beschrănkt sich auf die 
kleinsten, keine Knorpelringe mehr tragenden Bronchien. Fur die Diagnose 
ist die Anamnese von ausschlaggebender Bedeutung, wenn sie die Einatmung 
reizender Substanzen eruiert. Sie kann aber, wie im obigen Fall, in dieser 
Richtung versagen. Ein Răntgenbefund von AssMANN 2 ) tăuschte in einem Falle 
von Bronchiolitis obliterans gleichfalls eine Miliartuberkulose vor. Wăhrend 
des Krieges ist die Bronchiolitis obliterans als Folge der Kampfgasvergiftung 
ăfter beobachtet. 

Ein der Miliartuberkulose ăhnliches Răntgenbild ergibt auch die miliare Mi_Iiare 
Carcinose der Lungen; die Kărnelung ist aber bei dieser dooh meist viel grăber Cart~~~~a­
als bei Tuberkulose. In zwei Făllen von R. ScHMIDT fehlte die Diazoreaktion; 
es war kein Fieber bzw. Temperatur bis 38° vorhanden; in einem Falle hătte 
das Blutbild im Sinne einer Miliartuberkulose gedeutet werden kănnen (nur 
8% Lymphocyten bei 14500 Gesamtzahl, allerdings waren eosinophile Zellen 
vorhanden). Dagegen bestand bei einem von 0RTNER beschriebenen Falle 
von multipler, metastatischer Sarkomatose der Lungen, die von 0RTNER als 
Miliartuberkulose angesehen war, Diazoreaktion mit Milztumor, aber kein 
Fieber. Der Miliartuberkulose ăhnliche Zeichnungen sind auch bei Metastasen 
von Chorionepitheliomen und bei der sog. BăcKschen Krankheit 3 ) beschrieben 
worden. 

Gleiehes galt vom Rontgenbefund einos metastasierenden, gutartigen Schilddriisen­
tumors, der, wie ich unlangst beobachtete, seit ctwa 8 .Jahren bereits die scheinbar "miliare 
Aussaat" zeigt. 

KASTLE 4) hat angegeben, dai3 bei Miliartuberkulose die Herde in der Spitze am 
dichtesten stunden. Das trifft wohl nicht unbedingt zu. Aber man kann sagen, 
dai3 die Schattenflecke an Zahl von der Spitze nach der Basis eher abnehmen, 
und zwar am meisten nach den seitlichen unterenPartien zu; KA.DING 5) meint, 
weil dort die Herde am weitesten von der Platte entfernt seien und deswegen 
nicht zur Darstellung gelangten. LENK 6) glaubt, dai3 man aus der Art der Ver­
teilung tuberkulăse miliareKnătchen von Tumorknătchen unterscheiden kănne, 
weil bei den letzteren der V erteilungsmodus gerade entgegengesetzt wăre, also 
die Schatten nach Zahl und GrăBe gegen die Basis hin zunăhmen. 

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 85, S. 598. 2) Erfahrungen iiber die Rontgenunter­
suchungen der Lungen. Jena: Fischer 1914. 3 ) Vgl. DEIST, Klin. Wochenschr. 1923. 
Nr. 40, u. BLUM, Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 17. 4) K.AsTLE, In ScHITTENHELMs 
Lehrbuch der Rontgendiagnostik. 5) K.ADING, Med. Klinik. 1928. Nr. 2. 6) LENK, Klin. 
Wochenschr. 1928. Nr. 30. 
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Auch die Lungenlues soll der Miliartuberkulose ahnliche Rontgenbilder 
hervorrufen, und zwar nach KA.DING sowohl im sekundaren wie im tertiaren 
Stadium. KA.niNG erwahnt einen Fall, in dem Lues und gleichzeitig eine Pneumo­
koniose als Erklarung des der Miliartuberkulose ahnlichen Rontgenbildes an­
genommen wurde. In seltenen Fallen kann augenscheinlich eine feine Ver­
teilung eisenhaltigen Materials wie z. B. Herzfehlerzellen ein der Miliartuberkulose 
ahnliches Bild hervorrufen. WrERIG 1 ) hat einen solchen Fall beschrieben und ist 
der Ansicht, daB die Hyperamie in der Umgebung der Herzfehlerzellendepots 
die miliartuberkuloseii.hnliche Zeichnung verschuldet habe. In einem wohl 
ein Unikum darstellenden Fall von MATTHES und Dr. SYLLA 2) handelte es 
sich um ausgedehnte chronische Pneumonien, in denen freies Hamosiderin und 
Herzfehlerzellen fein zerstreut lagen, wie durch Dnrchsichtigmachen des Ge­
webes nach dem HELDschen V erfahren nachgewiesen werden konnte. 

Pseudo­
leukllmic. 

Ein der Miliartuberkulose sehr ahnliches Rontgenbild sah ferner P.ASSLER 
bei "Pseudoleukamie". Es fanden sich aber da bei im Blutbild reichlich 
eosinophile Zellen. Auch bei Lymphogranulom der Lunge sind solche Befunde 
neuerdings beobachtet worden, sind aher sicher auBerordentliche Seltenheiten. 
MATTHES sah ein der Miliartuberkulose zum Verwechseln ahnliches Bild bei 
einem Status thymico-lymphaticus mit Diphtherie. Status 

lym­
phaticus. 

Tuberkulin 
reaktion. 

Lumbal­
punktion. 

Tuberkcl­
baclllen 
im Blut. 

Endlich sei erwahnt, daB neuerdings Falle beobachtet wurden, in denen 
rontgenologisch sichergestellte Miliartuberkulosen der Lungen ausheilten. 
A. LOREY 8), P. G. ScHMIDT u. a. ha ben derartige Falle beschrieben. 

Die Tuberkulinreaktion ist diagnostisch wertlos. Weder beweist ihr positiver 
Ausfall bei Erwachsenen die Tuberkulose, noch schlieBt cine negative Reaktion 
(bei Kindern und GroBen) die Miliartuberkulose aus. Denn vielfache Erfahrung 
lehrte, daB Kranke mit (autoptisch sichergestellter) Miliartuberkulose negativen 
Pirquet zeigten, da sie, wie viele prafinale Tuberkulosen, bereits in das 
Stadium der "negativen Anergie" (v. HAYEK) gekommen waren. 

Endlich mochte ich darauf hinweisen, daB die Lum balpunktion haufig 
bereits charakteristische Liquorveranderungen ergibt, bevor meningitische Er­
scheinungen auftreten. 

Man soUte denken, daB man bei Miliartuberkulose die Tuberkelbacillen 
im Blute finden konne. Das ist aber nicht regelmaBig der Fali. Es gibt iiber 
den Nachweis der Tuberkelbacillen im Blut bei allen Formen der Tuberkulose 
bereits eine erhebliche Literatur, auf deren sehr divergente Ergebnisse hier 
nicht eingegangen werden kann. Nur soviel sei gesagt, daB diese diagnostische 
Methode fUr die Erkennung friiher Stadien der Miliartuberkulose noch wenig 
geleistet hat. Gleiches gilt iibrigens auch von der Serodiagnostik, die (in Ge­
stalt der Komplementbindungs- oder der Flockungsreaktion) hier keine zuver­
lăssigen Resultate ergibt. 

5. Die septischen und pyamischen Erkrankungen. 
Die septischen Erkrankungen machen haufig im Beginn nur das Bild eines 

unklaren Fiebers ohne bestimmten Befund, wahrend pyamische Prozesse 
sich, wie noch erlautert werden wird, von Anfang an durch die N eigung zu 
Schiittelfrosten und steilen Kurven auszeichnen. 

Es mogen unter dem Begriff Sepsis nach herkommlichem Sprachgebrauch 
die Allgemein- bzw. Blutinfektionen mit den obligaten Eitererregern, vor allem 
Streptokokken und Staphylokokken verstanden werden. 

1) WIERIG, Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. 1927. Bd. 35. 2) SYLLA, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. 3) A. LOREY, Die akute Tuberkulose im Rontgenbild. Ergebn. d. med. 
Strahlenforschung. Bd. 50. 1925. 
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Wir wissen freilich, da13 bei vielen lnfektionskrankhciten die Erregcr in das Blut 
dringen, z. B. bei Typhus, Pneumonie, Genickstarre, Morb. Bang u. a. m. Es ist aber 
bekannt, da13 diese Bakteriămic cin ganz passagerer, harmloser V organg ist, da13 die im 
Krankheitsbeginn im Blut kreisenden Bakterien stets sehr bald von den Abwehrfaktorcn 
des Blutes unschădlich gemacht oder im Reticuloendothel abgefangen werden. Solche 
voriibergehenden Bakteriămien diirfen also nicht als "Sepsis" angesprochen werden. Ebenso­
wenig spricht man von Sepsis, wenn nur- ganz voriibcrgehend beim Katheterfieber Mikro­
organismen in das Blut gelangen. 

Die von SoHOTTMULLER 1) gegebene Definition fiir den Begriff "Sepsis" lautet: Eine 
Sepsis liegt dann vor, wenn sich innerhalb des Korpers ein Herd gebildet hat, von dem 
konstant oder periodisch pathogene Keime in den Blutkreislauf dringen, derart, daB durch 
diese Invasion subjektiv oder objektiv Krankheitserscheinungen ausgelost werden. Diese 
Definition beriicksichtigt den Unterschied zwischen "Sepsis" und "Pyămie", auf den aus 
praktischen Griinden W ert gelegt werden muB, allerdings nicht. 

Das Krankheitsbild der Sepsis setzt sich nach SoHOTTMULLER also aus vier pathologi­
schen Prozessen zusammen: l. etwa noch vorhandenen, entziindlichen Erscheinungen an der 
Eingangspforte der Infektion, 2. dem eigentlichen Sepsisherd, der nicht mit der Eintritts­
pforte identisch zu sein braucht (z. B. durch eine Driise, oder durch einen infizierten 
Thrombus dargestellt werden kann), 3. den Erscheinungen der sich wiederholenden oder 
andauernden Bakterieneinschwemmung aus dem Sepsisherd und 4. den dadurch etwa 
bedingten Metastasen. 

Der Sepsisherd selbst muB nach PĂSSLERS Darlegungen einerseits eine geringe oder 
gănzlich mangelnde Zirkulation ha ben, so daB er den bactericiden Krăften des Blutes 
entzogen ist, andererseits muB er aber doch mit der Zirkulation so in Verbindung stehen, 
daB aus ihm heraus leicht die Krankheitserreger in den Kreislauf gelangen konnen. 

HEGLER befii.rwortet fUr die Zwecke der Praxis die Zusammenstellung, die 
BINGOLD fiir die Haupttypen der Sepsis gegeben hat: l. Throm bophle bitische 
Sepsis. Ausgangstellen: puerperaler Uterus, Mittelohr (Sinus), Angina, Pfort­
aderinfektion (Pylephlebitis), Weichteilfurunkel besonders des Gesichts und Ent­
zii.ndung peripherer V enen. 

2. Lymphangitische Sepsis, ausgehend von parametranen Infekten, 
Gasbrandinfektion des Uterus, Angina, Infekten von Weichteilen und mesen­
terialen Lymphknoten. 

3. Sepsis von Hohlorganen ausgehend, z. B. vom infizierten Uterus, 
Gallenwegen, Nierenbecken, Nebenhohlen, Gelenken, Osteomyelitis. 

4. Septische Endokarditis, akut, subakut oder chronisch (Endocarditis 
lenta, ScHOTTMULLER). 

Als besondere Formen fugt HEGLER noch hinzu die Sepsis der Neugeborenen 
und die Sepsis nach Pneumonie (Pneumokokken, Pestbacillen, Milzbrandbacillen). 
Diesen Formen ware noch dic Meningokokkensepsis anzureihen. 

F1ir die Praxis, insbesondere die Therapic ist es nun trotz allen Widerspruchs 
meines Erachtens doch von Wichtigkeit, die "gewohnliche" Sepsis von der 
Pyămie zu trennen, wie dies die alten Chirurgen und Gynakologen und Pyămi~ 
neuerdings besonders M. MARTENS 2) taten. M. MARTENS ubertrieb kaum, wenn und Sepsts. 

er schrieb: "Pyămie und Sepsis sind grundverschiedene Erkran­
kungen. Pyămie ist die auf dem Venenwege fortschreitende Infek-
tion auf Grund einer eitrigen Thrombophlebitis, meist gekennzeichnet 
durch Sch u ttelfroste und intermittierendes Fieber. Alle chemo- und sero­
therapeutischen Versuche sind nutzlos. Fur die Behandlung der Pyămie, die 
ohne Operation meist todlich endet, kommt nur die frii.hzeitige Venen­
unterbindung in Fragc!" 

Es ist aus obigem begreiflich, dal3 das Krankheitsbild der Sepsis im wei­
teren Sinne sehr vielgestaltig sein mul3 und demgemăl3 auch verschiedene 
Prognosen gibt. Ist der Sepsisherd namlich leicht entfernbar, so ist die Pro­
gnose gut; ist er dagegen schwer oder gar nicht entfernbar, so verlauft die 

1) SOHOTTMULLER:. Sepsis im Handbuch von V. BERGMANN und STAEHELIN. 
2 ) M. MARTENS, Ubcr Pyămic und S0psis. Dtsch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 44. 
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Krankheit meist ungiinstig. Die Art des Verlaufs septischer Erkrankungen 
wird im einzelnen bedingt durch die Massenhaftigkeit der Blutinfektion und 
die Art und Virulenz der Erreger. Andererseits ist sie von der Starke der die 
Erreger vernichtenden Krafte des Organismus, vor allem aher auch von der 
Art des septischen Herdes abhăngig. Ein thrombophlebitischer Herd ist z. B. 
als Substrat der typischen Pyă.mie im Sinne von M. MARTENS viei gefahr­
lieher als ein Lymphdriisenherd. 

Bei gro.6er Virulenz der Erreger, massiver Infektion und gleichzeitiger 
geringer Immunităt des befallenen Organismus kann die Sepsis ganz akut 
unter dem Bilde der schwersten Intoxikation verlaufen. Sie kann anderer­
seits ganz ehronisch sieh durch mehrere Monate, ja, wie die Sepsis lenta jahre­
lang hinziehen. Zwisehen diesen Extremen kommen alle nur denkbaren Zwisehen­
formen vor. 

11Akut~ Die sehweren akuten Formen, soweit sie nieht von vornherein unter 
a I::Sf;~e dem Bilde des schwersten Kollapses zum Tode fiihren, sind es gerade, die 

Krankheitsbilder eines unklaren akuten Fiebers hervorrufen konnen. 
Pathognomonisch fiir die akute Sepsis ist zunăchst die Beschaffenheit des 

Puls. Pulses, der stark besehleunigt ist, oft weit starker als es der Temperatur ent­
sprieht. Meist ist der Puls dabei auffallend weich, von sehr niedrigem Druek 
und nicht selten irregular. In den sehwersten Fallen kann das Bild der 
Splanchnieusparese ausgebildet sein: die Kranken sehen bla.6 und cyanotiseh 
aus, haben kiihle Extremităten und spitze Gesichtsziige, weil die Peripherie 
blutleer ist. Bei weniger foudroyant verlaufenden Fallen haben die Kranken 
zwar gerotete Wangen, sehen aber doch von vornherein schwer krank aus. 
Nicht selten besteht auch eine ganz leichte ikterische Verfărbung der Haut, 

Allgemeln· so daB ein Gesamtbild entsteht, das man direkt als "septisches Aussehen" 
eindruck. bezeichnet hat. Es kontrastiert sehr oft mit der relativen Euphorie des 

Kranken, die mit Recht als ominos gilt. 
Atmung. Die Atmung ist meist verhaltnisma.6ig langsam, etwa der Temperaturhohe 

entsprechend. Doch beschreibt RoMBERG auch Tachypnoen, die durch keinen 
Lufthunger hervorgerufen, sondern durch zentrale Einfliisse ausgelost wiirden. 

zunge. Die Zunge ist bei schweren Sepsisformen oft auffallend trocken, ja man 
kann sagen, daB die Beschaffenheit der Zunge bei den akuten Formen eine 
direkt prognostische Bedeutung hat; eine feuchte Zunge Iă.6t die Prognose 
weniger ungiinstig erscheinen. 

Tempe· Die Temperaturen sind insofern wenig charakteristisch, als wenigstens ratur. bei den schweren Formen eine starke Kollapsneigung besteht und deswegen 
sowohl hoch fieberhafte Zustănde, als Untertemperaturen, als endlich sogar 
scheinbar normale vorkommen, die zwischen Fieber und Kollaps die Mitte 
halten. Es kann also sowohl eine hohe Kontinua, als intermittierendes und 
remittierendes Fieber vorhanden sein, endlich sind fieberfreie Intervalle nicht 
selten. Besonders charakteristisch fiir das pyămische Fieber sind, wie oben 
hervorgehoben, wiederholte Schiittelfroste und die steilen Kurven, bei denen der 
Abfall der Temperatur unter starkem Schwitzen erfolgt. Die Schiittelfroste 
konnen bei gewohnlicher Sepsis im Beginn oder selbst dauernd fehlen oder 
erst im weiteren Verlauf eintreten. Der Fieberverlauf bei Sepsis ist, wie ScHOTT­
MULLER hervorhob, weniger von der Art der Erreger abhăngig, obwohl natiirlich 
auch ihre jeweilige Virulenz eine Rolle spielt, als vielmehr von der Ein­
schwemmung der Keime. "Die Fieberkurve bietet ein getreues Abbild der in 
die freien Lymph- und Venenbahnen erfolgenden Kokkeninvasion, je nach 
Zahl, Virulenz und Dauer." 

Milz. Die Milz ist bei der Sepsis regelmă.6ig vergroBert, aber oft so weich, da.6 
sie schwer oder nicht palpabel ist. 
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In etwa 1/ 3 der Sepsisfălle entsteht sehr bald eine akute Endokarditis 
oder Myokarditis. Beide Aifektionen rufen auBer der Verschlechterung des Pulses 
hăufig gar keine klinischen Zeichen hervor; auch die Pulsverschlechterung 
ist keineswegs ein sicheres Zeichen fur eine Beteiligung des Herzens, sondern 
kann, namentlich anfangs, mehr durch die toxisch ausgeloste Vasomotoren­
lăhmung bedingt sein. Andererseits kommen wăhrend eines septischen Fiebers 
so oft akzidentelle systolische Herzgerăusche vor, daB man durchaus nicht 
berechtigt ist, aus dem Auftreten eines systolischen Gerăusches ohne weiteres 
auf eine Endokarditis zu schlieBen. GewiB kann die Art des Gerăusches bis zu 
einem gewissen Grade seinen organischen Ursprung wahrscheinlich machen, 
insbesonderc sind prăsystolische und diastolische Gerăusche meist als echte 
Klappengerăusche aufzufassen. Aber Vorsicht in der Beurteilung systolischer 
Gerăusche ist durchaus am Platz. Eine Akzentuation des zweiten Pulmonal­
tones und eine nachweisbare VergroBerung des Herzens kann auch durch eine 
muskulăre Klappeninsuffizienz hervorgerufen werden. Sie fehlt iibrigens gerade 
bei den akuten Endokarditiskranken, die Bettruhe halten, ofters vollig. Die 
Endokarditis lenta wird spăter noch ausfiihrlich zu besprechen sein. 

Die Blutuntersuchung ergibt bei den nicht mit metastatischen Eiterungen 
komplizierten Formen der Sepsis gewohnlich nur eine măBige neutrophile 
Leukocytose mit Lymphopenic und Eosinopenie. Beim Auftreten eitriger 
Metastasen steigt die Leukocytose meist auf Zahlen von 20000 und hoher. Man 
kann dem Eintritt einer eitrigen Metastase direkt an der Leukocytenkurve er­
kennen. Voriibergehende, etwa 24 Stunden anhaltende Steigerungen der 
Gesamtzahlen kommen nach vorhergehender kurzer Senkung bei Schiittel­
frosten als Ausdruck neuer Bakterieninvasionen vor. Starke Steigerungen der 
Gesamtzahlen sind besonders auch den Infektionen mit Gasbacillen eigen. 
Bei manchen schweren Formen der Sepsis fehlt jedoch die Leukocytose. LEN­
HARTZ jun. 1) und auch ich fanden, daB bei unkomplizierter septischer Endo­
karditis das Blutbild gegeniiber der Norm kaum verăndert zu sein braucht, 
daB auch die Zahl der Lymphocyten dabei nicht sinkt, also keine relative Leuko­
cytose besteht. Wir sahen dagegen meist, selbst wenn Leukopenien gefunden 
wurden, wie das gerade bei den schwersten Formen, doch oft eine relative N eu­
trophilie, wie die von RosENOW 2) gegebenen Beispiele aus MATTHES' Klinik 
beweisen. Bei den septischen Endokarditiden, aber auch bei anderen Formen, 
z. B. der thrombophlebitischen, konnen groBe Histiocyten, gelegentlich sogar 
kokkenhaltige Makrophagen gefunden werden. Man spricht diesen Histiocyten 
neuerdings bekanntlich die eigentliche Schutzwirkung und Bakteriophagie zu 
(DIETRICH, 0ELLER). Neben zahlreichen stabkernigen Zellen treten Jugend­
formen zuweilen bis zu den Myelocyten auf. Dieses Verhalten kann eine 
Unterscheidung von den akuten Formen der Leukămie schwierig machen. Es 
sei deshalb ausdriicklich auf dieses Kapitel und insbesondere auf die Blut­
bilder der nekrotisierenden Anginaformen verwiesen. Bei den chronischen Sepsis­
formen fehlt gleichfalls die Vermehrung der Gesamtzahlen hăufig, selbst lange 
bestehende, insbesondere geschlossene Eiterherde lassen sie vermissen. Die 
neuere Blutforschung hat gezeigt, daB man aus dem Verhalten des Leuko­
cytenbildes und aus seinen Schwankungen bei manchen durch die Eiterkokken 
bedingten Erkrankungen wertvolle diagnostische und prognostische Schliisse 
ziehen kann. Ich verweise dafiir auf ScHILLINGS 3) Darstellung. 

Bei vielen Făllen von Sepsis, besonders bei der Sepsis lenta, tritt sehr oft eine 
mehr minder starke, sekundăre Anămie auf, gelegentlich aber auch Formen, 

1 ) LENHARTZ, Das Blutbild der septischen Erkrankungen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 146. 2) ROSENOW, Blutkrankheiten. Julius Springer. 3) ScmLLING, Das Blutbild 
und Verhandlungen d. Dtsch. Ges. f. inn. Med. 1926. 

Endo­
karditls. 

Blutblld. 
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die sich dem Bilde der perniziosen Anamie nahern. Ganz regelmaBig ist bei 
allen Formen der Sepsis, auch den chronischen, leukopenischen Fallen, die Sen­
kungsgeschwindigkeit der Roten beschleunigt. 

Die Diagnose der Sepsis wird whon bei rein klinischer Betrachtung fast 
sicher, wenn sich die Zeichen septischer Embolien oder Metastasen 
einstellen. Diese sind leicht erkcnntlich als embolische Netzhautblutungen, als 
Hautaffektionen, inForm der hămorrhagischen Nephritis, als.septische Gelenk­
erkrankungen und endlich auch als cerebrale, zu Lahmungen fiihrende Herde. 
Natiirlich kann es aher in fast jedem Organ zu Metastasen kommen. Sie 
werden wie die Lungen-, Leber- und andere Abscesse bei der Besprechung 
der einzelnen Organerkrankungen erortert werden. 

~e!zhaut- Die Netzhautblutungen kommen zwar bei einer Reihe von anderen 
u ungen. Erkrankungen gleichfalls vor, z. B. bei den verschiedenen Bluterkrankungen 

und bei Nephritiden. Aher bei diesen ist mit Ausnahme mancher pernizioser 
Anamicn und der akuten Leukamien eine Verwechslung mit Sepsis durch das 
ganze iibrige Krankheitsbild ausgeschlossen. 

Sept.fsche Die sehr verschiedenartigen Hautaffektionen sind zum Teil wirklich 
aff!t~~en. embolischer Art, wie die septischen Petechien und die groBeren und kleineren 

Hautblutungen. Sie haben oft die Eigenschaft an den Extremitaten, ins­
besondere an deren Enden, und im Gesicht symmetrisch aufzutreten. Solche 
Hautembolien sind nicht selten Vorboten des nahen Todes. Auch die Eiter­
pusteln, die bis zur GroBe eines Pemphigus auftreten, sind meist Folge kleiner 
Embolien oder Thrombosen. Dagegen lassen sich die septischen Exantheme, 
die oft Scharlachexanthemen genau gleichen, nicht so erklaren (vgl. Abschnitt 
Exantheme). HEGLER 1) macht darauf aufmerksam, daB man aus der Art der 
Hautveranderungen manchmal auf die Art des Erregers schlieBen konne: 
Fleckfieberahnliche Roseolen kommen bei Meningokokkensepsis, Acnepusteln 
bei Staphylokokkensepsis, blutige, nekrotisierende Blasen bei Pyocyasseus­
sepsis und kleinste rote Papeln (z. B. an der Fingerbeere) bei Endocarditis 
lenta vor. 

b ~-~~en- Die Beteiligung der Nieren auBert sich anfangs nur in einer Albuminurie, 
e 11gung. aber es kommt bei der Sepsis immer mit der Zeit zu einer Nephritis, und 

zwar meist zu einer hamorrhagischen Nephritis; ja rote Blutkorper konnen 
oft schon im Urin nachgewiesen werden zu einer Zeit, in der noch kaum eine 
EiweiBtriibung vorhanden ist. 

Endlich ist fiir die allgemeine Sepsis noch das Auftreten von meist mul­
~:l:g!: tiplen Gelenkentziindungen charakteristisch. Diese sind zwar oft eitrig, 
dungen. konnen aher auch als serose Formen verlaufen, haufig ist auch die Umgebung 

des Gelenkes seros durchtrankt. Vom akuten Gelenkrheumatismus unter­
scheiden sich diese Gelenkschwellungen dadurch, daB sie gegen Salicylate 
refraktar sind, ferner dadurch, daB die fiir den akuten Gelenkrheumatismus 
charakteristischen Schweille fehlen oder, wenn sie vorhanden sind, daB sie 
nur in den Perioden sinkender Korpertemperatur auftreten. 

Unter- Sicher wird die Diagnose, wenn der Nachweis der Erreger im Blut 
schiededes lingt D' · t h"lt · "B' 1' ht b · d k t F B 'd h Krank- ge . Ies IS ver a msma tg eiC CI en a u en ormen. ei en me r 
.heitsbhllddes chronisch verlaufenden Fallen gelingt der Nachweis in dor Regel nur, wenn 
Je nac ern d Bl . Anf d T . M Erreger. man as ut Im ang er emperatursteigerung entnimmt. itunter 

freilich versagt die Kultur auch dann. Fiir die Untersuchung ist die An­
legung von Blutagarplatten am meisten zu empfehlen, die aher tunlichst direkt 
am Krankenbett gegossen werden sollen. Die feinere Differenzierung der 
Erreger kann dann dem Laboratorium iiberlassen bleiben. Sie gelingt meist 

1) HEGLER, Dtsch. med. Wochenschr. 1934. Nr. 9. 
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direkt auf der Blutagarplatte und durch den ScHOTTMULLERschen Blutbakterio­
zidieversuch. Ich verweise dafiir auf die Lehrbiicher der Bakteriologie. 

Wichtig ist es, die Untersuchung auf anaerobe Bakterien auszudehnen. 
BINGOLD 1) gab ein neues bequemes Verfahren fiir sie an (10% Peptonbouillon). 

Die Staphylokokkensepsis, die haufig das Produkt von Furunkeln, 
Karbunkeln oder Panaritien ist, ist ferner durch die Schwere des Krankheits­
bildes und die Neigung zur eitrigen Metastasenbildung ausgezeichnet; para­
nephritische Abscesse, Leber- oder Milzabscesse, eitrige Parotitiden und Pan­
ophthalmie seien als Beispiele genannt. Besonders hii.ufig sind unter ihnen 
die paranephritischen Abscesse. Die Leukocytenzahlen werden bei Staphylo­
kokkensepsis meist hoch gefunden; Endokarditiden fehlen meist. Das Fieber 
ist hăufig eine hohe Kontinua. Schiittelfroste sind trotz der eitrigen Metastasen 
seltener als bei der Streptokokkensepsis. Es ist begreiflich, daB die Staphylo­
kokkensepsis, z. B. der paranephritische AbsceB, auch wegen dieses Fieber­
verhaltens oft verkannt und z. B. fiir Typhus gehalten wird. 

Die meist vom Rachenring ausgehende Streptokokkensepsis, diehăufigste 
Form zeigt meist stark remittierende, seltener intermittierende oder konti­
nuierliches Fieber. Schiittelfroste sind oft vorhanden. Metastasen sind ent­
schieden seltener als bei der Staphylokokkensepsis, sie bevorzugen die Gelenke. 
Endokarditis ist ganz gewohnlich. 

Die Pneumokokkenallgemeininfektionen rufen neben Gelenkmeta­
stasen, Meningitiden und Peritonitiden gelegentlich auch metastatische Strumitis 
hervor. Endokarditiden sind selten, aher meist sehr bosartig. 

Die durch das Bacterium coli hervorgerufene Sepsis, z. B. die von den 
Gallenwegen aus, zeichnet sich durch besonders steile Kurven aus, auch tritt 
dabei mitunter ein Herpes auf. 

Die Gonokokken machen bekanntlich oft Gelenkmetastasen, hier und 
da auch Endokarditiden. Die Pyocyaneussepsis 2), meist akut letal, selten 
chronisch verlaufend, ist vor allem durch das "Erythema gangraenosum", 
weiter durch typhusăhnlichen Allgemeinzustand, Ikterus, Leber- und Milztumor, 
Kollaps, Leukopenie und Diazoreaktion gekennzeichnet. 

Immerhin geniigen diese Differenzen im Krankheitsbild keineswegs zu 
einem sicheren SchluB auf die Art des Erregers. Dieser ist nur durch die Kultur 
moglich. 

Die Diagnose Sepsis drăngt sich von selbst dem Arzte auf, wenn die Ein­
trittspforte der Infektion klar ist, wenn z. B. eine infizierte Wunde besteht. 
Diese diagnostisch klaren Fălle von Sepsis hat man mit besonderen Namen 
belegt, die ihre Herkunft kennzeichnen, z. B. als Puerperalsepsis, als Urogenital­
sepsis, als otogene Sepsis, Sepsis nach Angina bezeichnet. Ich erwăhne sie nur 
aus dem Grunde, weil ich scharf hervorheben mochte, daB es immer ratsam ist, 
beim V orliegen solcher notorisch hăufig Sepsis hervorrufender Krankheiten und 
Zustănde, auftretendes Fieber auf diese Eintrittspforten zu beziehen und erst 
an andere Ursachen fiir das Fieber zu denken, wenn sie ganz sicher nach­
weisbar sind, wie z. B. die komplizierende Angina in dem anfangs erwăhnten 
Falle von Appendicitis. Es ist, wie schon einmal gesagt, wenn eine Frau post 
partum se. abortum hohes Fieber bekommt, unendlich viel wahrscheinlicher, 
daB sie eine puerpera.le Infektion erlitten hat, als daB sie an zentraler Pneu­
monie oder an Typhus leidet. 

1) BINGOLD, Die Bedeutung anaerober Bakterien als Infektionserreger septischer innerer 
Krankheiten. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 234, S. 232. 2) H. REICHEL, 
Dtsch. Arch. f. ldin. Med. Bd. 171. 1931 (dort ges. Literatur · 
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Puerperale Haufig laBt sich zudem die Diagnose puerperale Sepsis auBer durch die 
Sepsls. Blutuntersuchung auf Mikroorganismen auch schon aus den klinischen Erschei­

nungen sichern. Man kann an der Vaginalschleimhaut infizierte Wunden 
bemerken, man sieht bei der endometritischen Form der Puerperalsepsis an der 
Portio Schleimhautveranderungen, z. B. miBfarbene Belage. Auch kann der 
Uterus selbst dabei auf Druck schmerzhaft sein. Man hat an der Beschaffen­
heit der Lochien einen Anhalt. Diese stinken bei Infektionen mit dem anaeroben 
Streptococcus putridus, sie brauchen sich dagegen bei Infektionen mit den 
gewohnlichen hămolytischen Streptokokken nicht von normalen Lochien zu 
unterscheiden. Der Nachweis reichlicher Streptokokkenflora in den Lochien ist 
allerdings stets verdachtig. Die auf dem Lymphwege sich fortpflanzenden 
puerperalen Infektionen lassen sich wenigstens zum Teil durch die Beteiligung 
der Parametrien bei der vaginalen Untersuchung erkennen. Fast negativ kann 
dagegen der Befund bei den typisch pyii.mischen thrombophlebitischen, von 
der Ansatzstelle der Placenta ausgehenden Formen sein. Sie ist gerade durch 
das Auftreten wiederholter Schiittelfroste und Neigung zur Metastasenbildung 
gekennzeichnet. So wichtig einerseits die Unterscheidung der lymphangitischen 
von der thrombophlebitischen Puerperalsepsis ist, so bedeutsam ist andererseits 
die genaue Differenzierung der Erreger, der aeroben und der anaeroben Strepto­
kokken, ganz besonders fiir die letztere Form. BINGOLD hat gezeigt, daB bei 
thrombophlebitischer Form sich nur in 1/ 3 aerobe Streptokokken, also in der 
groBen Mehrzahl der schweren Falle anaerobe Streptokokken finden. Auch ist 
die relative Haufigkeit der puerperalen Gasbrandinfektion hier hervor­
zuheben; sie kann rein lokalen Gasbrand des Uterns, aher auch die lymphan­
gitische und (seltener) die thrombophlebitische Form der Puerperalsepsis her­
vorrufen. Die rasche Diagnostik auch dieser Gasbrandinfektion ist wegen der 
Notwendigkeit ihrer schleunigsten chirurgischen oder Serumtherapie besonders 
wichtig (HEGLER). 

Die Haufigkeit der Gasbrandsepsis nach Kriegsverletzungen ist bekannt. 
In den Nachkriegsjahren hat man sie relativ oft nach Injektionen, meist von 
Coffein, auftreten sehen (JUNGHANNS 1). Die Gasbrandsepsis verlăuft meist 
besonders rasch (innerhalb 24 Stunden) todlich; unter schwerer Atemnot, eigen­
tiimlichem Ikterus (durch Hămatin bzw. Methămoglobin) mit auffallender 
Euphorie. 

Differentialdiagnostisch groBere Schwierigkeiten machen die Formen, die 
der innere Mediziner am hăufigsten sieht und die man wegen ihres unklaren 

Krypto- Ursprunges als kryptogenetische Sepsis bezeichnet hat. 
genetlsche • • • • 

Sepsts. H1er 1st vor allem eme ganz genaue Anamnese not1g. Man vergesse z. B. 
nicht, danach zu fragen, ob nicht der Kranke schon vor einiger Zeit eine eitrige 
Hautaffektion gehabt hat, z. B. Furunkel. Es ist bekannt, daB zwischen dem 
Ausbruch der fieberhaften septischen Erkrankung und dem sie veranlassenden 
Furunkel ein gewisser Zeitraum liegen kann. Ich erwăhne, daB z. B. ein para­
nephritischer AbsceB als einzige Metastase eines bereits abgeheilten Furunkels 
auftreten kann, oder daB sich an einen Oberlippenfurunkel eitrige Infektionen 
der Meningen oder Sinusthrombosen anschlieBen konnen. 

Es ist natiirlich nicht zu erwarten, daB ein solcher lokaler Sepsisherd alle 
Erscheinungen einer schweren Sepsis macht. Meist handelt es sich um inter­
mittierende oder remittierende Fieber, ohne die fiir die allgemeine Sepsis 
kennzeichnende Zirkulationsschwii.che. Hăufig findet man eine neutrophile 
Leukocytose als Ausdruck der Infektion. Es gibt aher auch Erkrankungen, 
z. B. gerade die paranephritischen Abscesse, bei denen in seltenen Făllen 

1) JUNGHANNS: Dtsch. med. Wochenschr. 1933, S. 850. 
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eine Leukocytose andauernd fehlt. Auch die Milzschwellung fehlt bei diesen 
symptomarmen Sepsisfallen haufig. 

Wenn nun aher weder die Anamnese, noch die Klagen des Kranken, noch 
die gewohnliche Untersuchung des Kranken einen Hinweis auf die Entstehung 
des unklaren Fiebers geben, so muB der Arzt, nachdem eine zentrale Pneumonie, 
Typhus, Miliartuberkulose ausgeschlossen ist, nach einem Sepsisherd suchen. 
Man tut gut dabei, ganz systematisch auf folgendes zu achten. 

l. Man sehe die ganze Korperoberflache auf etwaige entziindliche Ver­
anderungen und Exantheme nach. Man vergesse dabei namentlich auch nicht 
die behaarte Kopfhaut. Es kommt ofter vor, daB ein Erysipel der behaarten 
Kopfhaut iibersehen wird. Man achte auf Driisen, die von lokalen Ent­
ziindungen aus geschwellt und cmpfindlich sind, und auf das Bcstehen von 
Lymphangitiden und vor allem von Thrombophlebitiden. 

2. Es sind die Ohren nachzusehen, namentlich der Warzenfortsatz auf 
Druckempfindlichkeit zu priifen. Kranke mit chronischen Ohrenaffektionen 
geben oft gar keinc darauf dcutende Anamnese. 

3. F0rner sind dic Rachcnorgane, die Nase und die Nebenhohlen genau 
zu priifen. Manchc Formen von Angina machen nur geringe Beschwerden. 
Unbedingt notwendig ist es bei dicser Untersuchung, den vorderen Gaumen­
bogen mit einem PXsSLERschen Haken vorzuziehen, damit man die Tonsillen 
voll iibersehen und ausdriicken kann. Man verglciche iiber die cinzelnen 
Formen septischer Anginen die bei der Besprechung der akuten Lcukamie 
geschilderte Differentialdiagnose. Auch die Zăhne sind nachzusehen. Aller­
dings rufen die von einer Pyorrhoea alveolaris oder Wurzelspitzengranulomen 
ausgehenden Prozesse, ebenso wie die von der chronischen Mandelgrubeninfektion 
ausgelosten bzw. unterhaltenen, meist mehr das Bild einer chronischen, relativ 
gutartigen Infektion hervor, die den vielgebrauchten Namen der "oralen Sepsis" 
eigentlich nicht verdient. Es kommen aher doch gelegentlich akute Formen 
aus diescn Ursachen vor. Das gleiche gilt von den Sepsisformen, die in einer 
Nebenhohleneiterung ihren Sepsisherd hahen. Man merke, daB beim Erwach­
senen ein einseitigcr eitriger Schnupfen fast mit Sicherheit auf cine Neben­
hohleneiterung hinweist. 

4. Ferner sind die Skeletknochen, hesonders die der Extremităten, aher 
auch Becken, Wirbelsăule und Kreuzbein, sorgfăltig auf irgendeine Schmerz­
haftigkeit abzutasten, daruit nicht etwa eine beginnende, primare Osteomyelitis 
iihersehen wird. Auch ist hier die Rontgenuntersuchung heranzuziehen! 

Auch an die Moglichkeit eines tiefen, in der Muskulatur oder subfascial 
licgenden Abscesscs ist zu denken, da dieser anfangs durchaus keine 
spontanen Klagen hcrvorzurufen hraucht, wie folgender Fall von MATTHES 
zeigt. 

Jiingerer, kraftiger Mann in die Klinik mit der Diagnose Magenblutung eingewiesen. 
Anamnese ergab, daB er pliitzlich erkrankt, sehr heil3 gewesen sei und sich sehr angegriffen 
gefiihlt habe. Dann hat er zweimal hintereinander erhebliche Mengen Blut erbrochen. 
Bei Eintritt in die Klinik Temperatur von 38°. Befund sonst negativ. In der Folge 
reichliche Entleerungen von diinnfliissigen Teerstiihlen, die rasch zu starker Anămie fiihrten. 
Am 5. Tage des Klinikaufenthaltes stieg die Temperatur unter Schiittelfrost auf 40°, der 
Kranke klagte nun zum ersten Male iiber Schmerzen im linken Oberschenkel. Es war 
dort aber weder cine Schwellung, noch Riitung, noch Druckschmerz zu konstatieren und 
der Schmerz wurde auf die lnjektion von RINGER-Liisung bezogen. Anhaltendes hohes 
Fieber. Exitus am folgenden Tage. Sektion ergab allgemeine Sepsis, aber keine Magen­
geschwiire, so dal3 die Blutungen als septische aufgefa13t werden mu13ten. Als Sepsisherd 
fand sich eine ausgedehnte subfasciale Eiterung am linken Oberschenkel, die sicher nicht 
auf die subcutanen Injektionen bezogen werden konntc. 

5. Bei Frauen ist die Vaginaluntersuchung, insbesonderc die der Para­
metrien, bei Mănnern dic Rectalnn tersuchung nicht zu verabsaumen. 

Die 
hliufigsten 

Sepsis­
herdc. 
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Ich beobachtete einen jungen Mann, bei dem die Diagnose zwischen Typhus und 
Endocarditis ulcerosa schwankte. Die Sektion ergab einen Prostataabscell, der niemals 
Symptome gemacht hatte; weswegen die Rectaluntersuchung unterblieben war. 

Man versăume auch nicht die Urethra nachzusehen. Es ist vorgekommen, dall Gono­
kokkensepsis falsch gedeutet wurde, weil man nicht an diese Mi:iglichkeit dachte. 

6. Auch ist der Bauch und namentlich die hintere Bauchwand genau ab­
zutasten, dasich beginnende paranephritischeund s u bphrenische A bscesse 
oft schon frlihzeitig durch eine an dieser Stelle nachweisbare Empfindlichkeit bei 
tiefem Drucke verraten. Der typische subphrenische AbsceB wird durch das 
Rontgenbild leicht entdeckt werden; dies ergibt Hochdrangung des stark 
konvexen, paretischen Zwerchfells. Beim paranephritischen AbsceB ist vor 
allem Palpierung und Perkussion der Nierengegend des auf dem Bauche 
liegenden Kranken wichtig. VergroBerte Nierendampfung, VorwOlbung und 
starker ortlicher Druckschmerz lassen sich so viel besser feststellen. 

. Oktober 
Monatstag: 7. 8. 
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Ahb. 3. 27iăhrige Kutschersfrau S. Pyelitis sinistra durch typhusăhnliche Bacillen. Heilung nach 
Spontanabort einer 4 Wochen alten Frucht. 

Uber den LeberabsceB wird an anderer Stelle berichtet. Man denke aher 
auch an die seltene Moglichkeit eines Milzabscesses, den ich auch nach 
Furunkulose beobachtet habe. 

7. Endlich ist stets der Urin zu untersuchen und auf das Bestehen 
einer Cystitis zu achten. Abgesehen von der urogenitalen Sepsis, wie sie bei 
Prostatikern und bei Kranken mit Inkontinenz vorkommen, und von sonstigen 
banalen Cystitiden, sei hier eines sehr haufigen Krankheitsbildes gedacht, 
namlich der Infektion der ableitenden Harnwege mit Colibacillen. 
Diese Cystitis und aufsteigende Pyelitis kommt besonders beim weiblichen 
Geschlecht vor und ist auch im K.indesalter ein ganz alltagliches Leiden. Bei 
Mannern ist sie viel seltener. 

Diese durch das Bacterium coli, etwas seltener durch Proteus ver­
ursachte Cystitis bzw. Pyelitis beginnt haufig unter dem Bilde einer hoch 
fieberhaften, plotzlich einsetzenden Erkrankung. Die Kranken auBern gelegent­
lich gar keine Lokalbeschwerden, so daB man diese, z. B. vermehrten Harn­
drang oder leichtes Brennen beim Urinieren, erst auf ausdriickliches Befragen 
erfahrt. Der Urin ist stets sauer, enthii.lt EiweiB oft nur in Spuren und braucht 
kaum getriibt zu sein. Er enthalt manchmal viele, bisweilen aher nur spar­
liche Eiterkorperchen, wimmelt aher von Bakterien. Um die Diagnose zu 
stellen, darf man sich also nicht mit der makroskopischen und chemischen 
Untersuchung des Harns begniigen, sondern es muB unbedingt katheterisierter 
Urin mikroskopisch untersucht werden. Findet man in diesem reichlich Stăb­
chen, so ist eine Infektion mit Bacterium coli sehr wahrscheinlich, wenn auch 
die genauere Identifizierung der Bacillen der Kultur iiberlassen bleiben muB. 
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LENHARTZ hat schon darauf hingewiesen, 
daB fur diese Form der Cystitis bzw. Pyelitis 
der Fieberverlauf und die Beziehung zur 
Menstruation kennzeichnend ist. Es besteht 
einige Tage hohes Fieber, dann klingt das­
selbe, wenn auch meist nicht vollig ab, und 
dann folgen aufs neue Fieberperioden. Auch 
cine Infektion der Blase mit Typhus- oder 
Paratyphusbacillen ruft ăhnliche Krankheits­
bilder hervor. 

Trotz hohen Fiebers fehlen meist Milz­
schwellung und Leukocytose. Dagegen ist 
die Senkungsgeschwindigkeit der Roten stets 
stark gesteigert (BERTRAM). Auch der Puls 
trăgt meist nicht den Charakter des septi­
schen, er ist nur der Temperaturhohe ent­
sprechend beschleunigt, voll und regelmăBig. 
Nur selten komplizieren ernstere Symptome 
das trotz seiner Temperaturhohe relativ 
harmlose Syndrom, z. B. Meningismen. Im 
ganzen aber verlăuft das Leiden meist gut­
artig. N ur neigt die Coliinfektion sehr zu 
Riickfăllen; es gibt Falle, die 10-15 Jahre 
lang re zidi vierten. 

8. Ich erinnere auch an die Infektionen 
vom Darmkanal aus, die bereits beim 
Typhus erwăhnt wurden. Durch die Duo­
denalsondierung und die Darmpatrone ge­
lingt es, Darminhalt von beliebigen Stellen zu 
entnehmen, v. D. RErss fand damit Strepto­
kokken im Diinndarm. 

Hăufig gehen septische Infektionen auch 
von den Gallenwegen odcr von appendiciti­
schen Herden aus. Ganz abgesehen aher 
davon, daB dann meist deutliche Lokal­
zeichen vorhanden sind, leitet in diesen 
Făllen schon die Anamnese auf die richtige 
Făhrte. Immerhin konnen versteckte Sekun­
dărabscesse im Leib erhebliche differential­
diagnostische Schwierigkeiten bereiten (siehe 
unter lokaler Peritonitis). 

Der Nachweis von Anaeroben spricht in 
solchen unklaren Făllen nach ScHOTTMULLER 
fiir eine Pyelophlebitis, besonders wenn, wie 
ofters, ein scheinbar nur leichter Appendi­
citisanfall vorausgegangen sei. ScHOTT­
l\IULLER1) beschreibt die von ihm beobach­
teten pyămischen Krankheitsbilder dahin, 
daB gewohnlich die Erscheinungen eines 
septischen Fiebers ohne Lokalzeichen mit 

1) Beitr. z. Klin. d. Infektionskrankh. u. z. Im­
munitătsforsch. 1914, S. 277. 
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Schiittelfrosten und Milzschwellung vorhanden waren, es bestand meist ein 
ganz geringer Ikterus , auffallig waren die sehr hohen Leukocyten zahlen 
(bis zu 70 000). 

9. Endlich wird man bei unklarem Fieber stets auch das Herz untersuchen, 
um eine beginnende Endo- oder Perikarditis nicht zu iibersehen. 

6. Akute Leukamie und leukămoide Erkrankungen. 
An die Besprechung der septischen Prozesse schlieBt sich die der akuten 

Leukăm!e zweckmăBig an, weil sie ein Krankheitsbild hervorruft, das der 
akuten Sepsis iiberaus ăhnlich ist. 

Die akute Leukămie hat in den letzten Jahrzehnten anscheinend iiberall an 
Zahl zugenommen, verschont kein Lebensalter (mein ăltester Fall war 72jăhrig!) 
und kommt weitaus am hăufigsten als myeloische Form, relativ selten 
als lymphatische, vor. Unter den ersteren Făllen iiberwiegt durchaus die Myelo­
blastenleukă.mie mit starker Vermehrung der groBen Myeloblasten; Fii.lle 
mit iiberwiegender Mikromyeloblastose sind selten (H. HrnscHFELD 1). Akute 
Leukă.mien mit dem gewohnlichen Befund der chronisch-myeloischen Leukii.mie 
sind gleichfalls ăuBerst selten. Das klinische Krankheitsbild der myeloischen 
und lymphatischen Formen ist das gleiche, hochstens treten bei der lympha­
tischcn Leukămie Driisenschwellungen mehr in den Vordergrund. Man wird 
an eine akute Leukămie denken, wenn bei unklarem Fieber von septischem 
Charakter mit mehr minder starker Milz- und Driisenschwellung und stărkerer 
Anămie im Krankheitsbilde Blutungen und Entziindungen der Mund­
hoblenorgane neben einer hămorrhagischen Diathese stărker hervortreten 
als bei den gewohnlichen Formen der Sepsis. Natiirlich ist, wenn schwere 
gangrănose Prozesse sich z. B. an den Tonsillen abspielen, die Unterscheidung 
von einer septischen Angina nicht leicht, zumal da etwa vorhandene Driisen­
schwellungen am Hals dann auch als entziindliche aufgefaBt werden konnen. 
Ubrigens sind selbst bei akuter lymphatischer Leukămie, wie N.AGELI betont, 
die Driisenschwellungen keine Conditio sine qua non, sondern sie ki.innen ver­
miBt werden. Man hat bei der Obduktion in solchen Făllen lymphatische Um­
wandlung des Knochenmarkes gefunden und von "medullărer Lymphadenose" 
gesprochen. Die geschwiirigen Prozesse im Mund konnen sowohl durch den 
Zerfall von Lymphomen, als auch ohne diesen, z. B. von einer Gingivitis aus 
entstehen. Es ist nicht verwunderlich, daB von diesen gangrăni.isen Prozessen 
aus, die sich fast wie bei Noma ausdehnen konnen, nun auch echte septische 
Sekundărinfektionen ausgehen konnen. Bemerkenswert ist, daB akute Leuk­
ămien mitunter mit Gelenkschmerzen beginnen; auch sind heftiges Nasen­
bluten oder Bluten beim Zăhneputzen als Anfangssymptome wichtig. 

Die Diagnose der akuten Leukămie kann dadurch erschwert werden, daB 
nur ein Teil der Falle einen ausgesprochenen leukamischen Blutbefund hat, 
andere dagegen subleukii.misch oder sogar aleukămisch verlaufen und erst kurz 
vor dem Ende erhohte Zahlen zeigen. Es kommt daher fiir die Diagnose nicht 
auf die Zahl, sondern auf die Form der Blutkorper an. Die selteneren lympha­
tischen Formen sind dadurch ausgezeichnet, daB oft Zellen mit etwas gelapptem 
Kern, sog. Riederzellen, auftreten. Die Differentialdiagnose aher gerade dieser 
zum lymphatischen System gehOrigen Riederzellen gegeniiber den Myeloblasten 
des myeloischen Systems ist durchaus nicht leicht. 

Die Kernstruktur spielt als Unterscheidungsmerkmal eine wichtige Rolle. Dichte 
Chromatinanordnung kommt den Lymphocyten zu, ein mehr wabiger Kernbau ist den 

1) H. HIRSCHFELD, Lehrbuch der Blutkrankheiten. Leipzig 1928. 
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myeloischen Zellen eigen. Azurophile Granula sind gleichfalls ein Kennzeichen der Lympho­
cyten, doch sind sie oft nicht leicht von feinen roten Kornelungen myeloischer Zellen zu 
unterscheiden; hiichstens dadurch, daB sie nicht so dicht sind, und daB in myeloischen 
Zellen neben den pseudoazurophilen Kornelungen auch neutrophile angetroffen werden. 

Am sichersten geschieht die Unterscheidung von gro13en Lymphocyten und 
Myeloblasten durch den N achweis von Oxydasen im Protoplasma. Die O xyd ase­
bzw. Peroxydasereaktion soll grundsii.tzlich bei lymphocytii.ren Zellen fehlen, 
bei myelocytaren aber meist vorhanden sein. 

Das Prinzip der Reaktion beruht auf der Tatsache, daB bei Gegenwart von x-Naphthol­
und Phenyldiamin in wasseriger Liisung durch Oxydationsfermente unliisliches lndophenol­
blau entsteht. Die Oxydasereaktion versagt aher auch gelegentlich, weil ganz unreife 
Myeloblasten die Reaktion noch nicht geben; auch soll Oxydaseschwund vorkommen. Die 
Unterscheidung von Lymphoblasten und Myeloblasten ist also auch durch die Oxydase­
reaktion nicht immer miiglich (H. HrRSCHFELD ). 

Bei der Schwierigkeit der Differentialdiagnose zwischen der akuten Leukămie 
und einigen "leukămoiden" Mundhi:ihlenerkrankungen sei hier etwas aus­
fiihrlicher auf diese Erkrankungen eingegangen. 

Zwei Erkrankungen sind es vor allem, die leicht mit akuten aleukamischen 
Zustănden verwechselt werden ki:innen, die Aleukie oder Panmyelophthise P~~~J:~~­
und die Agranulocytose. Die von TtiRK, STERNBERG, E. FRANK u. a. be- Agranulo­

schriebene Panmyelophthise zeigt hamorrhagische Diathese mit gleichzeitiger cytose. 

schwerer Anămie des aplastischen Typus und hochgradige Thrombopenie. 
E. FRANK nannte sie Aleukia haemorrhagica oder Panmyelophthise. 

Das Leiden, das nach Blutungen, nach Ri:intgen-, Radium-Thorium-X­
Strahlen, auch nach Benzol- und Arsenmedikation beobachtet wurde, tritt 
nach meiner Erfahrung hăufiger ohne jede erkennbare Ursache auf. Es gibt 
akute und subakute, ja chronisch rezidivierende Falle. Im Vordergrund stehen 
bei den ersteren die schwere, allgemeine hamorrhagische Diathese und Anămie, 
die hi:ichste Grade (Hămoglobin 20-30%) erreicht und meist nicht hyper­
chrom ist. Auch fehlt vorherrschende Makrocytose; ebenso fehlen Megaloblasten, 
Polychromasie und Reticulocyten; dagegen finden sich oft einige Normoblasten. 
Stets ist Leukopenie mit Neutropenie und hochgradige relative Lymphocytose 
(bis 90%) vorhanden; ebenso ganz konstant Thrombopenie. Nekrotisierende 
Mundprozesse ki:innen fehlen oder vorhanden sein. Im Sternalpunktat sind 
Erythroblasten, Myeloblasten, Mylocyten und Megakariocyten stark vermindert 
oder fehlen ganz, wăhrend die lymphocytaren Zellen erhalten bleiben. Fast 
alle Fălle enden mehr oder minder bald ti:idlich. Man deutet das Leiden als Aus­
druck vi:illiger Erschi:ipfung der Knochenmarksfunktion; dabei kommt es zur 
Riickbildung des aregeneratorischen Marks in Fettmark. In den seltenen, gut­
artig verlaufenden Făllen nimmt man eine (reversible) funktionelle Hemmung 
der Markfunktion an. 

Wie bei der Mitteilung der Marmorknochenkrankheit (ALBERS-SCHONBERG) 
erwahnt wird, kommt es bei der ihr nahe stehenden diffusen Osteosklerose zu 
einer Anamie des obigen aplastischen Typus, allerdings meist ohne die hămor­
rhagischen Symptome und von weniger stiirmischem Verlauf. Diese osteo­
sklerotische Anămie1 ) wird auf die Veri:idung des Knochen marks durch 
den osteosklerotischen ProzeB zuriickgefiihrt. Auch diese Fălle enden an Anămie 
meist ti:idlich, oft nach jahrelangem Leiden. 

Sehr ăhnlich der Panmyelophthise verlăuft die von W. ScHULTZ 2) zuerst 
beschriebene Agranulocytose. Auch sie ist ein akut fieberhaft beginnendes 
und verlaufendes, oft ti:idlich endendes Leiden, das durch nekrotisierende Prozesse 

1 ) CoNRAD, Osteosklerotische Anamie. Dtsch. med. Wochenschr. 1938, Nr. 39. 
2 ) W. ScHULTZ, Die akuten Erkrankungen der Gaumenmandeln. Berlin: Julius 

Springer 1925. 
Matthes-Cursclnnann, Diffl'rential<liagnosc. 9. Aufl. 4 
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im Munde oder anderen Schleimhăuten (auch Genitalien) und stărkste Ver­
minderung der Granulocyten - bis unter 3% - gekennzeichnet ist. Die 
granulierten Zellen werden in schweren Făllen auch im Knochenmark vermiBt, 
dagegen nicht die Megakariocyten. Dementsprechend kommt es nicht zur 
Thrombopenie und hămorrhagischen Diathese, meist auch nicht zu schwerer 
Anămie. Dagegen entwickelt sich vor dem Ende oft ein Ikterus. 

RoHR 1) hat an NAEGELis Klinik die myeloische Markkrise der Agranulocytosen im 
Sternalpunktat studiert und folgende Schweregrade gefunden: l. Leichteste Formen mit 
Verminderung von Segment- und Stabkernigen und Vermehrung der jugendlichen Neutro· 
philen. 2. fromyelo-myelocytăres Mark mit weiterem Sahwund der Stabkernigen und 
stărkerem Uberwiegen der Myelocyten und Promyelocyten ... 3. Retikulăres Mark mit 
Schwund aller myeloischen Zellen, sogar der Myeloblasten und Ubrigbleiben von atypischen, 
vorwiegend plasmazelligen Reticulozellen. RoHR und HENNING sehen das Gemeinsame 
dieser Markverănderungen in mehr oder minder schwerer Reifungssti:irung der Leukopoese. 

Die groBe Mehrzahl der Agranulocytenfălle ist weiblichen Geschlechtes und 
mittleren Al ters; sie verschont aher auch Greise nicht. 

Ich beobachtete eine 69jăhrige Frau mit rasch ti:idlich endender Agranulocytose ohne 
jede erkennbare Ursache. 

Die Ătiologie bleibt oft unklar. Neuerdings hat man das Leiden aher doch 
hăufig auf toxisch bzw. allergisch wirkende Pharmaka und Gifte zuriickfuhren 
konnen. H. E. BocK 2) sprach in Ubereinstimmung mit v. BAEYER 3) direkt 
von einer anaphylaktischen Krise des myeloischen Gewebes. Zuerst hat man 
Agranulocytosen relativ oft nach Salvarsantherapie und Benzolvergiftung 
beobachtet. Gelegentlich sah ich - neben den hăufigeren todlichen Făllen -
auch fluchtige agranulocytare Reaktionen, die nach Aussetzen des Salvarsans 
restlos heilten. AuG. MEYER 4 ), L. HEILMEYER und SUHRBIER 5 ) stellten fest, 
daB die Benzolvergiftung eine excessive Steigerung des Vitamin C-Umsatzes 
bewirkt, und fiihren die Blutschădigung besonders auf diesen Faktor zuriick. 

Neuerdings haben ZoNTSCHEFF, H. BocK, NIEKAN und PLUM 6 ) Agranulo­
cytosen nach lăngerem oder auch kiirzerem Einnehmen von Pyramidon oder 
chemisch ăhnlichen Mitteln- besonders bei Frauen- beobachtet; teils schwere, 
letale Fălle, teils gutartige, passagere hypogranulocytăre Reaktionen. PLUM 
hat bereits 1936 128 Pyramidon-Agranulocytosen mit 70 Todesfăllen aus dem 
Schrifttum zusammengestellt. Angesichts der uberwăltigenden Mehrzahl der 
Pyramidon gut vertragenden Kranken muB diese Uberempfindlichkeit aher 
doch relativ selten sein. 

Ich habe, trotzdem ich liber 37 Jahre Phthisiker mit Pyramidon entfiebere und seit 
vielen Jahren groBe Dosen des Mittels bei Polyarthritis gebe, erst einen Fall von letaler 
Agranulocytose nach Pyramidon- plus Veramoneinnehmen beobachtet. 

Gelegentlich sollen hypogran ulocytăre Reaktionen auch bei Diphtherie, 
Scharlach, Typhus und Typhusschutzimpfung, Encephalitis, Lymphogranulom, 
Impfmalaria, Kala-Azar und anderen Infekten vorkommen (E. KRUGER 7). 

Ăhnliche Bilder wurden bereits wăhrend der Grippeepidemie von 1920 
von VERSE und M. MEYER beschrieben. Endlich kann auch bei chronisch 
myeloischer Leukămie eine iibertriebene Rontgenbestrahlung ein solches agranu­
locytăres Bild hervorrufen (DECASTELLO). Man sieht also, die Agranulocytose 
von ScHULTZ ist bisher ein nur klinisch, aher nicht ătiologisch einheitlicher 
Symptomenkomplex. Eine strenge Trennung in "echte Agranulocytosen" und 
symptomatische agranulocytăre Reaktionen ist ebenfalls einstweilen noch nicht 
statthaft. 

1 ) RoHR, Neue dtsch. Klinik 1936, Lief. 4. - Fol. haemat. (Lpz.) 1936, Nr. 55. 
2) H. E. BocK, Zentralbl. inn. Med. 1935, S. 282f. 3 ) v. BAEYER, Klin. Wochenschr. 1936, 
Nr. 52. 4} •• Auo. MEYER, Zeitschr. f. Vitaminforsch. 1937, S. l. 5) L. HEILMEYER und 
SUHRBIER, Arztebl. f. Norddeutschl. 1939, Nr. 25. 6) ZoNTSCHEFF, H. BocK, NIEKAN und 
PLUM, Verh. d. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1935. 7) E. KRUGER, Med. Klinik. 1939. Nr. 32. 
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Ganz verschieden von diesen schwer verlaufenden Făllen sind die Fălle, 
die von amerikanischen Autoren (DowNEY und MAcKrNLEY, SPRUNT und 
EvANS, BLOEDORN und HoUGHTON) unter der Bezeichnung akute Lymph­
adenose mit Lymphocytose und von WERNER ScHULTZ als Monocyten- M01:ocyten· 

angina beschrieben sind. Sie sind gleichfalls gekennzeichnet durch nekroti- 'Wl~~F~~~~ 
sierende Prozesse in der Mundhohle, durch Lymphdriisenschwellungen, und zwar ~-r~e?· 
nicht nur der regionăren Driisen, sondern auch ferner liegender, und cine starke 'e e1. 

Lymphocytose bzw. ~fonocytose bei mehr minder erhohter Gesamtleukocytose. 
Ein Milztumor kann vorhanden sein, sogar lange persistieren oder auch fehlen. 
Bei der ersten Untersuchung sind solche Fii.lle schwer von akuten lymphatischen 
oder Myeloblastenleukamien zu unterscheiden. Daraus ergibt sich, daB man die 
Prognose bei scheinbarer akuter leukamischer Lymphadenose oder Myelose 
niemals vorschnell infaust stcllen darf. Es kann sich immer einmal um eine 
lymphocytare oder monocytarc Reaktion bei schwerer Angina handeln. Die 
Prognose dieser Falle von WERNER ScHULTZ und den amerikanische Autoren 
ist stets giinstig, wenn auch langerer Fieberverlauf (bis 34 Tage !) vorkommt. 
Ubrigens tritt die Monocytcnangina iiberwiegend bei jiingeren Menschen auf. Es 
ist wahrscheinlich, daB enge Bcziehungen zwischen diesen Krankheitsformen 
und dem PFEIFFERschen Driisenfieber, das gleichfalls mit Angina und hoch-
gradiger Lymphocytose verlauft, bestehen. 

~euerdings haben FRIEDE;\IANN und BEER und HEGLER die sog. Hanganatziu-Deicher· 
reaktion bei PFEIFFERschem Driisenfieber stets positiv gefunden und glauben, dasselbe hier· 
durch von anderen monocytăren und leukămoiden Reaktionen trennen zu konnen: eine 
5% Aufschwemmung von Hammelblutkorperchen wird vom inaktivierten Serum dieser 
Kranken in Verdiinnung von 1: 50 bis 1: 100 und mehr agglutiniert. JAGIC hat iibrigens 
diese diagnostische Bedeutung der Reaktion nicht bestătigt. 

Die Lymphocyten- bzw. Monocytenanginen sind iibrigens hăufiger, als man 
friiher glaubte. Ihre wahre Haufigkeit erkennt man erst, wenn man jede 
schwere Angina und Stomatitis genau hămatologisch untersucht. 

Die Differentialdiagnose der akuten Leukămie gegeniiber anderen Zustănden 
von hămorrhagischer Diathese soll hier nicht erortert werden, da diese Zu­
stănde, mit Ausnahme der septischen, nicht zu den unklaren fieberhaften Er­
krankungen gehoren. 

B. Krankheiten mit recnrrierendem Fieber. 
a) Maltafieber. 

Das Maltafieber ist an den Kiisten des Mittelmeeres, aber auch in anderen 
siidlichen Lăndern (China, Amerika, Afrika, Indien) heimisch. Es ist durch den 
wellenformigen Verlauf seines Fiebers (undulant fever) gekennzeichnet 
(vgl. die Kurven Abb. 5 u. 6). Die Temperatur steigt wăhrend des etwa 2 bis 
3 W ochen dauernden Anfalls mit starken morgendlichen Remissionen bis zu 40 ° 
und sinkt dann in gleicher Weise wieder ab. Dies Fieberstadium hat also 
groBe Ăhnlichkeit mit dem Typhus und die Ăhnlichkeit des Krankheitsbildes 
wird noch groBer durch den vorhandenen Milztumor und die beim Malta­
fieber gleichfalls auftretende relative Pulsverlangsamung. Auch beim 
Maltafieber findet sich im Anfang Leukopenie mit Lymphocytose und Ver­
mehrung der groBen Monocyten. Auch die Klagen der Kranken iiber Kopf­
schmerzen, Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit, Gliederschmerzen, Schlaflosig­
keit konnen an Typhus erinnern. Dagegen stimmen nicht mit dem Bilde des 
Typhus die starken SchweiBe iiberein, die auch schon wăhrend der Periode 
der ansteigenden Temperatur bei den Remissionen auftreten und im spăteren 
Verlauf eine der Hauptklagen der Kranken bilden. Sie erwecken leicht den 
Verdacht einer versteckten Tuberkulose oder Sepsis. 

4* 
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AuBer den geschilderten allgemeinen Symptomen 
macht das Maltafieber wenig charakteristische 
Zeichen. In manchen Făllen soll eine Angina mit 
Schwellung der submaxillaren Driisen auftreten, 
ferner kommen Gelenkbeteiligungen vor, die denen 
bei Gelenkrheumatismus ăhneln, auch Neuralgien 
und endlich sollen sich Orchitiden und Epididymi­
tiden gelegentlich finden. 

,------, 

f-

1 F-
1 """ ..._,..._ 

~ 
1 <.. 

........ -! 

1 <;.,. 
1<.... 

1 «:;;; 

1 

~ 
-.:::: , 1 

1 , 
L f-._ 
1 

,.._ 
....... 
<.. 

-.,. 
...... 

' 
..,.__ 

' ~ 1 
<;." 

+-
~ 

f--:: 
1 --;.._' 

~ 1---1-
i'>. 1 .._, 

1 1 

1< ;-\-!--..... 
""' : 1 
-..:::; 

~ ;::::::: 
1 

~~ 
...., 

,-1-
......, - '1 

.f-- =t----1=] 
F- ' 1 ' 

1 
1 

"1 f--
~F-.t"; 

~= :: .~ 

~= 
~~ 

--..:; 

F-, 
f-- 1 

=-~ 1 

s 
f-- ~ --...::::; 

;::::::: 

-~~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ro ~ ~ 
o o o o o o o o o o 
~ o o o o o o c o g 

~ "" 00 .... <C .n .. "' .. - - - -
Nachdem der Anfall in etwa 3 Wochen abge­

klungen ist, kann damit die Erkrankung beendet 
sein. Sehr oft aber schlieBt sich nach einem fieber­
freien Intervall ein zweiter Anfall an, und nun 
kann sich die Erkrankung bis zu einem Jahre und 
dariiber in die Lănge ziehen, indem immer fieber­
freie Perioden mit Fieberanfăllen wechseln. Bei 
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freien und beschwerdefreien Zeit leichte Fieberspitzen bemerkbar. Die 
Kranken werden allmăhlich blaJ3 und haben Neigung zu Thrombosen, auch 
leichte Odeme kommen vor. Es kommen gelegentlich auch stiirmischer ver­
laufende Fiille vor, die akut beginnen und alsdann in ihrem Krankheitsbild 
etwa dem eines schweren Typhus entsprechen. Diese Fălle haben eine ganz 
geringe Sterblichkeit. Andererseits gibt es auch ganz abortive Formen, bei 
denen nur wenige Tage geringe Temperaturen bestehen. 

Das Maltafieber wird durch die Brucella melittensis, einen sehr kleinen, 
etwas elliptisch geformten Coccus hervorgerufen und in erster Linie durch 
Ziegenmilch iibertragen. Die Erreger sind auf der Hohe der Erkrankung im 
Urin und im Blute der Kranken nachweisbar. AuJ3erdem werden die Agglutina­
tionsprobe und die Komplementbindungsreaktion im Serum stark positiv. 

In den Ursprungslăndern, in denen man mit dem Vorkommen von Malta­
fieber zu rechnen hat, ist die Diagnose nicht schwer; hochstens kommen Ver­
wechslungen mit Typhus und bei den Făllen mit Gelenkbeteiligungen auch 
mit Gelenkrheumatismus oder mit Dengue vor. Leicht wird aber die Diagnose 
verfehlt, wenn man in Deutschland einem Maltafieberfall begegnet; z. B. bei 
Touristen aus dem Mittelmeergebiet und neuerdings bei spanischen Fliichtlingen 
oder Kriegsteilnehmern. Meist handelt es sich dann um lănger sich hinziehende 
Fii.lle, die fiir Tuberkulose, atypische Malaria, chronische Sepsis usw. gehalten 
werden. Alle diagnostischen Schwierigkeiten sind aber leicht zu beseitigen, 
wenn man an die Moglichkeit e1nes Maltafiebers denkt und die Aggluti­
nations- und Komplementreaktion vornimmt. 

Maltafieber von Morb. Bang zu unterscheiden, war bisher nur moglich, wenn es 
sicher gelang, die Erreger zu ziichten. Neuerdings ha ben HABS und SIEVERT 1) gezeigt, 
daB sich auch eine serologische Differenzierung beider durch Absorptionsversuche mit 
dem Krankenserum erzielen lăBt, die sich auf die Untersuchungen von WILSON iiber 
die Antigenstruktur der Bruzellatypen aufbaut. 

b) BANGSChe Krltnkheit. 
Der Erreger ist dem des Maltafiebers ganz nahe verwandt und als Ursache des 

seuchenhaften Verkalbens den Tierii.rzten lii.ngst bekannt. Infektionen von 
Menschen sind aber erst 1918 aus Amerika mitgeteilt worden. Seitdem 1925 
die erste serologische Diagnose dieser Fii.lle gelang , hat man die - wahr­
scheinlich auch wirklich wachsende - nicht geringe Morbiditii.t dieser Krankheit 
in Nordamerika und Nordeuropa (besonders Dănemark, Deutschland, Schweden, 
England usw.) festgestellt. Im Jahre 1929 wurden in Nordamerika 1505 Fii.lle 
beobachtet. Im Deutschen Reich 2) wurden vom l. 10. 1932 bis l. 10. 1933 498, 
vom l. 10. 1933 bis l. 10. 1934 530 BANG-Fălle gemeldet. Die Morbidităt war in 
Schleswig-Holstein am groilten. Jedenfalls ist sie in Deutschland, insbesondere 
in Agrarlăndern, so groB, dail der Arzt heute bei unklaren akuten und subakuten 
Fieberzustănden nicht nur an Typhus, Paratyphus, Sepsis, Coliinfekte der Harn­
wege usw., sondern stets auch an Morb. Bang denken muil. In Dănemark 
iibertraf die Zahl der BANG-Infektionen sogar gelegentlich die der Typhuskranken. 

Die Krankheit beginnt oft allmii.hlich etwa wie ein Typhus; nur kommen die 
Kranken wegen ihrer relativ geringen Beschwerden meist noch spăter in ărztliche 
Beobachtung als Typhuskranke, so daJ3 man die Krankheit nur selten im ersten 
Beginn sehen wird. Man hat je nach Vorherrschen der betreffcnden Symptome 
einen grippeăhnlichen, einen gastroenteritischen und einen arthritisch-myalgi­
schen Typ des Leidens angenommen (HORSTMANN und PELS-LEUSDEN), eine 
allzu schematische und kaum berechtigte Einteilung! Recht oft ist es auf-

1) HABS und SmvERT: Dtsch. med. Wochenschr. 1935, Nr. 35. 
2 ) Reichsgesundheitsbl. 1933, H. 20 und 1935, H. 45. 
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făllig, einen wie wenig schwer kranken Eindruck selbst auf der Hohe des 
Fiebers viele, namentlich jugendliche Kranke machen, wie munter sie sind und 
wie wenig ihr Appetit leidet. Ich habe ofter gesehen, daB Bangkranke wăhrend 
des Fiebers sogar an Gewicht zunahmen. Das Fieber ist intermittierend, es 
kann sich in wiederholten Wellen sehr lange, oft iiber viele Monate, ja iiber 
einige Jahre hinziehen. Vereinzelt habe ich auch als Krrankheitsbeginn steile 
Fieberzacken und Schiittelfroste, wie bei Pyămie, bei Morb. Bang beobachtet. 
Aher sonst ist der Verlauf dem Maltafieber ahnlich. Meist ist ein Milztumor, 
nicht selten eine LebervergroBerung nachzuweisen. Auffallend ist bei vielen 
Kranken die starke Neigung zu SchweiBen; ofter wurden auch rheumatisch­
neuralgische Storungen verschiedenen Grades (von ScHITTENHELM in 26% der 
Falle) beobachtet; gelegentlich auch bullose, varicellen- und roseolaahnliche 
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• \.bb. 7 und 8. Fieberkurven bei BANG-Infektion (remittierender Typus), Abb. 8 mit fieberfreier Pause. 

(Nach KRIBTENBEN.) 

Hautausschlage. Auch Orchitis und Epididymitis zuweilen mit harmloser Paro­
titis habe ich vereinzelt gesehen. In spăteren Stadien werden Neuritiden, auch 
Arthritiden beobachtet, 

Einmal sah ich im subakuten Stadium wăhrend der Vaccinekur eine schwere 
Neuritis ischiadica auftreten. Auch ausgesprochene Hirnsymptome, die an 
cerebrale Sklerose, bisweilen auch an Meningoencephalitis denken lieBen, kommen 
vor (HEGLER). In seltenen Fallen wurden auch eitrige Arthritiden, Spondylitis 
und Osteomyelitis beobachtet. 

AuBer leichter Angina und Tracheobronchitis findet man an den Atmungs­
organen meist nichts. Pneumonien sind selten; ich habe erst eine gesehen. 
Haufiger scheint Mitbeteiligung des Herzens zu sein. CARPENTER teilt mit, 
daB 22 seiner BANG-Falle an ulceroser Endokarditis starben. Auch HEGLER, 
W. H. VEIL, STEIRER u. a. berichten iiber solche Falle, auch iiber solche von 
schleichender Sepsis. Ich sah 3 iiber 60jahrige Manner an Kreislaufschwache 
bei Morb. Bang sterben. 

Bei einem jungen Mann mit Morb. Bang trat neben einer Endokarditis eine ausgesprochene 
Arteriitis eines Beins mit schweren Durchblutungsstorungen auf; es kam nicht zur Gangran, 
sondern nur- einstweiligen- Heilung durch eine Vaccinekur. Bei einem 40jahrigen Mann 
sah ich wahrend des Morb. Bang eine schwere Coronarschadigung mit Angina pectoris 
auftreten. 

In leichten und mittelschweren Făllen findet sich im Beginn meist relative 
oder absolute Bradykardie. 

Der Digestionstractus ist nicht selten befallen. HoRSTMANN und PELS­
LEUSDEN registrieren in ihrer Statistik 71 Falle von Gastroenteritis. Auch ich 
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beobachtete einige :Falle mit schweren Diinndarmdiarrhoen, auch mit ruhr­
ahnlichen Stuhlen. Einmal fanden wir - in einem Obduktionsfall - multiple 
Ulcera im Jejunum und Magen. 

BANG-Kranke Frauen abortieren nicht ganz selten (MADSEN). Fur die 
Annahme, daB fiir die Atiologie des habituellen Abortes haufiger eine latente 
BANG-Infektion in Betracht kame, hat sich aher kein Anhaltspunkt ergeben. 
Echte Nephritiden scheinen selten zu sein. Dagegen habe ich wiederholt In­
fektionen der ableitenden Harnwege gesehen; in einem Fall gelang der Nachweis 
der Brucella im Harn. 

Die Blutuntersuchung ergibt im Beginn der Erkrankung meist absolute 
oder relative Leukopenie, meist mit Linksverschiebung der Neutrophilen; 
fast stets tritt bald Lymphocytose und Monocytose auf. W. L6FFLER betrachtet 
Lymphocytose, Monocytose und Eosinopenie als hamatologisches Haupt­
symptom. Erythrocyten, Hamoglobin und Thrombocyten bleiben im Anfang 
meist normal. Im weiteren Verlauf und bei Komplikationen tritt oft neutro­
phile Leukocytose auf. Die Senkungsgeschwindigkeit der Roten ist im Anfang 
meist niedrig oder normal, steigt aher im Verlauf der Krankheit. In spateren 
Stadien tritt nicht ganz selten ein hepato-lienales Syndrom mit hypochromer 
Anamie meist maBigen Grades auf, das dem Morb. Bauti sehr ahneln kann. 
Ich habe solche :Falle iibrigens unter Vaccinetherapie restlos heilen sehen. Im 
Rahmen der Milzerkrankungen werde ich auf dies Syndrom nochmals eingehen. 
Ganz vereinzelt werden hamorrhagische Diathesen, Magen-, Nasen- und Nieren­
bluten beobachtet; in solchen ]'allen fanden wir auch Thrombopenie. Die 
Diazoreaktion des Harnes wird nicht selten positiv gefunden. 

Man unterscheidet mit Recht zwischen einem manifesten und einem 
la ten ten Bang. Unter letzterem versteht man serologisch - und cutan -
positiv reagierende Fălle, die friiher einmal bewuBt oder auch unbewuBt krank 
waren, nun aher vollig frei von objektiven und subjektiven Krankheitszeichen, 
insbesondere Fieber, sincl. Solche nur serologisch positiven Fălle haben PoPPE 
u. a. bei Reihenuntersuchungen von menschlichen Seren aus "BANG-Milieus" 
sehr hăufig gefunden, weit hăufiger als manifeste Kranke. Der latente Bang 
kann iibrigens durch andersartige Infekte (Grippe) oder Traumen aufs neue 
aktiviert werden. Die Unterscheidung in manifestem und latentem Bang hat 
praktische Bedeutung; natiirlich bediirfen nur die ersteren der Therapie. 

Die Erkrankung wird entweder direkt durch Kontakt, z. B. auf Tierărzte, 
Stallpersonal und Metzger, iibertragen oder - und zwar iiberwiegend hă;t~fig­
durch GenuB von roher Milch, Sahne oder Butter. Auffallenderweise iiber­
wiegen die Erkrankungen bei Mănnern stark. Von den obigen 530 deutschen 
Kranken waren 398 mănnlichen und 127 weiblichen Geschlechts. Das jugend­
liche und mittlere erwachsene Alter werden am stărksten befallen, aher Klein­
kinder und Greise werden nicht verschont. 

Die Diagnose wird gesichert durch die Agglutination (oft hoher Titer 1 : 400 
bis 1: 20000), die sehr zuverlăssige Komplementbindungsreaktion und die (nicht 
ganz eindeutige) Intracutanprobe mittels BANG-Vaccine. Diese biologischen 
Methoden, zum mindesten die Agglutination, miissen in Verdachtsfallen stets 
ausgefiihrt werden. Ohne sie ist die exakte Diagnose des Morb. Bang nicht mog­
lich und nicht statthaft. Da die Intracutanimpfung nach G. STRAUBE (Rostock) 
gelegentlich Agglutination und Komplementreaktion bei Gesunden hervorruft, 
priife man bei Patienten stets zuerst die beiden Seroreaktionen und impfe 
erst dann intracutan. Die Ziichtung des Bacillus aus menschlichem Material ist 
schwierig, gelingt aher neuerdings nach PoPPE doch hăufig. Endlich sei erwăhnt, 
daB gelegentlich die Diagnose ex juvantibus gesichert werden kann. nămlich 
durch die spezifische, oft ganz rasche Wirkung der BANG-Vaccine. Literatur 
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bei HoRST HABS, Erg. d. inn. Med. und Kinderheilk. Bd. 34. 1928. K. PoPPE, 
Dtsch. tierărztl. Wochenschr.1928. Nr. 47. A. SCHITTENHELM, Handbuch von 
v. BERGMANN und STAEHELIN, Bd. 1, S. 943 u. f. W. L6FFLER, Wiirzburger 
Abhandl. a. d. Gesamtgeb. d. prakt. Med. Bd. 26, H. 11. 1930. HEGLER, Neue 
dtsch. Klinik 1933 und Med. Welt 1939, Nr. 38 und HANS CURSCHMANN, Jahres­
kurse fiir ărztl. Fortbild. Okt. 1933. Munchen: J. F. Lehmann; HoRSTMANN 
und PELS-LEUSDEN, Dtsch. med. Wochenschr. 1938, Nr. 32. 

c) Recurrens. 
Diese Erkrankung ist eine typische Erkrankung der Unkultur und kommt 

in Deutschland nur eingeschleppt vor. Sie wird durch die von 0BERMEIER 
entdeckten Spirillen hervorgerufen. Es gibt wahrscheinlich verschiedene 
Spirillenarten. Die afrikanische Form wird durch Zecken iibertragen, ebenso 
das venezuelanische und persische Riickfallfieber (HEGLER). Die europăische 
Spirille wird dagegen ausschlieBlich durch die Laus iibertragen. Die Erkrankung 
erlosch in den von MATTHES beobachteten, mehrere hundert Fălle umfassenden 
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Abb. 9. 

Endemien in Gefangenenlagern, sobald die Entlausung exakt durchgefiihrt war. 
Die Erkrankung beginnt in der Mehrzahl der Fălle nach einer Inkubation von 
5-7 Tagen ganz akut mit Schiittelfrost, Kopfschmerzen, mitunter auch Er­
brechen. AuBer den Klagen iiber allgemeine Fieberbeschwerden, namentlich 
Hinfălligkeit, waren etwa in der Hălfte der Fălle heftige Wadenschmerzen 
und nicht selten iiber Schmerzen in der Milzgegend kennzeichnend. Die 

Allgemein- Kranken sehen blaB aus. HEINRICH CuRSCHMANN beschrieb ihr Aussehen als 
eindruck. gleichzeitig anămisch und leicht gelblich, wie sonnengebrăunt. 

Milztumor. Die objektive Untersuchung stellt meist einen Milztumor fest. Der Puls 
Puls. ist meist dem Fieber entsprechend erhoht, aher regelmăBig und gut gefiillt. 

In vielen Făllen besteht etwas Bronchitis, die sich aber nur selten zur Broncho­
pneumonie entwickelt. In etwa 10% der Fălle zeigten MATTHES' Kranke eine 

Dyspnoe. eigentiimliche voriibergehende, inspiratorische Dyspnoe, die sich in einem 
Falle nach Salvarsaninjektion bedrohlich steigerte. 

0TTINGER und HALBREICH 1) haben eine gegen Ende des Fieberanfalls auftretende 
Roseola beschrieben. Sie ist durch ihre Kleinheit gekennzeichnet (nur stecknadelkopf­
groB) und ferner dadurch, daB sie nur eine halbe Stunde sichtbar ist. Sie hat als Pră­
dilektionsstellen die Bauchhaut, die seitlichen Teile des Rumpfes und die Streckseiten der 
Ellenbogen. 

Berpes. Haufig besteht Herpes faciei und ofters auch Conjunctivitis. Die Ver-
dauungsorgane sind nicht beteiligt, nur der Appetit leidet. Durchfalle fehlen 

1) 0TTINGER und HALBREICB, Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 21. 
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meist. Auch die Nieren blieben meist ganz frei. In anderen Epidemien, z. B. 
der von HăssLIN beschriebenen 1), traten dagegen Magen-Darmstorungen auf. 
v. HăssLIN sah Ubelkeit und Erbrechen, im Beginn des Anfalls ein AufhOren 
jeder Darmtătigkeit, Urina spastica, spăter Durchfălle. 

Sehr charakteristisch ist der Fieberverlauf. Die Temperatur geht nach 
dem Schiittelfrost stark in die Hohe und kann Werte von 40° und dariiber 
erreichen, sie bleibt dann meist 5-7 Tage eine hohe Kontinua, um dann 
unter starkem SchweiBausbruch jăh herabzustiirzen, so jăh und ausgiebig, 
wie kaum bei einer anderen Erkrankung. Temperaturstiirze bis zu 5° in wenigen 
Stunden sind gewohnlich. In anderen Făllen ist das Fieber nicht so charakte­
ristisch, sondern remittiert stark. Nebenstehende Kurven zeigen das ver­
schiedene Verhalten. Sehr auffallend ist auch das Verhalten des Pulses. 
Wăhrend des Fiebers entspricht er etwa der Temperatur in seiner Frequenz, 
mit dem Temperatursturz tritt eine ausgesprochene Bradykardie ein. Nach 
dem ersten Anfall, der, wenn er nicht therapeutisch abgekiirzt wird, etwa 
5-7 Tage dauert, folgt in einem Intervall von 6-15 Tagen ein zweiter Anfall, 
dann vielleicht noch ein dritter 

Krankheitstag: 
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Die Diagnose ist bei Kranken, Abb. 1o. 
die eine Reihe von Anfăllen ge-
habt haben und die typische Fieberkurve darbieten, leicht. Beim ersten Anfall 
aher kommt es darauf an, an die Moglichkeit einer Recurrens zu denken; 
denn der Nachweis der Erreger ist bekanntlich sehr einfach. 

Man sieht die Spirillen bereits im ungefărbten Prăparat besonders am Rande 
eines hăngenden Tropfen (entweder direkt vom Blut oder in einer Blut­
verdiinnung mit isotonischer Kochsalzlosung hergestellt). Sie sind an ihren 
schieBenden Bewegungen, die die Blutkorper beiseitedrăngen, leicht zu er­
kennen. Man fărbe aher stets zur Kontrolle nach GIEMSA oder mit dem 
BuRRischen Tuschverfahren. 

HEINRICH CuRSCHMANN fand normale Leukocytenwerte, SAGEL, HEGLER u. a. 
măBige Leukocytose. .Auch MATTHES beobachtete meist normale oder nur 
măBig erhohte Werte, also relative Leukopenie. Auch die Verteilung der 
einzelnen Formen war die gewohnliche. Auf polynucleăre Formen kamen 
72-75°/_0, die kleinen Lymphocyten betrugen 20-250fo, auf groBe Lympho­
cyten, Ubergangsformen und Mastzellen kamen nur wenige Prozente. Eosino­
phile Zellen waren selten. 

Man kann das Fieber bei Recurrens durch eine Injektion von Neosalvarsan 
rasch kritisch beenden (Dosierung 0,5); meist mit erheblicher Leukocytose (z. B. 
von 8000 auf 22 000). Gelegentlich sah MATTHES nach den Injektionen leichte 
Durchfălle, voriibergehende Conjunctivitiden und Iritiden. 

1) v. HossLIN, Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 33. 

Spirillen­
nachweis. 
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Die Salvarsaninjektion schiitzt nicht absolut vor Riickfăllen, trotzdem nach 
ihr die Spirillen aus dem Blute verschwinden. Die Riickfiille postponieren dann 
aber oft stark, und zwar bis zu einem Intervall von 4 W ochen. 

Mischinfektionen, namentlich Fleckfieber und Recurrens, wurden vielfach 
beobachtet. Beide gehen nebeneinander her und beeinflussen sich in ihren 
Symptomen kaum. An Komplikationen wurden in einigen Epidemien hiiufig 
Milzabscesse gesehen. 

Differentialdiagnostisch kann die Recurrens kaum mit einer anderen Er­
krankung verwechselt werden, wenn man an sie denkt. Den Gedanken an 
Recurrens muB aber sogleich der Umstand erwecken, daB es sich meist um 
eine rasch um sich greifende, epidemische Erkrankung handelt. Ferner sind 
die heftigen Wadenschmerzen kennzeichnend, die sich allerdings auch bei Fleck­
fieber, Fiinftagefieber und WEILscher Krankheit finden konnen. 

Kurz sei nur noch auf das Pappatacifieber hingewiesen, das mit der Recurrens den 
pliitzlichen Beginn mit hohem Fieber, Schiittelfrost und heftigen Wadenschmerzen gemein­
sam hat. Das Fieber fălit aher meist schon nach 2-3 Tagen kritisch oder lytisch ah. 
Dagegen kommt auch ein Riickfall nach verschieden langer Zeit vor. Das Pappatacifieber 
ăhnelt auch darin der Recurrens, daB nach dem Ânfall eine auffăllige Bradykardie eintritt. 
Wăhrend des Anfalls zeigen die Kranken starken Kopfschmerz, sind mitunter etwas be­
nommen, haben Oppressionsgefiihle, so daB der Anfall in der Tat dem Recurrensanfall 
ziemlich gleichen kann, nur weisen die Kranken meist eine auffallende Hautrotung und im 
Blut eine Leukopenie mit Lymphocytose. Âuch fehlt meist der Milztumor. Sie weichen 
also darin von dem Krankheitsbild der Recurrens ah. Das Pappatacifieber wird durch 
eine Stechmiicke iibertragen, es ist eine ausgesprochene Erkrankung der heiBen Jahreszeit 
und kommt nur in subtropischen und tropischen Lăndern vor. Abgesehen vom Krank­
heitsbild lăBt das Fehlen der Spirillen die Unterscheidung von Recurrens leicht treffen. 

Nach dem Uberstehen von Recurrens treten manchmal Odeme an den 
unteren Extremitiiten ein, die augenscheinlich weder nephritische noch einfache 
StauungsOdeme sind. Sie gleichen denen nach Fleckfieber. Moglicherweise 
waren sie auch durch Unterernăhrung bedingt. 

Grtf:};!~~- Der eigentiimliche Fieberverlauf mancher Fiille von Lymphogranulom kann 
Ăhnlichkeit mit einer Recurrenskurve haben. Gelegentlich kann das Leiden 
infolge seiner Fieberkurve, des Milztumors und der Beschwerdefreiheit im fieber­
losen Intervall auch einem Morb. Bang oder Maltafieber ii.hneln, deren spezifische 
biologische Reaktionen die Diagnose aher rasch klăren. 

Ver­
schieden· 
heit des 
Verlaufs. 

d) Fiinftagefieber. 
Ân dieser Stelle muB auch die unter verschiedenen Namen (Fiinftagefieber, wolhyni­

sches ll'ieber, Ikwafieber, ,.Trenchfever" der Englănder) beschriebene Erkrankung mit 
periodischem Fieber erwăhnt werden, die wir erst wăhrend des Feldzuges kennenlernten. 
Wahrscheinlich ist sie mit der "atypischen Malaria", die DEHIO wăhrend des russisch­
tiirkischen Krieges 1877/78 beobachtete, identisch. MATTHES sah die ersten Fălle bereits 
im Sommer 1915 in der Gegend von Kowno, die Krankheit wurde kurz darauf gleich­
zeitig von H1s und WERNER beschrieben. Das Krankheitsbild wurde zunăchst gekenn­
zeichnet durch Fieberperioden von 24-48 Stunden, die mit hohem Fieber und Schiittel­
frost begannen, meist kritisch, seltener lytisch abfielen und sich nach je 5 Tagen ein­
oder mehrmals wiederholten. Gefunden wurden weder Malariaplasmodien noch Recurrens­
spirillen. Im Krankheitsbild traten neben allgemeinen Fieberbeschwerden, heftige Schien­
beinschmerzen hervor. Meist lieB sich auch eine Milzschwellung nachweisen. 

Die Erkrankung hat sich dann in hunderttausenden von Făllen iiber alle Fronten 
verbreitet und biiBte vielfach .. das Typische des anfănglich beobachteten Verlaufes ein. 
WERNER beschrieb ein sog. "Âquivalent". Ân Stelle des erwarteten Fiebers im regel­
măBigen Turnus treten als Anfall die Schienbeinschmerzen und allgemeines Unbehagen 
ein, der TemperaturstoB aher fehlte. JuNGMANN glaubte neben der einfach paroxysmalen 
Form eine typhoide Form mit zwei Unterarten und eine rudimentare rheumatoid-adyna­
mische Form unterscheiden zu sollen. Die typhoide teilte JuNGMANN in eine mit mehr­
tăgigem kontinuierlichen oder remittierenden,meist kritisch abfallenden Fieber und mit 
mehreren Relapsen verlaufende Form ein, und in eine zweite Form, bei der lang dauernde 
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Temperaturschwankungen von verschiedener Hohe und intermittierendem Charakter bei 
auffallend wenig gestortem Allgemeinbefinden vorhanden waren. Bei der rudimentăren 
Form dagegen bestand nur sehr geringes, leicht iibersehbares Fieber, dagegen waren 
Mattigkeit, Kopf. und Gliederschmerzen stark ausgeprăgt. ScHITTENHELM unterschied 
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Abb. 11. Paroxysmale Form. 

als typische Formen neben der paroxysmalen eine undulierende und glaubt, daB ein Teil 
der als atypisch beschriebenen Fălle zu den letzteren gehoren. Wie besonders GOLD­
SCHEIDER hervorgehoben hat, kann die Periodizitat, die zwischen 4 und 7 Tagen liegt, 
meist aher tatsi.ichlich 5 Tage betri.igt, auf verschiedene Weise verschleiert werden (durch 
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.A.bb. 12. Mit typhusiihnlichem SchluJ.lfieber. 

Zerfall eines Anfalls in mehrere Spitzen und Absonderung der letzten, durch Zusammen­
flieBen von Anfallen, durch Verkiirzung des lntervalls oder Verli.ingerung der Fieber­
periode, durch Zwischenschieben rudimenti.irer Anfi.ille), so daB recht verschiedene und 
nicht einfach analysierbare Kurvenbilder entstehen, die mit atypischen Typhuskurven 
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Abb. 13. Mit typhăsem Beginn nach JUNGMANN. 

leicht verwechselt werden konnen. Die Merkmale, die GOLDSCHEIDER fiir die Unter­
schiede im Fieberverlauf aufgestellt hat, sind folgende: Bei Typhus ist die Neigung zu 
kontinuierlichem Fieber ausgesproehener. Beim Typhus fallen die abgesetzten Fieber­
wellen nicht bis zur Norm herunter, wi.ihrend beim Fiinftagefieber die einzelnen Attacken 
stets mit normaler Temperatur enden. In den meisten Făllen von Fiinftagefieber kann 
man bei genauer Analyse der Kurven die Periodiziti.it feststellen. 

Die Verwechslung mit Typhus kann um so leichter geschehen, als der Milztumor 
und die fieberhaften Allgemeinerscheinungen wie Kopfschmerzen, Gliederschmerzen, 

Fieber­
typen. 
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Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit, mitunter Brechneigung, belegte, trockene Zunge bei 
beiden Erkrankungen vorhanden sein konnen und bei den schwereren Formen des Fiinf­
tagefiebers sogar Somnolenz, Krămpfe, Delirien, Meningismen nicht fehlen. Man hat 
daher versucht, im Blutbefund differentialdiagnostische Merkmale zu finden. Meist 
scheint beim Fiinftagefieber eine polynucleăre Leukocytose (von 10-30 000) zu bestehen. 

Blutblld. BENZLER gibt aher an, daB die Neutrophilie nicht obligat sei. JUNGMANN fand, dall 
die Eosinophilen erhalten blieben. Im Fieberabfall sinken die Leukocytenwerte rasch zur 
Norm, Lymphocytose und Eosinophilie finden sich im Intervall. 

Exan- Bisweilen beobachtete man auch Ausschlăge, und zwar universelle blaBscarlatinose 
theme. oder kleinpapulose Initialexantheme, sowie Roseolen. ScHMINCKE hat diese Roseolen 

untersucht und ăhnliche Verănderungen gefunden wie FRANKEL an den Fleckfieber­
roseolen, so daB jedenfalls die differentialdiagnostische Bedeutung dieses Befundes nur 
eine beschrănkte ist. An sonstigen Symptomen wurden Bronchitiden, leichte Anginen, 
hier und da subikterische Hautverfărbungen gesehen. Im allgemeinen verlăuft die Quin­
tana aher nach STINTZING ohne charakteristische Lokalzeichen. 

Sc~enbeln· Am kennzeichnendsten scheinen also bisher neben dem Fiebertypus die Schienbein-
sc merz. schmerzen zu sein, die von KRAUS und CrrRoN, auf Ostitiden bzw. Periostitiden zuriick­

gefiihrt werden. 
Die Erreger sind Parasiten, die denen des Fleckfiebers ăhneln, "Rickettsia quintana, 

se. wolhynica". "Obertr~gungsversuche durch Verimpfung von Blut auf Menschen sind 
WERNER gelungen. Die Ubertragung geschieht stets durch Lăuse (WERNER). Im Zweifels­
falle hat WERNER das Ansetzen von Lăusen (in "Lăusekăfigen") an den Kranken 
empfohlen; vom 3.-5. Tage an sind in den Lăusefaeces Rickettien nachweisbar. Die 
Inkubationszeit soli 12-25 Tage betragen; englische Autoren nehmen aher nur 7 bis 
9 Tage an. 

Es scheint, daB die Krankheit ein ausschlieBliches "Kriegsprodukt" ist. Erfahrenen 
polnischen Internisten war sie aus der Friedenspraxis nicht bekannt (His). 

Fur die Literatur sei auf die Monographien von JuNGMANN (bei Sprin~Zer) und von 
SCHITTENHELM und ScHLEOHTl) verwiesen und WERNER, Med. Welt 1939, Nr. 43. 

e) Malaria. 

;~:~~'ii. Die typische Malaria gehOrt in ihren einheimischen Formen (Tertiana 
und Quartana) kaum zu den unklaren fieberhaften Erkrankungen. Sie mag 
als einfache Tertiana bzw. Quartana oder in duplizierten bzw. triplizierten 
Formen mit taglichen Anfallen auftreten, meist ist das Bild doch iiberaus 
kennzeichnend. Der Schiittelfrost mit verfallenem Aussehen und kleinem Puls 
(iiber den Puls im Malariaanfall siehe bei BECHER) 2 ), das anschlie3ende Bitze­
stadium mit ucculenter Baut und vollem weichem Puls, der Temperatur­
abfall, der nach einigen Stunden mit starkem Schwei3ausbruch eintritt, vor 
allem aher die zeitliche Verteilung der Fieberanfalle miissen neben dem Milz­
tumor zur Blutuntersuchung auf die Parasiten veranlassen. Es kommen aher 
- wenn auch sehr selten - bei einheimischen Formen dadurch, da3 der erste 
Anfall noch nicht abgelaufen ist, wahrend der zweite schon beginnt, remit­
tierende, ja kontinuierliche Fieber (subintrante Fieber), vor. 

Tertianafălle mit kontinuierlichem Fieber sind von J. LowY besehrieben und Typhus­
făllen mit steil abfallendem Fieber differentialdiagnostisch gegeniibergestellt worden 3 ). 

Meist ist der Fieberverlauf dadurch charakterisiert, da3 er genau dem 
Entwicklungsgange der Erreger entspricht. Da dieser nun oft nicht genau 
in 48 bzw. 72 Stunden ablăuft, so kommen, je nachdem er etwas lănger oder 
kiirzer ist, natiirlich postponierende oder anteponierende Fieber zustande. 
Immer aher ist fiir Malaria bezeichnend, da3 ihr Zwischenraum genau der 
gleiche ist. Bat man also zwei oder mehrere Anfălle beobachtet, so kann man 
das Eintreten des năchsten genau berechnen. Stimmt diese Rechnung nicht, 
so ist eine Malaria unwahrscheinlich. Die erwahnten subintranten Fieber 

1) ScHrrTENHELM und SCHLEOHT, Ergebn. d. inn. Med. Bd. 16, S. 153. 2) BECHER, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1918. Bd. 125. Vgl. auch MoLDENHAUER, zit. bei F. MuLLER, 
Miinch. med. Wochenschr. 1923. Nr. 1. 3 ) J. LowY, Med. Klinik. 1918. Nr. 12. 
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konnen natiirlich dieses Verhalten vermissen lassen und die Diagnose erschweren; 
aber auch bei ihnen bringt die Blutuntersuchung auf Plasmodien Klarheit. 
Dabei sei erwăhnt, daB bei Malaria ein palpabler Milztumor selbst im Anfall 
gelegentlich vermiBt wird 1 ). 

Viel schwieriger ist die Differentialdiagnose der tropischen Formen und 
der mit ihnen identischen Astivo-Autumnalfieber Italiens. Ihr Fieberverlauf 
ist liinger, die Temperatur steigt weniger steil an und zeigt nach 10 bis 18 
Stunden eine pseudokritische Einsenkung, um nach nochmaligen weiteren 12 
bis 18 Stunden zu fallen. Dies geschieht aber nur in den typischen Făllen, 
sehr hăufig kommt es zu einer ganz unregelmiiBigen Fieberkurve. 

Die dem JocHMANNschen Lehrbuch entnommenen Kurven (Abb. 14-17) 
zeigen verschiedene Formen des Malariafiebers. Die entsprechenden Entwick­
lungsstadien cler Plasmodien sind unter den Kurven eingezeichnet. 

Die Tropenmalaria bietet bekanntlich auch klinisch ein sehr buntes 
Symptomenbild. Neben schweren nervosen Storungen (Delirien, komatosen 
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Abb. 14. Quartana simplex (nach SILVESTRINI). 

und meningitischen Zustiinden wăhrend des Fiebers) kommen heftige cholera­
und ruhrăhnliche Darmstorungen, Ikterus und ganz besonders oft typhusăhn­
liche Krankheitsbilder vor, so daB rein klinisch die Diagnose vielfach kaum 
moglich ist und nur der Nachweis der Erreger neben der Anamnese die 
Diagnose auf die richtige Făhrte leitet. Die Plasmodien der Tropika sind 
zudem spărlicher und erst auf der Hohe des Fiebers nachzuweisen. 

Bei der Wichtigkeit des Nachweises der Plasmodien sollen das Unter­
suchungsverfahren und das Aussehen der einzelnen Formen kurz geschildert 
werden. 

Man .~acht in iiblicher Weise ein Blutausstrichprăparat und fărbt nach Fixierung in 
Alkohol-Ather am einfachsten mit der auf 1: 20 verdiinnten kăuflichen GIEMSAschen 
Losung etwa 15 Minuten lang oder man bedient sich der urspriinglichen RoMANOWSKI­
Fărbung: Losung 1: Methylenblau medicinale Hochst 0,4; Borax 0,5; Wasser 1000. 
Losung 2: Eosin B. A. extra Hochst 0,2; Wasser 1000. Beide Losungen werden frisch 
zu gleichen 'l'eilen geruischt und damit 10 Minuten gefărbt. Man kann auch mit einer 
einfachen MANSONschen Boraxmethylenblaufărbung gute Bilder erhalten (2 g Methylen­
blau medicinale Hochst werden in 100 g kochender 5% iger Boraxliisung gelost. Die 
Losung wird vor dem Gebrauch so weit verdiinnt, daB sie in einer Schicht von 1 cm 
Dicke durchsichtig erscheint. Fărbung 15 Sekunden). 

1) Vgl. 0FFENBACHER, Beri. klin. Wochenschr. 1920. Nr. 21. 
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Abb. 15. Tertiana simplex anteponens (nacb M.I.NNABERG). 
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Abb. 16. Tertiana duplex ( Quotidiana) nacb l\1ARCHIAFAVA und BIGNAMI. 
Obere Reibe: I. Generat.ion im peripberen Blut. Untere Reibe: 2. Generation im peripberen Blut. 



Zum Suchen spărlicher Plas­
modien, besonders der Tropika, 
bedient man sich mit Vorteil 
der Methode des dicken Tropfens. 
Man verteilt einen Bluttropfen 
in dicker Schicht auf einem 
Objekttrăger, fixiert in 2%iger 
Formalinliisung mit 3-5% Essig­
săurezusatz fiir einige Minuten, 
dadurch wird das Hămoglobin 
geliist , und bei der Fărbung 
treten nunmehr nur noch dic 
weiBen Blutkiirper und die Plas­
modien hervor, wăhrend sich dio 
Schatten der roten Blutkiirper 
kaum fărben. Man kann auch 
nach STĂUBLI und HEGLER durch 
Venenpunktion gewonnenes Blut 
mit 1% Essigsăure um das Mehr­
fache verdiinnen, es so lackfarbig 
machen, und dann zentrifugieren, 
den Bodensatz dann ausstreichen, 
fixieren und fărben. 

Die Malaria- Plasmodien 
kommen im Blut in zwei 
Formen vor. Die geschlecht­
lich differenzierten, die ihre 
Entwicklung im Kărper der 
Anophelesmiicke vollenden , 
bezeichnet man als mănn­
]iche bzw. weibliche Ga ­
met en. Die ungeschlecht­
liche Form, die ihre Teilung 
im Blut ausfiihrt und da­
durch den Fieberanfall aus­
lăst, wird als Schizont be­
zeichnet. 

Die Plasmodien d er 
T ertia na (Plasmodium vi­
vax), der Quartana (Plas­
modium malariae) und der 
Tropika (Plasmodium imma­
culatum) unterscheiden sich 
durch folgende Merkmale : 
Das Plasmodium v ivax 
ist als Schizont unmittelbar 
nach der T eilung ein kleines 
ovales Kărperchen, das sicb 
rasch im Blutkorperchen, in 
welches es eingedrungen ist, 
zum kleinen Tertianaring um­
bildet (Siegelringform mit 
leuchtend rotem Chromatin­
korn an Stelle des Steins bei 
ROMANOWSKI- oder GIEMSA­
Fărbung). Der kleine Ring 
wăchst zum grăBeren, meist 
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unregelmăl3ig gestalteten und bereits Pigment fiihrenden, grol3en Tertiana­
ring heran, dann verkleinert sich die Vakuole, und aus der Ringform 
wird eine Scheibe etwa 40 Stunden nach dem Anfall. Die Scheibe enthălt 
viei Pigment und zeigt bei ROMANOWSKI-F'ărbung eine fiir Tertiana charakte­
ristische, gleichmăl3ige, rote Tiipfelung, die sog. ScHUFFNERsche Tiipfelung. 
lnzwischen ist das befallene rote Blutkorperchen auf etwa seine doppelte 
Gr613e gewachsen und heller als nicht infizierte Erythrocyten geworden. Der 
Parasit, der in seiner Scheibenform das Blutkorperchen fast ausfiillt, ist also 
groBer als ein normaler Erythrocyt. Das Pigment sammelt sich dann in der 

. .. ' 

. •. 
.. . .. 

Abb. 18. Tertiana-Scbizonten (SCIIUFFNERscbe Tiipfelung). 

Mitte an, es entsteht die Morulaform, es kommt zur Teilung und indem das 
Blutkorperchen platzt, zum Ausschwărmen der jungen Schizonten. Die Gameten 
der Tertiana sehen den reifen Schizonten sehr ăhnlich, sie haben keine Ernăh­
rungsvakuole und auffallend viei Pigment. 

Der Quartanaparasit bildet ebenfalls Ringformen, die sich zunăchst 
nicht von denen der Tertiana unterscheiden lassen. Beim weiteren Wachstum 
trcten folgende Merkmale hervor. Das befallene rote Blutkorperchen vergr613ert 
sich nicht, der Parasit ist also in keinem Entwicklungsstadium gr613er als 
ein rotes Blutkorperchen. Die reife Form des Schizonten bildet keine Scheibe, 
sondern vielmehr ein quer durch das Blutkorperchen ziehendes Band. Es 
fehlt die SmruFFNERsche Tiipfelung. Bei der nach 72 Stunden erfolgenden 
Teilung wird die Margueritenblumenfigur gebildet. Es findet nur eine Teilung 
in acht junge Schizonten statt und nicht in gegen 20, wie bei der Tertiana. Die 
Gametcn sind grob pigmentiert, aher nie grol3er als ein rotes Blutkorperchen. 

Der Parasit cler Tropika endlich hat schon in seiner Ringform ein gegen­
iiber den anderen Formcn auffallend geringes Protoplasma. Der Tropika-
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ring, der beim Fieberbeginn etwa 1 f 4 des Durchmessers eines roten Blutkorper­
chens aufweist, wăchst allmăhlich bis zu etwa auf ein Drittel des Durchmessers 
heran. Sein Pigmentkorn (der Siegelringstein) ist ofter doppelt. Der Ring 
erscheint in den spăteren Entwicklungsstadien mitunter nicht mehr geschlossen. 
Die weitere Entwicklung, besonders die Teilung macht der Tropikaparasit nicht 
im Blut, sondern in den Organen durch. Man findet also spătere Entwicklungs­
stadien nicht im Blut. 

Dagegen haben bei der Tropika die geschlechtlichen Formen, die in Form 
der Halbmonde auftreten, diagnostische Bedeutung. Sie liegen oft scheinbar 
frei im Blut, mitunter lassen sich die Reste des befallenen Blutkorperchen be­
sonders an der konkaven Seite des Gameten erkennen. Die Unterscheidung 
der mănnlichen und weiblichen Formen entbehrt des diagnostischen Interesses . 

. . ~·· 

··, 

Abb. 19. Tertiana·Gametcn. 

Das befallene rote Blutkorperchen nimmt bei der Tropika gleichfalls nicht 
an GroBe zu; es zeigt bei starker Ro:MANOWSKI-Fărbung dunkelviolett-rote, 
zackige Flecke, die MAURERsche Perniciosafleckung. Auch die nicht in­
fizierten Blutkorper werden bei der Tropikainfektion verăndert und zeigen 
dann die differentialdiagnostisch besonders gegeniiber dem Typhus wichtige 
basophile Kornelung 

Die beistehenden, JocHMANNs Buch bzw. ScHILLINGs Darstellung im Hand­
buch der inneren Medizin entnommenen Abb. 18-23 zeigen diese Unterschiede. 

Zur Zeit der typischen Anfălle sind die Parasiten leicht nachzuweisen. 
Schwieriger ist der Nachweis dagegen bei den chronischen Formen der Malaria. 
Besonders bei der Tropika, aher auch bei Tertiana und Quartana treten im 
weitercn Verlauf die Fieberanfălle in unregelmăf3igen Zwischenrăumen auf, 
und gerade diese Malariaformen sind die differentialdiagnostisch schwierigen. 
Sie konnen leicht fiir rezidivierende Sepsis, fi.ir unregelmăl3iges Fi.inftagefieber, 
selbst fi.ir ein Granulom usw. gehalten werden. 

Besonders sei auf das Fieber der Gelbgief3er hingewiesen, das in der 
Tat einem Malariaanfall in manchem gleichen kann. W enigstens kann der 
Frost, die rasche und hohe Temperatursteigerung, der unter Schweif3ausbruch 

Matthes-Curschnwnu, Dilfcrentialdiagnose. 9. Aufl. 5 

Gelbgieller• 
fieber. 
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erfolgende kritische Fieberabfall daran denken lassen. Gewohnlich gehen aher 
Prodromalerscheinungen, wie Abgeschlagenheit, heftiger Kopfschmerz dem 
Fieberanfall voraus; auch sind heftiger Hustenreiz, Hyperămie der Bindehăute 
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_-\.bb. 20. Quartana·Schizonten . 
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Abb. 21. Quartana·Gnmetcn. 

und der Kehlkopfschleimhaut, rheumatische Schmerzen, Pupillenerweiterung, 
um nur einige Symptome zu nennen, doch der Malaria fremd; meist ist ja 
auch die Atiologie als Gewerbekrankheit ohne weiteres durchsichtig. 

Von FRIEDEMANN und DEICHER 1) ist ein Krankheitsbild durch Meningo. 
kokkeninfektion als Lentaform der Meningokokkensepsis beschrieben worden, 

1) DEICHER, Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 46, dort Literatur. 
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das ein Fieber nach dem Tertianatypus hervorruft und daneben durch ein dem 
Erythema multiforme ăhnliches Exanthem ausgezeichnet ist. Meist ist die 
Prognose giinstig. Es konnen aher selbst nach wochenlangem Bestehen noch 
meningitische Erscheinungen und auch Endokarditis auftreten; die letztere 
besonders hat meist eine schlechte Prognose. 

Die Feldzugserfahrung hat gelehrt, daB Anfălle von Malaria ofter erst 
dann eintraten, wenn die Leute die Malariagegend lăngst verlassen hatten 
und nunmehr die Chininprophylaxe eingestellt hatten. Die Deutung der­
artiger Anfălle ohne genaue Anamnese ist schwierig. Aher auch bei Menschen, 
die kein Chinin prophylaktisch genommen hatten, wurden Anfălle erst monate­
lang nach der Riickkehr von der Front beobachtet. Es mag dahingestellt 
sein, ob es sich dabei um Rezidive oder um eine verlăngerte Inkubation 
handelt. Bemerkenswert aher ist, daB diese spăten Manifestationen der 
Malaria zunăchst ganz uncharakteristische Fieber hervorrufen konnen und erst 
allmăhlich einen kennzeichnenden Fiebertypus annehmen. Bei den chroni­
schen Făllen von Malaria werden mitunter nicht nur Hautblutungen, sondern 
auch Blutbrechen und blutiger Stuhl oder sanguinolenter Auswurf beobachtet. 
HENKE macht darauf aufmerksam, daB sie durch das Blutbrechen und Husten 
sowie den Blutstuhl vom Skorbut zu trennen seien, wăhrend Muskelblutungen 
wie beim Skorbut nicht gesehen wurden. Auch treten die Blutungen bei 
Malaria meist akut und nicht allmahlich wie beim Skorbut aufl). Auf eine 
seltene, schwere Komplikation sei noch hingewiesen: Die akute, spontane 
Milzruptur, die sowohl bei therapeutischer als auch bei essentieller Malaria 
tertiana beobachtet wurde (BACHMANN). 

Beziiglich der oben erwăhnten "Kriegsmalaria" sei iibrigens eins erwahnt: 
Unter den vielen Gutachtenpatienten mit angeblich heute noch bestehenden 
Malariafolgen oder -symptomen gelang es MuHLENS in keinem Falle, noch 
Plasmodien oder sonstige klinische Symptome des Leidens zu finden. Das Vor­
kommen einer aus dem Weltkrieg stammenden Malaria darf deshalb heute wohl 
verneint werden. 

Endlich sind als Erscheinungen der chronischen Malaria Neuralgien, be­
sonders des Trigeminusgebietes, zu nennen, die ohne Temperatursteigerungen, 
aher mitunter in typischen Intervallen auftreten und meist nur einige Stunden 
anhalten. Aher auch chronische Neuralgien in anderen Nerven kommen vor, 
wie folgender Fall meiner Beobachtung zeigt. 

30jăhriger Mann infizierte sich vor 5 Jahren auf dem Balkan mit Malaria. Bis vor 
2 Jahren noch typische Anfălle. Seit 3 Jahren besteht ăullerst hartnăckige, doppelseitige 
Ischias, die sich weder auf Antineuralgica-, noch auf Badekuren usw. besserte. Nach 
Adrenalininjektion wurden Quartanagameten im Blut nachgewiesen. Durch eine 7tăgige 
Atebrinkur wurde die Ischias prompt geheilt! 

Besonders beachtenswert sind die Feststellungen FRIEDEMANNs 2), der In­
fektioncn mit Tropenmalaria auch in Deutschland im heiBen Sommer 1922 
beobachtete. Bei dem, wie oben gcschildert, auBerordentlich wechselvollem 
klinischen Bilele ist es verstăndlich, daB vielfach Fehldiagnosen gestellt wurden. 
Es sind Verwechslungen mit fieberhaften Erkrankungen, besonders mit Typhus 
oder Sepsis, ferner mit Lebererkrankungen, z. B. mit Icterus catarrhalis, mit 
Cholangitis und Cholecystitis und namentlich mit akuter Leberatrophie vor­
gekommen. Auch cerebrale Erkrankungen, wie Encephalitis nach Grippe, Ence­
phalitis nach Salvarsan, Paralyse wurden angenommen, wăhrend es sich um 
Tropenmalaria handelte. Diese cerebralen Erscheinungen sind leicht verstănd­
lich, weil die Hirncapillaren dabei mit Plasmodien verstopft gefunden werden. 

1) HENKE, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 91. 1921. 2) FRIEDEMANN, Klin. Wochenschr. 
1922. Nr. 33. 
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Endlich liegt eine Verwechslung mit Lues besonders aus dem Grunde nahe, 
weil bei Tropenmalaria die W ASSERMANNSche Reaktion positiv gefunden werden 
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Abb. 22. 
GroBe Tropikaringe mit MAURERscher 

Perniciosafleckung. 
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Kleine und mittlere Tropikaringe. 
Beginnende Teilung. 

Abb. 23. Tropika-Gameten (Halbmonde). 

kann. Bei diesen atypischen Formen der Malaria ist vor allem notwendig, 
dai3 iiberhaupt an die Măglichkeit einer Malaria gedacht wird. Man untersuche 
jedenfalls bei jedem Verdacht in dieser Richtung mehrfach und auch mit der 
Methode des dicken Tropfens auf Plasmodien. 
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Man hat aher auch nach Merkmalen gesucht, die auBer dem Nachweis 
der Plasmodien die Diagnose erlaubten. Da ist zunachst die therapeutische 
Wirkung des Chinins zu nennen, aus der bei frischen Fallen sicher ein differential­
diagnostischer SchluB moglich ist. Gleiches gilt von dem heilenden EinfluB 
von Plasmodin und Atebrin bei Quartana und Tropika. 

Die chronischen Malariaformen haben, solange noch keine Kachexie ein­
getreten ist, doch meist einige charakteristische klinische Erscheinungen. Die 
Kranken fiihlen sich matt, unlustig, miide, sie ha ben aher guten Appetit; 
bei Fiebermessung findet man geringe Temperaturschwankungen, die manch­
mal den charakteristischen Fiebertyp andeutungsweise erkennen lassen. In 
spateren Stadien, bei schwerer und lang dauernder Malaria entwickelt sich 
die Malariakachexie, jener eigenttimliche Schwachezustand mit fahl- Malaria· kachexie. brauner, leicht ikterischer Hautfarbung, mit Neigung zur Herzschwache, 
mit persistierender MilzvergroBerung, der, wenn die Anamnese bekannt ist, 
keine diagnostischen Schwierigkeiten machen kann. Versagt die Anamnese 
aher, so ist die Malariakachexie dem hamolytischen Ikterus nicht unăhn-
lich; zumal auch die verminderte osmotische Resistenz der Erythrocyten 
bei solchen Kranken vorkommt. Ich beobachtete zwei Fălle, die in jeder 
Beziehung dem erworbenen hămolytischen Ikterus ahnelten. Es kommen aher 
auBerdem fast samtliche chronische Milztumoren differentialdiagnostisch in 
Betracht, die mit Anamien einhergehen, z. B. der Morbus Banti. Er sei des-
halb auch auf die Differentialdiagnose der chronischen Milztumoren verwiesen. 

Eine gewisse Bedeutung fiir die Diagnose gerade der chronischen Formen und 
der fieberfreien latenten Malaria hat das B 1 u t b ild. In den Anfiillen selbst be- Blutblld. 
steht meist eine uncharakteristische, geringe polynucleare Leukocytose, nach 
dem Abklingen des Anfalls setzt aber eine Leukopenie ein mit einer deutlichen 
Vermehrung der groBen mononuclearen Zellen und iiberhaupt mit einer Mono­
nucleose, die bis zu 70% betragen kann; daneben besteht eine mittelstarke 
Eosinophilie. Dieses Blutbild ist, wenn Fieberanfalle vorhergingen, entschieden 
verdăchtig auf eine noch nicht abgeheilte latente Malaria. AuBerdem findet 
sich besonders bei der Tropika auch in diesem Stadium eine basophile Kornelung 
der Erythrocyten. Endlich mochte ich noch erwahnen, daB bei frischer Malaria 
die W ASSERMANNsche Reaktion positiv sein kann; sie wird aber meist bald 
wieder negativ. 

Auch ist die Urinuntersuchung differentialdiagnostisch nicht ganz ohne Bedeutung1). Urinbefund. 
Urobilin findet sich meist im Anfall und verschwindet im Latenzstadium, die Urobilinurie 
kehrt aher nach ZIEMANN wieder, wenn ein Riickfall droht. Bedeutungsvoller scheint 
der Nachweis der Urobilinogenurie zu sein. Bei Malaria pflegt wăhrend des Fiebers die 
Urobilinogenreaktion positiv zu sein, dagegen die Diazoreaktion negativ. Bei Typhus 
soll dagegen die Urobilinogenreaktion innerhalb der ersten 14 Tage negativ sein und erst 
mit dem Abklingen der Diazoreaktion positiv werden. ANTIC und NEUMANN nt>hmen 
demgemaB an, daB positive Diazoreaktion bei negativer Aldehydreaktion fiir Typhus, 
das Umgekehrte fiir Malaiia spricht, daB aher jedenfalls negative Aldehydreaktion 
Malaria bei einem zweifelhaften Fieber unwahrscheinlich macht. 

Nach Malaria kommen echte, prognostisch gtinstige Nephritiden vor. Nach 
ScHWARz 2) handelt es sich dabei um diffuse Nephritiden ( Odem, Blutdruck­
steigerung, Hamaturie, Zylindrurie). 

Zu diagnostischen Zwecken kann man bei latenter Malaria experimentell einen Provo-
katorische Anfall oder wenigstens das Wiedererscheinen der Plasmodien im Blut hervor- verfahren. 

rufen. REINHARDT schlug vor, die Kranken intensiv mit Hohensonne zu be-
strahlen. Auch Einspritzungen von Salvarsan, von steriler Milch oder Serum 
wurden versucht. ScHITTENHELM und ScHLECHT benutzten Adrenalin-

1 ) ZIEMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 15, Feldbeilage und ANTIC und 
NEuMANN, Med. Klinik 1917. Nr. 34. 2 ) SCHWARZ, Dissert. Konigsberg 1922. 
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injektionen, welche durch Kontraktion glatter Muskeln die Milz ver­
kleinern und Plasmodien ausscbwemmen sollen. Aucb an der Rostocker Klinik 
bat sicb diese Provokation der Malaria von allen Verfabren am besten 
bewii.brt. 

Einige Worte mogen nocb iiber das Scbwarzwasserfieber angefiigt 
werden. Es kommt in der Regel nur bei Leuten vor, die lange an tropischer 
Malaria litten. J OCHMANN erwahnt freilich, daB es gelegentlich aucb bei Tertiana 
beobachtet sei. Anscheinend sind es meist Kranke, bei denen eine Chininkur 
nicht systematiscb durchgefiihrt wurde und bei denen die lange Dauer einer 
latenten Malaria im Verein mit lange gebrauchter, aher ungeniigender Chinin­
medikation zu einer Intoleranz gegen Chinin gefiibrt bat. 

Das Scbwarzwasserfieber tritt in Anfallen auf, die meist durcb eine unvor­
sicbtige Cbiningabe ausgelOst sind. Es bandelt sicb um eine hoch fieberbafte 
Hamoglobinurie, die mit Scbiittelfrost, starken Kopfscbmerzen, beftigem 
Erbrecben und aucb mit Diarrboen beginnt. Scbon nacb wenigen Stunden setzt 
ein intensiver Ikterus ein. Die Hamoglobinurie fiibrt in scbweren Fallen durcb 
Verstopfung der Harnkanalchen zur Anurie oder docb wenigstens zur Oligurie. 
Danacb kann der Urin allmablicb wieder beller werden, bleibt aher stark eiweiB­
baltig. Der Verlauf des Scbwarzwasserfiebers ist verschieden, in scbweren 
Fallen geben die Kranken bereits auf der Hobe des Anfalls zugrunde. Andere 
Kranke sterben spater unter anhaltendem Erbrechen an Herzschwache, nach­
dem die Temperatur entweder wieder abgefallen ist oder nachdem das anfang­
lich bohe Fieber einem unregelmaBigen remittierenden Platz gemacht bat. 
Ein Teil der Kranken iiberwindet den Anfall. 

Fiir die Diagnose ist also entscheidend, daB Schwarzwasserfieber nur bei 
Malaria und fast ausschlieBlicb nacb der Cbinintherapie auftritt. 

C. Krankheiten mit vorwieg~nder Beteiligung 
der Respirationsorgane. 

1. Inflnenza (Grippe). 
Influenza ist die Diagnose, die wohl am haufigsten irrtiimŢich gestellt wird. 

Das liegt zum Teil daran, daB in der Tat die Influenza unter sehr verschiedenen 
Krankheitsbildern verlaufen kann, hauptsăchlich aher daran, daB Ărzte und 
Laien sich in den Zeiten der Influenzaepidemien daran gewohnt hatten, fieber­
hafte Erkrankungen mit V orwiegen katarrhalischer Symptome als Influenza zu 
bezeichnen und diese Gewohnheit, auch auf die epidemiefreien Zeiten iiber­
tragen. Das fiihrt dazu, daB oft der barmloseste Erkii.ltungskatarrb als Influenza 
bezeichnet wird. Aher auch zahlreicbe andere fieberbafte Erkrankungen, z. B. 
Scbiibe der Lungentuberkulose, beginnende Typben, verscbiedene Sepsisformen 
werden nicbt selten als "Grippe" febldiagnostiziert. 

GewiB gibt es aucb auBerhalb der Epidemien sporadische Fii.lle von Grippe, 
besonders als Nachziigler nach Epidemien. Wir haben dies nach 1918 in den 
Jahren 1919-1921 relativ oft gesehen. Im ganzen sollte man aher mit der 
Diagnose Influenza sparsam sein und sie womoglich auf die Fii.lle ecbter Epide­
mien beschrii.nken. Die exakte bakteriologische Diagnose ist allerdings meist 
unsicher; ein Umstand, der an der unbestreitbaren Unexaktheit der Grippe­
diagnose die Hauptschuld trii.gt. 

Es ist hier nicht der Ort, auf die Streitfrage nach dem Erreger der Influenza. einzugehen, 
bemerkt muB aher werden, daB der PFEIFFERsche Bacillus auch wăhrend der Epidemie 
von 1918 bei ganz zweifellosen Influenza.făllen hăufig nicht gefunden ist. Andererseits 
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hatte man schon vor dieser Epidemie festgestellt, daB der I'FEIFFERsche Bacillus augen­
scheinlich sich domestiziert hatte und vielfach nur die Rolle eines ha.rmlosen Sapro­
phyten spielte. So wurden Influenzabacillen bei Lungentuberkulosen, in Bronchiektasien, 
aber auch bei Masern und Diphtherie gefunden. Dagegen wurden sie gerade bei augen­
scheinlich infektitisen Formen katarrhalischer Erkrankungen vermiBt. Es handelte sich 
bei diesen vielmehr in erster Linie um Pneumokokken-, aber auch Streptokokkeninfek­
tionen. Auch wăhrend neuerer Epidemien, z. B. in Mecklenburg 1922 und 1933 iiber­
wogen die Pneumokokkenbefunde. Influenzabacillen wurden nur ausnahmsweise, besonders 
in Friihfăllen, nachgewiesen. 0TFR. MuLLER 1 ) (Tiibingen) kam aber auch neuerdings 
zu dem Resultat, daB der I'FEIFFERsche Bacillus das Primum movens der Epidemien 
ist; und daB sich ihre Komplikationen auf die Kombination mit Pneumo-, Strepto-, 
Staphylokokken und Micrococcus catarrhalis zuriickfiihren lassen. Die bakteriologische 
Forschung ist jedenfalls noch nicht am SchluB; und man wird HEGLER Recht geben, wenn 
er kurz zu dem Resultat kommt: "Der Erreger der Grippe ist bisher unbekannt." 

Die echte Influenza, die wir aus den beiden groBen Epidemien von 1889 
und 1918 kennen, liefert sehr wechselvolle Bilder. LEICHTENSTERN hat die 
Epidemie von 1889 ausgezeichnet beschrieben, und diese klassische Schilderung 
trifft ebenso auf die letzte groBe Epidemie zu, die auch in ihrer Epidemio­
logie, in ihrem pandemischen Auftreten, sowie in ihrer Gebundenheit an die 
menschlichen Verkehrswege der friiheren genau glich. 

Fast immer sind bei Influenza die allgemeinen Infektionserscheinungen Kran)dleits· 
deutlich a:usgesprochen. Es besteht erhebliches subjektives Krankheitsgefiihl. blid. 

Heftige Kopfschmerzen, besonders Stirnkopfschmerzen, und heftiger Augen-
schmerz, besonders beim Blick nach oben und bei Druck auf die Bulbi, Kreuz-
und Gliederschmerzen sind neben der fieberhaften Temperatur die Anfangs-
zeichen. Auffallend ist oft, daB die Kranken gegen Kalte sehr empfindlich sind. 
Der Fieberverlauf ist verschieden. Teils beginnt die Erkrankung ganz akut mit 
hohem Fieber und Schiittelfrost, dem nach wenigen Tagen ein steiler Abfall 
der Temperatur folgt, teils steigt das Fieber langsamer, verlauft entweder a.ls 
Kontinua oder remittiert und zieht sich besonders beim Auftreten von Lungen­
komplikationen lăngere Zeit hin. Oft wurden nach anfanglichem Fieber 
Temperatursenkungen mit wieder folgenden Steigerungen, also deutliche Riick-
falle beobachtet. Die Fieberkurven auf der nachsten Seite zeigen Beispiele 
des verschiedenen Verlaufs (Abb. 24-29). 

Milzschwellungen kommen bei Influenza gelegentlich vor; palpable Milz­
tumoren sind aher sehr selten. 

Der Blutbefund ist bei den einzelnen Epidemien anscheinend nicht immer Blutbild. 

der gleiche. 
An MATTBES' Klinik fand RosENOW eine ausgesprochene Polynucleose mit Verschwinden 

der eosinophilen Zellen. Die Gesamtzahl der weiBen Blutkorper zeigte gewi:ihnlich eine măBige 
Vermehrung, es wurden aber auoh Leukopenien beobaohtet. Sehr bald sohliigt aber das 
Blutbild in eine postinfektitise Lymphooytose um. Von anderen Seiten wurde hingegen 
di'.'l Hiiufigkeit der Leukopenien betont und v. JAGW gibt an, daB in seinen Făllen die Eosino­
philen nioht versohwanden. Auoh BERGER beriolitet, daB die reine Influenzainfektion 
eine Leukopenie hervorrufe, die sicb nur graduell von der des Typhus untersoheide. Die 
beobaobteten Leukocytosen seien Folge von Mischinfektionen 2). 

G. ARNDT 3 ) beobachtete an der Rostocker Klinik 1933 folgendes bei unkomplizierter 
Grippe: Am 1.-3. Tag geringe Leukooytose mit Lymphopenie. Dann folgte Leukopenie 
mit Abnahme der Neutrophilen und Zunahme der Lymphocyten (bis 60% !) und Eosino­
penie. Diese Form der Leukopenie mit mehr oder weniger starker Linksverschiebung 
dauerte bis .. zur Entfieberung. Aucb die Monocyten zeigten kurz vor der Entfieberung 
Anstieg. Ubrigens ist dics nur ei n Blutbild und nicht das Blutbild der Grippe. 
Jede der zahlreicben Komplikationen kann die Leukocytenformel und -zahl ăndern. 
Nach O. ScHILLING und G. ARNDT wirkt der Grippeinfekt aucb auf die Erythrocytose. 
ARNDT fand hăufig măBige Polycythămie bis fast 7 Millionen, iibrigens ohne gleichzeitige 

1 ) 0TFR. Mui.LER, Miinch. med. Wochenschr. 1933. Nr. 37. 2 ) BERGER, Beitr. z. Klin. 
d. Infektionskrankh. u. z. Immunitiitsforsch. Bd. 8, S. 303. 3 ) ARNDT, G., Med. Klinik. 
1933. Nr. 37. 
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ErhOhung des Hămoglobina. Die Senkungsgeschwindigkeit der Roten war bei unkom­
plizierten Făllen meist subnormal oder normal, besonders oft bei Leukopenischen. Bei 
einer leichten Rostocker Grippewelle im Winter 1936 fand ich bei unkomplizierten Făllen 
im Beginn meist Leukopenie und relative oder absolute Erniedrigung der Senkung. 

Neben diesen allgemeinen Infektionszeichen kann man verschiedene Verlaufs­
formen unterscheiden. Am haufigsten ist der katarrhalische Typus. Katar­
rhalische Anginen mit intensiver umschriebener Rotung der Tonsillen und des 
Velums sind meist vorhanden. Tonsillarbelage sind selten. Herpes nasolabialis 
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.A.bb. 24. Kurz dauernd, krltlsch endend. 
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.A.bb. 25. Kurz dauernd, Iytlsch fallend . 

kommt auch bei nicht pneumonischen Kranken haufig vor; seine Haufigkeit 
wechselt iibrigens je nach Epidemie. In den friiheren Epidemien machten 

K~tarrhal. hăufig Schnupfen und Conjunctivitis den Beginn (ORTNER betont, daB der 
ypus. Schnupfen bei Grippe nie ein flieBender sei), bei anderen Epidemien stand 

dagegen eine Tracheitis im Vordergrund, und zwar war sie pathologisch­
anatomisch dadurch charakterisiert, daB sie zu einer Nekrose und Epithel­
abstoBung in groBer Ausdehnung fiihrte. Klinisch driickte sich dieses Verhalten 

Pneu­
monien. 

Krankbeitstag: Krankheitstag: 

P. T. P. T. 
160 40 150 40 

130 39 130 39 

UO 38 llO 38 

90 37 90 37 

70 36 70 36 

50 35 

.A.bb. 26. Langsam fa!Iend. .A.bb. 27. L!tngeres Fleber, krltisch endend. 

I}eben dem starken Hustenreiz durch eine starke Neigung zu Blutungen aus. 
Uberhaupt zeigt die Influenza eine Neigung zu hămorrhagischen Entziindungen. 
Die Entziindungen der Nebenhohlen, beispielsweise die hăufigen Mittelohr­
entziindungen, sind oft hămorrhagisch. "Obrigens fiihrt die Laryngotracheitis 
gelegentlich zum Pseudocroup schwerer Form. 

Die erwăhnte Tracheitis wird von den pathologischen Anatomen als die 
spezifische Wirkung des fraglichen Influenzaerregers angesehen, sie steigt bald 
in die Bronchien hinab. An sie schlieBen sich oft eigentiimlich massive 
Pneumonien an, die teils bronchopneumonischer, teils crouposer Art sind. 
Sie sind augenscheinlich durch einen kurze Ketten bildenden Streptococcus 
hervorgerufen, dem der eigentliche Influenzaerreger den Weg gebahnt hat. 
Auch diese Pneumonien fiihren zu Blutungen, so daB sie oft fiir hămorrhagische 
Infarkte gehalten werden. Embolische Prozesse, und zwar Kokkenembolien 
der GefăBe kommen auch tatsăchlich vor. Diese hămorrhagischen Pneumonien 
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riefen bekanntlich in Spanien bei der Epidemie 1918 den Verdacht der 
Lungenpest hervor. Bei diesen oft sehr ausgebreiteten Pneumonien fiel die 
auBerordentlich starke Cyanose der Kranken auf. Bei derartigen Pneumonie­
kranken fand sich auch regelmiiBig erhebliche Urobilinurie und Urobilinogen­
urie, aher negative Diazoreaktion. 

Gelegentlich lOsen sich Grippepneumonien sehr langsam, so daB eine Ver­
wechslung mit Tuberkulose nahe liegt 1). Haufig waren bei der Epidemie 1918 

P. T. 

multiple kleine Lungenabscesse. 
GroBere AbsceBhohlen, auch Gan­
gran waren aher selten. 

An die Pneumonien schlossen 150 40 

sich sehr hăufig Empyeme an, und 130 39 

mehrkammerige Empyeme, die sich 
90 37 sehr rasch entwickelten. Infolge 

von Perforation corticaler Abscesse go 36 

Krankbei1Btag: 
1. 2 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. Il. 12. 

kam es nicht so selten zum Pyo- 50 35 
pneumothorax mit rascher Todes­ Abb. 28. In Pneumonie direkt iibergehend. 
folge. Von ScHWENKENBECHER 
wurde in einigen Făllen ausgedehntes Hautemphysem bei Grippe beobachtet, 
das wohl Folge des starken Hustens war 2). 

Empyeme. 

Neben dieser katarrhalischen Form traten die anderen bei den letzten 
Epidemien an Hăufigkeit zuriick, wurden aher ebenso wie sie LEICHTENSTERN 
1889 geschildert hat, beobachtet. 

Zunăchst ist der gastrointestinale Typus zu nennen, Erkrankungen, bei. Gastro­
denen Erbrechen, Leibschmerzen und DiarrhOen das Symptomenbild be- 10~~~:~er 
herrschten. Auch Darmblu­
tungen sind wiederholt beob­
achtet. Nierenkomplikationen P T. 
von groBerer Schwere und 150 40 

Dauer sind bei und nach 1so 39 

Grippe im ganzen selten, 110 38 
"Nierenreizungen '' kommen 
aher oft vor. Wahrend einer 90 37 

Epidemie 1933 beobachtete ich 10 36 
initiale Albuminurien in iiber 50 35 
80% der Falle; und zwar gingen 

KrankbeJtstag. 
7. 8 9 10 11. 12. 13. 14. 15. 16. 17 18. 19. 20. 

Abb. 29. Pneumonie nach bereits erfolgter Entfieberung. diese Falle beziiglich des Ei­
weiBgehaltes und des Sedi-
mentes iiber das MaB der febrilen EiweiBausscheidung deutlich hinaus. Alle 
Falle verliefen aher harmlos; keiner wurde nephritisch. In anderen Epidemien 
fiel mir hingegen eher die Seltenheit grober febriler Albuminurie auf. 

Ein weiterer Typus ist durch die vorwiegende Beteiligung des Nerven- Typ~Îi mit 
k · h E h 1" 'd M · · 'd S dr Typ Betel gung systems ge ennzeic net. ncep a Iti en, emngiti en, yn ome vom d. Nerven-

der LANDRYschen Paralyse sind schon von LEICHTENSTERN beschrieben und systems. 
namentlich als Nachkrankheiten sehr hăufig Neuralgien aHer Art. 

Die Nervenerkrankungen der Influenza traten auch 1918 zum Teil erst 
geraume Zeit nach Abklingen der Epidemie hăufiger auf. Wăhrend man zur 
Zeit der Epidemiehohe wohl Hirnabscesse und Meningitiden sah, sind spăter von 
MATTHES Fălle vom polyomyelitischen Typus beobachtet, deren Zusammen-

1) Vgl. H. STRAUS, tlber eigenartige Restbefunde nach Grippepneumonie. Beri. klin. 
Wochenschr. 1920. Nr. 17. 2 ) SOHWENKENBEOHER, Miinch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 47. 
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hang mit der Influenza allerdings nicht sicher erscheint. Dagegen waren 
polyneuritische Zustande (mit Areflexie sensiblen Storungen, Ataxie usw.) 
1918 und 1922 nicht selten; 1933 wurden sie nur wenig beobachtet. Neuralgien 
als echte Grippefolgen waren auch nicht haufig. Dagegen fiihrten konstitutionell 
Nervose ihre Erschopfungszustande ziemlich oft auf Grippeinfekte zuriick. Ein 
eigenartiges Syndrom habe ich beobachtet: Postgrippose Glottiskrampfe mit 
Schluckzwang; relativ seltene Falle mit gutartigem Verlauf. Die Encephalitis 
epidemica, die ja fraglos Beziehungen zur Grippe hat, ist in einem besonderen 
Kapitel geschildert. 

Myo- LEICHTENSTERN hat auch Falle von Myokarditis bei Influenza beschrieben. 
karditis. Endokarditis ist sehr selten. Perikarditiden wurden aber wahrend der letzten 

Epidemien wiederholt beobachtet: Ich sah mehrmals trockene Perikarditis 
harmlosen Verlaufes, einmal aber auch ein abgekapseltes Empyem des Herz­
beutels. Mehr minder groBe Kreislaufschwache war besonders wăhrend der 
Pandemien und bei pneumonischen Făllen haufig; als ihr Ausdruck wurde oft 
ein abnorm niedriger Blutdruck festgestellt. Auffăllig war, daB oft schon 
wăhrend des Fiebers relative Pulsverlangsamung bestand, die in der Rekon· 
valeszenz oft zu erheblicher Bradykardie wurde. 

Gelenk· Ferner hat v. STRUMPELL Typen der Influenza beschrieben, in denen es 
ergiisse. 

zu Gelenkergiissen und rheumatischen Schmerzen kam. 
Exantheme. Endlich kommen Fălle mit scharlachăhnlichen Exanthemen vor, bei denen 

iibrigens das ScHULZ-CHARLTON sche Phănomen (vgl. Scharlach) negativ war. 
Ein nur auf Hănde und FiiBe beschrănktes masern- bzw. rotelnăhnliches 
Exanthem beobachtete ich in einem klinisch sicheren Influenzafall. Neuer­
dings sind bei kleinen Kindern KoPLIKsche Flecken gesehen worden 1). 

Bei vielen Epidemien ist aufgefallen, wie schwer sich die Kranken erholen; 
selbst in leichteren Făllen bleiben Schwache und ErschOpfbarkeit langere Zeit 
zuriick. Sie sind aber nicht selten iiberwiegend "funktionell" bedingt und durch 
psychische Einwirkungen stark zu beeinflussen. 

Ich muBte nach dem Zusammenbruch 1918 mit zahlreichen Gripperekonvaleszenten 
meines Feldlazaretts groBe Marsche bei schlechtester Witterung ausfiihren. Keiner von 
ihnen "machte schlapp". Alle konnten 6-10 Stunden marschieren, weil sie beim Zuriick­
bleiben Gefangennahme fiirchten muBten! 

Ein so wechselvolles Krankheitsbild gibt schon an sich manche Irrtums­
moglichkeit. Die gastrointestinalen Formen konnen mit Paratyphen, ja mit 
Ruhr verwechselt werden, die cerebralen Formen sind von den Encephalitiden 
anderer Art nicht immer zu unterscheiden, man vgl. das Kapitel Encephalitis 
epidemica dariiber; die Fălle endlich, bei denen nur Allgemeinerscheinungen 
vorhanden sind, konnen an Miliartuberkulose oder Typhen denken lassen. 

Schon wahrend einer Epidemie konnen also Zweifel auftauchen, aher hier 
wird ja die Tatsache des Nebeneinandervorkommens aller dieser Typen der 
Diagnose den rechten Weg weisen. 

Es ist der Versuch gemacht worden, als Folge der akuten Grippe oder auch als 
Krankheit fiir sich eine "chronisehe Influenza" [F. FRANKE 2)] aufzustellen; und 
zwar als eine besondere, und zwar sehr hăufige und nosologisch-bedeutsame Krankheit. 
Dieser mit untauglichen Mitteln (ungeniigende bakteriologische und rontgenologische 
Diagnostik, Fehlen von Obduktionsbefunden!) unternommene Versuch darf nicht als ge­
lungen gelten. Es ist allerdings zuzugeben und allbekannt, daB nach akuter Grippe ofter 
noch lange subjektive und objektive Storungen zuriickbleiben; ich nenne von ersteren 
Reizbarkeit, allgemcine Scbwăche, Schlafstorungen, neuralgische und asthmatische Be­
schwerden, von letzteren auffalliges Schwitzen, subfebrile Temperaturen, Pseudoaniimie. 
Abmagerung, Veriinderungen an Zunge und Gaumen usw. [HEGLER 3)]. Neuerdings hat 

1 ) ASAL-FALK, Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 12. 2) FRANKE, Die chronische 
Influenza. Munchen: O. Gmelin 1928. 3 ) HEGLER, Dtsch. med. Wochenschr. 1934. Nr. 42. 
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v. NEERGAARD 1) in wissenschaftlich fundierter Form die Frage wieder aufgegriffen und 
kommt, ăhnlich wie FRANKE, zu dem SchluB: "Der Grippekatarrhinfekt ist neben den Epi­
demien akuter Erkrankungen die Ursache einer dauernden Endemie chronischer Erkran­
kungen mannigtaltiger Art und Lokalisation von praktisch ubiquitărer Verbreitung". DaB 
der Verf. aher nicht nur die rheumatischen und endokardialen Leiden, sondern schlieBlich 
sogar noch die essentielle Hyper- und Hypotonie, die Coronarsklerose, die perniziose Anămie 
und die multiple Sklerose diesen Erkrankungen einreihen mochte, stimmt den Leser doch 
etwas skeptisch. 

2. Keuchhusten. 
Das Bild des ausgesprochenen Keuchhustens im krampfhaften Stadium 

macht kaum diagnostische Schwierigkeiten. Der Anfall mit den rasch wieder­
holten exspiratorischen Hustenst613en, sein Ende mit der tiefen schluchzenden 
Inspiration und der folgenden Reprise sichert die Diagnose ohne weiteres. 
Die Reprise fehlt bekanntlich bei Săuglingen. Verwechseln kann man den 
Keuchhustenanfall hăchstens mit den Anfăllen von rauhem Husten bei 
Bronchialtuberkulose, die keuchhustenăhnlich sein kănnen; ihnen fehlt aher 
die jauchzende Inspiration am Schlul3 des Anfalls und auch das Herauswiirgen 
von zăhem Schleim, das den Keuchhustenanfall ăfter beendet. Gelegentlich 
măgen auch hysterische Imitationen des Keuchhustens vorkommen. Die 
Imitation gelingt aher doch nie vollkommen und aul3erdem treten hysterische 
Krampfhnstenanfii.lle nie im Schlaf auf. Anch der postlaryngitische "Stridnlus" 
nach Grippe kann der Pertnssis ahneln; desgleichen manche Falle von spasmo­
philen bzw. tetanischem Laryngospasmns bei Kindern nnd Erwachsenen; und 
endlich sogar tabische Larynxkrisen. In allen diesen Fallen wird aher das 
Grundleiden leicht feststellbar und cler Kenchhusten anszuschliel3en sein. 

Man denke iiberhaupt daran, dal3 auch Erwachsene, sogar Lente im 
Greisenalter, an Kenchhusten erkranken kănnen. 

Meine ălteste Patientin war eine 82jăhrige Frau, die sich von ihren pertussiskranken 
Urenkeln infizieit hatte. Noch unlăngst sahich ein 66- bzw. 64jăhriges Ehepaar an Keuch­
husten erkranken. 

Man untersuche solche Lente besonders genan anch răntgenologisch, da 
pertussisăhnliche Anfălle auch durch raumbeengende Prozesse im Media­
stinnm ausgelăst werden kănnen und der Keuchhustenanfall bei Erwachsenen 
nicht immer alle kennzeichnenden Merkmale zu tragen brancht. 

Sehr viel schwieriger als der ausgesprochene Keuchhusten ist sein An­
fangsstadium zu erkennen, und dieses Anfangsstadiums halber sei der Keuch­
husten hier hauptsăchlich besprochen. Vor allem ist dabei festzustellen, 
ob eine Gelegenheit zur Ansteckung vorhanden war, die den Verdacht recht­
fertigt. 

Der Keuchhusten beginnt meist als einfacher Husten ohne die Merk­
male des spasmodischen Anfalls, oft bestehen anfangs leichte Temperatur­
steigerungen. Die Inkubationszeit wird auf 23-33 Tage angegeben. Der 
Husten kann bereits im Anfang auffallend rauh klingen, so daB man an 
einen Pseudocroup denken kann, wenn der Husten bereits anfallsweise auf­
tritt. Verdacht auf beginnenden Keuchhnsten konnen aul3er der Anamnese 
folgende Symptome erwecken. Oft ist auffăllig, daB man trotz des Hustens 
keine oder nur sehr spărliche bronchitische Gerăusche bei der Ausknltation 
findet, daB also ein Mil3verhăltnis zwischen dem heftigen Husten und dem 
objektiv nachweisbaren Befund besteht. Dann ist bei Keuchhusten bereits im 
Beginn eine Rătnng des Rachens vorhanden , die sich bis in den Larynx 
erstreckt nnd hier besonders im Interaryranm nnd an der Riickwand des 

1) v. NEERGAARD, Die Katarrhinfektion als chronische Allgemeinerkrankung. Dresden: 
R. Steinkopff 1939. 
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Kehldeckels ausgesprochen ist. Immerhin sind diese Veranderungen selten 
so charakteristisch, daB sie mehr als einen Verdacht auf Keuchhusten er­
laubten. 

Man hat versucht, das Blutbild zur Diagnose des Friihstadiums heran­
zuziehen. JocHMANN gibt an, daB schon sehr bald eine erhebliche Ver­
mehrung der weiBen Blutkorper bis zu 30 000 nachweisbar ware; FROHLICH 
und CzERNY halten eine hochgradige Lymphocytose fiir kennzeichnend. Da 
Kinder aher bekanntlich bei vielen Infektionen mit Lymphocytose reagieren, 
so diirfte der Blutbefund diagnostisch kaum verwertbar sein. 

Der Nachweis der Keuchhustenbacillen, ilie gramnegativ und den Influenza­
stabchen ahnlich sind, soli nach JocHMANN gerade im Beginn der Erkran­
kung schon im Ausstrichpraparat leicht sein. Sie finden sich dann meist noch 
in extracellularer Lagerung und sind in groBen Mengen vorhanden. Die sichere 
Identifizierung des BoRDET-GENGouschen Bacillus ist aher nur kulturell mog­
lich, und ilie Ansichten iiber die Haufigkeit seines Auftretens im Friihstadium 
gehen bei den verschiedenen Autoren recht auseinander. 

Zur bakteriologischen Diagnose dient ein von CHIEVITZ und A. MEYER angegebenes 
Verfahren. Man lăBt die Kranken gegen eine mit Kartoffelblutagar beschickte PETRI­
Schale husten und bebriitet diese dann 1). Die serologische Diagnose 2) des Keuchhustens 
ist bereits von BoRDET und GENGON in Gestalt der Agglutination und die Komplement­
bindungsreaktion begriindet. Sie wurde durch GuNDEL und ScHLUTER verfeinert und 
gilt heute, insbesondere in Gestalt der Komplementprobe als diagnostisch wertvoll. 

Wichtig fiir ilie Diagnose Keuchhusten sind endlich eiuige klinische Zeicheu. 
Oft ist eine leichte Gedunsenheit der Lider uud kleine Blutaustritte in die 
Coujuuctiven auffallig. Bei Kindern, die schon ilie untereu Schueidezahne 
habeu, achte mau auf das Vorhandensein des Sublingualgeschwiirs, und eudlich 
versuche man einen Hustenanfall kiinstlich auszulOsen. Das gelingt oft durch 
ein Herunterdriicken der Zunge mit dem Spatel oder durch einen von auBen 
auf deu Kehlkopf ausgeiibteu Druck. 

Die Komplikationen des Keuchhustens macheu schon deswegen meist keine 
diagnostischen Schwierigkeiteu, weil sie nur bei schwereu diagnostisch klaren 
Fallen auftreteu. Zu uenneu sind in erster Linie Storungen von seiteu des 
N ervensystems, bei jiingeren Kindern die gefahrlicheu Konvulsiouen, danu 
sowohl cerebrale wie schlaffe Lahmungen. Mitunter treteu reine Hemiplegieu 
auf, in audereu Fallen uach dem Typus vou zerstreuteu encephalitischeu 
Lahmungen. Zum Teil sind sie durch Blutungeu beiliugt. v. STRUMPELL halt 
namentlich fiir voriibergehende Formeu auch die im A.nfall eintretende erheb­
liche venose Stauung fiir bedeutungsvoll, audere Formeu mogeu auch Folge 
menţngitischer Prozesse sein. Gelegentlich ist auch eine Neuritis optica und 
voriibergehende Erblindung beobachtet. 

Klare Folgen der Hustenanfalle sind subcoujuuctivale Blutungen, Nasen­
und Hautblutuugen, ebeuso Mastdarmprolapse uud Nabelhernien. 

DaB der Keuchhusten und die in seinem Gefolge auftreteuden Broucho­
pneumonien nicht gauz selten eine Tuberkulose mobilisiereu, soli sich der Arzt 
stets vor Augeu halten. Auch denke man daran, daB jede Superinfektion des 
Keuchhusteus (mit Masern, Scharlach usw.) vorkommt und nicht selten schwereu 
Verlauf, sogar deu Tod bedingt. 

lch beobachtete andererseits bei einer Masernepidemie eine Superinfektion mit Pertussis 
der meist noch sehr jungen Masernkinder. Ein Drittel dieser Kranken starb. 

1) CHIEVITZ und A. MEYER, Miinch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 27. 2) Zit. nach 
W. GAETHGENS und H. SCHULTEN, Miinch. med. Wochenschr. 1935. Nr. 49. 
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D. Kryptogenetische Fieber. 
GewiB werden wir trotz aller Verfeinerung der Diagnostik nicht jeden fieber­

haften Infekt ătiologisch aufklăren konnen und sind dann gezwungen, von 
"kryptogenetischen Fiebern" zu sprechen. Man bemiihe sich aher, diese Ver­
legenheitsdiagnose so selten wie moglich zu stellen, sondern typische Erkran­
kungen doch noch zu erkennen. Gewohnlich kommen, um kurz zu rekapitulieren, 
von einheimischen Erkrankungen die zentrale Pneumonie, Typhus, Miliar­
tuberkulose (bei Frauen und Kindern), die Coliinfektion der Harnwege, die 
BANG-Infektion und endlich die mannigfachen septischen Erkrankungen in 
Betracht. In Epidemiezeiten denke man an die Grippe und die beschriebenen 
Anfangsstadien der epidemisohen Meningitis, Poliomyelitis und Encephalitis 
und in Ausnahmefăllen an die erorterten exotischen Erkrankungen, wie Malta­
fieber, Recurrens, Tropenmalaria. Mitunter aher werden wir uns trotz aller 
Fortschritte der Diagnostik, insbesondere der Rontgentechnik und Bakterio­
Serologie, mit der Diagnose: "unbekannte Infektion" zufrieden geben miissen. 

E. Erkrankungen bei vorwiegender Beteiligung 
des Nervensystems. 

In diesem Abschnitt soll die Differentialdiagnose der fie b e r ha f ten 
Poiyneuritiden, der akuten Poliomyelitis und der Encephalitis epi­
d e mic a besprochen werden, wăhrend der meningitische Symptomenkomplex 
eine gesonderte Darstellung erfăhrt. Die genannten drei Erkrankungen er­
scheinen klinisch nahe verwandt, wenn auch ihre Erreger verschiedene sind. 
Diese nahe Verwandtschaft driickt sich schon darin aus, daB man sowohl bei 
der Kinderlăhmung und bei der epidemischen Encephalitis polyneuritische 
Formen kennt, als auch darin, daB die Polyneuritis in ihren aufsteigenden 
Formen das Riickenmark (LANDRYsche Paralyse) sowie · auch die Hirnnerven 
beteiligen und zentrale psychische Storungen im Sinne der KoRSAKOwschen 
Psychose erzeugen kann. Auch kennt man spinale Formen der Encephalitis 
und bulbăre Formen der Kinderlăhmung. 

a) Polyneuritis. 
Die infektiose Polyneuritis lăBt sich in scheinbar idiopathische selb­

stăndige Formen und in symptomatische einteilen. Die letzteren sind eine Teil­
erscheinung vieler Infektionskrankheiten und treten meist als Folgeerkrankung 
auf, bei weitem am hăufigsten nach Di ph therie, seltener nach Grippe, Fleck­
fieber, Ruhr und Typhus. Uns soll hier nur die idiopathische ]'orm be­
schăftigen. Wir miissen uns aber bei der Akzeptierung dieser Form dariiber 
klar sein, daB sie ein Verlegenheitsbegriff ist, der so selten, als nur irgend­
moglich, angenommen werden darf. Es ist vielmehr eindringlich zu fordern, 
daB j eder Fall von Polyneuritis so genau bakteriologisch, toxikologisch 
und beziiglich der Zufuhr und auch der Resorptionsmoglichkeit des B1-

Vitamins untersucht werde, daB er ătiologisch klargestellt wird. Die "idio­
pathische Polyneuritis" beginnt meist fieberhaft, doch pflegt das Fieber weder 
besonders hoch noch von langer Dauer zu sein und kann auch die ver­
schiedensten Typen genau wie die Kinderlăhmung und die Encephalitis zeigen. 
Ganz im Vordergrunde stehen aber die bald einsetzenden Erscheinungen seitens 
der peripheren Nerven, die auffallend hăufig symmetrisch sind und gewohnlich 
sich zuerst an den unteren Extremităten ausprăgen. Der typische Verlauf 
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ist der, daB Reizerscheinungen der sensiblen Nerven, in erster Linie Schmerzen, 
die Szene eroffnen, daB dann schlaffe, atrophierende Lăhmungen mit Verlust 
der Sehnenreflexe folgen, wăhrend grobe Sensibilitătsstorungen, also Hyp­
und Anăsthesien, zwar vorhanden sein konnen, aher ofter fehlen oder nur 
wenig ausgeprăgt sind. Manche Polyneuritiden rufen endlich ataktische 
Storungen hervor. Blasenstorungen sind selten. 

Als Unterscheidungsmerkmale gegeniiber der Poliomyelitis konnen gelten 
die rasche Entwicklung der Lăhmungen bei dieser, die mehr allmăhliche der 
Polyneuritis und damit in Zusammenhang stehend der hăufige progrediente 
Verlauf, wăhrend bei Poliomyelitis die Lăhmungen briisk einsetzen, aher sich 
dann nicht weiter ausdehnen, sondern meist bis auf die bleibenden wieder 
zuriickgehen. Im weiteren Verlauf ist ein Unterscheidungsmerkmal die viei 
giinstigere Prognose der Polyneuritis quoad restitutionem ad integrum. Auch 
die Ausbreitung der Lăhmung ist verschieden, bei der Poliomyelitis erfolgt sie 
nach spinalem Typ, bei der Polyneuritis nach peripherischem, bei der ersteren 
ist auch kaum eine Extremităt jemals vollig gelăhmt oder sind die Lăhmungen 
vollig symmetrisch. Bemerkenswert ist auch, daB Odeme bei der Poly­
neuritis ofter beobachtet werden, bei der Poliomyelitis aher fehlen. Ataktische 
Storungen sind bei Polyneuritis ungleich hăufiger als bei Poliomyelitis. 
Blasenstorungen sind dagegen bei Poliomyelitis (besonders im Lendenteil) 
etwas hăufiger als bei Polyneuritis. 

Die Schmerzen und die Druckempfindlichkeit der Nerven halten bei Poly­
neuritis lănger an als bei Poliomyelitis. AuBer von der Poliomyelitis miissen 
die idiopathischen Polyneuritiden von solchen aus anderen Ursachen, z. B. 
den Intoxikationsneuritiden wie der Alkohol-, Tabak- und Bleineurititis und 
auch den diphtheritischen Lăhmungen abgegrenzt werden. Auch denke man 
an die neuerdings ofter beschriebene Apiolpolyneuritis, eine besonders schwere 
Form, die nach dem GenuB von Petersiliencampfer, der mit Trikresylortho­
phosphat verunreinigt war, entsteht. Die Unterscheidung von diesen toxi­
schen Formen gelingt meist durch eine genaue Anamnese, auBerdem treten bei 
den toxischen Neuritiden doch die sensiblen Erscheinungen meist sehr zuriick, 
wenn sie iiberhaupt ausgesprochen sind. 

Freilich gibt es davon Ausnahmen, wie folgender Fali beweisen mag: 
22jahriges Madchen, Suicidversuch durch Einnehmen eines EBloffel Schweinfurter­

griin. Zunachst ga.strointestinale Erscheinungen, spater nach etwa 3 Wochen zunehmend 
peripherische Bein- und Armlahmung, sta.rke Ataxie, Pa.răsthesien und Hyperasthesie, 
Astereognosie, Druckempfindlichkeit der peripheren Nervenstamme. Entartungsreaktion 
der befallenen Muskelgebiete. Neben Arsenpigmentierungen an allen Fingernageln etwa 
der Mitte derselben entsprechend eine mehrere Millimeter breite ba.ndformige weiBe 
Verfărbung (MEESsches Arsenband). Nach einigen Monaten vollige Heilung. 

Verwechslungen polyneuritischer Ataxie mit anderen Formen der Ataxie, be­
sonders mit der tabischen, diirften bei geniigender Untersuchung (Pupillen, Blut, 
Liquor usw.) kaum vorkommen. Dagegen wird der tabiforme Typ der funi­
kularen Myelose bei BIERMERscher Anămie leichter zu Verwechslungen AnlaB 
geben. Genaue Blutuntersuchungen ermoglichen aher meist die Diagnose. 
Verwechslungen mit anderen schmerzhaften Leiden, besonders mit Polymyosi­
tiden oder Trichinose konnen bei genauer Untersuchung (Blut !) auch ver­
mieden werden. Das gleiche gilt von den Pseudoparalysen rachitischer oder 
osteomalazischer Natur und von Gelenkaffektionen. Die Abgrenzung der 
radikuloneuritischen Formen der Poliomyelitis und Encephalitis ist gleichfalls 
moglich, wenn diese Formen auBer den polyneuritischen Erscheinungen die 
sie kennzeichnenden Symptome aufweisen, oder sich aus epidemiologischen 
Griinden als zu diesen Erkrankungen gehorend erweisen. 
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b) Poliomyelitis acuta. 
Die vieldeutigen Anfangsstadien der Poliomyelitis acuta haben schon friiher 

S. 9 eine ausfiihrliche differentialdiagnostische Besprechung erfahren, so daB 
hier nur die im paralytischen Stadium anzustellenden Erwagungen noch nach­
zutragen sind. Auch davon ist soeben die Abgrenzung von der Polyneuritis 
schon gegeben worden. Es mag aher betont werden, daB WICHMANN eine 
ataktische Form der Poliomyelitis beschrieben hat. Auch sei darauf hingewiesen, 
daB Herabsetzungen der Temperatur- und Schmerzempfindung gelegentlich 
als "Hinterhornsymptome" beobachtet werden. In den Endstadien kann auch 
die Kiihle der Haut iiber den im Wachstum zuriickgebliebenen Gliedern, die 
durch die Muskelatrophie und die abnormen statischen Belastungen die be­
kannten Deformitaten erleiden, eine Herabsetzung der Sensibilitat vortauschen. 
Die bulbaren Formen der Poliomyelitis, die hauptsachlich das Facialisgebiet, 
gelegentlich aber auch die Augen- und Schlundmuskulatur befallen konnen, 
werden von anderen akuten Formen der Erkrankungen dieses Gebietes 
dadurch unterschieden, daB sie im Rahmen einer Epidemie und vorzugsweise 
bei Kindern und Jugendlichen auftreten. Doch konnen freilich, wenn die 
Anamnese versagt, Verwechslungen mit diphtheritischen Lahmungen, mit Botu­
lismus und wohl auch mit multiplen Sklerosen vorkommen. Die WERNICKE­
sche Poliomyelitis superior und die luischen Erkrankungen diirften sich schon 
durch die nachweisbare Ătiologie von der Kinderlahmung trennen lassen. 
Uber die Unterscheidung von encephalitischen Erkrankungen, in erster Linie 
von den Riickenmarksstorungen bei Encephalitis epidemiea sei zunachst gesagt, 
daB nicht jede akut einsetzende spastische Lahmung unbedingt als eine cerebrale 
angesehen werden muB, daB derartige Lahmungen naturgemaB auch entstehen 
miissen, wenn die Pyramidenbahn am ProzeB der Kinderlahmung beteiligt 
wird; was allerdings auBerordentlich selten vorkommt. 

Auch sei daran erinnert, daB Lahmungen in beschrankten Gebieten, wie 
in der Bauch- und Nackenmuskulatur, leicht iibersehen werden. Man achte 
also auf die Kopfhaltung der Kinder und auf ihr Verhalten beim Aufsitzen. 

Bleiben Unklarheiten der Diagnose, so kann man versuchen, sie durch den 
serologischen und den Tierversuch zu sichern. Leider hat sich aber die von 
FISCHER angegebene Komplementbindungsreaktion als nicht zuverlassig heraus­
gestellt (GAETHGENS). Dagegen hat man durch Uberimpfung des Nasen­
schleims Kranker auf Affen echte Poliomyelitis hervorgerufen. Fiir die ge­
wohnliche Praxis diirften derartige Untersuchungen aber wegen ihrer Kost­
spieligkeit kaum in Betracht kommen. Die Endstadien der Poliomyelitis 
sind meist so charakteristisch, daB sie, wenn die Anamnese beriicksichtigt 
wird, kaum mit anderen Erkrankungen verwechselt werden konnen. Ver­
wechslungen mit rachitischen Pseudoparesen werden in praxi kaum moglich 
sein. Die angeborene Muskelatonie H. 0PPENHEIMs ist ein kongenitaler und 
meist ganz allgemeiner Zustand von Atonie und Schwăche, also der Polio­
myelitis sehr unăhnlich. Eine Riickenmarksblutung, zumal mit Diplegie der 
Beine, kann im Zustandsbild der der spinalen Kinderlahmung gewiB ăhneln, 
unterscheidet sich aher von ihr fast stets durch die ausgeprăgte dissozierte 
Empfindungslăhmung und auch durch die fast immer traumatische Genese. 
Auch eine Entbindungslahmung kann differentialdiagnostisch in Betracht 
kommen, wenn keine diese Ătiologie sichernde Anamnese moglich ist. Man 
beachte, daB die Entbindungslahmung stets den Arm und ganz vorwiegend 
das Gebiet des 5.-6. Cervicalnerven betrifft. Verwechslungen mit progressiver 
Muskelatrophie oder den Dystrophien sind wohl auch zu vermeiden. Von der 
WERDNIG- J. HoFFMANNschen Muskelatrophie unterscheidet die Poliomyelitis 
der fast stets familiare Charakter und die Beteiligung aller vier Extremităten 
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und auch des Rumpfes bei der ersteren. Cerebrale Kinderlăhmungen unterscheiden 
sich durch die Art ihrer Verteilung, durch ihren Charakter als spastische 
Lăhmungen im allgemeinen genugend. Es kommen aher Mischformen vor. Es 
sei an das oben daruber Gesagte erinnert. 

c) Encephalitis epidemica. 
Die Encephalitis epidemica, se. lethargica (VON EcoNOMO) muB heute als 

Krankheit sui generis gelten, und nicht, wie sie noch hăufig bezeichnet wird, 
als Gehirngrippe. Es sei aher zugegeben, daB ihre Beziehungen zur Grippe 
noch nicht genugend geklărt sind. An der Tatsache, daB auch fruhere 
Encephalitisepidemien, wie z. B. die Tubinger Schlafkrankheit, ebenso wie 
die 1917-18 beobachteten in engem zeitlichen Zusammenhang mit lnfluenza­
epidemien standen, kann man aher nicht vorubergehen. Die STRUMPELL­
LEICHTENSTERNsche Form der Influenzaencephalitis bot dagegen ein anderes 
klinisches Bild wie die epidemische, da sie nămlich oft apoplektiform ein­
setzte und besonders die Pyramidenbahn bevorzugte, die bei der epidemischen 
Encephalitis meist verschont bleibt. 

Auch der pathologisch anatomische Befund ist ein anderer. Er ist bei der epidemischen 
Encephalitis insofem kennzeichnend, als er makroskopisch meist nur gering ist (leichtes 
Odem und Hyperămie), grobere Verăndemngen, namentlich Hămorrhagien und Purpura, 
wie sie gerade bei den Grippenencephalitiden beobachtet sind, aher vermiBt werden. 
Mikroskopisch findet man freilich bei der Epidemica dichte kleinzellige Infiltrationen 
um die GefăBe, herdformige und diffuse Gliawucherungen und endlich Verănderungen 
degenerativer Art an den Ganglienzellen. Trotz der vorhandenen Unterschiede sind aher 
die pathologischen Anatomen nicht einig dariiber, ob der infektios toxische ProzeB bei 
beiden Encephalitiden nicht doch ein gleichartiger sei. 

Wegen der noch nicht abgeschlossenen Forschungen uber die Ătiologie 
der Encephalitis, besonders uber ihre Beziehungen zum Herpes, sei auf das 
bei der Besprechung des Herpes Gesagte verwiesen. 

Uber die noch uncharakteristischen Anfangsstadien der epidemischen Ence­
phalitis ist bereits S. 10 gesprochen worden. Uber das spătere Krankheits­
bild sei zunăchst gesagt, daB kein einzelnes Symptom fur die Encephalitis 
epidemica an sich kennzeichnend ist, sondern daB stets die Gruppierung der 
Symptome und auch das epidemiologische Verhalten fur die Diagnose aus­
schlaggebend sein mussen. Wir wissen zwar, daB die Erkrankung vorzugsweise 
das Grau des Hirnstammes und hesonders die groBen Ganglien befăllt und nur 
verhăltnismăBig selten andere Gebiete des Zentralnervensystems, wie z. B. 
das Ruckenmark, daB die Pyramidenhahn aher nur selten, und wenn schon, 
nur im Initialstadium, z. B. bei hemiplegischen Formen, voruhergehend mit­
lădiert ist. Aher einigermaBen typische Krankheitshilder kann man aus der 
Vielgestaltigkeit der Symptome doch nur durch ihre besondere Gruppierung 
herausheben. Zunăchst ist eine Trennung in akute bzw. suhakute und in 
chronische Formen moglich. Die letzteren konnen wieder in solche getrennt 
werden, die aus akuten entstanden sind, und in solche, die von vornherein 
chronisch zu beginnen scheinen. Bemerkenswert ist ferner, daB manche 
Fălle deutliche Schube zeigen, und endlich, daB ein lăngeres Intervall 
zwischen der akuten oft nur kurzen und leichten Erkrankung und den 
spăteren schweren, oft unaufhaltsam fortschreitenden striăren Symptomen 
liegen kann. Gerade derartige Fălle konnen , hesonders wenn das akute 
Stadium wenig ausgesprochen war, den Eindruck chronisch entstandener Formen 
hervorrufen. 

Weiter ist zu betonen, daB in den verschiedenen Epidemien bzw. bei der­
selben Epidemie an verschiedenen Orten besondere Symptomengruppierungen 
in den Vordergrund traten und daB man dementsprechend das Krankheitsbild 
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in folgende Hauptformen einteilen kann. 1. die klassische lethargisch ophthalmo­
plegische Form, die durch die Schlafsucht und die Augenmuskellăhmungen 
gekennzeichnet ist. Die Kranken schlafen bei jeder Gelegenheit ein und konnen 
wochenlang schlafen. W eckt man sie, so sind sie keineswegs benommen, 
sondern vollig klar, schlafen aher gleich wieder ein. Zu diesem Schlafzustand 
und den Augenmuskellahmungen gesellen sich haufig asthenisch hyperkinetische 
oder transitorische amyostatische Zustande, die sich kurz nach den klassischen 
Erscheinungen entwickeln und die auf das Befallensein der extrapyramidalen 
Bahnen hinweisen. Bemerkenswert sind in diesen akuten Stadien neben den 
heftigen Kopfschmerzen die Erschwerung des Harnlassens und die hartnackige 
Verstopfung. Dazu tritt oft unaufhorlicher Singultus. Neben der klassi­
schen Form kann man die choreatisch myoklonische (EcoNOM O) oder hyper­
kinetisch irritative Form (STERN) abgrenzen, bei der choreatische myoklonie­
artige Bewegungsst6rungen das Krankheitsbild beherrschen. Besonders sei auf 
die isolierten Zuckungen in einzelnen Muskeln, z. B. den Bauchmuskeln, die 
auch im Schlafe anhalten, hingewiesen. Beide Formen konnen sich natiirlich 
mischen und auch bei urspriinglich hyperkinetischen Formen folgt oft ein 
akinetisch amyostatisches Stadium. Das haufigste Produkt der Krankheit 
bzw. sein Endstadium ist der progressive chronische Parkinsonismus, die amyo­
statische Form mit der maskenartigen Starre des Gesichtes, die auch die 
Augenmuskeln beteiligen kann, mit dem durch lokale Seborrhoe bedingten 
Salbengesicht, dem SpeichelfluB, allgemeinem Rigor und Tremor besonders der 
Glieder und der charakteristischen Parkinsonhaltung, die sich auch in kata­
leptischer Festhaltung bestimmter Korperstellungen auBern kann. 

Auch Storungen der Leberfunktion hat man bei Postencephalitis recht oft gefunden. 
MEYER- BISCH und F. STERN konstatierten haufig Steigerung des Urobilins und Uro­
bilinogens im Ham, gleichfalls Steigerung der Neutralschwefelsaureausscheidung, abnorme 
Hyperglykamie auf Lavulose und zum Teil lang anhaltende Lavulosurie. Viele andere 
Untersucher haben diese Befunde bestatigt, u. a. BucHLER, der in 55% der Falle gesteigerte 
Urobilin-Urobilinogenwerte und in 80% sogar erh6htes Serumbilirubin fand. Jedenfalls 
steht fest, daB Leberfunktionsschăden bei Postencephalitis noch haufiger sind, als bei der 
WILSONschen Krankheit mit ihrer bekannten Lebercirrhose. Das ist insofern von Bedeutung, 
als man neuerdings mesencephale Zentren fiir die Leberfunktionen annimmt. L. R. MuLLER 
und GREWING verlegen sie in das Tuber cinereum. F. H. LEWY, BRUGSCH und DRESEL 
nahmen gestaffelte Leberzentren im Nucleus periventricularis und in Globus pallidus an. 

Sind die Hauptformen der Encephalitis klar ausgepragt, so ist eine Diagnose 
meist schon aus dem klinischen Bild und der Anamnese moglich. Es kommen 
nun aber viele rudimentare Fălle oder solche mit ungewi:ihnlichen Erschei­
nungen vor, die au13erhalb einer Epidemie nur schwierig in ein bekanntes 
Krankheitsbild einzureihen sind. 

Es seien zunăchst die Fălle mit meningitischen Erscheinungen besprochen, Differen­

die ziemlich hăufig sind. Die Untersuchung der Spinalfliissigkeit gibt nur einen t~~~~~­
beschrankten Anhalt fiir die Differentialdiagnose, weil bei der Encephalitis M g~gen1t. 

h . d f f Il d M f . emng IS. ganz verse 1e ene Be unde estgeste t wur en. ATTHES and mmst klaren 
Liquor, der bald unter normalem, bald unter erhohtem Druck stand. Die 
NoNNEsche Reaktion war nur mitunter positiv, oft negativ, ebenso wurde nur 
inkonstant eine geringe Zellvermehrung (Lymphocyten) gefunden. Meine Er­
fahrungen, ebenso wie die HEGLERs, decken sich mit denen von MATTHES. 
BoNHOEFFER hat dagegen regelmaBig Druckerhohung, vermehrten EiweiB­
und Zellgehalt konstatiert. Es sind auch Vermehrung von polynucleăren 
Zellen und Xanthochromie beschrieben worden. Letzterer Befund muB iibrigens 
prinzipiell Zweifel an der Diagnose wecken. 

Auffallig und von dcm Befunde bei Meningitis abweichend ist dagegen eine 
Vermehrung des Zuckergehalts der Spinalfliissigkeit, die hăufig gefunden 
wird (etwa von 0,03-5%, normal bis auf 0,06-0,1 %) und eine Goldsol-

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 6 
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reaktion, die der luischen entspricht. Ubrigens haben neuere Untersuchungen 
diese angebliche Haufigkeit der erhohten Liquorzuckerwerte bei Postencepha­
litikern nicht bestatigt und iiberwiegend normale Werte ergeben. Vermehrter 
Liquorzucker ist also heute nicht mehr als diagnostisch wichtiges Symptom 
der Postencephalitis zu werten (G. STRAUBE). Dagegen scheint die Mastix­
kurve (Flockungsreaktion) diagnostisch brauchbare Resultate zu liefern. 

AnlaB zu Fehldiagnosen kănnen auch die relativ haufigen Falle von En­
cephalitis bieten, bei denen im Anfangsstadium cerebellare Symptome und 
vestibulare Storungen auftreten. Es sind Falle bekannt, in denen die Ver­
wechslung mit Kleinhirntumor unterlief. Aher auch eine Verwechslung mit 
anderen Hirntumoren ist moglich, besonders im Anfang. Der weitere Verlauf 
der Fălle lii.Bt aher die Tumordiagnose meist sicher stellen. Die Ăhnlichkeit 
von Tumorsyndrom und Encephalitis kann besonders dann auftreten, wenn 
der Tumor im Zwischenhirn lokalisiert ist und dann mimische und sonstige 
Starre, Salbengesicht und allerlei vegetative Storungen produziert. 

Bei der Mehrzahl der Hirntumoren ist auch eine Stauungspapille vorhanden, 
die bei Encephalitis kaum vorkommt. Die Erscheinungen, die den Verdacht eines 
Tumors erwecken konnten, sind auch bei den akuten Stadien der Encephalitis 
fliichtiger als bei wirklichen Tumoren und bei den chronischen Encephalitisformen 
sind sie doch nicht so progredient wie bei den Tumoren. W enn auch die Ab­
grenzung der Encephalitis gegen die Hirntumoren deshalb meist gelingt, so ist 
sic schwer oder unmăglich gegeniiber manchen Formen von Erkrankungen, die 
NoNNE unter dem Namen der Pseudotumoren zusammengefaBt hat. Diese Fălle, 
die sich wahrscheinlich vor allem aus Făllen von chronischer serăser Menin­
gitis, Hirnschwellung (REICH.ARDT) und chronischem Hydrocephalus internus 
rekrutieren, sind iibrigens - mit verfeinerter Diagnose - immer seltener 
geworden. 

Eine Verwechslung der Encephalitis epidemica mit einem HirnabsceB, 
die bei entsprechenden Herderscheinungen gerade wegen des Fehlens der 
Stauungspapille moglich erscheint, laBt sich meist vermeiden, wenn man, 
wie bei den otogenen Abscessen, den Ausgangspunkt kennt. Es scheinen 
iibrigens Hirnabscesse nur selten ein der Encephalitis ăhnliches Bild hervor­
zurufen. 

Aher nicht nur multiple Hirnnervenlăhmungen, sondern auch isolierte 
wie Facialis- oder Abducenslăhmungen oder Zungenatrophien kommen vor, 
ebenso Lăhmungen sensibler Nerven, z. B. des Trigeminusgebietes. Sie kănnen 
bei isoliertem Auftreten auBerhalb einer Epidemie schwer richtig gedeutet 
werden. Wir werden noch unten auf sie zuriickkommen. Sie kănnen anderer­
seits zu Verwechslungen mit den bulbăren oder pontinen Formen der Polio­
myelitis fiihren. Uberhaupt kann die Abgrenzung von dieser Erkrankung bis­
weilen schwer sein, zumal da von den Kardinalsymptomen der HEINE-MEDIN­
schen Krankheit die Neigung zu SchweiBen und zu spontanen Zuckungen 
beiden Erkrankungen gemeinsam ist. Der Fieberverlauf und der Liquor­
befund kann gleichfalls bei beiden Krankheiten gleich sein. Man ist oft fiir 
die Differentialdiagnose auf epidemiologische Verhăltnisse, namentlich auf das 
gleichzeitige V orkommen charakteristischer und eindeutiger Falle angewiesen. 
So sah MATTHES wahrend einer Encephalitisepidemie kurz hintereinander 
6 Falle, bei denen die spinalen Symptome iiberwogen, wenn auch bulbăre 
nicht fehlten. Auch ich habe wahrend der Encephalitisepidemie cine Reihe 
von Fallen gesehen, die ganz an Poliomyelitis erinnerten. 

Selbst eine Abgrenzung von akuten Formen der diffusen Myelitis ist nicht 
immer leicht. MATTHES sah einen Fall unter dem Bilde einer Lendenmarkunter­
brechung, einen anderen unter dem einer Dorsalmarklasion. Beide waren 
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akut fieberhaft entstanden, zeigten daneben bulbare Symptome und zeichneten 
sich dadurch aus, daB eine weitgehende Besserung eintrat. Sie fielen beide 
in die Zeit einer Encephalitisepidemie. Schwierig ist die Differentialdiagnose 
auch gegeniiber jenen epidemisch, oder wenigstens gehiiuft auftretenden Fallen 
von Neuromyelitis optica oder Encephalomyelitis disseminata, die in Siidamerika, 
z. B. in Brasilien, aber auch von REDLICH (Wien) und PETTE (Hamburg) be­
obachtet wurden. Auch ich habe 1939 solche Falle gehauft auftreten sehen. 
Manche Forscher identifizieren sie mit der "akuten multi plen Sklerose". V on 
der echten Encephalitis-Economo unterscheiden sich diese Falle besonders durch 
das Fehlen der Lethargie und das Dominieren der myelitischen Symptome; 
bisweilen auch durch ihre groBe Ăhnlichkeit mit der multiplen Sklerose schwerer 
Form. AnschlieBend an diese Falle seien Formen der Encephalitis erwiihnt, 
die wie eine LANDRYsche Paralyse als aufsteigende Lahmungen verliefen. Sie 
scheinen an manchen Orten, z. B. in Basel, besonders oft beobachtet zu sein. 
Das Symptombild der LANDRYschen Paralyse kann aber verschiedene Ursachen 
haben, niimlich die postinfektiose Polyneuritis, die Encephalitis epidemica und 
- besonders oft - die Poliomyelitis. 

Sehr ahnlich in ihren Ausfallserscheinungen muB natiirlich das Bild der 
WERNICKEschen Polioencephalitis superior dem der Encephalitis epidemica 
sein. Es gibt aher seine haufigste Ătiologie, der chronische Alkoholismus, em 
geniigendes U nterscheidungsmerkmal. 

Schwierig oder unmoglich kann auch die Abgrenzung von anderweitig be­
dingten Encephalitiden sein, wenn sie nicht wie die obenerwahnten echten 
Influenzaencephalitiden apoplektiform und mit Beteiligung der Pyramidenbahn 
verlaufen. Das mag folgender Fall zeigen. 

Kranker im mittleren Lebensalter aus tuberkulos belasteter Familie war vor Wochen 
an Grippe erkrankt und hatte eine leichte Infiltration der rechten Spitze zuriickbehalten. 
Etwa drei Wochen spiiter geringes Fieber, Klagen iiber Schmerzen im Genick. Pat. 
war am Tage der ersten Untersuchung fieberfrei, klar mit unbedeutender Nackensteifig­
keit. Am anderen Morgen war er stark schlafrig. Die Schlăfrigkeit nahm am năchsten 
Tage stark zu. Dann trat Sopor ein und plotzlicher Tod unter Aussetzen des Pulses. 
Die Sektion ergab multiple encephalitische Herde, einen gr613eren im Hinterhauptlappen 
und eine beginnende Erweichung eines Kleinhirnlappens um den Nucleus dentatus herum. 
In den Herden fanden sich Streptokokken. 

Manche Falle von Encephalitis epidemica verlaufen monosymptomatisch 
unter vorwiegend psychischen Zustandsbildern wie akute Delirien oder scheinbare 
Verblodungszustiinde. Sie konnen daher, solange sie keine fiir die Encephalitis 
kennzeichnenden Symptome zeigen, mit diesen verwechselt werden. STERN hiilt 
ubrigens in den akuten Stadien die Storungen der Spontaneităt entweder im 
Sinne der Hyper- ader Hypofunktion fur die epidemische Encephalitis kenn­
zeichnend und glaubt in den Delirien aufgepfropfte Erscheinungen sehen zu sollen. 
Es konnen auch kataleptische und pseudokataleptische sowie katatonische 
Zustănde bei Encephalitis die Unterscheidung von anderweitig bedingten der­
artigen Krankheitsbildern erschweren. Endlich kann auch die Narkolepsie 
zu Verwechslungen mit dem Schlafzustande der Encephalitis fiihren, besonders 
wenn sie, was iibrigens extrem selten ist, akut einsetzt, wie in einem von 
NEVERMANN beschriebenen Falle von Narkolepsie wăhrend der Schwangerschaft. 
Ubrigens hat man vereinzelt als Narkolepsie gedeutete Falle beobachtet, die als 
Folge einer Encephalitis aufgefaBt wurden. 

Abgesehen von diesen psychischen Anomalien ist noch zu bedenken, daB 
die bei Encephalitis vorkommenden Pupillenstorungen die Diagnose irre leiten 
konnen. Nicht nur eine vollstăndige Ophthalmoplegia interna kommt vor, 
sondern auch Anisokorien und vor allem auch Lichtstarre mit erhaltener 
Konvergenzreaktion. Das letztere wird allerdings von manchen Autoren 
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bestritten. Immerhin darf das ARGYU:.-RoBERTSONsche Phanomen der reflek­
torischen Pupillenstarre nicht mehr als unbedingt sicheres Zeichen fiir eine 
luische oder metaluische Erkrankung des Nervensystems angesehen werden, 
wenn eine Encephalitis in der Anamnese nachweisbar ist. Das Vorkommen 
sog. katatoner Pupillenstarre, d. h. einen Wechsel im Verhalten der Pupillen, 
die bald starr, bald reaktionsfahig erscheinen, hat WESTPHAL festgestellt. 
Zusammenstellungen der Augensymptome gaben CoRns 1) und BIELSCHOWSKY 2). 

Wegen der Pupillenstarre, der Bewegungsarmut, des Maskengesichtes und 
etwa eines vorhandenen Zungentremors wurden manchmal solche Formen der 
Encephalitis fiir Paralysen gehalten (BoNHOFFER). Das Fehlen der Pupillen­
reaktion und das hăufige Erloschen der Patellarsehnenreflexe legen auch Ver­
wechslungen mit Tabes nahe, die um so eher eintreten konnen, als der epi­
demischen Encephalitis auch ataktische Erscheinungen nicht fremd sind, 
und zwar so wenig, da.B v. EcoNOMO sogar direkt von einer pseudotabischen 
Form der Encephalitis gesprochen hat. Die schon erwahnten, isoliert oder in 
gro.Berer Ausdehnung vorkommenden Hirnnervenliihmungen , die Abducens­
lahmung, die Facialisparesen usw. konnen selbstverstandlich, besonders wenn 
sie mit Pupillenstorungen zusammen vorkommen, auch an eine basale luische 
Meningitis oder an eine Hirnlues in den chronischen Formen der Encephalitis 
denken lassen. Die Abgrenzung gegen Paralyse, Tabes und Lues cerebri wird 
aher stets durch die Liquor- und Blutreaktionen moglich sein. Dies ist um 
so notwendiger, als Fii.lle von Parkinsonismus (kombiniert mit Pupillenstarre !) 
bei ehemals syphilitisch Infizierten beobachtet wurden. Gelegentlich erinnert 
das myasthenische Maskengesicht zusammen mit Ptose und Extremitii.ten­
schwii.che an Postencephalitis. Der Ietzteren fehlen aher stets die Kardinal­
symptome der Myasthenie die Ermiidungsschwăche (Apokarnnose) und die 
elektrische myasthenische Reaktion. Wohl aher Iiegen Angaben iiber myo­
tonische Reaktionen und eine tetanieii.hnliche "Obererregbarkeit von STERN vor. 

Auch die multiple Sklerose kann besonders in ihren akuten Schiiben 
ein der Encephalitis ahnliches Krankheitsbild hervorrufen, namentlich wenn, 
was relativ selten ist, Hirnstamm und Kleinhirn von den sklerotischen Herden 
befallen werden. Die Bauchdeckenreflexe konnen zwar auch bei Encephalitis 
fehlen, aher eine laterale Abblassung der Papille spricht gegen Encephalitis, 
ebenso die bei der multiplen Sklerose fast konstante dauernde Lasion der 
Pyramidenbahn. Auch der sonstige Verlauf beider Leiden ist so verschieden, 
daB sie wohl stets diagnostisch unterschieden werden konnen. 

Der amyostatische Symptomenkomplex der Encephalitis mu.B auch von 
sonstigen ahnlichen Erkrankungen, der Pseudosklerose, der WILSONschen 
Erkrankung und der Paralysis agitans abgegrenzt werden. Vor allem sprechen 
der vorausgegangene akute Infekt und die Haufung der Falle in Epidemie­
zeiten fiir eine Encephalitis als Ursache eines amyostatischen Symptomen­
komplexes, gegeniiber der Paralysis agitans auch das jiingere Lebensalter. 
Ferner fehlt der eigentliche Wackeltremor der Pseudosklerose der Encephalitis. 
Der die Pseudosklerose und die WILsoNsche Krankheit kennzeichnende Pigment­
ring der Cornea ist bei Encephalitis allerdings auBerst selten, sehr hii.ufig da­
gegen SpeichelfluB und Salbengesicht, wie bei Paralysis agitans. Die gewohn­
liche sporadische Chorea minor wird kaum mit der Encephalitis verwechselt 
werden konnen. Jedoch kamen wahrend der groBen Encephalitisepidemie ge­
haufte Choreafălle vor, die wahrscheinlich symptomatische waren und zur 
Encephalitis gehorten. Das gleichzeitige Vorkommen von Hirnstammlasionen, 

1 ) CoRDS, Klin. Monatsbl. f.Augenheilk. 1922. S.l. 2) BIELSCHOWSKY, Klin. Wochenschr. 
1925. Nr. 3. 
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auch die Kombination mit myoklonischen Erscheinungen und das Auftreten 
von Schmerzen in den befallenen Gebieten sprachen in solchen Fallen auch 
fiir Encephalitis. 

Mitunter liegt dagegen eine Verwechslung mit funktionellen Storungen nahe, r~:::::,. 
namentlich konnen Encephalitiker mit Bewegungshemmung das Symptom der nene Sto­

"Kinesie paradoxale" zeigen, d. h. die akinetischen Kranken, die spontan sich rungen. 

nur mit Miihe oder gar nicht bewegen, sind imstande, auf einen ihnen erteilten 
energischen Befehl rasch zu laufen, um dann wieder in den akinetischen Zustand 
zu versinken. Dadurch kann natiirlich die Akinesie fiir hysterisch gehalten 
werden. Aher auch andere Symptome kommen vor, von denen das gleiche gilt, 
z. B. eine Tachypnoe, als deren Folge N OTHMANN sogar eine Hyperventilations-
tetanie sah. Auch groteskere Atemstorungen wie Schnappen und Kraohzen 
sind beschrieben, ebenso Găhnkrămpfe, Fistelsprache oder dysmimische An-
fălle. In einem akut einsetzenden Falle sah MATTHES einseitige merkwiirdige 
Bewegungsstorungen, die an eine Torsionsneurose erinnerten. Gelegentlich 
tritt Torticollis spasticus als Folge der Encephalitis auf (MosER). Auch Rest­
zustănde, wie tikartige Storungen, diirfen in Epidemiezeiten nicht ohne 
weiteres als funktionell angesprochen werden. Auch eigenartige, paroxysmal 
auftretende und verschwindende Blickkrampfe, in denen die Augen in be­
stimmter Stellung, und zwar meist nach o ben, ahnlich der konjugierten 
Deviation, fixiert werden, konnen einen funktionellen Eindruck machen. Sie 
sind mehrfach besonders von BING beschrieben. 

Es drohen aher auch Irrtumsmoglichkeiten gegeniiber manchen nicht primar 
neurogen bedingten Zustanden. So kann ein lethargischer Zustand mit einem u~~~fe. 
urămischen verwechselt werden, und zwar um so eher, als bei Encephalitis­
kranken eine Erhohung des Reststickstoffes vorkommt. Das diabetische 
Koma wird kaum zu Verwechslungen AnlaB geben, wohl aher gelegentlich 
hypoglykamische Zustande mit BewuBtseinsstorung, zumal bei Encephalitis 
(ganz selten) schwere symptomatische Hypoglykamie beobachtet wurde. 

Schwierig kann die Abgrenzung vom Botulismus sein. Das ist nicht B t~!!en 
verwunderlich, da beim Botulismus ja ungefahr in denselben Gebieten wie bei 0 Ismns. 

der epidemischen Encephalitis akute Degenerationen der nervosen Substanz 
auftreten. Es sei auf die spătere Schilderung des Botulismus verwiesen. 

Manchmal konnen auch Pilzvergiftungen zu Augenmuskelstorungen und gegen 
Pilzver­

Benommenheit fiihren, die an Encephalitis denken lassen. In einem Falle giftung. 
von MATTHES brachte erst ein danach auftretender Ikterus und die nachtrag-
liche Erganzung der Anamnese Klarheit. Es ist aher auch bei Encephalitis, 
wie oben erwahnt, das Vorkommen von Ikterus beschrieben. Ferner kann 
es nach Encephalitis auch zu einer dem Diabetes insipidus ahnlichen Polyurie gegen 

Diabetes kommen, was bei der Lokalisation des encephalitischen Prozesses ebenso- insipidus. 

wenig wundernehmen kann, als das Auftreten von Dystrophia adiposogeni-
talis, also einer postencephalitischen Form der cerebralen, von BIEDL zuerst 
geschilderten Form dieser Dystrophie. Auch zentrale bzw. mesencephale Falle 
von Basedow, Myxodem und Tetanie, von Fettsucht und Magersucht wurden 
beschrieben und auf eine primare Encephalitis bezogen. 

DaB endlich ein Singultus bei einer fieberhaft beginnenden Erkrankung, wenn Singultus. 

er nicht durch einen lokalen Befund am Peritoneum oder Zwerchfell erklart 
werden kann, auf eine Encephalitis epidemica verdachtig ist, wurde schon 
erwahnt. Hier sei noch einmal betont, daB er auch weiterhin ein isoliertes 
Symptom der Encephalitis sein kann. Sind doch gleichzeitig mit dem Auf-
treten der Encephalitis ganze Singultusepidemien beschrieben, die zum min-
desten nahe verwandt mit der Encephalitis zu sein scheinen. 
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F. Die Differentialdiagnose der Exantheme und anderer 
Hanterkranknngen bei akuten Infektionskrankheiten. 
Die Ursache der Hauteruptionen bei den akuten Infektionskrankheiten ist sicher 

recht verschieden. Folgende Tatsachen sind bekannt : Bei einigen Erkrankungen, 
z. B. bei Typhus abdominalis, wissen wir, da.B die Typhusbacillen nicht nur aus 
den Roseolen geziichtet, sondern direkt im mikroskopischen Schnitt nach Bebriitung 
nachgewiesen werden konnen. Sie liegen in baumformig angeordneten Kanălchen, 
die E. FRA.NXEL als Hautlymphgefă.Be anspricht. Auch in den Tuberkuliden der 
Haut, die bei der Besprechung der Miliartuberkulose erwăhnt wurden, finden sich oft 
reichlich Tuberkelbacillen. Man kann also annehmen, da.B bei diesen Prozessen eine 
gewisse Anhăufung der Infektionserreger in den Hauteruptionen stattfand. Im Bereich 
der Typhusroseola besteht nach FR.!NXEL eine Anschwellung einer oder mehrerer Papillen 
mit Vermehrung der Bindegewebszellen und anscheinenden Nekrosen in der Umgebung 
der Bacillenherde. Es sind also entschieden entziindliche Prozesse und nicht etwa ein­
fache Hyperămien, die das W esen der Roseola ausmachen. Die Blutgefă.Be fand dagegen 
FRXNXEL vollig unbeteiligt, auch konnte er keine Bacillen in ihnen nachweisen. FRĂNXEL 
hat spăter diese Untersuchungen erweitert, verschiedene Sta.dien der Roseolen und 
auch Roseolen des Pa.ratyphus untersucht. Er fa..Bt danach den Proze.B als eine meta­
statische Ablagerung von Bacillen in die Lymphrăume der Ha.ut a.uf und da.durch bedingte 
entziindliche, ja bisweilen herdweise nekrotische Vorgănge an umschriebenen Stellen der 
Papilla.rkorper, wie der sie bedeckenden Oberhaut. 

Die Verănderungen in einer Paratyphusroseole gleichen denen bei Typhus vollkommen 1 ). 

Wesentlich andere Befunde erhob FRĂNXEL beim Fleckfieber. Hier fanden sich 
im Bereich der Roseolen gerade an den Blutgefă.Ben W a.ndnekrosen, die entweder nur 
die Intima oder aher auch die ganze Wand der kleinsten arteriellen Gefă.Be betrafen. Die 
Verănderungen treten herdweise auf und haben zur Folge, daB da.s GefăB von einem 
perivasculăren Zellmantel umgeben wird, der aher fast nie die ga.nze Peripherie, sondern 
nur einen Sektor einnimmt. AuBerdem werden ein Absterben des Endothels und hyaline 

· Massen innerhalb der Gefă.Be im Bereich der Nekrosen beobachtet. 
Bei septischen Prozessen, insbesondere bei septischen Petechien und Pusteln 

handelt es sich dagegen um capillare Embolien oder Thrombosen, die a.us infiziertem 
Material bestehen und vielleicht auch eine gewisse Anhăufung der Infektionserreger zur 
Folge haben. 

Sicher kann ma.n aher die Exantheme nicht allein aus solcher Anhăufung der Er­
reger und aus gewisserma.Ben mechanischen Griinden erklăren. Vielmehr lassen unsere 
Erfahrungen bei den lokalen Tuberkulin- und anderen Hautreaktionen den Schlu.B zu, 
da.B es sich in erster Linie um chemische Reize, fiir die man eben den Ausdruck allergische 
geprăgt hat, handeln muB. Es ist demnach nicht verwunderlich, wenn sich patho­
logisch-anatomisch speziell die akuten Exantheme als ganz leichte Formen von herd­
formigen Entziindungen auffassen lassen. Bei den Arzneiexanthemen und bei den 
seltenen urămisohen Exanthemen, die von GRUBER ausfiihrlich beschrieben wurden 2), 

wird gleichfalls angenommen, daB ein chemischer Reiz ihre Ursache ist. 
Klare Vorstellungen haben wir iiber die Genese der Serumexantheme. Man darf 

lnit Bestimmtheit annehmen, daB sie durch eine lokale tiberempfindlichkeit der Haut 
bedingt verursaoht werden. Das eingefiihrte korperfremde SerumeiweiB wird par­
enteral zerstort. Wenn dieser ProzeB sehr rasch vor sich geht, so entstehen fiir den 
Korper giftige Zwischenprodukte, welche die Erscheinungen der Serumkranklleit, Fieber, 
Hautausschlăge, Gelenkschwellungen u. a. m. hervorrufen. Ist schon friiher einmal das­
selbe korperfremde Eiwei.B parenteral eingefiihrt worden, so ist dadurch der Korper 
sensibilisiert, d. h. er hat die auf den parenteralen Abbau dieses Eiwei.Bes eingestellten 
Fermente schon vorrătig. Dann verlăuft der ganze ProzeB stiirmischer und friiher, als 
wenn bei einer ersten Einverleibung von Serum diese Fermente oder Antikorper sich erst 
allmăhlich bilden miissen. Bei der Mehrzahl der Menschen geht ihre Bildung anscheinend 
so langsam vor sich, da.B krankhafte Erscheinungen nicht ausgelost werden, bei einer Minder­
zahl fiihrt sie zu krankhaften Erscheinungen, und zwar bei erstmaliger Einverleibung von 
Serum durchschnittlich zwischen dem 10. bis 12. Tage. Nur selten machen sich bei erst­
maliger Seruminjektion die Erscheinungen der Serumkranklleit friiher geltend. Bei Re­
injektionen kommen sie zeitiger, entweder sofort oder nach 4-6 Tagen, gelegentlich aher 
auch sowohl sofort als nach 4-6 Tagen zum zweiten Male. DaB bei Reinjektionen 
auch die bedrohlicheren Erscheinungen der Anaphylaxie - Atemnot durch Bronchiolen-

1) E. FRĂNXEL, "Ober Roseola typhosa und paratyphosa. Miinch. med. Wochenschr. 
Feldbeilage Nr. 9. Februar 1916. 2) GRUBER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 121. 
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kra.mpf und Kollaps - auftreten konnen, ist bekannt. Es liegt nahe, die Exantheme 
bei Infektionen und ebenso die Gelenkschwellungcn als ăhnlich entstanden aufzufassen. 

tiber diese Kenntnisse hinaus sind nur Hypothesen moglich. Speziell fiir die Masern 
ist v. PrnQUET zu der Ansicht gekommen, da6 da11 Exanthem eine apotoxische Reaktion 
auf die unbekannten in den Hautcapillaren befindlichen Masernerreger sei. v. PrnQUET 
begriindet diese Meinung durch die Beobachtung der Ausbreitung der Masernexantheme, 
das Beziehungen zur arteriellcn Versorgung der Haut erkennen lasse. Das Masern­
exanthem erscheint nach v. PIRQUETB Beobachtungen an den Stellen zuerst, die auf 
arteriellem Wege am leichtesten vom Herzen aus zu erreichen sind und eine besonders 
gute Zirkulation haben. Diese Stellen wiirden daher am friihesten mit Antikorpern 
gesăttigt und die Gegenwart der Antikorper fiihre vielleicht unter Vermittlung agglutina­
torischer V orgănge zur Eruption des Exanthems. Diese Vorstellungen sind von KELLER 
und MaRo dahin ausgebaut worden, da6 die Masern eine spezifische Reaktionskrank­
heit seien, deren Exanthem erst durch die Einwirkung spezifischer Reaktionsprodukte 
auf die pathogene Substanz zustande kăme. Die Autoren sehen einen Beweis fiir diese 
Ansicht in der Beobachtung, da6 Masernrekonvaleszentenserum, das vor dem Ausbruch 
des Exanthems intracutan an einer Hautstelle injiziert wurde, dort den Ausbruch des 
Exanthems nicht zustande kommen lă6t. 

Eine bestimmte Vorstellung iiber das Typhusexanthem hat ScHOTTMULLER ge­
ău6ert. Da nach den FRĂNKELschen Untersuchungen angenommen werden mu6, da6 die 
Typhusbacillen in den feinsten Lymphgefă6en liegen, so meint ScnoTTllffiLLER, sie ge. 
langten in dieselben durch retrograden Transport, und es wăre nicht verwunderlich, wenn 
die Roseolen vorzugsweise an der Bauchhaut aufschossen, da ja das Lymphgefă6system 
der Baucheingeweide besonders beim Typhus beteiligt sei. 

Beziiglich der Pathogenese der Hautblutungen verweise ich auf die spătere Darstellung 
der hămorrhagischen Diathesen. 

Eine Hauptschwierigkeit in der praktisch klinischen Bewertung der Ex­
antheme liegt bekanntlich darin, daB namentlich masern- und scharlachahn­
liche Exantheme bei einer ganzen Reihe von Prozessen beobachtet werden, 
die mit diesen Infektionskrankheiten nichts zu tun haben. 

Als solche sind in erster Linie die Arznei- und Serumexantheme 
zu nennen. V on den ersteren sind besonders die Exantheme nach Schlaf­
mitteln der Barbitursăurereihe (Veronal, Luminal usw.) als allgemein be­
kannt hervorzuheben. Auf die Moglichkeit ihres Vorliegens weist meistens 
die Anamnese und der Zeitpunkt ihres Entstehens hin. Auch Antineuralgika 
(Antipyrin, Pyramidon, Chinin, Antifebrin) fiihren gelegentlich zu solchen 
Exanthemen. Das Exanthem der Serumkranken (nach Diphtherieseruminjek­
tion u. a.) ist zwar gewohnlich urtikariell, kann aber gelegentlich auch scharlach­
ăhnlich oder wie Erythema exsudat. multiforme aussehen. Dabei wird die 
Differentialdiagnose auch dadurch erschwert, daB sowohl bei der Serumkrankheit 
regelmăBig, als auch bei den Arzneimittelexanthemen gelegentlich Fieber- und 
Bluteosinophilie auftreten. Hier kann das AuslOschphănomen (vgl. das Kapitel 
Scharlach), das bei Arzneiexanthemen stets negativ ist, diagnostisch ent­
scheidend sein. Ferner kommen ăhnliche Exantheme aher auch bei fieber­
haften Infektionskrankheiten anderer Art vor. Ich erwăhne z. B. die scharlach­
ăhnlichen Exantheme bei Sepsis (insbesondere beim Puerperalfieber), bei epi­
demischer Genickstarre, bei Trichinose, bei der Dermatomyositis, 
beim Erythema infectiosum, bei Grippe, die scharlachăhnlich oder 
in Form des Masernausschlages oder als Roseola oder als Purpura auftreten 
konnen. Endlich sei der initialen Rashes bei den Pocken, im Beginn 
des Fleckfiebers und bei manchen Formen der Angina gedacht. 

Beziiglich der Entstehung, der Art und Lokalisation der Exantheme wăre 
ferner folgendes differentialdiagnostisch zu sagen. 

Die anfanglich nicht seltenen, besonders auf der Brust zu beobachtenden 
diffusen Hautrotungen tragen beispielsweise bei einfacher Angina tonsillaris 
nicht den distinkten punktformigen Charakter des Scharlachexanthems. 
Das Scharlachexanthem erscheint bekanntlich in den Fossae infraclaviculares 
und in der Schenkelbeuge zuerst. Es ist am deutlichsten spater ausgepragt 
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an den Innenflachen der Schenkel und Oberarme, am Riicken und den seit­
lichen Partien des Leibes, es la6t dagegen die Umgebung des Mundes regel­
ma6ig frei (periorale Blasse). Driickt man die Rotung mit einem Glasspatel 
weg, so behalt die Baut einen leicht ikterischen Farbton. Wir wissen, da6 das 
Scharlachexanthem im allgemeinen nicht juckt, obwohl leichtes Jucken vor­
kommt. Wir kennen seine als Scarlatina miliaris und variegata bezeich­
neten Abarten, wir wissen, da6 es im allgemeinen in den ersten 24 Stunden 
nach dem Fieberbeginn aufschie6t. Aher es kann doch keinem Zweifel unter­
liegen, da6 derartige Unterscheidungsmerkmale im einzelnen Falle nicht ge­
niigen, um die Diagnose absolut zu sichern; schon deswegen, weil man nicht 
immer die Entstehung und Entwicklung der Exantheme verfolgen kann. 

Aus dem Gesagten geht hervor, da6 es nicht immer moglich ist, aus dem 
Exanthem allein eine bestimmte Diagnose zu stellen. Auch der Erfahrene wird 
hier bisweilen zu einem diagnostischen "Non liquet" kommen ! 

1. Scharlach. 
Fiir die Diagnose des Scharlachs kommen neben dem Ausschlag, dem 

plotzlichen Beginn mit Erbrechen, seltener mit Schiittelfrost, bei jiingeren 
Kindern auch wohl mit Krampfen, au6er der oft auffallend schmerzhaften 
Angina mit oder ohne eitrigen Belagen und der anfanglich noch belegten, 
spater belagfreien Scharlachzunge (Himbeerzunge) folgende Symptome in 
Betracht. 

In jedem Falle ist nach der Inkubationszeit zu fragen. Scharlach hat be­
kanntlich eine kurze, 4--7 Tage wăhrende Inkubationszeit. Wegen der stets 
moglichen Verwechslung mit einem allergischen Exanthem frage man aher stets 
nach vorangegangenen Seruminjektionen oder Arzneigaben. 

Neueren Datum~ sind folgende Untersuchungsmethoden. 
UMBER gab an; da6 die EHRLICHsche Paradimethylamidobenzaldehydprobe 

auf Urobilinogen - "Aldehydprobe" - bei Scharlach positiv, bei anders­
artigen ahnlichen, namentlich Serumexanthemen, negativ ausfăllt. 

Sie wird in folgender Weise angestellt: 
2 g Substanz werden im Morser mit 30 g konzentrierter Salzsăure verrieben und mit 

70 g destilliertem Wasser verdiinnt. Zu einer Harnprobe werden 2 Tropfen dieses Reagens 
gegeben. Bei starkem Ausfall der Probe tritt schon in der Kălte Rotfărbung ein und ein 
deutlicher Absorptionsstreif zwischen den Linien D und E. Bei etwas schwăcherem Ausfall 
bedarf es der Erwărmung, bei sehr schwachem des Kochens, um die Rotfărbung zu erzielen. 

Die Aldehydprobe ist iibrigens diagnostisch iiberschătzt worden. Sie leistet 
tatsăchlich wenig. DeiUţ nach den Untersuchungen von SENFF an meiner Klinik 
war sie unter 342 Făllen des Eruptionsstadiums nur in 20,9% positiv. Urobilin­
vermehrung fand sich- im Gegensatz, zur Angabe JocHMANNs- nur in 9,9% 
der Rostocker Fălle. Niemals wurde Bilirubin nachgewiesen. Die Diazoreaktion 
war in den Rostocker Făllen in 13,4% positiv. 

Man nahm auch an, daB bei Scharlach die Acetonprobe im Urin stets positiv ausfiele 
[ERNST 1)]. Wir kOnnen diese Angabe nicht ganz bestătigen. Auch ScHIRLITZ fand nur 
in 75% seiner Fălle erhOhte Acetonausscheidung. Ein gewisser Wert ist der Acetonurie 
fiir die Diagnose also immerhin zuzubilligen. 

DiiHLEsche Ein weiterer Befund im Blute sind die D6HLEschen Korperchen. Kiirper. 
Es sind dies stăbchenformige, ovale oder runde Gebilde in den Leukocyten, die sich mit 

Protoplasmafarben fărben. Seltener werden spirochărenăhnliche gewundene Formen ge­
troffen, die von DoHLE fiir ătiologisch bedeutungsvoll angesprochen wurden. Von den 
verschiedenen Fărbemethoden ist die einfachste die Mansonfărbung. Von diesen Gebilden 
sind nach REHDER nur die spiralig gewundenen und die groBen langgestreckten und 
polymorphen Einschliisse beweisend. Kleine und groBe runde Einschliisse und ebenso 

1 ) ERNST, Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 87. 
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kleine Janggestreckte kommen fast bei allen fieberhaften Erkrankungen vor, z. B. bei 
Pneumonie, Typhus, Diphtherie, Tuberkulose und auch bei Lues. 

Da sich also ăhnliche Korperchen auch bei vielen anderen Infekten finden, 
ist ihre diagnostische Bedeutung nicht erheblich. 

Ein weiteres Symptom ist das sog. RUMPEL-LEEDEsche Stauungs- st,.uungs­
phănomen. Bei Scharlachkranken hat eine Stauung am Arm mittels einer phanomen 
elastischen Binde meist das Auftreten kleiner Hămorrhagien zur Folge. Ăhn-
liche Hămorrhagien sind beim Scharlach auf der Brusthaut im AnschluB an 
Husten und Wiirgbewegungen beobachtet worden. Sie treten gelegentlich auch 
spontan auf (hămorrhagischer Scharlach). Das Phănomen ist bei Scharlach 
hăufig, hat aher keine spezifische diagnostische Bedeutung, da es bei den 
meisten hămorrhagischen Diathesen, 
bei Fleckfieber und bei septischen 
Erkrankungen auch vorkommt. 

Das RuMPEL- LEEDEsche Phănomen 
wird von VooT 1) als Endothelsymptom 
bezeichnet. VooT fiihrt es auf einen 
mangelnden Tonus der Endothelzellen zu­
riick, der vom Retikulărsystem gesteuert 
wiirde. Auch VooT fand das Phănomen 
positiv wăhrend der Rege] und in 75% 
der Friihgravidităt; groBtenteils positiv 
in spăteren Stadien der intra- und extra­
uterinen Gravidităt. Femer erwies sich 
das Symptom als positiv im Anfang des 
Klimakteriums, bei rontgenkastrierten 
und operativ kastrierten Frauen. Auch bei 
Morb. Basedow ist es hăufig. Unsere Nach­
untersuchungen bestătigten die von V OGT 
durchaus. 

V on weit groBerer diagnostischer 
Bedeutung ist das von ScHULZ und 
CHARLTON angegebene sog. Au s -

Abb. 30. DoHLEsche Korperchen. 

l os c h p h ă n om e n. Injiziert man einem frischen Scharlach intracutan 
Scharlachserum oder Normalserum, so entsteht nach 3-5 Stunden eine 
deutliche, etwa fiinfmarkstiickgroBe, anămische Zone, die sich scharf gegen-
iiber der geroteten Umgebung abhebt. In der Folge schieBen dann in der 
anămischen Zone rote erhabene Papeln auf, die den Follikeln entsprechen. 
PASCHEN hălt diese fiir das eigentliche Scharlachexanthem und glaubt, daB 
die diffuse Rote etwa den Pockenrashes gleich zu setzen sei. Serum eines 
frisch an Scharlach Erkrankten ruft dagegen, einem anderen Scharlachkranken 
eingespritzt, das Ausloschphănomen nicht hervor. PASCHEN hălt das Phănomen 
fur konstant und beweisend bei zweifelhaftem Exanthem 2 ). Ebenso ăuBert 
sich DoRNER 3). Auch ich babe mich von der unbedingten Spezifităt des Phăno-
mens iiberzeugt; auch von seinem stets negativen Ausfall bei andersartigen, 
z. B . Arzneiexanthemen. Nach BLUM 4 ) ist die Bauchhaut die geeignetste Stelle 
zur Anstellung der Reaktion. 

Friiher wurde angegeben, daB die W ASSERMANNsche Luesreaktion im Blute bei Schar­
lachkranken hăufig positiv ausfalle (H. Muq;H u. a.). Neuere Beobachtungen zeigten aher, 
daB dies doch relativ selten der Fali ist. Atiologische Spekulationen und therapeutische 
Folgerungen, die aus diesem Verhalten friiher gezogen wurden, sind heute obsolet. 

Uber den Erreger des Scharlachs sind ausgedehnte Untersuchungen an­
gestellt worden, seitdem G. und D. DICK (Chikago) angegeben haben, daB 

1 ) VooT, Dtsch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 30. 2) PASCHEN, Hyg. Rundschau 19Hl. 
April. 3) DoRNER, Med. Klinik 1921. Nr. 51; dort auch die Literatur. 4) BLUM, Miinch. 
med. Wochenschr. 1922. Nr. 13. 
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ein hămolytischer Streptococcus Scharlach hervorrufe und auch experimentell 
eine Scharlacherkrankung erzeugen konne. DICK und DocHEZ haben aus 
Bouillonkulturen derartiger aus Rachenabstrichen geziichteten Streptokokken 
ein Toxin gewonnen, mit dem man eine Probe auf Empfindlichkeit fiir 
Scharlach die Dwx:sche Probe anstellen kann. Spritzt man davon eine 
passende Verdiinnung (das Toxin wird von den Behrungswerken in den 
Handel gebracht) intracutan ein, so reagieren scharlachempfindliche Menschen 
mit Bildung einer hyperămischen Zone und Schwellung um die Stichstelle, 
die bei nichtscharlachempfindlichen nicht eintritt. Um Tăuschungen zu ver­
meiden, legt man am anderen Arm eine Kontrollimpfung mit bei 100 inakti­
viertem Serum an. Man kann auch durch Injektion des antitoxinhaltigen 
Scharlachserums das erwăhnte Ausloschphănomen hervorrufen. 

Es sind auBer den Streptokokken noch eine Reihe anderer Mikroorganismen 
als Scharlacherreger, teils fiir sich allein, teils in Symbiose mit Streptokokken 
angeschuldigt worden. Ich verweise beziiglich der Einzelheiten auf die Ver­
handlungen des Konigsberger Scharlachkongresses. In Deutschland haben 
sich besonders FRIEDEMANN und ScHOTTMULLER fiir die ursăchliche Rolle der 
Streptokokken eingesetzt. Doch sind die Gegengriinde, die bereits ScHLEISSNER 
und BERNHARDT1) zusammengestellt hatten (Scharlach hinterlăBt eine den 
Streptokokken fremde Immunităt. In den ersten Tagen finden sich keine 
Streptokokken im Blut), noch nicht widerlegt. Namentlich hat man den 
Friihbefund der Streptokokken im Blut geradezu als ein Argument fiir die 
septische Natur des Wochnerinnenscharlachs angefiihrt. Auch sei bemerkt, 
daB sich hămolytische Streptokokken oft in der Mundhohle gesunder Menschen 
nachweisen lassen, und daB dieser Befund den V orschlag, die Entlassung von 
Scharlachrekonvaleszenten vom negativen Streptokokkenbefund des Rachen­
abstriches abhăngig zu machen, vorlăufig noch nicht als berechtigt erscheinen 
lăBt. Kurz, man wird mit R. DEGWITZ und HEGLER die Streptokokkenătiologie 
des Scharlach als noch nicht vollig spruchreif bezeichnen miissen. 

Eine Serodiagnose des Scharlach hat E. WEICHHERZ 2) angegeben, bei der er sich 
der Methode von Fuons (fiir Tumoren und Infekte) bediente. Als Antigen dient Blut von 
mindestens 4 Tage kranken Scharlachfăllen, als Antikorper Blutserum von Scharlachrekon­
valeszenten. Mit diesen beiden Substanzen werden die zu untersuchenden Sera bebriitet und 
nach der FucHsschen Methode verarbeitet. Die Resultate werden als gut bezeichnet: unter 
70 sicheren Scharlachfăllen gaben 68 die obige Reaktion. 

Biutblld. Beim Scharlach wird im allgemeinen eine mehr oder minder starke Leuko-
cytose gefunden. Bei leichterenFăllen erreicht sie Werte von 10000, bei schwereren 
sind Zahlen von 20000 und dariiber die Regel (NAEGELI). SENFF 3) (Med. Klinik 
Rostock) fand unter 291 Făllen von inzipientem Scharlach in 82% Leukocytose, in 
16,5% Normalzahlen und nur in 1,72% Leukopenie. Ubereinzustimmen scheinen 
alle Autoren darin, daB die Leukocytenkurve beim Scharlach von Beginn an etwas 
steigt und wăhrend der ganzen Dauer der Erkrankung hoch bleibt oder nur langsam 
fălit. Es ist wichtig, dieses Verhalten zu betonen, weil nach den Untersuchungen 
von BENNECKE darin eine Unterschied gegeniiber den nicht skarlatinosen eitrigen 
Anginen zu konstatieren ist. Bei den einfachen Anginen ist die Leukocytose 
von Anfang an hoch und fălit dann rasch zur Norm, beim Scharlach sind die 
Werte anfangs nur relativ wenig erhoht, steigen dann aher noch. Erwăhnt sei, 
daB im Beginn des Scharlachs im Gegensatz zu den meisten anderen Infektions­
krankheiten, besonders auch der Sepsis, keine Thrombopenie besteht [BERN­
HARDT 4)]. R. STAHL (Rostock) fand nach der Entfieberung noch Zunahme der 

1) Verhandl. d. deutsch-russ. Scharlachkongresses. Konigsberg 1928. SOHLESINGER und 
BERNHARD, Ergebn. f. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 12. 2 ) E. WEICHHERZ, Miinch. 
med. Wochenschr. 1935. Nr. 43. 3) SENFF, Diss. Rostock 1932. 4 ) BERNHARDT, Beitr. 
z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1913. 
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Plattchen. BuHLER hat angegeben, daB die Blutki:irpersenkungsgeschwindigkeit 
in einer fiir Scharlach kennzeichnenden Kurve verliefe. Auch die Beobachtungen 
der Rostocker Klinik ergaben, daB die Senkungskurve bei Scharlach langsam 
und lytisch abfallt; im Gegensatz zum kritischen Abfall dieser Kurve bei 
:Masern. STOLTENBERG 1) hat dies iibrigens nicht bestatigt. 

Wichtig ist ferner das leukocytare Blutbild. Anfangs iiberwiegen die poly­
nuclearen, neutrophilen Leukocyten vollig, die Lymphocyten sind auBerst 
sparlich. Einige Tage nach dem Ausbruch des Exanthems aber nehmen die 
eosinophilen Zellen zu und liegen mcist zwischen 5 und 12%. NAEGELI hat 
bis 25% gefunden. SENFF zahlte unter 319 Fallen in 58,9% Eosinophilie, in 
25,8% Normalzahlen und nur in 15,3% Eosinopenie im Krankheitsbeginn. 
Auch bei schwerem septischem Scharlach fehlt die Eosinophilie relativ oft. 
In der Rekonvaleszenz des Scharlachs kann es, wie bei anderen Infektions­
krankheiten, zu erheblicher Lymphocytose kommen. 

Ebenso fehlt die Eosinophilie beim Wochenbettscharlach, der ja zum Teil als ~~~~~e_· 
septisches Exanthem aufzufassen ist. Fiir den Wi:ichnerinnenscharlach werden scharlach. 
auch die Kiirze der Inkubationszeit, die fehlende oder geringe Angina, der 
Beginn des Exanthems an Bauch und Oberschenkeln und das Auftreten von 
eitrigen oder nekrotisierenden Prozessen am Genitale fiir kennzeichnend ge-
halten. Das erste Auftreten des Exanthems an der Stelle der Verletzung wird 
auch fiir den Wundscharlach als die Rege! angesehen. W. SoHMIDT 2), der 
ein gri:iBeres Material von Wochenbettscharlach bearbeitete, unterscheidet 
zwischen Formen, bei denen die Infektionspforte am Genitale sei, und Formen 
mit pharyngealer Infektion. Die Prognose der ersteren Form sei ungiinstiger 
(21% Mortalitat), die der letzteren giinstiger (3,6% Mortalitat). 

Dieser Auffassung ist unbedingt zuzustimmen. Denn auch zu der pharyngealen 
Infektion mit Scharlach sind Wiichnerinnen ganz besonders disponiert. Ich 3 ) beob­
achtete eine kleine Epidemie in einer Frauenklinik, bei dor 9 Patientinnen (in 2 Sălen) 
gleichzeitig befallen wurden. Alle zeigten Infektionen des Rachens und Angina und teils 
hămolysiercnde, teils vergriinende Streptokokken, die meisten Eosinophilie. Nur zwei 
Wiichnerinnen hatten im Vaginalsekret hămolytische Streptokokken, keine ulceriise Pro­
zesse am Genitale. Alle Fălle waren sehr schwer, lang dauernd und komplikationsreich, 
aher alle genasen. 

Es sei iibrigens darauf hingewiesen, daB es Fălle gibt, in denen sich bei Wiichnerinnen 
eine durch Streptokokken bedingte Infektion des Genitalapparates spontan entwickelt, 
auch wenn jede Untersuchung des Genitales vermieden war. 

Im Verlauf des Scharlachs ergeben sich differentialdiagnostische Schwierig- Scharlach 
keiten selten. Einige Worte seien iiber den Scharlach ohne Exanthem Ex~!~;em. 
gesagt. Es ist ganz sicher, daB derartige Falle vorkommen, wenn auch ihr exakter 
Nachweis oft schwer ist. Denn das Scharlachexanthem ist oft so fliichtig und 
geringfiigig, daB es vom Kranken und auch vom Arzt, insbesondere bei kiinst-
licher Beleuchtung, iibersehen werden kann. Immerhin kennt jeder Erfahrene 
Falle, besonders Erwachsene, die in der Umgebung vom Scharlachkranken 
an Angina, mehr oder minder langem Fieber, Rheumatoid usw. erkranken und 
auch von der Schuppung und selbst von der Nephritis nicht verschont bleiben; 
und dabei darauf schworen, nie den geringsten Ausschlag beobachtet zu haben. 

Ubrigens sei betont, daB das Scharlachcxanthem bei stark sonnenpigmentierten Menschen 
nicht auftritt bzw. nicht sichtbar ist. Ich beobachtete einen stark "verbrannten" jungen 
Mann, dessen Exanthem nur im unpigmentierten Hautbereich der Badehose und des 
Uhrarmbandes sichtbar wurde. 

liber die S y m p tom a tol o g i e sei folgendes gesagt. 
Der Fie b erverla uf bei Scharlach (steiler Anstieg, Fastigium von 4 bis Atypischer 

Fieber-
5 Tagen, lytischer Abfall) wird zu einem atypischen in erster Linie durch die verlauf. 

1 ) STOLTENBERG, Klin. Wochenschr. 1928. Nr. 23. 2 ) W. ScHMIDT, Wien. med. 
Wochenschr. 1925. Nr. 23. 3 ) Mitgeteilt in Dissertation von H. DAUBENSPECK-Rostock 1932. 
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sekundare Streptokokkeninfektion, namentlich durch die nekrotisierende 
Angina. Ihr Auftreten verursacht, daB entweder das Fieber nicht absinkt 
oder nach dem Beginne der Lysis wieder ansteigt. 

Angina. Die Scharlachangina und besonders die nekrotisierende Form kann mit 
Diphtherie verwechselt werden, bzw. eine Komplikation mit Diphtherie vor­
tauschen. Diese Komplikation ist aher seltener als gemeinhin angenommen 
worden; allerdings ist sie ortlich und zeitlich verschieden haufig, je nachdem 
die Scharlachepidemie eine Bevolkerung mit mehr oder weniger Diphtherie­
bacillentragern befallt. Weit haufiger als die primare Scharlachdiphtherie ist, 
daB Scharlachrekonvaleszenten mit Diphtherie infiziert oder auch Diphtherie­
bacillentrager (ohne klinischen Befund) mit Scharlach angesteckt werden. Uber 
die klinischen Unterschiede im Aussehen der verschiedenen Belage ist bei 
der Besprechung der Differentialdiagnose der Entziindungen des Rachens das 
Notige gesagt worden; eine sichere Entscheidung kann oft nur das Kultur­
verfahren bringen. Komplikationen von seiten der Respirationsorgane gelten 
bei Scharlach fiir selten; insbesondere hat MATTHES nie gesehen, daB die 
Scharlachangina, wenn sie nicht mit Diphtherie kompliziert ist, in den Kehl­
kopf herabsteigt. Auch ich habe unter iiber 600 klinisch beobachteten Făllen 
nie einen Fall von Scharlachcroup gesehen. 

Bei einer Epidemie ist jedoch von THANNHAUSER, DEICHER und SALIN. 
GER 1) eine Reihe von Fallen beschrieben worden, bei denen Erstickungs­
gefiihle bestanden, die auf Aushusten von borkigen Stiicken sich besserten. 
Auch PoSPISCHILL und WEISS, EscHERICH und ScmCK haben echten Scharlach­
croup gesehen. Ausgedehnte nekrotisierende Entziindungen der Trachea und 
Bronchien haben die obengenannten Autoren und ebenso KLESTADT und 
STERN 2) beschrieben, Lungenentziindungen, die zum Teil in streptokokken­
haltige Empyeme iibergingen, dieselben Autoren und auch FRANK 3). Serofi­
brinose Pleuritis ist sehr selten; ich habe nur einen Fall bei einem lOjăhrigen 
Knaben gesehen; das Exsudat war bakteriologisch steril. 

Die Komplikationen mit Lymphadenitis colli, Otitis media und 
Nephritis. N ephri tis sind so bekannt, daB sie einer Erorterung kaum bediirfen. Auch 

aku te Cholecystitiden und gelegentlich Appendicitis, zum Teil mit strepto­
kokkenhaltigem Inhalt, hat ScHOTTMULLER beobachtet. Fiir die Nephritis 
sei hervorgehoben, daB sie beim Scharlach in zwei verschiedenen Formen 
vorkommt, als recht seltene septische N ephritis (meist multipel embolische 
Form ohne Blutdrucksteigerung) auf der Hohe der Erkrankung und als die 
wesentlich hăufigere die bekannte hamorrhagische Glomerulonephritis des 
Scharlachs (mit Blutdruckerhohung und Neigung zur Uramie). Diese letztere 
tritt erst in der dritten Woche, nach JocHMANN am 19. Tage, nach HEGLER 
meist am 21. Tage auf. Sie ist oft durch eine mitunter geringe, mitunter aher 
auch hohe Temperatursteigerung gekennzeichnet, kann aher auch ganz ohne 
Beeinflussung der um die Zeit schon wieder normalen Temperatur zustande 
kommen. Nicht selten geht der Nephritis eine maBige Blutdrucksteigerung vor­
aus. Meist wird sie auch durch eine Verschlechterung des Allgemeinbefindens 
(Mattigkeit, Schlafrigkeit u. a.) eingeleitet. JocHMANN macht darauf auf­
merksam, daB meist mit dem Eintreten der Nephritis der Harn wieder die­
selben Farbenveranderungen zeigte wie im Beginn der Erkrankung. Die 
Scharlachnephritis tritt je nach Epidemie ganz verschieden hăufig auf. In 
den letzten Jahrzehnten sind Epidemien beobachtet worden, bei denen sie 

1 ) DEICHER, THANNHAUSER und SALINGER, Miinch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 28. 
2) KLESTADT und STERN, Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 18. 3) FRANK, Dtsch. Arcb. 
f. klin. Med. Bd. 160. 
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sehr selten war. Ich beobachtete eine Epidemie (in Mainz) von iiber 200 Făllen, 
unter denen keine einzige Nephritis auftrat. Auch unter den Rostocker Epi­
demien der letzten 10 Jahre (etwa 700 Fălle) befanden sich hOchstens 3-4 
echte Glomerulonephritiden von lăngerer Dauer. 

V on allen Gelenkaffektionen bei Scharlach ist die bei weitem hăufigste 
das Scharlachrheumatoid. Es wird, wenn es wahrend eines Scharlachs Rheuma-tolde. 
auftritt, kaum zu Verwechslungen mit anderen Gelenkerkrankungen fiihren, 
obwohl es bekanntlich dem echten akuten Gelenkrheumatismus ziemlich genau 
gleichen kann. Meist sollen beim Scharlachrheumatoid vorzugsweise die Hand­
gelenke, beim Gelenkrheumatismus die FuB- und Kniegelenke befallen sein. 
Es gibt aher viele Fălle mit ganz allgemeiner Gelenkbeteiligung. Meist tritt 
das Scharlachrheumatoid in der 2.-3. Woche auf und ist relativ fliichtig, 
in 3-8 Tagen ablaufend; man bat es auch als anaphylaktisches Symptom 
angesprochen. Gelegentlich kommen aher auch schwerste polyarthritische 
Krankheitsbilder mit ern~utem hohem Fieber und vielwochentlicher Dauer 
vor. XuBerst selten ist endlich die mono- und polyartikulare Gelenkverbreite-
rung bei septischem Scharlach. 

Myokardveranderungen- in Sektionsfallen haufig- treten klinisch zuriick. toHerz­
Sie auBern sich in beschleunigtem, unregelmaBigem Puls meist am 4. oder s rungen. 
5. Krankheitstage. EscHERICH und ScHIEK haben bei Scharlachrekonvales-
zenten eine hypotonische Bradykardie als (iibrigens harmlose) "Myasthenia 
cordis" geschildert. Endokarditis ist ausgesprochen selten. 

Die Meningismen beim Scharlach sind beim Kapitel meningitisches SyWtome 
Krankheitsbild besprochen; hier sei nur bemerkt, daB man beim Eintritt a~ys;;,;;_~n­
meningitischer Erscheinungen im Verlaufe eines Scharlachs stets mit besonderer 
Sorgfalt auf einen otogenen Ursprung zu fahnden bat. 

Im Beginn des Scharlachs sieht man gelegentlich bei jiingeren Kindern 
wie bei anderen Infektionskrankheiten auch Krămpfe auftreten. Krămpfe in 
der Rekonvaleszenz sind dagegen, ebenso wie Amaurosen oder voriibergehende 
Hemiplegien, Folgen der Scharlachnephritis. Auf der Hohe des Scharlachs 
werden auBer der ominosen Benommenheit der schweren Falle, wenn auch 
selten, wirkliche Encephalitiden beobachtet. BUNGART 1 ) bat einen lehrreichen 
Fall dieser Art ausfiihrlich beschrieben, er gibt auch die iibrigens ziemlich 
sparliche Literatur dariiber. Auch P. ScHILDER 2) bat iiber einen Fall von Ence­
phalitis cerebelli bei Scharlach berichtet. Mit der Entfieberung treten mitunter 
Verwirrungszustande auf, die ohne bleibende Defekte verschwinden. An 
Nachkrankheiten kommen Ataxien auf neuritischer Basis vor, sehr selten 
auch Neuralgien oder Lahmungen. 

Kurz erwahnen will ich dagegen, daB gelegentlich anscheinend entziindliche Entziind­
Odeme eines Auges und der Augengegend beim Scharlach beobachtet werden, o1~~~e. 
die den Gedanken an dasVorliegen einer Sinusthrombose hervorrufen konnen. 
Meist handelt es sich aher nicht um diese, sondern um entziindliche bzw. eitrige 
Mfektionen der Siebbeinzellen oder auch seltener um Stirnhohlenempyeme, die 
in die Orbita durchgebrochen sind. MATTHES sah einige Falle ohne chirurgischen 
Eingriff heile~a, oft aher laBt sich dieser nicht vermeiden. Auch Empyeme 
der Highmorshohle kommen gelegentlich vor. Sie konnen, wie JocHMANN 
beschreibt, durch die von ihnen verursachte Schwellung und Rotung der Haut 
einem komplizierenden Erysipel sehr ăhnlich sehen. 

Die N achfie ber beim Scharlach, soweit sie nicht durch Otitis media und Nachfi;ber 
Nephritis bedingt sind, lassen sich gewohnlich auf Driisenentziindungen Re~~ve. 

1) BUNGART, Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 45. 2) P. ScmLDER, Dtsch. Zeitschr. 
f. Nervenheilk. Bd. 103. 1928. 



Septischer 
Scharlach. 

,,Prinlăr­
lwmplex" 

94 Die Differentialdiagnose der Exantheme und anderer Hauterkrankungen. 

beziehen. Es handelt sich fast stets um doppelseitige Halslymphome, die meist 
in der 2.-4. Woche auftreten und erhebliche GrăBe erreichen kănnen. Besonders 
haufig sind sie bei "skrofulăsen" und exsudativen Kindern, seltener bei Er­
wachsenen. In den meisten Fallen bildet sich diese Lymphadenitis ohne Ver­
eiterung zuriick; nur ein kleiner Teil suppuriert. In relativ seltenen Fallen 
kommen echte Scharlachrezidive mit erneutem Auftreten von Angina 
und Exanthem bei Rekonvaleszenten vor. In manchen Epidemien haufen sie 
sich sogar. 1938 sah ich innerhalb weniger Wochen 6 Falle von Scharlachrezidiv. 

Einige Worte seien noch liber den sog. septischen Scharlach gesagt. 
Er tritt entweder von vornherein unter den Erscheinungen schwerster Pro­
stration, Cyanose, kleinem, flatterndem Puls, starker eitriger oder jauchiger 
Angina auf und kann binnen weniger Stunden zum Tode fiihren, ehe noch ein 
Exanthem sich iiberhaupt entwickelt. Es liegt auf der Hand, daB diese Falle 
leicht mit schweren septischen Diphtherien verwechselt werden kănnen. In 
anderen Fallen ist dagegen zuerst ein anscheinend zwar schwerer, aher typischer 
Scharlach mit Exanthem entwickelt, dann wird aher mehr minder plătzlich 
das Exanthem blaurot, gleichzeitig treten Zeichen der Zirkulationsschwache in 
den V ordergrund. Auch diese Falle sind bekanntlich prognostisch sehr ernst 
zu beurteilen. 

Relativ oft sieht man maligne Scarlatina - abgesehen von der puerperalen 
Infektion - auch bei Ansteckungen frisch Operierter, wobei bemerkt sei, daB 
durchaus nicht alle "chirurgischen" Scharlachfalle diesen Charakter tragen, 
sondern nach meiner Erfahrung iiberwiegend oft harmlos und "gewăhnlich" 
verlaufen. Besonders băsartige Infektionen beobachtet man allerdings nach 
Rachenoperationen. 

Ich behandelte ein 2ljăhriges, krăftiges Mădchen, das sich direkt nach Ausschălung 
beider Tonsillen mit Scharlach infizierte und im schwersten septischen Zustand nach wenigen 
Tagen starb. 

Einmal sah MATTHES bei einer schweren Scharlachepidemie in einer dicht belegten 
Baracke augenscheinlich septische, wie mit einem Locheisen ausgeschlagene Hautgeschwiire 
bei vielen Kranken auftreten. Die Untersuchung ergab, daB es sich um Pyocyaneusinfektion 
handelte, die sicher durch Kontakt verbreitet war. Eine gewisse Hăufung von septisch 
komplizierten Fallen hat MATTHES gelegentlich in la.')ge und dicht belegten, selten 
evakuierten Scharlachabteilungen beobachtet. Andere Arzte haben dies aher nicht be­
stătigt. 

2. Masern. 
Die Masern lassen sich im allgemeinen leicht von andersartigen, ihnen 

ahnlichen Exanthemen durch die einfache klinische Beobachtung abgrenzen. 
Das bereits vor Ausbruch des Exanthems vorhandene Vorschlagfieber, die 
Conjunctivitis und Lichtscheu, die entziindlichen Erscheinungen von 
seiten des Respirationstractus, dazu endlich das Vorhandensein der 
KoPLIKschen Flecke und das Enanthem der Rachenschleimhaut lassen 
eine Verwechslung mit Arznei- oder Serumexanthemen viel weniger zu als 
beim Scharlach. Ein masernahnliches Exanthem kommt zwar sowohl bei 
diesen Zustănden vor als auch bei einer Reihe anderer Krankheiten. Gelegentlich 
geăuBerte Zweifel an der Spezifităt dieses Exanthems sind aher văllig un­
berechtigt. 

Der Masernerreger ist ein filtrierbares Virus, desse~.Ziichtung WENKEBACH und KUNERT 
auf befruchteten Hiihnereiern gelungen ist; desgl. die Ubertragung auf Kinder [zitiert nach 
HEGLER 1)]. 

Beziiglich des anatomischen Prozesses der Masern sei auf den von GRĂFF 2 ) in den 
Rachenmandeln gefundenen "Primărkomplex" hingewiesen, eine Herderkrankung in 

1) HEGLER, Praktikum der Infektionskrankheiten, 1939. 2) GRĂFF, Norder. Ges. f. 
inn. Med. 26. Tag. 1938. 
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denselben, die ganz eigenartige mehrkernige Riesenzellen enthalt. ScHULTZE (Braunschweig) 
und W. FrscHER haben die gleichen Befunde im Appendix bei Morbillen erhoben. 

Der Verlauf der Masern ist so, daB sie mit den eben genannten katarrha­
lischen Erscheinungen und măBigem Fieber beginnen, daB dann etwa am 
dritten Tage eine Senkung der Temperatur erfolgt und am 3. bis 4. Tage 
unter Anstieg der Temperatur das Exanthem ausbricht. In unkomplizierten 
Făllen enden die Masern, nachdem einige Tage der Ausschlag gestanden hat, 
kritisch. Die Masern haben ein erheblich lăngeres Inkubationsstadium als der Vorfieber. 

Scharlach, nach den beriihmten Beobachtungen auf den Fări:ierinseln meist 
von 11 Tagen. Nach RoHMER kommen bereits im Inkubationsstadium, lăngst 
vor Ausbruch des Vorschlagfiebers, kleinere oder groBere voriibergehende Er­
hohungen der Temperatur vor. Die Beobachtung der Temperaturen ist des-
wegen besonders auf Kinderabteilungen, in die Masern eingeschleppt waren, 
unerlăBlich, um neu angesteckte Kinder zeitig herausfinden zu konnen. 

AuBerdem sind die KoPLIKschen Flecke fiir die Friihdiagnose der Masern K~L~scbe 
wichtig. Sie finden sich an der Wangenschleimhaut gegeniiber der Zahnreihe ee e. 

und an den Umschlagstellen des Zahnfleisches in etwa 90% aller Masernfălle. 
Nach RICHTER treten sie meist erst einen Tag vor Ausbruch des Exanthems 
auf, in selteneren Făllen aher bis 10 Tage friiher. Meist sieht man sie schon 
2-3 Tage vor dem Exanthem. Sie verschwinden allerdings nach dem Aus-
bruch des Exanthems bald wieder. Es sind kleine weiBe, oft etwas perlmutter-
artig glănzende, mitunter aher auch mehr gelbliche Flecke, die an den ge­
schilderten Prădilektionsstellen in Gruppen stehen und von einem roten Hof 
umgeben sind, der sie entweder einzeln oder gruppenweise umschlieBt. Sie be-
stehen aus verfetteten Epithelzellen, erreichen hochstens die GroBe eines Steck­
nadelkopfes und lassen sich von anderweitigen Flecken dadurch unterscheiden, 
daB man sie nicht abwischen kann. "Obrigens ergaben neuere Erfahrungen, 
daB die KoPLIKschen Flecke je nach Epidemie ganz verschieden hăufig auf-
treten. Ich habe Epidemien beobachtet, bei denen sie ăuBerst selten waren. 

Sehr bald nach ihrem AufschieBen ist dann auch das Enanthem der Rachen- Enantbem. 

schleimhaut deutlich, eine fleckige Rote besonders des weichen Gaumens, die 
sehr kennzeichnend ist und etwa einen Tag vor Ausbruch des Hautexanthems 
auftritt. 

Das Exanthem selber beginnt nach den Beobachtungen v. PIRQUETs im Exantbem 

Gesicht meist hinter den Ohren und breitet sich dann rasch aus. Die Um-
gebung des Mundes wird im Gegensatz zum Scharlach besonders stark befallen. 
Das durch seine zackige Begrenzung, seine leicht papulOse Beschaffenheit 
gekennzeichnete Exanthem ist allbekannt. Es sei aher bemerkt, daB es sich 
meist nach dem AufschieBen iiberall im gleichen Stadium befindet, ein schub-
weises AufschieBen kommt nicht vor. Das in der Einleitung erwăhnte Aus­
sparungsphănomen von KELLER und MoRo 1) nach ip.tracutaner Injektion mit 
Rekonvaleszenten serum hat aher eine prinzipiell andere Bedeutung als das 
ScHULTZ-CARLTONsche AuslOschphănomen bei Scharlach. Es wird das Auf­
schieBen des Masernexanthems an der injizierten Stelle dadurch verhindert, 
nicht etwa ein bereits bestehendes Exanthem wie beim Scharlach ausgeli:ischt. 
"Obrigens geht dem eigentlichen Exanthem gelegentlich eine kurz dauernde 
diffuse Rotung des ganzen Korpers voraus, sog. Rash. Ich beobachtete sie "Rash" 

bei drei von meinen Kindern am Tage des Fieberbeginns zugleich mit dem 
Auftreten des Exanthems; 2 Tage darauf brach unter erneutem Anstieg des 
schon gesenkten Fiebers der typische Masernausschlag aus. 

Das Auftreten der Diazoreaktion im Urin ist fiir die Diagnose zu ver- Diazo­
reaktton. werten. Sie ist bei Masern sehr oft positiv; im Gegensatz zu Scarlatina und 

1) KELLER und Mo&o, Klin. Wochenschr. 1925. Nr. 36. 
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Roteln, wo sie sehr selten auftritt. In dubio spricht also bei akuten Exanthemen 
positive Diazoreaktion fiir Morbillen, negativer Ausfall, aher nicht unbedingt 
gegen sie. Denn SENFF fand am Rostocker Material nur in 47,3% der Fă.lle 

Blutbild. positive Diazo. Dagegen ist der Blutbefund fiir Masem charakteristisch. 
Im Inkubationsstadium findet sich meist eine geringfiigige Leukocytose, vom 
Eruptionsstadium an aher eine deutliche Leukopenie. SENFF fand im Erup­
tionssta.dium in 41,3% Leukopenie, in 38,2% Normalwerte und in 20% Leuko­
cytose. Die Verminderung betraf in 75% der Fii.lle die Neutrophilen, nur in 
16% die Lymphocyten; in 47,9% wurde Eosinopenie, in 44,6% normale 
Eosinophile und in 7,5% Eosinophilie gefunden. Monocytose bestand keines­
wegs hăufig. Die gangbare Lehre, daB Lymphopenie, Eosinopenie und Mono­
cytose das Eruptionsstadium kennzeichnen, ist also zu korrigieren; dagegen 
sind die groBen einkernigen Zellen und Dbergangsformen vermehrt, die Plasma­
zellen dagegen nicht. Die Senkungsgeschwindigkeit der Roten ist im Fieber­
stadium oft verzogert oder normal, bisweilen măBig erhoht, fălit aher mit 
der Entfieberung kritisch zur Norm ah; im Gegensatz zu Scharlach, wo sie 
langsam absinkt. 

'i~W;: Âuffallend ist das Âusbleiben oder die Verzogerung der Tuberkulinreaktion und des 
reaktlon. AufschieBens der Impfblattern bei Tuberkulosen bzw. Geimpften, die gleichzeitig Masern 

ha ben. 
re'tS.~~~~ Den Masern, und zwar schweren Făllen, konnen die Anfangsstadien der 

Exantheme Pocken und des Fleckfiebers ăhneln. Bei der Variola ist die Verwechslung 
bel Variola. nicht so leicht moglich. Das hohe Anfangsfieber ohne Vorschlag, die Lokali­

sation des Exanthems, das maserngleich nach MATTHES nur an den Unter­
schenkeln und den seitlichen Thorax- und Bauchwandungen aussieht - die 
Rashes in den Schenkelbeugen und um die Achselhohlen sind meist mehr 
scharlachăhnlich oder direkt petechial - das Fehlen der sonstigen Masern­
zeichen lassen eine Verwechslung hochstens im ersten Moment zu. HEUBNER 
sah allerdings bei Erwachsenen die Masern mit einem knotchenformigen Aus­
schlag im Gesicht beginnen, aer durchaus beginnenden Pocken glich, er wan­
delte sich spăter in ein gewohnliches Masemexanthem um. 

Schwierig kann dagegen die Abgrenzung von dem Anfangsausschlag bei 
bel Fleck· M fieber. Fleckfie ber sein. asernăhnlicher Ausschlag tritt allerdings bei Fleckfieber 

nur verhăltnismăBig selten auf. Meist bilden sich gleich die typischen Roseolen, 
die mit Masem kaum verwechselt werden konnen. 

Die Schwierigkeit der Abgrenzung ergibt sich aus folgendem. Auch beim Fleckfieber 
besteht sehr oft eine Lidschwellung mit Conjunctivitis und katarrhalische Erscheinungen. 
Der Blutbefund der Fleckfieberkranken mit anfănglichem Masernexanthem gleicht dem 
der Masern durchaus. Die Diazoreaktion ist bei Fleckfieber oft positiv. Dagegen lassen sich 
folgende Unterschiede angeben. In den Fleckfieberfăllen von MATTHES fehlten die KoPLIK­
schen Flecke, das "Masernexanthem" war teilweise nur sehr fliichtig, bestand nur einige 
Stunden, spăter bekamen diese Kranken dann zur gewohnlichen Zeit typische Roseolen, 
die sich petechial umwandelten. In einem anderen Falle, in dem z~ar der Âusschlag lănger 
bestand, war er rein und makulos und verschonte das Gesicht. Ubrigens hat man in der 
Schwere des Krankheitsbildes, der Benommenheit der Kranken, der oft vorhandenen Milz­
schwellung, dem Umstand, daB es sich meist um Erwachsene handelt, Anhaltspunkte zur 
Differentialdiagnose genug zur Unterscheidung des Fleckfiebers von den Masern. 

WEJ:..~~her Ăhnliches gilt von manchen Formen der WEILschen Krankheit, bei der 
Krankheit. masemahnliche Exantheme beschrieben sind, und auch von dem in Schlesien 

beobachteten Schlammfieber. Beide Erkrankungen besitzen vielleicht Be­
ziehungen zu dem Pappatacifieber in Oberitalien. Wir werden spater auf 
diese Krankheitsbilder zuriickkommen. Hier geniige es zu bemerken, daB der 
Milztumor, die meist bestehende Nephritis und der bei den ausgesprocheneren 
Fallen vorhandene Ikterus die Differentialdiagnose gegeniiber den Masem 
ermoglichen. 
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Masernăhnliche Exantheme kommen ferner bei der Dengue vor, einer bei bei Dengue. 

den fieberhaften Gelenkerkrankungen differentialdiagnostisch zu besprechenden 
tropischen und subtropischen Infektionskrankheit. Ganz abgesehen von den 
dabei vorhandenen, den Masern fremden Gelenkschwellungen tritt aher bei der 
Dengue das Masernexanthem stets gleichzeitig mit dem Fieberabfall auf und 
nicht, wie bei den Masern, unter neuerlichem Ansteigen der Temperatur. 

Die mascrnăhnlichen Exantheme bei epidemischer Genickstarre, bei Trichi­
nose, beim Paratyphus usw. diirften kaum zu diagnostischen Schwierigkeiten 
fiihren. Fiir die Differentialdiagnose gegeniiber dem Paratyphus sei daran 
erinnert, daB bei manchen Masernepidemien Durchfălle so regelmăBig auf­
treten, daB man sie nicht als Komplikation, sondern als etwas zu den Masern 
Gehoriges betrachten muB. Endlich sei auf die Moglichkeit einer Verwechs­
lung mit der syphilitischen Roseola aufmerksam gemacht, die bei Erwachsenen 
wiederholt passiert ist. Sie ist um so eher moglich, als beide Exantheme eine 
brăunlich rote Farbe haben (die luische Roseola meist, das Masernexanthem im 
abklingenden Stadium hăufig) und auch beim Ausbruch der luischen Roseola 
Fieber, Milztumor und Leukopenie vorhanden sein konnen. 

Gelegentlich verlaufen Masern ganz verschiedener Schwere mit hămor- Hamorrhag. 

rhagischem Ausschlag. Reativ oft sieht man dies bei elenden, unter- Masern. 

ernăhrten Kindern. Manche Epidemien scheinen diese Art des Exanthems 
besonders hăufig zu produzieren. Hălmorrhagische Masern konnen aher mit 
dem petechialen Stadium des Fleckfiebers kaum verwechselt werden, da die 
Hămorrhagien meist deutlich noch die Form des Masernexanthems erkennen 
lassen. 

Der Verlauf der Masern gibt zu differentialdiagnostischen Erwăgungen nur 
selten Veranlassung, die Erscheinungen von seiten der Bronchien, der Lungen, 
der Pleura usw. sind allgemein bekannt. In seltenen Făllen kommt es zur 
Masernencephalitis bzw. Encephalomyelitis. An letzterer sah ich unlăngst ein 
im Stadium des Exanthems befindliches Kind sterben. Die Komplikation mit 
Diphtherie gibt oft eine iible Prognose. Man denke aher an die Hăufigkeit 
des Pseudocroups bei Masern mit stărkerer Laryngitis und ebenso daran1 

daB eine intensive Capillarbronchitis bzw. Bronchopneumonie bei jiingeren 
Kindern zu inspiratorischen Einziehungen des Thorax fiihren kann. Sieht 
man diphtheritische Belăge im Rachen oder Kehlkopf, so ist natiirlich die 
Diagnose klar, aber beim Fehlen dieser kann die Unterscheidung klinisch 
unmoglich sein. Der Pseudocroup tritt allerdings meist schon in der Friih- Pseudo· 

periode der Masern auf, der diphtheritische erst spăter. Wohl aher klărt croup. 

dann der Verlauf namentlich die Fliichtigkeit des Pseudocroups und sein 
Zuriickgehen auf harmlose Prozeduren die Situation. Erwăhnt mag auch 
werden, daB Doppelinfektionen mit Scharlach vorkommen. Beide Krankheiten 
verlaufen dann neben und unabhăngig voneinander. Eine besonders schwere 
und nicht seltene Komplikation der Masern ist der Keuchhusten. Masern-
kinder sind zu dieser Infektion besonders disponiert und durch sie, wie schon 
erwăhnt, sehr gefăhrdet. 

Endlich sei darauf hingewiesen daB durch die Masern hăufig eine Tuberkulose, 
insbesondere Miliartuberkulose, mobilisiert wird. Falls also Masernrekonvales­
zenten, die Pneumonie hatten, ein chronisches Fieber bekommen, so denke 
man stets an Tuberkulose. Es kommen zwar auch andere Nachkrankheiten 
der Masern zur Beobachtung. Ich erwăhne Endokarditiden und Chorea, aher 
diese bieten ja keine differentialdiagnostischen Schwierigkeiten. 

Schwieriger, und in manchen Făllen nur aus epidemiologischen Tatsachen 
moglich, ist die Abgrenzung leichter Masernfălle gegeniiber den Roteln. 

~latthes-Curschmann, Differrntialdiagnose. 9. Aufl. 7 
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3. Die Roteln. 
Auch die Roteln geh6ren zu den Viruskrankheiten. 
Als Erreger kommen kleine Elementarkorperchen im Nasenrachenabstrich und im Blute 

in Frage, die im bebriiteten Hiihnerei in vielen Passagen fortgeziichtet werden konnten (zit. 
nach HEGLER 1)]. 

Die Inkubation der Roteln scheint zwischen 2 und 3 Wochen schwanken 
zu ki:innen, meist betragt sie 18 Tage. Steht der Ansteckungstermin fest, so 
laBt sich also die Lange der Inkubationszeit differentialdiagnostisch gegeniiber 
den Masern verwerten. 

Auch das epidemiologische Verhalten erleichtert mitunter die Differential­
diagnose insofern, als eine Ri:itelnepidemie einer Masernepidemie folgt oder vor­
angeht. Es kommen zwar bei den Masern Riickfalle vor, und zwar wiederholen 
sich das Exanthem und die sonstigen klinischen Erscheinungen in diesen seltenen 
Făllen nach etwa 14 Tagen. Aher wenn neue Exantheme nach einer Masern­
epidemie gehăuft auftreten, so ist es von vornherein wahrscheinlich, daB es 
sich um eine wesensverschiedene Krankheit handelt. Das gleiche gilt, wenn 
nach langeren Zeitrăumen bei schon gemaserten Kranken ein derartiges Exanthem 
auftritt, obwohl mehrmalige Erkrankungen an Masern auch nach langeren 
Zwischenrăumen beobachtet sind. 

AuBer der verschiedenen Inkubationszeit und diesem epidemiologischen 
Verhalten seien folgende Unterschiede angefiihrt: Den Ri:iteln fehlen die bei 
Masern fast stets vorhandenen katarrhalischen Erscheinungen. MATTHES 
beobachtete allerdings manchmal bei Ri:iteln Erwachsener (Miitter von Ri:iteln­
kindern), eine diffuse Schwellung des Gesichtes, besonders der Augenlider. 

Fieber. Die Ri:iteln zeigen auch nicht die kennzeichnende Fieberkurve der Masern. 
Diese steigt vielmehr pli:itzlich an; allerdings erreicht sie meist iiberhaupt nur 
geringe Grade, aher es kommen auch Temperatursteigerungen bis zu 40° vor. 
Das Exanthem tritt meist, wie bei den Masern, erst am vierten Tage, und zwar 
mit dem Temperaturabfall und nicht wie bei den Masern mit neuerlichem 
Temperaturanstieg auf. Es ist begreiflich, daB bei Ri:itelnfăllen, deren Anfangs­
fieber niedrig ist, die Erkrankung erst mit dem Ausbruch des Exanthems 
erkannt und das vorhergehende Fieber iibersehen wird 2). 

~Y?.DPh- Sehr kennzeichnend fiir die Ri:iteln ist eine Schwellung der occipitalen 
sch~:~~~~g. Lymphdriisen. Sie kann schmerzhaft sein und dem Ausbruch des Exanthems 

um acht Tage vorangehen; sie kann aher auch erst mit dem Exanthem oder 
sogar spăter auftreten. Ubrigens ki:innen auch andere Lymphdriisen und mit­
unter selbst die Milz, sogar erheblich bei Ri:iteln schwellen (NĂGELI). 

lJxanthem. Das Ri:itelnexanthem ist kleinfleckiger und blasser als das der Masern, 
es hat auch nicht die zackigen Begrenzungen, sondern bildet runde Flecke; 
ferner ist es gewi:ihnlich gar nicht papuli:is. Es bevorzugt dagegen genau wie 
die Masern das Gesicht. Immerhin ist zuzugeben, daB rein auf das Aussehen 
des Exanthems hin mitunter auch dem Erfahrenen die Unterscheidung schwer 
fallen kann. Das Ri:itelnexanthem steht meist nur einen Tag und ist in der 
Regel nicht von einer Schuppung gefolgt. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber den Masern wird auch dadurch erschwert, 
daB sowohl KoPLIKsche Flecke als auch positive Diazoreaktion bei Rubeola 
vorkommen (BAHRDT, BĂUMLER), wenn auch weit seltener als bei Morbillen. 

Blutblld. Das Blutbild ist auf der Hi:ihe der Ri:iteln verschieden; man hat sowohl 
măBige Leukocyten, wie Leukopenien, wie normale Werte beobachtet; aller-

1) HEGLER, Praktik:um, 1939. 2) Herr :Or. H. B. SHEFFIELD, New York, teilte MATTHES 

brieflich mit, daB Rotelnkinder nach seiner Erfahrung stark schwitzen und daB dieses 
Symptom differentialdiagnostisch verwertbar sei. 
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dings wird gegeniiber den Masern iibereinstimmend hervorgehoben, daB die 
eosinophilen Zellen bei Roteln nicht verschwinden , gelegentlich sogar ver­
mehrt sind (RoLLY). Sehr kennzeichnend ist aber, daB beim Abklingen des 
Exanthems Plasmazellenlymphocytose (bis 12, ja 34% nach HEGLER) mit 
deutlichen Radkernzellen und mit Lymphoblasten auftritt. 

So charakteristisch verlaufen nun aber nicht alle Rotelnepidemien. 
DEUSSING 1) hat zum Beispiel Erkrankungen mit gewohnlichem Rubeolen­
exanthem beschrieben, bei denen sowohl die occipitale Driisenschwellung als 
das kennzeichnende Blutbild fehlten und die Inkubationszeit kiirzer war. Sie 
lassen sich selbstverstandlich von leichten Masernfallen nur sehr schwer unter­
scheiden, wenn nicht das erwahnte epidemiologische Verhalten die Differential­
diagnose ermoglicht. 

Nicht immer muB das Rotelnexanthem masernahnlich sein, sondern es 
kommen gelegentlich auch scarlatinoforme Exantheme vor. Diese scarlatino­
formen Rubeolen sind bekanntlich von FILATOW und Kraokbeitatag: 

zeichnet worden. :~ 
Diese vierte Krankheit wird iibrigens heute von 

E. GLANZMANN 2) und E. RIETSCHEL als Krankheit sui 39 

generis negiert. Es soll sich in derartigen Fallen meist 38 

um leichten Scharlach, seltener um Masern oder Roteln 37 

handeln. HEGLER ist dagegen geneigt, in seltenen 
36 Fallen die Existenz der vierten Krankheit zuzugeben. 

V. ScHILLING 3) mach te darauf aufmerksam, daB bei 35 

vierter Krankheit trotz groBerer Ăhnlichkeit des klinischen Abb. 31. Fieberkurve bei 
Bildes mit Scharlach das Blutbild durchaus zu Masern Roteln. 
oder Roteln passe. Aus alledem ergibt sich , daB der Arzt stets versuchen 
sollte, die Diagnose der vierten Krankheit nicht zu stellen! 

4. Erythema infectiosum. 
Kurz sei noch einer seltenen Affektion, des Erythema infectiosum, gedacht. 

Diese Erkrankung, die auch als Megalerythema epidemicum oder "Ringel­
roteln" bezeichnet wird, tritt als ansteckende Erkrankung ohrie erhebliche 
Storung des Allgemeinbefindens bei Kindern, besonders bei kleinen Madchen 
auf. Die Ătiologie ist unbekannt. Temperatursteigerungen fehlen; sogar sub­
normale Temperatur kommt vor. Die verschiedensten, und zwar bis hand­
tellergroBen Efflorescenzen fiihlen sich heiB an, sie konnen stark jucken, 
meist bestehen sie nur 1-2 Tage. Im ganzen zieht sich aber die Krankheit, 
da immer wieder neue Erytheme aufschieBen, bis zu 10 Tagen hin. Das Erythem 
bevorzugt das Gesicht und breitet sich in Form von schmetterlingsfliigelartigen 
Figuren, ahnlich dem wie der Lupus erythematodes, aus. Ferner bevorzugt 
das Erythem die Streckseiten der Extremitaten. Dort bildet es oft durch 
Konfluenz Girlandenfiguren. Da nicht selten deren Mitte friiher abblaBt und 
nur die Rotung an den Randern bestehen bleibt, kann die Ăhnlichkeit mit dem 
Erythema multiforme groB werden. Doch bestehen beim Erythema multiforme 
die Efflorescenzen viel langer; auch kommt diesem weder epidemische Verbrei­
tung noch direkte Ansteckungsfahigkeit zu. 

Anfangs besteht oft Leukopenie mit relativer Lymphocytose bis 80 und 90% 
(HEGLER). Plasmazellen (Radkernlymphocyten) fehlen aber, dagegen ist eine 

1) DEUSSING, Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 15. 2) v. BERGMANN und STAEHELIN, 
Handbuch, Bd. 1, S. 426. 3 ) V. ScHILLING, Med. Welt 1935. Nr. 35. 
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Eosinophilie bis zu 10% auffallig (N.A.GELI). Dem Erythema infectiosum fehlen 
auch gewohnlich Conjunctivitis, Rhinitis und Bronchitis. Im weiteren Verlauf 
konnen allerdings Driisenschwellungen ma3igen Grades auftreten, aher die 
occipitalen Driisen bleiben frei. Durch die Driisenschwellungen kann es auch 
zu leichten Temperatursteigerungen kommen, die also, wenn iiberhaupt vor­
handen, ein Spatsymptom darstellen. KoPLrn:sche Flecken und Diazoreaktion 
sollen fehlen. Mit Masern oder Roteln kann das Erythema infectiosum hiernach 
kaum verwechselt werden. Dagegen ist seine Abgrenzung gegen anaphylak­
tische und Arzneiexantheme wohl schwierig, zumal diese ja auch mit Eosino­
philie verlaufen. 

5. Das Erysipel. 
Das Erysipel gibt nur selten Anla.B zu differentialdiagnostischen Schwierig­

keiten, hochstens kann man es anfangs iibersehen, wenn es an versteckter 
Stelle beginnt. Das ist namentlich bei Rose der behaarten Kopfhaut und 
der Nasenschleimhaut der Fali. Gewohnlich leiten aher die subjektiven 
Klagen der Kranken iiber Spannen, Brennen oder Schmerzen auf den 
rechten "feg. Das Erysipel beginnt in den typischen Fallen meist im 
Gesicht mit Schiittelfrost und hohem Fieber, es ist durch die scharfe Begren­
zung mit den zacken- und zungenformigen Fortsatzen in die gesunde Haut, 
durch die Art seines Fortschreitens so charakteristisch, da.B es kaum mit einer 
anderen Hautaffektion verwechselt werden kann; namentlich da die pseudoerysi­
pelatosen Rotungen kein Fieber machen und fieberhafte Affektionen wie Phleg­
mone und Lymphangitiden doch gewohnlich ganz andere Bilder hervorrufen. Die 
Phlegmonen konnen nur dann dem Erysipel etwas gleichen, wenn sie an 
Korperstellen lokalisiert sind, die sehr straffe Haut haben (z. B. am Schienbein). 
Im allgemeinen ist aher auch dort das Erysipel gegeniiber der Phlegmoue durch 
seine scharfere Begrenzung und hellere Rote gekennzeichnet. Da.B sich im An­
schlu.B an Erysipele gelegentlich freilich Phlegmonen und Abscesse entwickeln 
(namentlich unter der Kopfschwarte), ist bei einer Streptokokkeninfektion 
nicht auffallend. 

Die Pseudoerysipele oder Erysipeloide sieht man ofter bei Leuten, 
die mit Fleischwaren zu tun haben, z. B. bei Wildhandlern an den Handen, 
sonst an der Wange von der Nase aus sich wie ein Schmetterlingsfliigel aus­
breiten. Neuere Forschungen (RAHM) haben erwiesen, da.B das Erysipeloid 
identisch mit dem Schweinerotlauf ist. Man kann aus Stiicken, die vom Rande 
der Affektion exzidiert sind, den Rotlaufbacillus ziichten. In Zweifelsfăllen 
kann man von der Agglutinationsprobe Gebrauch machen, da das Kranken­
serum Rotlaufbacillen agglutiniert. Das Erysipeloid beginnt oft in Form von 
juckenden oder brennenden markstiickgro.Ben Quaddeln, von denen lymphan­
gitische Streifen abgehen. Sie konfluieren dann aher spater, mitunter bilden 
sich auch Blasen (HEGLER). Die Affektion heilt meist spontan in etwa drei 
Wochen, sehr rasch nach Anwendung von Rotlaufserum (Susserin, Hochst). 
Es ist deswegen wichtig, die Diagnose friih zu stellen, um den Verlauf ab­
zukiirzen. 

Emle~em Da.B Empyeme der Highmorshohle und schwere paradentale Entziindungen, 
HW"ţ!-f~ors· Rotungen und Schwellungen der Wangengegend hervorrufen konnen, die dem 

0 1 e. Erysipel sehr ii.hnlich sind, ist bekannt. 
~;~z~~rz~ Auch bei Milzbrand, und zwar besonders in der Augenregion, kommen 

derartige erysipelatose Schwellungen vor. Doch ist die entziindliche Infiltration 
meist stărker als beim Erysipel, und sobald sich eine Pustula maligna ent­
wiokelt hat, ist eine Verwechslung kaum noch moglich. Auch konnen bei Rotz 
erysipelatose Schwellungen namentlich im Bereich des Gesichtes vorkommen. 
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Ein Irrtum ist so gut wie ausgeschlossen, wenn man auf die meist vorhandenen 
Rotzpusteln und Rotzknoten achtet. Die Serodiagnose des Milzbrandes ist zur 
Zeit noch unsicher. Dagegen hat sich bei Rotz die Komplementbindungsreaktion 
als diagnostisch einwandfrei bewăhrt (Li.THRS). 

Die Schleimhauterysipele des Rachens, die oft sich nur durch die 
Klagen des Kranken iiber Schmerzen und Schluckbeschwerden verraten und 
bei denen man nur eine Rătung und Schwellung sieht, konnen ganz plătzlich 
zum Glottisădem fiihren, wenn das Erysipel in den Kehlkopf hinabsteigt. In 
seltenen Făllen hat man auch erysipelatose Pncumonien beobachtet (0. KoRNER). 

DaB es auf der erysipelatăsen Haut hăufig zu Blasenbildung und sogar zu 
nekrotischen Prozessen kommt, sci vermerkt. Endlich sci erwăhnt, daB bei 
ungeniigender Untersuchung die oft tădlichen "Schlu13erysipele" bei hydro­
pischen Kranken, die sich besonders gern an den Unterschenkeln entwickeln, 
leicht iibersehen werden kănnen. Besonders leicht kommt es leider nach thera 
peutischen Punktionen hydropischer Beine zur Roseansteckung! 

6. Fleck:fieber. 
Das Fleckfieber war eine in Deutsehland erloschene Krankheit. Erst im 

Weltkrieg lernten wir es wieder kennen. 
Wir wissen heute, dal3 das Fleckfieber ausschlieBlich durch Lăuse iiber­

tragen wird (NrooLLE). 
Amerikanische Autoren, PLoTz, OLITZKY und BAEHR, sprachen einen anaerob wachsenden 

Bacillus, der auch durch Fleckfieberserum agglutiniert wurde, als Erreger an. Fiir die 
Falle von BRILLS Disease und mexikanischem Typhus, bei uns unbekannten Erkrankungen, 
die fleckfieberahnlich verlaufen, scheinon ihre Befunde richtig, ob fiir das europaisohe 
Fleckfieber jedoch, ist sehr zweifelhaft. Als Erreger des letzteren nehmen heute die meisten 
Autoron kleine rundliche oder ovale Gebilde an, die RICKETTS im Darminhalt von Lausen 
und PROW A.ZEK im Blute des Menschen gefunden hatten, Rickettsia Prowazeki. Man findet 
sie im Blute der Kranken bereits im Beginn des Leidens, besonders in den Leukocyten. 

AuBerdem haben wir in der WEIL-FELIXschen Reaktion eine diagnostisch 
zuverlăssige serologische Probe kennengelernt. 

STEINER und VrTECEK gelang es aus dem Urin von Fleckfieberkranken einen Proteus 
zu ziichten, den spater als Proteus X bezeichneten, der mit dem Serum von Fleckfieber­
kranken eine spezifische Agglutinationsreaktion gibt. WEIL und FELIX haben diesen 
Bacillus und seine Eigenschaften genauer studiert 1 ) und ihre Reaktion in die Praxis einge­
fiihrt. Die WEIL-FELIXsche Agglutinationsprobe wird am Ende der ersten Woche positiv 
und steigt nach der Entfieberung noeh hoher an, was diagnostisch bedeutsam ist. Als be­
weisend gilt ein Agglutinationstiter von 1 : 200 an. 

Erwahnt sei auch, daB Fleckfieborkranke auf einer Impfung mit eine aus dem Proteus X 
hergestellten Vaccine fast stets die lokale entziindliche Reaktion vermissen lassen, die 
Gesunde und an anderen Krankheiten Leidende fast regelmaBig zeigen 2 ). Man hat diese, der 
Hautreaktion von DrcK und ScmcK analoge Probe mit dem Impfstoff "Exanthin" besonders 
zu epidemiologischen Zwecken angewandt und festgestellt, daB auBer Fleckfieberkranken 
und -rekonvaleszenten auch Menschen, die bis vor 4 Jahren Fleckfieber iiberstanden hatten, 
negativ reagierten [NEMSCHlLOW 3 ), FLECK 4 )). 

Das Fleckfieber hat einc Inkubation zwischen 12 und 30 Tagen. Es beginnt 
zwar nach den Angabcn der Kranken oft ganz akut aus voller Gesundheit mit 
Schiittelfrost und hohem Fieber. Sehr hăufig aber gehen dem hohen Fieber 
doch schon geringere Fieberbewegungen l oder 2 Tage voraus, wăhrend die 
Patienten schon subjektive Beschwerden haben, und erst dann steigt unter 
einmaligem oder wiederholtem Schiittelfrost die Temperatur steil an. Gelegent­
lich kommen wohl kiirzere Inkubationen vor. 

1 ) WEIL und FELIX, Wien. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 2. 2 ) FRIEDBERGER und 
VAN DER RrES, Miinch. med.Wochenschr. 1919. Nr. 38. 3 ) NEMSCHILOw, Klin. Wochenschr. 
1934, S.59. 4 ) FLECK, Klin. Wochenschr. 1934, S. 303. 

Inkuba­
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MATTHES beobachtete z. B. folgendes Vorkommnis: Im Lazarett lagen zwei Scharlach­
kranke, die seit Wochen isoliert waren, als Rekonvaleszenten. Ein Kollege hatte auf einer 
anderen Abteilung einen schuppenden Kranken gefunden und diesen fiir einen abgelaufenen 
Scharlach angesprochen. Er legte ihn zu den Rekonvaleszenten. V on diesen erkrankte 
der eine am zweiten, der andere am fiinften Tage an Fleckfieber. 

Die Kranken klagen im Beginn iiber groBe Abgeschlagenheit, sind oft auch 
psychisch verstimmt. AuBer heftigen Kopfschmerzen und Schwindelgefiihlen 
wurde am haufigsten iiber Schmerzen in den unteren Abschnitten der Brust 
bzw. den oberen des Bauches geklagt. Die Schmerzen wurden mitunter doppel­
seitig, meist aher einseitig links angegeben. Sicher waren es vielfach Milz­
schmerzen, denn auch die Palpation erwies das Organ druckempfindlich. Oft 
wurden Glieder- und Gelenkschmerzen angegeben, und zwar merkwiirdiger­
weise scharf lokalisiert, wie z. B. heftige Schmerzen im linken Knie. Mitunter 
waren Riicken- und Brustmuskeln, in denen spontane Schmerzen angegeben 
wurden, sehr druckempfindlich. Bei einer Epidemie unter russischen Ge­
fangenen klagten die Kranken fast samtlich iiber Schmerzen in den Unter­
schenkeln. Dabei waren die Waden so druckempfindlich, daB man zunachst 
an Recurrens denken muBte. Hier und da, wurde auch iiber Kreuzschmerzen 
geklagt. AuBerdem werden oft Klagen von seiten der Respirationsorgane, z. B. 
Heiserkeit, Husten geauBert. VerhaltnismaBig selten war Erbrechen, ofters 
dagegen eine Angina, mitunter sogar eine solche mit schmierig-eitrigem Belag, 
die heftige Schlingbeschwerden hervorrief. Diarrhoen wurden wiederholt ge­
sehen, sogar solche mit blutigen Entleerungen; vielleicht handelte es sich da bei 
aher um Mischinfektionen mit Ruhr. 

Nach dem Fieberanstieg sieht ein Teil der Kranken auBerordentlich kenn­
zeichnend aus. Das Gesicht ist gerotet, leicht gedunsen, besonders an 
den Augenlidern. Es besteht Conjunctivitis mit Schmerzen, Lichtscheu und 
lebhafter Injektion, die so stark sein kann, daB es zu deutlicher Chemosis 
kommt (Kaninchenauge). Andere Kranke bieten aher dieses charakteristische 
Aussehen keineswegs; es ist nur etwa in der Halfte der Falle, und zwar 
bei den schwerer Erkrankten ausgepragt. Viele Kranken sehen Pneumonie­
kranken in ihrem Gesamthabitus sehr ahnlich; auch tritt bisweilen Herpes 
labialis auf. Diese Ăhnlichkeit im ersten Eindruck kann noch dadurch ver­
starkt werden, daB die Kranken auffallig beschleunigt atmen. Wenigstens 
zeigten die Kranken bei einer von MATTHES beobachteten Epidemie (russische 
Gefangene) fast samtlich diese auffallige Polypnoe. Bei anderen Kranken 
(Deutschen) wurde diese Atmungsstorung dagegen nicht beobachtet. Ganz 
unregelmaBige Atmung bei Fleckfieber hat auch GANTER beschrieben 1 ). 

Die Zunge der Kranken ist bei schweren Fallen stark, bisweilen fast 
schwarzlich belegt, zeigt aher nicht das fiir Typhus kennzeichnende Freibleiben 
der Spitze und Rander. Oft besteht eine Angina, die sich mit kleinen roten 
Flecken auf das Zapfchen und die Schleimhaut des harten Gaumens fortsetzt. 
Ganz gewohnlich ist eine mehr minder ausgesprochene Bronchitis, oft sind die 
Kranken auch heiser. Der Puls ist meist der Fieberhohe entsprechend be­
schleunigt, weich und voll, seltener relativ verlangsamt. Bei der Epidemie, 
unter russischen Gefangenen, war die Pulsverlangsamung direkt auffallig. 
Gleichzeitig trat aher eine erhebliche Labilitat des Pulses als Zeichen der 
Kreislaufschwache auf, die die Pulszahlung erschwerte. So hatte z. B. ein 
Kranker bei einer Temperatur von 40° nur gegen 99 Pulse. Es geniigte aher 
schon das Aufrichten im Bett, um die Pulszahl auf 140 zu treiben. Die 
nebenstehende Kurve demonstriert dieses Verhalten. Zunachst besteht Pulsver­
langsamung, die im weiteren Verlauf der Erkrankung mit der Verschlechterung 

1 ) GANTER, Miinch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 25. 
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des Kreislaufs einer Frequenzsteigerung Platz macht, um spăter bis in die 
Rekonvaleszenz mit der Temperaturkurve wieder parallel zu gehen. 

Der Leib ist meist nicht aufgetrieben. Zwar kommt manchmal Meteorismus 
vor, dieser ist aher seltener als beim Typhus. Die Milz ist in 2/ 3 der Fălle Mllz. 

deutlich palpabel. In einem Drittel der Fălle fehlt die Milzschwellung aher 
und wird dann auch b.ei der Obduktion vermiBt. Auffallend ist schon ziemlich 
friih in schwereren Făllen die ausgesprochene Benommenheit der Kranken. 

Am 4. bis 6. Tage tritt dann das E xan the m auf, also erheblich friiher als Exanthem. 
die Roseola beim Typhus. Es kann iiber den ganzen Korper verbreitet sein, 
Gesicht, Rumpf, Extremităten, und zwar auch die Handteller und FuBsohlen 
befallen. Es kann das Exanthem aher auch nur in wenigen Roseolen an Leib 
und Brust aufschieBen. Stets bildet es sich binnen weniger Tage aus und 
tritt nicht schubweise auf. Im Anfang scheinen die in der Tiefe liegenden 
Efflorescenzen durch und verleihen der Haut ein eigentiimlich marmoriertes 
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Abb. 32. Fieberkurvc bei Fleckfieber. 

Aussehen, auf das MuRCHISON zuerst aufmerksam gemacht hat. Das Exanthem 
ist in den typischen Făllen eine deutliche Roseola, die man am besten mit 
einer luischen Roseola vergleichen kann, nur daB die Farbe hellrot und 
nicht kupferrot wie bei Lues ist. Es kann aher auch einer frischen Typhus­
roseola genau gleichen. Die Farbe bleibt nicht lange hellrot, sie wird dunkler 
und gleichzeitig livide. Im allgemeinen ist das Exanthem im Gegensatz zum 
Typhus rein makulos, doch kommen auch papulose Formen vor, so daB man 
einen entscheidenden Unterschied daraus nicht herleiten kann. Wăhrend 
man anfangs die Fleckfieberroseola genau wie eine Typhusroseola mit einem 
Glasspatel wegdriicken kann, gelingt dies in spăteren Stadien nicht mehr. 
Dies Sichtbarbleiben bei Druck hat MuRCHISON als petechiale Umwand­
lung bezeichnet und als charakteristisch fiir Fleckfieber angesprochen. Meist 
versteht man unter diesem Ausdruck aher das Auftreten wirklicher kleiner 
Hautblutungen in der Roseola, die richtige Petechien darstellen oder auch 
das Eintreten ausgedehnterer Hămorrhagien im ganzen Bereich der Roseola. 
Gelegentlich treten auch groBere Hămorrhagien in der Haut auf. Diese 
Petechienbildung und das Hămorrhagischwerden erfolgt meist nach zwei- bis 
dreităgigem Bestande der Roseola, also anfangs der zweiten W oche. 

Spăter blassen dann die Roseolen bzw. die Petechien und kleinen Hămor­
rhagien ah. Es bleiben brăunliche Flecke zuriick. Recht hăufig tritt um diese 
Zeit eine ausgebreitete Miliaria crystallina auf. Endlich kommt es zu einer Miliaria. 
feinen Schuppung. BRAUER hat darauf aufmerksam gemacht, daB man diese 
Schuppung an dem sog. Radiergummiphănomen schon friih erkennen 
konne. Streicht man mit dem Finger krăftig iiber die Haut, so lOsen sich feine 
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Schiippchen ah, die Haut sieht aus, als wenn mit einem Radiergummi dariiber 
gefahren ware. Dieses Symptom ist aher keineswegs fiir Fleckfieber charakte­
ristisch; es findet sich bei vielen fieberhaften Erkrartkungen, wenn die Kranken 
eine so strapazierte Haut haben, wie Soldaten im Feld. Nicht immer ist 
das Fleckfieberexantbem aher roseolaartig, es kann viei groBfleckiger sein 
und dann einem Masernexanthem sehr ahnlich werden .. MATTHES bat mehrere 
derartige Falle beobachtet, in einigen war das masernahnliche Exanthem, das 
schon am zweiten Tage nach dem Einsetzen des Fiebers auftrat, von auffalliger 
Fliichtigkeit, es kam und ging innerbalb von 2 Stunden, hielt sich aher an ver­
schiedenen Stellen in gyrusartigen Figuren etwas papulOs 3 Tage. Es traten 
dann an seine Stelle kleine Hautblutungen. KoPLIKsche Flecke waren nicht 
vorhanden, dagegen einige kleine Blutungen am weichen Gaumen. In einem 
arideren Fali trat ein makuloser, masernahnlicher Ausschlag, der spater keine 
petechiale Umwandlung zeigte, erst am fiinften Tage auf. Fiir gewohnlich 
lassen diese masernahnlichen Ausschlage das Gesicht frei, aher doch nicht immer. 

i;~;e~~~- Der Fleckfieberausschlag in soiner Roseolaform unterscheidet sioh von den 
Typhns. Typhusroseolen erstens durch die Zeit seines Auftretens, er tritt friiher auf 

(4. bis 5. Tage gogen 9. Tag), zweitens dadurch, daB er sich binnen weniger 
Tage voll entwickelt, wahrend bei Typhus die Roseolen in wiederholten Schiiben 
eintreten. Die Ausbreitung des Ausschlages ist kein sicheres Unterscheidungs­
mittel. Es kommen in Polen Typhen mit sehr ausgebreiteter Roseola vor. 
Allerdings befiillt die typhOse Roseola niemals, wie das Fleckfieber, FuBsohle 
und Hohlhand. Andererseits kann aher, wie schon betont, der Fleckfieber­
ausschlag sehr spiirlich sein und Unterschiede in der Lokalisation gegeniiber dem 
Typhus (bei Fleckfieber mehr die Brust, bei Typhus der Bauch) sind nicht 
immer maBgeblich. WErsz und HANFLAND 1) stellten Unterschiede zwischen den 
verschiedenen Exanthemen und zwischen Typhus- und Fleckfieberroseole fest. 

mitMasern. Die masernahnlichen Ausschliige konnen um so eber zu Verwechslungen 
mit Masern fiibren, als sie zu derselben Zeit auftreten und sogar die Fieberkurve 
in der Zeit des AufschieBens einen kleinen Knick nach unten zeigen kann. Der 
akute Beginn mit Schiittelfrost. das Fehlen der KoPLIKschen Flecke, die Schwere 
des Krankheitsbildes, namentlich die Benommenheit des Fleckfieberkranken 
schiitzen vor einer Verwechslung. Dagegen kann es schwer sein, das Fleck-

mit Para· fieberexanthem von den bei manchen Formen des Par a typh us auftretenden 
typhus. Hautausschliigen zu unterscheiden. Hier entscheidet aher dann die bakterio­

logische und serologische Untersuchung. Das gleiche gilt von dem seltenen 
initialen hămorrhagischen Exanthem des Typhus, das ich in einer Epidemie 
bei Mainz und auch in Rostock beobachtete. Leicht moglich ist auch eine 

mitpocken Verwechslung mit den Initialrashes der Pocken, doch schiitzt die kennzeich­
nende Lokalisation der Rashes an den Beinen und Schenkel- und Armbeugen 
davor. Einige Male hat im Feld auch die Abgrenzung des Fleckfiebers und 

. m!t der Triohinose Schwierigkeiten gemacht. Die Trichinose kann in der Tat 
Trwhmose. wegen der Gedunsenheit des Gesichtes und der Lidodeme dem Fleokfieber 

im Beginn sehr iihnlich sehen, zumal fleckfieberiihnliche Exantheme dabei 
vorkommen und die Magendarmstorungen fehlen konnen. Die exzessive Blut­
eosinophilie der Trichinose ist aher dem Fleckfieber nie eigen. 

dmit_ e~i- Endlich kann auch die Differentialdiagnose gegeniiber der epidemischen 
M:~~~u1;. Meningitis schwierig sein, wenn diese mit fleckfieberiihnlichen Exanthemen 

verliiuft. Die Spinalpunktion bringt nur dann eine sichere Entscheidung, wenn 
der Nachweis cler Meningokokken gelingt, denn ein entziindlicher Liquor kann 
auch bei Fleckfieberkranken angetroffen werden. Das von F. MuLLER seinerzeit 

1 ) WEISZ nnd HANFLAND, Miinch. med. Wochenschr. 1918. Nr.23. 
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in Schlesien beo bach te te S c h l a m m fie b e r schien friiher eine dem Fleck­
fieber ăhnliche Erkrankung. Neuere Erfahrungen haben jedoch gezeigt, daB es 
sich beim Schlammfieber um eine der WEILschen Krankheit verwandte Spiro- ScR!t~~~­
chiitose handelt (PRAUSNITZ und LUBINSKI, KATHE, UHLENHUTH U. a.). 

Das beim Scharlach schon beschriebene RuMPEL-LEEDEsche Phănomen S~auungs­
lăBt sich auch beim Fleckfieber gewohnlich sehr deutlich und friihzeitig (bereits P ănomen. 
vor Ausbruch des Exanthems) hervorrufen. 

Das Fie ber bei Fleckfieber hălt sich je nach der Schwere des Falles ver- Fieber. 

schieden lange hoch, fălit aher meist gegen den 12. Tag. Es zeigt geringere 
Neigung zu Remissionen wie der Typhus, ein Stadium der amphibolen Kurven 
ist meist nicht ausgesprochen. Der Abfall vollzieht sich verschieden, nicht 
immer oder nicht einmal gewi:ihnlich kritisch, aher doch rascher als beim 
Typhus. 

Differentialdiagnostische Bedeutung hat der Bl u t befund bei Fleckfieber. Blutbefund. 

Nach MATTHES findet sich auf der Hohe der Krankheit in rund 80% eine mă13ige 
Leukocytose mit ausgesprochener :Ncutrophilie und Eosinopenie. Die Zahlen bewegen 
sich meist zwischen 8000 und 15000, hohere Werte kommen vor, bis zu 25000, sind 
aher selten und betreffen nur schwere Fălle. In spăteren Stadien der Erkrankung bleiben 
die Gesamtzahlen bis weit in die Rekonvaleszenz hinein noch hoch. Das Blutbild ăndert 
sich, aher die Zahl der Polynucleăren sinkt bis zu 50%, die der Lymphocyten (vor-
wiegend der kleinen Lymphocyten) steigt entsprechend, und durchschnittlich etwa 
3 W ochen nach der Entfieberung setzt eine Eosinophilie ein, die bis zu 9% betragen 
kann. Sie sinkt in einigen Wochen wieder auf normale Werte ab. In etwa 20% der 
Fleckfieberfălle finden sich niedrigc Zahlen und in einigen, besonders den mit masern-
ăhnlichen Ausschlăgen, Zahlcn bis zu 4000 herunter. Dabei ist aher stets eine Polynucleose 
wăhrend des Fiebers vorhandcn. Man findet in den Lymphocyten in etwa 50% der :f.ălle 
azurophile Kornelung bei Doppelfărbung (JENNER, GIEMSA), so da13 auch darin eine Ahn-
lichkeit mit den Masern bestcht. Der Blutbefund gestattet also im allgemeinen eine ziemlich 
sichere Abgrenzung gegeniiber dem Typhus. Zahlen unter 4000 diirften an sich gegen 
Fleckfieber sprechen, aher auch bei den 20% der Fleckfieberfălle mit Zahlen zwischen 
4000 und 9000 spricht die Polynucleose gegen Typhus. Erhărten kann man die Differential-
diagnose dann noch durch dic WEIL-FELIXsche Reaktion, durch den mangelnden Befund 
der Typhusbacillen im Blut und bei nicht Geimpften durch den negativen Ausfall der 
GRUBER-WIDALschen Reaktion. 

Der weitere Verlauf des Fleckfiebers ist gekennzeichnet einmal durch die 
oft todliche Kreislaufschwiiche und durch die schweren Erscheinungen 
von seiten des Nervensystems. Die erstere ăuBert sich in einem oft auffallend 
niedrigen Blutdruck (MUNK). Hăufig kommt es zu Venenthrombosen und mutdruck. 
nicht selten zu Gangriin der FiiBe, besonders, wenn diese vorher leichte Er- Gangran. 
frierungen durchgemacht hatten. Nasenbluten - wohl auch als Ausdruck ~~l~~~ 
der GefăBschădigung - kommt oft vor. 

Von neurologischen Symptomen ist vor allem fiir schwere Fleckfieberfălle 
charakteristisch, daB sich die Benommenheit noch weit in die fieberfreie 
Zone fortsetzt, so lange, wie wohl bei keiner anderen Erkrankung, auBer 
gelegentlich der epidemischen Meningitis. Anscheinend sind diese anhaltende 
Benommenheit und auch die noch zu erwăhnenden motorischen Reiz- und 
Lăhmungserscheinungen bedingt durch kleine Herde im Gehirn, die infolge 
von Gefăl3verănderungen zustande kommen, welche den von FRĂNKEL in 
den Fleckfieberroseolen beschriebenen entsprechen 1 ). MATTHES fand iibrigens 
bei Sektionen Fleckfieberkranker wiederholt ausgesprochene eitrige Leptomen­
ingitiden. Auch die Spinalpunktion auf der Hohe des Fiebers ergab in einigen .~P!nal-. 
F "ll kl L' b . . N d L h t I d flussJgkmt. a en zwar aren rquor, a er posrtrven onne un ymp ocy ose. n an eren 
Făllen war das Punktat leicht triib. Der Druck war verschieden, jedenfalls nicht 
immer erhi:iht. Die Meningen scheincn also nicht selten am Krankheitsprozel3 
mitbeteiligt zu sein. 

1) JARISCH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 126. 
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Die Benommenheit bringt es mit sich, daB die Kranken den Urin oft nicht 
spontan entleeren und daB es dann zu einer Ischuria paradoxa kommt. Man 
muB also stets die Fiillung der Blase sorgsam beachten. 

AuBer der Benommenheit findet man bei Fleckfieber ganz gewohnlich allerlei 
schreckhafte Delirien, die den Kranken oft aus dem Bett treiben. Nicht selten 
sind auch tikartige Zuckungen in verschiedenen Gebieten,' besonders in dem des 
Facialis. Auch die herausgestreckte Zunge zittert stark. Dieses Zittern und 
Zucken erschwert auch das Sprechen. Bisweilen findet man auch FuBklonus und 
voriibergehende Lahmungen von zentralem Charakter. MATTHES beobachtete 
einmal eine gekreuzte Lahmung, Facialis der einen, Arm und Bein der 
anderen Seite, die nach kurzer Zeit verschwand. Gelegentlich bleiben aher 
auch peripherische Lahmungen, z. B. eine Peroneuslahmung, zuriick. In der 
Rekonvaleszenz sieht man oft langere Zeit anhaltende Wahnvorstellungen, 
die anscheinend aus der Fieberperiode persistieren und sich erhalten, wenn­
gleich die Kranken im iibrigen schon vollkommen wieder orientiert sind. 

Auch Sprachstorungen, namentlich amnestischer Art, beobachtete MATTHES 
mehrfach in der Rekonvaleszenz. 

Ziemlich hii.ufig ist, wie bei Typhus, zentrale Schwerhorigkeit mit giinstiger 
Prognose; bei spezialistischer Untersuchung fanden sich ausgesprochene 
Tonliicken. 

Relativ haufig sieht man wahrend der Erkrankung Bronchopneumonien 
und exsudativer Pleuritis. Ab und zu wurden hamorrhagische Nephritiden 
beobachtet. 

Septische Komplikationen, wie eitrige Parotitiden, Kehlkopfperichondritiden 
sind nicht selten. Im allgemeinen diirfte aher JuRGENS recht haben, wenn er 
das Bild des Fleckfiebers als eintoniger als das des Typhus bezeichnet. 

Der Urin ist meist eiweiBfrei. 
E. WIENER hat eine Farbreaktion im Urin von Fleckfieberkranken als charakteristisch 

angesehen. Das Reagens besteht aus 2 ccm Aqua dest., 3 Tropfen Jennerfarbstofflosung 
und 10 Tropfen 1 Ofo0iger Hypermanganlosung..(umschiitteln). Diesem Reagens werden 
4 ccm Harn zugesetzt, mit dem gleichen Volum Ather versetzt und geschiittelt. Im Fleck­
fieberharn tritt eine griine, in anderen Urinen eine blaue Farbe auf 1). 

Meine Mitarbeiterin, I. SYNWOLD 2), fand jedoch, daB die Reaktion auch bei anderen 
Leiden (Typhus, Tuberkulose, Masern usw.) positiv ausfăllt und anscheinend der Diazoreak­
tion ăhnelt; diagnostische Bedeutung hat die WIENERsche Reaktion also nicht. 

GroBe Schwierigkeiten konnen der Diagnose endlich die abortiven Fleck­
fieberanfalle machen. Schon HEINR. CuRSCHMANN gab an, daB die Warter auf 
Fleckfieberstationen ofter an schwer deutbaren Fiebern litten. Ob es wirklich 
Fleckfieber ohne Exanthem gibt, bleibe dahingestellt. Aher leichte Formen 
mit abortivem Fieberverlauf kommen sicher vor; sie haben meist nur ein sehr 
sparliches und leicht iibersehbares Exanthem. Heute sind diese abortiven 
Fălle durch die WEIL-FELIX-Probe iibrigens meist exakt festzustellen. 

Da das Fleckfieber eine Erkrankung der Unkultur ist, so darf es nicht 
wundernehmen, daB Mischinfektionen mit anderen Erkrankungen der Unkultur, 
z. B. Recurrens, beobachtet wurden. 

7. Pocken, Windpocken und pockenăhnliche Ausschlăge. 
Das Krankheitsbild der Pocken muB ausfiihrlicher geschildert werden, 

weil die meisten Ărzte Pocken nicht mehr sehen. Die Pocken haben ein 
Inkubationsstadium von 11 bis 13 Tagen. Geringe Abweichungen nach 
unten und oben kommen vor, besonders sollen die hamorrhagischen Pocken 
oft ein kiirzeres Inkubationsstadium zeigen. Jedenfalls ist das Inkubations-

1) E. WIENER, Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 21. B) I. SYNWOLD, Miinch. med. 
Wochenschr. 1917, Nr. 32. 
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stadium der Pocken erheblich Uinger als das der Impfblattern, dagegen 
ebensolang ader kiirzer als das der Varicellen. 

Diese Lănge des Inkubationsstadiums ist fiir die Anamnese wichtig. Im 
allgemeinen sind die Pocken in Deutschland erloschen und kommen nur ein­
geschleppt vor. Es ist also a priori schon unwahrscheinlich, daB ein pocken­
ăhnlicher Ausschlag echten Pocken entspricht, wenn die die betreffende Person 
keine Gelegenheit gehabt hat, sich zu infizieren. Die eingeschleppten Pocken­
fălle, die MATTHES sah, waren auf Orientvergniigungsreisen erworben. Ich 
beobachtete eine kleine Epidemie bei spanischen Apfelsinenhandlern in Mainz, 
die nicht revacciniert waren. Auch durch Lebensmittel, Kleider u. a., die von 
Pockenpatienten an Gesunde gesandt wurden, sind Infektionen hervorgerufen 
worden. Denn, daB Pocken durch leblose Gegenstande verschleppt werden 
konnen, ist bekannt. Eine genaue Anamnese ist also bei jedem auf Pocken 
verdăchtigen Fall unerlăBlich, um die Infektionsquelle festzustellen. 

Das Krankheitsbild der echten Pocken ist je nach der Schwere der Er­
krankung verschieden. Man unterscheidet die Variola vera, die ausgebildete 
schwere Form, und die V ari o 1 oi s , die leichte Form, die sich namentlich bei 
geimpften Menschen mit nicht mehr vollstăndigem Impfschutz findet. 

Die Variola beginnt als eine hoch fieberhafte Infektionskrankheit, vielfach ~~~J::!~~· 
mit Schiittelfrost, ganz pli:itzlich scheinbar aus voller Gesundheit heraus. Die 
Kranken klagen iiber erhebliche Kopfschmerzen und ganz besonders Kreuz­
schmerzen, hier und da auch iiber allgemeine Glieder- und Gelenkschmerzen. 
Hăufig ist auch Brechreizung, trockene belegte Zunge, Foetor ex ore. Gar 
nicht selten treten in den Anfangsstadien bereits delirante Zustănde auf; kurz, 
man hat den Eindruck einer beginnenden schweren Infektionskrankheit. 

AuBerordentlich kennzeichnend sind die regelmăBig vorhandenen, schon 
mehrfach erwăhnten, initialen Rashes, die gleichzeitig mit dem Fieber ader Rashes. 
jedenfalls sehr bald nach dem Fieberbeginn sich entwickeln. Man kann mor­
billose, scarlatinose und petechiale Ausschlăge unterscheiden. Sie 
kommen aher meist kombiniert vor, so daB ein Kranker zwei oder sogar alle 
drei Formen der Rashes zeigt. Die masernăhnlichen Formen bevorzugen in 
ihrem Sitz die Unterschenkel, die seitlichen Brust- und Bauchwănde, bei 
Frauen auch die Mammae. Doch verschonen sie auch das Gesicht nicht. Oft 
sind sie dort deutlich papuli:is, jedenfalls stărker papulos als die Masern. Die 
scharlachăhnlichen und die petechialen Rashes finden sich im Schenkeldrei-
eck und in der Umgebung der Achselhohle, seltener an den Beinen. 

Die ii brige Haut bei Variola ist succulent, die W angen sind gerotet, so 
daB die Kranken beim ersten Ansehen Pneumoniekranken ăhneln. 

Der Puls ist frequent, aher nicht stărker als es der hohen Temperatur ent- unl~~lz. 
spricht (etwa 120 bis 140). Eine Milzschwellung ist nicht regelmăBig und wird 
oft gerade bei schwersten Făllen vermiBt. Gelegentlich sind meningitisăhnliche 
Symptome, namentlich Nackensteifigkeit vorhanden. Meist tritt eine leichte 
Angina auf, ohne Belăge, nur mit einer fleckfărmigen Rotung des Rachens. 

Sehr kennzeichnend ist der Fie berverla uf (s. Kurve). Am dritten Tage ~~~~':ii. 
sinkt die Temperatur meist ziemlich steil ah, in leichten Făllen bis zur Norm, 
in den schwereren immerhin um 1-2 Grad. Wăhrend des Absinkens der 
Temperatur lassen zwar die fieberhaften Infektionserscheinungen, der Kreuz­
schmerz, der Kopfschmerz usw. nach, aher es schieBt das eigentliche Pocken­
exanthem auf bzw. die Rashes gehen in die Pocken iiber. Die Pocken verhalten 
sich also anders als jede andere Infektionskrankheit, da das charakteristische 
Exanthem gleichzeitig mit einer Temperatursenkung sich entwickelt. Nur bei 
Denguefieber und Roteln kann ein masernăhnliches Exanthem gleichzeitig 
mit dem Fieberabfall aufschieBen. Die Masern dagegen haben zwar wie die 
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Pocken ein Podromalfieber und gelegentlich gleichzeitige Rashes, aber sie ver­
halten sich gerade umgekehrt, das Aufschie.Ben des Exanthems ist bei ihnen 
mit einem jahen Anstieg der Temperatur verbunden. 

Exanthem. Die Entwicklung des Exanthems der Pocken geschieht, wie folgt: Zu-
niichst schie.Ben infiltrierte, kleine, rote, kegelformige Knotchen auf, die sich 
dann sehr rasch (binnen weniger Stunden) in mehrkammerige, kreisrunde 
Blasen mit infiltriertem Grunde umwandeln. Da die Blaschen mehrkammerig 
sind, so lauft ihr Inhalt nicht vollig aus, wenn man sie ansticht. Die 
Blaschen haben anfangs einen klaren, sich aber rasch eitrig triibenden Inhalt. 
Gleichzeitig mit der Triibung tritt cine zentrale Dellenbildung (der sog. Pocken­
nabel) auf. Die Eindellung verschwindet aber bei der weiteren Entwicklung 
wieder, so da.B spater die Pocke als halbkugeliges Eiterblaschen erscheint. 
Die Pocke fiihlt sich, aus der Tiefe entwickelt, stets derb an. Die eitrigen 
Blaschen konnen auch platzen und auslaufen, gewohnlich trocknen sic im 
dritten Stadium, dem der Exsikkation aus, und zwar oft mit sehr starkem 
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Abb. 33. Fieberkurve bei Pocken. 

J uckreiz. Das Stadium der Exsikkation tritt etwa am 12. Tage ein, haufig 
bilden sich dabei kleine Borken. An Stelle der Pocken bleiben nach AbstoBung 
der Borken und Schiippchen zunachst braun pigmentierte Flecke zuriick, die 
dann allmahlich sich in die bekannten Pockennarben umwandeln. Recht haufig 
verfarben sich die Pocken durch Blutaustritt und werden dann schwarz. 
Geschieht dies mit vielen Pocken, so spricht man wohl von hamorrhagischen 
oder schwarzen Blattern. Diese schweren Falle, die meist schon im Anfang 
durch eine ausgedehntere scharlachahnliche Rote mit Petechien gekennzeichnet 
sind (Purpura variolosa}, sterben oft, bevor die Pocken selbst aufschieBen. Die 
Pocken treten zuerst und meist am reichlichsten im Gesicht auf, kurz darauf auch 
an den Extremitaten. An den Handtellern und FuBsohlen mit ihrem straffen 
Hautgewebe bilden sic keine Prominenzen, sie scheinen aher durch die Haut 
durch und lassen sich tasten. Der Rumpf zeigt meist nur sparliche Pocken, 
besonders dicht pflegen sic an Stellen zu stehen, die durch den Druck der Kleider 
oder sonst irgendwie gereizt sind. Die Achselhohle soll regelmaBig frei bleiben. 
Ganz gewohnlich sind die Schleimhăute beteiligt. Die Beteiligung der Mund-, 
Nasen- und Rachenschleimhaut pflegt den Kranken erhebliche Beschwerden 
zu machen, die der Conjunctiva und besonders der Cornea ist fiir das Auge 
gefahrlich. Die Pocken steigen sogar in den Kehlkopf, ja bis in die kleinen 
Bronchien hinab. 

Die Entwicklung der Pocken ist bis zum fiinften Krankheitstage vollendet. 
W enn also vielleicht im AufschieBen an einzelnen Korperteilen geringe zeit­
liche Intervalle bestehen, z. B. zwischen Gesicht und Armen, so weisen doch 
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mindestens die Pocken an der gleichen Korperregion stets das gleiche Ent­
wicklungsstadium auf. Die Pocken stehen in leichteren Făllen vereinzelt 
(Variola discreta), in schwereren konfluieren sie oft, so daB wăhrend des 
Stadiums der Vereiterung die Haut in eine einzige eiternde Flăche umgewandelt 
zu sein scheint (Variola confluens). 

Mit der beginnenden V ereiterung der Pocken, also etwa vom fiinften Tage 
an, steigt dann in allen schweren Făllen die Temperatur wieder und es ent­
wickelt sich das sog. Suppurationsfieber, das sich durch mehrere Wochen 
hinziehen kann, in unkomplizierten Făllen aher meist gegen Ende der zweiten 
W oche staffelformig abfăllt. 

Von diesem kennzeichnenden Verlauf weichen die leichten Fălle, die Variolois. 

Variolois, insofern ah, als bei ihnen der eigentliche Pockenausschlag nicht 
die typische Lokalisation innehălt, oft nur wenige Pocken iiberhaupt er­
scheinen. J a es sollen Pockenfălle ohne jede Pocken vorkommen, die natiir­
lich nur epidemiologisch diagnostizierbar sind. Das Intialstadium kann bei 
der Variolois ebenso heftig wie bei schweren Pocken einsetzen; meist ist es 
aher in allen seinen Symptomen weniger ausgeprăgt. In den letzten 
Jahreu sind in Amerika, Afrika aher auch in der Schweiz Epidemien einer 
der Variolois ăhnlichen Erkrankung mit auffallend leichtem Verlauf beob-
achtet, die als Alastrim bezeichnet wird. Ob das Virus mit dem der Pocken Alastrim. 

identisch ist, lăBt sich noch nicht mit Sicherheit entscheiden [vgl. SoBERN-
HEIM und ZuRUKZOGLU 1)]. Die Pockenimpfung scheint jedenfalls auch gegen 
Alastrim zu schiitzen. 

In den Epithelien der Varialapustel finden sich Einschliisse, die GuARNIERische Korper- GUARNI~RI­
chen. Es sind rundliche, mit Kernfarbstaffen sich stark fărbende Gebilde, die van einem sche {for­
hellen Haf umgeben sind und meist in der Năhe des Zellkerns liegen. Sie sind zwar sicher pere en. 
nicht die Varialaerreger, aher dach sa kanstante Gebilde (Reaktianspradukte der Zelle), 
daJ3 man sie diagnastisch beniitzen kann. 

JURGENS hat vargeschlagen, ein Kaninchen mit Packenblăschen ader Pustelinhalt 
in die Carnea zu impfen. Im Laufe van zwei Tagen bilden sich auf der Carnea dann an 
den Impfstellen Epithelwucherungen, die als kleine Hocker aus der Carnea heraustreten. 
Sie enthalten reichlich GuARNIERische Korperchen. Man kann sie im Schnitt nachweisen. 
Will man das Auge nicht enukleieren, sa geniigt es nach v. W ASIELEWSKI in Cacainanăsthesie 
Material van diesen Hockerchen abzukratzen. PAUL hat vargeschlagen, die geimpfte Carnea 
bereits nach 24 Stunden zu exstirpieren und in Sublimatalkahal zu legen. Es bilden sich 
dann makraskapisch erkennbare weille, runde Triibungen an den Stellen der Epithelwuche­
rungen. Die Einzelheiten dieses Verfahrens sind van GINS 2) beschrieben. Sein Varzug 
liegt dariu, daJ3 der Arzt nur notig hat, van einer frischen Packenpustel (nach Reinigung 
derselben mit Alkahal und Wiederverdunsten des Alkahals) Sekret zu entnehmen, dies in 
moglichst dicker Schicht ahne Erhitzen auf einem sauberen Objekttrăger einzutracknen 
und diesen an ein Untersuchungsinstitut einzuschicken. 

Das Verfahren beweist bei pasitivem Ausfall, daJ3 echte Packen varliegen. Windpacken 
geben die Reaktian nicht. Dagegen versagt das Verfahren in etwa 20% auch bei echten 
Packen, sa daJ3 nur der pasitive Ausfall beweisend ist. 

Das eigentliche Packenvirus erblickt man in einem fliichtigen, filtrierbaren Virus, den 
sag. PASCHENschen Korperchen. Man kann diese nur in gut differenzierten, lebenswarm 
in Sublimatalkahal fixierten GIEMSA-Prăparaten zur Darstellung bringen. Sie stellen sich 
dann bereits 2 Stunden nach der Impfung als tiefdunkelrate, 1/ 4 ţ< groJ3e Kornchen dar, 
die rasch zu Hantelformen von etwa doppelter GroJ3e heranwachsen oder zu ausrufungs­
zeichenformigen Gebilden. Neuerdings hat PASCHEN Abstriche van einer geimpften Carnea 
zum Nachweis der Korperchen benutzt. 

Gewisse diagnostische Anhaltspunkte lassen sich auch aus dem Bl u t- Biutbild. 

befund bei Variola gewinnen. 
N.AGELI hălt eine Leukocytose mit Varwiegen der groilen einkernigen Zellen fiir cha­

rakteristisch und namentlich erscheint ihm das Auftreten von prachtvollen eosinophilen 

1) SoBERNHEIM und ZuRUKZOGLu, Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 9. Dort auch die 
Literatur. 2) GINS, Dtsch. med.Wochenschr. Nr.37. 1916 und Zeitschr. f. Hyg. u. Infektions­
krankh. Bd. 95, S. 255. 1922. 
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und neutrophilen Myelocyten, deren Werte bis zu 16% betragen ki.innen, im Beginn des 
pustuli.isen Stadiums bedeutsam. Die neutrophilen polynuclearen Zellen seien dagegen nach 
Prozentzahl erheblich, meist unter 50%, reduziert, wenn ihre Zahl auch noch absolut 
etwas erhi.iht sein ki.inne. Die Lymphocyten machten nur wenige Prozente aus, die eosino­
philen Leukocyten seien nicht reduzie1'1!1 TfrRKsche Reizformen kamen vor, und in etwa 
55% wiirden Normoblasten beobachtet. Ahnliche Befunde hat BAUMLER publiziert, wahrend 
K.iMMERER Lymphocytosen gefunden hat. BENNECKE endlich hat in den Anfangsstadien 
Leukopenie und erst in den spateren Stadien Leukocytose festgestellt und nimmt an, 
daB das eigentliche Pockenvirus Leukopenie hervorriefe und die spatere Leukocytose 
Folge von Sekundarinfektionen sei. 

Differentialdiagnostisch ist ferner folgendes zu beachten: Die initialen Rashes 
konnen, besonders wenn sie wenig ausgebildet sind, iibersehen werden. Dann 
hat man eben nur die hoch fieberhafte akute Erkrankung vor sich, und Fehl­
diagnosen sind leicht moglich. Man sehe also bei jedem Fall von hoch fieber­
hafter, unklarer Erkrankung auf die Initialrashes nach. 

Diese Rashes konnen mit anderen Exanthemen verwechselt werden. 
Im allgemeinen wird davor ihre typische Lokalisation, und der Umstand, daB 
sie oft in kombinierter Form vorkommen, schiitzen. Klarheit bringt natiirlich 
der Fieberverlauf und das AufschieBen der Pocken. Im einzelnen kann 

Y~~;e~r gelegentlich eine Verwechslung mit Scharlach vorkommen. Das Exanthem 
Scharlach. des Scharlachs bevorzugt ja auch die Schenkelbeugen, aher gegen Scharlach 

sprechen die starken Kreuzschmerzen, auBerdem breitet sich das Scharlach­
exanthem doch . meist rasch aus und bleibt nicht auf die Prădilektions­

stellen der Rashes beschrănkt. Auch das Aussehen der Rachenorgane ist 
verschieden. Bei Scharlachangina ist die Rote gegen vorn scharf abgesetzt. 
Bei der Variola ist, wenn iiberhaupt eine Angina vorhanden ist, diese fleckig 
und oft sieht man auch schon friih am Gaumen sich Pockenblăschen entwickeln. 

mit Masern. Die Verwechslung mit Masern ist trotz der auch bei diesen gelegentlich 
auftretenden initialen Rashes wegen der Hohe des Fiebers, wegen der Lokalisation 
des Ausschlages und endlich wegen des Blutbefundes, ergibt, kaum denkbar. End­
lich fehlen den Pocken die KoPLIKschen Flecke. Bemerkt sei aher, daB ein so 
erfahrener Kliniker wie HEUBNER bei Erwachsenen im Beginn der Masern, 
namentlich im Gesicht, dichtstehende Knotchen sah, die beginnenden Pocken 
sehr glichen. Sie gingen spăter in ein charakteristisches Masernexanthem iiber. 

Sehr schwierig kann dagegen die Unterscheidung der beginnenden Pocken 
m~~e~~~~k- von den Fleckfieberformen sein, die mit einem masernăhnlichen Ausschlag 

beginnen, zumal da der plotzliche Beginn der Erkrankung, das Aussehen der 
Ausschlăge und ihre Fliichtigkeit sich durchaus gleichen konnen. Die wenigen 
Fleckfieberfălle mit masernăhnlichem Initialexanthem, welche MATTHES sah, 
verliefen iibrigens mit Leukopenie. Kreuzschmerzen konnen beim Fleckfieber 
ebenso intensiv wie bei Pocken sein. Gerade hier wird die Beobachtung des 
Fieberverlaufs also ausschlaggebend sein. 

m!t. Me~in· Die Abgrenzung gegen anderweitige symptomatische Exantheme, wie die 
gitJs epid. bei Meningitis epidemica, ist meist leicht, auBerdem klărt ja die Spinal­

punktion stets rasch die Diagnose der Meningitis. 
l;llit GroBere Schwierigkeit kann die Abgrenzung von septischen Exanthemen 

septJschem h N ti' h d' P t h' k · ' h h In d Exanthem mac en. amen 10 1e e ee wn ann man mit sept1sc en verwec se un 
auch die geringen Pusteln der Variolois fiir septisch embolische halten. 

Sind die Pocken erst ausgebildet, so ist die Diagnose leicht. Natiirlich 
Var~~ţlen. liegt vor allem die Verwechslung mit schweren und ausgebreiteten Varicellen 

vor allem bei Erwachsenen nahe. Der Erreger der Varicellen ist noch nicht sicher 
bekannt; es handelt sich wahrscheinlich um ein ultravisibles Virus [TEZNER 1)]. 

Die friiher angenommene Identitat zwischen Variola und Varicellen trifft 

1 ) TEZNER, Ergebn. d. inn. Med. Bd. 41. 1931. 
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nicht zu. Es besteht nur eine ăuBerliche Ăhnlichkeit in den Hauterscheinungen. 
Man hat gewisse Unterschiede der Form der echten Pocken und der Windpocken 
beschrieben. Die Windpocken sollen oft nicht kreisrund sein und meist aus ein­
kammerigen Blasen bestehen, auch fehlt ihnen das infiltrative, kegelformige Vor­
stadium, ihr Grund ist nicht infiltriert, sie gehen aus einfachen Roseolaflecken her­
vor. Ferner ist ihre Verteilung anders. Sie befallen das Gesicht nur spărlich, be­
vorzugen den Rumpf und verschonen auch die Achselhohlen nicht. Varicellen be­
vorzugen also die bedeckten, die V ariolen die unbedeckten Korperstellen. Dies 
trifft zwar alles meist zu. Trotzdem kann es bisweilen schwer sein, die einzelne 
Efflorescenz der Windpocke von der echten Pocke zu unterscheiden. Die Wind­
pocke gleicht ihr mitunter vollig, sie zeigt den Pockennabel, sie kann auch hămor­
rhagisch werdep. Dagegen ist ein Unterschied dariu gegeben, daB die Windpocken 
meist in mehreren Schiiben aufschieBen, so daB man mehrere Entwicklungs­
stadien nebeneinander sieht, vom roten Fleck bis zur ausgetrockneten Pocke. 
J OCHMANN gibt zwar an, daB bei der V ariolois gleichfalls verschiedene Stadion 
nebeneinander vorkămen. Andere Ărzte ha ben dies aher nicht bestatigt. Sollten 
aher einmal Zweifel bleiben, so kann man zuniichst die Untersuchung auf 
GuARNIERische Korper veranlassen. PASCHEN hat iibrigens mitgeteilt, daB man 
im Abstrich von frischen V aricellenblaschen stets Riesenzellen fande und daB sich 
dieser Befund differentialdiagnostisch verwenden lieBe. Man wird auch das 
Blutbild beachten, das bei Varicellen meist anfangs Leukopenie, Lymphocytose 
und Neutro- und Eosinopenie zeigt, die spater in das Gegenteil umschlagen 
(HEGLER). Wichtig ist bei der Unterscheidung von Variola und Varicellen 
vor allem auch die Anamnese; gegen die erstere Krankheit spricht, daB einerseits 
ausreichende und erfolgreiche Impfungen vorausgingen und andererseits keinerlei 
Infektionsquelle feststellbar ist. "Ubrigens habe ich bei Bangerkrankung ge­
legentlich ein den Varicellen iihnlichen Ausschlag beobachtet. "Uber die Be­
ziehungen der Varicellen zum Herpes zoster vergleiche man bei E. HoFFMANN 1). 

AuBer den Windpocken kommen auch andere pustulose Ausschlăge diffe­
rentialdiagnostisch in Betracht, besonders wenn sie mit Fieber verbunden sind. 
In erster Linie sind gewisse vesiculose und pustulose AusschHige bei 
Lues zu nennen, und zwar um so mehr, als diese seltenen Formen Fieber her­
vorrufen konnen, das mit dem Suppurationsfieber groBe Ăhnlichkeit haben kann. 
Bei diesen luischen Ausschlăgen finden sich aher gewohnlich, wie bei den Wind­
pocken, mehrere Entwicklungsstadien nebeneinander. Der Geiibte erkennt sie auch 
an dem eigentiimlich kupferigen Aussehen der Knotchen und des Randes der 
ausgebildeten Pustel. Sie konnen aher doch Pocken recht ăhnlich sehen, nament­
lich auch Dellung zeigen. Sie sind aher keine eigentlichen Pusteln, sondern 
solide Gebilde. Selbstverstiindlich wird man bei Verdacht auf Lues auch auf 
andere luische Efflorescenzen, namentlich an Genitalien und Schleimhauten 
nachsehen und die W ASSERMANNsche Reaktion anstellen. 

Einmal beobachtete ich bei einem gesunden Studenten nach dem Einnehmen von 
15 Tabletten Togal in 24 Stunden ein allgemeines variolaahnliches Exanthem, das nach 
8 Tagen ohne Narben heilte. 

Impetigo und impetigenose Ekzeme sowie Pemphygus und andere 
bullose Dermatosen konnen gleichfalls Fieber hervorrufen, ihre Efflorescenzen 
sehen aher nie wie echte Pocken aus. 

Moglich ist auch eine Verwechslung mit Rotz, doch sind die Rotzpusteln 
nicht gedellt, sie fiihlen sich weicher an als Pocken und haben eine ganz 
regellose Gruppierung. Meist sind gleichzeitig andere Erscheinungen wie Muskel­
knoten vorhanden. 0RTNER macht auch darauf aufmerksam, daB die Rotz­
pusteln meist von einem blăulichen Hof umgeben seien. 

1) E. HoFFMANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 21. 
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Die Verwechslung endlich mit einer generalisierten Vaccine, die gelegent­
lich in der zweiten W oche nach der Impfung auftritt, diirfte schon durch die 
Anamnese, welche die Tatsache der Impfung ergibt, unmoglich sein. 

Der weitere V er la uf der Pocken und ihrer Komplikationen gibt zu diffe­
rentialdiagnostischen Uberlegungen kaum Veranlassung. Die hăufigsten Kompli­
kationen sind septische, von vereiternden Pusteln ausgehende A bscesse, 
ferner Bronchopneumonien und bei stărkerer Beteiligung der Larynx­
schleimhaut auch wohl Glottisodem. DaB die Purpura variolosa noch 
vor dem Erscheinen der Pocken unter dem Bilde der schwersten Sep3is zum 
Exitus fiihren kann, wurde schon erwăhnt. 

Verschiedenartige Komplikationen von seiten des Nervensystems kommen 
vor. Man hat Psychosen, relativ haufig Aphasie, aher auch disseminierte 
Myelitiden beobachtet. Die Literatur der Nervenerkrankungen bei Pocken 
hat EICHHORST zusammengestellt 1). 

8. Erytheme. 
Diagnostische Schwierigkeiten konnen einige Hautaffektionen machen, die 

meist unter dem Bilde einer akuten fieberhaften Erkrankung, aher manchmal auch 
ohne Fi eber auftreten. Einige von ihnen verlaufen mit gleichzeitigen Gelenkschwel­
lungen, die dem akuten Gelenkrheumatismus ăhnlich sind; auch darin, daB sie 

Erythema bisweilen zu einer Endokarditis fiihren. Es sind dies das Erythe ma multi­
multiforme.forme und das Erythema nodosum. Das erstere ist trotz seines Namens 

gewohnlich ein gut charakterisierter Ausschlag. Es schieBen lebhaft rote Papeln 
auf, die sich rasch bis zu ZehnpfennigstiickgroBe entwickeln. Sie blassen dann 
in der Mitte ab, so daB nur noch die Peripherie lebhaft rot bleibt, die zentrale, 
oft etwas eingesunkene Partie dagegen sich livide verfărbt. Durch Zusammen­
stoBen der Papeln entstehen girlandenformige Figuren. W enn im Zentrum 
einer bereits vorgeschritteneren Efflorescenz eine neue lnfiltration einsetzt, 
so konnen kokardenartige Figuren entstehen. Mitunter kommt es auch zu 
zierlichen Blăschenbildungen (Herpes cir cina tus) oder zu groBeren Blasen 
(Herpes bullosus). Sehr kennzeichnend ist die Lokalisation. Es werden 
entschieden die Streckseiten der Extremităten bevorzugt, viei seltener wird der 
Rumpf und das Gesicht befallen und diese vorzugsweise von den blasenbildenden 
Formen. Oft werden die Handteller und FuBsohlen beteiligt. Bei dem straffen 
Unterhautbindegewebe dieser Gegenden kommt es meist nur zu mehr in der 
Tiefe liegenden, nicht konfluierenden Knotchenbildungen, die groBe Ahnlichkeit 
mit Frostbeulen ha ben konnen. Verwechselt kann das Erythema multiforme mit 
der Urticaria werden, doch schiitzt schon der sehr viei starkere Juckreiz 
bei der Urticaria, ganz abgesehen von ihrem viel fliichtigeren Verlauf und 
ihrer Lokalisation, vor dieser Verwechslung. Das gleiche gilt fiir die Verwechs­
lung mit Wanzenstichen; auBerdem sieht man bei diesen die zentrale BiB­
stelle. Die Differentialdiagnose gegel). das Erythema infectiosum ist bereits 
erortert worden. Dagegen kommen dem multiformen Erythem gleiche Haut-

ex~";t~~~c affektionen bei manchen Arzneiexanthemen und bei Serumexanthemen 
vor; beide konnen auch FieberstoBe, die letzteren sogar Gelenkschwellungen 
auslosen. Die Serumexantheme selbst treten oft zunăchst in Form einer sich 
rasch von der Stichstelle aus ausbreitenden Urticaria auf, die auch jucken 
kann. Diese wird abgelost von fliichtigen, dem Erythema multiforme oder 
masern- oder scharlachăhnlichen Ausschlăgen. Meist ist in 2-3 Tagen der 
ProzeB iiberwunden. Gelegentlich treten auch anaphylaktische Durchfalle 
und Kreislaufstorungen auf. Fiir die Differentialdiagnose dieser Ausschlăge 

1) EICHHORST, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 111. 
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ist natiirlich die Anamnese, die eine vorangegangene Seruminjektion oder die 
Verabreichung eines Medikamentes ergibt, von entscheidender Bedeutung. 
Arzneiexantheme treten besonders gern nach den Antifebrilien und nach 
Schlafmitteln (Luminal, Veronal) auf. Schwere Hautentziindungen, die hoch 
fieberhaft mit intermittierendem Fiebertypus verlaufen und todlich enden 
konnen, sind nach Salvarsaninjektionen beobachtet. Es sind universelle, exsu­
dative einem Eczema ru brum et madidans ahnliche Prozesse, bei denen sich 
die Oberhaut in Lamellen lost. Meist besteht starke Eosinophilie. 

Auch bei manchen Infektionskrankheiten, wie bei der Meningitis epidemica, 
werden derartige Erytheme beobachtet. Das Erythema nodosum tritt in 
Form blaulich roter, erhabener, infiltrierter Hautflecken von etwa Linsen­
bis PfenniggroBe auf, bevorzugt die Streckseiten und zeigt im weiteren Verlauf 
den bekannten Farbenwechsel der Kontusionen. Die von manchen Autoren 
vertretene Meinung, daB das Erythema nodosum Beziehungen zur Tuber­
kulose hatte (positiver PmQUET), muB zum mindesten als unbewiesen gelten. 
Fiir das erwachsene Alter trifft sie nicht zu. Gelegentlich tritt Erythema 
nodosum im spăteren Verlauf schwerer Scharlachfălle auf. Haufig geht es 
mit Gelenkrheumatismus einher. 

9. Hamorrhagische Diathesen. 
Unter dem Begriff der "hămorrhagischen Diathesen" hat man atiologisch 

recht verschiedene Zustii.nde zusammengefaBt: Einerseits die primaren hii.mor­
rhagischen Diathesen verschiedener Genese, wie die Peliosis rheumatica nebat 
Abarten, die WERLHOFsche Krankheit, Skorbut und M6LLER- BARLOWsche 
Krankheit und endlich die Hii.mophilie; andererseits die sekundii.ren hămor­
rhagisch verlaufenden Krankheiten, wie Leukămien, Sepsis, alle Cholămien, 
d.ie Nephritiden u. a. m.; auBerdem konnen, wie bereits ausgefiihrt, fast alle 
exanthematischen Infekte, wie Scharlach, Masern, Variola, Typhus u. a., mit 
hii.morrhagischen Symptomen der Haut verlaufen. 

Ehe ich diese einzelnen Formen schildere, ist es notwendig, einige fiir die 
Auffassung der Blutungen wichtige Untersuchungsmethoden kurz zu erortern. 

1. D i e Z ă h 1 u n g d e r B 1 u t p lă t t c h e n mitte1s des V erfahrens von FoNIO. 
Auf die sorgfă1tig gereinigte Fingerbeere wird ein Tropfen 14%iger Magnesiumsulfat-
1i:isung gebracht und durch diesen hindurch eingestochen. Das in die Magnesium­
sulfatliisung flieBende Blut vermischt man durch Umriihren mit einem Glasfaden mit 
demse1ben. Von der Mischung wird ein Ausstrich gemacht und intensiv mit GIEMSA­
Li:isung gefărbt. Die B1utp1ăttchen liegen dann isoliert und nicht wie im gewi:ihnlichen 
Trockenprăparat zusammengeklumpt. Man zăh1t nun mit einem Zăh1okular 1000 Erythro­
cyten und die auf diese kommenden Plăttchen in den g1eichen Gesichtsfe1dern. Bestimmt 
man dann auBerdem in gewiihnlicher Weise die Zahl der Erythrocyten im Kubikmilli­
meter, so kann man durch einfache Rechnung auch die B1utplăttchenzahl finden. Mit 
dieser Methode werden in der Norm 100000-300000 im Kubikmillimeter gezăhlt; Zahlen 
erst unter 30000 ge1ten als krankhafte "Thrombopenie". Die bisherigen Methoden der 
Plăttchenzăhlung haben sich nach Untersuchungen von F. B. HoFMANN 1 ) insofern nicht 
als zuverlăssig herausgestellt, als bei einer Verdiinnung mit Tyrodeli:isung vie1 hi:ihere 
Zah1en, durchschnittlich 760000, gefunden werden; und zwar liegt das daran, wie Unter­
suchungen von BosHAMER zeigten, daB die kleinen Formen der B1utp1ăttchen (Jugend­
formen ?) bei den ă1teren Verfahren von FoNIO z. B. zerfallen und nicht zur Darstellung 
kommen. 

2. Die Bestimmung der Gerinnungszeit mittels des von SAHLI angegebene Ver­
fahren. Man gibt in einen k1einen, 3 ccm im Durchmesser ha1tenden gewi:ihnlichen Schri:ipf­
kopf vorsichtig, ohne die Seitenwand zu benetzen, 1/ 2-1 ccm B1ut und iiberschichtet 
den in der Hi:ih1ung des Schri:ipfkopfes liegenden B1utstropfen mittels einer feinen Pipette 
mit Oliveni:i1 oder fliissigem Paraffin. Den Eintritt der Gerinnung verfo1gt man durch 
vorsichtiges Neigen des Schri:ipfkopfes in Zwischenrăumen von je einer Minute. Soba1d 

1) F. B. HoFMANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 21. 
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sich der Bluttropfen beim Neigen nicht mehr verschiebt, ist die Gerinnung vollendet. 
Die durchschnittliche Gerinnungszeit betrăgt bei Zimmertemperatur 9 Minuten. Genauere 
Resultate erhălt man mit dem von BfiRKER beschriebenen Apparat, der jetzt in den 
meisten Kliniken benutzt wird. Ich verweise auf B"uRKERs Publikationen 1). 

3. Bestimmung der Blutungszeit. Man tupft mit einem Streifen Filtrierpapier 
in Abstănden von je einer halben Minute den Blutstropfen ah, der aus einer kleinen Stich­
wunde quillt. Normalerweise steht die Blutung nach 3-4 Minuten. Die Blutungszeit 
steht nicht in direkter Beziehung zur Gerinnungszeit, sondern zur Zahl der Blutplăttchen, 
der Kopf des das verletzte GefăB verschlieBenden Thrombus besteht aus Blutplăttchen, 
die allerdings nach MoRAWITZ doch durch feinste Fibrinfăden zusammengehalten werden. 
Es sei betont, daB die Gerinnungszeit mit jedem aus der Wunde hervortretenden 
Tropfen stark abnimmt. HEsz hat dies in einer Kurve dargestellt. 

4. Die Retraktion des Blutkuchens und das Auspressen des Serums verfolgt 
man am einfachsten in einer mit Blut gefiillten Capillare. 

5. Fiir alle Formen der Hautblutungen ist es wichtig, das RUMPEL-LEEDEsche Phănomen 
zu priifen, d. i. zu untersuchen, ob durch Anlegen einer Stauungsbinde sich peripherwărts 
Hautblutungen erzeugen lassen. 

6. Endlich versuche man Endothelien im Blute aufzufinden, auf deren Beziehungen 
zu chronisch infektiosen Prozessen, besonders zu hămorrhagischen Diathesen BITTORF 
hinwies 2). 

Die Hautblutungen treten entweder in Form kleinster Flecken, der Purpura, 
einzelnen 
Formen. auf oder in Form gro.Berer Suffusionen , die sich oft mit Schleimhaut-

blutungen kombinieren. Die Purpuraflecken, die stecknadelkopf- bis linsengro.B 
sind, diirfen iibrigens nicht mit Flohstichen verwechselt werden. Man unter­
scheidet sie davon durch ihre ungleiche Gro.Be. Auch ist bei frischen Flohstichen 
um die Bi.Bstelle herum eine Rotung vorhanden, die bei Purpura fehlt. 

si!~~~e Man grenzte zunăchst die symptomatischen Haut- und Schleimhautblutungen 
blutungen. ah, die wir in erster Linie als embolisch bedingte bei der Sepsis kennen, die 

aher auch bei den hămorrhagischen Formen anderer infektioser Erkrankungen 
vorkommen. M. v. PFAUNDLER hat sie als plurifokale bezeichnet, um damit aus­
zudriicken, da.B sie nicht Blutanomalien, sondern lokalen Verănderungen ihre 
Entstehung verdanken. Ihre Deutung ist leicht, wenn das Krankheitsbild 
einer Sepsis oder einer der anderen wohl charakterisierten Erkrankungen aus­
gesprochen ist. Ihr Auftreten ist gerade bei der Sepsis meist zudem erst 
ein Spătsymptom. 

Von diesen symptomatischen Hautblutungen trennte man die einfache 
Pellosls p d p li • h t' b . d . h 1 . h 't' . E k rheumatlca. urpura o er e OSIS r euma 1ca, e1 er SIC g e1c ze1 1g eme r ran-

kung der Gelenke findet, die sich in nichts vom einfachen akuten Ge­
lenkrheumatismus unterscheidet. Die Purpura rheumatica bevorzugen die 
Streckseiten der Extremităten , besonders die der Unterschenkel. Sie sind 
von septischen Hautblutungen an sich nicht zu unterscheiden , sondern 
nur durch den gesamten Krankheitsverlauf. Bei hoherem sie begleitendem 
Fieber kann man daher wohl Zweifel hegen, ob eine Sepsis oder eine harmlose 
Peliosis vorliegt, namentlich, wenn Bakterien im Blut sich nicht nachweisen 
lassen. Meist verlăuft aher die Purpura simplex und rheumatica nur mit mă.Bigen 
Temperaturen oder sogar fieberlos. Gewohnlich treten die Blutungen bei ihr 
in mehreren Schiiben auf, in Rezidiven wie der Gelenkrheumatismus selbst. 
Gelegentlich kommen gleichzeitig auch andere Hauterscheinungen vor, z. B. 
urticarielle Eruptionen , in denen dann spăter Petechien entstehen. Auch 
eine Beteiligung des Endokards kommt wie bei Polyarthritis vor. Die Er­
krankung macht also durchaus den Eindruck einer infektiosen, die zur Sepsis 
etwa in demselben Verhăltnis wie die akute Polyarthritis steht. 

1) Btffi:KER, Verhandl. d. dtsch. Kongr. f. inn. Med. 1907 und Pfliigers Arch. f. d. ges. 
Physiol. Bd.ll2, sowie auf eine zusammenfassende Arbeit von HEsz, Festschrift der Kolner 
Akademie 1915, welche die gesamte Literatur bringt. 2) BITTORF, Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 133. S. 64. 
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Der Sepsis verwandt sind scheinbar auch jene Fălle von hămorrhagischer 
Diathese, die mit hohem Fieber, oft auch Kollapsen, nicht selten rasch verlaufen, 
die sog. "Purpura fulminans". Schwere Formen sind die mit heftigen Bauch- tii1~nU::s. 
koliken und Darmblutungen verbundenen, die HENOCHsche Purpura abdominalis. HENocn­
Diese Fălle sind, wenn man die Diagnose exakt begrenzt, sicher selten. r:::ira 

Ich beobachtete den typischen Fall eines 14 Jahre alten Knaben. Beginn angeblich abdominalis 
nach Diătfehler mit gastroenteritischen Symptomen, aber dauernd ohne Fieber. Es folgten 
lănger dauernde Bauchschmerzen, "Koliken" und Blutstiihle. Erst 1-2 Wochen nach den 
Blutstiihlen traten, ofter rezidivierend, reichlich punktfOrmige Blutungen an Hănden, 
FiiBen und Bauch auf. Blutungszeit und Gerinnungszeit, Blutkalk und Thrombocyten (iiber 
400000) normal. Rumpel-Leede positiv. Starke Leukocytose (20000-56200) und Links­
verschiebung, Eosinopenie. Keine Myelocyten. Keine Anămie. Serologische und kulturelle 
Untersuchungen auf Typhus. Paratyphus, echte und Pseudoruhr, GĂRTNER-Gruppe usw. 
negativ. Ausgang in Heilung. 

In diesem Falle war man also berechtigt, die Diagnose der HENOCHschen 
Purpura zu stellen. Ob es sich aher in vielen Făllen der ălteren Literatur bei der 
Purpura fulminans und HENOCH um einheitliche Syndrome gehandelt hat, 
ist durchaus zweifelhaft; zumal sie in einer Zeit beschrieben wurden, wo man die 
akuten Leukămien, Panmyelophthisen und Sepsisformen, die unter vorwiegend 
hămorrhagischen Symptomen verlaufen, nur ungeniigend kannte. 

In neuerer Zeit hat man versucht, durch die Beriicksichtigung bestimmter 
Blutbefunde die verschiedenen Purpuraformen zu sondern. Schon DENIS und 
HAYEM hatten gefunden, daB in manchen Făllen von Morb. Werlhof die Thrombo­
cytenzahl vermindert sei, und daB der Blutkuchen in diesen Făllen sich nur 
mangelhaft zusammenziehe und wenig Serum auspresse. E. FRANK fand, 
daB bei solchen throm bopenischen Purpurafăllen die Blutungszeit, die ja als 
Funktion der Plăttchenzahl anzusehen ist, verlăngert ist, dagegen nicht die 
Gerinnungszeit. FRANK grenzte diese Fălle, d. i. die eigentliche WERLHOFsche 
Krankheit, als essentielle Thrombopenie, ab. Das Leiden befăllt zumeist 
Jugendliche, verschont aber kein Alter; meine ălteste Kranke war 67jăhrig, 
als sie zuerst erkrankte und zunăchst genas. Die Kranken neigen von je zu 
Haut- und Schleimhautblutungen, zu Nasenbluten, Menorrhagien, auch zu 
Nieren-, Darm- und Lungenblutungen. FRANK hat verschiedene Formen der 
essentiellen Thrombopenie unterschieden: eine intermittierende, eine konti­
nuierliche, eine kontinuierliche, in aplastische Anămie endende Form, und eine 
solche, die von Anfang an als aplastische Anămie verlăuft. Bei weitem die 
hăufigste scheint mir die in akuten Schiiben verlaufende intermittierende Form 
zu sein. Bei den angeblich als aplastische Anămie endenden Făllen diirfte es 
sich nicht um Morb. Werlhof, sondern meist um Panmyelophthisen handeln. 

Nicht selten ist das Leiden iibrigens durch fi:irmlich monosymptomatische 
Blutungen gekennzeichnet. Manche weibliche Kranke zeigen fast nur profuse 
Menorrhagien. Ich habe deshalb geraten, auch bei "gewi:ihnlichen", nicht heil­
baren Menorrhagien junger Mădchen und Frauen stets auf eine etwaige Thrombo­
penie zu fahnden. Andere Fălle verlaufen nur als Nasenbluten oder ausschlieBlich 
als Blasen- oder Nierenblutungen. Sehr selten sind ti:idliche Hirnhaut- und Hirn­
blutungen, wie ich und PENSKY 1 ) sie beobachteten. FRANK war der Meinung, 
daB die Bildung der Plăttchen im Knochenmark bei diesen Kranken Not gelitten 
habe, wăhrend KAZNELSON ein vermehrtes Zugrundegehen der Plăttchen in 
der Milz als Ursache ansah. Wir wissen heute, daB diese beiden Annahmen zu­
treffen. Wie wichtig aher die Rolle der Milz ist, erhellt aus der Tatsache, daB 
das Leiden durch Splenektomie tatsăchlich vi:illig heilbar ist, wie auch ich in 
zahlreichen Făllen erlebte. 

1) PENSKY: Dissertat. Rostock 1940. 
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Die intermittierende Form des Leidens kann lange Zeit harmlos, wenn auch 
mit măBiger Anămisierung verlaufen. Viele akute Fălle enden aher auch heute 
noch todlich. Es sei besonders hervorgehoben, daB auch die scheinbar gut­
artigen, intermittierenden Fălle durch einen akuten Schub jederzeit in schwerste 
Lebensgefahr versetzt werden konnen, die nur durch die Milzexstirpation gebannt 
werden kann. Es ist deshalb nachdriicklich die Notwendigkeit der friihen 
Diagnose der Thrombopenie und ihrer exakten Abgrenzung von anderen Purpura­
formen zu fordern, damit man sie rechtzeitig, d. i. moglichst friih, der lebens­
rettenden Splenektomie unterziehen kann. Es sei iibrigens diagnostisch bemerkt, 
daB bei diesen intermittierenden Formen die Thrombocytenzahl in den freien 
Intervallen normal sein kann und bisweilen nur im akuten Schube der Krankheit 
vermindert ist. 

Man hat nun gegen das von E. FRANK diagnostisch in den Vordergrund ge­
stellte Symptom der Thrombopenie eingewandt, daB es sich deshalb nicht zur 
Abgrenzung einer besonderen Krankheitsform eigene, weil es auch bei anderen 
akuten Erkrankungen auftrăte. In der Tat beobachtet man starke Thrombopenie 
auch bei akuten Leukămien, Panmyelophthise, Sepsis und bei hămorrhagischen 
Formen akuter Infektionskrankheiten (Typhus, Morbillen u. a.). 

Alle die genannten Erkrankungen lassen sich aher meist ziemlich leicht 
vom echten Morb. Werlhof abgrenzen. Das Vorkommen von Thrombopenie bei 
den genannten, andersartigen Krankheitszustănden spricht auch keineswegs 
gegen die nosologische Spezifităt des Morb. Werlhof bzw. der essentiellen 
Thrombopenie. 

GLANZMANN hat ferner eine vererbbare hămorrhagische Diathese als Thrombasthenie 
beschrieben, bei der die Plattchen nicht vermindert, aher morphologisch abnorm sind 
(Riesenplăttchen usw.) und vor allem die Fahigkeit zur Agglutination nicht besitzen, also 
der thrombusbildenden Funktion ermangeln. Die Agglutination der Thrombocyten kann 
man mittels der Methode von MoRAWITZ und JuRGENS 1 ) oder einfacher von HoRWITZ 2) 

priifen. Echte Thrombasthenien sind auBerordentlich selten. 
Andere nicht thrombopenische Formen hat GLANZMANN als anaphylaktoide 

bezeichnet, um ibre Beziehungen zu infektiosen bzw. toxischen Vorgăngen zu 
betonen. Zu ibnen gehort in erster Linie die Peliosis rheumatica und die ein­
fache Purpura. Es ist bekannt, daB unter diesen Formen sich noch recht ver­
schiedene Dinge finden. Insbesondere findet man auch Formen schwerer 
hămorrhagischer Purpura mit normalen Plăttchenzahlen, die nicht in diesen 
beiden Kategorien untergebracht werden konnen. 

Von den symptomatischen Formen, die ja besonders differentialdiagnostisch 
wichtig sind, wurden oben schon die septischen und die bei hămorrhagischen 
Infektionskrankheiten erwăhnt. Hautblutungen und Schleimhautblutungen sind 
uns weiter bei einer Reibe von Blutkrankheiten bekannt, insbesondere bei den 
akuten Leukămien, aher auch bei deren chronischen Formen, sehr selten dagegen 
bei der perniziosen Anămie. Ihre richtige Auffassung ist leicht, wenn das Blutbild 
ausgesprochen ist. Nur bei manchen Formen der aplastischen perniziosen 
Anămie kann die Abgrenzung gegen die mit starker, ebenfalls aplastischer Anămie 
verlaufenden Formen von Thrombopenie schwierig sein, wenn wenigstens der 
Plăttchenmangel nicht sehr ausgesprochen ist. Man vergleiche auch das beim 
Kapitel akuter Leukămie dariiber Gesagte. Hautblutungen und allerlei Exan-

bei Nieren- theme kommen auch bei vorgeschrittenen Nierenerkrankungen vor. Diese 
erkran- urămischen Blutungen sind, wenn man ihr Vorkommen iiberhaupt kennt, 
kungen. selbstverstăndlich durch den Nachweis des Nierenleidens sofort richtig zu deuten. 
Cholămi- • d~ek0annt ist hferner die Neigung zu Blutungen bei Ikterus. Auch hier ist 

sche Ja 1e enese o ne weiteres klar. 
Blntungen. ~~~-

1) MoRAWITZ u. JURGENS, Miinch. med. Wochenschr. 1930. Nr. 47. 2) HoRWITZ, Zeit­
schr. f. d. ges. exp. Med. 1930. Bd. 73. 
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Endlich sei erwăhnt, daB man bei marantischen Greisen ofter Hautblutungen 
beobachten kann. Diese Purpura senilis ist meist auf die Extremităten beschrănkt 
und verlăuft oft ohne Allgemeinerscheinungen. Man kann eine artefizielle 
Form (Purpura factitia senilis) abgrenzen, die in der welken Haut nach kleinen 
Insulten entsteht, und die spontane Purpura senilis. Eine besondere vollig 
harmlose und hăufige Form derselben ist von BATEMANN bei alten Frauen 
der arbeitenden Klassen beschrieben, die besonders die Vorderarme und 
Dorsalflăchen der Hănde befăllt. 

Relativ selten ist schwere allgemeine Peliosis senilis. Ich 1 ) beobachtete ti:idliche Fălle, 
die Haut-, Schleimhaut- und Muskelblutungen, auch periostalc und Glaski:irperblutungen 
zeigten. Gerinnungs- und Blutungszeit, Thrombocyten und Blutkalk waren normal; durch 
Capillarmikroskor* und positiven RuMPE~: -LEEDE wurden schwere Capillarverănderungen 
festgestellt. Die Atiologie blieb unklar. Ubrigens habe ich in meiner (unten angefiihrten) 
Arbeit an Beispielen gezeigt, daJ3 im Greisenalter ne ben den scheinbar essentiellen Formen 
auch die anderen Arten der hămorrhagischen Diathesen vorkommen, wie essentielle Throm­
bopenie, Skorbut, akute Leukămie, Panmyelophthise und Sepsis. 

Durch den Feldzug hat der Skorbut wieder mehr Interesse gewonnen. 
Ausfiihrlich ha ben MoRA WITZ 2) und HoRSCHELMANN 3) iiber den Skorbut im 
Felde berichtet. Nach ihren Beschreibungen scheint, im Gegensatz zu der 
alten Darstellung LITTENs die Erkrankung des Zahnfleisches nicht in allen Făllen 
vorhanden zu sein, der Skorbut vielmehr nach einem Vorstadium rheumatischer 
Schmerzen und allgemeiner Abgeschlagenheit in der Regel mit zahlreichen punkt­
formigen Blutungen an den unteren Extremităten zu beginnen. Dabei ist oft 
die Haut reibeisenartig rauh. HAUSMANN 4 ) fand beziiglich der Leukocyten­
formel, daB Verminderung der Neutrophilen und relative Lymphocytose besteht. 
Vermehrungen der Gesamtzahlen kommen vor, sind dann aher durch Lympho­
cyten bedingt. Hăufiger ist aher Leukopenie, die den Skorbut von hămor­
rhagischen Erkrankungen septischer Natur unterscheidet. Linksverschiebung 
fehlt meist. Bemerkt sei, daB weder die Blutungszeit verlăngert ist, noch 
die Gerinnung verlangsamt erfolgt; auch ist die Zahl der Blutplăttchen nicht 
vermindert. Dagegen ist das RuMPEL-LEEDEsche Endothelphănomen stets 
positiv. 

Der Skorbut ist bekanntlich eine Avitaminose, bedingt durch das Fehlen des 
antiskorbutischen Vitamin C in der Nahrung; dasselbe ist nach neuerer For­
schung identisch mit der Ascorbinsăure. 

Uber deren physiologischc und diagnostische Bedeutung zitiere ich W. SucHIER 5) 
wie folgt: 

"Der Norm~lgehalt des Korpcrs an l-Ascorbinsăure ist auf etwa 7000-8000 mg zu 
schătzen. Ein UberschuJ3 an Vitamin C wird innerhalb weniger Stunden (im wesentlichen 
durch die Nieren) wieder ausgeschieden. Normalerweise enthălt der Urin kein Vitamin C, 
oder hi:ichstens eine Menge von 0,5 mg-%, dagegen aher ein gewisses Quantum unspezifischer, 
reduzierender Substanzen, die zum Vitamin-C-Nachweis benutzt werden ki:innen. 

Dieser Nachweis beruht darin, daJ3 die Substanzen- ebenso wie die l-Ascorbinsăure­
die Entfărbung eines von der Firma Hoffmann-La Roche in den Handel gebrachten Farb­
stoffes (Dichlorphenol-indophenol-Roche) als Indikator ausli:isen; er gilt demnach vor allem 
der Feststellung, ob der normale Reduktionswert des Urins iiberschritten wird oder nicht. 
Fiihrt man also einen gesunden- mit Vitamin C gesăttigten- Organismus Ascorbinsăure zu, 
so tritt bei peroraler Verabreichung nach 4--6 Stunden der Hauptanstieg der Vitamin-C­
Ausscheidung ein, der sich in einer Erhi:ihung des Reduktionswertes des Urins ău13ert. 
Fehlt jedoch die Zunahme des Reduktionswertes, so handelt es sich um eine HypovitaminoseC, 
die solange Zufuhr von Vitamin C verlangt, bis sich die Săttigung des Defizits in einem 
Anstieg des Reduktionswertes um etwa 50% des Ausgangswertes im Minimum auf etwa 
5 mg-%, zu erkennen gibt (Bclastungstest). 

1 ) HANS CuRSCHMANN, Med. Klin. 1936, Nr. l. 2) MoRAWITZ, Miinch. med. Wochen­
schr. 1918. Nr. 13. 3) HoRSCHELMANN, Dtsch. med. Woche.'fschr. 1917. Nr. 52. 4) HAUS­
MANN, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 93. 1922. 5) W. SumnER, Arztebl. f. Norddeutschl. 1939,. 
H. 25. - BECK u. ScHORLEMER, Dtsch. med. Wochenschr. 1938 (4. 9. 38). 
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Die C-Hypovitaminose ist aher mit der sog. ,Sprechstundenmethode' durch Urin­
untersuchung mit dem RocHEschen Indicator schnell und sicber festzustellen, wobei eine 
Tablette des In dicators dem Titerwert von 1 mg 1-Ascorbinsăure entspricht." 

Bei unbehandelten Kranken kommt es spăter zu Zahnfleischblutungen und 
-schwellungen, sowie zu groBeren Suffusionen der Haut, die aher nicht die 
Streckseiten bevorzugen. Die Zahnfleischerkrankung findet sich iibrigens nur 
an Stellen, wo Zăhne vorhanden sind, zahnlose Menschen bekommen sie nicht. 
Bei den schwereren Skorbutformen kommt es auch zu Blutungen in die Mus­
kulatur, besonders in die der Wade, und dann auch zu Temperatursteigerungen, 
die sonst dem Skorbut fremd sind. Hăufig sind auch Blutungen ins Periost, in 
die Gelenke und blutige Ergiisse in die serosen Hohlen. In lange vernachlăssigten 
Făllen treten an Stelle der Hautblutungen ausgedehnte Geschwiirsbildungen auf, 
die oft zum todlichen Verlauf Veranlassung geben. Der geschwiirige Zerfall des 
Zahnfleisches kommt dagegen ziemlich friih vor. F. HoFF 1 ) hat auf ungewohn­
lich starke Pigmentierungen der Haut, besonders der besonnten Teile, bei Skorbut 
aufmerksam gemacht, die durch Zufuhr des Vitamin C wieder verschwinden 
konnen. Uber die dem Skorbut ahnlichen Hautblutungen bei manchen Malaria­
formen und deren Differentialdiagnose gegen Skorbut ist schon gesprochen. 
Es darf nur diagnostiziert werden, wenn lăngere Zeit eine C-vitaminarme oder 
-freie Ernăhrung bestanden hat, und ist auBerdem durch die zauberhafte Wirkung 
der geănderten Ernăhrung ex juvantibus sicher zu erkennen 2). 

Ubrigens wurde Skorbut nicht nur bei Segelschiffern, Polarforschern, in Gefăngnissen 
und Gefangenenlagern und bei hungernden Arnlen beobachtet, sondern nicht ganz selten 
in milderer Form auch bei diătetisch einseitig lebenden Hypochondern oder Magendarm­
kranken. Man hat demgemăll auch unter anscheinend "normalen" Lebensbedingungen 
auf Skorbut und "Prăskor but" weit schărfer zu achten als dies in der Praxis meist ge­
schieht! Den beziiglich seiner Symptome oft ganz uncharakteristischen Prăskorbut 
wird man heute durch die Ascorbinsăureuntersuchungen (s. oben) friiher sicher dia­
gnostizieren konnen als bis dahin. 

Hamophille. Eine besondere Stellung nehmen die Hautblutungen bei Hămophilie ein. Sie 
entstehen meist nach so unbedeutenden Traumen, daB sie als spontane erscheinen. 
Bekanntlich wird der Bluter nicht so sehr an diesen Hautblutungen erkannt, 
sondern daran, daB geringe V erletzungen, namentlich Zahnextraktionen, zu 
ungemein schwer zu stillenden Blutungen fiihren. Hăufig sind auch Blutergiisse 
in die Gelenke. Nach F. K6NIGs Beschreibung imponieren sie anfănglich als 
reiner Hămarthros, spăter jedoch, wenn sich entziindliche V orgănge zugesellen, 
konnen sie einem Tumor albus gleichen; zuletzt bilden sich adhăsive Prozesse 
und Versteifungen. Nach KoNIG ist besonders das Zusammenvorkommen 
dieser verschiedenen Gelenkverănderungen an ein und derselben Person fur 
die Hămophilie kennzeichnend. 

Meist ergibt die Anamnese, daB die Hămophilie von Jugend an besteht. 
Auch lassen sich immer das familiare Auftreten und der bekannte Erbgang, 
sowie die Beschrănkung des Leidens auf die mănnlichen Familienglieder fest­
stellen. Nicht unwichtig ist, daB in manchen Făllen die Hămophilie mit den 
Jahren, etwa vom 30. Jahre an, sich mildert, vielleicht sogar spontan erloschen 
kann. Viele Kranke erleben dies gutartige Ende des Leidens allerdings nicht, 
sondern gehen vorzeitig an irgendwelchen Blutungen zugrunde. 

SAHLI hat als sicheres Merkmal der Hămophilie die Verlăngerung der 
Gerinnungszeit entdeckt. Diese findet sich aher nur in den Intervallen der 
Blutungen ausgeprăgt, wăhrend stărkeren hămophilen Blutverlusten kann da­
gegen das Blut rascher gerinnen. FRANK hat gefunden, daB bei Hămophilen 
die Zahl der Blutplăttchen nicht verringert ist, und daB auch, nach der 

1) F. HoFF, Dtsch. med. Wochenschr. 1936. Nr. 4. 2) Literatur bei BrERIECH, Dtscb. 
Arch. f. klin. Med. 130. 
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angegebenen Methode gepriift, die Blutungszeit nicht verlangert ist. Der iibrige 
Blutbefund ist nicht charakteristisch. N ach schweren Blutungen tritt natiirlich 
auch sekundăre Anămie auf, die sich aher oft iiberraschend schnell zuriick­
bildet. WoLFHART ScHuLzl) fand in Făllen meiner Klinik normale Calcium- und 
Kaliumwerte im Blut. Erwăhnt mag aher werden, daB RABE und SALOMON in 
einem Falle einen vollstăndigen Mangel von Fibrin feststellten, wăhrend SAHLI 
den Fibrinogengehalt normal gefunden hatte 2). 

Beilaufig sei bemerkt, daB STUBER und LANG 3) das Wesen der Hamophilie 
entsprechend ihrer Gerinnungstheorie in einer stark verzogerten Blutglykolyse, 
die mit der Gerinnungsverzogerung parallel geht, sehen. Auch fanden sie 
eine auffallende Erhohung des Blutfluorgehaltes bei Hamophilen. 

OsLER 4) hat 1901 gewisse familiare Falle als "familiare Teleangiektasie ~sLE~c~e 
mit habituellem Nasenbluten" beschrieben. Meist tritt das Nasenbluten in rank eJt. 

der Kindheit bzw. in meinen Fallen seit der Pubertat auf und ist mit 
kleinen Teleangiektasien der Nase, des Gesichts, seltener des Stammes ver-
kniipft. Die Vererbung ist einfach dominant und betrifft beide Geschlechter; 
man kennt Familien, in denen die OsLERsche Krankheit in 5 Generationen auf-
trat. Die Epistaxis kann sehr schwer sein. In einer von mir 5) beobachteten 
Familie waren der V ater, ein Sohn und eine Tochter an ihr verblutet. Todlicher 
Ausgang ist aher sonst nicht haufig. Ubrigens konnen in manchen Fallen, z. B. 
auch den meinigen, die Teleangiektasien fehlen oder sehr gering sein. Nach 
schweren Blutungen kann es zu sekundarer Anamie kommen. Sie kann aher auch, 
wie in meinen Fallen, vollig fehlen; auch die Leukocytenformel war unverandert. 
Thrombocytenzahl, Gerinnungszeit und Blutungszeit fand ich gleichfalls normal, 
das RuMPEL-LEEDE-Phanomen negativ. 

Analoge familiare Bluterei ha ben 0SLER, PEARSON u. a. inForm von familiar 
gehauften Magendarm- und Nierenblutungen geschildert. 

HESS, V. WILLEBRAND, GLANZMANN U. a. haben endlich familiar gehaufte, 
auch Frauen befallende Pseudohamophilien beobachtet, bei denen Thrombo­
cyten und Gerinnungszeit normal, Blutungszeit stark verlangert und RUMPEL­
LEEDE positiv waren. 

Andererseits ha ben PESNKY 6) und ich eine Familie beobachtet, in der eine Tochter 
an essentieller Thrombopenie starb und 7 andere Sippeglieder (Frauen und Mănner) ver­
langsamte Gerinnung, zum Teil auch verlăngerte Blutungszeit bei normaler Thrombo­
cytose zeigten. 

10. Blăschen und Pusteln. 
Blaschenausschlage in Gestalt des Herpes haben wir als Symptome der 

verschiedensten Infektionskrankheiten kennengelernt. Am haufigsten kommen 
sie bei crouposer Pneumonie, bei epide mischer Meningitis, bei Angina 
und Polyarthritis, beim Febris herpetica und gelegentlich bei Paratyphus 
vor. Es wurden schon bei Besprechung der Febris herpetica die gelungenen 
Ubertragungsversuche auf die Kaninchencornea erwahnt. .Es ist aher doch 
fraglich, ob die .Ătiologie des symptomatischen Herpes bei den verschiedenen 
Infektionskrankheiten einheitlich ist. Da man Herpesausschlăge auch nach In­
jektion von korperfremdem EiweiB beobachtet, so liegt der Gedanke nahe, daB 
sie wenigstens bei solchen nicht infektiosen Prozessen ihre Entstehung chemi­
schen Reizwirkungen verdanken. Als spezifisch konnen sie nur insofern angesehen 

1) WoLFHART SoHULZ, Fol. haemat. (Lpz.) Bd. 42. H. 4/5. 1930. 2) RABE und SALOMON, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 132. S. 240. 3 ) STUBER und LANG, Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 108. 1928. 4) Litera tur liber OsLERsche Krankheit bei R. SoHOEN, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 166. 1930. 5) H. CuRSOHMANN, Klin. Wochenschr. 1930. Nr. 25. 
6 ) PENSKY, Dissertat. Rostock 1940. 
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werden, als es vielleicht sich um allergische Erschein ungen da bei handelt. Sie 
treten gelegentlich auch nach subcutaner Einverleibung von Bakterienprodukten 
auf, diirften also jedenfalls chemischen Reizwirkungen ihre Entstehung verdanken. 
MATTHES sah einen ausgebreiteten Herpes bei einem schweren, hoch fieberhaft 
verlaufenden Hitzschlag, bei dem ja auch an einen parenteralen EiweiBzerfall 
gedacht ist. Gelegentlich beobachtet man Herpes auch nach gewissen arznei­
lichen Giften, z. B. nach Salvarsan. Andererseits weiB man von der Giirtel­
rose, daB Herpeseruptionen in enger Beziehung zu Lăsionen der Spinal­
ganglien stehen bzw. der diesen entsprechenden Ganglien der Hirnbasis 
(GASSERsches Ganglion). Neuere Untersuchungen [KuNDRATITZ 1)] haben er­
geben, daB der Herpes zoster Beziehungen zu den Varicellen hat; jeden­
falls gelangen dem Autor Ubertragungsversuche des Herpes zoster von Mensch 
zu Mensch; er gibt auch an, daB Herpes-zoster-Rekonvaleszentenserum vor 
einer Varicellenerkrankung schiitze. 

PustulOse Ausschlage treten - auBer bei Variola, Varicellen, Lues, Typhus, 
Morb. Bang und einigen primaren Hautleiden - besonders auch bei Sepsis auf; 
sie sind dann wohl embolisch bedingt. Treten sie gleichzeitig mit Muskelabscessen 
und Gelenkschwellungen bei einer unter dem Krankheitsbild der Sepsis ver­
laufenden Affektion ein, so wird man auch an die Moglichkeit einer Rotzinfek. 
tion zu denken haben. Die Diagnose wird wahrscheinlich, wenn eine Infektions­
quelle sich feststellen lăBt und wenn die iibrigen Erscheinungen dieser fast immer 
todlichen Erkrankung, die Rotzgeschwiire, mit der knotigen Infiltration der 
Lymphstrănge und Driisen, der Rotz der Nasenschleimhaut nachweisbar sind. 
Sicher dagegen lăBt sie sich nur durch den Nachweis der Rotzbacillen im 
Eiter und ihrer Wirkungen auf das Meerschweinchen (Hodenschwellungen) 
stellen. Pustelbildungen besonders an den Hănden sollen endlich auch an 
eine Infektion mit Maul- und Klauenseuche denken lassen. Hier kann 
die spezifische Intracutanprobe (am Meerschweinchen) zur Diagnose verhelfen. 

G. Die Differentialdiagnose der akuten fieberhaften 
Gelenkentziind un gen. 

Die akuten Gelenkentziindungen konnen durch direkte Infektion mit 
Mikroorganismen bedingt sein, sie konnen aher auch rein anaphylaktisch bzw. 
toxisch hervorgerufen sein. Als Beispiel fiir den ersten Modus seien die septischen 
Entziindungen, als Beleg fiir die allergisch-toxische Entstehung die Gelenk­
entziindungen nach Seruminjektionen sowie die gichtischen angefiihrt. 

Im allgemeinen sind die toxischen Entziindungen meist seros, die durch 
Mikroorganismen bedingten eitrig. Doch konnen auch bei letzterer Entstehungs­
weise nur serose Entziindungen vorhanden sein. Differentialdiagnostisch ist 
auBer der Form der Entziindung auch wichtig, ob es sich um Entziindung 
nur eines Gelenkes handelt oder ob mehrere Gelenke ergriffen sind. 

Multiple, und zwar meist serose Ergiisse treten im Verlauf einer ganzen Reihe 
von Infektionskrankheiten auf. Man bezeichnet sie nach GERHARDs Vorgang 
als Rheumatoide. Dahin gehoren die Gelenkentziindungen bei Scharlach, 
bei epidemischer Meningitis, bei bacillărer Ruhr, bei Pneumonie. Die Gelenk­
entziindungen bei bacillărer Ruhr sind vielleicht als rein toxische anzusehen, 
da nach unseren bisherigen Kenntnissen die Ruhrbacillen gewohnlich nicht 
in das Blut eindringen. Die seltenen Gelenkaffektionen bei Pneumonie dagegen 

1 ) KuNDRATITZ, Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 39. 1925. Vgl. auch E. HoFFMANN, Dtsch. 
med. Wochenschr. 1926. Nr. 21. 



Polyarthritis rheumatica acuta. 121 

konnen sowohl seros als eitrig sein und im letzteren Falle sind mitunter 
Pneumokokken im Eiter nachzuweisen. 

ScHITTENHELM und ScHLECHT haben auf Feldzugsbeobachtungen hin die Polyarthritis 
enterica als besonderes Krankheitsbild abgrenzen wollen und nehmen ătiologisch eine 
Infektion vom Darmkanal aus an. Ein Teil ihrer Fălle sind sichere Ruhrrheumatismen, 
bei einem weiteren Teil waren nur leichte Diarrhiien vorausgegangen, aher diese Fălle 
hăuften sich auch in den fiir die Ruhrerkrankungen charakteristischen Monaten des Friih­
herbstes, sie waren auBerdem oft mit Urethritiden und Conjunctivitiden kompliziert, so 
daB es wohl am năchsten liegt, sie gleichfalls als Ruhrrheumatoide anzusehen. Bei einem 
Drittel der Fălle waren keine Darmerscheinungen vorausgegangen und gerade fiir diese 
Fălle sind SCHITTENHELM und ScHLECHT geniitigt, rein hypothetisch eine Infektion vom 
Darm aus anzunehmen. 

Erwăhnt mag noch werden, daB RElTER in einem Falle, den ScHITTENHELM und 
ScHLECHT 1) fiir ihre Polyarthritis enterica reklamieren, im Blute eine Spirochăte 
fand, doch steht dieser Befund isoliert da. 

Die Diagnose dieser Gelenkaffektionen ist von vornherein klar, wenn man 
ihr Vorkommen bei diesen Erkrankungen kennt. Sie sind Manifestationen bzw. 
Komplikationen dieser Erkrankungen. Ebenso wird man die nach einer Serum­
injektion auftretenden Gelenkschwellungen kaum miBdeuten. 

Die haufigste Form der multiplen Gelenkentziindungen ist die Polyarthri tis 
rheumatica acuta. Sie ist charakterisiert durch eine fieberhafte, sprung­
weise mehrere Gelenke befallende Erkrankung, durch die Neigung, das Herz, 
und zwar sowohl Endokard wie Perikard und fast stets auch die Herzmuskulatur 
zu beteiligen, endlich dadurch, daB die Krankheit meist durch Salicyl giinstig 
beeinfluBt wird. Charakteristisch sind auch die heftigen SchweiBe bei Gelenk­
rheumatismus, die keineswegs nur beim Abfall der Temperatur eintreten. Die 
Temperaturen konnen sich sehr verschieden verhalten. Die Krankheit kann 
ganz akut, aher auch mehr allmăhlich beginnen; im allgemeinen ist die an sich 
ganz unregelmăBige Kurve dadurch gekennzeichnet, daB jedesmal die Beteili­
gung eines neuen Gelenkes auch wieder eine Temperatursteigerung auslost. 

Eine Milzsch well ung ist bei Gelenkrheumatismus selten, kann aher vor­
kommen. Der Blutbefund zeigt eine măBige neutrophile Leukocytose, bei 
der Werte von 15000 kaum iiberschritten werden. Die Diazoreaktion im 
Urin ist meist negativ. Die Erkrankung bleibt meist auf die Gelenke be­
schrănkt, wenn auch gelegentlich Muskeln, Sehnenscheiden und Schleimbeutel 
beteiligt werden. Auf das Vorkommen einer gleichfalls auf Salicylgaben 
heilenden Periostitis rheumatica acuta, besonders an den Beinen, hat BITTORF 

aufmerksam gemacht, der auch einen Teil der Schienbeinschmerzen im Krieg 
so erklăren will 2). Besonders ausgezeichnet ist der Gelenkrheumatismus durch 
seine Neigung zu Rezidiven. 

Im Beginn der akuten Polyarthritis stehen oft eine Erkăltung, ob­
jektiv eine Angina. Jeder Erfahrene hat den Eindruck, daB der Gelenk­
rheumatismus Beziehungen zu den septischen Erkrankungen hat. Dies gilt 
nicht nur fiir den typischen Gelenkrheumatismus, sondern auch fiir die sonst 
unter dem Namen akuter rheumatischer Erkrankungen zusammengefaBten 
Erkrankungen anderer Organe. Dahin sind die Augenerkrankungen, besonders 
Iritiden zu rechnen, auch das Vorkommen prodromaler Conjunctivitiden, die 
nach LoHLEINs Meinung endogen entstehen, ferner die Erkrankungen seroser 
Hăute, namentlich der Pleuren und des Perikards und endlich von den 
rheumatischen Hauterkrankungen die Purpura rheumatica, das Erythema 
nodosum und multiforme. 

1) ScHITTENHELM und ScHLECHT, tlber Polyarthritis enterica. Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 126. 1918. - RJ<JITER, tlber eine bisher unerkannte Spirochăteninfektion (Spiro­
chaetosis arthritica). Dtsch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 50 und tlber Spirochaete forans. 
Zentralbl. f. Bakteriol. Bd. 72. 1917. 2) BITTORF, Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 22. 
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Das anatomische Substrat des Gelenkrheumatismus sehen wir heute mit AscHOFF, 
GEIPEL, F AHR, GRĂFF und vor allem KLINGE in einer Erkrankung des Mesenchyms, die 
als spezifische Reaktion das sog. AscHOFFsche Knotchen im Herzmuskel und entsprechende 
rheumatische Granulome in Sehnen, Herzklappen, im periartikulăren und peritonsillăren 
Gewebe hervorbringt. 

Wir kennen den Erreger des Gelenkrheumatismus nicht. Die Befunde von 
verschiedenen Bakterien in den hefallenen Gelenken sind zweifelhaft. Aher 
fiir die Beziehungen zu Streptokokkeninfektionen spricht, daB nicht 
nur in der Anamnese des Gelenkrheumatismus wie der iihrigen rheumatischen 
Erkrankungen sich hăufig das Vorhergehen einer akuten Angina follicularis 
nachweisen lăBt, sondern daB oft die Neigung zu rezidivierenden Erkrankungen 
an Gelenkrheumatismus erst dann definitiv erlischt, wenn eine chronische Ton­
sillitis, eine Nehenhohleneiterunz, eine Streptomykose der Zăhne (Caries, 
Pulpitis, Periodontitis, deren Di:\gnose stets durch ein spezielles Rontgenhild 
der Zahne zu stellen ist) also eine Mundsepsis heseitigt ist, wie namentlich 
P.AssLER erwiesen hat. 

Die ătiologische Bedeutung der oralen "fokalen Infektion" erhellt auch aus Ergebnissen 
von PIETSCH 1): Von ll72 Făllen von "Rheuma", chronischer Sepsis, Nephritis, Endo­
karditis wurden 23,4% als durch fokale Infektion bedingt erkannt und demgemăB operativ 
behandelt. Von 156 Rheumakranken wurden durch Zahnbehandlung 42 geheilt, 20 ge­
bessert, durch Tonsillektomie 23 geheilt, ll gebessert, durch Vornahme beider Eingriffe 
wurden 4 geheilt, 7 gebessert. 

Aher noch eine weitere Erfahrung spricht fiir einen Zusammenhang der 
Polyarthritis mit der Sepsis. Bei chronisch verlaufenden Sepsisformen, die 
durch den Streptococcus viridans seu mitior hervorgerufen werden und die unter 
Kapitel chronisch fieherhafte Zustănde heschriehen sind, lăBt sich oft nach­
weisen, daB der Sepsis ein Gelenkrheumatismus vorausgegangen ist, der einen 
Herzfehler zur Folge hatte. 

HyJ!er- Die friiher heschriebenen Formen des hyperpyretischen Gelenk-
PY;~~:.he rheumatismus, bei dem unter Temperatursteigerungen von 41-430 der 

Tod eintritt, werden neuerdings von vielen als Sepsis aufgefaBt. DaB solche 
Krankheitshilder auch durch eine Typhushacillensepsis hedingt werden konnen, 
beweist der auf S. 126 zitierte Fall. Immerhin ist auffăllig, daB sich bei dem 
hyperpyretischen Rheumatismus fast nie Sepsiserreger im Blut nachweisen 
lieBen; und weiter, daB es hyperpyretische Formen gibt, die sich sonst gar 
nicht von dem gewohnlichen Gelenkrheumatismus unterscheiden und gutartig 
verlaufen. 

Septische 
Gelenk­
erkran­
kungen. 

Bei dieser Sachlage ist also zunăchst die Differenzierung des akuten 
Gelenkrheumatismus gegeniiber den septischen Zustănden nicht immer 
moglich. Sie wird bis ZU einem gewissen Grade erleichtert durch das 
Verhalten gegeniiber der Salicylmedikation und ferner durch den Verlauf. 
Insbesondere sind, mit Ausnahme des gelegentlich auftretenden, anfang­
lichen Schiittelfrostes, wiederholte Schiittelfroste dem Gelenkrheumatismus 
nicht eigen, sondern sprechen fiir Sepsis und ehenso das Auftreten einer 
hămorrhagischen Nephritis oder deutlicher sonstiger embolischer 
Prozesse. Voriibergehend, gleichzeitig mit einem neuen Schube, konnen 
allerdings auch heim Gelenkrheumatismus rote Blutkorperchen im Urin auf­
treten, sie verschwinden aher stets mit dem Zuriickgehen der Gelenkaffektion 
wieder. Entscheidend fiir die Sepsis spricht dann der bei ihr oft gelingende 
Nachweis der Erreger in der Blut- und Harnkultur. Das morphologische Blut­
hild und die Senkungsreaktion zeigen bei schwerer Polyarthritis und Sepsis so 
ăhnliche Befunde, daB diese Methoden bei der Differentialdiagnose nicht mit­
sprechen konnen. 

1) PIETSCH, Klin. Wochenschr. 1937, Nr. 18. 
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C. REITTER undE. Li:iWENSTEIN 1) (Wien) wiesen in zahlreichen Făllen (z. B. 56 von 82) 
von akutem Gelenkrheumatismus mit der Li:iWENSTEINschen Methode Tuberkelbacillen im 
Blut nach. C. REITTER 2) kommt auf Grund dieser Befunde zu der Annahme, daB der akute 
Gelenkrheumatismus und die primăr-chronische Polyarthriti"' nicht als Krankheit sui 
generis, auch nicht als Tuberkulose im iiblichen Sinne aufzufassen sei, sondern als eine akut 
oder chroniscb oxydative entziindliche Phase im Ablauf einer endogenen, hămatogenen 
tuberkul6sen Reinfektion, bedingt durch die hyperergiscbe Bindegewebsreaktion auf den 
in das Gewebe eingedrungenen Tuberkelbacillus. Die von den Autoren gefundenen Blut­
Tuberkelbacillen erwiesen sich angeblich als "echt" und schwer tierpathogen. Andere 
Untersucher haben die Befunde von REITTER und Li:iWENSTEIN nicht bestătigt und deren 
theoretische Schliisse abgelehnt. Nach der Veroffentlichung von ScHRAMEK 3 ) miissen 
an der Zuverlăssigkeit der Li:iWENSTEINschen Methodik so starke Zweifel gehegt werden, 
daB auch die von REITTER auf sie begriindeten Schliisse hinfăllig werden diirften. 

Gelegentlich macht die Lues ein dem Gelenkrheumatismus sehr ăhnliches 
Bild. Auch hier versagt die Salicylmedikation. Die Polyarthritis luica tritt 
meist nicht ganz so akut wie die rheumatische Form auf, wenn auch heute 
durch H. ScHLESINGER feststeht, daB es keine Art der rheumatischen Gelenk­
erkrankung gibt, die die Lues nicht nachahmen kann. Bemerkenswert ist, daB 
die Schmerzen nachts heftiger zu sein pflegen. Das Fieber ist meist keine Kon­
tinua, sondern remittiert, mitunter treten nur năchtliche Temperatursteigerungen 
auf. Ein Fall dieser Art wurde von RosENOW 4) beschrieben: 

Bei 25jăhrigem Mann, vor 2 Jahren syphilitisch infiziert und mit Quecksilber be­
handelt, schwoll 1 Jahr nach der Infektion ein Kniegelenk, spăter auch das andere 
unter Schmerzen an. Auf Bettruhe und Salicyl keine Besserung; vielmehr nahm die 
Kniegelenkschwellung immer mehr zu; der Kranke kam sehr herunter. Als der Kranke 
nach einigen Monaten wegen Hornhautentziindung einen Augenarzt befragte und 
von ihm Jodkali erhielt, trat sofort ein Ausschlag am ganzen Korper ein. Gleich­
zeitig wurden die Beine steif; es traten Schmerzen auch in den Ellbogen-, Schulter­
und Handgelenken auf. In der Klinik zeigte der Kranke subfebrile Temperaturen und 
starke Druckempfindlichkeit fast aller Extremitătengelenke neben starker Beweglichkeits­
einschrănkung, namentlich in den Kniegelenken. Die Diagnose eines subakuten syphiliti­
schen Gelenkrheumatismus war jetzt (abgesehen von der positiven Anamnese) leicht, weil 
ein ausgedehntes makulo-papul6ses Exanthem bestand. WASSERMANNsche Reaktion stark 
positiv. Nach Salvarsan-Hg-Kur in 3 Wochen vollige Heilung aller Gelenkverănde­
rungen. 

Uber die akuten luischen Gelenkaffektionen sei noch folgendes gesagt. 
Gelenkschmerzen, die denen bei anderen Infektionen entsprechen, kommen 
schon vor Ausbruch des Exanthems bei Friihlues vor, sie verschwinden 
mitunter spontan. Akute, mitunter hoch fieberhafte Polyarthrititiden sind 
aher nicht nur der sekundăren Lues eigen, sondern kommen auch noch 
bei schon lange zuriickliegender Infektion zur Beobachtung. Auffallend 
ist, daB Gummiknoten in den Knochen und an den Gelenken mitunter 
schon bald nach der Infektion auftreten. Wiederholt ist angegeben, daB 
gleichzeitig mit der akuten Gelenkaffektion eine neue Eruption eines luischen 
Exanthems erfolgte, wie in dem beschriebenem Falle, wăhrend eine Keratitis 
parenchymatosa namentlich bei hereditărer Lues gleichzeitig gesehen wurde. 

Bemerkenswert ist auch, daB bei den luischen Gelenkerkrankungen eine 
Salvarsaninjektion eine als HERXHEIMERsche Reaktion aufzufassende Ver­
schlimmerung der Beschwerden mit hohem Fieber auslOsen kann. Die W ASSER­
MANNsche Reaktion fălit bei akuter Gelenklues im Blute meist positiv aus. 
Bei negativem Blut-Wassermann versuche man die Reaktion aus einem Ge­
lenkpunktat, die nach H. ScHLESINGER hăufiger positiv ausfăllt, wie die aus 
dem Blute. Im iibrigen sei auf das Kapitel chronische Gelenkerkrankungen 
verwiesen, in dem die Gelenklues noch einmal besprochen werden wird. 

1) REITTER u. L6WENSTEIN, Wien. Arch. klin.Wochenschr. 1932. Nr. 10. 2) C. REITTER, 
Zentralbl. f. inn. Med. 1935. Nr. 21. 3) ScHRAMEK, Zeitschr. Tbk. 1936, H. 6. 4 ) RosENOW, 
Zeitschr. fiir ărztl. Fortbildung. 1921. Nr. 14. 
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In den Tropen kann auch das Denguefieber, das Break bone Fever 
der Englander, Verwechslungen bedingen. Diese hoch fieberhafte, wahrschein­
lich durch Moskitos iibertragene Krankheit fiihrt zu heftigen Gelenkschmerzen, 
namentlich der Hiiftgelenke. Die Gelenke konnen geschwollen und gerotet 
sein, auch die Muskeln in der Umgebung der befallenen Gelenke sind schmerz­
haft. Die Kranken sehen stark gerotet im Gesicht aus und fiihlen sich schwer 
krank. Das Fieber sinkt aher bereits nach l oder 2 Tagen, und dann schieBt 
unter gleichzeitigem Nachlassen aller subjektiven Symptome ein masern­
ahnliches Exanthem auf. Das ganze Krankheitsbild kann sich am fiinften bis 
siebenten Tage noch einmal unter erneutem Fieberanstieg wiederholen, und 
dann erst erfolgt die definitive Genesung und eine Hautschuppung. 

Die gonorrhoischen, die gichtischen und endlich die tuberkulosen 
Gelenkerkrankungen machen meist keine diagnostische Schwierigkeit, weil sie 
meist monartikular auftreten und auch nicht die prompte Beeinflussung 
durch Salicyl zeigen. Immerhin kommt gelegentlich sowohl der echte Ge­
lenkrheumatismus in seinem Beginn monartikular vor, als diese Erkrankungen 

Tripper· polyartikular. Besonders tritt der Tripper- Rheumatismus anfanglich 
rheuma-
tismus. nicht selten polyartikular auf und lokalisiert sich erst spater auf ein Ge-

Glcht. 

Tuber­
kuloser 

Rheuma­
tismus. 

lenk, meist die Knie- und Handgelenke. Soweit die gonorrhoischen Gelenk­
entziindungen nicht eitrig sind und dann starkere entziindliche Erscheinungen 
machen, ahneln sie dem Gelenkrheumatismus sehr; die Haut iiber den Ge­
lenken ist aher doch meist starker und dauerhafter gerotet. Neben den sich 
auf das Gelenk beschrankenden exsudativen Formen des Tripperrheumatismus 
kommt es durch Ubergreifen des entziindlichen Prozesses auf das periartikulare 
Gewebe ofter zu einer Pseudophlegmone in der Umgebung des Gelenkes, die 
fast nie zur Eiterbildung fiihrt, wohl aher oft Ankylosen hervorruft. 

Beim Tripperrheumatismus lii.Bt sich wenigstens bei Mannern meist der 
Nachweis eines frischen oder chronischen Trippers fiihren. Bei Frauen ist dieser 
Nachweis bekanntlich nicht selten schwieriger. In dubio mache man von dem 
"Gonorrhoe-Wassermann" nach MEINICKE-NAGELL Gebrauch, der nach meiner 
Erfahrung einwandfreie Gonorrhoediagnosen gerade bei zweifelhaften Gelenk­
erkrankungen ermoglicht. 

Die gichtische Natur einer Gelenkaffektion laBt sich auBer der meist 
groBeren Fliichtigkeit des Prozesses gewohnlich schon durch die Anamnese 
feststellen, die vorangegangene typische Gichtanfalle der Zehen ergibt. Die 
ersten Gichtanfalle sind zudem fast regelmaBig monartikular. Ferner leitet das 
Vorhandensein sonstiger gichtischer Veranderungen, wie der Tophi, auf den 
rechten Weg, und endlich kann die Untersuchung des Stoffwechsels und der 
Nachweis der vermehrten Harnsaure im Blut, der bei der Erorterung der 
Gicht besprochen werden wird, die Diagnose sicherstellen lassen. 

Die eigentlich tuberkulose Gelenkveranderung, der Tumor albus, 
bietet in seiner Entstehung und seinem Aussehen ein vom Gelenkrheumatis­
mus so verschiedenes Bild, daB eine Verwechslung kaum stattfinden kann. 

Po~~~:~he Erwahnt seien aher die von PoNCET beschriebenen fliichtigen Gelenkschwel-
lungen bei Tuberkulosen, an die zu denken sein wird, wenn es sich um eine 
gleichzeitige Lungentuberkulose handelt. Sie sind an sich, ebenso wie andere 
Rheumatoide, in ihrem klinischen Bild dem des Rheumatismus sehr ahnlich, 
aher ebenso wie diese durch das gleichzeitige Bestehen der Grundkrankheit 
und durch ihr refraktares Verhalten dem Salicyl gegeniiber gekennzeichnet. 

PoNCET hat iibrigens auch chronische deformierende Gelenkentziindungen 
bei Tuberkulosen beschrieben. MATTHES beobachtete einen sehr ausgesprochenen 
Fall dieser Art mit groBen tuberkulosen Halsdriisen. Die Gelenkveranderungen 
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glichen dem eines ausgesprochen chronischen, vor allem die Hănde und FiiBe 
befallenden, deformierenden Rheumatismus. 

Die s?g. STI~Lsch~ Krankheit, multip~e sym~etrische Gelenkschwellu~gen, ::,:;~~~~:. 
am hăuf1gsten Im Kindesalter, unterschmdet siCh vom Gelenkrheumat1smus 
schon durch ihren mehr chronischen V erlauf nach allerdings manchmal hoch 
fieberhaftem Beginn; auBerdem findet sich dabei deutliche Milzschwellung, 
meist auch Rigidităt des Nackens und der Wirbelsaule und Lymphdriisen­
schwellungen. STRAUSS 1) hat hervorgehoben, daB sich fast in allen Făllen 
eine chronisch adhasive Perikarditis findet, daB dagegen das Endokard ver-
schont bleibt. Die Ătiologie des Leidens ist unklar. Tuberkulose laBt sich 
nicht nachweisen; vielfach hat man an Beziehungen zur Sepsis oder auch zur 
Granulomatose gedacht. 

H. Die Diiferentialdiagnose der aknten fieberhaften 
Mnskelerkranknngen. 

Einfache Muskelatrophien in der Umgebung der befallenen Gelenke kommen 
schon beim akuten Gelenkrheumatismus und den gonorrhoischen Entziindungen 
vor. Sie verdanken vielleicht ihre Entstehung nicht nur der Inaktivităt, sondern 
einem Ubergreifen des entziindlichen Prozesses auf die Muskulatur. Selbstăndiger 
und differentialdiagnostisch wichtig ist das Krankheits bild der Pol y m y os iti s 
oder, wie die Erkrankung wegen der haufigen Beteiligung der Haut auch genannt 
wird, der Der ma tom yosi tis. Es hat sehr nahe Beziehungen sowohl zum 
Gelenkrheumatismus als auch zur Sepsis; von mancher Seite (v. STRUMPELL) 
wurden auch solche zur Tuberkulose angenommen. 

Man kann etwa drei Haupttypen aufstellen. Die eigentliche Dermatomyo­
sitis (HESCH, UNVERRICHT) ist neben der Schmerzhaftigkeit und Schwellung 
der Muskeln durch ein hartes Odem der dariiber befindlichen Haut charakte­
risiert. Allerlei Erytheme und Exantheme konnen sich hinzugesellen. Das 
Odem kann auch das Gesicht befallen. Die Erkrankung kann sowohl akut, wie 
subakut einsetzen, sie ist meist hoch fieberhaft, und zwar besteht ein unregel­
maBiges Fieber. Die Muskulatur kann in sehr groBer Ausdehnung befallen 
sein. Die zweite Form ist die hamorrhagische, bei der es zu Hămorrhagien 
in die Muskeln selbst (auch in die Herzmuskulatur), aher auch zu Hauthămor­
rhagien kommt. Sie ist vielfach wohl der Sepsis, insbesondere den embolischen 
Muskelabscessen verwandt, auch sind von einigen Autoren Staphylokokken 
dabei nachgewiesen. Im Verhaltnis zu den beiden erstgenannten, in der Hălfte 
der Fălle todlich verlaufenden Erkrankungen ist die dritte Form harmloser, es 
treten zugleich mit multiformen oder nodosen Exanthemen Muskel­
schmerzen und Schwellungen auf, die sich auf die Beine und Arme beschrănken. 
In manchen Făllen treten gleichzeitig neuritische Symptome auf, so daB SENATOR 
von einer Neuromyositis sprach. 

Eine genaue Schilderung der Dermatomyositis hat neuerdings H. ScHUER­
:\IANN 2) gegeben, auf Grund von 12 histologisch gesicherten Făllen und des 
gesamten Schrifttums. Er betont die relative Hăufigkeit hochgradiger Eosino­
philie ("Pseudotrichinose") und schwerer allgemeiner, insbesondere kardialer 
Erkrankung. ScHUERMANN kommt zu dem Ergebnis: "Die Dermatomyositis 
ist also eine Allgemeinkrankheit, bei der sich das wesentliche pathogenetische 
Geschehen an der terminalen Strombahn abspielt, wobei die Verănderungen des 
groBen Parenchyms Korpermuskulatur (und Haut) im Vordergrund stehen 

1) STRAUSS. Med. Klinik. 1926. Nr. 33, dort auch die Litera.tur. 2) H. ScHUERMANN, 
~Ied. Welt 1939, Nr. 25. 
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als Folge einer protrahierten, eventuell akut rezidivierenden kollapsartigen 
Kreislaufstorung, deren Ursache vielfăltig sein kann und die ofters gănzlich 
unbekannt bleibt". 

Zweifellos besteht iiber diese seltenen Krankheitsbilder noch keine vollig 
ausreichende Klarheit. Immer wieder wird man Fălle sehen, die diagnostisch 
schwer deutbar sind, wie z. B. der, den GoTTSTEIN beschrieb 1). 

Der Kra.nke ha.tte wiederholt Gelenkrheuma.tismus, vielleicht a.uch schon Muskel­
erscheinungen. Die Erkrankung begann mit mă.Bigem Fieber und Gangstorung, bald 
setzte unter mehrfa.chen Schiittelfrosten hohes, unregelmălliges Fieber ein; die Muskel­
erkrankung breitete sich iiber die ganze Muskulatur a.us, war enorm schmerzha.ft, die Muskeln 
brettha.rt, es fehlten a.ber Odeme. Milzschwellung besta.nd nicht. Blutbild normal bis auf 
volliges Fehlen der eosinophilen Zellen. lm Urin weder Eiweill- noch Diazoreaktion 
positiv. Es besta.nden an auffălligen Symptomen weite und reaktionslose Pupillen und 
eine Steigerung der Pa.tellarreflexe, daneben Dyspnoe mit sta.rker Heiserkeit auf Grund 
einer Laryngitis, a.lso nicht etwa. a.uf Grund einer Muskellăhmung. H. OrPENHEIM hat 
ăhnliche Mitbeteiligung der Schleimhăute beobachtet und als Dermatomukomyositis 
bezeichnet. Spăter entstand noch Perikarditis und doppelseitige Pleuritis. Bakterio­
logischer Blutbefund negativ. Die mikroskopische Untersuchung harpunierter Muskel­
stiickchen ergab degenera.tive Verănderungen, wăhrend in anderen Făllen auch entziind­
liche gefunden sind. Die Muskeln zeigten wăhrend der Erkrankung und auch spăter 
keine Enta.rtungsreaktion. 

Ein ăhnliches Krankheitsbild (derselbe Blutbefund, Diazoreaktion, Pupillen­
verănderungen) beobachtete SICK 2), in Form einer kleinen Endemie der 
Tiibinger Psychiatrischen Klinik. Auch EDENHUISEN 3) hat einen ăhnlichen 
Fali beschrieben. 

lch 4) habe 1909 (Januar bis April) in Mainz eine Epidemie schwerer hochfieberhafter 
Myositis der Halsmuskeln (12 Fălle) beobachtet; die Krankheit dauerte 3-10 Tage, 
fiihrte zu volliger Nackensta.rre ohne alle anderen Meningitissymptome (Pseudogenick­
sta.rre) und heilte in allen Făllen rasch auf Salicylate; iibrigens im Gegensatz zu vielen 
anderen Făllen von Polymyositis. 

Bornholmer 1930 beschrieb der Dăne E. SYLVEST 5) zuerst die Bornholmer Krankheit, 
Krankhelt. eine scheinbar epidemische Myalgie oder Myositis, die besonders an Kiisten, 

Inseln und FluBlăufen des Ostseebeckens beobachtet wurde; seltener in Bayern 
und Schleswig; aher auch in anderen europăischen Lăndern, in Nordamerika 
und Australian wurde das Leiden gefunden. Die Morbiditătskurve verlief 
parallel dem Typhus und Paratyphus. 

Das Leiden befăllt alle Lebensalter und betrifft in Form hochgradiger Myalgie die 
Muskeln des Riickens, des Bauches, des Brustkorbes und des Zwerchfells, oft eine akute 
schwere lokale Peritonitis, Perforation, Kolik usw. vortăuschend. Es besteht wenige Tage 
Fieber bis 39 und 40°. Riickfălle kommen vor, meist tritt rasch vollige Heilung ein. An 
Komplikationen kommen Pleuritis, Perikarditis und Orchiepididymitis vor. Das Blut soll 
weder Leukocytose, noch Eosinophilie zeigen. Todesfălle (nur an Komplikationen) sind 
sehr selten. Obduktionen fehlen noch. Die etwaige bakterielle Ursache ist ungeklărt. 
WoLTER glaubte an Zusammenhănge mit der Haffkrankheit. ZEISS weist mit Recht 
auf die Wichtigkeit der Krankheit in den Lăndern um die Ostsee hin. Sein Schiiler 
E. A. HEIDE 6) hat die Bornholmkrankheit neuerdings epidemiologisch genau studiert und 
unter anderem gefunden, da.l3 ihr Hohepunkt genau entgegengeset.zt dem der Grippe liegt, 
nămlich in den Monaten Juni bis September. Ich selbst habe neuerdings erst zwei vollig 
sporadische Fălle beobachtet, die nach Verlauf und Symptomen zur Bornholmkrankheit 
zu rechnen waren. Gleichzeitig hat TmELE 7) ăhnlicbe, epidemische Fălle um Rostock 
festgestellt, die bei sonst gleichem Verlauf im Gegensatz zu den unserigen, zum Teilleichte 
Eosinophilie des Blutes zeigten. 

Septische Differentialdiagnostisch kommt bei allen solchen "primăren" Myositisfăllen 
Metastasen. zunăchst die Sepsis mit multiplen Muskelmetastasen in Betracht. 

Gegen sie spricht der normale Blutbefund und das Fehlen der Erreger im 
1) GoTTSTEIN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 91. 2) Srcx, Miinch. med. Wochenschr. 

1905. Nr. 23 u. 24. 8) EDENHUISEN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 87. 4) H. CURsCH­
MANN, Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 1. 5) Zit. nach H. ZEISS, Med. Welt 1936. 
Nr. 29, 32, 33. 8) E. A. HEIDE, Die Bornholmer Krankheit. Berlin: Richard Schoetz 
1937. 7) TmELE, Dtsch. med. Wochenschr. 1938, Nr. 1. 
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Blut, die bei Sepsis mit multiplen septischen Embolien sich doch meist nach­
weisen lassen. Immerhin ist zuzugeben, dal3 in manchen Făllen, besonders 
den hămorrhagischen Formen, eine Abgrenzung gegen die Sepsis schwer oder 
unmoglich sein kann. 

Auch die Rotzinfektion ruft multiple knotige Infiltrationen der Muskulatur Rotz. 
hervor. Sie sind gewohnlich nicht oder nur unbedeutend schmerzhaft, ver-
eitern aher leicht und brechen dann durch die Haut durch. Die Kombination 
mit den kennzeichnenden Hautaffektionen, den Rotzpusteln, muB, ganz abgesehen 

Januar Februar 
Mono,.tag : 2&. 26. 27. 28 29 30 3L 1. 2 3 4 5 6 7. 8. 9. 10 11. 12. 

P. T. l!P'> 
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80 35~ ~~""'*· 
70 34 ~ 
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P. T. 
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15%5»1~1!. 
~ 
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~ 
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Abb. 34. Trichinose. 

Abb. 35. Trichinose. 

von der Anamnese, in dieser Richtung Verdacht erwecken. Man vgl. im iibrigen 
die ausfiihrlichere Darstellung der Rotzerkrankung. 

Differentialdiagnostisch muB gegeniiber qer Polymyositis vor allem die Trichlnose. 
Trichinose in Erwăgung gezogen werden. Bei dieser konnen sich sowohl 
Odeme, insbesondere des Gesichts, als auch die brettharten Schwellungen 
der Muskulatur finden. Im Verlauf des Fiebers und auch selbst in den Erschei­
nungen von seiten des Magen-Darmkanals konnen sich die beiden Erkrankungen 
durchaus gleichen. Ebenso sind heftige, an den Gelenkrheumatismus erinnernde 
SchweiBausbriiche beiden Erkrankungen eigen; ebenso das hăufige Frosteln 
bei Seltenheit echter Schiittelfroste. Auch das Befallensein der Augen- und 
Kehlkopfmuskulatur ist bei Polymyositis in gleicher Weise wie bei Trichi­
nose beobachtet. Bei Trichinose konnen auch allerlei Hautsymptome auf. 
treten, wie Miliaria, Urticaria, Herpes, Acne, Furunkulose und Roseola ăhn­
liche Flecken. Hăufig treten Milztumor, starkes Hautjucken und spăter Ab­
schuppung der Haut auf. Oft verschwinden Patellar- und Achillessehnenreflexe; 
das KERNIGsche Symptom kann positiv werden. Es kann allerdings auch 
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durch die starke Spannung der Flexoren vorgetauscht werden. Entgegen 
diesem von NoNNE und HoPFNER festgest{!llten Verhalten beobachtete H1s bei 
Trichinose einige Male Steigerung des Patellarreflexes und Babinski. 

Am sichersten laBt sich die Diagnose aus dem Blutbefunde stellen, der 
bei Trichinose eine Hyperleukocytose mit starker Eosinophilie (20-60, 
ja 85%) ergibt, wahrend bei der Polymyositis die eosinophilen Zellen oft fehlen. 
Allerdings hat ScHUERM.A.NN neuerdings doch auch bei Dermatomyositis iiber 
erhebliche Eosinophilie berichtet, die ja nach BITTORF auch bei Muskelrheumatis­
men oft auftritt und auch bisweilen bei der epidemischen Myalgie (Bornholm­
krankheit) vorkommt. Ausnahmsweise konnen auch einmal bei Trichinose die 
eosinophilen Zellen fehlen, namlich nach STĂUBLI bei bakteriellen Mischinfek­
tionen und bei sehr schwerer Infektion. Hier verschwinden sie kurz vor dem Tode. 
Wichtig ist, daB hohe und hochste Grade von Eosinophilie das akute Stadium 
um viele Wochen, ja Monate iiberdauern konnen. Mitunter wurde bei Trichinose 
eine Polycythamie beobachtet. 

Trichinen· Im Stadium der Ingression, also innerhalb der ersten 8 Tage nach GenuB 
nachweis. 

Blutdruck. 

Puls. 

Muskel­
erschel· 
nun gen. 

trichinosen Fleisches, gelingt es manchmal, die Trichinellen im Blut nach-
zuweisen, wenn man eine groBere Menge Blut mit Essigsaure lackfarbig macht 
und dann zentrifugiert. W enn noch Reste einer verdachtigen Mahlzeit vor­
handen sind, wird man selbstverstandlich auch diese auf Trichinellen unter­
suchen. Vom achten Tage an etwa gelingt der Nachweis der Trichinellen auch 
in der Muskulatur des Infizierten. Man hat die Proben meist aus dem Biceps 
entnommen; besonders zahlreich sollen die Trichinen beim Menschen im Rectus 
abdominis und in der Zungenmuskulatur sein, obwohl die Kranken iiber die 
Zunge nie klagten. Ein Bericht aus dem Felde erwahnt allerdings Falle mit 
einer auffallenden Erschwerung der Sprache. Die Trichinellen, die man im 
einfachen Quetschpraparat leicht auffindet, liegen in dieser Zeit noch nicht 
zusammengerollt, sondern noch gestreckt oder peitschenformig umgebogen im 
Sarkolemm. Sie haben noch keine Kapseln. Im Stuhl gelingt dagegen der 
Nachweis der Trichinen nicht. 

Differentialdiagnostisch ist ferner bedeutsam die von M.A..A.sE und ZoNDEK 
beschriebene starke Bl u tdrucksenkung. Sie findet sich aher in gleicher 
Weise beim Fleckfieber. Verwechslungen mit Fleckfieber sind im Felde bei 
Trichinose mehrfach vorgekommen. Das ist begreiflich, weil die Gedunsenheit 
des Gesichtes, der akute Beginn und roseolaahnliche Exantheme bei Trichi­
nose tatsachlich ein dem Fleckfieber ăhnliches Bild ergeben. 

Der Puls pflegt bei Trichinose ebenso verlangsamt zu sein, als beim 
Typhus abdominalis. Da gleichzeitig auch haufig eine positive Diazoreaktion 
und manchmal Roseolen beobachtet werden, so muB in dţn Anfangsstadien 
auch die Differentialdiagnose gegen Typhus abdominalis in Erwagung kommen. 
Im spateren Verlauf der Trichinose sind aher hohe Pulsfrequenzen ganz ge­
wohnlich, ja sie konnen sich weit in die Rekonvaleszenz hineinziehen, ein 
Befund, den STĂUBLI auf die Herzveranderungen zuriickfiihrt. 

Die Erscheinungen seitens der Muskulatur konnen sehr verschieden stark 
sein. In schwersten Fallen liegen die Kranken mit Schwellungen und hoch­
gradigen Schmerzen bewegungslos im Bett. Da mit Vorliebe die Flexoren 
von der Trichinose befallen werden, halten sie die Glieder oft spitzwinklig 
gebeugt. Bemerkenswert sind auch die Schmerzen bei Bewegung der Augen­
muskeln, ferner die nicht hăufige Heiserkeit durch Beteiligung der Kehlkopf­
muskulatur und endlich der sehr seltene Trismus. Tritt der Trismus starker 
hervor und ist er mit Gefiihlen von Ziehen und Spannen in der Muskulatur 
verbunden, so kann eine Verwechslung mit Tetanus vorkommen. Ebenso 
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kann eine stărkere Beteiligung der Nackenmuskulatur zu einer gewissen 
Nackenstarre fiihren und an Meningitis denken lassen. Es kommen aher bei 
Trichinose gelegentlich auch echte Meningitiden vor [MASUNOW 1)], da die 
Trichinellen auch in den Liquor eindringen ki:innen. 

Im Herzmuskel finden sich keine Trichinellen, dagegen interstitielle, und 
zwar sehr hăufig eosinophile Entziindungsherde, die augenscheinlich toxisch 
bedingt sind. Das erklărt die so hăufige Herzschwăche. 

Auch Perikarditiden kommen bei Trichinose vor; sie sind anscheinend ebenso 
wie die bei manchen Gruppenerkrankungen beobachteten Empyeme oder die 
selteneren Gelenkerkrankungen durch Einwanderung der Trichinellen in die 
serosen Hi:ihlen bedingt. 

Ich habe bei einer 50jăhrigen Frau im subakuten Stadium der Trichinose, 2 .Monate 
nach Beginn, eine Pericarditis sicca beobachtet, die in etwa 14 Tagen verschwand; keine 
Mitbeteiligung der Gelenke und Pleuren. 

Die der Einwanderung der Trichinen in die Muskulatur entsprechenden 
Muskelsti:irungen diirfen nicht verwechselt werden mit der bereits sehr bald 
nach der Infektion eintretenden hochgradigen Muskelschwache. Es werden 
iibrigens beide Erscheinungen, wie FLURY nachgewiesen hat, durch die Gift­
wirkung der Trichinellen und nicht etwa durch die mechanische Wirkung ihrer 
Einwanderung in die Muskulatur verursacht. EISENLOHR beobachtete iibrigens, 
daB bei Trichinose V erănderungen der elektrischen Reaktion der Muskeln bis 
zur Entartungsreaktion vorkommen. 

Die CHeme, welche anfangs hauptsăchlich das Gesicht und die A~~enlider 
befallen miissen unterschieden werden von den spăter auftretenden Odemen, 
die die Folge sekundarer Kreislaufschwăche sind. Einmal beobachtete 
MATTHES bei Trichinose eine Embolie der Arteria cruralis. Thrombosen der 
Venen sind ein recht gewohnliches Vorkommnis. Ebenso kommen durch In­
suffizienz der Atmungsmuskulatur relativ hăufig Bronchitiden und Broncho­
pneumonien vor. Manche Beobachter, besonders KRATZ, der Schilderer der 
Hederslebener Endemie, beschrieben im Verlauf der Erkrankung ăuBerst 
heftige Anfălle von Dyspnoe vor. GRUBER 2) glaubt, daB man diese doch 
wohl auf Zirkulationsstorungen im kleinen Kreislauf zuriickfiihren miisse, die 
durch die Myokarderkrankung erklărlich seien. In ălteren Făllen kann man 
gelegentlich verkalkte Mnskeltrichinen im Rontgenbild nachweisen. HEINR. 
CuRSCHMANN hat sie besonden; im Biceps gefunden. 

Neuerdings hat man die Diagnose der Trichinose auch mittels der Komplementbindungs­
reaktion gestellt, die allerdings erst nach 14 Tagen positiv ausfăllt (STR6BEL). Das Prăzi­
pitationsverfahren (BACHMANN und Mitarbeitcr) scheint weniger zuverlăssig. Auch eine 
Intracutanprobe hat man angewandt. 

AuBer der Trichinose und Sepsis kann die Lues akute multiple Er­
krankungen der Muskulatur, die der Polymyositis ăhnlich sind, verursachen. 
LoRENZ beschreibt derartige Fălle. Meist ruft die Lues allerdings lokale 
Muskelgummen hervor und bevorzugt dabei den Biceps. Auch diese Gummi­
knoten ki:innen heftig schmerzen und akut entziindliche V erănderungen vor­
tăuschen. Chronische Muskelerkrankungen auf Basis der Lues finden sich 
angeblich relativ oft auch in den Deltoideen. 

Mehr chroniscb, aber bei gleicbzeitiger Lungentuberkulose fieberhaft, ver­
lăuft auch die multiple Muskeltuberkulose. Man vergleiche ihre Differential­
diagnose bei der Besprechung des Rotzes. 

1 ) MASUNOW, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenhei1k. Bd. 103. 1928. 2) GRUBER, Zentralbl. 
f. Herz- u. GefăBkrankh. 1925. H. 20-24. 

~fatthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 9 
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J. Die Differentialdiagnose der Entzfindungen und Belăge 
des Rachens und der Mundhohle. 

Die Entziindungen und Belăge des Rachens bzw. der Mundhohle haben 
zwar in vielen Făllen ein so charakteristisches Aussehen, daB eine Diagnose 
auf den ersten Blick moglich ist. Es kommen aher doch immer wieder Fălle 
vor, die auch der Geiibte nicht ohne weiteres deuten kann. 

Fiir die Bewertung von Rachenbelăgen gibt zunăchst auBer ihrem Aus­
sehen das Allgemeinverhalten, insbesondere die Korperte m per a tur ge­
wisse Hinweise. Man kann sagen, daB die Angina tonsillaris, speziell die 
fast regelmăBig auf einer Streptokokkeninfektion beruhende follikulăre Form 

und ebenso die Scharlachangina 
meist plotzlich und mit hohem 
Fieber einsetzt. Beginnt also eine 
Halsentziindung mit hohem Fieber 
von gegen 40 ° und vielleicht sogar 
mit einem Schiittelfrost, so ist 
eine Angina follicularis oder Schar­
lach am wahrscheinlichsten. Die 
Di ph therie beginnt in der Mehr­
zahl der Fălle nicht mit so hohen 
Temperaturen, sondern meist nur 
mit Fieber zwischen 38 und 39°. 
Freilich kommen Ausnahmen vor. 
Man darf also nicht etwa sagen: 
niedere Temperaturen sprăchen gegen 
einfache Angina, sondern nur: akuter 
Beginn mit hohem Fieber spricht 
mehrfiirnichtdiphtheritischeAngina. 

Mit nur geringer Temperatur­
steigerung oder ganz ohne Fieber 
verlăuft die PLAUT- VINCENTsche 

Abb. 36. Keratose. Angina und ebenso, wenn man von 
den geringen Temperaturst.eigerungen 

der sekundăren Periode absieht, die luische Angina. Auch die tertiăr­

luischen nekrotisierenden Rachen- und Gaumenaffektionen verlaufen meist 
fieberlos. 

Der Angina follicularis auf den ersten Blick sehr ăhnlich, aher ganz ohne 
Keratose. Fieber, verlăuft die Keratose. Es handelt sich um oberflăchliche Ver­

hornungsinseln auf den Tonsillen bei chronischer Tonsillitis. Die Mfektion 
zeichnet sich dadurch aus, daB die weiBen Punkte lange Zeit unverăndert 
bleiben, wenn sie auch schlieBlich wieder verschwinden konnen. Sie ent­
sprechen auch nicht wie die weiBen Punkte bei Angina follicularis den 
Kuppen der Mandelpfropfe. Bei Druck auf die Tonsillen entleeren sich die 
Mandelpfropfe hăufig, wăhrend die Verhornungsinseln nicht davon beeinfluBt 
werden (vgl. Abb. 36). Von B. FRA.NKEL ist ein ăhnliches Bild, wie die 
Keratosis als Pharyngomycosis benigna beschrieben und auf Wucherungen 
von Leptothrix bezogen worden. Auch nach B. FRXNKEL ist diese Mfektion 
harmlos. DEUSSING 1) hat allerdings einen Fali dieser Leptothrixangina be. 
schrieben, bei dem gleichzeitig eine Glomerulonephritis acuta auftrat. DEUSSING 
lăBt die Frage des ursăchlichen Zusammenhanges aber offen. 

1 ) DEUSSING, Dtsch. med. Wochenschr. 1920. S. 1278. 
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Mit nur unbedeutender Temperatursteigerung oder ohne solche, jedoch 
meist mit starken Beschwerden verlăuft die in ihrer Form leicht kenntliche 
Stomatitis bzw. Angina aphthosa und ebenso der BEDNARsche Aphthen 
bei Săuglingen, die aphthenăhnlichen Effloresccnzen zu beiden Seiten der 
Gaumennaht, die traumatischen Ursprungs sind. 

Mit hohem mehrtăgigem Fieber und schwerer Beeintrăchtigung des Allgemein- l\f 1 d 

befindens kann jedoch die Humaninfektion mit Maul- und Klauenseuche ~fa~.: 
verlaufen; Todesfălle sollen allerdings fast nur bei Săuglingen und Kleinkindern seuche. 

vorkommen. Die Krankheit ăuBert sich nach prodromalem kurzem Ubelbefinden 
in einem meist heftigen diffusen Blăschenausschlag des Mundes, besonders 
der Gingiven und der Lippen, die zu leicht blutenden Geschwiiren fiihren; 
besonders eindrucksvoll ist das Aussehen der heftig geschwollenen, mit Blut-
borken belegten Lippen. Auch sonst besteht Neigung zu Hautblutungen. Oft, 
aher keineswegs immer kommt es zu entziindlichen, manchmal schweren Parony-
chien an Fingern und Zehen, selten zu Geschwiiren an Genitalien und Briisten. 

Humaninfektionen sind im ganzen selten. Wăhrend der Rinderepidemie 1938 habe ich 1 ) 

nur zwei, klinisch sichere Fălle bei jungem Mann und jungem Mădchen gesehen. In beiden 
Făllen bestanden neben den obigen Symptomen erhohte Senkung (liber 25), măllige Leuko­
cyten mit Linksverschiebung der Kcutrophilen, anfangs Normo-, spăter Hyperlympho­
cytose, Eosinopenie, normale Monocytose und Vermehrung der Plasmazellen. Thrombo­
cyten normal. Intracutanreaktion bei Meersehweinehen war allerdings (einmal) negativ. 
Das bewies jedoch in Anbetracht der Infektionsmoglichkeit, der Schwere und Typizităt des 
Krankheitsbildes nichts gegen echtc :J!Iaul- und Klauenseuche. 

Bei einigen Halskrankheiten ist fur das Verhalten der Temperatur die 
Grundkrankheit maBgebend, z. B. bei Soor, der sich besonders gern bei 
fiebernden, benommenen Kranken entwickelt. Ebenso ist bei tuberkulosen 
Geschwiiren nicht die Mund- und Rachenaffektion, sondern die sonstige 
Ausbreitung der Tuberkulose fur das Verhalten der Temperatur maBgebend. 

Die einfache Angina follicularis ist dadurch gekennzeichnet, daB man neben Angina 
follicularis. der Rotung und Schwellung des Rachens eitrige Pfropfe in den Mandeln sieht. 

Um die Mandeln voll ubersehen zu konnen, ist es unbedingt notig, den vorderen 
Gaumenbogen mit einem passenden Haken zurtickzuziehen. Die Mandelpfropfe 
bei Angina konnen wohl zusammenflieBen, aher sie ha ben doch nie den Charakter 
wirklicher anhaftender Membranen wie bei Diphtherie. Besonders bei der 
Scharlachangina, die ja eine Angina necrotica ist, findet dieses Zusammen-
flieBen oft statt, so daB die gesamte Flăche der Mandeln von einem schmierigen 
eitrigen Belage bedeckt ist. Die Scharlachangina ist zudem hăufig durch eine 
flammende Rote der ganzen Rachenschleimhaut ausgezeichnet (HEUBNER) 
und auBerdem oft durch eino besonders hohe Schmerzhaftigkeit (mit und ohne 
Schluckakt). Bei der einfachen Angina sowohl als bei der Scharlachangina Scharlach­
beschrănken sich die Belăge auf die Mandeln und gehen nicht auf die Gaumen- angina. 

bogen oder die Uvula liber, was bekanntlich bei Diphtherie ganz gewohnlich 
ist. Allerdings mag dies Ubergreifen auf die Gaumenbogen bei schwerer Angina 
necrotica doch gelegentlich vorkommen. 

Uber die nekrotisierenden Anginen wurde bereits bei der Differentialdiagnose 
der akuten Leukămien ausfuhrlich gesprochen. Die einfachen ohne Belag 
verlaufenden Anginen, die akuten Rachenkatarrhe, sind wohl ătiologisch nicht 
einheitlich, aher in der Mehrzahl der Fălle zu den infektiosen Erkrankungen 
gehorig, die man unter dem Namen der Erkăltung zusammenfaBt, soweit sie Erkalt_ungs­
eben nicht Teilerscheinung oder Anfangssymptome von gut charakterisierten angma. 

Infektionskrankheiten sind. Fut sie ist kennzeichnend, daB entweder zuerst 
die Rachenschleimhaut, besonders die des Zăpfchens erkrankt und schmerzhaft 

1) HA~S CuRSCHMA~~. Med. Klinik 1938, ~r. 25. 

9* 
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wird und dann der ProzeB sich oft auf die Nase fortpflanzt, oder, daB die 
Erkrankung von einem primăren Schnupfen in den Rachen herabsteigt. Immer­
hin ist einiger besonderer Formen zu gedenken. So bat LESCHKE eine Pneumo­
kokkenangina beschrieben, die entweder unter dem Bilde der Angina folli­
cularis oder nur als Rotung und samtartige Schwellung mit sekundărer 

Halsdriisenbeteiligung unter dem Bilde der Grippe verlăuft. 
Po_s_t· Von groBter Wichtigkeit und immer noch zu wenig beachtet sind Fălle, 

P;~~~~ehe auf die E. FRĂNKEL1} und der Berliner Chirurg M. MARTENS 2) hingewiesen 
P~~~~'J~â~r ha ben. Es handelt sich um Anginen, die durch Streptokokken, Pneumokokken, 
Y.jngnlaris. besonders aher durch anaerob wachsende Mikroorganismen bedingt werden. 

Angina 
typhosa. 

Sie fiihren zu einer direkten Infektion der peritonsillăren Venen mit 
foudroyanter Pyămie meist ohne Vermittlung einer Lymphdriisenerkrankung. 
Derartige Fălle von anginoser pyămischer Throm bophle bitis insbesondere 
der Vena j ugularis zeichnen sich also dadurch aus, daB Lymphdriisenschwellung 
meist fehlt; es kann jedoch spontaner oder wenigstens auf Druck auftretender 
Schmerz an der seitlichen Halspartie und mitunter die throm bosierte Vene 
fiihlbar sein. Diese thrombophlebitische Infektion ruft neben meist schweren, 
gelegentlich aber relativ geringen Allgemeinerscheinungen fast immer bald 
Schiittelfroste hervor. Seiner Entstehung nach unklarer Schiittelfrost bei oder 
nach Angina muB stets den Verdacht auf pyămische Jugularisthrombose lenken. 
Wenn sie rechtzeitig erkannt und durch Unterbindung der Vena jugularis 
behandelt wird, konnen die meisten Fălle gerettet werden (MARTENS, ScHOTT­
MULLER, R. STAHL u. a.). Ohne Operation sterben fast alle Patienten an all-
gemeiner Pyămie und metastatischen Abscessen, vor allem in den Lungen. 

Erinnert sei endlich an die im Kapitel Typhus besprochene Angina typhosa. 
Trotzdem man nun diese eben geschilderten Unterschiede aufstellen kann, 

wird doch kein erfahrener Arzt daraufhin sicher eine Diphtherie ausschlieBen. 
Ich mochte vielmehr betonen, daB auch die Diphtherie ganz unter dem 
Bilde der follikulăren Angina beginnen kann; Fălle mit nicht sehr hohen An­
fangstemperaturen sind stets als diphtherieverdăchtig anzusehen. Eine Unter­
scheidung wird in der Mehrzahl der Fălle aher erst die mikroskopische und 
kulturelle Untersuchung eines Rachenabstriches bringen. 

Diphtherie. Die typische Diphtherie ist meist auch klinisch leicht zu erkennen. Die 
weiBiichen Belăge, die wirkliche Membranen darstellen und fest anhaften, so 
daB sie sich nicht ohne Substanzverlust ablăsen lassen, das Ubergreifen auf 
die Umgebung der Tonsillen charakterisieren sie geniigend. Auch die schweren 
Fălle von sog. septischer bzw. schwer toxischer Diphtherie (sie enthalten 
oft Diphtheriebacillen in Reinkultur), bei denen die Belăge manchmal 
von vornherein mehr minder schwărzlich oder brăunlich verfărbt sind und 
oft aashaft stinken, sind durch ihre Ausbreitung auf die Mund- und Nasen­
schleimhaut gewohnlich als solche zu erkennen, obwohl gerade bei diesen Formen 
Verwechslungen mit den schwersten Formen von septischem Scharlach moglich 
sind und sich beide Zustănde, wenn auch selten, komplizieren konnen. Aus­
nahmsweise kann die seltene Angina mercurialis einer Diphtherie ăhnlich sehen. 
ZINSSER hat einen solchen Fall abgebildet, der auch eine măBige Temperatur­
steigerung aufwies. In Abheilung begriffene Diphtherie kann auch mit PLAUT­
VINCENTscher Angina oder Lues verwechselt werden (s. spăter). 

Bei kleinen Mădchen findet man gelegentlich auch Diphtherie der Vulva, meist 
bei Kindern, die vorher Hals- oder Nasendiphtherie gehabt hatten. In einem von LEEN­
DERTZ3) beschriebenen Falle war eine Entziindung der Halsorgane nicht vorhergegangen. 

1 ) E. FRANKEL, Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 3 und Virchows Arch. Bd. 254. 
2) M. MARTENS, Dtsch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 29-30. 3) LEENDERTZ, Med. Klinik 
1920. Nr. 6. 
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Der Fall ist bemerkenswert durch die Reihenfolge, in der die sich anschliel3enden diphtheri­
tischen Lahmungen sich entwickelten; zuerst wurde die Blase, erheblich spater der Mast­
darm gelahmt und dann erst traten Augenmuskellahmungen und Ataxie auf. 

Driisenschwellungen am Hals konnen alle Formen der Halsentziindungen zur 
Folge ha ben. Beim Scharlach tritt gelegentlich eine Vereiterung der Driisen auf. 
Bei reiner Diphtherie babe ich dies nie gesehen. Die Diphtherie steigt in den 
Kehlkopf hinab, macht aber keine Vereiterung der Driisen. Die gewohnlichen 
und auch die Scharlachanginen rufen dagegen fast niemals Croup hervor. 
Bemerkt sei, da13 eine Anschweliung der Driisen vor dem Kieferwinkel, wenn 
keine Zahncaries hesteht, stets auf eine Affektion der Nasenschleimhaut, und 
zwar meist auf eine diphtheritische verdăchtig ist, denn die Lymphabzugswege 
der Nasenschleimhaut entsprechen den am weitesten nach vorn gelegenen 
Lymphdriisen des Halses. 

Die Nasendiphtherie findet sich namentlich bei jiingeren Kindern oft. 
Ein ein- oder doppelseitiger, hămorrhagischer Ausflu13 aus der Nase ist bei 
ihnen immer auf Diphtherie verdăchtig. Die Driisenschwellung bei Diphtherie 
kennzeichnet nach KLEINSCHMIDT ein eigentiimliches periglandulares Odem. 

Neuerdings hat man zur Erkcnnung dcr Diphtherie die intracutane Diphtherietoxin­
injektion nach ScmcK vom Institut fUr expcrimentelle Therapie von BEHRING in Marburg 
vielfach geubt: eine ausbleibende Reaktion spricht in den ersten Tagen der Erkrankung 
im allgemeinen gegen Dîphtherie. 

Eine Folge der Anginen sind die nicht seltenen, sog. para tonsillaren 
Abscesse. Gewohnlich sind sie anfangs einseitig und bleiben es haufig auch. 
Die ganze Gegend der Tonsille ist dabei hochgradig gerotet und geschwollen, 
so da13 sie tumorartig hervorspringt und die Uvula nach der anderen Seite 
heriiberdrangen kann. Recht oft erscheint die hefaliene Seite direkt entziindlich 
odematos. Besteht die Entziindung einige Zeit, so kann man durch den vorderen 
Gaumenbogen mit dem Finger oder der Sonde die Abscesse als eine erweichte 
Stelie fiihlen und ihn unschwer eroffnen. Das Fieber bei diesen paratonsillaren 
Abscessen ist hoch, falit aher meist nach kiinstlicher oder spontaner Eroffnung 
rasch. Nicht selten befălit dieser Abscel3 mit einem deutlich ausgesprochenen 
zeitlichen Intervali erst die eine und dann die andere Seite. 

In besonders schweren Fallen schlie13t sich an den paratonsillaren Abscel3 
eine Phlegmone des Mundhohlenbodens an, die sog. Angina Ludovici. Dann 
ist die Offnung des Mundes erschwert, die Zahnreihen konnen nur wenig von­
einander entfernt werden, und es kann durch ein eintretendes Glottisodem 
die Atmung sogar behindert werden. 

Eine starke Behinderung der Atmung kann auch der retropharyn­
geale A bsce13 machen, der zwar haufig Folge einer tuberkulOsen Wirhel­
saulenaffektion ist, aher doch auch durch eine Infektion mit Eiterkokken 
entstehen kann. Man soli, falis eine akute Atemnot vom Charakter der Kehl­
kopfstenose eintritt und man weder eine Diphtherie, noch ein Glottisodem, 
noch einen paratonsillaren Abscel3 nachweisen kann, immerhin an diese Mog­
lichkeit denken und darauf untersuchen. Meist fiihlt man den Abscel3 vor 
der Wirbelsaule. Er mu13 bekanntlich sofort geoffnet werden, damit eine Eiter­
senkung in das Mediastinum vermieden wird. Besonders mochte ich darauf 
hinweisen, dal3 die Haltung der Kranken - meist handelt es sich ja um Kinder -
ganzlich verschieden bei diphtheritischer Stenose und bei der Atmungshehin­
derung durch einen retropharyngealen Abscel3 ist. Bei Diphtherie wirft der 
Kranke mit Atemnot den Kopf gern nach hin ten; bei Retropharyngealabscel3 
halt er die Wirhelsaule angstlich steif und fixiert den Kopf in einer nach vorn 
gestreckten Stellung. Man kann die Diagnose Retropharyngealabscel3 aus 
dieser charakteristischen Haltung oft sofort stellen. Natiirlich bedarf diese 
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Diagnose stets der Bestătigung durch digitale Untersuchung und Inspektion 
des Rachens. 

Ich beobachtete einen 7jahrigen Knaben, der als epidemische Genickstarre eingewiesen 
wurde. Der Liquor war vollig normal; Kernig negativ. Die digitale Untersuchung ergab 
einen groBen retropharyngealen AbsceB als Ursache der Nackenstarre. Nach Spaltung des­
selben rasche Heilung. Im Eiter Streptokokken. 

Die PLA.uT-VINCENTsche Angina kann auch in einer pseudomem bra­
nosen Form auftreten. Die Membran lost sich dabei rasch vom Rand aus, 
und es bleibt eine ganz oberflachliche Ulceration zuriick, die sich von neuem 
mit einer diinnen Membran bedeckt. Bei dieser Form konnen die Spirochaten 
fehlen und nur der Bacillus fusiformis vorhanden sein. Haufiger ist jedoch 
die ulcer os e F o rm mit oft ziemlich tiefen, scharf umschriebenen Ulcus­
hohlen und weichem, gelblichgrauem schmierigem Belag. Sie kann sich auch 
auf die Uvula ausbreiten und wird daher leicht mit Diphtherie verwechselt. 
GroB kann auch die Ăhnlichkeit mit luischen Plaques sein. Die mikroskopische 
Betrachtung eines Rachenabstriches laBt den Bacillus fusiformis und meist 
auch die Spirochaten erkennen. Zur Fărbung eignen sich gut das BURRische 
Tuscheverfahren oder die RoMANOWSKI-Fărbung. Man darf aber nicht 
vergessen, daB fusiforme Bakterien und Spirillen auch sonst vorkommen, 
z. B. bei der Stomatitis ulcerosa, selbst bei akut leukămischer und Monocyten­
angina und in den Taschen des Zahnfleisches ganz Gesunder. Gelegentlich 
kommen neben fusiformen Bacillen und Spirillen aber auch Diphtheriebacillen 
vor. Man soll also, wenn Fieber und andere Symptome den Verdacht auf 
Diphtherie nahelegen, auch noch auf Diphtheriebacillen fahnden. 

TARNOW fand im Blut meist maBige Leukocytose, aber im Gegensatz zur 
Diphtherie die Prozentzahl der Polynuclearen nur zwischen 50 und 60% 1). 

W. ScHULTZ und auch ich fanden bisweilen Monocytose und Lymphocytose, wie 
bei der sog. Monocytenangina (vgl. den Abschnitt akute Leukamie). Die Angina 
Vincenti tritt gewohnlich einseitig, seltener doppelseitig auf. AuBer ihren 
geringen subjektiven Beschwerden und der Fieberlosigkeit charakterisiert sie 
sich manchmal durch den iiber mehrere Wochen sich hinziehenden Verlauf. 

Leicht ist die Diagnose des Soor. Er bildet weiBe, zusammenhăngende, leicht 
abstreifbare Belăge, die bei mikroskopischer Betrachtung aus einem Gewirr von 
Pilzfaden und Conidien bestehen. Oft findet sich der Soor bei ungeniigender 
Mundpflege, insbesondere bei fiebemden Schwerkranken und schlecht gepflegten 
Kindem. Er kann vom Rachen aus die iibrige Mundschleimhaut iiberziehen 
und selbst in den Oesophagus hinab wuchem. 

Die luischen Affektionen sehen, wenn sie in Form der Plaques mu­
queuses auftreten, durchscheinend grau aus, sie sind keine Belage und nicht 
abstreifbar, sondem sie liegen in der Schleimhaut, da sie ja den Papeln der 
auBeren Haut entsprechen. Bekanntlich ulcerieren sie oft oberflachlich, und 
dann gerade konnen sie wie eine Diphtherie oder wie eine PLAuT-VINCENTsche 
Angina aussehen. Liegt ein Verdacht auf luische Affektionen vor, so wird 
man, da die eben beschriebenen Veranderungen der sekundaren Periode der 
Lues angehoren, sofort nach sonstigen Manifestationen der Lues fahnden, also 
auf Hautausschlăge, wie Roseola, auf breite Kondylome und endlich auf den 
Primaraffekt nachselien. AuBerdem laBt sich im Reizserum aus den verdachtigen 
Belagen die Spirochaeta pallida nachweisen. Auch lăBt sich die Diagnose 
durch die WASSERMANNsche Reaktion erharten. 

Die schwereren, ulcerosen luischen Prozesse der Mund-, Zungen- und Rachen­
schleimhaut, die der tertiăren Periode angehoren, sind leicht kenntlich und 
durch ihre Neigung zur Narbenbildung ausgezeichnet. Sie konnen hOchstens 

1) TARNOW, Med. Klinik 1921. Nr. 34. 
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mit Ulcerationen tuberkuloser Art oder ulcerierten Neubildungen oder mit 
schwerer Quecksilberstomatitis verwechselt werdeno Quecksilbero 

Do l t t di l zooh h d o d d z h fl o h oo k stomatttlso m e z ere, e, so ange a ne vor an en s1n , as a n e1sc am star sten 
befăllt, kann aher auch an anderen Stellen zu weiBbelegten Geschwiirs­
bildungen und Nekrosen fiihren, die durch einen sehr charakteristischen Geruch 
ausgezeichnet sindo Die Anamnese sichert natiirlich die Diagnose soforto 

Schwierigkeiten konnen der Diagnose, wenigstens wenn man den Kranken Tu~!lr­
nicht lăngere Zeit beobachten kann, auch die tuberkulosen Geschwiire der Ge~~~~~reo 
Rachenschleimhaut, der Mandeln und der Zunge verursacheno In typischen 
Făllen sind die meist sehr schmerzhaften Geschwiire wie mit dem Locheisen 
ausgestanzte, aher unregelmăBig begrenzte Substanzdefekte, die mit grauem, 
schmierigem Belag versehen sind und auf deren Grund und Răndern man bei 
genauem Hinsehen kleinste, etwas grăuliche Tuberkelknotchen erkennen kanno 
Die Chronizităt dieser Geschwiire und der Nachweis einer vorgeschrittenen 
Lungen- oder Kehlkopftuberkulose sichern die Diagnoseo 

Endlich seien hier noch die Efflorescenzen erwăhnt, die sich bei perni- HuNTERs Glossltiso 
zioser Anămie - einer ja auch oft fieberhaft verlaufenden Krankheit -
meist auf der Zungen-, gelegentlich aher auch auf der Rachenschleimhaut 
finden konneno Es sind dies entweder aphthenartige, in der Schleimhaut selbst 
liegende Triibungen oder feinste Rotungen, die einer Hyperămie der Papillen-
spitzen entsprecheno Die Mfektion ist ein Friihsymptom der perniziosen Anămie 
und deswegen oft schon zu einer Zeit vorhanden, zu der die Anămie noch nicht 
deutlich isto Die Glossopathie ist, sehr fliichtig verschwindet mit und ohne 
Therapie rasch, rezidiviert aher hăufigo In ălteren Făllen wird man iibrigens 
meist statt der Glossitis Atrophie der Zungenschleimhaut findeno 

Hier mogen einige differentialdiagnostische Bemerkungen iiber den Mumps Mumpso 
folgeno Die Diagnose des Mumps kann ja nur so lange zweifelhaft sein, 
als er einseitig ist; bekanntlich befăllt er aher meist bald auch die andere 
Seiteo Die Inkubationszeit betrăgt wahrscheinlich etwa 18 Tageo Zunăchst 
muB festgestellt werden, daB wirklich eine Entziindung der Parotis vorliegt, 
was aus der Art der Schwellung, dem Abgehobensein des Ohrlăppchens leicht 
gelingto Lymphdriisenschwellungen dieser Gegend liegen nie vor dem auf­
steigenden Kieferast, sind auch meist schărfer umschrieben als die teigige 
Schwellung des Mumpso Dann miissen Entziindungen der Parotis anderer Art 
ausgeschlossen werdeno Sie kommen gelegentlich bei eitrigen Mittelohrentziin­
dungen vor und sind dann wohl durch die Glaserspalte fortgeleitet, hăufiger 
sieht man sie im Gefolge anderer Infektionskrankheiten wie Morbo Bang, 
Typhus, Fleckfieber, Pocken; sie sind da bei zum Teil metastatisch entstanden, 
zum Teil durch direkte Infektion von der Mundhohle hero Auch nach Bauch­
operationen hat man Parotitiden beobachteto Sie sind gewohnlich einseitig 
und weisen meist, da sie hăufig eitrig werden, eine sehr viei stărkere Rotung der 
Haut auf, wie der Mumps, der eine Hautrotung fast vollig vermissen lăBto Nur 
in sehr seltenen Făllen scheinen eitrige sekundăre Parotitiden auch doppel-
seitig vorzukommeno 

Auch MATTHES beobachtete doppelseitige eitrige Parotitis bei pernizioser Anămie nach 
Bluttransfusion (Exitus an Glottisodem) und bei schwerer Salvarsandermatoseo 

Die Angaben iiber das Blutbild lauten verschiedeno Manche Autoren ver­
miBten stets eine Leukocytose und fanden in den Friihstadien relative Mono­
cytose, spăter postinfektiose Lymphocytose und Eosinophilie (ZIMMERLI). 
Andere fanden dagegen măBige Leukocytosen mit Vorwiegen der Lympho­
und Monocyteno 

Bei Orchitis beobachtet NĂGELI Zahlen bis zu 200000 lch beobachtete bei einem jungen 
Mădchen sogar eine Leukocytose von fast 50000, die rasch abklango MATTHES fand am 
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2. Tage bei einem 10jahrigen Kind mit 38,4 Temperatur Gesamtzahl 6450, Neutrophile 
61,5%, Lymphocyten 32,5%, Eosinophile 1,5%, Monocyten 3,5%, Mastzellen 1% und bei 
einer jungen Frau am 8. Tage bei 38 Temperatur Leukocyten 19850, Segmentkernige 64%, 
Stabkernige 22%, Lymphocyten 13%, Mastzellen 1 %. N ĂGELI schreibt, daJ3 die V erschieden­
heit der Befunde vielleicht daran denken lasse, daJ3 verschiedene Erreger eine Parotitis epi­
demica erzeugen konnten. 

Doppelseitige akute Parotisschweliungen kommen mitunter auch bei akutem 
Jodismus vor. Durch die Anamnese der Jodmedikation, durch Schnupfen, 
Chemosis, Akne und andere Zeichen des Jodismus, laBt diese Form aher 
leicht feststelien. 

Natiirlich spricht auch das Auftreten einer Hodenentziindung im Gefolge 
einer Parotitis fiir Mumps. Allerdings habe ich das gleiche Syndrom gelegent­
lich auch bei BANG-Infektion beobachtet. 

K. Die Di1fereutialdiagnose der Erkrankungen mit be­
sonderem Hervortreten akuter Magendarmerscheinungen. 

Wenn auch bei vielen akuten Infektionskrankheiten Appetitlosigkeit, Ubel­
keit, anfangliches Erbrechen und Diarrhoen auftreten konnen, so beherrschen 
doch diese Erscheinungen bei einer Reihe von Infektionskrankheiten das Bild 
so vollkommen, daB sie vergleichend besprochen werden miissen. 

1. Akute Gastroenteritis. 
Es sind dies die Zustande, die unter dem Namen der akuten Gastro­

enteritis zusammengefaBt werden, obwohl es sich dabei keineswegs immer 
um entziindliche Zustande handelt, sondern atiologisch ganz verschiedene 
Dinge in Betracht kommen. 

Ătlologie. Ein groBer Teil dieser Erkrankungen entsteht durch eine Infektion. Dies 
t· ist besonders bei den "Nahrungsmittel-, insbesondere Fleisch- und Fischver-

Inf~~onen giftungen" der Fali. Die Fleischvergiftungen werden vor allem durch Infektion 
Verglftung. des geschlachteten Fleisches (besonders Pokel- und Hackfleisch) mit G.ARTNER­

oder BRESLAU-Bacillen bewirkt; Infektionen von seiten eines lebend infizierten 
Tieres kommen kaum vor [F. Scm)NBERG 1)]. Wurstvergiftungen werden 
besonders auf Beschmutzung der Wurst durch Bodenkeime, aher auch Enteritis­
erreger zuriickgefiihrt. Gleiches gilt von den Fisch- und Muschelvergiftungen. 
Recht haufig hat man neuerdings schwere Infektionen durch den GenuB von 
rohen Enteneiern oder mit ihnen zubereiteten Speisen gesehen, wahrend durch 
Hiihnereier epidemische Vergiftungen noch nicht hervorgerufen wurden. Die 
Enteritiserreger (G.ARTNER, BRESLAU) durchwandern bei gewissen Konservie­
rungsmethoden die Eischale und infizieren das Ei. Enteneier sollen deshalb nur 
nach Backen oder 8 Min. Kochen genossen werden! Auch die Vergiftungen 
durch Gemiisekonserven, Puddings, Speiseeis usw. werden ·durch die genannten 
Erreger hervorgerufen. Fiir die Fleischvergiftung kommt ferner der Bacillus 
botulinus in Betracht; auch kann der GenuB trichinosen Fleisches derartige 
akute Magendarmstorungen auslosen. 

Năhr- Von den Kranken werden oft andere Ursachen angegeben, iiber die einiges 
schăden. gesagt werden soli. Besonders oft werden akute Magendarmstorungen auf den 

GenuB zwar unverdorbener, aher subjektiv "zu schwerer" Speisen zuriick­
gefiihrt. Es ist auch gewiB denkbar, daB nicht spezifisch infektiose und nicht 
direkt giftbildende Mikroorganismen dadurch zu einer Verdauungsstorung 

1) F. SCHONBERG, Med. Welt 1936. Nr. 40. 
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fiihren, daB sie eine Gărung oder Făulnis des Magen- oder Darminhalts erzeugen; 
ebenso ist natiirlich sicher, daB Mageniiberladung oder der GenuB von Speisen, 
die zwar gut und unverdorben sind, aher von dem Individuum notorisch nicht 
vertragen werden (z. B. sehr fette oder sehr siiBe Dinge, rohes Obst in groBerer 
Menge) zu Erbrechen und Diarrhoen fiihren. In solchen Fallen darf man den 
aus der Pii.diatrie stammenden Begriff des Nii.hrschadens und der tJber­
fiitterung auf die Verhii.ltnisse des Erwachsenen iibertragen. 

Ferner kommen nicht ganz selten idiosynkrasische, akute Magen­
darmstorungen nach GenuB bestimmter Nahrungsmittel vor, die man als 
allergisch bedingt auffassen muB in Analogie zu den tatsăchlich nach wieder­
holten Seruminjektionen beobachteten Diarrhoen. 

Ich erwăhne von Nahrungsmittelallergien eigener Beobachtung beispielsweise ein junges 
Mădchen, das auf GenuB von Leber jedesmal schwerste gastroenteritische Erscheinungen 
bekommt, einen Mann, der auf den GenuB oder Geruch von frisch gebratenem Speck mit 
Asthma und Erbrechen reagiert, und zwei Mănner, Onkel und Neffe, die gleiche Storungen 
stets auf Butter hin erleben. K. HANSEN u. a. haben solche Nahrungsmittelallergien in 
groBerer Zahl mitgeteilt. Ihre Zahl und Verschiedenheit ist erheblich, ihre Diagnose meist 
schon aus dcr Anamnese zu stellen. 

Umstritten ist die Rolle der Erkăltung, die vielfach von den Kranken 
als Ursache akuter Magendarmstorungen angegeben wird. Meist diirfte die 
Erkăltung nur als Hilfsursache fiir das Haften einer Infektion in Betracht 
kommen. Zuzugeben ist allerdings die bekannte Tatsache, daB bei vorhandener 
Disposition Abkiihlung des Leibes Durchfii.lle provozieren kann. 

Ferner sei hingewiesen auf die Bedeutung nervoser und innersekretorischer 
Funktionsănderungen fiir das Zustandekommen von Magendarmsti:irungen. Vor 
allem wird man die sog. Emotions- und Angstdiarrhoen auf psychisch­
nervose Einfliisse zuriickfiihren diirfen. Auch die verschiedenartigen Magen­
und Darmstorungen, insbesondere die Diarrhoen, bei BASEDOWscher Krank­
heit und Morbus Addison gehOren zu den neurogen bedingten. Ein gleiches 
gilt auch fiir bekannten Magen- und Darmkrisen bei Tabes und Bleivergiftung. 

Endlich ist in Betracht zu ziehen, daB heftige Magendarmstorungen nur 
symptomatisch sein, z. B. durch einen peritonitischen ProzeB oder durch 
eine Urămie bedingt sein konnen. Gleiches kommt iibrigens im Prii.koma und 
Coma diabeticum vor, bei denen man direkt von "Pseudoperitonitis" ge­
sprochen hat. Hinweisen mochte ich auch auf einen sehr heftigen gastro­
enteritischen Symptomenkomplex, den MATTHES - in tJbereinstimmung mit 
0RTNER - beobachtete. 

Ein aus Triest zugereister ălterer Mann war mit dem Verdacht der Cholera eingeliefert, 
er war kollabiert, hatte heftige Diarrhoen und Erbrechen bekommen. Kein Fieber, keine 
Bauchdeckenspannung, kein Milztumor, Puls fadenformig, am Herzen reine leise Tone, 
Herzdămpfung anscheinend von Lunge iiberlagert, jedenfalls nicht erheblich vergroBert. 
In kiirzester Frist Exitus. Sektionsbefund: keinerlei Verănderungen am Magendarmkanal, 
dagegen Ruptur eines Herzaneurysma. 

Das klinische Krankheitsbild der akuten Gastroenteritiden besteht 
darin, daB Brechreiz, SpeichelfluB, einmaliges oder wiederholtes Erbrechen 
eintreten und bald auch mehr minder heftige Diarrhoen und oft Tenesmen. 
Dazu kommen unangenehme Sensationen im Leib vom einfachen Poltern 
und Kollern bis zum ausgesprochenen auf- und abschwellenden peristaltischen 
Schmerze. Meist besteht ziemlich erhebliches Krankheitsgefiihl, insbesondere 
Abgeschlagenheit und Empfindlichkeit gegen Kălte. Die ersten Stiihle sind 
noch breiig, bald werden sie wăsserig, sie konnen faulig oder auch sauer 
riechen und in schweren Făllen die făkulente Beschaffenheit verlieren, farblos 
und schleimig-blutig werden. Der durch die DiarrhOen und das Erbrechen 
bedingte W asserverlust hat im Verein mit etwaigen toxischen Wirkungen 
eine Verminderung der Urinsekretion zur Folge; oft enthălt der Urin EiweiB, 
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meist reichlich Indican. Selbstverstandlich kommen daneben leichtere Formen 
vor, bei denen sich die ganze Attacke auf Erbrechen, das nicht einmal immer 
von Diarrh6en gefolgt ist, beschrankt . 

. ver- Bei einem solchen Krankheitsbilde ist fiir die Differentialdiagnose eine genaue 
gJftungen. Anamnese unerlaBlich. Sie hat zunachst die Moglichkeit einer direkten 

Vergiftung (beispielsweise einer Arsenvergiftung) auszuschlieBen. Ergibt die 
Anamnese, daB eine verdachtige Mahlzeit genossen ist und daB die Erkrankung 
sofort oder bald nach dieser Mahlzeit eingesetzt hat, so liegt es nahe, diese 
als Ursache zu beschuldigen. Man vergesse aber nicht, daB Nahrungsmittel­
vergiftungen fast stets als Gruppenerkrankungen auftreten. Wenn von 
dem fraglichen Gericht mehrere Personen genossen haben und nur eine erkrankt, 
so ist die Wahrscheinlichkeit einer Nahrungsmittelvergiftung nicht sehr groB. 
Liegt Grund fiir die Annahme einer Nahrungsmittelvergiftung vor, so bemiihe 
man sich, entweder noch vorhandene Reste des Gerichtes oder das Erbrochene 
genau zu untersuchen (Fleischvergiftungen, Fischvergiftungen, Trichinose, Pilz­
vergiftungen). Bei den ersteren ist eine bakteriologische Untersuchung ange­
zeigt. Bei Pilzvergiftungen leiten mitunter Symptome, die einer Atropin- oder 
Muscarinvergiftung entsprechen, auf den richtigen Weg. Man wird also stets das 
Verhalten der Pupillen priifen und auf die Pulsfrequenz achten. Selbstver­
standlich ist die Temperatur zu messen und auf einen Milztumor zu fahnden. 
Sehr heftiges blutiges Erbrechen mit blutigen Stiihlen, dem Kopfschmerz, 

Milzbrand. Schwindel vorausgehen, miissen an die Moglichkeit eines intestinalen Milz­
brandes denken lassen. Freilich ist Blutbrechen und Blutstuhl beim Milzbrand 
nicht obligat. Mitunter beginnt der intestinale Milzbrand als einfache Gastro­
enteritis, aber schon nach wenigen Tagen tritt der rasch todlich endende Kollaps 
ofter mit deutlicher Cyanose der Baut ein (vgl. unter Milzbrand). 

Botulis· Ein ganz eigenartiges Krankheitsbild ruft der Botulismus hervor, der 
mus. durch GenuB von Wurst oder Schinken, in denen der Bacillus botulinus sich 

angesiedelt hat, entsteht; doch sind auch Falle nach GenuB von Gemiise­
konserven, beispielsweise Bohnen bekannt. Es handelt sich beim Botulismus 
nicht um eine Infektion mit dem Bacillus, sondem um eine Vergiftung mit 
dem vom Bacillus in den Nahrungsmitteln gebildeten Gifte. Die Nahrungs­
mittel selbst zeigen meist auch Zeichen der Zersetzung, besonders einen eigen­
tiimlich ranzigen Geruch. 

Man kann die Symptome in anfangliche und in solche trennen, die erst 
durch die Verankerung des Giftes im Zentralnervensystem, besonders in den 
Kernen der Hirnnerven und in der Medulla oblongata, entstehen. 

Die Anfangssymptome, die sofort oder wenige Stunden nach der V ergiftung 
auftreten, bestehen in Ubelkeit, Erbrechen, Druck und Schmerz in der 
Magengegend und Diarrhoen. Bei einer Gruppenerkrankung, die MATTHES 

beobachtete, vergingen diese Symptome bei manchen Fallen bereits am ersten 
Tage wieder, bei anderen hielten sie langer an oder kehrten nach einer Pause 
wieder. Ziemlich hiiufig tritt als Friihsymptom auch Schwindel auf. 

Die Symptome von seiten der Bulbamerven treten friihestens nach 24 Stun­
den, oft spater auf und konnen von den Anfangssymptomen durch eine Zeit 
von scheinbarem Wohlbefinden getrennt sein. Zuerst treten meist die Augen­
symptome hervor; es kommt zu einer mehr minder vollstandigen Ophthalmo­
plegie. Die Pupillen sind meist weit und nicht nur bei der Akkommodation, 
sondem auch bei Lichteinfall reaktionslos. Die Akkommodationslahmung 
auBert sich in Klagen iiber undeutliches, verschwommenes Sehen. Es kommen 
allerdings auch voriibergehende Amaurosen vor bei negativem Augenhinter­
grundsbefund. Entsprechend der Lahmung der einzelnen Augenmuskeln treten 
Doppelbilder auf; fast regelmaBig und friih ist eine doppelseitige, wenn auch 
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nicht vollkommene Ptosis vorhanden. Sehr bald wird dann die ganze von den 
Bulbărkernen versorgte Muskulatur beteiligt, so daB ein der Bulbărparalyse 
sehr ăhnliches Krankheitsbild entsteht. Hăufig wird auch die Kehlkopfmus­
kulatur befallen. Die Sprache wird heiser und dadurch noch undeutlicher, 
als sie schon wegen der Parese der Mund- und Zungenmuskulatur war. 
Durch doppelseitige Recurrenslăhmung kann die Tracheotomie notwendig 
werden. Dann und wann tritt auch Schwerhorigkeit, ja Taubheit ein, eine 
Schadigung des Vestibularapparates braucht nicht einzutreten, kommt aber 
vor. Auch Erscheinungen von seiten des vagosympathischen Systems kommen 
vor. Zwar ist Pulsverlangsamung nur selten und meist nur anfănglich vor­
handen; dagegen sind hartnăckige Verstopfung und die Unmoglichkeit, spon­
tan zu urinieren, ganz gewohnlich. Auch vom Magen ist bekannt, daB er bei 
der Sondenfiitterung leicht iiberlăuft und oft noch wochenlang eine motorische 
Insuffizienz zeigt. 

lnkonstanter ist die Beteiligung der iibrigen Korpermuskulatur; doch 
kommen Paresen und Schwund der Sehnenreflexe relativ hăufig vor. Sensi­
bilitătsstorungen fehlen meist. 

AuBer den Erscheinungen von seiten der Muskeln ist starke Trockenheit des 
Mundes ein hervorstechendes Symptom. Die Speichelsekretion stockt. 

Blut-, Harn- und Liquorbefund sind meist negativ bzw. uncharakteristisch. 
Stets suche man die Diagnose durch bakteriologische Untersuchung der ver­
dăchtigen Fleischspeise zu sichern. Falls dies nicht mehr moglich ist, kann man 
vom Tierversuch Gebrauch machen: Citratblut des Kranken erzeugt, Măusen 
oder Meerschweinchen intraperitoneal eingespritzt, Liihmung und Tod des Tieres. 
Bei der Schwere und Gefăhrlichkeit des Zustandes versăume man aber ja keine 
kostbare Zeit mit dem Abwarten auf bakteriologische Resultate, sondern ver­
suche stets die DiagnoEe ans den klinischen Symptomen zu stellen nnd mache 
dann so rasch als moglich eine intravenose Injektion von polyvalentem Botulis­
musserum (HocHST), das nach meiner Erfahrung nicht nur in friEchen, sondern 
auch in verschleppten Făllen heilend wirkt 1). 

Auch an eine Methylalkoholvergiftung ist zu denken, bei der Amau- !{~~~\: 
rose und Amblyopie aber rascher eintreten und Augenmuskellăhmungen meist vergiftung. 
fehlen, dagegen heftige Dyspnoe mit Cyanose, starke Leibschmerzen und 
groBe Hinfălligkeit mit Unfăhigkeit sich aufrecht zu erhalten, das Krankheits-
bild beherrschen. Die Diagnose der Methylalkoholvergiftung ist aus der An-
amnese und der Liquoruntersuchung, auch aus der auffallenden Heilwirksamkeit 
der Lumbalpunktion zu stellen. 

Anderweitige peripherische Lăhmungen, z. B. die Diphtherielăhmung, lassen Di~htheri­
sich auf Grund der Anamnese ausschlieBen, obwohl, auch beim Botulismus Li~:~~g. 
Rotung und weiBliche Belăge im Hals auftreten konnen. Bei Diphtherie 
kommt zwar oft Akkommodationslăhmung vor, aber die reflektorische Pupillen-
starre des Botulismus ist der Diphtherie fremd. 

In vielen Făllen akuter Gastroenteritis klărt der weitere Verlauf die Dia­
gnose. Wenn die Krankheitssymptome rasch abklingen, kann es zweifelhaft 
bleiben, ob ein Infekt oder eine Intoxikation die Ursache war. Hăufig genug 
gelingt ja in solchen rasch verlaufenden Făllen weder der Nachweis einer 
Nahrungsmittelvergiftung, noch der einer bestimmten lnfektion, etwa des 
Para typh us bacillus. 

Nicht selten sind sie nach mmgen Tagen von einem Ikterus gefolgt, Ikterus. 
den man gemeinhin als katarrhalischen bezeichnet. Seine Prognose ist be­
kanntlich giinstig. 

1 ) Ki:iHLER, Botulismus. Dissert. Rostock 1940. Hier die gesamte Literatur. 
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Immerhin muB sein Auftreten aufs neue zu differentialdiagnostischen 
Erwăgungen Veranlassung geben, insofern, als man sich die Vergiftungen, die 
nach anfănglichen Magendarmbeschwerden zu lkterus fiihren, noch einmal 
iiberdenkt. Das sind besonders die Arsen- und Phosphorvergiftung und 
einige Pilzgifte, wie die des Knollenblătterschwamms und der Morchel. 

Manche Pilzvergiftungen konnen vor Eintritt des Ikterus wegen der 
eigentiimlichen Benommenheit der Kranken mit Encephalitis epidemica ver­
wechselt werden. Die hăufige Beteiligung des Oculomotoriusgebietes, ins­
besondere Pupillenstorungen, konnen auBerdem an das V orliegen eines Botu­
lismus denken lassen. 

Der nach einigen Tagen einsetzende Ikterus klărt natiirlich das Bild. Wegen 
der Wichtigkeit der Pilzvergiftungen sei auf die ausgezeichnete klinische Be­
schreibung der Krankheitsbilder durch KoBERT 1) verwiesen. 

Von Infektionen, die eine akute, febrile Gastroenteritis hervorrufen, sei 
noch die Grippe in ihrer Form als "Magendarmgrippe" genannt. Auch Infektionen 
mit Pneumokokken, Streptokokken, Pyocyaneus, Bacill. flavo-putrescens u. a. 
kommen gelegentlich als Ursache in Betracht. 

Fălle, die anfangs wie ein beginnender Typhus oder Paratyphus aus­
sehen, kommen ofter vor, ohne daB die bakteriologische Untersuchung 
mit Sicherheit den Erreger nachzuweisen vermag. Sie entfiebern meist 
nach wenigen Tagen, besonders wenn anfangs ein krăftiges Abfiihrmittel ge-
geben ist. 

Ausnahmsweise kann auch ein Darminfarkt unter dem Zeichen eines 
anfănglichen Brechdurchfalles verlaufen. 

In einem Falle von MATTHES war in der Anamnese der Genu13 verdachtiger Austern 
angegeben worden. Es hatte sich im Anschlu13 daran ein anscheinend nur mittelschwerer 
Brechdurchfall ohne jeden positiven Befund mit Ausnahme einer auffallenden Puls­
beschleunigung entwickclt. Erst nach l4tagigem Bestand wurde die Diagnose durch 
langsamen Eintritt einer ortlichen Muskelabwehrspannung auf die Moglichkeit einer Peri­
tonitis gelenkt. Blutbeimischungen im Stuhl fehlten. Die Sektion ergab einen ana­
mischen Infarkt der Mesaraica. 

Die ganz akuten, schwersten Fălle der Gastroenteritis verlaufen bekannt-
lich unter dem Bilde der Cholera nostras, d. h. mit heftigem Erbrechen und 
Durchfăllen, die sehr bald Reiswassercharakter annehmen oder blutig schleimig, 
ruhrartig werden. Die Kranken verfallen rasch, bekommen Wadenkrămpfe, 
spitze Gesichtsziige, Kollapspuls und gehen in seltenen Făllen binnen weniger 
Tage zugrunde. Die Tempera tur kann erhoht sein; bisweilen sind Unter­
temperaturen vorhanden. 

Von der echten Cholera sind diese Formen der Cholera nostras nur durch die 
bakteriologische Untersuchung sicher zu unterscheiden. Meist wird auch das 
sporadische Auftreten und die Unmoglichkeit einer lnfektion mit asiatischer 
Cholera zur richtigen Diagnose helfen. Die bakteriologischen Befunde bei 
Cholera nostras sind iibrigens keine einheitlichen, nur in einem Teil der Fălle 
wird der Paratyphusbacillus oder Bacillen der Gărtnergruppe gefunden. 

Gelegentlich kommen auch bei BANG-Infektion schwere akute und dann 
chronisch werdende Diarrhoen vor. lch beobachtete etwa 8 derartige Fălle, 
darunter einen, in dem Ulcera des Jejunums perforierten. Im gleichen Falle 
bestanden Symptome ungeniigender exkretorischer Pankreasfunktion. 

Akute Ent- Bemerkenswert endlich ist das V orkommen schwerer nekrotisierender und 
d~~n~fi~~- ulceroser, allein auf den Diinndarm beschrănkter Erkrankungen. Sie konnen 

darms. unter unmittelbaren, auch blutigen Durchfăllen rasch todlich verlaufen. Einen 

1) KOBERT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 127. 
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solchen Fall hat GLAUS als primăre Enteritis phlegmonosa staphylococcica ilei 
beschrieben, er gibt dabei die gesamte Literatur dieser isolierten Diinndarm­
erkrankungen 1). MATTHES sah derartige isolierte Diinndarmerkrankungen mehr­
fach nach Laparotomien, sie fiihrten zu unstillbaren Diarrhoen. Die diphthero­
iden Entziindungen, die bei der Sektion in diesen Făllen gefunden wurden, 
beschrănkten sich auf eine Jejunum- oder lleumschlinge und waren wohl durch 
Zirkulationsstorungen hervorgerufen, wenigstens fand sich die befallene Schlinge 
bei der Obduktion stets tief unten im kleinen Becken. Dieselbe Ătiologie diirften 
die Diarrhoen bei Ileus haben, die man als Cholera herniaire bezeichnet. 

2. Cholera. 
Wegen der Unterscheidung von anderen akuten Enteritiden sei auf die Cholera 

ausfiihrlicher eingegangen. Die neuere Litera tur findet sich bei Hrs im v. ScHJER­
NINGschen Handbuch 2). 

Bekanntlich erkrankt nur ein Teil der Menschen, welche Choleravibrionen 
in sich aufgenommen haben. LABES berechnet die Zahl der nicht kranken 
Bacillentrăger auf 10-20%. Ein weiterer Teil der Infizierten erkranken nur 
an uncharakteristischen, binnen weniger Tage ablaufenden Diarrhoen, noch 
andere an sog. Cholerine, bei der die Erscheinungen des Choleraanfalls zwar 
vorhanden, aher nur rudimentar entwickelt sind. Kriegserfahrungen haben ge­
zeigt, daB solche rudimentăren Formen - ăhnlich wie beim Typhus - relativ 
oft bei Choleraschutzgeimpften auftraten. Der eigentliche typische Cholera­
anfall verlăuft folgendermaBen. In manchen Făllen gehen ihm sog. pra­
monitorische Diarrhoen voran, in anderen Fallen fehlt aher jeder Vor­
bote, es setzt plotzliches heftiges Erbrechen und heftiger Durchfall ein. Der 
Durchfall kann sehr bald den făkulenten Charakter verlieren und die bekannten 
mehlsuppen- bzw. reiswasserahnlichen, eiweiBhaltigen Stiihle liefern. Diese 
reagieren alkalisch und enthalten reichlich Cholerabacillen. Recht hăufig aher 
ist der Stuhl durch Blutbeimengung rotlich gefărbt und die Ăhnlichkeit mit 
einer Dysenterie kann dadurch noch groBer werden, daB es zu heftigem Tenesmus 
kommt. Der Anfall fiihrt rasch zum Stadium algidum, in dem neben den 
Zeichen der Intoxikation auch der durch das Erbrechen und die Diarrhoen ver­
ursachte Fliissigkeitsverlust des Korpers klinisch vorherrschen. In seltenen Făllen 
kommt es bei der Cholera nicht einmal zu den Reiswasserstiihlen (Cholera 
siderans), so rasch tritt das Ende ein. Im wesentlichen wird das Bild des 
Stadium algidum wohl durch eine Splanchnicusparese mit entsprechender Ge­
faBkontraktion in der Peripherie hervorgerufen. Die Kranken sehen verfallen 
aus, haben spitze Gesichtsziige, tief halonierte Augen. Die Haut ist eigentiim­
lich grau, cyanotisch; sie ist so welk, daB aufgehobene Falten stehen bleiben. 
Besonders charakteristisch ist auch das Aussehen der Hande, die schrumpelig 
werden, wie in einem langeren Bade - Waschfrauenhănde -. Dabei sehen 
selbst die Năgel blau aus. Die Zirkulation wird bis zur Unfiihlbarkeit des 
raschen Pulses schlecht. Die Urinsekretion stockt hăufig gănzlich, der etwa 
noch vorhandene spărliche Urin ist stark eiweiBhaltig. In vielen Făllen wird 
durch den W asserverlust das Blut direkt eingedickt, die Erythrocytenzahlen 
sind dann erhoht, meist besteht eine ziemlich erhebliche Leukocytose. Die 
Kranken bleiben zwar oft klar, bekommen aher Angst- und Oppressionsgefiihle 
und auffallende Atemnot. Die Stimme wird heiser und versagt (V o x 
cholerica), schmerzhafte Muskelkrămpfe, besonders Wadenkrămpfe, stellen 
sich ein; gelegentlich sollen auch echte tetanische Krămpfe mit dem obligaten 

1) GLAUS, Berlin. klin. Wochenschr. 1919. Nr. 20. 2) v. ScHJERNING, Handbuch der 
ărztlichen Erfahrungen im Weltkriege. Bd. 3. S. 155. 
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Ubererregbarkeitszeichen (CHVOSTEK, ERB) vorkommen. Qualender Durst 
peinigt die Kranken, aher jeder Versuch der Fliissigkeitsaufnahme fiihrt 
wieder zu Erbrechen. Andere Kranken liegen teilnahmslos da mit weit 
geoffneten Augen, so daB mitunter die Cornea trocken wird; sie reagieren 
auch auf therapeutische schmerzhafte Eingriffe, wie z. B. auf Injektionen, 
nur wenig. Das Verhalten der Temperatur ist meist dadurch gekenn­
zeichnet, daB die Peripherie wegen der schlechten Zirkulation kiihl ist und 
Achselmessungen Untertemperaturen ergeben. Analmessungen ergeben jedoch 
Fieber. Choleraleichen kiihlen sich deswegen schwer ab, wie schon NIEMEYER 
bekannt war. Eine Milzschwellung besteht im Stadium algidum nicht. Sehr 
viele Kranke gehen zu dieser Zeit bereits zugrunde, also innerhalb der ersten 
48 Stunden, mitunter sogar, ohne daB es iiberhaupt zu Diarrhoen kommt, 
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Abb. 37. Fieberkurve bei Cholera. 
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typhoid an. Die Diarrhoen 
halten zwar noch an, aher in maBiger Weise. Die Stiihle nehmen wieder 
fakulente Beschaffenheit an. Oft tritt ein fleckformiges oder diffuses 
Choleraerythem besonders am Hals und am Rumpf auf. Ein unregel­
maBiges Fieber setzt ein, und die Kranken machen nun etwa den Ein­
druck eines schwer Typhuskranken. Eine charakteristische Kurve fuge ich 
bei (Abb. 37). 

Das Typhoid ist zum Teil wohl als Folge der schweren Infektion anzusehen, 
jedenfalls kommt es in diesem Stadium ofters zu deutlichen Milzschwellungen; 
auch die Darmschleimhaut kann wahrend des Typhoids diphtheritische Ent­
ziindungen aufweisen. Eine bedeutende Rolle spielt nun die um diese Zeit 
einsetzende Uramie. Man kann das Typhoid also vielleicht als das Ergebnis 
der Koinzidenz von Sekundărinfektionen mit Urămie auffassen. Mit dem 
Abdominaltyphus hat es an sich nichts zu tun, obwohl Mischinfektionen von 
Cholera und Typhus vorkommen. JocHMANN faBt das Choleratyphoid mit 
seinem Exanthem nicht als eine Mischinfektion, sondern als eine Uberempfind­
lichkeitsreaktion auf; und zwar deswegen, weil wahrend desselben noch Cholera­
bacillen nachweisbar sind, denen gegeniiber der Korper eben wahrend des 
Stadium algidum iiberempfindlich geworden sei. Allmahlich klingen in den 
Fallen, die das Typhoid iiberstehen, die Krankheitserscheinungen ab. 

An Komplikationen kommen in erster Linie Pneumonien vor, bei 
denen nach REICHE das Fehlen des Hustenreizes auffallig ist; sonst kommen 
allerlei Erscheinungen sekundarer Infektionen, z. B. Parotitiden vor. Die 
diphtheroiden Entziindungen der Darmschleimhaut, beteiligen gelegentlich auch 
die Blasenschleimhaut und bei Frauen die der Vagina. Die schwere Erschi:ipfung 
des Organismus ăuBert sich wăhrend der Rekonvaleszenz gelegentlich in 
psychotischen Zustanden. 
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Die Diagnose der Cholera laBt sich sicher nur bakteriologisch stellen. 
Wahrscheinlich ist die Diagnose bereits, wenn in den Stiihlen Reinkulturen 
von Kommabacillen in charakteristischer Anordnung gefunden werden. Sicher 
ist die Differenzierung aber erst durch die Kultur, durch die Priifung der 
Agglutination und durch den PFEIFFERschen Versuch zu erbringen. Da diese 
Untersuchungen stets von bakteriologischen Instituten ausgefiihrt werden, so 
eriibrigt sich hier ihre genauere Darstellung. Wenn nun auch in jedem Fall 
die Diagnose durch die bakteriologische Untersuchung gesichert werden muB, 
so ist doch zu betonen, daB das Bild des Stadium algidum ăuBerst charak­
teristisch ist. Es wird am SchluB dieses Kapitels im Vergleich zu den ăhnlichen 
Zustănden der choleriform verlaufenden Paratyphusenteritis und Ruhr noch 
einmal zu besprechen sein. . 

Das Bild des Choleraanfalls kann auch Ăhnlichkeit mit der akuten Arsen- Ar1sen-
. f h b Ab h . b k . l . h B f d verg ftung. verg1 tung a en. gese en von negat1vem, a ter10 og1sc em e un 

ergibt die Sektion meist schon makroskopisch den Nachweis der arsenigen 
Săure zwischen den Schleimhautfalten; selbstverstăndlich ist er auch im 
Darminhalt leicht chemisch zu erbringen. 

3. Die Dysenterie. 
Der Begriff R uhr ist urspriinglich ein rein klinischer und bezeichnet einen 

akuten geschwiirigen Darmkatarrh mit besonderer Beteiligung der untersten 
Darmabschnitte. Derartige Zustănde ktinnen eine sehr verschiedene Ătiologie 
haben. Sie kommen als toxische vor, z. B. als Quecksilberenteritis. Dysenterie­
ăhnliche Zustănde sind ferner bei prăuramischen Nierenkranken bekannt. 
Diphtheroide Darmentziindungen, die zu unstillbaren Diarrhtien fiihren, sieht 
man gelegentlich nach Laparotomien und in den Endstadien konsumierender 
Erkrankungen wie der Tuberkulose oder der Sepsis. Gelegentlich ktinnen auch 
die Rectumgonorrhtie und -lues entfernte Ăhnlichkeit mit einem Ruhranfall 
haben. Alle diese Erkrankungen muB man vom Krankheitsbild der Ruhr 
abtrennen, ilire Differentialdiagnose ergibt ja auch kaum Schwierigkeiten. 

Aher auch nach Abtrennung dieser Formen geschwiiriger Dickdarmprozesse 
lassen sich ruhrartige Zustande ganz verschiedener Ătiologie unterscheiden: 
nămlich die Amtibenenteritis, die bacillare Ruhr und Ruhrformen 
anderer, und zwar verschiedener Ătiologie. Bestimmt abgrenzbar ist die 
Amtibenenteritis und die tropischen bzw. subtropischen Bilharziaenteritiden, 
ebenso auch die durch das Balantidium coli hervorgerufenen Dickdarm­
katarrhe. Ein scharf umrissenes Krankheitsbild bietet auch die bacillăre 
Ruhr. GroBe Schwierigkeiten ktinnen dagegen die Ruhrformen bereiten, bei 
denen der Bacillennachweis nicht gelingt. Endlich sind noch die ruhrartigen 
Zustande abzugrenzen, die durch den Paratyphusbacillus, die Bacillen der 
Gartnergruppe und den Cholerabacillus hervorgerufen werden. Schon hier 
sei hervorgehoben, daB fiir die Mehrzahl der Ruhrerkrankungen in Deutsch­
land, insbesondere Norddeutschland, Infektionen mit den Pseudodysenterie­
erregern Flexner, Y, E und Strong in Betracht kommen. 

Die Amtibenenteritis kommt zwar unter dem Bilde einer akuten Er­
krankung vor, sogar, wie CARTULIS beschrieben hat, unter choleriformen 
Erscheinungen und in einer akuten gangrantisen Form. Allein es ist zweifel­
haft, wie JuRGENS mit Recht hervorhebt, ob diese akuten Formen nicht 
durch Komplikationen mit bacillărer Ruhr oder anderweitigen Erregern, z. B. 
der tropischen Malaria, bedingt werden. Das Charakteristikum der Amtiben­
enteritis ist vielmehr ihre Neigung, chronische Formen zu bilden. JuRGENS 
beschreibt sogar einige Fălle, in denen nachweisbar kein akuter Beginn der 
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chronischen Form vorausging, ja diese erst nach der Riickkehr aus den 
Tropen in die Erscheinung trat. 

In Deutschland sehen wir Amobenenteritis meist nur bei Leuten, die aus den 
Tropen zuriickkehren. In seltenen Fallen hat QUINCKE sporadische Falle auch 
in Deutschland festgestellt. Jedoch hat man neuerdings auch in nichttropischen 
Lăndern epidemisches Auftreten beobachtet; z. B. 1933 in Chicago1). 

Dort wurden in einem Hotel, unter dessen Kiichenpersonal 15 Erkrankte und 11 Amo­
bentrăger gefunden wurden, zahlreiche Hotelgăste infiziert, die die Infektion derart weiter­
verbreiteten, daB in wenigen Monaten in 206 Stădten der U.S.A. 721 Krankheitsfălle beob­
achtet wurden. Neben diesen wurden 1049 Amobenausscheider konstatiert. AuBerdem 
wurde in einem Industriewerk in gleicher Stadt ein kleinerer Herd von Kranken und 
Ausscheidern festgestellt. Diese Beobachtung lăBt die Moglichkeit enormer Ausbreitung 
dieser Seuche auch in nichttropischem Klima erkennen. 

Ihre klinischen Erscheinungen sind rezidivierende, blutigschleimige Durch­
falle mit Schmerzhaftigkeit der Flexura sigmoidea. Die Kranken sind blaB, 
in ihrer Ernahrung oft reduziert, gegen Diatfehler und Kaltewirkungen sehr 
empfindlich. Die Diagnose ist durch den Nachweis der Amoben leicht zu stellen. 

Die Amobe wurde von Loscn zuerst beschrieben, spăter haben ScHAUDINN und 
HARTMANN zwei Formen, die Amoeba histolytica und die Amoeba tetragena, abzugrenzen 
und von einer harmlosen Entamoeba coli zu unterscheiden versucht. 

Fiir Klinik und Praxis geniigt es zu bemerken, daB man die Amoben leicht im Stuhl 
findet, wenn man am Krankenbett frisch entnommenen Stuhl untersucht und entweder 
einen heizbaren Objekttisch oder wenigstens ein angewărmtes Objektglas benutzt. Die 
vegetativen Formen ( denn nur um diese handelt es sich bei dieser Untersuchung, nicht um 
die Dauerformen) sind gekennzeichnet durch ihre GroBe, die die GroBe anderer Zellen 
weit iibertrifft (20-30 p,), durch ihr stark lichtbrechendes Ektoplasma und durch ihre 
lebhaften amoboiden Bewegungen. Die amoboide Bewegung ist dadurch von anderen 
scharf unterschieden, da13 das stark lichtbrechende, strukturlose Ektoplasma zunăchst einen 
stumpfen Hocker bildet, in den dann das gekornte Endoplasma nachstromt. Hăufig ent­
halten die Amoben runde, helle Inhaltskorper, die sich mitunter noch als Reste roter 
Blutkorper erkennen lassen. Der Kern mit dem Kernkorperchen tritt dagegen erst nach 
Aufhellung des Prăparates mit Essigsăure deutlich hervor. 

Sollten Zweifel an der Spezifităt gefundener Amoben bestehen, so kann man den 
Katzenversuch heranziehen: Bringt man von verdăchtigem, frischem Stuhlgang ins Rectum 
einer jungen Katze, so entwickelt sich in etwa 5 Tagen eine typische Dysenterie mit deut­
lichen Geschwiiren der Darmschleimhaut. CRAIG hat auch eine Komplementbindungs­
reaktion mit einer 48stiindigen Kultur von Entamoeba bistolytica angegeben. 

Die Amobenenteritis ergibt ein charakteristisches pathologisch-anatomisches 
Bild. Da die Amobe durch die Driisenschlauche in die Submucosa eindringt, 
so brechen die Geschwiire aus der Tiefe nach der Oberflache durch. Es bilden 
sich daher Geschwiire mit unterminierten Randern. 

Die Amobendysenterie fiihrte friiher, im Gegensatz zu anderen Dysenterie­
formen, haufig zur Entwicklung sekundarer Le bera bscesse. Heute sind nach 
W. FISCHER diese Abscesse dank der besseren Behandlung des Grundleidens 
viei seltener geworden. Die Schmerzhaftigkeit und nachweisbare, oft raschere 
VergroBerung des Organs sowie septisches Fieber lenken die Aufmerksamkeit 
auf diese Komplikation. Die Abscesse konnen akuten, aber auch sehr chronischen 
Verlauf zeigen. 

lch beobachtete eine ăltere Frau mit gro13em Lebertumor, bei der die Diagnose Carcinom 
gestellt wurde. W. F:rsCHER fand bei der Obduktion einen riesigen Amobenabsce13 der Leber, 
der auf eine vor vielen Jahren erworbene Darminfektion zuriickzufiihren war. 

Weit wichtiger fiir unsere Heimat ist die bacillare Form der Ruhr, 
die eigentlich epidemische Ruhr. Ruhrepidemien kommen besonders in Irren­
anstalten, auf Truppeniibungsplatzen und gelegentlich auf dem Lande und in 
groBeren Stadten, wie seinerzeit in Barmen, vor. Im Feldzug nehmen Ruhr­
epidemien oft einen gewaltigen Umfang an. Auch im polnischen Feldzug 1939 

1) Med. Klin. 1934. Nr. 9, S. 320. 
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kam es zu erheblichen Ruhrepidemien, die Mitte September plătzlich begannen 
und charakteristischerweise mit Aufhoren der Kampfhandlungen sehr rasch 
erloschen. Die schweren Epidemien in Siidpolen waren durch KRUSE-SHIGA­
Bacillen bedingt [KALK 1)]. Wir wissen, dal3 die Bacillenruhr einen hochgradig 
ansteckende, und zwar kontagios ansteckende Erkrankung ist. (Dies zeigen 
besonders kleine, gut beobachtete Epidemien, z. B. die von DRESER und MAR­
CHAND beschriebene in der Heidelberger medizinischen Klinik.) Wir wissen 
andererseits, dal3 die Ausbreitung der Ruhr zu gr613eren Epidemien an Schmutz­
anhăufung und unzureichende Abfallbeseitigung gebunden ist. Es ist nach­
gewiesen, dal3 die Erreger auch durch Fliegen iibertragen werden. Es kann 
deshalb nicht wundernehmen, dal3 echte Bacillenruhrfălle in grol3en Stădten 
mit geregeltem Abfuhrwesen nur sporadisch vorkommen, trotzdem Ruhr­
bacillentrăger unter der gesunden Bevolkerung festgestellt wurden. 

Diese eigentiimlichen Verhăltnisse der Ausbreitung von Epidemien tăuschen J'!Pi- . 
eine Gebundenheit in ortlicher und zeitlicher Beziehung vor. Die Ruhrepidemien demiO!og,e. 
treten als Sommererkrankungen auf. Zwar iiberwintert die Ruhr, meist sind 
es aher dann nur einzelne Erkrankungsfălle, die Epidemien erloschen mit der 
Fliegenplage. Die scheinbare Gebundenheit an den Ort ist besonders deutlich 
bei den Epidemien auf den Truppeniibungsplătzen hervorgetreten. Bestand 
eine Epidemie unter der Truppe, so erlosch sie sofort, wenn die Truppe vom 
Ubungsplatz in die Garnison zuriickverlegt wurde. 

Die A tiologie der epidemischen Ruhr erschien ganz klar, als man in dem Erreger. 
von KRusE und SHIGA gefundenen Bacillus einen giftbildenden Mikroorganismus 
festgestellt hatte. Man kann sowohl mit den abgetoteten Bacillen, als mit 
ihren, iibrigens in ein Meerschweinchen- und ein Kaninchengift trennbaren 
Giften experimentell beim Tier ruhrartige Darmverănderungen erzeugen. 
Neben den echten Ruhrbacillen wurden aher bald eine Reihe giftarmer Formen 
isoliert, die KRUSE als Pseudoruhrbacillen, BRAUN als Kolitisbacillen zu­
sammenfal3te. 

Nach LENTZ und PRIGGE umfassen die letzteren den Bac. Schmitz, den E-Bac. Kruse­
Sonne und die FLEXNER-Y-Gruppe, den Bac. Flexner, Bac. Y-Hiss-Russel und Bac. Strong. 
Neuerdings fanden sich in Deutschland besonders in leichtenFallen sehr haufig die E-Bacillen 
KRUSE-Sonne. 

In Deutschland, insbesondere Norddeutschland, sind die leichten und mittel­
schweren Fălle in der Regel durch Infektion mit den genannten Pseudodysenterie­
bacillen bedingt. Es kommen aher auch Epidemien von KRusE-SHIGA-Ruhr 
bei uns vor; allerdings fast stets eingeschleppt durch Auslănder, wie z. B. eine 
grol3e Epidemie 1938 in Mecklenburg und Vorpommern, die durch ungarische 
Wandererarbeiter eingeschleppt worden war. 

Die bakteriologische Untersuchung des Stuhls lăl3t - besonders 
im Beginn- oft im Stich. Im Weltkrieg schwankten die positiven Ergebnisse 
der Stuhlkultur zwischen 0,3 und 30% bei sicher Ruhrkranken. Auch im pol­
nischen Feldzug war das nicht viel anders. Die bakteriologische Untersuchung 
des Stuhls gelingt eben nur, wenn der Stuhl oder noch besser rectal entnommener 
Darmschleim ganz frisch zur Untersuchung gelangen. Bei klinischer Unter­
suchung von Ruhrkranken in der Heimat sind deshalb auch die kulturellen Er­
gebnisse hcute weit bcsscr nls dicjcnigcn im Kricgsgebiet. 

Diagnostisch wichtig ist ferner die Agglutinationsprobe aus dem Serum 
der Kranken und Rekonvaleszenten. Allerdings sichert der "Ruhr-Gruber-Widal" 
die Friihdiagnose der Ruhr leider nicht, da die Agglutination erst 8-14 Tage 
nach dem Infekt auftritt. Fur alle subakuten und chronischen Fălle bleibt 

1) KALK, Dtsch. Mil.arzt, 1940, l. 
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aher diese Probe von groBer diagnostischer Bedeutung. Als positiv darf man 
sie natiirlich nur ansehen, wenn der Titer iiber 1 : 100 betrăgt. 

Die Ruhrbacillen dringen gewohnlich nicht in die Gewebe ein .. Nur in seltenen Făllen 
sind sie daher im Blut und Harn nachgewiesen worden. Auch Uberwandern von Ruhr­
erregern auf den Embryo wurde einmal beobachtet. 

Die Erfahrungen des Weltkrieges haben nun gelehrt, daB sichere klinische 
Unterschiede zwischen den Infekten mit "echten" und Pseudobacillen nicht 
bestehen. Immerhin ist - fiir gewohnliche Zeiten - daran festzuhalten, daB die 
Infektionen mit KRUSE-SHIGA-Bacillen, besonders in Epidemien im europăischen 
und asiatischen Ausland im ganzen weit schwerer verlaufen und eine viei hohere 
Mortalităt (zwischen 20 und 30%) haben als die durch Pseudoruhrbacillen hervor­
gerufenen Fălle. Besonders gutartig verlaufen erfahrungsgemăB die in Deutsch­
land so hăufigen sporadischen oder in kleinen Familienepidemien auftretenden 
Pseudoruhrfălle; sie haben nur eine minimale Mortalităt. Wăhrend des Welt­
krieges hat man aher auch sehr schwere, todliche oder zur Chronizităt neigende 
Fălle nicht selten gesehen. Im Felde sah man gelegentlich echte und Pseudo­
ruhrfălle im bunten Wechsel in einer Epidemie und bei demselben Truppenteil. 
Aher auch in der Heimat (Mecklenburg) beobachtete ich 1938 gleichzeitig mit einer 
KRUSE-SHIGA-Epidemie epidemisches Auftreten von Y- und E-Ruhrinfektionen. 

Fiir eine Reihe von Făllen sind andere Erreger angeschuldigt worden. Es 
sind z. B. Pneumokokken und der Pyocyaneus gefunden worden. 

Eine besondere Stellung nehmen die Streptokokken ein. Von WIESSNER 
fand den Streptococcus lacticus bei Ruhrkranken oft in groBer Menge. Er hălt 
ihn aher fiir den Erreger einer sekundăren lnfektion, nicht fiir den primăren 
Ruhrerreger. ALTER fand ala Erreger einer Irrenanstaltsepidemie einen Strepto­
coccus. Seine und die von LESCHKE beschriebenen Fălle sind aher dadurch 
ausgezeichnet, daB gleichzeitig Anginen und Halsschwellungen vorhanden waren, 
also die Moglichkeit einer hămatogenen Infektion bestand. 

Im Krankheitsbild der epidemischen Ruhr lassen sich drei Formen unter­
scheiden, leichte bzw. mittelschwere, schwer toxische und endlich protrahiert 
verlaufende Formen. Obergănge in chronische Formen kommen vor, aher im 
Gegensatz zur Amobenruhr hat die bacillăre Ruhr weniger Neigung chronisch 
zu werden. Der Unterschied liegt allerdings mehr in der Dauer der Chronizitii.t. 
Wăhrend man bei der Amobenruhr (besonders vor Anwendung des Emetins und 
Yatrens) hăufig Fălle mit schweren Rezidiven wăhrend vieler (10-15) Jahre 
sah, betrii.gt die Dauer des chronischen Stadiums bei der Bacillenruhr selten 
mehr, als ebensoviel Monate. Leichtere gastroenteritische Symptome konnen 
aher auch bei echter und Pseudobacillenruhr oft jahrelang persistieren, wie 
die groBe Zahl der K.D.B.-renten wegen Ruhrfolgen auch in Deutschland 
beweist. 

Die leichten Formen beginnen meist mit gewohnlichen Diarrhoen. An­
făngliches Erbrechen kommt vor, ist aher nicht die Regel. Die Stiihle sind 
oft typische Gărungsstiihle, hellgelb schaumig und reagieren sauer. Allerdings 
kommen gelegentlich auch alkalisch reagierende, unreduzierten Gallenfarbstoff 
enthaltende Stiihle vor, so daB die sauren Stiihle nicht obligat sind. Die 
Kranken haben meist Leibschmerzen, andere Klagen bestehen kaum. Dagegen 
ist eine gewisse allgemeine Schwăche meist vorhanden. Die Erkrankung kann 
in leichten Făllen auf dem Stadium der einfachen Diarrh6en stehen bleiben 
und bald abheilen, wenn die Kranken mit Bettruhe und Diăt behandelt werden. 
Aher auch diese leichten Fălle neigen bisweilen zu Riickfăllen, besonders bei 
Kalteeinwirkungen und Diătfehlern. Die Riickfălle sind oft schwerer als die 
anfăngliche Erkrankung. Die mittelschweren Fălle zeigen schon das deutliche 
Bild der Ruhr. Die Stiihle werden sehr zahlreich und nehmen bald wăsserigen, 
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sanguinolenten Charakter an, sind kaum noch făkulent und konnen den fiir die 
Kulturen kennzeichnenden Spermageruch aufweisen. Meist finden sich starke 
Schleimbeimengungen. Hăufig wird nur blutig gefărbter Schleim entleert und 
endlich kann mehr minder direkt reichlich frisches, hellrotes Blut im Stuhl 
erscheinen. Man unterscheidet je nach der Blutbeimengung von alters her 
die rote und die weiBe Ruhr. 

Die Ruhrkranken ha ben lebhafte Leibschmerzen; diese ha ben den Charakter 
des peristaltischen auf- und abschwellenden Schmerzes. Dem entspricht auch, 
daB man die kontrahierten, druckempfindlichen Dărme fiihlen kann. Mitunter 
kann man den Dickdarm in seiner ganzen Lănge abgreifen, meist ist aher nur 
in der Gegend der Flexura sigmoidea ein harter Strang zu fiihlen. Plătschern 
besteht gewohnlich nicht. Zu den peristaltischen Schmerzen gesellt sich heftiger 
und fast unaufhorlich die Kranken peinigender Stuhldrang. Die Entleerung der 
kleinen Schleim- oder Stuhlmengen ist auBerordentlich schmerzhaft, auch die 
Blasenentleerung schmerzt bisweilen. Der Urin wird wegen des Fliissigkeits­
verlustes bald spărlich, er enthălt mitunter Spuren von EiweiB, selten groBere 
Mengen. Die Diazoreaktion ist meist positiv. Der Leib ist gewohnlich ein­
gezogen und gespannt, nur bei peritonitischen Komplikationen und in schwer 
toxischen Făllen besteht Meteorismus. Ein fiihlbarer Milztumor fehlt meist. 

Die Temperatur verhălt sich verschieden. Die leichteren Fălle zeigen 
nur anfangs kurz dauerndes Fieber, verlaufen im iibrigen aher fieberfrei. Aller­
dings kommen gelegentlich noch in der Rekonvaleszenz einzelne Temperatur­
spitzen vor. Die schwer toxischen Fălle haben entweder Fieber, sehr hăufig 
aher auch Kollapstemperaturen. Die protrahiert verlaufenden Fălle haben 
mittelhohes, unregelmăBiges, oft stark remittierendes Fieber. 

Der Blutbefund bei Ruhr ergibt wăhrend des Fiebers măBige Leuko­
cytose, nur bei ganz schweren Făllen Zahlen von 20000 und dariiber. Die Leuko­
cytenformel zeigt oft nur geringe Linksverschiebung und relativ selten Eosino­
penie. Gelegentlich sind die groBen mononucleăren Zellen etwas vermehrt, 
hier und da sind TuRKsche Reizformen beobachtet. Die Senkungsgeschwin­
digkeit der Erythrocyten schwankt (bei Pseudoruhr) in der l. Woche zwischen 
5 und 32, in der 2. Woche zwischen 12 und 28 in der Stunde. Nur in chronischen 
Fii.llen fand ich 1) niedrige Werte, zwischen 2 und 12 mm. 

Rectoskopisch sieht man in frischen Fallen die Schleimhaut glasig geschwellt, eher blaB 
wie rot, augenscheinlich stark odematos, spater findet sich eine samtartige Rotung; die 
Schleimhaut pflegt dann oft in groBer Ausdehnung mit blutig gestreiftem Schleim oder diph­
theroiden Membranen bedeckt zu sein, sie zeigt auch selbst schon blutig sugillierte Stellen. 
In Fallen, in denen durch die Diarrhoen ein starker Fliissigkeitsverlust stattgefunden hat, 
sieht die Schleimhaut trockener, hochrot und granuliert aus. Eigentliche Geschwiire 
sieht man meist erst nach Ablauf der ersten Woche, dann aher oft in groBer Ausdehnung. 
Sie sind flach und haben meist keine unterminierten Rander. In schweren toxischen Fallen 
sieht die Schleimhaut im ganzen dunkel wie Zunder aus, sic ist sehr morsch und blutet bei 
Beriihrung leicht und stark. 

Gelegentlich findet sich auffallende Pulsverlangsamung (FR. v. MuLLER). 
Meist ist jedoch der Puls der Ruhrkranken beschleunigt; dies ist besonders 
bei den toxischen Formen der Fali, die ausgesprochenen Kollapspuls zeigen. 
AuBerdem sind sie gekennzeichnet durch das Auftreten von quălendem 
Singultus, groBer Hinfălligkeit und in den SchluBstadien auch Benommenheit. 
Derartige Kranke sehen verfallen, graublaB aus und sterben vielfach im Anfang 
der zweiten W oche der Erkrankung. Diese Symptome mogen zum Teil Folge 
der Wasserverarmung sein, groBtenteils sind sie aher als toxische anzusehen; 
das beweist die giinstige Wirkung der Seruminjektionen. Die protrahiert 
verlaufenden Fălle fiihren unter fortdauernden, aher in ihrer Art schwankenden 

1 H. CuRSCHMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1933. Nr. 45. 
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Diarrhi:ien (bald rein schleimig blutig, bald wieder etwas făkulent) zu hoch­
gradiger Abmagerung und Kachexie. Auch von diesen Kranken geht ein Teil 
zugrunde. Bisweilen komplizieren toxische oder peritonitische Sti:irungen und 
zum SchluB Pneumonien das Krankheitsbild. 

An Komplikationen treten toxisch (oder allergisch ?) bedingte, rheuma­
tische Erkrankungen auf. Es sind Rheumatoide, die besonders die Kniegelenke 
befallen, aher auch andere Gelenke beteiligen ki:innen, ferner Iridocycli­
tiden, Conj uncti vi tiden, U rethritiden und N euritiden in verschiedenen 
Gebieten. BITTORF berichtet iiber manifeste und auch latente Tetanie. 

Mischinfektionen mit Cholera, Typhus, Fleckfieber und Recurrens sind 
wăhrend des Feldzuges oft beobachtet. Die Mischinfektionen mit Cholera gaben 
eine besonders schlechte Prognose. 

Sehr auffallend erschien, daB in der Rekonvaleszenz nicht nur wieder 
Gărungsstiihle auftraten, sondern daB vielfach Magenbeschwerden, Druck­
gefiihle im Epigastrium, selbst Schmerzen und Druckempfindlichkeit beobachtet 
wurden. Als Grund fiir diese Beschwerden und vielleicht auch fiir die Gărungs­
stiihle wurderi von verschiedenen Seiten Anacidităt und Subacidităt gefunden. 

Die Diagnose Ruhr lăBt sich mit Wahrscheinlichkeit aus dem klinischen 
Krankheitsbild stellen; sie wird aher erst durch die bakteriologische oder sero­
logische Untersuchung gesichert. Schwierigkeiten machen dagegen die Fălle, 
in denen die bakteriologische und serologische Untersuchung nicht mi:iglich ist 
oder negativ ausfăllt. 

Da auch die Ruhr gewi:ihnlich mit einfachen Durchfăllen beginnt, kommt 
differentialdiagnostisch zunăchst die Unterscheidung von akuter Gastroenteritis 
durch GXRTNER-BRESLAU-Bacillen, dann von Cholera, Trichinose und Typhus 
in Betracht. Ganz abgesehen vom bakteriologischen Befund unterscheidet sich 
die GĂRTNER-Enteritis von der Ruhr dadurch, daB bei ersterer das Erbrechen 
stiirker, Tenesmus viei geringer auftritt. Auch findet sich bei ihr meist ein 
Milztumor. 

Gegeniiber leichten Cholerafăllen mit ruhrartigen Symptomen lăBt sich 
die Differentialdiagnose nur bakteriologisch stellen. Der bakteriologische Nach­
weis der Cholera ist ja aher leicht. Schwere Formen der Cholera zeigen gegen­
iiber den toxischen Ruhrformen vor allem den Unterschied, daB sich bei der 
Cholera das schwere toxische Krankheitsbild viei rascher entwickelt als bei. der 
Ruhr. Auch treten die Cyanose, die Wadenkrămpfe, die Welkheit der Haut 
doch viel mehr in die Erscheinung als bei der Ruhr. 

Die Trichinose kann so heftige Erscheinungen von seiten des Magen-Darm­
kanals hervorrufen, daB sie sowohl als Cholera imponieren, als auch, wenn 
Blutstiihle vorhanden sind, fiir Ruhr gehalten werden kann_ Der Befund der 
Eosinophilie muB aher sofort die Diagnose auf den rechten Weg leiten. 

Ruhrăhnliche, akute Krankheitsbilder kann, wie eingangs. bereits bemerkt 
ist, gelegentlich die Urămie hervorrufen_ Natiirlich ist ihre Erkennung durch 
den Nachweis der Hypertonie und groben Niereninsuffizienz stets leicht. 

Der Typhus kann gelegentlich mit der protrahiert verlaufenden Ruhr die 
relative Pulsverlangsamung, die niedrige Senkung, die positive Diazoreaktion 
und die Bronchitis gemeinsam ha ben. Der Ruhr fehlen aher die Roseolen und 
besonders die Leukopenie, so daB auch ohne bakteriologische Kontrolle die 
Differentialdiagnose meist keine Schwierigkeiten macht. 

Anders ist das bei den schon kurz erwabnten Fallen von protrabiert vcrlaufcndem 
Kolotypbus, wie sie von R. v. LIPPMANN bescbrieben sind_ Es erfolgte in diesen Fallen 
nach der Entfieberung nicht die typische glatte Erholung der Typhusrekonvaleszenten. 
sondern es traten anhaltende Durchfalle, fortschreitende Abmagerung ein, die Kranken be­
kamen marantische Odeme und Hautblutungen. Bei der Sektion fanden sich dann lentes-
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zierende Typhusgeschwiire im Dickdarm. VoN LIPPMANN 1) hălt gegeniiber protrahiert 
verlaufender Ruhr oder Mischinfektionen von Typhus und Ruhr fiir entscheidend, daB sich 
weder Blut noch Eiter in den Stiihlen findet, sondern es sich stets nur um uncharakteristische 
făkulente Diarrhiien handelt. Es sind endlich von BoHNEKAMP und KLIEWE 2) Ruhrfălle be­
schrieben, die mit Fieber, Allgemeinerscheinungen, Leibschmerzen und auch mit einem 
Milztumor begannen, aher zunăchst ohne Durchfălle und bei denen die Durchfălle erst nach 
einer Reihe von Tagen auftraten. 

Ob andere Mikroorganismen: Proteus, Pneumokokken, Pyocyaneus Ruhr­
epidemien machen konnen, ist eine offene Frage, die die Bakteriologen ent­
scheiden miissen. Charakteristische klinische K.rankheitsbilder rufen sie jedenfalls 
nicht hervor. Jedoch beobachtete ich einen Fali von Morbus Bang, der 
klinisch vollig einer Ruhr glich, aher die serologischen und intracutanen Re­
aktionen, sowie den Fiebertyp des Bang zeigte. 

Sporadische Ruhrfălle sind schwerer zu diagnostizieren als solche wăhrend 
einer Epidemie. Immerhin gelingt es, mittels der Agglutination, die meisten 
akuten Fălle zu klăren. GewiB gibt es bei Typhus- und Paratyphuskranken 
und GXRTNER- oder BRESLAU-Infektionen Gruppenagglutinationen, die aher 
im Vergleich zu dem Ausfall der Probe gegeniiber Ruhr meist geringgradig 
ausfallen und rasch verschwinden. Das gleiche gilt auch von der Gruppen­
agglutination des Serums ehemals Typhusgeimpfter. An dem diagnostischen 
Wert der Agglutinationsprobe der Ruhr kann deswegen nicht gezweifelt werden. 

Da es sich bei sporadischen Ruhrfăllen sowohl um Bacillenruhr oder Para­
typhus- bzw. Gărtnerinfektion handeln kann, so ist auf diese schon deswegen 
bakteriologisch und serologisch zu untersuchen, weil echte Ruhrfălle nach 
dem Seuchengesetz meldepflichtig sind. 

Neuerdings sah man auch in Deutschland ofter schwere Kolitiden durch 
Balantidien. Man kann sie weder klinisch noch rectoskopisch von Ruhr oder 
anderen Formen der Colitis ulcerativa unterscheiden. Der mikroskopische 
Nachweis der Erreger ist aher leicht, wenn frischer Stuhl auf dem erwărmten 
Objekttrăger untersucht wird. Man findet dann stets das ovale, bewegliche Balan­
tidium coli in vielen Exemplaren. Diese Colitisform ist wahrscheinlich hăufiger 
als bisher angenommen wurde. Ich habe 2 Fălle meiner Klinik durch ZABEL 3) 
mitteilen lassen, da sie zwei ganz verschiedene Verlaufsformen kennzeichneten. 

Fall1, ein 65jăhriger Mann ging nach etwa 4monatlicher Krankheit an der Balantidien­
colitis zugrunde; die Obduktion bestătigte die Diagnose. Fall2, eine ăltere Frau litt bereits 
seit etwa 18 Jahren an den Symptomen einer ziemlich milden, rezidivierenden Colitis, 
ohne Fieber, ohne Kachexie, ohne Invalidităt. In beiden Făllen war der Rontgenbefund des 
Colon auffallend geringfiigig; Eosinophilie fehlte; im Stuhl massenhaft Balantidien. 

Auch Lamblien konnen als Enteritiserreger im Stuhl meist nachgewiesen 
werden. O. PoRGES 4) hat neuerdings darauf hingewiesen, daB die Lambliasis 
in der Regel im Diinndarm iliren Sitz hat und erst sekundăr den Dickdarm 
beteiligt. DemgemăB finden sich bei ilir beschleunigte Diinndarmpassage und 
Diinndarmdiarrhoen mit Vermehrung der Fettreste. Auch der Druckschmerz 
betrifft im wesentlichen den Diinndarm, besonders links in Nabelhohe. Spăter 
kommt es gelegentlich zur Infektion der Gallengănge. 

Bei guter Behandlung (Atebrin, Dermatol, Diăt) ist die Prognose der Lamblien­
enteritis meist giinstig. MATTHES fand bei Bilharziadiarrhoen die Wiirmer und 
Eier nicht im Stuhl; aher man kann da bei leicht die charakteristischen Eier 
des Distomum haematobium im Urin nachweisen, zu dessen Untersuchung 
man schon durch den Gehalt des Urins an Erythro- und Leukocyten ver­
anlaBt wird. Ein Fali von MATTHES zeigte auch eine Eosinophilie von 24%. 

1 ) R. v. L!PPMANN, Med. Klinik 1920. Nr. 23. 2) BoHNEKAMP und KLIEwE, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 158. 3) ZABEL, Dissert. Rostock 1938. 4) PoRGES, Med. Klinik 
1938, Nr. 17. 
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An Bilharzia braucht man nur zu denken, wenn die Kranken in den Tropen 
gelebt haben. 

Es kommen aher auch andere Moglichkeiten in Betracht. P.AsSLER be­
obachtete z. B. Fii.lle von sporadischer Ruhr akuter Form mit giinstiger Prognose 
im AnschluB an akute Anginen, aher auch bei chronischen Eiterpfropfen der 
Tonsillen. Manche Menschen bekommen wiederholt solche Attacken. Nach 
seiner Beschreibung beginnt der Zustand mit Unruhe, Durstgefiihl und hohem 
Fieber (40-41 °). Dann stellt sich Ubelkeit und Erbrechen, und zwar 
kopioses Erbrechen ein, dann erst diinnfliissige Stiihle, die bald in blutig­
schleimige und eitrige iibergehen. Das Fieber klingt rasch ab. Im Urin 
tritt eine Albumose auf. Der ganze Zustand heilt in etwa 8 Tagen ab. 
P.AsSLER halt das Leiden fiir nahe verwandt mit der Colica mucosa und 
fiir eine anaphylaktische Darmreaktion. Auch A. ScHMIDT hat ahnliche Zu­
stande beschrieben. 

Endlich ist die Ruhr gegen die chronische Colitis ulcerativa abzugrenzen. 
Es handelt sich bei dieser um meist eitrige Entziindungen mit flacher Ge­

schwiirsbildung im Dickdarm. A. ScHMIDT glaubte eine oberflachliche, diffuse, 
eitrige und eine umschriebene infiltrative Form dieser Kolitis abgrenzen zu 
ktinnen. Die letztere Form, die langsam weiter krieche, wahrend sie von den 
erst erkrankten Stellen ausheile, bezeichneten KLEMPERER und DuNNER als 
Ulcus chronicum recti und halten fiir sie eine Neigung zur Stenosenbildung 
fiir kennzeichnend. Diese FiiJle sind meist sehr hartnackig, rezidivieren gern 
und kommen oft erst nach jahrelanger Behandlung, mitunter erst nach An­
legung eines Anus praeternaturalis zur Heilung. STRAUSS hat auf Grund 
serologischer Untersuchungen geglaubt, daB sie doch haufig Ruhrbacillen 
ihre Entstehung verdanken. Ich bin aher mit MATTHES der Meinung, daB man 
die Diagnose ulcerative Kolitis nur dann stellen darf, wenn man durch sorg­
făltiges Suchen nach den Erregern oder die Agglutinationsprobe eine Infektion 
mit Ruhr-, Paratyphus- und Gărtnerbacillen, sowie mit Amoben, Balantidien 
und Bilharzia und auch tuberkulose und luische Geschwiire ausgeschlossen hat; 
wenn ferner auch eine gonorrhoische Darminfektion nicht in Betracht kommt; 
und wenn endlich auch ein Rectumcarcinom ausgeschlossen ist. 

In seltenen Făllen kommt iibrigens ulcerose Colitis auch bei myeloischer 
Leukămie vor. Gelegentlich konnen auch die Koliken und Blutstiihle der Purpura 
abdominalis (HENOCH) mit Ruhr verwechselt werden. Die negativen bakterio­
logischen und serologischen Resultate und die mehr minder allgemeine hamor­
rhagische Diathese der ersteren sichern aher die Diagnose der Purpura und 
schlieBen die Ruhr aus. 

4. Die WEILsche Krankheit. 
Diese friiher seltene Krankheit hat im Feldzuge erneut an Interesse ge­

wonnen, weil damals hăufig kleinere Epidemien beobachtet wurden und weil es 
Erreger. HUEBNER und H. REITER und UHLENHUTH und FROMME gelang, den Erreger, 

die Spirochaete (Leptospira) icterogenes, zu finden. Ihr Zwischenwirt 
ist die Wasserratte, die sehr hăufig (bis zu 50%) mit Spirochaten behaftet 
ist. Wahrscheinlich wird das Wasser durch die Spirochii.ten, die mit dem Harn 
der Ratte hineingelangen, infiziert. 

Der Nachweis der Erreger sei zuerst besprochen. Wenn man von einem 
Kranken, der frisch an WEILscher Krankheit erkrankt ist, 1,5 ccm Blut einem 
Meerschweinchen intrakardial einimpft, so erkrankt das Tier an fieberhaftem 
Ikterus. Impft man Ratten intraperitoneal, so findet man nach 2 Tagen ein 
typisches seifiges Bauchexsudat (UHLENHUTH). Vom 3. Tage an kann man dann 
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in der Leber die Spirochăten nachweisen. 
Der N achweis im menschlichen Blut gelingt 
bei guter Technik auch oft. Auch aus 
dem Harn lassen sie sich haufig bis in die 
Rekonvaleszenz hinein ziichten (HEGLER); 
UHLENHUTH erwăhnt Fălle, die noch 63 
bzw. 103 Tage nach der Infektion Spiro­
chăten ausschieden. Menschen, die die 
WEILsche Erkrankung iiberstanden haben, 
haben in ihrem Serum hochwertige Schutz­
stoffe, die sich im Mischungsversuch mit 
Virusblut nachweisen lassen. Auch gibt das 
Blut bzw. Serum der Kranken vom 7. Tage a b 
positive Agglutination und Lysis der Spiro­
chăte und positive Komplementbindung 
(GAETHJENS). Letztere Probe ist als ein­
facher und besonders eindeutig zu bevor­
zugen. 

Schon vor dem Krieg hat man die WEIL­
sche Krankheit besonders bei Freibadenden, 
bei Soldaten, Fleischern und Schlachthof­
arbeitern epidemisch auftreten sehen. 

Das Bild der 1m Krieg beobachteten 
Fălle stimmt ganz mit dem von WEIL und 
FIEDLER aus den achtziger Jahren uber­
ein, wăhrend in der von HECKER und 
0TTO beschriebenen, kurz vor dem Welt­
krieg beobachteten Epidemie der Ikterus 
hăufig vermiBt wurde. Neuerdings wurde 
m Hamburg bei Pionieren, Elbschiffern 
und Sielarbeitern eine Hăufung von WEIL­
Infektionen beobachtet (ScHOTTMULLER, 
HEGLER); gleiches hatte KRAMER aus Rot­
terdam und RoMIJN aus Dordrecht (Hol­
laud) berichtet; auch in Japan und Schott­
land, besonders in Kohlengruben, hat man 
gehăufte Infektionen beobachtet; ebenso in 
den Gruben des Saargebietes und in den 
Reisfeldern Australiens. Vor allem hat man 
hăufig beobachtet, daB Leute crkrankten, 
die in Fliissen, Seen oder Teichen (nicht 
1m Meer) gebadet hatten. Seltener sind 
dagegen Trinkwasserinfektionen, wie sie in 
Portugal und Griechenland vorkamen. 

Die Erkrankung beginnt plotzlich, oft mit 
Schiittelfrost und nicht selten mit erheb­
lichen Diarrhoen. Gewohnlich sind heftige 
Allgemeinerscheinungen, besonders Kopf­
schmerzen vorhanden. Das kennzeichnende 
Symptom aber sind bald nach der Erkran­
kung auftretende, aul3erordentlich starke 
Waden- und Kreuzschmerzen. Am fiinften 
Tage stellt sich ein mittelschwerer Ikterus 
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ein, zugleich mit einer deutlichen Leberschwellung. Der Ikterus ist ein 
hămolytischer, vielleicht anhepatogener, durch die Hămorexis des retikulo-epi-

Ikterus. thelialen Systems bedingt (LEPEHNE). Nicht selten kann iibrigens der Ikterus 
auch fehlen; · besonders in leichten Făllen. Es gibt aher auch schwere Falle, 
die als reine Nephritis verlaufen, wie der von UHLENHUTH beobachtete Laborant, 
der von einer WEIL-infizierten Ratte gebissen worden war. UHLENHUTH betont 
mit Recht, daB jeder Fall fieberhafter Nephritis auf WEIL verdăchtig sei! In der 

hlllilr Mehrzahl der Falle entwickelt sich ein Milztumor. Endlich tritt regelmii.Big 
s~e;:ri:S· eine Nierenerkrankung auf. Sie ist oft leichten Grades, nicht selten aher 

auch recht schwer. Meist ist die EiweiBausscheidung nur mii.Big (1-30fo0); 

im Sediment findet man hyaline und granulierte Zylinder, weiBe und rote Blut­
zellen. Bisweilen sah ich friih Hyposthenurie. Die Harnmenge ist meist ver­
mindert; bisweilen bis zur volligen An urie . Der Blutdruck ist nicht gesteigert. 
Nicht selten kommt es zu Uramie mit sehr hoben Rest-N-Werten (200-370 mg) 

Blutbild. 
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Abb. 39. Kurve bei WEILscher Krankheit. 

und gleicbzeitiger Senkung des Kocbsalzes im Blute. Auf derartige "Salzmangel­
azotămien" bei M. WEIL bat HEGLER besonders bingewiesen. KROETZ bat auf 
die Bedeutung dieses "hepatorenalen Syndroms", das uns zuerst die W EILsche 
Krankbeit kennen lehrte, besonders aufmerksam gemacbt; ich verweise dies­
beziiglich auf die Einleitung zu den Leberkrankheiten. 

In sehr seltenen Făllen hat man iibrigens Icterus infectiosus ohne Nephritis beobachtet. 
Ich habe zwei solche Fălle, Geschwister, behandelt, die gleichzeitig an einem absolut WEIL­
ăhnlichen hochfieberhaften Ikterus erkrankten und genasen. Alle anderen Infekte und auch 
Intoxikationen waren auszuschlieBen. 

Die Herztătigkeit ist - im Gegensatz zum Icterus simplex - fast immer 
bescbleunigt (100-120), der Blutdruck gesenkt (100/60 bis 80/40). Myo­
karditis und Extrasystolie, seltener Endokarditis kommen vor (HEaLER). 
Haufig ist anfangs Nasenbluten vorhanden; aucb wird liber erbeblicbe Kopf­
scbmerzen geklagt. Jn scbweren Făllen werden die Kranken benommen. 
Aucb Meningismus mit gelbem Liquor, aher auch reine Spirocbătenmeningitis 
kommen vor, vereinzelt Myelitis. 

Ich habe einen typischen letalen Fali beobachtet, in dem zugleich mit dem hepato­
renalen Syndrom (Rest-N 162,4 mg-%) eine schwere Meningitis mit neutrophiler Leuko­
cytose, starker Vermehrung des EiweiB und Rest-N im Liquor (166,9 mg-%) auftrat. Die 
Obduktion ergab neben allen typischen Zeichen des Morb. Weil eine vorwiegend serofibrinose 
Meningitis ohne Hirnherde 1). 

Nicht selten treten Herpes facialis und verschiedene Erytbeme, z. B. 
Roseola auf. In scbweren Făllen kommt es zu ausgebreiteten Hautblutungen 

1 ) Mitgeteilt von H. STIBENZ, Dissert. Rostock 1938. Hier die gesamte Literatur iiber 
WEIL-Meningitis und -Encephalitis. 
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oder zu Blasenbildungen der Haut. Auch Iritis und Episkleritis sind ofters 
beobachtet. Meist besteht măBige neutrophile Polynucleose und Leukocytose, 
in der Rekonvaleszenz dagegen Lymphocytose. Beim WEIL-Ikterus scheint 
friihes Auftreten der postinfektiosen Lymphocytose prognostisch giinstig, 
wăhrend das Auftreten von Myelocyten und Normoblasten ein Zeichen 
schwerer Erkrankung ist. In schweren Făllen kommt es allmăhlich zu sekun­
di.i.rer Ani.i.mie. Die Senkungsgeschwindigkeit der Roten ist im Gegensatz zum 
Icterus simplex von Anfang an stark erhi:iht (30-40 mm !) und steigt noch 
bis zur 5. und 6. K.rankheitswoche an [.Am.BERG 1)]. 

Sehr kennzeichnend ist der Fieberverlauf. Es besteht einige Tage, durch­
schnittlich fiinf, hohes Fieber, dann făllt dasFieber lytisch ab in etwa 7 Tagen. 
Es folgt dann ein fieberfreies Intervall von 9 Tagen und nun langsam 
Wiederansteigen und Wiederabfall in etwa 9 Tagen. Der Fieberverlauf gestaltet 
sich aber in den einzelnen Făllen verschieden (siehe die beistehenden Kurven). 
WEILS Fi.i.lle lie.Ben iiberhaupt ein Fastigium verrnissen, auch unter den letzt­
beobachteten Fi.i.llen sind solche mit nur kurzem anfănglichem Fieber. Das 
Intervall kann kiirzer sein bzw. die K.ranken werden im Intervall nicht ganz 
fieberfrei. Die zweite Fieberperiode kann hi:iher und lănger als die erste sein 
und mehrere Kulminationspunkte zeigen. 

Die Mortalitat betrug in der von ScHOTT beobachteten Epidemie 13% ; nach 
HEGLER schwankt sie zwischen 10 und 20%. Die K.ranken erholen sich oft nur 
sehr langsam. Haarausfall und Hautjucken sind in der Rekonvaleszenz hi.i.ufig. 

Der pathologisch-anatomische Befund ergibt nach ·BEITZKE, daB es sich um eine sep­
tische Allgemeinerkrankung handelt, die ihr besonderes Geprăge durch allgemeine Gelb­
sucht, eine schwere bisweilen aher auch relativ geringe Nierenerkrankung, massenhafte 
kleine Blutungen und Entartungen der Skeletmuskulatur erhii.lt. In der Leber wurde nichts 
gefunden, was auf eine mechanische Gallenstauung hindeutete, dagegen Quellung der Leber­
zellkerne und ein Sichtbarwerden der pericapillăren Lymphrăume, das BErrZKE als ein 
Leberodem deutet. WoHLWILL hat in Hamburger Făllen auch Endokarditis, insbesondere 
Parietalendokarditis gefunden. 

UHLENHUTH u. a. haben darauf aufmerksam gemacht, daB auch Runde an einer ăhn­
lichen Gelbsucht erkranken konnen (Stuttgarter Hundeseuche). Von SoB:UFFNER wurde 
ein besonderer Spirochătenstamm, der von dem der Ratten etwas verschieden war, fest­
gestellt. Die Krankheit ist von Hunden auf Runde, aher scheinbar auch auf Menschen 
iibertragbar. 

Die Differentialdiagnose hat zuni.i.chst den Icterus simplex auszu­
schlie.Ben. Leichte Fălle von M. Weil i.i.hneln diesem sehr, zumal, wenn sie 
mit nur fliichtiger Albuminurie und geringem Fieber verlaufen und rasch 
genesen. Gewohnlich ist aber die Unterscheidung durch den Nachweis der 
Infektiosităt, der echten Nephritis, des ernsten K.rankheitszustandes und der 
hohen Senkung (bei M. Weil) relativ leicht. Diagnostische Schwierigkeiten 
bietet ferner der Ikterus bei Paratyphus. In schwereren Făllen dieser Art 
kann die Ăhnlichkeit des Krankheitsbildes gro.B sein. Der akute Beginn 
mit Fieber und Durchfall, das Eintreten des Ikterus erst nach einigen Tagen, 
mitunter ein Fieberabfall und· spi.i.ter ein Wiederanstieg gleichen den Symptomen 
der WEILschen K.rankheit, ja in einem von FRXNKEL beschriebenen Falle 
fehlten selbst die Albuminurie und der Milztumor nicht. Es handelte sich 
aber um eine Infektion mit Paratyphus A. Derartigen Fi.i.llen gegeniiber sind 
die unterscheidenden Merkmale l. das Auftreten der WEILschen Erkrankung 
als Gruppenerkrankung, 2. das Hervortreten der Wadenschmerzen und 3. end­
lich der der Nachweis des Erregers und spezifischen serologischen Proben. 

Das letztere gilt auch von der sonst schwierigen Differentialdiagnose gegen­
iiber einer Sepsis mit Ikterus und hi.i.morrhagischem Hautmanifestationen. 

1) N. AHL1lERG, Act. med. scand. 1939, Nr. 4, S. 99. 
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Typhus. Die Differentialdiagnose hat ferner den seltenen Typhus mit Ikterus aus-
zuschlie.Ben, was ganz abgesehen vom Fieberverlauf, dem Blutbild und dem bei 
WEILscher Krankheit raschen Puls nach dem ganzen Krankheitsbild (akuter 
Beginn, Wadenschmerzen) nicht schwer ist und auBerdem durch die bakterio­
logische Untersuchung ermoglicht wird. 

Akute gelbe Die akute gelbe Leberatrophie beginnt meist nicht so akut, sondern mit 
afr~~'hl~. dem Vorstadium eines scheinbaren Ikterus simplex, verlauft auBerdem nicht 

mit Fieber oder jedenfalls nur anfanglich und pramortal mit hohem Fieber. 
Das Salvarsanikterus ist aus der Anamnese leicht zu erkennen. 

ScHOTTl\IULLER wies besonders auch auf die Moglichkeit der Verwechslung 
schwerer WErr..-Fii.lle mit Pyelophlebitis nach Appendicitis und mit Gasbrand­
sepsis nach Abort und solchen der Gallenblase hin. 

Recurrens. Vielfach ist friiher die WErLsche Krankheit mit der Recurrens verwechselt 
worden. Es bestehen auch gewisse Ăhnlichkeiten, z. B. Wadenschmerzen 
und rekurrierender Fieberverlauf. Aher meist ist der Fieberverlauf doch anders; 
bei Recurrens ist der kritische Abfall der Temperatur viel ausgesprochener; 
auch trat wenigstens im Kriege die Recurrens in viel explosiveren Epidemien 
auf. Au.Berdem gelingt in der Mehrzahl der Recurrensfalle der Nachweis der 
OBERMEIERschen Spirillen, 

Bi!Hises Das von GRIESINGER seinerzeit ausfiihrlich beschriebene sog. biliose 
Typhoid. Typhoid in Ăgypten, das man bisher fiir eine besondere Art der Recurrens 

zu halten geneigt war, mu.B nach den Beschreibungen der WErLschen Krank­
heit des Feldzuges wohl als mit dieser identisch aufgefa.Bt werden. 

Gelbes Endlich ist das gelbe Fieber von der WEILschen Krankheit abzugrenzen. Fi eber. 
Die klinischen Erscheinungen besonders des Anfangsstadiums bieten zweifellos 
gewisse Ăhnlichkeiten, auch das Eintreten des Ikterus etwa am fiinften Tage. 
Es war also nicht verwunderlich, wenn ein Autor die WEILsche Krankheit direkt 
als das Gelbfieber der gemaBigten Zone bezeichnet hat. Allein es bestehen doch 
eine Reihe erheblicher Unterschiede, auch abgesehen von dem Nachweis 
der Spirochaete icterogenes in den oben erwahnten serologischen Proben. Wir 
wissen, da.B das gelbe Fieber nur durch den Stich der Stegomya calopus 
iibertragen wird, und daB es im wesentlichen eine Erkrankung der Tropen ist, 
wenn auch einmal eine Epidemie in Portugal und vereinzelte Fiille in anderen 
europiiischen Liindern beobachtet wurden. 

Der Erreger ist invisibel und noch nicht sicher bekannt; die von N OGucm u. a. 
beschriebenen Spirochaten werden von ScHUFFNER und WERNER nicht be­
statigt. 

Der klinische Verlauf differiert gleichfalls. Das gelbe Fieber beginnt 
nach einer lnkubation von 3-6 Tagen als hoch fieberhafte Infektionskrank­
heit ohne charakteristische Kennzeichen, es hat den Schiittelfrost, die 
heftigen Kopf- und Lendenschmerzen, die Albuminurie mit der WEILschen 
Krankheit gemein, unterscheidet sich aher bereits dadurch, da.B der Puls nur 
anfanglich beschleunigt ist und dann seine Frequenz wieder sinkt, so da.B ein aus­
gesprochenes Mi.Bverhaltnis zwischen Temperatur und Puls besteht (FAGETsches 
Zeichen). Ferner tritt beim Gelbfieber das Erbrechen auch schon anfangs viel 
starker auf. Die Tempera tur sinkt dann bereits nach drei Tagen unter Nachlassen 
der subjektiven Beschwerden ah und steigt nach kurzer Remission in den 
schwereren Fallen wieder an, und nun erst treten der Ikterus, die Hauthamor­
rhagien und das kennzeichnende blutige Erbrechen, der Vomito negro, ein. 
Es fehlt dem Gelbfieber auch die Milzschwellung. HoFFMANN 1) fand regel­
maBig Kalkzylinder in den nephrotisch veranderten Nieren. Eine zusammen-

1) HoFFMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 27. 
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fassende epidemiologische Darstellung des Gelbfiebers hat H. WERNER ge­
geben 1 ). 

Die wichtigsteLiteratur der WEILschenKrankheit 2} findet sich in der FuBnote. 
Anhangsweise fiige ich hier das zuerst vonFR. MuLLER geschilderte Schlamm­

oder Erntefieber an, das besonders bei Leuten, die in iiberschwemmten Ge­
bieten (z. B. in Schlesien) und auf nassen Wiesen barfuB arbeiten, befallt. Es 
diirfte mit dem russischen "Wasserfieber" identisch sein. Wie die WEILsche 
Krankheit, wird es wahrscheinlich durch Mause bzw. deren Spirochaten auf den 
Menschen iibertragen. Nach ScHITTENHELM 3 ) tritt die Krankheit ganz akut 
unter Frost auf. Kopf-, Nacken-, Gliederschmerzen, Magenweh und Er­
brechen, Conjunctivitis, Schwellung des Gesichts, Angina, occipitale Lymph­
driisenschwellung und gelegentliche Leberschwellung kennzeichnen den weiteren 
Verlauf. Ikterus ist sehr selten, ein masernahnliches Exanthem haufig. Meist 
endet die Krankheit nach 4-8 Tagen giinstig unter lytischer oder kritischer 
Entfieberung. In seltenen schweren Fallen soll es, wie beim Morb. Weil und Den­
gue- und Papatazifieber, auch zu schweren meningo-cerebralen Erscheinungen 
kommen. Todesfalle wurden aher nur auBerst selten beobachtet. 

PRAUSNITZ und LUBINSKI, KATHE u. a. ha ben als Erreger eine der WEILschen Spirochiite 
nahestehende, aher weit weniger virulente Spirochiite gefunden. Die Leptospira grippo­
typhosa wird heute von den meisten Fachmiinnern als Erreger anerkannt. 

L. Wundinfektionskrankheiten. 
1. Tetanus. 

Das Bild des ausgebildeten Wundstarrkrampfes sei als bekannt voraus­
gesetzt. Trismus, Risus sardonicus, die anhaltende tonische Spannung auch 
der iibrigen Muskulatur, die sich meist zuerst in der Nackenmuskulatur 
bemerklich macht, die stark gesteigerte Reflexerregbarkeit, tonische und 
seltener auch klonische Krampfe bei erhaltenem BewuBtsein, starke SchweiB­
ausbriiche sind ja kennzeichnend genug. Dagegen konnen in den Anfangs­
stadien Zweifel an der Bedeutung der Symptome auftauchen, besonders wenn 
eine Verletzung nicht nachzuweisen ist. Anfangs kommen die Kranken ja 
meist nur mit beginnendem Trismus und Erschwerung der Nahrungsaufnahme 
und des Sprechens. Dieser Trismus muB also von anderen Arten der Kiefer­
klemme abgegrenzt werden. Es kommen zunachst entziindliche Zustande in 
Betracht, Mundhohlenphlegmonen (Lunwwsche Angina), Entziindungen des 
Kiefergelenkes selbst, der Parotis, mitunter sogar Zahnerkrankungen. Sie 
werden einer aufmerksamen Untersuchung kaum entgehen; auBerdem fehlt 
diesen Trismusarten die bei Tetanus fast stets schon vorhandene Spannung 

1) H. WERNER, Dtsch. med. Wochenschr. 1938, Nr. 16. 2) WEIL, Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 39. FlEDLER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 42. HECKER und OTTo, Veriiff. a. d. Geb. 
d. Militiir-Sanitiitswesens 1911. H. 46. UHLENHUTH und FRoMME, Zeitschr. f. lmmunitiits­
forsch. u. exp. Therap. Bd. 25. Die klinische Beschreibung der dazu gehiirigen Fiille bei 
TREMBUR und ScHALLERT, Med. Klinik 1916. Nr. 16. HuBNER und REITRER, Dtsch. med. 
Wochenschr. 1915. Nr. 43. Die klinische Beschreibung dazu bei ScHOTT, Miinch. med. 
Wochenschr. 1916. Nr. 43. Die pathologische Anatomie bei BErTZKE, Berl. klin. Wochen­
schrift 1916. Nr. 8. KLIENEBERGER, Die Blutmorphologie der WEILschen Krankheit. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 127. RErTER, Die WEILBche Krankheit. Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 88. H. 5 u. 6. LEPEHNE, ZIEGLERS Beitriige Bd. 65. 1919 und Sitzungsber. d. 
nordwestdtsch. Ges. f. inn. Med. 1933. Hamburg; Zentralbl. f. inn. Med. 1933; hier ScHOTT­
MULLER, HEGLER, KNACK, TIMM, SoNNENSCHEIN, W OHLWILL, HoLM, PoNNDORF, KisTER u. a.; 
HEGLER, Verh. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. Wiesbaden 1933 und Klin. Wochenschr. 1939. 
Nr. 46. - UHLENHUTH, Med. Welt 1936, H. 28 und 29. 3) Handbuch von v. BERGMANN 
und 8TAEHELIN, SCHITTENHELM Bd. 1, 8. 1013 u. f. 
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der Gesichtsmuskulatur und das dadurch bedingte Gefiihl des Ziehens und 
Gespanntseins. Auch greift beim Tetanus die Spannung der Muskulatur sehr 
bald auf die Nackenmuskulatur iiber und zeigt schon friihzeitig anfallsweise 
Verstărkung. 

T ·Jfr Eher konnen schon Zweifel gegeniiber dem Trismus bei Trichinose sich 
n nose. erheben, zumal sich bei dieser gleichzeitig ein Spannungsgefiihl in der Musku­

latur und auch ein Ubergreifen auf die Nackenmuskulatur finden kann. Ab­
gesehen von den iibrigen Erscheinungen der Trichinose unterscheidet die 
hochgradige Eosinophilie der Trichinose diese sofort vom Tetanus. 

mit Endlich konnen auch hysterische Kontrakturen sich als Trismus ăuBern. Hysterie. 
Meist werden diese hysterischen Pseudotetanusfălle sich aus der Anam-
nese, dem Fehlen des Fiebers, dem ganzen Verhalten des Kranken und der 
suggestiven Heilbarkeit aber leicht erkennen lassen. Dbrigens haben andere und 
ich Fălle von rezidivierendem mastikatorischem Krampf beobachtet, die sicher 
weder hysterisch noch tetanisch waren. 

Bei der echten Tetanie der Erwachsenen und Kinder fehlt stets der Trismus, 
auch das Fieber. AuBerdem ist sie durch die Dbererregbarkeitszeichen von 
CHvosTEK, ERB, TRoussEAU u. a. leicht erkennbar. 

An Tetanus konnen auch die gesteigerte R~flexerregbarkeit und die 
mit Lyssa. Schlingkrămpfe der Lyssa erinnern. Bei Lyssa ist aber kein Trismus vor­

handen, und in den Pausen der Krampfanfălle ist die Muskulatur nicht wie 
im Tetanus tonisch gespannt. Auch sind die bei der Wut vorkommenden 
Depressions- und Erregungszustănde dem Tetanus fremd. Bei Verletzung 
durch HundebiB ist auBerdem Lyssa von vornherein wahrscheinlicher als 
Tetanus. 

mit Das gleiche Bild der Krampfanfălle wie der Tetanus ruft bekanntlich die 
~~~~~: Strychninvergiftung hervor. Falls man aus der Anamnese nicht das Vor­

liegen einer Vergiftung erfăhrt, so kann als Unterscheidungsmerkmal der 
Umstand dienen, daB die Strychninkrămpfe vorwiegend die Extremităten, 
besonders auch die Hănde befallen, daB ferner in der Krampfpause kein 
erhohter Tonus besteht. Die Strychninvergiftung verlăuft auBerdem entweder 
sehr rasch todlich, oder aber es lassen ihre Erscheinungen sehr rasch nach. 

Die Spannung der Nackenmuskulatur kann namentlich in Tetanusfăllen 
mit mit geringem Trismus, auch wohl an einen meningitischen Ursprung Mening!tis. 

denken lassen. Es fehlen aber alle anderen meningealen Reizerscheinungen, 
wie Hauthyperăsthesie, Pulsverlangsamung, Erbrechen, Kopfschmerzen, auch 
ruft der beginnende Tetanus gewohnlich noch kein Fieber hervor. In zweifels­
făllen entscheidet die Liquorpunktion die Diagnose rasch. 

Von besonderen Formen des Tetanus, die differentialdiagnostisch wichtig 
R~srcher sind, sei zunăchst der RosEsche Tetanus erwăhnt, ein Tetanus nach Kopf-

e anus. verletzungen, dessen erstel!l Zeichen eine einseitige, der Seite der V erletzung 
entsprechende Facialisparese ist. In seinem weiteren Verlauf treten oft Schling­
krămpfe deutlich hervor. Er soll sich im allgemeinen durch leichten Verlauf 
auszeichnen; eine Erfahrung, die ich durch zwei neuerliche Beobachtungen 
von abortivem Verlauf bestătigen kann. 

Să•gllngs- Dann sei des Tetanus der Sauglinge gedacht, der am Ende der ersten tetanus. 
Lebenswoche beginnt und ala Eintrittspforte meist eine Infektion der Nabel-
wunde aufweist. Die Kinder kneifen wegen des beginnenden Trismus beim 
Saugen plOtzlich die Kiefer zusammen und pressen dadurch die Brustwarze, 
sehr bald saugen sie iiberhaupt nicht mehr. Es ist also notig, bei diesem so 
auffallenden Symptom sofort an einen beginnenden Tetanus zu denken. 

Tetanus11 Der Tetanus puerperalis weicht in seinem Verlauf kaum vom Tetanus 
puerpera s. d U b d B · lnk b · · ""h l" h b d an eren rsprungs a ; nur, a seme u atwnszett gewo n w eson ers 
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kurz ist. Seine Erkennung kann erschwert sein, wenn er sich, wie ich beob­
achtete, mit puerperaler Sepsis kombiniert. Nicht selten ist der puerperale 
Tetanus Folge eines kriminellen Abortes. 

Der Nachweis der Tetanusbacillen, der in zweifelhaften Tetanusfăllen immer 
versucht werden sollte, ist beim puerperalen Tetanus in den Lochien leicht zu 
fiihren. Ebenso beweisend und bequemer als der Nachweis der Bacillen durch 
Kultur ist die Verimpfung des verdăchtigen Wundsekretes auf die Maus, die 
dann den typischen lokalen Impftetanus bekommt. 

Schwierig kann die DifferentiaJdiagnose der chronischen Tetanusfălle ~ot!lscher 
sein. Sie sind uns namentlich durch die Feldzugserfahrungen wieder vor e nus. 

Augen geriickt worden. Sie konnen sich aus einem akuten Tetanus ent-
wickeln und fiihren ofter zu bleibenden Verbiegungen der Wirbelsăule bis 
zum ausgeprăgten Gibbus. Sie konnen aher auch von vornherein chronisch 
beginnen, selbst mehrere Monate nach einer Verletzung, ohne daB ein akuter 
Tetanus vorausgegangen ist; sie beschrănken sich dann oft auf das verletzte 
Glied. Fiir ihre richtige Diagnose ist natiirlich die Anamnese entscheidend. Die 
năchstliegende Verwechslung ist die mit hysterischen Kontrakturen. Es sei 
deshalb betont, daB der chronische Tetanus auch in rezidivierender Form 
vorkommt. Differentialdiagnostisch wichtig ist, daB er durch eine Narkose 
nicht vollig aufgehoben wird, wohl aher durch Novocaininjektionen in die 
Nerven. 

2. Lyssa. 
Die Lyssa beginnt meist nach dem BiB eines Hundes, viel seltener eines Rindes 

oder anderen Haustieres nach einer sehr wechselnden, etwa 14-50 Tage dauern­
den Inkubationszeit mit psychischer Verstimmung, allgemeiner Unruhe und 
abnormen Empfindungen, in der schon geheilten BiBwunde. Die Kranken fangen 
dann an zu fiebern, wenn auch nicht sehr hoch, sie bekommen SpeichelfluB 
und dann folgen die fiir die Wut charakteristischen Schlingkrămpfe, die sich 
bei jedem Versuch zu trinken, ja schon beim Erblicken von Wasser einstellen. 
Durch die Krămpfe wird auch die Atmung erschwert, die Kranken drohen zu 
ersticken. Die schmerzhaften Krămpfe greifen allmăhlich auf die gesamte 
Korpermuskulatur iiber. Die reflektorische Erregbarkeit ist hochgradig ge­
steigert, so daB die Krămpfe iiberaus leicht, besonders beim Versuch zu trinken, 
ausgelOst werden. In den SchluBstadien werden die Kranken verwirrt, sind 
in SchweiB gebadet, der Speichellăuft bestandig zum Mund heraus. Sie konnen 
im Anfall ersticken, es kann aher auch dem Tode ein kurzes Stadium der Lah­
mungen unter NachlaB der Krampfe vorausgehen. Die sog. stille Wut ist er­
heblich seltener. Ihr fehlen die Krampfe, vielmehr treten direkt Lahmungen 
auf. Vorher geht ein Zittern der der Verletzung zunăchst liegenden Muskulatur­
gruppen. Diese verfallen auch zuerst der Lăhmung, die sich aher dann rasch 
ausbreitet. In seltenen Fallen verlauft die Krankheit iibrigens abortiv und 
endet bereits nach den geschilderten Prodromalerscheinungen. Das Verhalten 
des Liquor bei Wut ist augenscheinlich in den wenigen darauf untersuchten Fallen 
verschieden gewesen, es kann aher auch bei schwerem Verlauf ganz normal sein 
[LOWENBERG 1)]. 

Fiir die Diagnose der Wut ist zunăchst die Beachtung der langen Inkuhations­
zeit wichtig. Gar nicht selten fiirchten Menschen, die von Hunden gebissen 
sind, wutkrank zu werden, auch wenn die Runde gar nicht krank waren. 
Hysterische pflegen dann bisweilen die Wut zu spielen. Schon um vor der­
artigen Tăuschungen bewahrt zu sein, muB der Arzt das Krankheitsbild der 

1) LoWENBERG, Miinch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 52. 
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Wut kennen. Aullerdem aber kann man sicher sein, dall, wenn die fraglichen 
Erscheinungen sich friiher als 14 Tage nach der Billverletzung einstellen, es 
sich nicht um eine Erkrankung an Lyssa handelt, sondern um psychogene 
Symptome. Hat man Veranlassung, das beillende Tier wirklich fiir wutkrank 
zu halten, so bestehe man zur Sicherung der Diagnose auf der Totung und sende 
den Kopf an eine Untersuchungsstation, die dann durch den Nachweis der 
NEGRISchen Korperchen im Gehirn, die sich in 90-95% bei kranken Tieren 
finden, und durch den Tierversuch die Diagnose sicherstellt. 

mit Wie schon erwahnt, ist die Verwechslung der Wut mit Tetanus denkbar, 
Tetanus. 

aber schon das Fehlen des Trismus bei Wut macht Tetanus unwahrscheinlich. 
Aullerdem sind die Muskeln in den Krampfpausen nicht tonisch gespannt 
und endlich fehlen dem Tetanus die psychischen Storungen der Wut. 

mit Bflbiir- Sonst kann die Wut hochstens noch mit akut auftretenden Bulbarparalysen 
para yse. verwechselt werden, da bei dieser ja auch Schlucklahmung und Speichelflull 

bestehen. Es fehlen bei ihr aber die Krampfe, die gesteigerte reflektorische 
Erregbarkeit, die Schmerzen beim Schlucken und anamnestisch die Billver­
letzung 

3. Rotz. 
Der Rotz setzt die Moglichkeit der Infektion voraus. Man wird also an 

Rotz nur denken bei Menschen, die mit Pferden zu tun haben. 
Ist die Stelle der Infektion an der Haut noch zu sehen, so braucht sie sich 

nicht von dem Aussehen einer beliebigen infizierten Wunde zu unterscheiden. 
Gewohnlich stellt sie ein unregelmallig begrenztes Geschwiir dar mit speckigem 
Grunde, von dem rote Lymphstrange zu den regionaren Driisen ziehen. Die 
Allgemeinerkrankung bricht dann wenige Tage nach der Infektion hoch 
fieberhaft aus. Sie braucht zunachst keine Lokalsymptome zu zeigen und 
kann einer foudroyanten Sepsis durchaus gleichen. Dann kommt es zu meist 
indolenten Knotenbildungen in der Muskulatur, die rasch eitrig einschmelzen 
und nach aullen durchbrechen konnen; auch Gelenkschwellungen kommen vor. 
Am Anfang der zweiten Woche kommt es dann zu Hauterscheinungen, die 
Rotzpusteln schiellen auf, und das Zusammentreffen dieser Pusteln mit den 
Muskelknoten ist das den Rotz kennzeichnende Syndrom. Die Pusteln und 
daraus hervorgehende Geschwiirsbildungen konnen auch die Nasen- und Mund­
schleimhaut befallen, als Nasenrotz auftreten. Mitunter geht der Pustelbildung 
eine Schwellung voraus, die besonders in der Augengegend grolle Ăhnlichkeit 
mit einem Erysipel haben kann. 

Die Diagnose des akuten Rotzes ist nicht schwer, wenn man an seine 
yerwec'!r Moglichkeit denkt. Am nachsten liegt die Verwechslung mit einer Sepsis mit 
~~~~~ Muskelmetastasen, sie lallt sich nur durch den Nachweis der Rotzbacillen 

vermeiden. 

mit 
Erysipel. 

mit 
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Syphllls. 

Die Kultur auf Kartoffeln gelingt leicht; auBerdem ist der Tierversuch beweisend. 
Meerschweinchen, die mit Rotz intraperitoneal geimpft sind, bekommen eine charakteristische 
Hodenschwellung (sog. STRAUsssche Reaktion). Auch durch die Komplementablenkung 
kann die Diagnose gestiitzt werden; die Malleinprobe dagegen kommt nur beim Tier in 
Betracht. 

Uber die Verwechslung mit Erysipel ist schon bei der Darstellung des Ery­
sipels gesprochen worden. Beziiglich einer etwa. moglichen Verwechslung von 
Rotzpusteln mit Pockenpusteln sei gesagt, dall die Rotzpusteln in ihrer Grup­
pierung ohne jede Rege! stehen; sie bevorzugen nicht wie die Pocken das 
Gesicht, sie sehen auch etwas anders aus, sie zeigen nicht den Pockennabel 
und fiihlen sich weicher an als Pocken. 

Manche Syphilide konnen Rotzpusteln gleichen, aber die Kombination 
hohes Fieber, Muskelknoten, Pusteln kommt bei Lues kaum vor. Milzbrand-
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pusteln treten nur selten multipel auf, auch fehlt der Rotzpustel die Neigung mitMilz­
brand. 

schwarz gangranos zu werden, die der Pustula maligna eigen ist. 
Bei vorwiegender Beteiligung der Gelenke kommt endlich eine Verwechslung 

mit einem heftigen Gelenkrheumatismus in Betracht, aher iiber rotzigen Ge- mit Ge­
Ienkrheu­

lenken pflegt eine so starke Hautentziindung und Rotung vorhanden zu sein, matlsmus. 

wie sie dem Gelenkrheumatismus doch niemals zukommt. 
Der Rotz kann auch in chronischer Form verlaufen. Das Hauptsymptom Chronischer 

dieser Form bilden eigentiimlich weiche Knoten in der Muskulatur, sie liegen Rotz. 

auch in der Tiefe in der Nahe von Gelenken. Oft bleiben diese Knoten 
lange unverandert, ja sie konnen wieder verschwinden, andererseits kommt 
es aher auch zu Vereiterungen. Die Infektionspforte ist bei diesen chro-
nischen Kranken meist nicht mehr festzustellen. Die Kranken brauchen 
durchaus keinen schwerkranken Eindruck zu machen, auch konnen sie fieber-
frei sein. Freilich ist die Prognose auf die Dauer auch beim chronischen 
Rotz nicht gut. Differentialdiagnostisch konnen am ehesten Gummiknoten im 
Muskel einen ahnlichen Eindruck erwecken und ebenso die sehr seltenen Falle 
von Muskeltuberkulose. Den einzigen Fall von Muskeltuberkulose, den MATTHES Verwechs­

sah, konnte man zunachst fiir multiple Rotzknoten halten. Es gelang aher 1g~:l~ 
im Punktat der Nachweis der Tuberkelbacillen und in einem exzidierten Stiick kn~~s~e~~d 
fanden sich Verkasungen und Riesenzellen. In seltenen Fii.llen hat man iibrigens tuber­
auch vollig latente Infektionen beobachtet, in denen die Sektion verkalkte, kulose. 

tuberkelăhnliche Bildungen mit lebenden Rotzbacillen in inneren Organen 
ergab. 

SchlieBlich sei noch der seltenen Infektion mit Sporotrichon Beurmanni 1) mr ~oro­
gedacht, die sich bei Menschen findet, welche mit Feldfriichten zu tun haben. ne ose. 

Der Primaraffekt sitzt in der Haut, es kommt dann durch Metastasierung zur 
Bildung von gummiahnlichen Knoten in Haut und Weichteilen mit gleich-
zeitigen Erscheinungen einer akuten oder chronischen Sepsis. Die aus Granu­
lationsgewebe bestehenden Knoten konnen zu schleimiger Fliissigkeit erweichen 
und als Cysten imponieren. 

4. Milzbrand. 
Die Pustula maligna ist im allgemeinen durch ihre rasche Entwicklung aus 

einer sich schon 2-3 Tage nach der Infektion bildenden geroteten Papelleicht 
kenntlich. Uber ein nicht immer zur Beobachtung gelangendes Blaschenstadium 
breitet sich die Pustel unter Bildung eines zentralen schwarzlichen Schorfes 
und starken Odems der Nachbarschaft binnen 24 Stunden zu ihrer vollen 
Entwicklung aus. Sie hevorzugt unhedeckte Korperstellen, hesonders Gesicht 
und Hals und ist meist nur in der Einzahl vorhanden, sie kann aher auch 
durch Kratzen auf andere Korperstellen iibertragen werden. Die entwickelte 
Pustula maligna kann eigentlich nur mit der N orna verwechselt werden, 
aher diese ist eine ausgesprochene Erkrankung des jiingeren Kindesalters und 
schon deswegen kaum mit Milzbrand zu verwechseln, der doch meist im Beruf 
erworben wird. Wie schon erwahnt, kann in seltenen Fallen, in denen der Milz­
brand sich nur als iibrigens ziemlich hart infiltriertes, entziindliches Odem 
auBert, eine Verwechslung mit Erysipel besonders in der Umgebung des Auges 
unterlaufen, doch ist die Infiltration viel starker als bei Erysipel und auBerdem 
entwickelt sich im weiteren Verlauf doch meist noch eine Pustula maligna. 

Auch die mogliche V erwechslung mit Rotz wurde schon erwahnt. Dem 
Rotz fehlt die schwarzliche Schorfbildung der Pustula maligna. Ubrigens 
gelingt im Ausstrich des Pustelsekretes der Nachweis der Milzhrandhacillen 

1) Literatur bei UMBER, Beri. klin. Wochenschr. 1920. Nr. 21. 
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leicht, die freilich erst noch durch Kultur und Tierversuch identifiziert werden 
miissen. 

Mit dem Sekret der Pustel geimpfte Măuse verenden rasch an Sepsis. In ihrem Blut 
sind die Bacillen leicht nachweisbar [LoMMEL 1 ) ]. 

Milzbrand· Die Allgemeininfektion mit Milzbrand, die Milzbrandsepsis, fiihrt im Gegen-sepsis. 
satz zum Milzbrand der Haut, der Pustula maligna, als hochfieberhafte schwere 
Infektion meist rasch zum Tode. Sie ist ohne weiteres richtig zu erkennen, 
wenn eine Pustula maligna als Eingangspforte vorhanden ist, auch gelingt der 
Nachweis des Erregers leicht im Blut. In seltenen Fallen von Milzbrandsepsis 
ist die Eingangspforte nicht aufzufinden. Mitunter treten Hirnerscheinungen 
stark in den Vordergrund des klinischen Bildes, als deren Grund HEINR. 
CuRSCHMANN in einem Falle Blutungen in der Hirnrinde nachwies. 

Die Diagnose der Milzbrandsepsis ohne bekannte Eingangspforte ist natur­
gemaB nur durch den Nachweis der im Blute kreisenden Bacillen moglich. 

Făngt man die aus dem Einstich quellenden Blutstropfen in der ·lOfachen Menge 3% 
Essigsăure auf, so findet man in dem Zentrifugat nach Fărbung nach MAY-GRUNWALD, 
zwischen den Leukocytenkernen die gefărbten Bacillen (LoMMEL). 

Die Agglutination und die Komplementbindungsreaktion des Milzbrand werden von 
GAEHTGENS und SoHULTEN als aussichtslos bzw. unzuverlăssig bezeichnet; nur die Thermo­
prăzipation nach AsoOLI soll sich bewăhrt haben. 

Lungen· Differentialdiagnostische Schwierigkeiten macht auch der Lungenmilzbrand, 
milzbrand. die Hadernkrankheit, liber die bei Besprechung der Pneumonien berichtet 

werden soli. Es handelt sich meist um akut einsetzende, atypisch verlaufende 
Pneumonien. Lungenmilzbrand kommt nur bei Leuten vor, die der Inhalation 
von Milzbrandkeimen beruflich ausgesetzt sind, wie Pelzarbeiter und Lumpen­
sortierer. Ich habe Lungenmilzbrand aher auch bei Dachpappenarbeitern 
gesehen, obgleich diese Leute die Lumpen nur in chemisch stark verăndertem, 
angeblich desinfiziertem Zustand verarbeiten. 

Intesti- Ferner kann die Infektion vom Magendarmkanal ausgehen, wenn nicht 
na~~~~~·· geniigend sterilisiertes, infiziertes Fleisch gegessen wird. Der Darmmilzbrand 

verlauft als heftigste Gastroenteritis mit oft blutigem Erbrechen und blutigem 
Stuhl. Gewohnlich gehen den enteritischen Erscheinungen schon Kopfschmerzen, 
Schwindel und auch Schmerzen im Epigastrium vorher [RoTHSCHILD 2)]. Der 
ganze ProzeB verlauft rasch progredient oft binnen 2-3 Tagen todlich, obwohl 
auch leichtere in Heilung ausgehende Falle vorkommen. Die Milz schwillt zwar 
an, ist aber meist nicht zu fiihlen, die Temperatur pflegt anfangs nicht sehr 
hoch zu sein, aher dann rasch anzusteigen. Die Zirkulation wird bald schlecht, 
der Puls klein und rasch; kurz man hat das Bild einer schwersten Erkrankung 
vor sich. Als Ausdruck schwerer septischer Infektion kommen gelegentlich sub 
finem vitae Hautblutungen und Pusteln zur Entwicklung. Die Diagnose ist 
naturgemaB nicht leicht, eine Verwechslung mit anderweitigen Vergiftungen und 
heftigen Gastroenteritiden moglich. Anhalt hat man oft daran, daB der Darm­
milz brand als Gruppenerkrankung auftritt, wie · alle N ahrungsmittelvergiftungen. 
Man wird bei Verdacht fragen, ob rohes Fleisch genossen ist, und den Nachweis 
der Milzbrandbacillen in etwa noch vorhandenen Fleischresten oder auch im 
Blut des Kranken versuchen. NaturgemaB kann es auch zu Verwechslungen 
mit Cholera und, wenn blutige Stiihle vorhanden sind, auch mit Ruhr kommen. 
RoTHSCHILD macht besonders auf die Ăhnlichkeit des Eindrucks mit dem 
Stadium algidum der Cholera aufmerksam. Oft wurde die Diagnose aher erst 
bei der Sektion gestellt, die in Darm und Magen ausgedehnte, mit Schorfen 
bedeckte Geschwiire ergibt, die der Pustula maligna entsprechen. Ubrigens 

1) LoMMEL, Med. Welt, 1939. Nr. 50. 2 ) RoTHSCHILD, Darmmilzbrand beim Menschen. 
Med. Klinik 1916. Nr. 47. 
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fand ich 1) einmal auch bei primărem Lungenmilzbrand massenhafte typische 
Darmgeschwiire im Diinn- und Dickdarm, die bei dem raschen Verlauf der 
Krankheit keine Symptome gemacht hatten. 

lU. Lepra. 
Die Lepra wird durch den Leprabacillus hervorgerufen, der das gleiche 

fărberische Verhalten wie der Tuberkelbacillus zeigt. Er lăBt sich leicht 
im Gewebssaft der Lepraknoten nachweisen und findet sich auch in den Sekreten 
von Lepra befallener Schleimhăute z. B. dem der Nase, ja sogar in Hautschuppen 
leproser Hautstellen. Man unterscheidet zwei Formen der Lepra, je nachdem die 
Erreger in der Haut zu Granulationsgeschwulstbildungen fiihren oder die peri­
pheren Nerven befallen. Beide Formen kommen auch kombiniert vor. 

A. Lepra tuberosa. Es bilden sich schubweise leprose Granulationsgeschwiilste 
in der Haut. Die Knotenbildung bevorzugt das Gesicht, die Ohren und die 
Streckseiten der Glieder. Sie lăBt die Haut derbwulstig erscheinen (Facies 
leontina). Die Farbe der betroffenen Stellen kann unverăndert sein, aber 
namentlich an den Ohren tritt oft Rotung und Brăunung ein. Die Knoten 
konnen lăngere Zeit unverăndert bestehen, sie konnen sich zuriickbilden oder 
auch verschwăren und schwer heilende leprose Geschwiire bilden. Oft findet 
sich eine starke Schwellung der regionăren Lymphdriisen, die einschmelzen 
und zur Fistelbildung fiihren kann. Diese tuberose Form befăllt auch die Schleim­
hăute der Nase, der Mund- und Rachenhohle und der Augen, sie ulceriert meist 
und fiihrt dann zu Verengerungen und zum Einfallen der vorderen Nasen­
abschnitte, zu chronischen Heiserkeiten, erheblicher Verdickung der Zunge 
und zu ausgedehnten Geschwiiren der Mund- und Rachenschleimhaut. An 
den Augen fallen friih die Brauen und Wimpern aus, oft entsteht ein Entropion. 

B. Lepra maculo-anaesthetica. Die Leprabacillen rufen entziindliche Ver­
ănderungen in den peripheren Nerven hervor, es entstehen dadurch spindel­
formige, fiihlbare Verdickungen z. B. des Nerv. ulnaris. Die Bacillen konnen 
bis ins Riickenmark hinein wandern. Die Folgen der N ervenstorung sind: 
l. Schmerzen, die oft dauernd und heftig auftreten. 2. Anăsthesien in Fleck­
form. Die Anăsthesie ist im Zentrum der befallenen Zone immer am aus­
gesprochensten. Oft besteht eine Dissoziation der Empfindungen, Kălte und 
Wărme sowie Schmerzgefiihl sind stărker geschădigt als das Tastgefiihl. 3. Lăh­
mungen, namentlich doppelseitige, des Facialis und Ulnaris. 

4. Hautverănderungen: a) Fleckige Erytheme von roter bis violetter Farbe. 
Riicken und seitliche Partien der Brust werden davon bevorzugt. Ofter kommt 
es zur Pemphigusbildung an diesen Erythemen. Die Flecken halten sich oft 
lange Zeit, sie konnen aber wieder spurlos verschwinden. Sie konnen eine 
Atrophie der Haut hinterlassen und zu Leukoderm mit Pigmentverschiebung 
Veranlassung geben. RegelmăBig ist in ihrem Bereich die Sensibilităt gestort. 

b) Kupferbraune, flache zum Teil reversible Infiltrationen der Haut, die 
Syphilomen sehr ăhneln, sich zuweilen auch an den Geschlechtsteilen finden. 

5. Sekundăre Verănderungen: Diese sind teils trophischer Art, teils durch die 
Anăsthesie bedingt; sie stellen sich als hartnăckige Geschwiirsbildungen an 
Finger und Zehen dar, dic oft bis zur Absto13ung der Endglieder fiihren, sog. 
Lepra mutilans. Am Auge kommt es zur Erblindung durch Hornhaut­
anăsthesie, aber auch durch knotige, leprose Iridocyclitis. 

Im Beginn beider Formen und auch im V erlauf konnen sowohl einzelne 
FieberstoBe als lănger anhaltendes Fieber vorkommen. 

2 ) HANS CuRSCHMANN, Med. Klinik 1914. Nr. 3. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 11 
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Die Diagnose ist bei der knotigen Form leicht, bei der makulo-anăsthetischen 
Form je nach Ausprăgung der Symptome schwieriger. Die Anăsthesien mlissen 
gesucht werden, die Erytheme konnen mit anderen Erythemen verwechselt 
werden; davor schiitzt aber ihr langes Bestehen. Leicht ist die Verwechslung 
der kupferbraunen Hautinfiltrationen mit luischen, die denselben Farbenton 
haben. Die Verunstaltungen der Nase konnen, da die vordere Seite der Nase 
befallen wird, mit der syphilitischen Sattelnase kaum verwechselt werden, 
wohl aher mit dem Nasenlupus. Bei der Lepra mutilans liegen Verwechslungen 
mit Syringomyelie und auch mit RAYNAUDscher Krankheit nahe. In Gebieten, 
wo Lepra hăufiger ist, soll man jeden Blinden als lepraverdăchtig ansehen. 
Man achte besonders auf das Fehlen der Wimpern und Brauen. 

Wenn man iiberhaupt die Moglichkeit der Lepra in Betracht zieht, wird 
man den Nachweis der Bacillen versuchen, der bei tuberosen Formen im ausge­
kratzten Gewebe der Lepraknoten meist gelingt, bei der makuloanăsthetischen 
Form aber oft versagt, da die Hautverănderungen sekundăr sind. 

Diagnostisch wichtig ist der merkwiirdige Umstand, daB Leprose auf Jod­
kaligaben von 0,3-3 g mit hohem bis zu zwei Tage anhaltendem Fieber 
reagieren und wăhrend des Fiebers auch Schwellungen und Rotungen der 
leprosen Partien zeigen. Dabei soll der Nachweis der Leprabacillen im Blut 
und in den Sekreten, z. B. dem Nasensekret, erleichtert sein. 

Versuche mittels der Komp1ementbindungsreaktion haben gezeigt, daB sie nicht streng 
spezifische Resu1tate gibt, vor allem die Konkurrenzkrankheiten (Lues, Tuberkulose, Aktino­
mykose) nicht sicher auszuschlieBen gestattet (GAETHGENS und SCHULTEN). 

Eine ausfiihrliche Darstellung der Lepra gibt KLINGMULLER im Handb. d. inn. Med. 
von BERGMANN und STAEHELIN, Bd. l. 1934. 

II. Die Differentialdiagnose subfebriler bzw. 
chronischer Fie berzustănde. 

Angesichts der oft uncharakteristischen, launenhaften und "pseudoneur­
asthenischen" subjektischen Storungen solcher subfebriler chronischer Krank­
heiten muB es als Regel gelten, durch genaue Temperaturmessung sicher­
zustellen, ob Fieber besteht oder nicht. Dies kann nie durch eine einmalige 
Temperaturmessung geschehen. Die Kranken sind vielmehr einige Tage durch­
zumessen; und zwar sollen die Messungen stets im After oder Munde ausgefiihrt 
werden. Es ist dabei nicht nur die absolute Hohe der Temperatur zu beachten, 
sondern auch ein etwa auffallend groBer Unterschied zwischen Morgen- und 
Abendtemperatur. Die Messungen sind ferner sowohl bei Bettruhe, als auch 
nach einer korperlichen Anstrengung vorzunehmen, da mitunter erst eine 
solche, z. B. ein Spaziergang, die Neigung zu Temperatursteigerungen erkennen 
lăBt. Bei Frauen ist auch die Zeit der Regel zu beriicksichtigen, da sich die 
Temperatursteigerung gerade als sog. prămenstruelle kenntlich machen kann. 
In manchen Făllen wird man die Temperatursteigerung sogar nur dann ent­
decken, wenn man in dem oft rasch voriibergehenden Zustande besonderen 
Unbehagens miBt. Endlich denke man daran, daB bei ălteren Leuten schon 
sehr geringe Temperatursteigerungen als pathologisch gelten miissen. Aber 
auch bei jugendlichen Personen kann eine Temperatur von iiber 37,3° in der 
Achsel und 37,5° im After ein krankhafter Zustand sein. 

Erschwerend fur die Beurteilung ist ferner der Umstand, daB die als Ursachen 
chronischer Fieberzustănde in Betracht kommenden Krankheiten nicht dauernd 
Temperatursteigerungen erzeugen, sondern daB oft fieberfreie Perioden vor-
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kommen. Das voriibergehende Fehlen von Fieber lii.Bt diese Krankheiten also 
nicht sicher ausschlieBen. Der positive Befund eines chronisch subfebrilen 
Zustandes wird dagegen die Diagnose stets dahi.n lenken, in der Ursache der 
Temperatursteigerung auch die der Klagen zu suchen. Im allgemeinen geht 
man selten fehl, wenn man bei atiologisch dunklen Temperatursteigerungen, 
die sich nicht durch eine offenbare Warmestauung oder eine eindeutige zentral­
nervose Storung der Warmeregull!'tion erklăren, nach einer Infektion als 
Ursache zu suchen bemiiht ist. Es muB dann stets der ganze Korper auf 
das Bestehen eines Infektionszustandes abgesucht werden. Am bekanntesten 
sind die subfebrilen Zustande im Beginn der Tuberkulosen und der Endo­
carditis lenta. Daneben gibt es aher eine ganze Anzahl anderer Infektionen, 
die beachtet werden miissen. Ganz besonders haufig ist der Sitz dieser Infek­
tionen die Mundhohle und ihre Umgebung. Ich nenne hier Erkrankungen 
der Zăhne (Wurzelspitzengranulome, Periostitiden, alveolăre Pyorrhoen), die 
chronische Tonsillitis und Pharyngitis, die Infektionen der Nebenhohlen; 
ferner gehoren hierher die leichten chronischen Infektionen des Gallen­
gangssystems, besonders der Gallenblase, die chronische Appendicitis 
und namentlich bei Frauen Coliinfektionen der ableitenden Harnwege 
und blande Infektionen des Sexualapparates sowie alle anderen bei 
der akuten Sepsis geschilderten Infektionsherde. 

A. Die Diagnose der beginnenden Lungentnberknlose. 
Die Diagnose der beginnenden Lungentuberkulose ist heute auch bei minimalem 

oder negativem physikalischen Befund durch das Rontgenverfahren stets moglich. 
Es steht fest, daB die Infektion mit Tuberkulose beim Menschen in der 

Regel auf dem W ege der Einatmung der Bacillen entsteht; man weiB ferner, 
daB in der Mehrzahl der Falle die Erstinfektion bereits im Kindesalter 
stattfindet, aher nur in relativ seltenen Făllen direkt zu einer fortschreitenden 
Lungentuberkulose fiihrt. Der primare, meist nur kleine tuberkulose An­
siedlungsherd entsteht, wie GHONs Untersuchungen lehrten, gewohnlich nicht 
in den Lungenspitzen, sondern am hăufigsten im Mittelfach der Lungen, 
gelegentlich sogar im Unterlappen und ist oft subpleural gelegen. Wahrschein­
lich ruft diese Erstinfektion nur sehr selten klinische Erscheinungen hervor. 
Wenigstens werden sie bei den befallenen Kleinkindern in der Regel iibersehen. 
In vielen Fallen heilt vielmehr dieser primăre Herd nach Abkapselung narbig 
aus, in der Regel gehen aher von ihm auf dem Lymphwege Infektionen der 
regionăren Driisen an der Lungenwurzel aus. Verkăst und verkalkt der primăre 
Herd, so erscheint er im Rontgenbild als ein hirsekorn- bis erbsengroBer harter 
"kalkdichter" Schatten und ebenso konnen die ihm zugehorigen Driisen harte 
meist etwas groBere Schatten geben, wie das beistehende Bild zeigt. Die 
Verkalkung des primaren Herdes und ihrer Driisenmetastasen erfolgt nach 
AscHOFF unter echter Knochenbildung. Beim Erwachsenen sind die Reste 
dieser primaren Herde rontgenologisch zwar oft, aher keineswegs immer noch 
festzustellen; eben nur dann, wenn sie verkalkt sind. Aber auch beim Er­
wachsenen kommen gelegentlich noch frische Primarherde zur Beobachtung. 
Ein frischer primărer Herd beim jungen Kinde diirfte sich wegen seiner Klein­
heit meist auch dem rontgenologischen Nachweis entziehen. 

MATTHES fiihrt folgenden Fali eines Săuglings an, der die Entwicklung der 
fortschreitenden Tuberkulose vom Beginn an zu verfolgen gestattete. 

Săugling 14 Tage alt. Mutter am Tage vor der Aufnahme des Săuglings in die Klinik 
an Lungentuberkulose gestorben. Das Kind war dauernd im Bett der schwerkranken 
Mutter gehalten worden. 

II* 

primarer 
Herd. 
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Der Befund bei der Aufnahme war bis auf einige kleine Driisenschwellungen hinter 
dem Sternocleidomastoideus negativ, insbesondere war auch das Rontgenbild vollig normal 
und die Hilusgegend einwandfrei. PIRQUETsche Reaktion negativ. Allgemeinbefinden in 
den ersten 8 Wochen nach der Aufnahme gut; keine Temperaturerhiihungen; bei kiinst­
licher Ernăhrung Korpergewichtszunahme von 2500-3300 g. Die PrnQUETsche Reaktion, 
die fortlaufend verfolgt wurde, blieb in den ersten 4 Wochen negativ, dann wurde sie 
positiv; ebenso die Reaktion auf subcutane Tuberkulininjektion. Nach 4 Wochen zeigte 
auch das Rontgenbild zum ersten Male in der Hilusgegend feinste Schattenbildung, die 

sich in der Folge rasch ausbreitete und 
bald in das typische Bild der disseminierten 
kindlichen Lungentuberkulose iiberging, 
deren Knotchen etwas groBer als dic der 
Miliartuberkulose sind. Fieber war erst 
in der 6. Woche aufgetreten. Appetitlosig­
keit und Blăsse erst in der 8. Woche. Die 
Diagnose war also trotz genauester fort­
laufender klinischer und rontgenologischer 
Beobachtung erst in der 4. Woche des 
Klinikaufenthaltes miiglich, die Infek­
tion konnte nur von der Mutter erfolgt 
sein, der primăre Herd war nicht zu er­
kennen. 

Der Fall beweist, daB es von einem 
primiiren Herde bzw. von den Lymph­
driisen aus zu einer todlichen Aus­
breitung der Tuberkulose in den Lun­
gen kommen kann. 

Aher auch in anderen h iiufigen 
Fiillen verliiuft die Heilung des pri­
miiren Herdes nicht so reaktionslos, 
wie oben geschildert ist, sondern es 
breitet sich zwar die Tuberkulose 
nicht durch Streuung aus, es ent­
stehen aher sowohl um den primiiren 
Herd als auch um die infizierten 
Driisen herum Infiltrationen entziind­
licher Art, fiir die RANKE den Aus­
druck "perifokale Herde" wiihlte. 
REDECKER hat diese Herde zuerst 
rontgenologisch nachgewiesen und, 
weil sie oft entsprechend ihrem gleich­
zeitigen Ausgang vom primiiren Herde 
und den zugehorigen Driisen eine 

Abb. 40. Primarkomplex. hantelformige Gestaltung besitzen, 
(Primărherd mit zugehOriger Hilusdriise.) als bipolare Herde bezeichnet. Diese 

augenscheinlich nicht tuberkulOsen 
Infiltrate konnen sich sogar iiber einen ganzen Lungenlappen ausbreiten. 
Sie sind durch eine erstaunliche Riickbildungsfahigkeit ausgezeichnet. Der­
artige sich rasch riickbildende Herde kommen aher auch, wie v. RoMBERG 
betonte, um bereits iiltere tuberkulOse Herde beim Erwachsenen noch vor_ 
Auch MATTHES hatte sie schon schon vor Jahren besonders in der Hilus­
gegend gefunden und wegen ihrer raschen Riickbildungsfiihigkeit fiir unspe­
zifische bronchopneumonische Infiltrationen um einen tuberkulosen Herd herum 
angesehen. Doch ist es fraglich, ob man sie wirklich als ganz unspezifisch 
betrachten darf. Wahrscheinlicher ist, daB sie durch aus dem primiiren Herde 
austretende Giftstoffe bedingt werden. Vertritt doch AscHOFF z. B. die 
Meinung, daB die produktiven Veriinderungen durch von den lebenden Bacillen 
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selbst ausgehende Reize, die exsudativen dagegen von den beim Zerfall der­
selben frei werdenden Giften bedingt wiirden. 

Endlich kommt es besonders bei subpleural sitzenden Primărherden wohl 
ofter zur Beteiligung der Pleura in Form trockener, spăter zu Adhăsionen 
fiihrenden Pleuritiden, die sich meist der Beobachtung entziehen. 

BIRK und HAGEN 1) beobachteten, daB sich gelegentlich im Interlobărspalt kleine 
Exsudate bilden, deren Schatten leicht mit perifokalen Herde verwechselt werden konnen. 
Derartige Schatten konnen auch von kleinen Exsudaten in der Năhe der infizierten Driisen 
ausgehen. FLEISCHNER 2) hat darauf aufmerksam gemacht, daB derartige kleine Exsudate 
in der mediastinalen Pleura und im mediastinalen Teile des Interlobărspaltes besonders 
rechts vorkommen. Sie geben bei bestimmter Stellung (Kreuzhohlstellung) oder bei querer 
Durchleuchtung scharf begrenzte Sporn- Vogelschnabel- oder dreieckformige Schatten, 
wăhrend sie bei der gew6hnlichen Stellung und dorsoventraler Durchleuchtung weniger 
charakteristische Schatten liefern. Diese kleinen interlobăren Exsudate oder deren 
narbige Uberbleibsel werden relativ oft beobachtet; besonders oft zwischen rechtem Ober­
und Unter- oder Mittellappen. Sie scheinen meist unspezifisch zu sein; man hat sie auch 
als Produkte echter Grippe gesehen. 

Nun haben zuerst RANKE und dann in etwas anderer Form REDEKER 
immunbiologische Begriffe, zur Erklărung der Verlaufsformen der Tuberkulose 
herangezogen. RANKE stellte den Begriff der primăren, sekundăren und tertiăren 
Allergie auf und glaubte, daB die primăre, die AsoHOFF auch als Anergie be­
zeichnet, zu der einfachen narbigen Umwandlung des Primărherdes fiihre. 
REDEKER bestreitet die Existenz dieser primăren sklerosierenden Allergie. 
Die sekundăre Allergie wird von beiden iibereinstimmend als eine Uberempfind­
lichkeitsreaktion des ganzen Korpers gegen den Tuberkelbacillus und seine 
Gifte aufgefaBt, die sich unter anderem auch in der Bildung epituber­
kuloser bzw. der perifokalen Herde zeigt. Die dritte Allergieform, die 
tertiăre, dagegen ist die der relativen Immunităt, die sich in den cirrhoti­
schen und produktiv infiltrierenden Vorgăngen der Phthise der Erwachsenen 
ausdriicken soll. Der Unterschied zwischen RANKE3 und REDEKERs Auf­
fassung besteht in erster Linie darin, daB REDEKER bestreitet, daB die 
zweite und dritte Allergieform in zeitlich gebundener nicht umkehrbarer 
Weise nacheinander auftreten, sondern glaubt, daB sich die Uberempfind­
lichkeitsreaktion die sekundăre Allergie jedesmal wiederhole, wenn ein neuer 
Herd entstiinde. In diesem Sinne spricht auch die schon erwăhnte Beobach­
tung, dal3 derartige sich rasch zuriickbildende Infiltrate noch beim Er­
wachsenen vorkommen. 

Man mag diese Anschauungen fiir bewiesen oder nur fiir theoretisch halten 
- AsoHOFF nimmt an, dal3 sie auch anatomisch gestiitzt seien - sie geben 
jedenfalls eine Erklărung dafiir, dal3 die Tuberkulose in Schiiben, entsprechend 
der jeweiligen Allergie bzw. Immunitătslage verlăuft und machen in der von 
REDEKER 3 ) vertretenen Form auch das Nebeneinandervorkommen exsudativer, 
produktiver und cirrhotischer Prozesse begreiflich. 

AscHOFF 4 ) hat darauf aufmerksam gemacht, daB stets das exsudative Stadium das 
Primăre einer Herdbildung sei und daB das produktive Stadium im Herde erst auftrăte, 
wenn das Exsudat verkă.se, daB ferner die Verkalkung primărer Herde, wie schon oben 
erwăhnt, unter echter Knochenbildung erfolge, wăhrend die sekundăren Herde der 
Friihinfiltrate zwar auch verkăsen und verkalken k·'innen, aber bine Knochenbildung 
aufweisen. 

Eine weitere neue Auffassung fiir die Entwicklung der Phthise wurde von 
AsoHOFF durch die Lehre von der Bedeutung des Reinfektes aufgestellt. Man 

1 ) BIRK und HAGEN, Miinch. med. VVochenschr. 1928. Nr. 47. 2) FLEISCHNER, Klin. 
Wochenschr. 1925. Nr. 8. 3 ) REDEKER und W ALTER, Entstehung und Entwicklung der 
Lungenschwindsucht der Erwachsenen. Leipzig: Curt Kabitzsch 1928. 4 ) AscHOFF, Klin. 
Wochenschr. 1929. Nr. 1, Ygl. Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1921. 
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versteht unter Reinfekt in erster Linie den exogenen Reinfekt, wie er bei 
einem bereits primăr tuberkulosen Organismus durch das Zusammensein mit 
hustenden TuberkulOsen sicher oft zustande kommt, bestreitet aher auch 
nicht das Vorkommen eines endogenen Reinfektes von einem ălteren Herde 
aus. Dieser Reinfekt zeigt sich rontgenologisch in der Form des meist 
nicht in den Spitzen lokalisierten Friihherdes, den AssMANN zuerst, und zwar 
als infraclaviculăren Herd beschrieben hat, der aher gelegentlich auch in den 

Abb. 41. Infraclaviculăres Friihinfiltrat. 

Unterlappen vorkommt. Diese meist 
subapikalen Friihinfiltrate infi­
zieren meist die zugehorigen Driisen 
nicht (Abb. 41). Sie konnen wieder 
vollig resorbiert werden, konnen aber 
auch - und zwar wohl viei hii.ufiger 
- zerfallen und dann zur Bildung von 
Friihkavernen und Blutungen Veran­
lassung geben; es kann endlich von 

.ihnen aus eine Ausstreuung erfolgen. 
Die sich vorzugsweise auf rontgeno­
logische Befunde stiitzenden Autoren 
lehren, daB von ihnen aus und nicht, 
wie man bisher glaubte, von den Spitzen 
aus die Entwicklung der fortschreiten­
den tertiăren, auf die Lunge be­
schrănkt bleibenden, jedenfalls nicht 
mehr zu generalisierten Formen 
fiihrenden Phthise der Erwachsenen 
ausginge. In der Tat haben auch 
nach Statistiken BRAUNINGs und 
anderer die reinen Spitzenaffektionen 
nur in etwa 6% der Fălle eine fort­
schreitende Phthise zur Folge. Der­
artige reine Spitzenaffektionen sieht 
man inForm der von SIMON und PuHL 
beschriebenen isolierten Spitzenherde. 
Sie gehen nach Ansicht der Rontgeno­
logen aus Streuungen bzw. Meta­
stasen sowohl von Friihherden als 
vielleicht sogar von primăren Herden 
ans und sind demnach, wenn sie 
zur Beobachtung kommen, groBten­

teils schon abgelaufene narbige Prozesse, deren Ausgangspunkt lăngst der 
Resorption anheimgefallen ist (Abb. 42 zeigt solche verkalkten SIMONschen 
Herde). Es soll aber nicht verschwiegen werden, daB pathologischen Anatomen 
[GRAFF 1), HuBSCHMANN 2), LoscHCKE, AscHOFF] sich dieser Ansicht nicht an­
schlieBen, sondern glauben, daB der Hergang ein umgekehrter wăre und daB 
doch die Lokalisation in der Spitze die friihere sei, von der dann erst die 
Friihherde unterhalb der Clavicula ausgingen. AscHOFF glaubt, daB die intra­
claviculăren Herde hauptsăchlich nur deswegen hăufig als die ersten impo­
nierten, weil sie die groBeren seien, . und, weil die kleineren Friihherde der 
Spitzen oft nicht erkennbar wăren. 

1 ) GRĂFF, Klin. Wochem•chr. 1928. Nr. 51. 2) HuBSCHMANN, Die pathologische Anatomie 
der Tuberkulose. Berlin: Julius Springer 1928. 
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Neuerdings beschrieb A. FRAENKEL 1) eigenartige, scharf umschriebene FR~~:.:'EL­
Rundherde, die im rontgenologisch vollig intakten Lungenfelde meist subikal Rundherde. 
nachweisbar sind. Sie fanden sich als Zufallsbefund bei subjektiv vollig 
gesunden Jugendlichen. Sie konnen scheinbar das Friihstadium eines typischen 
Friihinfiltrates sein, also spăter kavernieren oder auch durch Verkalkung 
abheilen. Wenn sie ohne erkennbare Narben heilen, handelt es sich wahrschein-
lich um unspezifische bronchopneumonische Herde. Moglicherweise bedeutet 
solcher Rundherd manchmal auch 
den Primărkomplex bei einem bis­
her noch nicht infizierten Erwach­
senen. Die pathologisch- anatomi­
schen Befunde (SCHMINCKE, PAGEL, 
PUHL und SrEGERN) beziehen sich 
meist auf sekundăr verănderte, 

also nicht mehr initiale Fălle. Die 
FRAENKELschen Rundherde sind 
sehr selten. Das durch Massen­
untersuchungen gesunder Jugend­
licher groBe Rontgenmaterial der 
Rostocker Med. Klinik ergab bei­
spielsweise keinen einzigen sicheren 
Fali. 

Wie oben bereits ausgefiihrt, 
kann die Erkrankung auch in den 
Spitzen beginnen. So hat z. B. 
ScHITTENHELM 2) Fălle veroffent­
licht, die eine solche Deutung zu­
lassen. RoMBERG hat aher darauf 
aufmerksam gemacht, daB anderer­
seits urspriinglich intraclaviculăr 

gelegene Herde, besonders wenn sie 
der Kavernisierung oder Schrump­
fung anheim fielen, durch Narben­
zug so verlagert wiirden, daB sie 
in das Spitzenfeld hinaufriicken. 

Abb. 42. S!MONscher Herd in der Spitze. 

AscnoFF bctonte, da13 unter dem Ausdruck Lungenspitze die Riintgenologen, Anatomen 
und Kliniker ganz verschiedene Begriffe verstiinden und schlug vor, dal3 man den Ausdruck 
Lungenspitze iiberhaupt vermeiden solle und nur nach der Ausbreitung im Gebiet der 
Bronchien, z. B. des Spitzenbronchus, einteilen solle. 

Es ist deshalb zweifelhaft, ob man heute schon berechtigt ist, alle isolierten 
Spitzenerkrankungen der Erwachsenen als bereits abgelaufene, nicht oder doch 
nur ausnahmsweise zum Fortschreiten neigende anzuseh()n. Gegen die von 
REDEKER und anderen gezogene Folgerung, daB diese isolierten Spitzen­
herde einer Heilstăttenbehandlung nicht bediirften, hat z. B. BACMEISTER 
seine Stimme erhoben. Wenn auch an der ganz iiberragenden diagnostischen 
Bedeutung der subapikalen Friihinfiltrate nicht gezweifelt werden kann, so ist 
die Bewertung von Spitzonherden natiirlich nicht nur vom Rontgenbild, sondern 
auch von den gesamten objektiven und subjektiven Erscheinungen abhăngig 
zu machen. 

Auf die skizzierte neuere Lehre hin hat man nun zwei Verlaufsformen der 
Tuberkulose zu trennen versucht, eine primăre Form, die sich im Stadium der 

1 ) A. FRAENKEL, Dtsch. med. Wochenschr. 1931. Nr. 50 und PAGEL, Dtsch. med. 
Wochenschr. 1931. Nr. 50. 2 ) ScHITTENHELM, Miinch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 47. 
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Uherempfindlichkeit vorzugsweise auf dem Wege der Lymph- und Bluthahnen 
verhreitet und deswegen so oft zur Generalisierung fiihrt, zur Miliartuherkulose, 
zur Knochen-, Haut-, Augen- und Gelenktuherkulose, in erster Linie aher zur 
Infektion der regionăren Driisen; in der Lunge selhst dagegen zu den Epi­
tuherkulosen, den akuten kăsigen Kinderpneumonien und den disseminierten 
Tuherkulosen des Kindesalters. Dieser Form soli nach ST.ARLINGER sehr hăufig 
ein Milztumor zukommen. Die zweite Form wiirde dann die sekundăre, vom 
Friihherde der Reinfektion ausgehende, nach der Basis fortschreitende oder 
ahheilende isolierte Lungenphthise der Erwachsenen sein, die sich vorzugsweise 
canaliculăr aushreitet, die regionăren Driisen nicht infiziert und nicht mehr zur 
Generalisierung neigt. 

NEUMANN 1) hat sich an die van BARD und PlERY gegebene Einteilung der Lungentuber­
kulose angeschlossen, die hier kurz erwahnt werden mag. Sie geht aus van der jeweils 
befallenen Gewebsart. Es werden unterschieden l. Formen, bei denen der tuberkulose 
ProzeJl seinen Sitz im Lungenparenchym hat, und diese werden einget.eilt in abortiv 
verlaufende und progressive Formen, die letzteren wieder in kasige, fibroskasige und 
fibrose Formen, die je nach Ausbreitung Kavernenbildung und Verschiedenheit der 
Einzelprozesse noch untergeteilt werden. 2. Formen, die das interstitielle Gewebe befallen; 
sie werden im wesentlichen durch die verschiedenen Arten der Miliartuberkuliisen reprasen­
tiert; 3. die bronchitische Form. 4. die postpleuritische Form, die wieder in verschiedene 
Gruppen, die pleurite a repetion, die corticale fibrose Form, die pleurogene chronisch 
tuberkulose Pneumonie und die cortical fibros-kasige Form unterteilt werden. 

Der Hauptgewinn der neueren Tuberkuloseforschung scheint mir in diffe­
rentialdiagnostischer Beziehung die Erkenntnis zu sein, daB die Friihherde der 
Erwachsenen nicht, wie man friiher glaubte unter dem Bilde eines chronisch 
subfebrilen Zustandes heginnen, sondern unter dem Bilde einer akuten rasch 
abklingenden Erkrankung, die meist fiir eine Grippe angesehen wird und 
aus der (oft erst nach mehrmaligen Wiederholungen der "Grippe"), falls 
keine glatte Resorption eintritt, sich dann allmăhlich der chronisch suhfehrile 
Zustand entwickelt, den man bisher fiir das Anfangsstadium hielt. Aher man 
findet Friihinfiltrate nicht so selten auch als Zufallsbefunde bei subjektiv ganz 
Gesunden, wie die Reihenuntersuchungen gesunder Jugendlicher (z. B. Soldaten, 
Studenten u. a.) und besonders die Schirmbildaufnahmen der ganzen Be­
volkerung, z. B. Mecklenburgs, ergeben haben. Prinzipiell wichtig ist endlich 
die Feststellung, daB von dem weiteren Verlaufe des Friihherdes das Schicksal 
der Kranken abhăngig ist. Fălit er der Resorption und V ernarbung anheim, so 
hat der Kranke Aussicht auf Genesung oder wenigstens auf ein Latentwerden 
der Infektion. Zerfăllt der Herd aher, so wird die Prognose, wenn nicht 
baldigst eine aktive Therapie (Pneumothorax) eingreift, bedenklich. Denn nun 
erfolgt sowohl eine direkte Ausbreitung des Herdes als auch Streuungen auch 
in entfernte Lungenpartien. Es ist also nach Feststellung eines Friihherdes 
genaueste fortlaufende Rontgen- und klinische Kontrolle unerlăBlich. Beilăufig 
sei bemerkt, daB jeder Reiz den Zerfall des Friihherdes zur Folge hahen kann 
und daB deswegen jede Reiztherapie, wie Behandlung mit Hohensonne oder 
Tuberkulin oder mit Metallsalzen, schădlich werden kann. 

Gehen wir nach dieser kurzen Darstellung der neueren Anschauungen 
nunmehr auf die Friihdiagnose der Tuberkulose im einzelnen ein, so ist zunăchst 
zu wiederholen, daB die Bildung des primăren Herdes mit der Infektion der 
regionărenLymphdriisen (Primii.rkomplex) klinisch oft vollkommenlatent ver­
laufen kann. Derartige Kranke (es handelt sich meist um Kinder, nur sehr selten 
um Erwachsene), werden nur bei systematischen Untersuchungen entdeckt. 
Diese Untersuchung kann allerdings auch nur dann Erfolg haben, wenn mit 

1 ) NEUMANN, Die Klinik der beginnenden Lungentuberkulose Erwachsener. Wien: 
Julius Springer 1924. 
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zuverlăssiger Technik Rontgenaufnahmen gemacht werden, denn der physi­
kalischen Untersuchung pflegen sich die Primărkomplexe vollkommen zu ent­
ziehen. Auch die Rontgendurchleuchtung geniigt nicht. 

AuBerdem kommen derartige Kranke, soweit sie nicht von einer der heute 
durchgefiihrten Massenuntersuchungen erfaBt werden, weil sie ja gesund 
erscheinen, naturgemăB nicht in ărztliche Beobachtung oder erst dann, wenn 
sie Erscheinungen aufweisen, wie Riickgang der Ernăhrung und andere als Aus­
druck subfebriler Zustănde friiher geschilderten Symptome. Falls Zeichen 
generalisierter Tuberkulose an Driisen, Gelenken, Knochen, Haut usw. vor­
handen sind, werden diese ja sofort in die Augen fallen; fehlen sie, so kann 
die Rontgenuntersuchung der Lungen und oft auch die klinische Untersuchung 
AufschluB geben. Sie konnen Epituberkulosen oder auch wohl die schon erwăhn­
ten fortgeschritteneren Prozesse wie kăsige Pneumonien oder disseminierte 
Tuberkulosen, auch solche der Lungenspitzen feststellen, oft auch Schwellungen 
der Hilusdriisen nachweisen. 

Die diese bedingende Bronchialdriisentuberkulose kann chronische, aber Bronchial­

auch akutere, weder von der Miliartuberkulose, noch von anderen Tuberkulose- tu.g::~f~se 
formen durch ihren Typus sicher unterscheidbare Fieber hervorrufen. Sie kann 
andererseits durchaus fieberlos bestehen, ist sie ja doch in vielen Făllen nur 
Ausdruck einer bereits iiberstandenen abgekapselten Infektion. Die Diagnose 
ist rontgenologisch meist sicherzustellen, wenn auch nicht immer rundliche 
Konturen und Einkerbungen, die denDriisengrenzen entsprechen, sich deutlich 
abheben, sondern nur eine Verbreiterung und Verdichtung des Hilusschattens 
sich nachweisen lăBt, besonders wenn noch perifokale Infiltrationen vorhanden 
sind. Man sei aber dann in der Deutung vorsichtig. In der Praxis wird mit der 
Diagnose der Hilusdriisentuberkulose oft geradezu Unfug getrieben! AssMANN 
hat mit Recht darauf hingewiesen, daB auch bei chronischen Lungenstauungen 
(angeborenen Herzfehlern oder anderen besonders Mitralfehlern) eine Ver­
breiterung des Hilusschattens neben einer besonders deutlichen Lungenzeichnung 
durch die Uberfiillung der GefăBe bedingt sein kann. In den Mittelschatten 
fallende Driisenpartien kann man durch schrăge Durchleuchtungsrichtung zur 
Anschauung bringen. 

Natiirlich geben auch andere nicht tuberkulos bedingte Driisenschwellungen 
die gleichen Schatten wie die tuberkulOsen. Besonders harte Schatten geben, 
wie auch unser Bild zeigt, die schon ălteren vom Primarherd infizierten ver­
knocherten Driisenschwellungen. Sie sind nicht immer von Chalikotischen, 
die ja nur beim Erwachsenen in Betracht kommen, zu unterscheiden. 

Die Symptome der Bronchialdriisentuberkulose sind auBer uncharakteri­
stischem Fieber durch Druckwirkungen der Driisen bedingt. Als verdăchtig 
gilt exspiratorisches Keuchen, Reizhusten ohne nachweisbaren Lungenbefund, 
endlich unmotivierte Anfălle von Dyspnoe. Derartige Symptome konnen 
natiirlich auch von jedem anderen raumbeengenden Prozesse im Mediastinum 
ausgelOst werden, doch kommen die hăufigsten derselben, Mediastinaltumoren 
und Aortenaneurysmen, fiir das Kindesalter kaum in Betracht. 

Die von den erkrankten Driisen ausgehenden physikalisch nachweisbaren Zeichen sind Spitzen­
keineswegs immer so deutlich, daB sie eine sichere Diagnose gestatten. N.A.GELI und sein dămpfung. 
Schiiler G6Lz haben darauf aufmerksam gemacht, daB man bei Kindern mit Bronchial­
driisentuberkulose Schallabschwăchungen iiber den Lungenspitzen finden konnen, die, 
wie die Rontgenkontrolle erwies, nicht durch tuberkulose Verănderungen bedingt seien, 
sondern durch Kompressionswirkungen auf Bronchien und GefăBe und dadurch hervor-
gerufene Atelektasen. 

Von KRAEMER sind paravertebrale Dămpfungen, rlie teils durch vergroBerte Driisen, 
teils' durch Atelektasen erklărt wurden, angegeben worden. Man sei sich aber dariiber klar, 
daB die Perkussion im Vergleich zum Rontgenbild ăuBerst Fragwiirdiges leistet! 



Tempe­
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Gleiches gilt von der vermeintlichen diagnostischen Bedeutung der Druckempfindlich­
keit der oberen Brustwirbel und auch von der angeblich gesteigerten Bronchophonie der 
Wirbelsăule (n'EsPINES-Zeichen). . 

Kehren wir nun zur Tuberkulose der Erwachsenen zuriick. Es ist schon gesagt 
worden, da.B die Friihherde meist akut febril, aher symptomarm verlaufen. Es 
erscheint daher als unabweisbare Forderung, bei derartigen symptomenarmen 
akuten Fieberzustanden eine moglichst genaue Anamnese aufzunehmen. Sie 
hat sich nicht nur auf eine etwa vorhandene erbliche Belastung zu erstrecken, 
sondern ganz genau nach spateren Infektionsgelegenheiten zu fahnden, ins­
besondere nach einem Zusammensein mit manifest Tuberkulosen in der Familie 
oder an der Arbeitsstatte. Sehr hăufig gelingt es, die Quelle der Reinfektion 
zu finden und unschadlich zu machen. Dann sind alle etwa vorhergegangenen 
Krankheitserscheinungen zu beriicksichtigen. Verdachtig ist besonders die 
Angabe einer iiberstandenen Pleuritis und natiirlich auch die einer Hamoptoe. 
Auch auf Residuen anderweitiger tuberkuloser Prozesse (Knochen-, Haut-, 
Gelenk-, Driisen-, Augentuberkulose) ist zu achten, ebenso auf Zeichen einer 
Tuberkulose des Genitalapparates. Selbstverstandlich ist, auch wenn der 
Kranke dariiber keine spontanen Angaben macht, in jedem Falle nach Nacht­
schwei.Ben, Brust-, Riicken- und Schulterschmerzen, nach dem Bestehen von 
Husten undAuswurf, nachAbnahme desKorpergewichtes zu fragen. Diagnostisch 
entscheidend ist jedoch das Rontgenbild, das in irgendwie verdachtigen 
Fallen heute unerla.Blich und fortlaufend zu kontrollieren ist. 

Sehr haufig kommen die Kranken aher erst spater in arztliche Beobachtung, 
wenn sie schon eine oder mehrere Attacken angeblicher Influenza iiberstanden 
haben und nunmehr die eingangs geschilderten unbestimmten Beschwerden 
der subfebrilen Zustande dauernd aufweisen. 

REDEKER ist der Ansicht, da.B die in der Bildung von Indurationsfeldern und 
hartenHerden zum Ausdruck kommende tertiar allergische Reaktionslage zu einem 
tertiaren Rabi tus hindrangt, dessen ausgesprochenste Form der Habitus phthisicus 
sei, wii.hrend umgekehrt die sekundare Allergiegestaltung zu einem sekundaren 
Habitus hinstrebe, wie er sich besonders in dem prall exsudativem Typus sekun­
dar allergischer Kinder manifestiert. Dabei iibersieht REDEKER keineswegs, da.B 
der Habitus phthisicus auch bei nichttuberkulosen Asthenikern vom Typus 
cerebralis und auch respiratorius vorkommt. Er glaubt sogar, da.B die un­
bestimmten Klagen, die wir als Ausdruck subfebriler Zustande eingangs 
schilderten, nicht so sehr als toxische Erscheinungen, als vielmehr vom konsti­
tutionellen Typus abhangige nervose Erscheinungen darstellen. 

Dann ist vor allem eine genaue Verfolgung der Korpertemperatur er­
forderlich. Zwar zeigt ein Teil der Anfangsformen, ja sogar auch der bereits 
vorgeriickteren Falle, normale Temperatur. Aher die meisten derartigen noch 
nicht erkannten Tuberkulosen weisen bei genauer Messung Temperatursteige­
rungen oder wenigstens auffallige Tagesschwankungen auf. Temperatursteige­
rungen nach Bewegungen und pramenstruelle Erhohungen der Temperatur sind 
ja gerade bei Anfangstuberkulosen zuerst beobachtet worden. W enn sie auch 
keineswegs Tuberkulose beweisen, so sind sie immerhin ein verdachtiges Sym­
ptom. Bei pramenstruellen und menstruellen Temperatursteigerungen vergesse 
man aher niemals eine Urinuntersuchung, da auch Coliinfektionen der Harn­
wege oft menstruelle Temperatursteigerungen erzeugen. 

Au.Ber der Temperaturkontrolle ist dann eine genaue physikalische und ront­
genologische Untersuchung erforderlich. Beide sind notwendig. Ihre Befunde 
stimmen oft iiberein, in manchen Făllen aher durchaus nicht. Es kann dies 
kaum wundernehmen, da die rontgenologische Untersuchung nur schatten­
gebende V erdichtungen, diese allerdings viel genauer als die Perkussion und 
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Auskultation, darstellt. Dagegen entgehen einfache katarrhalische Prozesse, die 
physikalisch sehr prăgnante Symptome hervorrufen, der Ri:intgenuntersuchung. 
Meist ist es so, daB man auf dem Ri:intgenbild viel ausgedehntere Prozesse findet 
als man nach der physikalischen Untersuchung erwarten sollte, weil die scheinbar 
beginnende Lungentuberkulose schon ălteren Prozessen entspricht. 

Von den Methoden der klinischen Untersuchung ist besonders die Inspek­
tion wichtig. Abgesehen von dem bei akut fortschreitenden Formen oft schon 
friih deutlich sichtbaren Anflug von Cyanose sieht man das Zuriickbleiben der 
erkrankten Partie bei der Atmung bisweilen sehr friih. 

Man untersuche dazu den Kranken sowohl im Liegen als im Stehen. Ma.n lagere ihn 
so, daB das Licht vom FuBende auf das Bett fălit und betrachte ihn vom FuBende des 
Bettes. Der Kranke soli eine moglichst bequeme Lage mit nur wenig erhohtem Ober­
korper dabei einnehmen, so daB er die Muskeln nicht aktiv spannt. Man betrachte dann 
den Kranken im Stehen von vorn, gleichfalls bei moglichst bequemer Haltung ( etwas 
vorgebeugtem Kopf). Man sehe ihn dann von hinten an, achte auf die Form der Wirbel­
săule und den Stand der Schulterblătter und darauf, ob sich diese gleichmăBig bei der 
Atmung bewegen. Endlich betrachte man ihn von beiden Seiten. Bei jeder Art der Be­
trachtung lasse man den Kranken erst flach und dann tief a.tmen. 

SAHLI gab an, daB sich beim Husten eine infiltrierte und eine geschrumpfte 
Lungenspitze weniger hervorwi:ilbt als die gesunde. 

Gleichzeitig gewinnt man bei der Inspektion ein Urteil iiber den Thorax­
bau. Im allgemeinen gilt wohl mit Recht der sog. paralytische Thorax als 
fiir Tuberkulose verdăchtig. Man denke aher daran, daB ein langer flacher 
Thorax mit spitzem epigastrischen Winkel (STILLERscher Habitus) nicht allein 
den TuberkulOsen eigen ist, sondern vielen asthenischen Schwăchlingen. Da 
derartige Kranke oft blaB aussehen, werden sie oft zu Unrecht fiir tuberkuli:is 
gehalten. Man bedenke auch, daB ein gut gewi:ilbter Thorax keineswegs das 
Bestehen einer Tuberkulose ausschlieBt. 

Inspektion. 

STILLER· 
scher 

Habitus. 

Sorgsam achte man darauf, daB man nicht durch das Bestehen leichter 
Skoliosen getăuscht wird. Sie ki:innen sowohl die Atmung ungleichmăBig skoliosen. 
erscheinen lassen, als auch leichte Schalldifferenzen der Spitzen bedingen. 
Sehr hăufig bedingen sie auch eine einseitige Vertiefung der oberen und un-
teren Schliisselbeingruben, so daB man geradezu glauben kann, Schrumpfungs­
vorgănge einer Spitze vor sich zu haben. 

Endlich iibersehe man auch Muskellăhmungen nicht. Insbesondere kann 
eine Trapeziuslăhmung (z. B. nach Schădigung des Nervus accessorius) zu Trapezius­
Tăuschungen fiihren. Bei dieser gleitet das Schulterblatt nach vorn und daher lahmung. 

erscheint die befallene Seite gegeniiber der gesunden abgeflacht. 
AuBer auf die Bewegung bei der Atmung wird man auf die Beschaffenheit 

der Intercostalrăume und Schliisselbeingruben zu achten haben, ob sie ein- Int~~costaJ. 
gesunken oder vorgewi:ilbt sind. Zwar kommen stărkere Einziehungen erst bei raume. 
den schrumpfenden Formen der Tuberkulose vor, die ja nicht mehr zu den 
Anfangsformen gehi:iren, aher gerade derartige, relativ gutartige Tuberkulosen 
kommen oft erst sehr spăt zum erstenmal zum Arzt. 

Das Verhalten des Stimmfremitus iiber eine erkrankte Lungenpartie 
bietet nur bei groben Infiltra ten diagnostische Ergebnisse; man beachte da bei, 
da13 schon normalerweise das Stimmzittern iiber dem rechten Oberfeld stărker ist 
als iiber dem linken. 

POTTENGER hat das Zuriickbleiben der befallenen Seite bei der Atmung nicht durch die 
Verănderungen der Lunge selbst, sondern durch Muskelspannungen bzw. Muskelatrophie, 
insbesondere des Trapezius und Sternocleidomastoideus erklăren wollen. 

Die Palpation hat bei Klagen iiber Schmerz festzustellen, ob irgendeine Druck­
empfindlichkeit besteht. Es konnen z. B. manche Wirbelkorper oder die Gegend dicht 
neben den Wirbeln druckempfindlich sein (besonders bei Hilusdriisentuberkulose), ebenso 
die Gegend neben dern Sternum. MATTERSTOCK hat angegeben, daB Ofter Schulterschmerz 

Muskel· 
span­

nungen. 
Druck· 

empfind· 
lichkeit. 
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bei Spitzentuberkulose ausgelost wiirde, wenn man mit kraftigem Druek oberhalb der 
Spina scapulae dieser entlang striche, eine Angabe, die auch 0RTNER bestatigt. R. SCHMIDT 
und NEUMANN halten auch eine Druckempfindlichkeit des Plexus brachialis in der Supra­
claviculargrube und der oberen Axilla fiir ein Zeichen einer beginnenden Spitzentuberkulose. 
Meist ergibt die Untersuchung auf Druckempfindlichkeit aber keine positiv verwertbaren 
Resultate. Die idiomuskularen Wiilste und ScHIFFschen Wellen auf Beklopfen besonders 
der Brustmuskeln sind dagegen nach meinen Untersuchungen bei Tuberkulosen be­
sonders stark ausgepragt. 

Driisen- Deutliche Schwellungen der Achseldriisen sollen nach PRYM fiir tuberkulose Pleuraver­
sc~~~lun- wachsungen sprechen. Auch der Schwellung der sog. ZEBROWSKischen Driisen (Lymph-

. knotchen des 4.-5. Intercostalraums in der vorderen Axillarlinie) will NEUMANN eine 
Bedeutung fiir die Diagnose einer Lungentuberkulose zumessen. Am oberen Rande der 
2. Rippe dagegen, etwa in der Parasternallinie oder etwas auBerhalb liegt eine Gruppe von 
Lymphdriisen, die oftmals bei infektiosen Prozessen in der MundrachenhOhle anschwillt 
und schmerzhaft wird. Ihre Schwellung und Schmerzhaftigkeit spricht also nicht fiir 
Tuberkulose. 

VdorwsOibung Kurz erwahnt seien d.ie merkwiirdigen, hal bkugeligen V orwo1 bungen 
er upra- S 1 . 1 b d.i . h l b . 1 f clavicular- in der uprac aviCu argru e, e man mc t se ten e1 etwas a teren ett-
gegend. leibigen Menschen von emphysematosem Habitus sieht. TRUNECEK 1) hat sie 

ausfiihrlich beschrieben. 
Sie entsprechen nicht oder wenigstens nur ganz ausnahmsweise etwa einem Emphysem 

der Lungenspitzen, sondern sie sind nach TRUNECEKB Untersuchungen durch eine weiche 
ela.stische Masse bedingt, welche aus dila.tierten Venen und Capilla.ren besteht. TRUNECEK 
sieht in diesen Vorwolbungen ein Zeichen der Plethora. bzw. der plethorischen Hochdruck­
spannung. F. ScHULTZE 2) bestreitet das aher und hălt diese Vorwolbungen fiir einfache 
Fettablagerungen, die weder mit einer Plethora noch mit Emphysem zu tun haben. Sie 
kOnnen etwas schalldampfend wirken. 

Da diese Vorwolbungen stets doppelseitig sind, rufen sie natiirlich die gleiche 
Schallabschwachung auf beiden Seiten hervor. 

Perkussion. Fiir die Beurteilung der Perkussionsresultate beachte man, daB die Lungenspitze 
die obere Thoraxapertur nur wenig iiberragt und ziemlich media! gelegen ist, so daB sie 
vorn als seitliche Begrenzung etwa den lateralen Ansatz des Sternocleidomastoideus hat 
und in der Gegend zwischen den Kopfen des Sternocleidomastoideus hochstens 3 cm 
die Clavicula iiberragt. Hinten reicht die Spitze kaum hOher als bis zur Vertebra prominens 
und lateralwarts kaum weiter als bis zum medialen Rand der Scapula, wenn ma.n in der 
von GoLDSCHEIDER zur Spitzenbestimmung vorgeschlagenen Korperhaltung untersucht. 
(Patient soli rittlings auf einem Stuhl sitzen und dessen Lehne umfassen, damit die 
Schulterblătter na.ch vorn kommen und das Spitzenfeld nicht verdecken.) 

Die sattelformige Region iiber der SchulterhOhe, welche Lungenschall gibt und die 
man nach KRi:iNIG als Lungenschallfeld bzw. meist als KRi:iNIGsches Feld bezeichnet, 
entspricht also der Spitze keineswegs, sondern vielmehr den Lungenpartien bis zur dritten 
Rippe herunter. 

Es geht aus diesem Verhalten mit Sicherheit hervor, daB, wenn wir supra­
claviculare Dampfungen in iiblicher Weise im KR6NIGschen Feld feststellen, 
wir damit infraclaviculare Lungenpartien priifen, und zwar gerade d.ie Stellen, 
an denen sich die Friihherde am haufigsten entwickeln. Der Ausdruck Spitzen­
dampfung war also falsoh oder mindestens irrefiihrend. 

Die Abgrenzung der KRoNIGschen Felder ist, trotzdem sie den Spitzen 
nicht entsprechen, doch nicht ohne Bedeutung. Verschmalerungen oder unscharfe 
Begrenzung derselben sind erfahrungsgemaB diagnostisch wichtig. Man vergesse 
aber nicht, daB d.ie Abgrenzung nach zwei Seiten auch die Fehlerquellen ver­
doppelt, was d.ie KR6NIGsche Perkussionsart namentlich bei einseitig starkerer 
Muskelentwicklung recht illusorisch machen kann. 

Die genaue Begrenzung der Spitzen nach GoLDSCHEIDER ist, wie leicht 
verstandlich, insbesondere zum Nachweis von Schrumpfungen wichtig, und das­
selbe gilt von den Verschmalerungen der KR6NIGschen Felder. 

1 ) TRUNECEK, Dtsch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 3. S. 78. 2) F. ScHULTZE, Zentralbl. 
f. inn. Med. 1921. Nr. 29. 
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Im allgemeinen ist fur die Diagnose der Anfangstuberkulosen weniger Gewicht 
auf die Grenzen der Spitzen als auf die Schallunterschiede zu legen, die 
durch die beginnenden tuberkulosen Infiltrationen hervorgerufen werden. 

FR. MuLLER und seine Schiiler 1 ) haben durch Untersuchung mittels Resona.toren und 
Phonographen festgestellt, da.B der gedămpfte Scha.ll gegeniiber dem sonoren dadnrch 
a.usgezeichnet ist, daB er leiser, kiirzer und weniger tief ist, da die tieferen Tone des 
Lungenschalls eingeschrănkt sind und deswegen der Eigenton des Plessimeters stărker 
hervortritt. Man achte also bewuBt auf die untere Grenze des Schalls. 

Man kann bekanntlich theoretisch iiber einer erkrankten Spitze horen: 
l. hypersonoren Schall, 2. tympanitischen Schall, 3. normalen Schall, 4. gedămpft 
tympanitischen Schall und 5. reine Schallabschwăchung. 

Bisher hatte man diese Moglichkeiten dadurch erklărt, daB die Infiltration 
einerseits als solche einen den Schall abschwăchenden EinfluB hat, anderer­
seits aber durch die Entspannung der Lunge den Schall hypersonor bzw. bei 
stărkerer Entspannung tympanisch mache. Je nachdem nun die einzelne 
Komponente iiberwiegt oder sie sich beide gegenseitig aufheben, muB ein ver­
schiedenes Resultat herauskommen. Im ganzen muB man sagen, daB die 
Feststellung geringer Perkussionsunterschiede darum diagnostisch nicht ein­
cleutiges erschlieBen lăBt, weil sie vielfache Ursache haben konnen. Daraus 
ergibt sich, daB man auf Grund einer geringen Perkussionsschalldifferenz allein 
niemals auf eine beginnende Tuberkulose schlieBen soll. 

Die Ansichten, ob lautere oder leisere Perkussion der oberen Lungenpartien 
zuverlăssigere Resultate gibt, sind geteilt. Die meisten Erfahrenen sind aber 
heute mehr fiir die leisere Beklopfung, besonders nach GoLDSCHEIDER mit 
PLESCHscher Fingerhaltung. Es ist aber zu raten, stets sowohl die leise wie die 
laute Perkussion, und zwar stets genau an korrespondierenden Stellen auszuiiben. 

Die vergleichende Perkussion hat nun in der Praxis einige Fehlerquellen, die 
ihren Wert minclern. Zunăchst ist bekannt, daB auch liber gesunden Spitzen der 
Schall ungleichartig sein kann, namentlich kann die rechte Spitze gegeniiber der 
linken leicht gedămpft klingen. Man hat friiher diese physiologische Dămpfung 
meist mit dem Hinweis auf die krăftigere Entwicklung der Muskulatur auf 
der rechten Seite erklăren wollen. FETTEROLF und MoRRIS haben aber fest­
gestellt, daB sich dieser Unterschied auch bei Linkshăndern findet. Sie glauben 
ihn deswegen aus den anatomischen Verhăltnissen der rechten Spitze er­
klăren zu sollen, sie erlitte durch das stărkere Einschneiden der groBen GefăBe 
gegeniiber der linken eine gewisse Verkleinerung und diese bewirke die Schall­
abschwăchung. 

Beilăufig sei erwăhnt, daB eine Halsrippe eine Dămpfung vortăuschen kann. Halsrippe. 

Sie und die durch sie hăufig bewirkten Wurzelsymptome cliirfen nicht iiber­
sehen werden; oft wird sie allerdings erst rontgenologisch gefunden werden. 

Auch pleuritische V erwachsungen konnen, wie allbekannt, bei gesunden Lungen Pleuritische 
eine Dămpfung hervorrufen. Schwarten. 

Nochmals sei betont, daB selbst unbedeutencle Skoliosen den Schall iiber 
den oberen Lungenpartien verăndern konnen und, daB beim Bestehen von 
Skoliosen groBe Vorsicht in der Verwertung von Dămpfungen geboten ist. Man 
vergleiche dariiber die Angaben von KoLLERT 2). 

Die Phănomene der Auskultation mogen im allgemeinen als bekannt Aus­

vorausgesetzt werden (Abschwăchung bzw. Verschărfung des Atmungsgerăusches, kultation. 

Ubergangsatmen, verlăngertes und hauchendes Exspirium, sakkadiertes Atmen, 
Auftreten von Nebengerăuschen, Knacken, Rhonchi sibillantes, feuchte klein-
blasige Rasselgerăusche und als sicheres Zeichen der Infiltration besonders 

1 ) SELLING, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 90. MARTINI, Ebend.a.. Bd. 139 u. 143. 
2 ) KoLLERT, Beitr. z. Klinik d. Tnberkul. Bd. 45, S. 335. 1920. 
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konsonierende Rasselgerăusche). Man auskultiere erst bei flachen, dann bei 
tiefen Atemziigen und endlich ~stets auch nach Hustenst6Ben. Auch lasse 
man den Kranken auBerdem mit offenem Mund ganz kurz und hastig 
"japsend" inspirieren; bei dieser Atniungsart werden die - besonders den 
Anfanger - so oft irrefiihrenden Muskelgerausche fiir die Auskultation nach 
meiner Erfahrung am besten ausgeschaltet. 

Selbstverstăndlich beweisen die Auskultationsphănome an sich nicht etwa 
die tuberkul6se Natur des vorliegenden Prozesses, nur ihre Lokalisation iiber 
Spitze und Oberlappen macht sie verdăchtig. Man denke also stets daran, daB 
sie auch anderer Herkunft sein konnen. Es kommen z. B. bei verschleppten 
Influenzafăllen, Pneumokoniosen und Lungenlues ganz ăhnliche Schallphăno­
mene vor. KR6NIG u. a. beobachteten feinste Bronchiektasien in den Spitzen, 
F. v. MuLLER einen chronisch pneumonischen ProzeB in der Spitze, der durch 
Streptokokken bedingt war, KRoNIG ferner nichttuberkulose Kollapsinduration 
bei behinderter Nasenatmung, KuLBS bei jugendlichenEmphysematikern, die eine 
Tracheitis hatten, Rasselgerăusche, die man fiir tuberkul6se hătte hal ten konnen. 
Im allgemeinen lăBt sich aher doch sagen, daB Verănderung der Atemgerăusche 
und Rasselgerăusche an circumscripter Stelle, die bei wiederholten Unter­
suchungen immer wieder gehort werden, sehr verdăchtig sind. Eine Ausnahme 
machen die in den groBeren Luftwegen der Spitze vorkommenden, groben, 
brummenden und giemenden Gerăusche. Sie finden sich oft jahrelang iiber 
einer oder beiden Spitzen, ohne daB sonst die geringsten Zeichen einer tuber­
kul6sen Erkrankung wahrnehmbar werden. Bei sehr genauem Abhorchen wird 
man namentlich beim Erwachsenen nur sehr selten den einen oder anderen 
solchen Rhonchus vermissen. Im Zweifelsfalle wird man besonders darauf zu 
achten ha ben, ob ne ben den groben Rhonchis ein normales oder ein pathologisch 
verăndertes Atemgerăusch besteht. Man vergesse auch nicht festzustellen, ob 
etwa in den letzten Wochen vor der Untersuchung ein akuter Katarrh der Luft­
wege bestanden hat, um dessen gelegentlich in den Spitzen am lăngsten wahr­
nehmbare Residuen es sich handeln kann. 

An Tăuschungsmoglichkeiten seien ferner noch folgende erwăhnt. Bekanntlich 
werden iiber der rechten Spitze ofters relativ verscharftes Inspirium und ver­
lăngertes Exspirium gehort, auch wenn die Spitze gesund ist. Man erklărt dieses 
Phănomen durch die groBere Weite des rechten Spitzenbronchus und die nahere 
Lage der Spitze zur Trachea. Ferner darf man sich nicht durch einfaches 
Entfaltungsknistern tăuschen lassen. Es verschwindet regelmaBig nach tiefen 
Atemziigen und HustenstoBen. Ganz bekannt ist, daB besonders bei Skoliosen 
kleinblasige Rassel- und Reibegerausche gehort werden konnen, am stărksten 
gewohnlich allerdings an der eingebogenen Stelle des Thorax. Sie diirfen nicht 
fiir tuberkulos gehalten werden. DE LA CAMP hat ferner darauf aufmerksam 
gemacht, daB bei Mitralstenosen iiber der linken Lungenspitze relativ hăufig 
physikalische Befunde erhoben werden konnten, die denen einer beginnenden 
Tuberkulose glichen. DE LA CAMP glaubte, daB der Druck des vergroBerten 
linken Vorhofs auf den linken Bronchus die Ursache dafiir sei. Endlich konnen 
selbst den geiibten Untersucher Muskelgerăusche gelegentlich tăuschen. Man 
untersuche daher nie im kalten Raume, wenn Muskelzittern eintreten kann. 
Leicht auszuschlieBen ist das Schulterblattknarren, ein relativ grobes Knarren, 
welches durch die Bewegung des Schulterblatts entsteht. Es verschwindet 
gewohnlich, wenn man den Arm in die Horizontale erheben lăBt. Endlich be­
achte man, daB der Untersucher gelegentlich durch das Knistern der Haare 
unter dem Stethoskop beim Auskultieren gestort und getauscht wird. Bei 
stark behaarten Mannern hat man durch Einolen der betreffenden Hautpartien 
diese Fehlerquelle der Behorchung auszuschalten versucht. 
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Beurteilen wir nun den Wert der physikalischen Untersuchung zusammen­
fassend, so darf man sagen, daB sie auch heute noch Bedeutung hat. Sie kann 
aher auch vollig versagen, und zwar selbst bei vorgeschrittenen Erkrankungen. 
:Man denke nur an Falle, in denen nach einer initialen Hamoptoe die Lungen­
untersuchung absolut negativ verlauft. Man muB sich stets auch vor Augen 
halten, wie groB die Tauschungsmoglichkeiten sind. Es darf heute nicht mehr 
vorkommen, daB Kranke allein auf das Auftreten von angeblichen Dampfungen 
hin oder von einigen Rasselgerauschen iiber den Spitzen oder der Beobachtung 
eines verlii.ngerten Exspiriums ohne weiteres fiir tuberkulOs erklii.rt werden; 
oder, was noch schlimmer ist, daB man sie beim Fehlen von krankhaftem 
Rasseln usw. fiir lungengesund hii.lt. Die Wichtigkeit dieser Diagnose erfordert 
unbedingt, daB sie mit allen Methoden erhartet wird. 

Man wird deswegen in allen Fallen die Rontgendiagnose heranzuziehen 
haben, sowohl die Durchleuchtung als auch die Photographie. 

Selbst ausreichende Dunkeladaption vorausgesetzt und auch bei Anwendung 
der Blende sieht man doch nach allgemeinem Urteil auf guten Filmen mehr 
Details als vor dem Schirm. Dagegen kann die Zwerchfellsbewegung und 
ihr etwaiges einseitiges Zuriickbleiben sowie die mangelhafte Aufhellung der 
Spitzenfelder nach HustenstoBen nur vor dem Schirm beobachtet werden. 

Die photographischen Bilder sind nur bei einiger "Obung richtig zu deuten. 
Der Praktiker wird daher gut tun, stets das Urteil eines erfahrenen Ront­
genologen einzuholen. Die verschiedenen Formen, in denen die Lungen­
tuberkulose auftritt - proliferative, exsudative und cirrhotische Formen -
geben bis zu einem gewissen Grade typische Rontgenbilder, aher ihre ausfiihr­
liche Besprechung kann erst zugleich mit der Schilderung der vorgeschritteneren 
Tuberkulose gegeben werden. Hier sei nur gesagt, daB die Friihinfiltrate 
meist ziemlich weiche Schatten darbieten und ebenso die Epituberkulosen 
und perifokalen Herde. Bei beiden laBt sich eine eintretende Riickbildung 
rontgenologisch gut verfolgen, ebenso aber auch beim Friihherd sowohl die 
Einschmelzung als die Streuungen. Diese konnen auch nach der Resorption 
eines Friihherdes zuriickbleiben. REDECKER hat sie als infraclaviculare 
Aspirationsaussaat bezeichnet. Sie konnen, wenn sie sich in den Spitzen­
teilen finden, nach Ansicht der Rontgenologen (entgegen der der patho­
logischen Anatomen) einen Beginn in den Spitzen vortauschen. Es diirfte 
heute sicher sein, daB von den Streuungen der Friihinfiltrate die fort­
schreitende, die Lungen von der Spitze aus caudal abgrasende, gewohnliche 
tertiare Lungenphthise ihren Ausgang nimmt. Die feinen Schattenflecke 
dieser Streuungen konnen leicht mit Kreuzungen von Arterien und Bronchien 
verwechselt werden, auch beachte man stets, daB bei Stauungszustanden die 
Lungenzeichnung sich sehr viei deutlicher auszupragen pflegt und dann der­
artige V erwechslungen besonders nahe liegen. Ferner bedenke man, daB feine 
Streuungen nur auf weichen Platten sichtbar sind, auf harten weggestrahlt 
werden. Endlich sei man mit der Beurteilung diffuser V erschattungen besonders 
iiber den Spitzen vorsichtig. Sie konnen auch extrapulmonalen Veranderungen 
entsprechen, namentlich Pleuraschwarten, vielleicht sogar durch eine verschieden 
starke Entwicklung der Muskulatur auf beiden Seiten bedingt sein. Auch 
konnen leichte Skoliosen oder selbst ein nicht genau frontales Einstellen der 
Platte Helligkeitsunterschiede hervorrufen. Man achte auch auf die Weite der 
Intercostalraume. Ein weiter Intercostalraum erscheint stets heller als ein 
engerer. Man achte auch auf etwa vorhandene Halsrippen und vergleiche in 
jedem Falle GroBe und Gestalt beider Spitzen. 

Einige Worte seien noch iiber die von der Hilusgegend ausgehenden 
Tuberlmlosen gesagt, weil sie der Perkussion und Auskultation vollkommen 
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entgehen konnen. Die tuberkulosen Herde an dieser Stelle konnen, wie wir o ben 
erwăhnten, perifokale Ent.ziindungen sein, sie konnen aher auch zentral begin­
nenden kăsigen Pneumonien oder konfluierenden Cirrhosen entsprcchen. Man 
vergleiche dariiber ULRICI 1) zur Frage der sog. Hilustuberkulosen. 

Sie sind anfănglich nur durch das Rontgenbild erkennbar. Relativ hăufig 
sind sie, nach STRAUB und 0TTEN an der Basis des linken Oberlappens. 
Die ersten physikalisch nachweisbaren Erscheinungen treten dann meist vorn 
unterhalb der Clavicula auf und konnen, wenn es sich um fibrose Formen handelt, 
lange Zeit die einzigen bleiben. Die hilusnahen Tuberkulosen des rechten Ober­
lappens machen meist erst spăt physikalische Symptome; sie werden gelegent­
lich am Riicken in der Hohe des Schulterblattes unterhalb der Spina nach· 
weisbar. 

Die Diagnose dieser hilusnahen Tuberkulosen ist zuverlăssig nur mit Hilfe 
des Rontgenbildes zu stellen; und zwar bedad sie neben der dorsoventralen 
auch der profilen Aufnahme. Anfii.nglich bleibt sie aher auch bei diesem Ver­
fahren diagnostisch bisweilen zweifelhaft. Die tuberkulOse Infiltration kann 
nămlich anfănglich einen sehr scharf konturierten Schatten geben, so daB die 
Verwechslung mit einem Mediastinaltumor oder beginnenden Lungentumor, ja 
sogar mit einem Aortenaneurysma durchaus moglich ist. Spăter sieht man aller­
dings meist unscharfe Begrenzungen des Schattens und distinkte, von ihm 
getrennte Herde. Auch GRAU2 ) betont die gelegentliche Schwierigkeit der 
Unterscheidung vom Lungencarcinom, dessen Differentialdiagnose im Kapitel 
der Lungentumoren noch besprochen wird. 

Das Alter kann differentialdiagnostisch nicht verwertet werden, wenn 
man natiirlich auch im hoheren Lebensalter eher an die Moglichkeit eines Tumors 
denken wird. Es sei aher bemerkt, daB im Alter bei Lungentuberkulose oft 
normale Temperaturen und ein sehr geringer physikalischer Befund erhoben 
werden. Letzterer wohl, weil gleichzeitig Emphysem und Thoraxstarre besteht 
und dadurch Dămpfungen verdeckt werden konnen. Etwa vorhandene Rassel­
gerăusche werden leicht fiir einfach bronchitische gehalten. ScHLESINGER 
hebt hervor, daB bei Altersphthisen Anorexie und Kachexie oft so das Bild 
beherrschen, daB leicht die Diagnose Magencarcinom gestellt und die Lungen­
phthise vollig iibersehen wird. 

Von groBter Wichtigkeit ist ferner die Untersuchung des Sputums. Der 
Nachweis der Tuberkelbacillen im Sputum sichert die Diagnose absolut. 
Man untersuche dazu sowohl den nativen Auswurf als den nach einem der 
iiblichen Verfahren eingeengten (Antiforminbehandlung); wenn auch dies Ver­
fahren leider hii.ufig im Stiche lii.Bt. Und man fii.rbe nicht nur mit dem 
ZIEHL-NEELSENschen Verfahren, sondern auch nach MucH auf MucHsche 
Granula. Nach neueren Beobachtungen ist fiir die Gegenfii.rbung an Stelle 
des Methylenblaues besser eine Gelbfii.rbung mit Chrysoidin zu wii.hlen, da 
es bei dieser transparenten Gegenfii.rbung gelingt, dicke Sputumschichten zu 
durchmustern. U. HENKEL 3) hat an der Rostocker Klinik durch vergleichende 
Zii.hlungen dargetan, da.B man bei Chrysoidinfii.rbung weit mehr Bacillen 
findet als in den Methylenblauprii.paraten. 

Vor allem untersuche man das Sputum hii.ufig und wii.hle geeignete eitrige 
Teile desselben, insbesondere die sog. Linsen, zur Fii.rbung. Au.Berdem emp­
fiehlt es sich, im Zweifelfall das Sputum auf Meerschweinchen zu verimpfen, 
wenn man auch dabei auf einige Tierverluste durch anderweitige Infektions­
erreger, die im Sputum enthalten sind, zu rechnen hat. Auch ist empfehlens-

1) ULRICI, Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 46. 1920. 2 ) GRAu, Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 98, S. 289. 3) U. HENKEL, Diss. Rostock 1920. 
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wert, bei Kranken, die spontan keinen Auswurf haben, diesen durch ein 
Expektorans, z. B. Jodkali zu provozieren. Die Kranken, die angeben, sie 
hătten keinen Auswurf, husten oft morgens beim Erwachen kleine Mengen aus. 
Man gewinnt sie am leichtesten, wenn man den Kranken gegen eine vor den 
Mund gehaltene Glasplatte husten lăBt. Von HAUSMANN wurde empfohlen, bei 
mangelndem Auswurf morgens niichtern den Magen auszuhebern, um so liber 
Nacht verschlucktes Sputum zu gewinnen. Dieser Rat wird wohl bei Er­
wachsenen meist unni.itig sein, hat sich hingegen den Kinderărzten oft bewăhrt 
W enn Kranke kein Sputum entleeren, kann man auch Abstriche aus dem Kehl­
kopf bzw. von den Stimmbăndern machen und diese auf Bacillen untersuchen; 
nicht selten mit positivem Erfolg! 

NEUMANN 1) hat mit franzosischen Autoren darauf aufmerksam gemacht, daB man 
verschiedene Formen von Tuberkelbacillen unterscheiden konne, und zwar kurze plumpe 
und schlanke lăngere, solche, die homogen gefărbt seien, und solche, die segmentiert 
wăren, ferner Zwergformen und besonders langfădige. NEUMANN glaubt, daB diese Unter­
scheidung auch eine differentialdiagnostische Bedeutung habe, und zwar insofern, als die 
lange segmentierte Form den schweren, die homogengefărbten Formen dagegen den 
gutartigen Tuberkulosen entsprăchen; eine Angabe, die aher nicht ohne Widerspruch ge­
blieben ist. 

Mitunter zeigen Tuberkuli.ise das Krankheitsbild der chronischen Bronchitis 
fibrinosa bzw. pseudomembranosa, d. h. sie entleeren meist unter qualvollem 
Husten dichotomische Bronchialausgiisse. In einem Falle von MATTHES 2), in 
dem die Gerinnsel aus reinem Fibrin bestanden, enthielten sie reichlich Tuberkel­
bacillen und an Zellen fast nur Lymphocyten. 

Manche Tuberkuli.ise entleeren stinkendes Sputum. Man untersuche des­
halb in jedem Falle von anscheinend putrider Bronchitis bzw. Lungengangrăn 
auch auf Tuberkelbacillen. Denn es gibt alte Tuberkulosen, die mit fotide 
infizierten Bronchiektasen kompliziert werden, und umgekehrt. 

AuBer dem Tuberkelbacillennachweis hat man versucht, noch andere Eigenschaften des 
Sputums fiir die Diagnose Tuberkulose zu verwerten. Man hat den EiweiBgehalt des 
Sputums beachtet. Im allgemeinen diirfte der EiweiBgehalt eines Sputums in erster Linie 
vom Leukocytenreichtum abhăngen. Differentialdiagnostische Bedeutung hat ersterer 
schon deshalb nicht. 

Man hat ferner versucht, aus der Art der Zellen im Sputum diagnostische Schliisse 
zu ziehen. So hat WoLFF-ErssNER behauptet, daB bei Friihtuberkulosen das Sputum beson­
ders zahlreich Lymphocyten enthielte. Nachuntersuchungen meiner Assistenten ErsEN und 
HATZFELD haben dies aher nicht bestătigen konnen und kommen zu dem Schlusse, daB sich 
aus der Art der Zellen ein diagnostischer SchluB auf Friihtuberkulose nicht ziehen lieBe. 

Endlich sei auf die Conjunctivitis lateralis hingewiesen, die SAATHOFF als ein hăufiges 
Friihsymptom der Lungentuberkulose beschrieben hat, eine an der lateralen Flăche und der 
Umschlagsfalte der unteren Augenlider lokalisierte granulăre Conjunctivitis 3). 

Naturlich kommen fUr die Entstehung chronischer Fieberzustănde nicht nur 
die Tuberkulose der Brustorgane in Betracht, sondern auch anderweitige Lokali­
sationen. Es sei z. B. an die tuberkulose Peritonitis, an die Darm- und 
Urogenitaltuberkulose, an die Wirbeltuberkulose und kalte Abscesse erinnert. 
Meist rufen aber cliese Formen bestimmte uncl leicht feststellbare Lokalzeichen 
hervor, clie kaum iibersehen werclen ki.innen. In seltenen Făllen kann auch 
eine Miliartuberkulose lănger dauerndes Fieber produzieren, ohne sonst er­
kennbare Symptome zu erzeugen. 

AuBer den etwa vorhanclenen fieberhaften Temperaturbewegungen ist 
sămtlichen Fruhformen cler Tuberkulose die positive Reaktion auf Tuberkulin 
gemeinsam. Friiher galt daher clie spezifische Diagnose als eines cler wert­
vollsten Behelfe zur Erkennung cler Anfangsformen. Heute wissen wir, daB eine 

1) NEUMANN, Der Tuberkelbacillus. Berlin-Wien: Franz Deuticke 1918 und NEUMANN, 
Die Klinik der beginnenden Tuberkulose. 2 ) V gl. GoTTSTEIN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 88. 
3) SAATHOFF, Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 13. 

Matthcs-Curschmann, Differentialdiagnosc. 9. Anfl. 12 

Eiwei13-
gehalt des 
Sputums. 

Zellarten. 

Tuber· 
kulin. 



178 Die Differentialdiagnose subfebriler bzw. chronischer Fieberzustănde. 

positive Reaktion nur die Gegenwart eines tuberkulosen Herdes bedeutet, aher 
keineswegs die einer aktiven, klinisch bedeutsamen Tuberkulose. Besonders 
die feinen cutanen, percutanen und intracutanen Anwendungsformen des 
Tuberkulins zeigen ohne Zweifel sowohl aktive, als auch iiberstandene und 
klinisch gleichgiiltige tuberkulOse Herde an, und fallen bei iiber 80% aller 
erwachsenen Menschen positiv aus. Fiir Erwachsene beweisen also die letzt­
genannten Reaktionen gar nichts; nur fiir kleine Kinder sind sie diagnostisch 
brauchbar und beweisend. Im Kindesalter ist eben ein tuberkuloser Herd kaum 
jemals als schon ausgeheilt zu betrachten. 

Die Pirquetisierung, die gebrauchlichste diagnostische Hautreaktion, 
besteht darin, daB man eine oberfliichliche Hautverletzung mittels des PmQUET­
schen Bohrers oder einer stumpfen Impflanzette setzt und auf diese einen 
Tropfen Alttuberkulin bringt. Gleichzeitig wird eine Kontrollimpfung ohne 
Tuberkulin angelegt. Die Reaktion - Rotung, Papelbildung - in verschie­
dener Starke entsteht in 24-48 Stunden, gelegentlich auch noch spater. Die 
Ophthalmoreaktion nach CALMETTE bzw. WoLFF-EISSNER kann heute als 
obsolet gelten. Ebenso ist die percutane Methode, die Einreibung von Tuber­
kulinsalben (MoRo, PETRUSCHKY) meist entbehrlich. Nur bei Kleinkindern hat 
sie (insbesondere mittels Ektebin angestellt) gewisse Vorziige. Die Intra­
cutanreaktion besteht in der Anlegung einer kleinen, intracutanen Quaddel 
mit einer Tuberkulinverdiinnung von 1: 500. Sie ist zweifellos die scharfste 
Tuberkulinprobe. Die entstehende Reaktion ist nach etwa 40 Stunden aus­
gebildet. 

Man hat versucht, die PIRQUET-Reaktion durch Anwendung verschiedener Tuberkuline 
zu ergănzen und verbessern. MoRo 1) hat ein "diagnostisches Tuberkulin" ( eingeengtes Tuber­
kulin von humanen Stămmen plus bovines Tuberkulin) empfohlen, das sicher mehr positive 
Reaktionen erzielt als das gewiihnliche. Meine Mitarbeiter und ich 2) ha ben aher gezeigt, 
daB rein bovines Tuberkulin die meisten positiven Reaktionen gibt. J. SYNWOLDT fand am 
Material der Rostocker Klinik nicht weniger als 35% allein auf bovines Tuberkulin positiv 
reagierende Fii.lle. V"brigens beweist nach meinen Tierversuchen der bovine Pirquet keines­
wegs eine Infektion mit bovinen Bacillen, da auch mit humanen Bacillen infizierte Tiere einen 
stărkeren bovinen Pirquet ergaben. Beziiglich der lntensităt aller dieser Hautreaktionen 
sei schon hier bemerkt, da13 sie nicht nur von spezifischen Faktoren abhăngig ist, sondern 
auch von der "allgemeinen" Allergie der Haut. Denn A. Mii"LLER-Rostock stellte viilligen 
Parallelismus zwischen Tuberkulin- und unspezifischen Reaktionen (GROER-HECHT) fest. 

Bei einer Reihe von Infektionskrankheiten sollen diese Reaktionen trotz vorhandener 
Tuberkulose auf der Hohe der Krankheit negativ ausfallen kiinnen. Am bekanntesten 
sind in dieser Hinsicht die Masern, bei denen die Anergie gegeniiber Tuberkulin nach 
v. PIRQUETS Untersuchungen etwa 6-8 Tage lang nach dem Ausbruch des Exanthems 
besteht, und zwar am lăngsten an den Stellen, an denen das Exanthem am spătesten auf­
tritt, also an den Extremităten. RoLLY, hat ein negatives Verhalten auch bei tuberku­
liisen Kranken mit croupiiser Pneumonie, Typhus, Diphtherie, Erysipel, Polyarthritis 
rheumatica, Angina follicularis festgestellt; dasselbe soll manchmal auch bei Typhus­
geimpften und bei menstruierenden Tuberkuliisen vorkommen. 

RosENBERG dagegen fand, daB 60% der an rheumatischen Affektionen leidenden, 
nicht nachweislich tuberkuliisen Kranken und 17% anscheinend Gesunder darauf positiv 
reagierte. Vor allem ist bekannt, daB nicht tuberkuliise Asthmakranke sehr heftig schon 
auf minimalste Tuberkulindosen reagieren; eben deshalb, weil sie allgemeine bzw. unspezi­
fische Hyperallergiker sind. 

Aus alledem ergibt sich also, wie bereits gesagt: Fiir Erwachsene beweisen 
positive Hautreaktionen diagnostisch garnichts; negative Reaktionen sind- mit 
groBer Vorsicht -bei ihnen verwendbar. Nur bei Kindern bis zum 6. Jahr 
sollen positive Hautproben diagnostische Bedeutung im Sirme aktiver Tuber­
kulose ha ben; so lautet die Meinung der meisten Kinder- und Tuberkulose­
ii.rzte. FEER setzt diese Grenze aber auf das 4.-5. Lebensjahr an und MoRo, einer 

1) MoRo, Miinch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 44. 2) HANS CURSCHMANN, Med. Klinik 
1921. Nr. 22. 
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der erfahrensten Tuberkulinforscher, meint sogar, daB nur in den ersten beiden 
Lebensjahren positive Hautreaktionen die Diagnose aktiver Tuberkulose be­
wiesen. Es ist wahrscheinlich, daB MoRo Recht behalten wird. 

Es ist allbekannt, daB die Tuberkulinreaktionen bei sehr fortgeschrittenen 
Tuberkulosen negativ ausfallen konnen. Dagegen sei daran erinnert, daB bei 
beginnender Miliartuberkulose die Reaktionen meist, wenn auch nicht stark 
positiv ausfallen. 

BESSAU und SCHWENKE haben bei Kindern, PRINGSHEIM bei Erwaehsenen durch nach 
Stăgigem Zwischenraum wiederholte intracutane Einspritzungen der gleiehen Tuberkulin­
mengen geglaubt, eine "Sensibilisierungsreaktion" zu bekommen und dadureh aktive und 
inaktive Prozesse voneinander trennen zu konnen. BESSAU und SCHWENKE glauben, daB 
bei Kindern starke Steigerungen des Reaktionsausfalls bei der zweiteni njektion eines aktiven, 
progredienten ProzeB ausschlieBe, PRINGSHEIM meinte sogar, daB die zweiten Reaktionen 
bei sicher Tuberkulosen im allgemeinen nicht stărker seien als die ersten, wohl aber bei 
Nichttuberkulosen. KĂMMERER 1), der diese Angaben nachpriifte, hat sie jedoch nicht 
bestătigen konnen, so daB es nicht statthaft erscheint, aus der "Sensibilisierungsreaktion" 
weittragende Schliisse zu ziehen. 

Die probatorische subcutane Tuberkulinreaktion bei Erwachsenen 
wird meist in der Art ausgefiihrt, daB man als Anfangsdosis 0,2 mg injiziert. 
Falls da bei die Reaktion nicht eintritt, auf 1 mg steigt, dann bei wieder negativer 
Reaktion auf 5 mg und, in seltenen Făllen, vielleicht noch eine Injektion von 
1 cg macht. Vorsichtige Untersucher beginnen aber heute mit Recht mit 0,1 mg, 
steigen auf 0,5 mg und schlieBen mit 1 mg. Die Injektionen diirfen nur aus­
gefiihrt werden, wenn die Analtemperaturen vorher 37,3° nicht iibersteigen. 
Handelt es sich also um die Erkennung unklarer Fieberzustănde, so wird man 
vor der probatorischen Injektion versuchen, die Kranken durch lăngere Bett­
ruhe zu entfiebern. Bekanntlich ăuBert sich der positive Ausfall der Reaktion 
in drei Richtungen. Erstens in Rotung und Schwellung an der Injektions­
stelle, der Stichreaktion, zweitens in der fieberhaften Temperatur­
steigerung und endlich drittens in der sog. Herdreaktion, die physi­
kalische Erscheinungen, iiber den Lungen beispielsweise, erst auftreten, oder 
deutlicher werden lăBt. Das gilt sowohl fiir perkutorische, wie auskulta­
torische Phănomene. Auch die Feststellung der bei Herdreaktionen angeblich 
verstărkten (auskultierten) Fliisterstimme wurde zum gleichen Zwecke emp­
fohlen; vollig zu Unrecht, da sie l}_ormalerweise iiber dem rechten Oberlappen 
stărker ist als iiber dem linken. Uberhaupt ist groBte Kritik gegeniiber den 
Lungenherdreaktionen am Platze. Wenn man liest, daB angeblich positive 
Herdreaktionen bei Tuberkulăsen von manchen Untersuchern in 8-10%, von 
anderen in 60-75% der FiiJle konstatiert werden, ermiBt man, wie enorm 
subjektiv, also unzuverlăssig diese Methode sein muB. Die Herdreaktion der 
Lunge ist also nur bei grob positivem Ausfall verwertbar. Nicht unwichtig ist 
iibrigens die Beriicksichtigung des Auswurfes wăhrend der positiven Tuber­
kulinreaktion. Man soll wăhrend der Reaktion vorhandenes Sputum auf 
Tuberkelbacillen nochmals untersuchen, da dann Bacillen gefunden werden 
konnen, wăhrend sie friiher vermiBt wurden. Die Herdreaktion soll sich auch 
im Anschwellen und Schmerzhaftigkeit der regionăren Lymphdriisen ăuBern. 

Die einseitige Beachtung der Temperatur allein kann aber zu Fehl­
schliissen fiihren. Besonders nervose Menschen reagieren nicht selten auch 
auf cine Injektion von physiologischer Kochsalzlăsung schon mit Fieber. 
Deswegen tut man gut, bei derartigen Kranken vor der eigentlich proba­
torischen Tuberkulininjektion cine sog. Injectio vacua von physiologischer 
Kochsalzlosung auszufiihren und ihren Erfolg zu kontrollieren. 

1) KĂMMERER, Uber Tuberkulindiagnostik. (Es findet sich dort die gesamte neuere· 
Literatur iiber Tuberkulin.) Med. Klinik 1921. Nr. 6. 
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Die subcutane Tuberkulinreaktion ist als probatorische MaBnahme kontra­
indiziert, wenn sich auf andere W eise die Diagnose Tuberkulose sicherstellen 
lăBt. Einige Vorsicht ist bei Herz- und Nierenkranken geboten und, wie BANDE­
LIER und RoPKE hervorheben, bei Epileptikern und auch bei psychisch und 
temperaturlabilen Neuropathen. 

Gelegentlich versagt die Tuberkulinreaktion in bezug auf die Tempera tur, auch 
ohne daB bestimmte Griinde wie etwa prăfinales Krankheitsstadium, bestehen. 
Wir wissen ja durch R. ScHMIDT, daB es Krankheiten und Konstitutionen gibt, 
die abnorm geringe Fieberneigung, herabgesetzte "pyrogenetische Reaktivităt" 
haben. Man bewerte also stets das gesamte Verhalten des Kranken, die Stich­
und Herdreaktion, seinAllgemeinbefinden und nicht nur einseitig dieTemperatur. 
Es muB aher ausdriicklich hervorgehoben werden, daB zahlreiche kritische Dia­
gnostiker heute auch der subcutanen Tuberkulinprobe so skeptisch gegeniiber­
stehen, daB sie sie nicht mehr anwenden, weil sie sie - insbesondere friih­
diagnostisch - fiir iiberfliissig halten. 

dl Sero-tlk Viel Miihe ist auf die Serodiagnostik der tuberkulOsen Erkrankungen 
agnos . d , 

verwen et worden. BoQUET und NEGRE, v. WASSERMANN, NEUBERG und 
KLoPSTOCK, WITEBSKY, KLINGENSTEIN und KuTEN, H. NAGELL u. a. haben 
mit verschiedenen Modifikationen der Komplementbindungsreaktion gearbeitet. 
Eine einwandfreie Aktivitătsdiagnose ist aher mit diesen Reaktionen nach 
GAETHGENS und ScHULTEN nicht moglich. Auch Făllungsreaktionen ver­
schiedener Art (LEHMANN-FACIUS und LoESCHCKE, MEINICKE u. a.) haben 
in der Praxis diagnostisch und prognostisch nicht voll befriedigt. Unsere 
Rostocker Erfahrungen waren diagnostisch enttăuschend. Ausgedehnte neuere 
Nachpriifungen der MEINICKE-Reaktion durch BoHME 1}, KALK und BuRG­
MANN 2) u. a. kamen jedoch zu dem Ergebnis, daB zwar nicht die einmalige An­
stellung, aher die fortlaufende Priifung der Reaktion diagnostische und progno­
stische Bedeutung hat. Ihr Wert liegt nach KALK nicht "in der Statik, sondern 
in der Dynamik" ihres lănger verfolgten Verlaufs. Denn es zeigte sich, daB viele 
Phthisen im Anfang "Meinicke-negativ" waren, aher spăter positiv wurden. 
Andererseits gibt KALK zu, daB manche Formen, z. B. Friihinfiltrate, sehr rapide 
verlaufende exsudative Prozesse, aher auch interkurrente pleuritische Ergiisse 
schwach positiv oder negativ reagieren konnen; und daB 10% der (nichttuber­
kulosen) Diabetiker wiederum positiven MEINICKE geben sollen. Alles in allem 
handelt es sich wohl um eine echte Antigen-Antikorperreaktion von bio­
logischem Interesse, deren Bedeutung fiir die Praxis aher noch zweifelhaft 

Opsonine. ist. Ebenso hat sich die Bestimmung des opsonischen Index praktisch 
nicht bewăhrt. 

b~~~~~~~- AuBer der spezifischen Diagnose hat man auch versucht, die Blutunter-
kulose. suchung zur Diagnose heranzuziehen. In tuberkulose Anfangsstadien, nament­

lich Lungentuberkulosen, findet man hăufig eine mehr minder ausgesprochene 
Lymphocytose. Daneben kann eine leichte Leukopenie vorhanden sein, also 
ein Blutbild, das an das KocHERsche Blutbild bei Morbus Basedowi erinnert. 
STEFFEN glaubte, daB die Blutuntersuchung bei Lungentuberkulosen gewisse 
prognostische Schliisse zulăBt, insofern als das Bestehen einer Lymphocytose 
die Prognose giinstiger erscheinen lăBt und sich erst in vorgeriickteren Stadien 
eine Polynucleose findet. Diese Lymphocytose hat aher keine erhebliche 
diagnostische Bedeutung, da sie auch bei anderen chronischen Infektionen 
und Schwăchezustănden und vor allem bei endokrinen und vegetativen Ano­
malien iiberaus hăufig ist. 

1) Versamml. d. Ver. d. Tuberkuloseii.rzte. Warnemiinde 1936. 2) KALK und BURG· 
MANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1936. Nr. 23. 
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Wichtiger als die Leukocytenformel ist die Senkungsgesch windigkei t 
der Erythrocyten, die sehr hăufig bereits im Stadium des klinisch noch latenten 
Friihinfiltrats gesteigert ist, auf 12~20 mm. Uberhaupt darf die fortlaufende 
Priifung der Senkungsreaktion als eines dcr schărfsten Kriterien der Besserung 
oder Verschlechterung eines tuberkulosen Lungenprozesses gelten; wobei aher 
betont sei, daB man auch wiederum ja nicht in das andere Extrem verfalle 
und den Zustand eines Kranken nur nach seiner Senkung benrteile! 

B. Andere chronische Fieberzustănde. 
An die Be8prechung der Diagnose der Anfangstuberkulose 8oll die Diffe­

rentialdiagnose einiger Zustănde angeschlossen werden, die gleichfall8, wenn 
auch nicht regelmăBig, geringe Temperatursteigerungen hervorrufen und relativ 
hăufig fiir beginnende Tuberkulosen gehalten werden. Es sind da zunăch8t 
manche Formen des Morbus Basedow zu nennen. Namentlich die akuter ein­
setzenden Fălle haben oft leichte Temperatursteigerungen und weisen zudem 
Symptome, wie groBe Muskelmiidigkeit, Neigung zu SchweiBen, erhebliche 
und rasche Korpergewicht8abnahmen auf. Da die Struma dabei oft nur gering 
i8t, 80 liegt die Verwechslung mit einer beginnenden Phthise nahe, zumal da 
ja die Anfangsphthisiker auch iiber Herzklopfen klagen konnen. Denkt man 
iiberhaupt an die Moglichkeit eines Basedow, so wird man leicht dessen 
charakteristische (spăter Zll erorternde) Symptome feststellen. 

Die Ăhnlichkeit des Symptomenkomplexes der beginnenden Phthise und 
des Basedow hat dazu gefiihrt, daB ernsthaft diskutiert wurde, ob die 
Schilddriisenverănderung bei Basedow nicht auf tuberkulăser Basis (toxisch) 
entstiinde. Zweifellos finden sich bei manchen beginnenden Lungentuberkulosen 
vereinzelte BASEDOW-Symptome, z. B. Glanzauge, Tachykardie, Tremor, Nei­
gung zu Schwei13en und ~aher nur bei febrilen Fallen- wesentliche Erhohung 
des Grundumsatzes. Jedenfalls suche man bei unklaren, inkompleten Basedows 
nach einer Lungentuberkulose, indem man bei jedem dieser Kranken auch 
eine Rontgenaufnahme der Lungen macht! 

Weiter ist die perniziose Anămie in den Kreis der diagno8tischen Er­
wăgung zu ziehen, wenn es sich um blasse, subfebrile Temperaturen zeigende 
Kranke handelt. Kranke mit pernizioser Anămie sehen zwar meist so charakte­
ristisch au8, daB der Kundige eine Augenblicksdiagnose stellen kann. Das braucht 
aber anfănglich und auch wăhrend einer therapeutisch erzielten Remission durch­
aus nicht 80 ausgesprochen zu sein. Als aus8chlaggebend fiir die Diagno8e muB 
der gesamte Blutbefund betrachtct werden, in8be8ondere der erhohte Fărbe­
index (im Verhăltni8 zur Zahl der roten Blutkorperchen erhohter Hămoglobin­
gehalt). V on Wichtigkeit ist auch die Beobachtung oder der anamnesti8che 
Nachwei8 der von HuNTER be8chriebenen Verănderungen der Mund- und 
Zungen8chleimhaut. Sie be8tehen oft nur kurze Zeit, treten aher mitunter 
Monate hindurch immer wieder von neuem auf und machen lebhafte Be-
8chwerden. Kann man die Verănderung 8elbst beobachten, 80 repră8entiert 
8ie 8ich al8 fein8te Rotung der Papillen8pitzen oder al8 aphthenăhnliche 8ulzige 
Infiltration. AuBer der HuNTERschen Glossopathie achte man natiirlich auch 
auf die Achylia gastrica und- gelegentlich sehr friih auftretende - Symptome 
der funikulăren Myelose, vor allem Parăsthesien und Reflexverănderungen. 
Auch die Symptome der Hămolyse, Urobilinurie und Vermehrung des Serum­
bilirubins vergesse man nieht zu priifen. 

Bekanntlich muB man, um die perniziose Anămie gegeniiber chronischen 
Magen- und Darmblutungen, sowie gegeniiber den durch Helminthiasis be­
dingten Anămieformen abzugrenzen, den Stuhl in jedem Fali auf okkulte 
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Blutungen und auf Wiirmer untersuchen. Ich erwahne die Magen- und Darm­
blutungen hier deswegen, weil namentlich Magenblutungen bisweilen von 
Temperatursteigerungen gefolgt sind. Man muB bei anamischen Menschen 
mit Temperaturen also auch an diese Moglichkeit denken. 

Ein der perniziosen Anamie in vieler Beziehung ahnliches Bild, der 
chronische hămolytische Ikterus mag hier gleichfalls gestreift werden, da 
die dabei vorkommenden heftigen Schmerzanfălle, die sog. Milz- und Leber­
krisen, mit Temperatursteigerungen verlaufen. W egen dieses Krankheits­
bildes sei auf das Kapitel Milzerkrankungen verwiesen. 

Weiter kommen fiir die Genese chronischer febriler und subfebriler Zu­
stănde, besonders chronisch septische Prozesse in Betracht. Es ist also 
in jedem Falle eines unklaren chronischen Fiebers systematisch nach einem 
eventuellen Sepsisherd zu suchen. Die hauptsachlichsten, nie zu unter­
lassenden Untersuchungen in dieser Richtung sind schon bei der Erorterung 
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Abb. 43. Endocarditis lenta. 

der akuten Sepsis besprochen worden. Hier sei aher noch einmal auf die 
relativ hăufige Endocarditis lenta (ScHOTTMULLER) verwiesen. 

Ihr Krankheitsbild ist gekennzeichnet durch einen (meist kombinierten) 
Mitral- und Aortenklappenfehler, durch unregelmăBiges, nicht immer sehr 
hohes Fieber, hăufig durch Tachykardie, mitunter mit Neigung zu Unregel­
mă13igkeit des Pulses. In seltenim Făllen kommt aher auch relative Brady­
kardie vor. Meist ist auch ein Milztumor nachzuweisen. 

Das Fie ber ist besonders dadurch ausgezeichnet, da13 sich oft lăngere fieber­
freie Intervalle einschieben, die aher regelmă13ig und besonders, wenn die 
Kranken das Bett verlassen, von neuerlichen Temperatursteigerungen ab­
geli:ist werden. Es hat also in dieser Beziehung Ăhnlichkeit mit den rezidivieren­
den Fiebern des Maltafiebers und des Granuloms. Sehr auffallig ist, da13 das 
Allgemeinbefinden der Kranken, wenigstens bei Bettruhe, verhaltnismaBig 
wenig gesti:irt ist, obwohl Klagen liber Kopfschmerzen und Herzpalpitationen 
meist vorhanden sind. Der Appetit der Kranken bleibt oft auffallend lange 
gut, so da13 sie trotz des Fiebers sogar an Korpergewicht zunehmen ki:innen. 
Die relative Beschwerdefreiheit und der gute Appetit verfiihren oft dazu, die 
Erkrankung fiir harmloser zu halten als sie ist. Im weiteren Verlauf tritt 
meist eine sekundăre Anămie ein. Sie erschwert natiirlich die Bewertung der 
endokarditischen Gerăusche, die dann oft fur anamische gehalten werden. 

G. M. PIES 1 ) fand bei 44 Făllen meiner Klinik durchschnittlich 3,6-4,5 Mill. Rote 
und 65% Hămoglobin, also den typisch verminderten Fărbeindex. Hochfebrile und măBig 
febrile Fălle zeigten meist normale oder verminderte Leukocyten, viel seltener gesteigerte 

1 ) G. M. Pms, Diss. Rostock 1931. 
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Zahlen (bis 30000). In fast allen Făllen bestand deutliche Linksverschiebung. Lympho. 
penie war selten, Monocytose nur in 7 Făllen vorhanden. In schweren Făllen bestand 
Eosinopenie. Geringe Anisocytose war hăufig. Nie fanden sich Erythroblasten. 

KuRTEN 1) hat zur Diagnose der Endocarditis lenta eine Serumreaktion angegeben, 
die auf einem besonderen Verhalten des Globulins gegeniiber dem Formalin beruht. Die 
Methode scheint keinen eindeutigen diagnostischen Wert zu haben, da sie auch bei 
Nephrosen, Urămie und Amyloid positiv ausfăllt. 

Von Wichtigkeit ist die Senkungsreaktion: PIES fand sie in allen Făllen 
wesentlich erhăht; durchschnittlich auf 20-30 mm in der Minute. 

Die Kulturen aus dem Blut bleiben bei unzureichender Technik oft steril. Am 
meisten Aussicht auf ein positives Resultat hat die Blutuntersuchung, wenn die 
Entnahme zur Zeit des Fieberanstiegs erfolgt und die Platten gleich am Kranken­
bett gegossen werden; dann wăchst meist der Streptococcus viri dans seu mitior. 
AuBerdem wurde darauf aufmerksam gemacht, daB man bei septischen Zu­
stănden im Blutbild hăufig Endothelien, oft sogar in zusammenhăngenden 
Verbănden fănde. ScHILLING hat zu ihrem Nachweis die Methode des dicken 
Tropfens vorgeschlagen. Fiir eine Schădigung der Capillaren spricht auch, 
daB das RuMPELL-LEEDEsche Phănomen positiv sein kann, und ferner, daB 
bei Priifung der GefăBfunktion nach dem von MaRA WITZ und DENNECKE an­
gegebenen Verfahren eine Serumeindickung statt der normalen Serumver­
diinnung eintritt. 

Das Verfahren besteht darin, daB der Arm pliitzlich so fest umschniirt wird, daB arterieller 
und veniiser Blutstrom unterbrochen und diese Absperrung 12 Minuten lang aufrecht er­
halten wird. Es wird der EiweiBgehalt des Serums im abgeschniirten Arm vor der Ab­
schniirung und am Schlusse derselben refraktometrisch bestimmt und verglichen. 

Von besonderer Wichtigkeit ist endlich der Nachweis einer leichten Nephritis, Her.d: 
d b l . h H d h "t" d" "tE" "B E th nephrltls. er sog. em o 1sc en er nep n 1s, te m1 lWel spuren, ry rocyten, 
aber nicht mit den Zeichen der Niereninsuffizienz verlăuft. Im Urin der Kranken 
werden nicht selten Viridans-Streptokokken gefunden. 

MoRAWITZ, GESSLER 2) und andere Untersucher haben bestătigt, daB es 
bei der Endocarditis lenta sehr oft zu einer Beteiligung der Aortenklappen 
kommt. In Făllen, in denen ein Gelenkrheumatismus nicht vorausgegangen 
ist, kann dann leicht die Aorteninsuffizienz fiir luisch gehalten werden. 

Nicht selten findet man bei Endocarditis lenta positive W ASSERMANN­
Reaktion. Dies erschwert - zumal bei isolierten Aortenfehlern - die Diagnose 
und erweckt nicht selten den V erdacht einer luischen Mesaortitis. In solchen 
Făllen ist gelegentlich die Blutkultur allein entscheidend. Ich 3 ) habe aber 
Fii.lle gesehen, bei denen diese Differentialdiagnose bis zum Tode unsicher 
blieb und erst durch den Obduzenten gelOst wurde. 

MoRAWITZ hat auch darauf aufmerksam gemacht, daB es bei Endocarditis 
lenta gern zur Bildung von Aneurysmen, und zwar oft an ungewohnlichen 
Stellen kăme, so daB man bei derartigen Aneurysmen stets auch eine Endo­
carditis lenta differentialdiagnostisch in Betracht ziehen sollte. 

Der Verlauf der Endocarditis lenta ist trotz seiner Chronizităt doch 
fortschreitend. Allmăhlich sub finem vitae treten embolische Vorgănge der 
Haut, Nieren-, Milz- oder Hirnembolien und auch Schiittelfroste auf. Nur in 
ganz seltenen Făllen wird die Erkrankung iiberstanden und der Kranke behă.lt 
einen Herzfehler zuriick. Bei den obenerwăhnten Făllen, die in der Anamnese 
keinen Gelenkrheumatismus mit Herzfehler haben, ist es natiirlich besonders 
wichtig, nach der Eintrittspforte der Sepsis zu suchen, wenn man auch nicht 

1 ) KuRTEN, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. und Z. klin. Med. 1928. Bd. 61. 2) MoRA­
WITZ, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 46. GESSLER, Med. Klinik 1921. Nr. 49. 
3 ) H. CuRSCHMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 12. 
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sagen kann, daB die Beseitigung des primăren Herdes noch Rettung verspricht, 
weil eben der endokarditische Herd schon selbstăndig geworden sein kann. 

Eine eigenartige Form der chronischen Endokarditis hat MuMME 1) unter 
der Bezeichnung Endokarditis und Aortitis fibroplastica beschrieben. 
Die anscheinend sehr seltene Erkrankung verlăuft unter dem Bilde einer chro­
nischen, unregelmăBig fieberhaften Endokarditis mit Klappenbeteiligung und 
ist gekennzeichnet durch eine enorme Eosinophilie des Blutes (zwischen 40 bis 
65%) und Leukocytose. Niemals lieBen sich Streptokokken oder andere Mikro­
orgasmen im Blut, auch nicht im Endokard, feststellen. In den Făllen von 
MUMME und einem Fall von TERBRUGGEN verlief das Leiden todlich. Trichinose 
oder andere Zoonosen waren sicher auszuschlieBen. Anatomisch ergab sich eine 
eigenartige fibrop]astische Entziindung des Endokards und der Aorta. Die 
Ătiologie ist einstweilen noch vollig unbekannt. Auch HEGLER hat einen solchen 
Fali beobachtet. Die klinische Diagnose gelingt durch den Nachweis der Koinzi­
denz der chronischen Endokarditis mit hochgradiger Bluteosinophilie. 

Mundsepsis. An dieser Stelle sei an Krankheitszustănde erinnert, die der Endocarditis 
lenta sehr ăhneln konnen. Es sind dies Fălle von Mundsepsis, meist chronische 
Tonsillareiterungen oder Erkrankungen der Zăhne und ihrer Umgebung. 

Beispiel: Junger Gelehrter, Ende 20, klagt iiber Herzpalpitationen, leichte Kurz­
atmigkeit bei korperlichen Anstrengungen, fiihlt sich hier und da allgemein unwohl 
und leistungsunfăhig, hat Neigung zu Kopfschmerzen. Ein Arzt hat eine Prostatahyper­
trophie festgestellt und hat ilm lange Zeit mit Prostatamassage behandelt. Der Befund 
ergab eine deutliche sekundăre Anămie, gelegentliche ganz unbedeutende Temperatur­
steigerungen, ein leichtes systolisches Gerăusch am Herzen, mitunter im Zentrifugat des 
Urina vereinzelte rote Blutkorper. Es fand sich eine zerkliiftete Tonsille mit chronischen 
Eiterpfropfen. Die Tonsille wurde exstirpiert. Es ging dem Kranken danach allmăhlich 
besser, er erholte sich. Blut wurde nicht mehr im Urin gefunden, das Herzgerăusch 
war noch vorhanden. Patient war nach einem Jahr noch ganz gesund. 

Namentlich sei betont, daB der Nachweis, wenn auch nur vereinzelter 
roter Blutkorperchen im Urin bei solchen Krankheitsbildern stets einen Hin­
weis auf die Moglichkeit eines chronisch septischen Prozesses geben muB, 

Die Mundsepsis wurde bereits vor etwa 40 Jahren von dem deutschen Arzt 
GuRICH und dann besonders von H. PXssLER erforscht und mit Nachdruck 
propagiert. Neuerdings hat vor allem der Amerikaner RosENOW die orale 
Sepsis klinisch, bakteriologisch und experimentell bearbeitet. Wenn chronisch 
septische Erkrankungen auch von jedem beliebigen septischen Herde aus­
gehen konnen, so sind doch unzweifelhaft die "focal infections" der Mandeln 
und der Zăhne am hăufigsten. Die Zahnerkrankungen (Granulome der Wurzel­
spitzen) sind nur durch Rontgenaufnahmen sicher zu erkennen und finden sich 
am hăufigsten an plombierten anscheinend gesunden und nicht schmerzhaften 
Zăhnen. Jeder Arzt hat es schon erlebt, daB monatelang anhaltende sub­
febrile Zustănde, die zu betrăchtlicher Anămie und Riickgang der Ernăhrung 
gefiihrt hatten, mit einem Schlage verschwanden, als der schuldige Zahn ent­
fernt wurde. Vor allem aher ist es sicher, daB viele chronische infektiăse 
Arthritiden und manche Formen von vornherein chronisch verlaufenden 
Nephritiden auf derartige septische Herde an den Zăhnen oder Tonsillen 
zuriickgefiihrt werden miissen. J edenfalls kann mit der Beseitigung dieser 
lţerde Heilung oder wenigstens Stillstand der erwăhnten Arthritiden und 
Nephritiden eintreten. Deswegen ist bei irgend zweifelhaften chronisch sub­
febrilen Zustănden eine genaue Untersuchung der Mundhohle unerlăBlich. 

Mitunter mogen auch enterogene chronische Infektionen zu derartigen, 
namentlich mit Anămie verbundenen Zustănden fiihren, wenigstens konnte 

1) MUMME, Verhandl. d. nordwestdtsch. Ges. f. inn. Med. Hamburg 1938 und Greifs­
wald 1938. Zentralbl. f. inn. Med. 1938. 
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v. n. REiss 1) mittels seiner Darmpatrone (vgl. Darmerkrankungen) eine patho­
logische Besiedelung des Ileum und unteren Jejunum dabei nachweisen, und 
zwar handelte es sich um hămolytische Streptokokken, gelegentlich auch um 
andere Keime wie Tetanusbacillen. Durch eine Behandlung mitTransduodenal­
spiilungen konnten diese Krankheitszustănde beseitigt werden, was zweifellos 
fiir die ursăchliche Bedeutung der pathologischen Besiedlung spricht. 

In seltenen Fii.llen konnen auch chronische Infekte der Gallenblase und der 
Genitalien Sitz der "fokalen Infektion" sein. 

Als Grund chronischer, dunkler Fieber kommt ferner die Lues in Be- Lues. 
tracht. Es ist bekannt, daB insbesondere manche Formen von Leberlues 
fieberhaft verlaufen (KLEMPERER). Meist nahm man an, daB der Grund 
des Fiebers im Zerfall von Gummiknoten gelegen sei. Eine Beobachtung von 
HERRMANN bestătigt die Moglichkeit dieser Auffassung, da neben anderen 
luischen Verănderungen miliare Gummiknoten in Milz und Leber und Mesen­
terialdriisen gefunden wurden. Die Hăufigkeit derartiger Fălle ist aher viel-
fach sehr iiberschătzt worden. DaB der Hergang aher auch ein anderer 
sein kann, beweisen zwei Fălle von fieberhafter Leberlues, die KmcHHEIM 
aus der Klinik von MATTHES publiziert hat, in denen eine sekundăre Infektion 
der Gummiknoten angenommen werden muBte. 

Es handelt sich beide Male um groBe Gummiknoten in der Leberkuppe, und zwa.r 
in der Năhe des Aufhăngebandes der Leber. In einem Fall war da.s Zwerchfell von Gummi­
knoten durchsetzt. Beide Fălle kamen unter dem Krankheitsbild einer chronischen Pneu­
monie mit ErguB in das Krankenhaus, fieberten aher weiter, a.ls sich die Pneumonie 
scheinba.r gelost ha.tte. Beide Male war die Diagnose subphrenischer AbsceB bzw. AbsceB 
an der Lungenbasis gestellt worden. Beide Fălle wurden operiert. In der EiterhOhle des 
eingeschlossenen erweichten Gummiknotens wurden in einem Fall Sta.phylokokken gefunden. 
Bei beiden Făllen brachte erst die Autopsie die Aufklărung. 

W enn nun also auch die Moglichkeit sekundărer Infektion in solchen Făllen 
vorliegt, so sind andererseits zahlreiche klinische Beobachtungen erhoben 
worden, in denen unklare Fieber auf eine spezifische Behandlung verschwanden. 
Deshalb erscheint es notwendig, bei Verdacht auf viscerale Lues stets die Wasser­
mann-Reaktion auszufiihren. Nicht selten sind auch unklare Milzschwellungen 
verdăchtig. Besonders gilt dies von den mit Anii.mie hoheren Grades und 
gelegentlich perniziosen Charakters einhergehenden Splenomegalien luischen 
Ursprungs, die alle unregelmii.Biges Fieber zeigen. Eine latente Lues kann 
aber, selbst ohne daB deutliche Zeichen einer visceralen Erkrankung vor­
handen sind, subfebrile Temperaturen hervorrufen. HuBERT 2) macht darauf 
aufmerksam, daB auBer den unklaren Temperatursteigerungen Erscheinungen 
wie Blăsse, Schlafstorungen, Gewichtsabnahme, neurasthenische Erscheinungen 
und Lymphocytose das Krankheitsbild der latenten Lues vervollstăndigen; 
Erscheinungen also, wie wir sie bei allen subfebrilen Fieberzustănden treffen 
konnen, die aber, wenn sie durch eine latente Lues bedingt sind, einer spezi­
fischen Behandlung weichen, wăhrend sie sonst jeder Behandlung trotzen. Auch 
H. KRAus 3) berichtet, daB er in seinem Lungensanatorium binnen eines Jahres 
4 derartige Fiebernde durch eine spezifische Behandlung geheilt habe. 

Der Nachweis einer positiven WASSERMANNschen Reaktion enthebt uns 
aher keineswegs der Verpflichtung, auch andere Moglichkeiten fiir die Ent­
stehung subfebriler Zustănde, vor allem die beginnende Lungentuberkulose, 
in Betracht zu ziehen. 

Chronische Temperatursteigerungen kommen ferner bei einer Reihe von L~r'mle 
Erkrankungen vor, die mit Milztumoren verlaufen. Bei diesen steht aher der ufeu~r::\e~-

1) v. D. REISS, Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 43. 1928. 2) HuBERT, Uber die 
klinischen Grundlagen der latenten und okkulten Syphilis. Miincb. med. Wochenschr. 1919. 
Nr. 13. 3 ) K.RAus, Wien. klin. Wochenschr. 1913. Nr. 49. 
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Milztumor oder Driisenschwellungen so im Mittelpunkt des Krankheitsbildes, 
daB sie hier nur fliichtig gestreift werden sollen. Es sind dies die chronischen 
Bluterkrankungen, die Leukămie und verwandte Zustănde, die an ein­
schlăgiger Stelle behandelt werden. Hier aei nur besonders auf das Lympho­
granulom in seinen visceralen Formen hingewiesen. 

Co~~;:._d Endlich vergesse man nie, daB - besonders bei Frauen - Coliinfektionen 
Infektionen. der Harnwege hăufig chronische Fieberzustănde erzeugen konnen. Gleiches hat 

man neuerdings bei chronisch verlaufenden BANa-Infektionen kennengelernt 
(vgl. diese Kapitel). 

Tropen- Findet man keine andere Ursache chronischer fieberhafter Zustănde, so ist krank-
helten. die Anamnese auf exotische Krankheiten auch zu ergănzen, z. B. die Moglich-

keit eines Mal tafie bera oder einer Tropenmalaria in Betracht zu ziehen. 
sa:_~me Endlich aei darauf hingewiesen, daB auch Tumoren, insbesondere Sarkome, 

Carcinome. nicht selten mit unregelmăBigem Fieber verlaufen. Aber auch Carcinome, 
z. B. Lungenkrebs, zeigen oft "unklares Fieber". MATTHES hat dies auch 
mehrfach bei Nierenstrumen gesehen, die deswegen verkannt und fiir tuber­
kulos gehalten worden waren. Auch Magen- und Lebercarcinome, besonders 
solche mit peritonealer Metastasierung, verlaufen gelegentlich mit Fieber; ich 
sah einen Fall, der mit pyămischen Temperaturen einherging, sich aber bei 
der Obduktion ala Pankreaskrebs mit enormer Lebermetastasierung entpuppte. 
Man merke sich also, daB Fieber (verschiedener Art und Hohe) niemals gegen 
die Moglichkeit einer bOsartigen Geschwulst spricht! 

III. Die Differentialdiagnose des meningitischen 
Symptomenkomplexes. 
A. Aknte Meningitisformen. 

Wir wissen heute, daB die klinischen Erscheinungen der Meningitis keines­
wegs immer ein Ausdruck einer bestimmten Form der Entziindung der Hirn­
und Riickenmarkshăute sind, sondern, daB beinahe jede fieberhafte Infektions­
krankheit und auch manche Vergiftungen zu einem meist rasch vergehendem 
meningitischen Symptomenkomplex fiihren konnen, bei dem wenigstens die 
allgemeinen Symptome der Meningitis mehr oder weniger vollstăndig ausge­
bildet sind; wir nennen dies Syndrom "Meningismus". 

Diese Allgemeinerscheinungen bestehen bekanntlich neben dem Fieber im 
Auftreten von Kopfschmerzen, Erbrechen, Pulsverlangsamung, Hyperăsthesie 
der Haut, der charakteristischen Nackensteifigkeit, Neigung zu spastischer 
Zusammenziehung auch anderer Muskeln, z. B. der der Bauchdecken. Auch 
das KERNIGsche Symptom ( die Erschwerung der Streckung des gebeugten 
Knies bei gleichzeitiger Beugung des Oberschenkels im Hiiftgelenk) ist 
hier anzufiihren. Erwăhnt sei auch das BRUDZINSKische Phănomen. In 
liegender Stellung tritt zwangsweises Beugen der Knie beim Vorwărts­
beugen des Kopfes auf. Auf dem Gebiete der glatten Muskulatur ăuBert sich 
die Neigung zu anhaltender Kontraktion namentlich in dem hăufigen Symptom 
einer hartnăckigen, spastischen Obstipation. Zu den Allgemeinerscheinungen 
darf man auch etwa eintretende, allgemeine, epileptiforme Krămpfe und 
Delirien rechnen, wăhrend circumscripte Krămpfe und Lăhmungen mehr die 
Bedeutung von Herdsymptomen haben. Auch die iibrigens seltene menin­
gitische Atemstorung (BIOTsches Atmen), ein Aussetzen der Atmung ohne 
Verănderung der Tiefe der Atemziige wie beim CHEYNE-STOKESschen Atmen, 
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diirfte als Allgemeinsymptom gedeutet werden. Das BroTsche Atmen kommt 
iibrigens auch bei anderen schweren Zustanden vor. 

Auf ein neues Symptom bei Meningitis hat K. MENDEL 1 ) aufmerksam gemacht, nam· 
lich auf eine groBe Druckempfindlichkeit der hinteren Gehorgangswand, die man bei 
Priifung mit einer Knopfsonde feststellen kann. MENDEL, der dieses Symptom als 
Anricularissymptom bezeichnet, ist der Ansicht, daB es dnrch eine Irradiation vom 
Ramus meningeus n. Vagi durch das Ganglion jugulare zustande kame. 

Die Schwierigkeit, einen Infektmeningismus von einer echten Meningitis 
zu unterscheiden, ist deswegen gelegentlich nicht gering, weil gerade die 
Infektionskrankheiten, bei denen Meningismen am haufigsten auftreten, auch 
oft zur Ausbildung echter, sowohl seri:iser, wie eitriger Meningitiden fiihren 
ki:innen, wie z. B. Typhus, croupi:ise Pneumonie, Sepsis, Scharlach und 
Influenza. 

Man sollte denken, daB die Resultate der Spinalpunktion eine sichere Differen­
zierung ermi:iglichen wiirden, insofern als fiir die Diagnose Meningismus der 
Nachweis eines nicht entziindlichen, d. h. eiweiB- und zellfreien Punktates 
gefordert werden miiBte. Das trifft auch fiir die meisten Falle zu. Es gibt 
aher seltene Ausnahmen. Denn MATTHES und auch ich fanden in einigen Fallen, 
die nach ihrem klinischen Verlaufe, besonders ihrer pli:itzlichen, entweder 
spontanen oder im AnschluB an eine Spinalpunktion eintretenden Heilung 
als Meningismen angesprochen werden muBten, sowohl Druckerhi:ihungen als 
auch etwas vermehrten EiweiBgehalt und sparliche Zellbeimischungen. 

Ubrigens wird auch heute noch der von QUINOKE gebrauchteAusdruck "serose Meningitis" 
von den Autoren in verschiedenem Sinne angewendet. Man sollte eigentlich nur dann von einer 
serosen Meningitis sprechen, wenn als Ausdruck einer serosen Exsudation der EiweiBgehalt 
des Liquor vermehrt gefunden wird. Viele Autoren sehen aher nicht die Vermehrung des 
EiweiBgehaltes, sonderu vielmehr die Drucksteigerung als das fiir die Annahme einer serosen 
Meningitis zu forderude kennzeichnende Symptom an und rechnen daher auch Falle ohne 
Erhohung des EiweiBgehaltes znr Meningitis serosa. 

Es ist also die Abgrenzung zwischen Meningismen und seroser Meningitis heute noch 
eine willkiirliche, wenn man auch bei der iiberwiegenden Zahl der Meningismen ein 
Punktat von der oben geţorderten, nicht entziindlichen Beschaffenheit erhalt. Augen­
scheinlich sind eben die Vbergange von den rein funktionellen Vorgangen, als deren Aus­
druck man das klinische Bild der Meningismen zu betrachten hat, zu den entziindlichen 
durchaus flieBend. 

Diagnostisch irrefiihrend ist ferner gelegentlich der Umstand, daB auch bei ausge­
sprochenster entziindlicher, ja eitriger Meningitis das Spinalpunktat wasserklar, eiweiB-, 
bakterien- und zellfrei gefunden werden kann. Das tritt dann ein, wenn der entziindlich 
erkrankte Teil der Meningen durch Verklebungen von dem unteren Ende des Lumbal­
sacks abgeschlossen ist, wie es z. B. nicht selten bei den otogenen Meningitiden der 
Fali ist. Man fiihre bei derartigem Verdacht stets auch den Occipitalstich aus, der dann 
Aufklarung bringen kann. 

Auch die Sektionsbefunde bei Meningismen sind keine einheitlichen. In den ersten 
von F. SoHULTZE und seinen Schiilern beschriebenen Fallen wnrden zwar die Meningen 
selbst frei von entziindlichen Verănderungen gefunden, dagegen bestanden solche in der 
Umgebung der kleinsten GefăBe und in den obersten Schichten der Hirnrinde. SOHULTZE 
nannte deswegen diesen Befund eine Meningitis sine meningitide. In einer groBeren Reihe 
vonFallen, die KmoHHEIM und SCHRODER anMATTHES' Klinik und dem JoRESschen patho­
logischen Institut untersuchten, fehlten dagegen teils alle entziindlichen Veranderungen, 
teils wurden in anderen Fallen die SoHULTZEschen Befunde bestatigt, teils fanden sich in 
wieder anderen Fallen sogar anatomisch nachweisbare entziindliche Veranderungen, wenn 
auch nur geringen Grades. 

Das gleiche wie von den anatomischen Befunden gilt auch von den bakteriologischen 
Untersuchungsergebnissen. FR..iNKEL hat hervorgehoben, daB sich das Eindringen der 
Mikroorganismen in die Hirnhaute und ihre Ansiedlung in ihnen keineswegs mit den klini­
schen Erscheinungen der Meningitis deckt, insbesondere konnen Punktate steril gefunden 
werden, wenn auch Bakterienansiedlungen vorhanden sind. Es kann auch, wie in einem 
von SoHOTTMULLER beschriebenen Falle, die Arachnoidea zwar frei von Ba.kterien sein, 
aher eine infizierte Pachymeningitis bestehen. 

1 ) K. MENDEL, Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 17. 



188 Die Differentialdiagnose des meningitischen Symptomenkomplexes. 

Man nimmt bei dieser Inkongruenz der klinischen Bilder und des anatomischen Be­
fundes, sowie des bakteriologischen Untersuchungsergebnisses wohl mit Recht an, dall die 
klinischen Erscheinungen der Meningitis grolltenteils als V ergiftungserscheinungen, also 
als nur funktionelle aufzufassen sind, wenn auch nicht bestritten werden soli, dall sie ge­
legentlich Vorstufen wirklich anatomischer entziindlicher Vorgănge oder direkt solchen 
selbst entsprechen. 

1\IEPi.del!lt: Wahrend QmNCKE urspriinglich die Meningitis serosa als ein meningeales emng1 1s .. , 
serosa. Aquivalent seines "Oedema cutis circumscriptum' (fiir den heutigen Arzt also 

als ein allergisches Syndrom) betrachtete, ha ben W ALLGREEN, GuNTER u. a. 
neuerdings auch epidemisch gehaufte Falle von Meningitis serosa beschrieben. 
E. ScHILLING und ZEUMER 1) berichten iiber 15 solche Fiille zwischen 1936 
und 1938. 

In allen Făllen, Leute zwischen 18 und 35 Jahren, bestand das Syndrom einer mittel­
schweren febrilen akuten Meningitis. Der Liquor war stets steril, enthielt aber zwischen 
6/3 und 8000/3 Zellen, meist Lymphocyten. Eiweill- und Zuckerwerte sehr unterschiedlich. 
Senkung wenig verăndert. Geringe Leukocytose, aher stets Eosinopenie und im Verlauf 
Lymphocytose. Alle Fălle genasen nach Lumbalpunktionen. 

Es ist sehr die Frage, ob man solche gehauften Falle nur wegen ihres negativen 
bakteriologischen Befundes als Meningitis serosa bezeichnen darf. Ich schlage 
vor, sie aseptische oder sterile Meningitis zu benennen. An ihrem Infektcharakter 
diirfte kein Zweifel sein. Ob sie aher als Krankheit sui generis aufzufassen sind, 
mochte ich noch bezweifeln. 

Meningitis Da meningitische Erscheinungen relativ haufig von lokalen Eiterungen 
sympathlca. ausgelOst werden (Meningitis sympathica), so hat man bei jedem meningitischen 

Symptomenkomplex die Moglichkeit eines solchen Ursprungs zu beachten. 
Als unbedingte Regel mul3 deswegen gelten, dal3 insbesondere die Ohren 

untersucht werden. Aher auch die Nasenuntersuchung sollte nicht ver­
siiumt werden. GERH.A.RDT beschrieb vier Falle von rhinogener seroser 
Meningitis, die durch eine entsprechende Behandlung der Nase rasch zuriick­
gingen. Die sonstigen selteneren Ausgangspunkte fiir fortgeleitete Entziin­
dungen, wie etwa ein Oberlippenfurunkel oder eine Panophthalmie oder ein 
Erysipel driingen sich der Wahrnehmung von selbst auf. 

Differentialdiagnostisch haben die Meningismen dann besonderes Inter­
esse, wenn sie als Anfangssymptome einer Infektionskrankheit auftreten. 
Stellen sie sich dagegen erst im V erlauf der Erkrankung ein bei schon aus­
gesprochenem Krankheitsbilde, so sind sie leicht als Komplikation zu erkennen. 
Es handelt sich dann nur darum, sie gegen echte Entziindungen der Hirn­
hiiute abzugrenzen, was durch den Liquorbefund meist leicht gelingt. 

Menin· Die meningitischen Formen der Poliomyelitis und Encephalitis epidemica 
i~~~~ sind bereits besprochen worden. Es sei hier nur gesagt, dal3 sie wohl nur im 

dernr1ollo-d Rahmen einer Epidemie richtig gedeutet werden konnen oder dann, wenn 
m:l~ce;h~ nach anfiinglichen meningitischen Symptomen die fiir diese beiden Erkran­
eptJ!~ica. kungen kennzeichnenden Symptome einsetzen. Auch der Spinalpunktions­

befund wurde schon geschildert. Er wird in den meisten Fallen die Ab-
grenzung von tuberkuloser oder eitriger Meningitis ermoglichen. 

Menln- . Relativ hăufig treten Meningismen im Beginn der crouposen Pneu-
~~::o~~~- monie auf. KIRCHHEIM (Konigsberg) fand auf 500 Pneumoniefalle Friih­

meningismen 15mal. Die meningitischen Erscheinungen eroffnen dabei die 
Szene, bevor die Pneumonie physikalisch nachweisbar wird, und klingen 
oft ab, wenn die physikalischen Zeichen der Pneumonie deutlich hervortreten. 
Halten sie aher liinger an, so iiberdauern sie doch die Krise nicht. Sie sind 
am haufigsten bei Oberlappenpneumonien, namentlich im Kindesalter. Die 
Spinalpunktate waren meist eiweiB- und zellfrei und standen gewohnlich unter 

1 ) E. SOHILLING und ZEIJMER, Dtsch. med. Wochenschr. 1939, Nr. 25. 



Akute Meningitisformen. 189 

hohem Druck. Es sind Fălle beobachtet, die mehrere Stadien der Verkennung 
einer Pneumonie erlebten: Zuerst wurden sie fiir Appendicitis gehalten, dann 
fiir Meningitis, bis endlich die Oberlappenpneumonie "herauskam". 

Die zweite Gruppe der meningitischen Erscheinungen bei Pneumonie war 
dadurch gekennzeichnet, daB trotz des harmlosen Liquorbefundes die menin­
gitischen Erscheinungen die Krise ·uberdauerten. 

In einem letalen Falle wurden passagere Lăhmungserscheinungen beobachtet, fiir welche 
der Sektionsbefund keine Aufklărung zu geben vermochte. In einem anderen Fall traten 
psychische Storungen im Sinne einer KoRSAKOFFschen Psychose auf; in einem dritten 
Falle Sprachstorungen und eine lănger anhaltende Ataxie. Die beiden letzten Fălle genasen. 
KIRCHHEIM hat in der Litera tur nur noch fiinf ungefăhr diesen entsprechende Fălle gefunden. 
Ihre Prognose ist, wie der zum Exitus gekommene Fall beweist, schon weniger giinstig als die 
der Friihmeningismen. 

Die letzte Gruppe der meningitischen Symptome bei Pneumonie sind dann 
echte, eitrige Pneumokokkenmeningitiden. Es waren unter jenen 500 Pneu­
moniefăllen vier; sie verliefen sămtlich letal. Ihre Prognose ist bekanntlich 
sehr ungiinstig. RoLLY fand unter 30 Făllen der Leipziger Klinik 26 mit 
todlichem Ausgange. 

Ăhnlich wie bei Pneumonie konnen meningitische Symptome auch als . .Menln- . 

Anfangszeichen der Grippe auftreten und verschwinden, sobald die katar- gt~~~~e~et 
rhalischen Erscheinungen deutlich werden. Zur Zeit der groBen Influenza­
epidemien wurden auch andere schwerere, oft todlich endende zentrale Er­
krankungen, die zu Krămpfen, Koma und Lăhmungen fiihrten, beobachtet. 
LEICHTENSTERN hat diese Fălle, die groBtenteils durch echte Encephalitiden 
bedingt waren und im Liquor Influenzabacillen aufwiesen, beschrieben. 

Echte Grippemeningitiden mit positivem Bacillennachweis (PFEIFFER) kamen 
wăhrend der groBen Epidemie bei Kriegsende gelegentlich, wenn auch nicht oft, 
vor. Kleinere und kiirzere Epidemien, z. B. die von 1923, 1933 und 1936 produ­
zierten diese Hirnhautentziindungen scheinbar sehr selten. lch sah wăhrend 
der letzten Epidemien keine echte Meningitis. 

Auch eine Infektion mit Bacterium coli kann zu meningitischen Erschei- .Menin­

nungen mit positivem Colibefund im Liquor fiihren, ohne daB es sich um cine gis~~f1_bei 
ausgesprochene Colisepsis handeln muB. infektion. 

Beispiel: Kind mit den Erscheinungen einer Meningitis erkra.nkt. Es wurde tuber­
kulose Meningitis a.ngenommen und ungiinstige Prognose gestellt. MA.TTHES fand menin­
gitische Erscheinungen nur andeutungsweise und stellte eine Colicystitis fest. 

Endlich sei noch der Fali einer Hysterika zitiert, der sich zur Zeit einer _Meniob- . 
E 'd · M · k kk · · 'd . gtsmus e1 p1 emie von enrngo o enmenrng1t1 en ere1gnete. Hysterie. 

Fra.u von 25 Ja.hren, Tempera.tur 38°, ausgesprochene meningitische Erscheinungen, vor­
iibergehende Amaurose. Die Spinalpunktion ergab zellfreien und eiweiBfreien, wasserklaren 
Liquor unter einem Druck von 210 mm Wasser. Keine Meningokokken. Nach der Punktion 
sofortiges Verschwinden der meningitischen Symptome bei anhaltendem Fieber. Wenige 
Tage dana.ch Genesung. 

Es kann sich hier um cine hysterische Imitation meningitischer Erschei­
nungen wăhrend eines unklaren Fiebers gehandelt haben. Der voriibergehende 
Meningismus konnte aher auch durch die fieberhafte Erkrankung bedingt 
gewesen sein. W enn man andere Fălle der Litera tur betrachtet, mochte 
man den Fall aher doch am ersten fiir eine hysterische Pseudomeningitis 
halten. Huoo STARCK hat einen solchen Kranken beschrieben, der in zahl­
reichen Krankenhăusern auf seine Pseudomeningitis "reiste", alle klinischen 
Symptome imitierte, bis er durch die Lumbalpunktion entlarvt wurde. Auch 
ich habe vorgetăuschte Meningitis mit vollig normalem Liquor bei einer 
Hysterika beobachtet. 

Relativ hăufig kommen Meningismen bei Scharlach und bei Typhus 
vor, doch treten sie bei diesen Krankheiten meist erst bei schon ausgebildetem 

bei 
Scharlach 

und 
Typhus. 
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Krankheitsbild auf. Das Vorkommen meningitischer Erscheinungen wurde 
z. B. in der HEINR. CuRSCHMANNschen Klinik bei einer Typhus-Hausepidemie 
in samtlichen Fallen beobachtet. Man pflegt ja derartige Falle direkt als 
Meningotyphus zu bezeichnen. 

MATTHES teilte mit, da.B in einem Fa.lle von Typhus seiner Beoba.chtung eine etwa 
14 Tage lang bestehende Sta.uungspapille vorha.nden wa.r. Das Spinalpunkta.t wa.r was~er­
klar, enthielt weder Zellen, noch Typhusbacillen, dagegen eine Spur EiweiB. Es stand 
unter normalem Druck. Der Kranke war benommen und unruhig, die Patella.rreflexe 
fehlten, sonst wurde aher jedes Loka.lzeichen vermiBt, namentlich waren keine Kopfschmerzen 
vorha.nden. Die Genese dieser in der 4. Woche des Typhus a.uftretenden Sta.uungspapille 
blieb, da. der Kranke genas, unklar. 

Ungewohnlich war der Befund auch im folgenden Fall: 
Bei einem letal verlaufenden Typhus traten sehr heftige meningitische Erscheinungen 

ein. Das Spinalpunktat war vollkommen wasserklar. Es enthielt im Zentrifugat vereinzelte 
Leukocyten und rote Blutkorperchen, keine Typhusbacillen. Es stand bei der ersten 
Punktion unter sehr hohem Druck (340 mm Wa.sser), bei spăteren Punktionen wurde der­
selbe Befund erhoben, nur war der Druck ein normaler. Die Sektion ergab a.usgedehnte 
Hămorrha.gien unterhalb der Dura. Die mikroskopische Untersuchung wies eine starke 
Fiillung der BlutgefăBe, sowohl in den Hirnhăuten wie in der Hirnsubstanz na.ch, doch 
wa.ren sonst pa.thologische Verănderungen des Hirns oder seiner Hăute nicht nachweisba.r, 
insbesondere fehlte jede kleinzellige Infiltra.tion . 

.Ăhnliche Falle von Meningealblutungen bei Typhus haben PFISTER und 
F. ScHULTZE beschrieben. Sie sind sehr selten. 

r!!~~~~r Das Vorkommen dieser hamorrhagischen Prozesse in den Hirnhăuten und 
Liquor. die dadurch bedingte Beimischung von roten Blutkorperchen zum Punktat 

notigt, den Befund von Blut im Lumbalpunktat etwas naher zu besprechen. 

FROIN· 
NONNE­

sches 
Kom-

Selbstverstandlich ist das Punktat blutig, wenn bei der Punktion zufăllig 
eine Vene angestochen wird. Aher dann lă.Bt die Blutbeimischung beim weiteren 
Ablaufen der Fliissigkeit gewohnlich rasch nach; sie findet sich jedenfalls in 
den ersten Portionen am starksten. Au.Berdem ergibt sich beim Zentrifugieren, 
da.B der Liquor ganz oder doch annăhernd hamoglobinfrei ist. Eine gelbliche 
bis brăunliche Verfarbung des Punktates dagegen deutet im allgemeinen darauf 
hin, da.B die Blutbeimischung nicht erst durch den Punktionsstich erfolgt, 
sondern bereits alteren Datums ist. Eine citronengelbe bis orangefarbige Ver­
fărbung des Liquor, sog. Xanthochromie, findet sich ofter bei Kompressionen 
des Riickenmarks und namentlich bei Kompressionen durch Tumoren. Mit ihr 
v-ereint kann in dem durch den Tumor oder eine sonstige komprimierende 
Ursache vom iibrigen Spinalraum abgetrennten Stiick eine Anreicherung an 
Globulin und Albumin stattfinden, die so hochgradig ist, daB der Liquor spontan 
gerinnt. Dabei fehlt aher eine Zellvermehrung im Liquor, wenn es sich nicht um 
entziindliche Prozesse handelt. Diese drei Symptome Xanthochromie, Gerinnung 
oder wenigstens vermehrter EiweiBgehalt mit positiver NoNNE-APELTscher 
Reaktion bei Fehlen einer Zellvermehrung wird bei uns als N ONNEsches Syndrom, 
im Ausland als FROINsches Kompressionssymptom bezeichnet. Die Gelbfărbung 
ist iibrigens durch Bilirubin 1} bedingt. Beilaufig mag bemerkt werden, da.B 

f;:~~~:: bei Kompressionen, die einen Teil des Subarachnoidaelsacs vom freien Liquor 
abschlie.Ben, sich Drucksteigerungen durch Lageverănderungen oder Kompri­
mieren des Halses nicht auf das abgeschlossene Stiick iibertragen, da.B also 
der Liquor dort dadurch keine Druckschwankungen zeigt, wohl aher durch 

QuEcKEN· Husten, Niesen oder sonstiges Pressen. Dies Symptom wird nach seinem 
s8TEDT:hes Finder als das QUECKENSTEDTsche Symptom bezeichnet. 

ymp m. Bei weitem am hii.ufigsten sieht man diffus blutigen Liquor mit Xantho-
s~~fc\!f~- chromie bei spontanen subarachnoidalen Blutungen; einem Krankheits­
Blutungen. 

1 ) Man vergleiche dariiber GRoss, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 67, S. 353. 1921 
und LESCHKE, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 14. 
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bild, das sich neuerdings besonders nach den Arbeiten von O. HEss 1) als 
relativ hăufig herausgestellt hat. Meine Mitarbeiter JoRES 2) und STRAUBE 
konnten innerhalb von 21/ 2 Jahren iiber 17 selbst beobachtete Fălle berichten; 
und zwar bei Leuten zwischen dem 18. und 62. Lebensjahr. Fiir viele andere 
Fii.lle spreche der folgende sehr typische : 

52jăhrige Dame, seit der Pubertăt Migrăne; die friiher sehr schweren Anfălle seit 
Klimax gemildert. In letzter Zeit schwere seelische Einwirkungen. Lues, Potus, Nicotin 
ausgeschlossen. MăBige Hypertonie; keine Nephrosklerose. 

Aus volliger subjektiver Gesundheit heraus nachts plOtzlicher Anfall von ungeheurem, 
vernichtendem Kopfschmerz. Es folgten măBige Somnolenz, leichtere meningitische 
Symptome. Doppelseitiger Babinski, aher keine Glieder- und Hirnnervenlăhmungen. Auf 
Morphium rasche Besserung, volliges Klarwerden der Psyche, Nachlassen des Schmerzes. 
Nach etwa 3--4 Tagen plotzlich ganz gleichartiges Rezidiv. Lumbalpunktion ergab diffus 
blutigen Liquor, nach Sedimentierung Xanthochromie. Auf einige weitere Punktionen, 
die stets gleich blutigen Liquor ergaben, geringe Besserung. Etwa 10 Tage nach dem 
ersten Anfall dritter Anfall von enormem Kopfschmerz, Meningismus ( ohne alle Lăhmungen); 
bald darauf tiefe BewuBtlosigkeit und Tod. 

Abgesehen von den eben geschilderten Kardinalsymptomen, dem Anfall von 
enormem Kopfschmerz mit Somnolenz und Meningismus, ist der Befund je nach 
Hauptblutungsherd wechselnd. Man beobacbtete Hemiparesen, Augenmuskel­
lii.hmungen, meist aber Fehlen aller Herdsymptome. Kennzeichnend war das 
Verbal ten der Reflexe: V on 10 Făllen feblten in 8 die Sehnenreflexe der Beine 
und in 9 bestand (ohne Lii.hmung) Babinski, meist doppelseitig. Der hămor­
rhagische Liquor steht meist unter erhohtem Druck. Das Blut in ihm gerinnt 
nicht; ein sehr konstantes, noch nicht erklărtes Phănomen. Lues war meist 
nicht nachweisbar. Ausgesprochene Arteriosklerose oder Nephrosklerose sind 
keineswegs hăufig. HANSEN fand aber "Oberwiegen weiblicher Kranker nach der 
Klimax. Nach den anatomischen Untersuchungen der BROUWERschen Klinik­
Amsterdam und von HANSEN 3)-Liibeck sind meist Aneurysmen meningealer 
GefăBe Quelle der Blutungen. Bei manchen Kranken war langjăhrige Migrăne 
vorausgegangen. 

WrcHERN 4) hatte iibrigens bereits friiher darauf aufmerksam gemacht, 
daB, abgesehen von der sanguinolenten Punktionsfliissigkeit sich die Aneu­
rysmen dadurch auszeichnen, daB sich die cerebralen Erscheinungen (allge­
meine, wie Herdsymptome mit Zuriickbleiben von starken Kopfschmerzen und 
Nackensteifigkeit) schubweise wiederholen. Diese Schiibe entsprechen wieder­
holten meningealen Blutungen, da die Aneurysmen nicht nur einmal, sondern 
wiederholt perforieren. 

Diese subarachnoidalen Blutungen sind durch den Verlauf und das san­
guinolente Punktat von anderen intracerebralen Prozessen, z. B. Tumoren, 
meist abzugrenzen. Die Hirnaneurysmen kommen zwar bei ălteren Leuten 
auf luischer oder arteriosklerotischer Basis vor, aber sie sind durchaus nicht 
auf das vorgeriicktere Lebensalter beschrănkt. EPPINGER bat betont, daB sie 
angeboren sein konnen und daB sie endlich gar nicht selten Folge eines 
infektiosen Embolus bzw. der durch diesen bedingten Infektion der GefăB­
wand sind. Auch J OCHMANN erwăhnt die multi plen Hirnaneurysmen als 
Erscheinungen der Endocarditis lenta. Es sei aber nochmals hervorgehoben, 
daB solche subarachnoidale Blutungen gelegentlich, insbesondere bei Jugend­
lichen, auftreten, ohne daB Lucs odor cine akute oder subakute Infektions­
krankheit vorausgegangen sind. 

1) O. HEss, Klin. Wochenschr. 1929. S. 1622. 2) JoRES, Zeitschr. f. ges. Neurol. u. 
Psych. Bd. 143. H. 3 u. 4. 3) Mitgeteilt von G. LINTZ, Diss. Rostock. 1936. (Hier die 
gesamte Literatur.) 4) WICHERN, Klinische Beitrăge zur Kenntnis der Hirnaneurysmen. 
Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 44, S. 221 und zur Diagnose perforierender Aneurysmen 
der Hirnarterien. Miinch. med. Wochenschr. 1911. Nr. 51. 
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Neuerdings hat man zur Diagnose der intra- und extracerebralen Aneurysmen der Carotis 
interna und des Circulus arteriosus Willisii die Arteriographie herangezogen (ALBRECHT, 
SACHS und MONITZ, SJ6QUIST). SJ6QUIST 1) berichtet iiber solche Fii.lle mit akuter Ophthal­
moplegie. Die Arteriographie versagt allerdings, wenn das Aneurysma thrombosiert ist. 

Eine stark blutige Spinalfliissigkeit kann man ferner bei intracerebralen 
Apoplexie. Apoplexien erhalten. Es diirfte sich dann um einen Durchbruch des apo­

plektischen Herdes in den V entrikel handeln. 
REICHMANN hat darauf aufmerksam gemacht, daB die roten Blutkorperchen 

in solchen Făllen zum Teil verăndert sind und daB eine sekundăre Lymphocytose 
infolge der meningealen Reizung im Punktat angetroffen wird. 

Auch bei Pachymeningitis haemorrhagica kann man einen blutigen Liquor 
erhalten, wie ein von DUNN 2) beschriebener Fall beweist. Allerdings ist, wie 
aus den anatomischen Verhaltnissen leicht erklarlich, bei den meisten Fallen 
dieser Art der Liquor nicht blutig, nicht einmal xanthochrom. 

Endlich wurde von MERTENS 3 ) ein blutiger Liquor bei einem meningitischen 
Krankheitsbild nach Kopftrauma gesehen. Es bestand aher, wie die Sektion 
erwies, keine Meningitis, sondern nur eine Schădelfissur mit epi- und subduraler 
Blutung und hamorrhagischer Rindenerweichung. Ubrigens ist der Blutliquor 
ja nach Schadeltraumen keine Seltenheit. Auch bei Blutungen aus der arro­
dierten Arteria meningea media findet man ihn oft. 

Menin· Nichtinfektiose Meningismen kennen wir aus verschiedenen Ursachen. 
gis~~~-bei QuiNCKE hat z. B. merkwiirdige Krankheitsbilder beschrieben, in denen ein 
str~~~on meningitischer Symptomenkomplex regelmăBig mit der Menstruation rezidi­

Schwanger- vierte QurNCKE betrachtet diese Zustande als Analoga zum angioneurotischen 
schaft. Odem. Auch von WEITZ ist ein ahnlicher, aher prămenstrueller Fall be­

schrieben worden. 

bei 
Wiirmern. 

DREYFUSS und TRAUGOTT haben ferner iiber ein ahnliches, wahrend der 
Graviditat entstehendes Krankheitsbild berichtet. 

Bei einer im dritten Monat schwangeren Frau trat Nackensteifigkeit, Hyperasthesie 
und insbesondere eine Neuritis optica auf. Die Spinalpunktion ergab einen Liquor mit 
vermehrtem EiweiBgehalt unter wechselnd hohem Druck. Eine Ventrikelpunktion lieB 
einen Hydrocephalus als Grund des Krankheitsbildes ausschliel3en. Nach Einleitung 
des kiinstlichen Abortes trat eine rasche und wesentliche Besserung ein, wenn auch die 
objektiven Symptome sich erst langsam zuriickbildeten. 

Bei Mannern sind diese Zustande seltener. Ich habe einen 58jahrigen Mann beob­
achtet, bei dem innerhalb eines Jahres 6 Anfalle schwerster Meningitis serosa (mit jedes· 
mal vi:illig normalem Liquor bei allerdings 350-400 mm Druck) auftraten. Jedesmal 
waren diese mit Anfallen von hamorrhagischer Diathese (Haut-, Mund-, Nasen-, Nieren-
blutungen usw.) kombiniert. 

Bekannt ist, daB bei Helminthiasis Meningismen beobachtet werden 
konnen. Besonders der Trichocephalus dispar wird, wohl zu Unrecht, als 
Erreger solcher Zustănde angeschuldigt. Falls man also gar keinen Grund fiir 
einen Meningismus finden kann, so denke man an die Moglichkeit und unter­
suche den Stuhl auf Wiirmer bzw. Wurmeier. 

Ganz sicher toxisch bedingt sind die Meningismen, die bei chronischen 
v~:~i~~~~- Bleiintoxikationen zur Beobachtung kommen. Die Spinalpunktate wurden 

dabei teils klar, teils getriibt und zellhaltig gefunden, sie standen immer unter 
hohem Drucke. Auffăllig ist, daB in allen beschriebenen Făllen von den Punk­
tionen sehr giinstige therapeutische Erfolge gesehen wurden. Dies erklart sich 
wohl daraus, daB im Liquor der Bleikranken (z. B. bei SteckschuBtragern) 
sich viel Blei befinden soll (NEISSER und ScHLESINGER). Wegen des Vor­
kommens dieser Bleimeningismen mache man es sich also jedenfalls zur Regel, 

1) SJoQUIST, D. Nervenarzt 1936. H. 5. 2 ) DuNN, Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 1923. 
Nr. Il. 3 ) MERTENS, Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 41>. 
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bei zweifelhaftem meningitischem Krankheitsbilde an diese Ătiologie zu denken 
und achte auf das Vorhandensein eines Bleisaums. 

Eine Parotitis epidemica wird gelegentlich als Ursache von Meningitis P b~t· 
oder Meningismus angesehen, z. B. in einem Falle, den ZABEL beschrieben hat. ep~~m~~~­
Es fand sich dabei ein eitriges, aher keimfreies Punktat. 

Ich komme nun zu den eigentlichen Meningitiden, soweit sie gegeniiber den m.~r­
Meningismen differentialdiagnostisches Interesse haben. Dies ist in erster Menln':Itis. 

Linie bei der tuberkulosen Meningitis der Fall. Ihr Krankheitsbild in 
seiner klassischen Form ist jedem Praktiker gelăufig. Einige Wochen bereits 
vor Ausbruch der meningitischen Erscheinungen sind die Kranken - meist 
Kinder - in ihrem Wesen verăndert. Die Kinder wollen nicht mehr spielen, 
sitzen still herum und klagen gelegentlich schon iiber Kopfschmerzen. Die ge­
wohnlichsten Anfangssymptome sind ferner Appetitlosigkeit, Obelkeit und Er­
brechen. Der unachtsame Arzt gibt sich deswegen oft mit der Diagnose 
einer gastrischen oder "nervosen" Storung zufrieden. Das jăhe Aufschreien 
(Ori hydrocephalique) kommt im Beginn oder Verlauf der tuberkulosen Menin-
gitis bei Kindern ofter vor, bei Erwachsenen aher sehr selten. 

Der Verdacht auf tuberkulose Hirnhautentziindung wird bei den geschilderten 
Anfangssymptomen bestărkt, wenn unregelmii.Biges, meist nicht hohes Fieber 
besteht. Die Entwicklung der meningitischen Erscheinungen spielt sich dann 
meist ziemlich rasch ab. Im klinischen Bilde herrschen, da die Meningitis 
eine vorwiegend basal ausgebreitete ist, Erscheinungen von seiten der Hirn­
nerven vor. Diese sind auBerdem gegeniiber andersartigen Herderscheinungen 
dadurch ausgezeichnet, daB sie oft nur passagere sind. Augenscheinlich kom­
men sie seltener durch die Tuberkeleruptionen selbst als durch lokale, in 
ihrer Starke wechselnde, entziindliche Odeme zustande. Obrigens kommen 
auch vielfăltige fliichtige Cerebralstorungen anderer Art, z. B. Monoparesen, 
Hemiparesen, Aphasien u. a. m. vor. In seltenen Făllen kommen auch Lăh­
mungen spinalen und radikulăren Charakters vor, wenn Eiterung und bdem 
besonders die spinalen Meningen betreffen. Auch Fălle von LANDRYscher auf­
steigender Paralyse werden beobachtet. 

Ich sah einen Fall, in dem scheinbar eine hochfieberhafte Poliomyelitis von LANDRYschem 
Typus bestand. Die 15jahrige Kranke zeigte aul3er der schlaffen Tetraparese und Atem­
lahmung negativen Rontgenbefund der Lungen und uncharakteristischen Liquor mit Neutro­
cytose. Die Obduktion ergab eine eitrige, tuberkulose, besonders spinale Meningitis und 
allgemeine Miliartuberkulose. 

In der Mehrzahl der Fălle ist die Meningitis tuberculosa nur eine Teil­
erscheinung einer allgemeinen Miliartuberkulose. Mitunter ist sie aher eine mehr 
selbstăndige Erkrankung. Namentlich ist dies dann der Fali, wenn die Aus­
breitung der Tuberkel von einem ălteren Hirnherd, etwa einem Kleinhirn­
tuberkel ausgeht. Es konnen dann die Herderscheinungen des alten Herdes 
den meningitischen Allgemeinerscheinungen vorausgehen (Typus inversus der 
Meningealtu berkulose). 

Der Nachweis eines bereits bestehenden, wenn auch oft scheinbar ge­
heilten oder inaktiven, tuberkulOsen Herdes auch in anderen Organen (Driisen-, 
Knochen- und Lungentuberkulose) sollte stets bei cerebralen Erscheinungen 
die Moglichkeit einer tuberkulosen Meningitis in Betracht ziehen lassen. Bei 
manifester Lungentuberkulose ist sie iibrigens ziemlich selten. 

Stets ergănze man auch die Anamnese. Es kommt oft vor, daB in gesunden 
Familien ein Kind an tuberkuloser Meningitis erkrankt und dann festgestellt 
wird, daB ein schwer tuberkuloser Dienstbote im Hause war. Fiir Erwachsene 
beachte man Infektionsgelegenheiten an den Arbeitsstătten. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 13 

Typus 
inversus. 
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Kann man bei der Meningitis tuherculosa wăhrend des Prodromalstadiums 
ein Rontgenhild der Lunge aufnehmen, so gelingt es hisweilen schon vor dem 
Aushruch der meningitischen Symptome die Diagnose Miliartuberkulose der 
Lungen zu stellen. Es sei also fiir verdăchtige Fălle die V ornahme der Rontgen­
untersuchung ausdriicklich angeraten. Die deutlich erkennhare miliare Aus­
saat auf den Lungen lăBt sich allerdings oft erst wăhrend der manifesten 
Meningitis rontgenologisch feststellen. 

Bei der tuberkulOsen Meningitis finden sich im Beginn oft relative Puls­
verlangsamung, Leukopenie und positive Diazoreaktion, genau wie beim Typhus. 
Bei tuherkuloser Meningitis findet sich aher, wenn schon meningitische Er­
scheinungen vorhanden sind, nur selten eine Lymphocytose, wie sie fiir den 
Typhus mit Ausnahme der allerersten Stadien kennzeichnend ist. 

Man darf den diagnostischen Wert der Diazoreaktion und des Bluthildes 
aher ja nicht iiherschătzen. Jedenfalls wiegen heide diagnostisch federleicht 
gegeniiher der entscheidenden Bedeutung des Liquorhefundes, der unhedingt 
und so rasch als moglich stets zu erheben ist! 

Der Liquor ist meist wasserklar; steht aher unter hohem Drucke. Leicht 
getriihte Punktate sind aber gleichfalls nicht selten, wăhrend direkt eitrige die 
Ausnahme bilden. 

Ein von LENK und PoLLAK angegebenes Verfahren, der Nachweis eines erhiihten Ge­
haltes an peptidspaltenden Fermenten im Liquor, diirfte nur fiir die Klinik geeignet sein. 

Man versetzt fallende Mengen von Liquor mit je 0,5 Glycyltryptophan und hălt das 
Gemisch eine Stunde im Brutschrank. Positive Reaktion selbst bei Verdiinnung des Liquor 
von 1 : 2 spricht fiir tuberkuliise Meningitis 1). 

Meist gehen auch die klaren Punktate mit der NoNNEschen Reaktion 
einen erhohten Glohulingehalt und nach RoMINGER und WIDMAIER die PANDY­
sche Reaktion. - Ein Tropfen Liquor in gesăttigte Carbolsăurelosung gebracht 
lăBt an der Beriihrungsschicht blăulichweiBe Triihung entstehen 2). Auch die 
Flockungsreaktion in Gestalt der Mastixkurve gibt einen oft typischen Befund. 
RegelmăBig findet man auch beim Zentrifugieren selbst in vollig klaren Punk­
taten Zellen, und zwar in der Mehrzahl Lymphocyten. Reine oder iiber­
wiegende Lymphocytose im klaren oder schwach getriibten Liquor spricht 
in Făllen, die eine akute luische Friihmeningitis ausschlieBen lassen, am 
meisten fiir Tuberkulose der Hirnhăute. In selteneren sehr akut, mit stark 
getriibtem Liquor verlaufenden Făllen finden sich auch reichlich polymorph­
kernige Neutrophile. 

Fur Tuberkulose spricht ferner, wenn sich in einem wasserklaren Liquor 
ein Fibrinnetz "Spinnwebsediment" absetzt. Meist sind in diesem Tuherkel­
hacillen nachzuweisen. 

Relativ leicht findet man die etwa vorhandenen Tuberkelbacillen, wenn man oben 
auf das Zentrifugierglas eine feine Watteflocke legt und so lange zentrifugiert, bis 
diese auf den Boden geschleudert ist. Man macht dann von ihrer unteren Seite ein Abstrich­
prăparat. Man kann auch, wie BosTROM vorgeschlagen hat, den Liquor in ein schmales 
GefăB gieBen und einen Objekttrăger hineinstellen. Das Fibrinnetz lăBt sich dann mit 
diesem, wenn man es mittels eines Spatels oben etwas andriickt, ungefaltet in einem Zuge 
herausheben und ist so ausgebreitet zum Bacillennachweis geeignet. 

WALTNER 3 ) hat folgende Methode zum Nachweis des Fibringehaltes angegeben: Man 
mischt den klaren Liquor mit der Hălfte einer 10% igen Natronlauge und schiittelt. Es 
bilden sich bei vorhandenem Fibrin Luftblasen in der Fliissigkeit wie bei der Eiterreaktion 
im Urin. Die Probe muB sofort nach der Punktion angestellt werden. 

Natiirlich ist der Nachweis von Fibrin in einem wasserklaren Liquor nicht 
absolut beweisend fiir eine tuberkulOse Meningitis ist. 0HNACKER 4) hat z. B. 

1 ) Vgl. MANDELBAUM, Zeitschr. f. ărztl. Fortbild. 1920. Oktober. 2) RoMINGER, Miinch. 
med. Wochenschr. 1919. Nr. 18. WICHMAIER, Ebenda. 1920. Nr. 25. 3 ) WALTNER, Klin. 
Wochenschr. 1!)24. Nr. 28. 4) 0HNACKER, Miinch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 22. 
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hervorgehoben, daB man bei sympathischen vom Ohr ausgehenden, noch nicht 
allgemein gewordenen meningitischen Reizungen genau den gleichen Befund 
wie bei tuberkuloser Meningitis und auch ein Fibrinnetz erhalten konne. Man 
solle sich also bei nachgewiesener Ohrerkrankung nicht durch einen derartigen 
Befund vom operativem Eingreifen abhalten lassen. Derselbe Autor gibt 
ferner an, daB fiir diese vom Ohr ausgehenden Reizungen ein rascher Wechsel 
des Liquorbefundes bald klar und zellarm, bald mehr minder triib und zell­
reicher kennzeichnend sei. 

Manche Autoren haben angenommen, daB die Verminderung des Liquor­
zuckers besonders fiir die tuberkulOse Meningitis kennzeichnend sei. Nach 
Untersuchungen G. STRAUBEs 1) an der Rostocker K.linik ist das unrichtig: Alle 
Formen der akuten Meningitis konnen mit Verminderung oder Verschwinden 
des Liquorzuckers verlaufen; insbesondere die diagnostisch konkurrierenden 
Formen der Meningokokken-, Pneumokokken-, Streptokokken- und Typhus­
meningitis. Auch der Kochsalzgehalt des Liquor, der normalerweise etwa 
0,68-0,72% betragt, ist bei Meningitiden und besonders auch bei der tuber­
kulosen bis auf 0,45% vermindert gefunden. CsAKI 2) mochte dem Kochsalz­
gehalt sogar eine hohere differentialdiagnostische Bedeutung beimessen als dem 
Zuckergehalt; was nach dem o ben Gesagten ja nichts besagen will. 

Die Verinlpfung des Punktates auf ein Meerschweinchen ist diagnostisch ohne Bedeutung, 
weil die Diagnose auf diese Weise zu spăt kommt und, falls es sich um Tuberkulose handelt, 
vom Krankheitsverlauf iiberholt wird. 

Die tuberkulose Meningitis ist im jugendlichen Alter weitaus am haufigsten. Lebensalter. 

Doch ist kein Lebensalter von ihr ganz verschont. Der alteste Fall von MATTHES 
war ein 68jahriger Mann, der das voll entwickelte Bild bot; hier eroffnete 
eine Hypoglossuslahmung die Szene. ScHLESINGER hat darauf hingewiesen, 
daB bei alten Menschen die Nackenstarre haufig vermiBt wird. Auch andere 
Ărzte ha ben bei Greisentuberkulose Meningitis beobachtet, die zwar mit basalen 
Hirnnervenstorungen, sonst aher unter dem Bilde schwerer halluzinatorischer 
deliranter Verwirrtheit ohne N ackenstarre und Kernig verlief. 

Endlich sei erwahnt, daB in seltenen Fallen die tuberkulose Meningitis Ohronlscbe 

auch in subakut oder chronisch verlaufender Form vorkommt. Sie tauscht Form. 

dann Tumoren, insbesondere der Hirnbasis vor. Z. B. war in zwei Fallen der 
Heidelberger und der Tiibinger K.linik die Diagnose auf Hypophysentumor 
gestellt worden. Ăhnliche Falle hat auch REICHMANN beschrieben 3). 

Ich beobachtete bei einem 65jăhrigen Mann eine tuberkuliise Meningitis. Die Anamnese 
des Arztes ergab, daB Patient vor etwa 5 Wochen einen 2 Tage dauernden Anfall von 
"Meningismus" durchgemacht hatte. Nach einigen Tagen volliger Beschwerdefreiheit er­
neuter ăhnlicher Anfall von stark deliranter Fărbung, der wiederum in 2 Tagen abklang. 
Dann folgte eine ganz symptomlose Remission von iiber 3 Wochen; dann folgte der 3. 
wiederum stark delirante Schub der Meningitis, der der Alte in 6 Tagen erlag. Nach der 
Obduktion, die Miliartuberkulose mit geringer Beteiligung der Meningen ergab, konnte 
O. RANKE 4) histologisch die meningitischen Herde des verschiedenen Al ters differenzieren. 

Sehr langsam kann auch eine Meningealtuberkulose verlaufen, wenn sie sich 
von einem benachbarten Organ auf die Meningen fortsetzt. So beobachtete 
MATTHES eine Meningealtuberkulose, die von einer primaren Keilbeintuber­
kulose iibergegriffen hatte. Die erste Erscheinung derselben, eine Abducens­
parese, war zwei Monate ante exitum aufgetreten 5). 

Endlich sei noch bemerkt, daB im ersten Lebensjahr alle Formen der 
Meningitis, tuberkulose sowohl wie eitrige, eine pralle Spannung der noch 

1) G. STRAUBE, Dtsch. med. Wochenschr. 1932. Nr. 29. 2) CsAKI, Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 100. 1924. 3 ) REICHMANN, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 52. 4) O. RANKE, 
Histologische Arbeiten aus der Heidelberger Psychiatr. Klinik, herausgeg. von FRANZ 
NissL, Bd. 2. Jena: Gustav Fischer 1908. 5) TIEFENSEE, Diss. Konigsberg 1919. 

13* 
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offenen Fontanelle hervorrufen. Es ist· dies ein Unterscheidungsmerkmal 
gegeniiber den dem meningitischen Symptomenkomplex in einigen Ziigen sehr 
ahnlichen Endstadien der schweren toxischen Verdauungsstorungen, die man 
friiher als Hydrocephaloid bezeichnete. Bei diesen ist die Fontanelle meist 
eingesunken. 

Syphiliţ,i- Der tuberkulosen Himhautentziindung kann nun ganz besonders die syphi-
seheFruh-l't' h F "h · 't' "h l W · W h d M t hd . meningit.is. 1 1sc e ru men1ng1 IS a ne n: emge oc eno er ona e nac en manl-

festen Infektionssymptomen kommt es zur mehr oder minder ausgesprochenen 
Meningitis, die oft auch mit Fieber einhergeht. Nicht selten tritt diese Form 
nach einer Salvarsanbehandlung als HERXHEIMERsche Reaktion der Meningen 
auf. Oft ist sie mit basalen Symptomen, vor allem Hirnnervenlahmungen, 
verbunden. Der unter hohem Druck stehende Liquor ăhnelt insofern dem der 
tuberkulăsen Meningitis, als er meist klar oder ganz schwach getriibt ist, 
Lymphocyten und positive NoNNE-APELT-Reaktion zeigt. Entschieden wird 
dieDiagnose aher erst durch die positiven Luesreaktionen(Wassermann,Meinecke, 
Sachs-Georgi u. a.) in Liquor und Blut sowie durch die meist positive Anamnese 
des Infektes und den Erfolg der spezifischen Therapie. Diese luische akute 
Friihmeningitis war nach den ersten Jahren der Salvarsanbehandlung und auch 
nach dem Kriege relativ hăufig. In den letzten Jahren ist sie- wahrscheinlich 
infolge besserer Luestherapie - scheinbar seltener geworden. 

Menlngitis Ein der tuberkulosen Meningitis gleichfalls ăhnliches, sehr seltenes Krankheitsbild 1), 
dureh ruft die,,.Hefeinfektion der Meningen hervor. Die Erkrankung zieht sich lănger hin als Hefe-infektlon. die tuberkulose Meningitis, im TuRKschen Falle 1 ) gegen 6 W ochen. Ich 2) beobachtete 

einen 37jăhrigen Mann, der an einer subakuten, in mehreren Schuben verlaufenden Meningitis 
starb; im klaren Liquor wurden Lymphocytose und massenhaft Hefezellen gefunden; die 
Obduktion ergab eine Hefeinfektion der Meningen und vieler Teile der grauen Substanz 
des Gehirns. 

Meningitls SchlieBlich muB noch auf die eitrigen Meningitiden und besonders auf die epldemica. 
epidemischeMeningitis eingegangen werden, wenn auch gerade ihreDiagnose 
sich meist leicht stellen IaBt. Meist beginnt die Meningokokkenmeningitis ganz 
akut, oft mit Schiittelfrost und Erbrechen. Die ausgesprochenen meningitischen 
Symptome entwickeln sich hăufig sehr rasch, oft binnen Stunden. Die 
Diagnose ergibt sich, abgesehen vom klinischen Krankheitsbild, in der Regel 
sofort aus dem Verhalten des Liquors, der mehr minder getriibt ist und 
Meningokokken enthalt. Haufig lăBt sich der Erreger auch anfangs im Ab­
strich der Rachenschleimhaut nachweisen. 

Aher nicht alle Falle beginnen so kennzeichnend. Es ist bei dem Kapitel 
unklare Infektionskrankheiten schon der foudroyant verlaufenden Formen 
gedacht worden, die iiberhaupt keine meningitische Symptome, sondern nur 
hohes Fieber zeigen. Der Tod tritt in diesen Făllen so rasch ein, daB es in den 
Meningen gar nicht zur Eiterbildung kommt. Man findet daher auch an der 
Leiche nur Rotung und Odem der Hirnhaute, aher keinen Eiter. Es ist ver­
standlich, daB in solchen Fallen das Spinalpunktat ein Verhalten wie bei 
Meningitis serosa zeigt. Zwar gelingt meist der Nachweis der Meningokokken 
darin, aher es kommen doch auch seltene Falle vor, in denen das Punktat an­
fangs keimfrei gefunden wird. Leider hat man, wenn man diesen perakuten 
Făllen auBerhalb einer Epidemie begegnet, meist keine Veranlassung, die Spinal­
punktion auszufiihren; deswegen kann die Diagnose verfehlt werden. 

Als Beispiel perakuten Verlaufs erwăhne ich folgenden Fali: Ein 20jăhriges Dienstmăd­
chen, das abends mit Kopfschmerzen ins Bett gegangen war, wird am năchsten Morgen 
tot aufgefunden. Die Obduktion ergab eine beginnende epidem. Meningitis mit positivem 
Meningokokkenbefund in Liquor und Nasenrachenraum. 

1 ) TURK. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 90. 2) W. ARLART: Dissert. Rostock 1938. 
Hier ges. Literatur. 
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Auch manche weniger akute Fălle gibt es, die anfangs meningitische Sym­
ptome vermissen lassen, wie die folgenden Fălle von MATTHES: 

Ein Kranker hatte 4 W ochen lang an heftigen Kopfschmerzen gelitten und war 8 Tage 
davon wegen einer unklaren fieberhaften Erkrankung in einem Krankenhaus beobachtet, 
aber nicht spinalpunktiert worden. Bei seiner Aufnahme in die Klinik waren meningi­
tische Beschwerden eben erst angedeutet. Die Diagnose ergab sich sofort aus der Punktion, 
die meningokokkenhaltigen Eiter lieferte. 

Ein 12jăhriges Mădchen war mit fieberhafter Angina erkrankt und nach Abklingen 
der Angina fieberfrei geworden, bot nun aber scheinbar das Krankheitsbild einer schweren 
Hysterie. Das Mădchen warf sich in typischen hysterischen Attituden im Bett umher; 
nur eine Pupillendifferenz lieB vermuten, daB es sich um ein organisches Leiden handle. 
Erst am 8. Tage des Klinikaufenthaltes traten unter neuerlichem Fieberanstieg menin· 
gitische Erscheinungen auf; jetzt erst lieferte die Punktion eitriges, meningokokken­
haltiges Punktat. Die Sektion ergab Meningokokkenmeningitis. 

Mitunter kann bei epidemischer Meningitis die Punktion auch aus einem 
anderen Grunde diagnostisch versagen. Man erhălt iiberhaupt kein Punktat. 
Dies kann der Fali sein, wenn Verklebungen den unteren Teil des Duralsackes 
abschlie13en, aher auch, wenn der Eiter stark eingedickt ist, wie es besonders 
vorkommt, wenn die Meningitis schon einige Zeit besteht. Man kann zwar 
vielleicht dann noch durch den Suboccipitalstich Punktat erhalten, jedoch 
ist das bei Meningitis nicht ohne Gefahr (Blutung). 

Auf die bakteriologische Differenzierung der Meningokokken, die bekanntlich gram· Meningo· 
negativ sind, soll hier nicht eingegangen werden. Meist gelingt es bereits im gefărbten Sedi- n~~t~~;. 
mentprăparat die charakteristischen, den Gonokokken ganz ăhnelnden, meist intracellulăren 
Diplokokken zu finden. Beziiglich des Kulturverfahrens sei erwăhnt, daB die Meningo­
kokkenkulturen oft nicht angehen, wenn das Punktat transportiert und abgekiihlt wurde. 
Es ist besser, wenn die Kulturen am Krankenbett selbst angelegt werden oder das Punktat 
wenigstens unabgekiihlt (z. B. in einer Thermosflasche) zur Untersuchungsstelle gelangt. 
Bei spărlichem Kokkengehalt empfiehlt sich nach TABORAS Vorschlag ein Anreicherungs­
verfahren. Man setzt zu dem gewonnenen Liquor 1 ccm 10%ige Traubenzuckerlosung und 
bringt die Mischung auf einige Stunden in den Brutschrank, bevor man die Platten gieBt. 

MATTHES beobachtete, da13 auffallenderweise zur Zeit von Epidemien auch 
anderweitig bedingte eitrige Meningitiden in vermehrtem Ma13e auftreten 
ki:innen. Bei einer Kolner Epidemie wurden z. B. in 16% andere Erreger 
als Meningokokken festgestellt, und zwar teils Pneumokokken, teils Influenza­
bacillen, teils der FRIEDLANDERsche Bacillus, einige Male auch Strepto- und 
Staphylokokken. 

Das klinische Krankheitsbild der typischen Fălle ist gegeniiber anders- Erschei­
artiger und auch gegeniiber der tuberkuli:isen Meningitis besonders durch n~~;~e?~~ 
die Erscheinungen der Allgemeininfektion gekennzeichnet. Die enormen infektion. 
Schwei13e, die Gelenkschwellungen, der oft sehr ausgebreitete Herpes, die 
Hautausschlăge in Form von purpura-, masern- oder scharlachăhnlichen 

Exanthemen sind der tuberkuli:isen Form der Meningitis nicht eigen, obwohl 
auch bei dieser voriibergehende Gelenkschwellungen vorkommen ki:innen, die 
wohl zu den von PoNCET bei Tuberkulose beschriebenen Gelenkschwellungen 
zu rechnen sind. 

Kann man die eben beschriebenen Allgemeinerscheinungen vielleicht noch 
als toxisch bedingt auffassen, so gilt dies wohl nicht von den nicht selten 
bei epidemischer Genickstarre zu beobachtenden Schwellungen der cervicalen 
und submaxillaren Driisen, die doch als infektiose angesehen werden miissen. 
Ganz abgesehen davon, da13 in vielen Făllen die Meningokokken im Blut nach­
gewiesen wurden, spricht auch das nicht seltene Vorkommen von Milzschwel­
lungen und auch von Endokarditiden fiir eine Meningokokkensepsis. Augen­
scheinlich aher treten ebenso wie bei der Pneumonie die Erscheinungen der 
Allgemeininfektion nur in wenigen Făllen so hervor, da13 sie gegeniiber den 
lokalen das Krankheitsbild beherrschen. Ubrigens treten Meningokokkensepsis 
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und -endokard.itis gelegentlich erst viele W ochen nach volliger Heilung der 
primăren Meningitis auf (WEINDEL 1). 

~ec~fie~~r, Wăhrend des Feldzuges haben sich wiederholt differentialdiagnostische 
en ng• 18

• Schwierigkeiten in der Abgrenzung von epidemischer Meningitis nnd Fleck­
fieber ergeben. Das ist verstăndlich, weil die Exantheme sich ganz gleichen 
konnen und weil beim Fleckfieber serose, seltener. auch eitrige Meningitiden oft 
vorkommen. Die Differentialdiagnose kann auBer durch die Beobachtung des 
Verlaufes und der epidemiologischen VerhiiJtnisse durch den Nachweis des 

Blutbild. 

Fieber· 
verlauf. 

Erregers bzw. durch die WEIL-FELixsche Reaktion gestellt werden. 
Das Blutbild der epidemischen Meningitis zeigt im Beginn starke polynu­

cleăre Leukocytose. Bei eintretender Besserung fallen die Werte fur die poly­
nucleăren Leukocyten und die der Lymphocyten steigen an. In den ungunstig 
verlaufenden Făllen bleibt dagegen das ursprungliche Bild unverăndert (RuscA). 

Das Fieber kann bei der epidemischen Genickstarre eine hohe Kontinua sein, 
hăufiger ist es aber inter- oder remittierend; namentlich konnen sich fieberfreie 
Perioden unter Ruckgang aller Symptome einschieben, die dann von neuer­
lichen Temperatursteigerungen und V erschlimmerungen der meningitischen 
Erscheinungen gefolgt sind. Die epidemische Meningitis ist auch insofern eine 
heimtuckische Erkrankung, als Kranke, die schon in voller Rekonvaleszenz 
zu sein schienen, noch ganz plOtzlich sterben konnen. Man findet dann mit­
unter, trotzdem schon alle meningitischen Erscheinungen verschwunden waren, 
noch reichliche eitrige Infiltrationen und freien Eiter, besonders an der Kon­
vexităt, in anderen Făllen allerd.ings nur noch einen Hydrocephalus. 

AuBerordentlich auffallend ist die geradezu grauenhafte Abmagerung, d.ie 
die Kranken im subakuten, hydrocephalischen Stadium zeigen; sie ist wohl 
nur zum Teil durch das anhaltende Erbrechen zu erklăren. 

Herd· Eigentliche Herderscheinungen kommen zwar nicht so regelmăBig wie 
erschei· nungen. die basalen Symptome der Meningitis tuberculosa zur Beobachtung, doch sind 

z. B. Augenmuskellăhmungen im Gebiete des Abducens und Oculomotorius 
nicht selten. Sehr hăufig ist Strabismus concomitans, auch Weite und 
stărkere Fullung der Venen normal. Eigentliche Stauungspapillen treten meist 
erst im hydrocephalischen Stadium auf. Im spăteren Stadium kommt es 
ubrigens gelegentlich auch zur Panophthalmie. Auch Schwerhorigkeit und 
Ertaubung sind nicht selten. Sie konnen zentral, bisweilen aher auch durch 
eine komplizierende Otitis bed.ingt sein. LEICHTENSTERN hat fur ilire Genese 
eine selbstăndige Labyrinthitis angenommen und hat auch ofters Facialis­
lăhmungen dabei beobachtet, die ubrigens MATTHES wăhrend der Kolner 
Epidemie in allen Făllen vermiBte. 

Peri· Einige Worte mogen noch liber die peritonealen Erscheinungen gesagt 
tonitische 
Erschei· werden. Die straffe Einziehung der Bauchdecken, der "Kahnbauch" findet sich 
nungen. hăufig, wie bei anderen Meningitisformen, wenn auch nicht mit der RegelmăBig-

Ausgănge. 

keit wie bei den tuberkulOsen Formen. In einem sehr merkwurdigen Falle epide­
mischer Meningitis sah MATTHES aher nicht nur eine echte Peritonitis, sondern 
eine eitrige Entzundung sămtlicher seroser Korperhohlen, also auch der Pleuren 
und des Perikards. Sie war durch einen gramnegativen Coccus, also wahr­
scheinlich durch den Meningococcus bedingt. Es handelte sich in d.iesem 
Falle um eine erwachsene Frau. Ăhnliche Fălle allerdings im AnschluB an 
Pneumonien, also wohl durch Pneumokokken bedingt, wurden von HEUBNER 
bei Săuglingen beobachtet, der sie als Polyserositis bezeichnete. 

Die Ausgănge der Meningokokkenmeningitis in das hydrocephalische Stadium, 
die zuruckbleibenden, dauernden Erblindungen, Ertaubungen und Demenzen 

1) R. WEINDEL, Klin. Wochenschr. 1934. Nr. 9. 



Akute Meningitisformen. 199 

bieten, wenn man die Anamnese kennt, keine differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten. Ihr Vorkommen scheint iibrigens in den einzelnen Epidemien 
sehr verschieden hăufig gewesen zu sein. In den sporadischen Făllen scheinen 
diese Ausgănge seltener als bei den epidemischen. 

Eitrige Meningitiden werden ferner noch durch eine Reihe anderer Mikro- Pneumo-
. gt ll d h d p D' M . 't' kokken-orgarusmen erzeu ; vor a em urc en neumococcus. tese enmg1 1s- mcningitis. 

form gilt als besonders gefăhrlich und verlăuft meist todlich; so auch in 
folgendem Fall meiner Klinik: 

53jăhrige Frau litt seit Jahren an "laufender Nase". Am Abend vor der Aufnahme Kopf­
schmerz, Erbrechen, nachts Unruhe und Sopor. Bei der Aufnahme BewuBtlosigkeit, Fehlen 
der Patellarsehnenreflexe, Kernig. Liquor triibe, starke Polynukleose; im Liquor kulturell 
Pneumokokken. Hohes Fieber, kein Ohrbefund, keine Pneumonie. Exitus 4 Tage nach 
Krankheitsbeginn. Obduktion ergab eitrige Entziindung der KeilbeinhOhle, diffuse eitrige 
Meningitis; eitrige Thromhose des Sinus cavernosus. 

Auch 3 weitere Fălle von Pneumokokkenmeningitis meiner Klinik verliefen nach 3 bis 
4tăgigem V erlauf todlich, ohne daB eine gleichzeitige Pneumonie vorlag. 

K.LEINSCHMIDT 1) zăhlt 15 verschiedene Mikroorganismen als Erreger auf, 
darunter auiler den obligaten Eitererregern das Bacterium coli, Typhus 
und Paratyphus, Diphtherie und Proteus. Der Verlauf weicht nicht wesent­
lich von der epidemischen Form ab. Wichtig erscheint aber eine von 
KLEINSCHMIDT auch erwăhnte diagnostische Regel. Wenn man den Aus­
gangspunkt einer eitrigen Meningitis nicht feststellen kann, so spricht das 
mit Wahrscheinlichkeit dafiir, dail Meningokokken die Erreger sind. Doch 
sah PATZIG 2) in der KREHLschen Klinik eine Meningitis durch Infektion 
mit dem Streptococcus viridans, fiir die sich ein Ausgangspunkt nicht finden 
lieil. Dail die otogenen eitrigen Meningitiden, wie die Hirnabscesse, oft durch den 
Streptococcus mucosus bedingt sind, ist bekannt. Ich verweise diesbeziiglich auf 
das ohrenărztliche Schrifttum. Weniger bekannt ist, dail sich ătiologisch gleich­
artige Meningitiden an Schnupfen und Sinusitis anschlieilen konnen, wie folgender 
Fall meiner Klinik zeigte: 

35jăhriger Arbeiter, seit 14 Tagen Schnupfen. Vor wenigen Tagen Fieber, Kopfweh, 
Sopor, dann Krămpfe. Bei der Aufnahme Fieber, Sopor, etwas Nackensteifigkeit, Kernig, 
Areflexie. Liquor eitrig, Polynukleose, kulturelle Streptococcus mucosus. Mastoidoperation 
ergibt keinen Befund. Obduktion ergab eitrige Meningitis; eitrige Sinusitis frontalis und 
ethmoidalis. Thrombophlebitis des rechten Sinus cavernosus. 

Erwăhnt mag noch werden, dail KLEINSCHMIDT bei den seltenen, durch 
den Bacillus aerogenes lactis hervorgerufenen, eitrigen Meningitiden mehr­
fach Ikterus sah. Von Huao MEYER ist iiber eigentiimliche Fă.lle von 
eitriger Meningitis bei Săuglingen und Kleinkindern berichtet, die durch den 
KocH -WEEKschen Bacillus bedingt waren. Sie begannen mit einem mehr­
tăgigen, noch keine meningealen Symptome aufweisenden fieberhaften Vor­
stadium und endeten todlich. Gleiche Fălle sind von HEDWIG MEYER und 
RuDOLF STEINERT beschrieben 3). 

Von selteneren Meningitiden sei nochmals an diejenige bei der WErLschen 
Krankheit erinnert; auilerdem an die von CHARLEUX 4) beschriebene Meningitis 
der Schweinehirten. 

CHARLEUX beobachtete bei diesen gutartige Meningitis als Teilerscheinung einer sep­
tischen Allgeme~!'linfektion, hervorgerufen durch ein filtrierbares Virus; das von DuRAND 
isoliert wurde. Ubertrăger des Virus ist anscheinend das Schwein. 

Auch die ARMSTRONGsche Krankheit, eine lymphocytăre Choriomeningitis, 
ist durch ein invisibles, nach B. KREIS 5 ) streng spezifisches Virus verursacht, 
das bei kleineren Haustieren (Kaninchen, Meerschweinchen, Ratten u. a.) 

1) ScHMIDTS Jahrb. Bd.324, Sammelreferat. 2) PATZIG, Dtsch.Arch. f. klin. Med. Bd.139. 
3) H. MEYER und R. STEINERT, Dtsch. med. Wochenschr. 1927. Nr. 42 und Miinch. med. 
Wochenschr. 1928. Nr. 22. 4 ) CHARLEUX, Presse med. 1937, Nr. 24. 5 ) BoRIS KREIS, 
Maladie d'ARMSTRONG. Paris 1937. 
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hăufig ist, scheinbar durch den Urin ausgeschieden und auf den Menschen iiber­
tragen wird. 

Man unterscheidet 3 Formen: eine relativ gutartig verlaufende Meningitis, eine encephalo­
myelitische und endlich eine uncharakteristische grippeăhnliche Form. Die Diagnose ist nur 
aus dem Liquor und durch den Tierversuch zu stellen. Das Leiden ist bisher scheinbar nur 
in Amerika, England und Frankreich beim Menschen beobachtet worden. 

Keţ~reie Einige Worte mogen noch iiber keimfreie, eitrige Exsudate gesagt 
Me~i~:Jl.~Is. werden. In seltenen Fallen sollen sie luischen Ursprungs sein. Man muB aher 

auch noch an eine andere Moglichkeit denken, welche die Diagnose der eitrigen 
Meningitiden erschwert. Man erhalt ab und zu eitrige, und zwar meist keim­
freie Punktate bei Hirnabscessen, namentlich auch bei chronischen Ohr­
eiterungen, so daB man auch derartige Prozesse differentialdiagnostisch in 
Betracht ziehen muB. Meist iiberwiegen dann natiirlich die Herdsymptome, 
und meningitische Erscheinungen fehlen entweder gănzlich oder sind nur 
andeutungsweise vorhanden. Immerhin gibt es aber auch Ausnahmen. 

Ich beobachtete eine 50jăhrige Frau mit alter linksseitiger Otitis med. pur. Gleich­
zeitig entwickelten sich eine eitrige Meningitis (im Liquor 15000/3 Eiterzellen) und eine 
sensorische Aphasie. Die Diagnose lautete auf SchlăfenlappenabsceB links und Meningitis. 
Die Operation bestătigte sie. 

Ferner sei noch einer von MoR.AWITZ 1) beschriebenen Erkrankung gedacht, 
die einer Meningitis sehr ahnlich sein und namentlich auch ein eitriges Spinal­

Eltrlge punktat liefern kann. Es ist dies eine akute eitrige Perimeningitis, also eine 
Peri· 11 A dr meningltis. extradurale AbsceBbildung, die in den beschriebenen Fa en us uck einer 

Staphylokokkeninfektion war. 
MoRAWITZ hat folgende differentialdiagnostisch zu beachtenden Merkmale fiir diese 

Perimeningitis angegeben: l. Es fehlen ihr alle ausgesprochenen cerebralen Symptome. 
2. Die meningitischen Erscheinungen lassen die obere Korperhălfte relativ frei, sind dagegen 
an der unteren Korperhălfte ausgesprochen. 3. Es kann ein sehr ausgesprochener, hoch­
gradiger Druckschmerz umschriebener Partien der Wirbelsăule bestehen. 4. Lassen sich in 
einem eitrigen Spinalpunktat Staphylokokken nachweisen. so muB an eine Perimeningitis 
gedacht werden. 

SoHOTTMULLER hat gleichfalls solche Fălle beobachtet und betont, daB 
der Befund van staphylokokkenhaltigem Eiter aus dem perimeningitischem 
AbsceB und nicht der Spinalfliissigkeit zu stammen brauche und daB man 
deswegen bei Punktionen an anderer Stelle namentlich beim Suboccipital­
stiche dann klaren Liquor erhielte. Ja selbst wenn man triiben, zellreichen, 
aber sterilen Liquor erhielte, so sprăche dies in solchen Făllen nur fiir eine 
sympathische nicht todliche Reizung der Meningen, die durch die Eroffnung 
des perimeningitischen Abscesses noch abklingen konnte. 

::e~~~~~ Endlich sei noch des subduralen Hamatoms gedacht, das nach Schădel-
traumen mit und ohne Fraktur auftreten kann. Diese Hămatome die oft Produkt 
einer Verletzung der Arteria meningea media sind, fiihren hăufig zur "Spăt­
lahmung". Mehrere Stunden nach dem Trauma durch Schlag oder Sturz 
die im Augenblick noch keine Herderscheinungen zu produzieren brauchen, 
kommt es allmahlich, viel seltener pl6tzlich, unter den Zeichen des zunehmenden 
Hirndrucks (Bradykardie, Erbrechen, Somnolenz) zu cerebralen Lăhmungen, 
bei Blutungen aus der Arteria meningea media zur Hemiplegie, gelegentlich 
auch zu halbseitigen Rindenkrampfen. Fiir die Diagnose dieser Fălle geniigen 
meist die typische Anamnese, der Krankheitsverlauf und der Befund. Encephalo­
graphie und Arteriographie, die man neuerdings zur Diagnose dieser Fălle als 
notwendig erklarte, sind meines Erachtens meist nicht notig. Die Resektion 
des Schadeldaches ergibt dann ein mehr minder groBes flaches supradurales 
Hămatom, das die Hemisphare komprimiert. Rechtzeitige Operation vermag 

1) MoRAWITZ, Uber akute eitrige Perimeningitis. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 128. 1919. 
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das Leben zu retten, die Lăhmung zu heilen. Ohne Operation gehen die 
meisten Verletzten zugrunde. DaB friiher die Diagnose meist zu spăt gestellt 
wurde, zeigt die Statistik v. BERGMANN sen.: unter seinen 99 Făllen wurden 
durch Operation nur 16 geheilt! 

B. Chronische Meningitisformen. 
Die chronischen Meningitisformen verlaufen im Gegensatz zu den akuten 

meist nicht unter dem Bilde des meningitischen Symptomenkomplexes. Sie 
sind auch nur zum Teil auf die Hirnhăute beschrănkte Erkrankungen. Hăufig 
beteiligt sich vielmehr die Substanz des Riickenmarks und auch die des Hirns. 
Die chronisch entziindlichen Prozesse zeichnen sich vor den akuten ferner 
dadurch aus, daB sie nicht so regelmăBig wie bei den akuten Formen die 
Meningen in ganzer Ausdehnung, d. h. sowohl die Riickenmarks- wie die Hirn­
hăute befallen. Sie sind mehr lokalisiert und beschrănken sich entweder auf die 
Hiillen des Hirns oder die des Markes. Es ist daher verstăndlich, daB bei 
den chronischen Meningitiden weniger die Allgemeinsymptome, als die von 
ihnen verursachten Herdsymptome, und zwar besonders von seiten der Hirn­
nerven und der Riickenmarkswurzeln im Vordergrunde stehen. 

Wenn wir zunăchst die spinalen, chronischen Meningitiden betrachten, 
so finden sich meningomyelitische Prozesse bei einer Reihe von Riickenmarks­
erkrankungen. Der Ausdruck der Beteiligung der Meningen ist im allgemeinen 
dabei das Auftreten sog. Wurzelsymptome, d. h. von Symptomen, die auf 
eine Schădigung der hinteren Wurzeln hindeuten, also im wesentlichen sensibler 
Art sind. Storungen motorischer Natur, also Produkte der Schădigung der 
vorderen Wurzeln kommen aber auch gelegentlich vor. Ihre Darstellung lăBt 
sich nicht von der der Riickenmarkserkrankungen trennen. Bekanntlich spielen 
fiir die Diagnose der luischen Meningomyelitis die vier Reaktionen N ONNEs: 
die WASSERMANNsche Reaktion im Blut und im Liquor, die NoNNE-APELTsche 
Aussalzungsreaktion und endlich die Zellvermehrung im Liquor eine ausschlag­
gebende Rolle. WEINBERG hat darauf aufmerksam gemacht, daB der Zellgehalt 
verschieden in den Anfangs- und SchluBportionen des abgelassenen Liquors sein 
kann 1), und WEIGELT fand regelmăBig Unterschiede in der Zusammensetzung 
des Liquors an verschiedenen Stellen des Subarachnoidealraumes 2), ferner die 
diagnostisch zu beriicksichtigende Tatsache, daB hăufige Wiederholungen der 
Spinalpunktionen einen pathologischen Liquor eiweiB- und zellărmer machen 
konnen. Von neueren Liquorreaktionen seien die Pandy- und Goldsolreaktion 
und besonders die Mastix-Flockungsreaktion genannt. 

Selbstăndiger sind die Formen, bei denen chronisch sich entwickelnde, 
serose Fliissigkeitsergiisse in den spinalen Meningen zustande kommen, die 
durch Verwachsungen zu Pseudocysten werden. Sie miissen natiirlich wie 
irgendeine andere Raumbeschrănkung im Riickenmarkskanal wirken. Tat­
săchlich haben 0PPENHEIM, F. KRAUSE u. a. derartige Fălle publiziert, in 
denen aus den Drucksymptomen die Diagnose eines extraduralen Tumors 
gestellt wurde und erst die Operation AufschluB iiber den Charakter des 
raumbeschrănkenden Prozesses gab. Auch ich habe einige solche Fălle gesehen, 
die durch Operation vollig geheilt wurden. Ihre Diagnose ist heute durch 
die Myelographie vermutungsweise zu stellen; nicht minder durch die Beriick­
sichtigung der oft sehr langen Anamnese und der ganz im V ordergrund stehenden 
neuralgischen Symptome und meist sehr zuriicktretenden motorischen Storungen. 

1 ) WEINBERG, Mtinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 19. 2) WEIGELT, Ebenda. Nr. 27 
und Dtsch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 39. 
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Pachy· Bekanntlich kommen auch chronische Entziindungen der harten Hirn-
menlng!tis. haute an der Dura spinalis vor. Man erinnere sich nur an das klassische Bild 

der Pachymeningitis cervicalis hypertrophica, das CIIARCOT beschrieben 
hat und dessen Symptome sich als Kompressionserscheinungen des Halsmarks 
deuten lassen (Schmerzen in den entsprechenden Wurzelgebieten, atrophische 
Lahmungen der oberen Extremitaten und spastische der unteren). 

Einen Fall, der unter dem Bilde der Pachymeningitis hypertrophica cervicalis verlief, 
beobachtete MATTHES. Es handelte sich um eine tuberkulose Pachymeningitis im An­
schluB an eine tuberkulose Erkrankung eines Wirbels. Ein ăhnliches Bild, in dem aus­
schlieBlich eine doppelseitige spastische Lăhmung der Beine bestand, erklărte sich in einem 
Falle des ScHMORLschen Institutes (von STRUBELL beschrieben) durch eine wahrscheinlich 
luische Form einer Pachymeningitis externa. 

Differentialdiagnostisch wichtig sind auch die lokalisierten, Entziindungen 
der Hirnhaut. 

Basale Wir erwahnten schon bei der Besprechung der tuberkulOsen Meninaitis Menin- o· 
gitiden. derartig chronische, unter dem Bilde eines Tumors der Basis ver-

laufende, tuberkulose Formen. Sie sind immerhin Seltenheiten. Aher auch die 
haufigste Form der chronischen Hirnhautentziindung, namlich die luische, 
befallt vor allem die basalen Abschnitte. Bekanntlich sind ihre Symptome 
durch die Beeintrachtigung der basalen Hirnnerven gekennzeichnet. Sie sind 
auBerdem oft doppelseitig ausgesprochen, und so entstehen sehr charakte­
ristische Krankheitsbilder, z. B. das einer doppelseitigen peripherischen Facialis­
lahmung, die auf eine Lasion an der Hirnbasis hinweisen. Relativ haufig 
findet sich bei diesen Formen ein echter Diabetes insipidus, so daB dann 
die differentialdiagnostische Abgrenzung gegen die Hypophysentumoren in 
Frage kommt. Meist ist dieselbe wegen der so iiberaus kennzeichnenden Sym­
ptome der Hypophysentumoren nicht schwer (Akromegalie bzw. Dystrophia 
adiposogenitalis, bitemporale Hemianopsie, rontgenologisch nachweisbare 
Ausweitung der Sella turcica) . 

. ~et:ru-. Differentialdiagnostisch kommt ferner die generalisierte metastatische 
81~ose 3!~1 • Carcinomatose oder Sarkomatose der weichen Hirnhaute in Betracht 
Pia mater. (NoNNE, REDLICH, HANs CuRSCHMANN und HEYDE 1). Anatomisch erwies sich 

in diesen Fallen die gesamte Pia des Hirns und Riickenmarks von Blastomgewebe 
durchsetzt; bisweilen so diffus und fein, daB diese generalisierte Blastomatose 
nur histologisch feststellbar war. Ich kam auf Grund eines Falles von Carci­
nose und der Literatur zu dem SchluB: Wenn bei einem exquisit chronisch 
verlaufenden Hirnleiden mit anfangs intermittierenden, spăter persistierenden 
Hirnnervenlahmungen im weiteren V erlaufe die Zeichen der allgemeinen 
chronischen Meningitis treten, denke man auch an eine generalisierte Carcino­
matose oder Sarkomatose der Meningen; auch, wenn ein Primartumor nicht 
sicher nachweisbar ist. Als solcher kommt scheinbar in erster Linie das 
Lungen-, Mamma- und Magencarcinom in Betracht. Gelegentlich kann die 
Feststellung von Tumorzellen im Liquor die Diagnose stiitzen. 

Cystl· Mehrfach sind Falle von chronischer, basaler Meningitis beschrieben worden, 
cercen. 

z. B. vonBITTORFund vonROSENBLAD, die durcheine Cysticercenmeningitis 
bedingt waren. Die Diagnose hatte in diesen sowohl wie auch in den Fallen 
von GoLDSTEIN zwischen tuberkulOser und luischer Form sowie der Diagnose 
einer multiplen Geschwulstbildung geschwankt. Der Liquorbefund kann dabei 
bis auf das Fehlen der Bacillen ganz dem bei tuberkuloser Meningitis entsprechen, 
ja sogar ein Fibrinnetz kann vorhanden sein. Dagegen diirfte das Auftreten 
von eosinophilen Zellen im Liquor mit Sicherheit fiir einen Cysticercus sprechen. 

1) NoNNE, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 21. 1902. REDLICH, Jahrb. f. Psych. 
Bd. 26. CuRsCHMANN, Arb. a. d. Geb. d. path. Anat. Tiibingen. BAUMGARTEN. Bd. 5. H. 3. 
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Fast alle Beobachter weisen darauf hin, daB fiir den Cysticercus ein rascher 
W echsel der Erscheinungen und ein Hindeuten auf einen an mehreren Orten 
sich abspielenden KrankheitsprozeB sprechen. Besonders hăufig tritt auch das 
BRUNSsche Symptom, Schwindel und Kollaps bei Bewegungen, namentlich bei 
pli:itzlichen Kopfbewegungen, auf 1). Als Erscheinungen eines an der Hirn­
basis sitzenden Cysticercus racemosus sind endlich tonische Zustănde bis zur 
Starre des ganzen Ki:irpers bekannt. Auch epileptiforme Anfălle, sogar Tod 
im Status epilepticus, sind bei Cysticercose i:ifter, auch von mir, beobachtet 
worden. 

W. WAGNER und CosACK 2) vermi13ten iibrigens in ihren 3 Făllen die Eosinophilie des 
Liquors und in 2 Făllen auch des Blutes und hal ten fur die wichtigste diagnostische Ma13nahme 
die Rontgenaufnahme des Gehirns, der Augen, der Haut und der Muskeln, besonders der 
Extremităten; hier sind verkalkte Cysticercen gut feststelbar. Auch diese Autoren bestătigen 
den anfallsweise verlaufenden Charakter des Leidens. Sie empfehlen cine von TRAWINSKI 
und RoTHFELD 3 ) angegebene diagnostische Prăcipitinreaktion als brauchbar. 

Aus dem Erorterten ergibt sich, daB, wenn die Diagnose basaler aus­
gedehnterer ProzeB sich aus den Ausfallserscheinungen stellen lăBt, man zuerst 
an eine luische Ătiologie zu denken hat. Man wird sie dann durch die 
serologischen Liquorreaktionen zu bestătigen oder auszuschlieBen haben. LăBt 

sich Lues ausschlieBen, so denke man an die Mi:iglichkeit einer Cysticercen­
meningitis. Endlich denke man an die Mi:iglichkeit der seltenen, chronischen 
tuberkuli:isen Entziindung. Ebenso selten ist das gleichfalls schon erwăhnte 
Ubergreifen von Tuberkulosen der Schădelknochen. Nicht nur die Tuber­
kulose, sondern auch aktinomykotische Prozesse ki:innen z. B. vom Ohr aus 
die Meningen beteiligen; sie befallen dann meist wie die Tuberkulose die 
basalen Meningen. In seltenen Făllen ki:innen auch Sarkome des Schădel­

knochens i.irtlich auf die Meningen iibergehen. 
Andere als meningitische Prozesse an der Basis kommen differentialdia­

gnostisch wenig in Betracht. Gelegentlich kann eine Sinusthrombose unter 
dem Bilde einer Basilarmeningitis verlaufen, wie ein von KLEIN 4) beschriebener 
Fali erweist. Sie kann zu groBen differentialdiagnostischen Schwierigkeiten 
besonders dann fiihren, wcnn sie autochthon entstanden ist und kein primăres, 
z. B. Ohrenleiden auf ihre mi:igliche Entstehung hinweist. Schwere meningo­
encephalitische Symptome zeigte auch ein Fall von leukămischer Thrombo-
sierung der Sinus der Dura ma ter [ J. HELLICH 5 ), Rostock]. Im KLEINschen Falle 
fehlte anfănglich die Drucksteigerung des Liq uor und j ede V erănderung des 
Augenhintergrundes, die man doch als Hyperămie wenigstens bei akuteren 
meningitischen Prozessen oft findet. Ferner kann die pontine Form der 
HEINE-MEDINschen Krankheit und die Encephalitis epidemica zu doppelten .~oppe!-
H . l""h f""h b d · t d" A f d" k t seJtJgeHun­rrnnerven a mungen u ren, a er ann we1s 1e namnese au 1e a u e nervenlilh-
Entstehung hin. Auch die Bulbărparalyse lăBt sich meist gegeniiber den :~~gE-~1t 
chronischen, basalen Meningitiden ohne Schwierigkeit abgrenzen. Schon die niN, ~nce: 

Beschrănkung der Storungen auf die Lippen-, Zungen- und Schlundmuskulatur S~~I~~ ~~~ 
kennzeichnet das Bild, ganz abgesehen davon, daB die Lăhmungen ganz all- nul~arpara· 

măhlich fortschreiten. Ebenso diirfte eine durch multiple arteriosklerotische yse. 

Herde bedingte, doppelseitige Facialisparese (bei sog. Pseudo bul bărparalyse) 
wohl sich ohne weiteres durch ihre Beschrănkung auf das Mundfacialisgebiet 
als zentrale und nicht basale kennzeichnen. Dagegen muB beim Vorliegen 
doppelseitiger Facialislăhmungen noch die Mi.iglichkeit einer leu k ă misc hen bei Leuk-

amie und 
Granulom. 

1 ) Letzte Literatur bei P. ScHENK, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 66. S. 301. 
2) WAGNER und CosAK, Zeitschr. f. d. ges. Neur. u. Psychiatr. Bd. 156, 1936. 3) TRAWINSKI 
und RoTHFELD, Zentralbl. Bakter. Orig.-Bd. 34, S. 472, 1935. 4 ) KLEIN, Med. Klinik. 1924. 
Nr. 23. 6) J. HELLICH, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 128. 1932. 
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Erkrankung in Betracht gezogen werden. Es handelt sich meist nicht um 
meningitische Prozesse, sondern um eine leukămische Infiltration der Nerven. 
Ausnahmsweise kommt aher auch bei Leukămischen Meningitis diffusa vor, 
z. B. in einem Falie von J. HELLICH von akuter Myeloblastenleukamie. die 
unter den Zeichen der Hirnhautentziindung starb. Auch bei einem spăter 
ausfiihrlicher zu schildernden Fali von malignem Granulom sah MATTHES 
eine doppelseitige Facialislăhmung verbunden mit einer einseitigen Abducens­
und Trigeminuslăhmung. Die Lăhmungen waren durch lymphogranuloma­
tose Infiltration der Nerven bedingt. Ferner sind doppelseitige Facialis-

bel Lepra. lăhmungen bei der Lepra nicht selten. End.lich kommen doppelseitige Hirn­
nervenlăhmungen durcb Ferndruckwirkung von Hirntumoren vor, sie sind 
meist nicbt symmetriscb. 

Ch~:J:~he Abgeseben von diesen basalen, durch die Ausfaliserscbeinungen charakteri­
Menlngltis. sierten Formen bat man neuerdings darauf bingewiesen, daB die Beschwerden 

nacb Kopftraumen, wie Kopfscbmerz, Schwindel, Riickenscbmerzen usw., 
auch von Verănderungen des Druckes der Spinalfliissigkeit abhăngig seien. 
QUINCKE, WEITZ und zuletzt noch SCHLECHT baben darauf aufmerksam gemacbt, 
daB sich bei derartigen Kranken oft eine auffaliende ErbObung des spinalen 
Druckes oder aucb ein starkes Scbwanken desselben nacbweisen lăBt. Es 
gelang in solchen Fălien durch Spinalpunktionen die Beschwerden zu be­
seitigen. Es ist aher fraglich, ob es sich dabei wirklich um chronisch ent­
ziindliche Verănderungen der Meningen bzw. des Plexus cboroideus gebandelt 
bat, denn als einzige Verănderung des Liquor wurde nur die Druckerbobung 
gefunden. 

Dura­
hămatom. 

Zu den cbroniscben Entziindungen darf man auch wohl die Ausgange der 
akuten, meningitiscben Prozesse in das hydrocepbale Stadium rechnen. 

Erwăhnt sei end.licb ein Fali von WENDEL, bei dem es sich um eine circum­
scripte Meningitis serosa des Stirnbirns handelte. Er wiirde also den oben 
erwăbnten spinalen circumscripten Formen von 0PPENHEIM und F. KRAUSE 
entsprecben. Es bandelte sich in diesem Falie, der zur Trepanation fiibrte, 
um ein Vbergreifen entziindlicher Vorgănge vom Siebbein aus. Ubrigens 
wurden derartige Fălle neuerdings auch von anderen Autoren bescbrieben. 

Kurz sei wegen ihres differentialdiagnostischen Interesses auch noch auf 
die meist hămorrhagischen Entziindungen der harten Hirnhăute 
hingewiesen. Wenn sie tatsăchlich auch chronische Verănderungen darstellen, 
so treten sie doch oft als akute Symptomenkomplexe in Erscheinung, wenn 
Blutungen in groBerer Ausdehnung erfolgen. Sie kommen - iibrigens relativ 
selten - bei ii.lteren Alkoholikern, Gichtikern und Luetikern vor. Sie konnen 
Rindensymptome, z. B. auf motorischem Gebiet machen, wenn die Blutung 
entsprechend lokalisiert ist. Meist sieht man nur Allgemeinerscheinungen und 
insbesondere ein Bild eines akuten Verwirrungszustandes mit Somnolenz und 
mehr oder minder ausgesprochenen meningitischen Symptomen. Diagnostisch 
wichtig ist , daB der Liquor in diesen Fii.llen nicht hii.morrhagisch oder 
xanthocbrom ist. Da das Syndrom anderen akuten Hirnerkrankungen 
vollig ii.hneln kann, ist die Diagnose anfangs klinisch selten mit Sicherheit 
zu stellen. 
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IV. Die Differentialdiagnose des peritonitischen 
Symptomenkomplexes. 

A. Allgemeine akute Peritonitiden. 
Fiir den Arzt gibt es kaum eine verantwortungsvollere Aufgabe als die 

Differentialdiagnose der akuten peritonitischen Erscheinungen. Deswegen ist 
es notig, eine Beschreibung ihrer Symptomatologie den eigentlichen differential­
diagnostischen Uberlegungen vorauszuschicken. 

Wir wissen, dail die akuten Entziindungen des Peritoneums allermeist 
sekundăre sind, die von einem entziindlichen Prozeil derjenigen Organe, welche 
das Bauchfell iiberzieht, auf dieses iibergreifen. Nur bei wenigen Formen, 
wie z. B. bei der Pneumokokkenperitonitis ist die Entziindung keine fort­
geleitete, sondern eine primăre, vielleicht hămatogen entstandene. 

Die Ausbreitung der sekundăren Entziindungen im Bauchfell kann anf 
drei W eisen erfolgen, die sich allerdings oft wohl kombinieren. 

1. Das Peritoneum kann sich vor einem benachbarten Entziindungsherd 
dadurch zu schiitzen versuchen, dail es in seiner Năhe fibrinose Verklebungen 
produziert und den Herd dadurch abzukapseln strebt. Diese Verklebungen 
werden aber von der fortschreitenden Entziindung oft wieder eingeschmolzen. 
Es bilden sich dann an der Grenze jeweils neue Verklebungen und dies geht 
so fort, bis die Entziindung entweder tatsăchlich definitiv begrenzt ist oder 
bis sie den groilten der Bauchfellrăume erreicht, d. h. denjenigen, in welchem 
der Diinndarm mit der groilen Oberflăchenentwicklung des visceralen Blattes 
liegt, der nach dem gewohnlichen Sprachgebrauch als die "freie Bauchhohle" 
bezeichnet wird. Erst wenn dieser Raum von der Entziindung befallen wird, 
entsteht das Bild der freien oder allgemeinen Peritonitis. Der Peritonealraum 
ist nămlich durch diaphragmaăhnliche Organbarrieren, um von MIKuLICZ zu 
zitieren, in einzelne Răume abgeteilt, die zwar untereinander zusammenhăngen, 
aber deren Verbindungen doch relativ kleine sind. Solche Einzelrăume sind 
der subphrenische Raum, der DouGLASsche Raum, die Typhlongegend. Die 
Erkrankungen dieser lokalen Răume rufen das Bild der allgemeinen Peritonitis 
nicht hervor. Man bezeichnet die eben geschilderte Art der Ausbreitung des 
entziindlichen Prozesses im Peritoneum als die progrediente, fibrinos­
eitrige Peritonitis. :Falls es iiberhaupt zur freien Peritonitis kommt, gehen 
die lokalen den allgemeinen Krankheitssymptomen voraus. 

2. Die andere Art der Ausbreitung, die tatsăchlich wohl immer gleichzeitig 
eintritt, wenn sie auch nicht immer klinisch nachweisbar ist, wird dadurch 
bedingt, daB das Peritoneum, wenn es von einem entziindlichen ProzeB an 
irgendeiner Stelle erreicht wird, mit einer Allgemeinreaktion antwortet und 
einen ErguB bildet, den sog. "FriiherguB". Dieser ErguB entsteht vielleicht 
durch einen rein toxischen Reiz, wenigstens ist er oft steril. Er kann ohne 
Residuen wieder aufgesaugt werden; es konnen sich aber in ihm auch fibrinose 
Niederschlăge bilden, die spăter zu Verwachsungen werden, und zwar auch 
an Stellen, die vom urspriinglichen Entziindungsherd weit entfernt gelegen 
sind. Der Friiherguil kann aber auch infiziert werden und direkt in eine echte 
allgemeine Peritonitis iibergehen. 

3. Endlich haben Perforationen von keimhaltigen Hohlorganen in die freie 
Bauchhohle von vornherein eine allgemeine Peritonitis zur Folge. 

Es ist durchaus notig, die verschiedenen Ausbreitungsarten der Entziin­
dungen im Peritoneum zu kennen, weil dadurch erst die klinischen Erscheinungen 
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der lokalen und allgemeinen Peritonitiden und insbesondere ihr Ineinander­
greifen verstandlich werden. 

Die klinischen Erscheinungen lassen sich trennen inAllgemeinsymptome, 
die Ausdruck der schweren septischen Infektion sind und in diejenigen, welche 
die Peritonealerkrankung selbst an den Bauchorganen auslost, die man als 
lokale Symptome den allgemeinen gegeniiberstellen kann. Fiir die rechtzeitige 
Diagnose noch bedeutungsvoller ist eine Trennung in Friih- und Spatsymptome. 

Der Beginn einer Peritonitis kann ganz verschieden sein. Es kann sich 
z. B. bei einer Perforativperitonitis das Symptomenbild binnen Stunden voll 
entwickeln. Ja, es kann sogar in seltenen Fallen ein todlicher Kollaps ein­
treten, bevor sich iiberhaupt peritonitische Erscheinungen entwickeln (sog. 
septische Peritonitis [vgl. CAPELLE 1)]. Die peritonitischen Erscheinungen 
konnen aher auch ganz allmahlich eintreten, wie dies einem langsamen Fort­
schreiten der Entziindung entspricht. Die Symptome der Peritonitis, und zwar 
besonders die lokalen werden sogar in manchen Fallen vollkommen vermiBt, 
so daB nur das Bild einer unklaren Infektion vorliegt. Dies ist namentlich dann 
der Fali, wenn das Parietalperitoneum nicht von der Entziindung mitbetroffen 
wird, etwa weil das Netz vorgelagert ist und das Obergreifen der Entziindung 
auf diesen mit starker Schmerzempfindung ausgeriisteten Teil des Peritoneum 
hindert. Das viscerale Peritoneum hat bekanntlich keine Schmerzempfindung. 

Die Allgemeinsymptome sind bei der freien Peritonitis in der Regel 
starker entwickelt als bei den lokalen Formen, doch konnen sie auch bei den 
letzteren sehr erhebliche sein, wenn die toxische, zum FriiherguB fiihrende 
Reaktion sehr ausgepragt ist. Die Obergange konnen jedenfalls im Anfang 
durchaus flieBende sein. Allerdings lassen bei den lokalen Formen, wenn die 
Entziindung lokal bleibt, die heftigen Anfangserscheinungen bald wieder nach. 

Von den Allgemeinerscheinungen ist am wichtigsten das Verhalten der 
Zirkulation. Der Puls ist meist von Anfang an beschleunigt, weich, klein und 
oft auch unregelmaBig. Nur in ganz seltenen Fallen fehlt die Veranderung 
des Pulses, und zwar wiederum gerade bei Peritonitiden, die chronische Er­
krankungen komplizieren. Der Puls ahnelt also gewohnlich dem septischen 
Pulse, nur daB seine Veranderung noch ausgepragter als bei den meisten 
anderen Sepsisformen ist. Er kontrastiert oft auffallig mit dem Verhalten 
der Temperatur, und zwar ist er starker beschleunigt, als es der Hohe der 
Temperatur entspricht. Eine Pulsverlangsamung kann allerdings auch bei 
Peritonitis gefunden werden, wenn Galle in das Peritoneum flieBt, also nach 
Gallenblasen- oder Leberrupturen. Erwahnt sei auch die gallige Peritonitis 
ohne Perforation, die CLAIRMONT und VON fuBERER beschrieben. Sie kommt 
meist bei gleichzeitiger Steineinklemmung in der VATERschen Papille vor. 
NAUWERCK und LtffiKE glauben aher, daB es sich bei diesen Fallen doch um, 
wenn auch nur mikroskopisch nachweisbare Perforationen gehandelt habe. 
Vielleicht kommt die Durchlassigkeit durch Verdauung der W and zustande, 
da ja bei diesen Steineinklemmungen Pankreassaft in das Gallengangsystem 
treten kann. 

Fie ber ist zwar bei den meisten Peritonitiden vorhanden, doch ist die 
Hohe der Temperatur nicht fiir die Schwere der Erkrankung kennzeichnend. 
Gerade besonders schwere Formen konnen mit niederen Temperaturen ver­
laufen, die sich augenscheinlich durch den Kollaps erklăren. Allerdings sind 
diese niedrigen Kollapstemperaturen ofters nur bei Achselmessung vorhanden, 
wăhrend die bei Peritonitisverdacht unbedingt vorzuziehende rectale Messung 
doch Fieber ergibt. Zweifelhaft erscheint es, ob die jeweiligen Infektionserreger 

1 ) CAPELLE, Handb. d. prakt. Chirurg. Stuttgart: Ferdinand Enke 1922. 
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einen bestimmenden EinfluB auf die Temperaturkurve haben. Es wurde bei­
spielsweise beobachtet, daB die Infektionen mit Bacterium coli besonders 
hăufig mit niederen Temperaturen verliefen. Es ist aber wohl mehr die Schwere 
der Infektion und die Giftwirkung ausschlaggebend dafiir als die Art des 
Erregers. Schiittelfroste gehoren an sich nicht zum Bilde der Peritonitis, sie 
konnen aber eintreten, wenn gleichzeitig eine allgemeine Sepsis besteht, wie 
z. B. bei vielen puerperalen Infektionen. 

Der Blutbefund kann bei akuten Peritonitiden verschieden sein. Oft Blutbild. 
besteht eine erhebliche neutrophile Leukocytose .. In Făllen mit ungiinstiger 
Prognose geht diese aber in eine Leukopenie iiber. Bei den Perforations­
peritonitiden z. B. ist die Leukocytose, wenn sie iiberhaupt nachweisbar 
ist, eine ganz voriibergehende und spăter ist selbst bei Bildung eines reich-
lichen eitrigen Ergusses eine Leukopenie die Regel. Auch bei den lokalen 
Peritonitiden bedeutet eine Leukopenie eine schwere Infektion und oft eine 
Perforation. 

Bei Versuchen am Tier schien es MATTHES, als ob der Ubergang der Leukocytose in die 
Leukopenie direkte mit dem Eintritt der Perforation erfolgte. Fast stets ist eine Links­
verschiebung des Kernbildes nachzuweisen. Ihre Schwankungen konnen prognostische 
Hinweise ergeben, insofern als ein Zuriickgehen der Linksverschiebung giinstig erscheint. 

Die Erreger der Erkrankung, z. B. die Streptokokken, lassen sich oft im 
Blut nachweisen, wenn gleichzeitig bereits eine Allgemeininfektion besteht. Bei 
den puerperalen Formen ist auch die bakteriologische Untersuchung der Lochien 
diagnostisch und prognostisch bedeutungsvoll. 

Sehr charakteristisch ist das Verhalten der Zunge. Sie ist bei allen schwereren Zunge. 
Peritonitisformen trocken, braunbelegt. lhr Zustand, gilt nach allgemeinem 
Urteil prognostisch als bedeutungsvoll. 

Die meisten Peritonitiden beginnen mit AufstoBen, dem bald Erbrechen AufstdBen 
folgt. Dieses initiale, wohl reflektorisch bedingte Erbrechen kann sich wieder- Erb~~chen. 
holen und direkt in das Stauungs- und Koterbrechen iibergehen, das als Zeichen 
der Darmlăhmung beim paralytischen Ileus gilt. Nur bei gr6Beren Magen­
perforationen fehlt das Erbrechen ziemlich oft. Das Anhalten oder Aufhoren 
des Erbrechens hat eine gewisse prognostische Bedeutung: Bei den sich lokali­
sierenden Formen hort das Erbrechen auf, bei den fortschreitenden hălt es an. 

Meist sind Peritonitiskranke vollig appetitlos, dagegen besteht starker 
Durst. Das anhaltende Erbrechen fiihrt nămlich oft zusammen mit starken 
SchweiDen zu starker Wasserverarmung des Korpers. 

Natiirlich wird auch der Urin spărlich bis zur Anurie. Er ist oft eiweiB- Urinbefund. 
haltig und enthălt auDerdem, und zwar schon im Beginn der Erkrankung erheb-
liche Mengen von Indican. 

Der Stuhl ist bei Peritonitis meist angehalten. In den spateren Stadien stuhl. 
entwickelt sich oft das Bild des paralytischen Ileus. Gleichzeitig tritt Ver­
haltung der Winde ein; ein besonders eindeutiges und wichtiges Symptom. 
Nur bei den mit allgemeiner Sepsis komplizierten Formen, namentlich bei 
den puerperalen, konnen septische Diarrhoen auftreten. 

Diese Allgemeinerscheinungen mit Vorwiegen der abdominalen kennzeichnen 
den Gesamthabitus der Kranken. Die Kranken sehen "abdominal" und gleich­
zeitig septisch aus. In den vorgeriickteren Stadien verfallen sie auffăllig, 
bekommen spitze Ziige, tief halonierte Augen, kiihle Extremităten, und haben 
da bei oft noch fieberhaft gerotete W angen. Die meisten Peritonitiskranken 
bleiben bis zum Tod bei vollem BewuBtsein, nur die schwer Septischen werden 
benommen oder delirant. Oft beobachtet man, daB kurz vor dem Exitus 
eine vollkommene Euphorie eintritt, die mit dem verfallenen Aussehen stark 
kontrastiert. Sehr auffăllig ist auch, daB der Blutdruck bis kurz vor dem 
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Tode bei manchen Peritonitiskranken normal bleiben kann [vgl. 0LIVECRONA 1)]. 

Bemerkenswert fiir den Gesamteindruck ist endlich auch, daB Peritonitiskranke 
meist ăngstlich stiU liegen - und zwar meist in Ruckenlage mit angezogenen 
Beinen - und jede Korperbewegung vermeiden; zweifellos um keine Schmerzen 
auszulOsen. 

So wichtig nun auch diese Allgemeinsymptome sind, so gewinnen sie ihre 
eigentliche diagnostische Bedeutung erst durch ihr Zusammentreffen mit den 
lokalen Symptomen. Das konstanteste Lokalzeichen einer akuten Peritonitis 
ist das Auftreten einer Spannung der Bauchmuskulatur (der sog. 
defense musculaire). Sie ist bei den lokalen Peritonitiden circumscript, bei 
den allgemeinen liber die ganze Bauchmuskulatur ausgedehnt. Sie ist sicher 
ein Schutzreflex gegen den Schmerz. Dies geht daraus hervor, daB man die 
Bauchdeckenspannung selbst bei ausgebreiteter eitriger Peritonitis in den 
Fallen regelmaBig vermiBt, bei denen das Netz vor dem entziindeten Peritoneum 
ausgebreitet liegt und das schmerzempfindliche Parietalperitoneum vor der 
Entziindung schiitzt. Das gleiche ist natiirlich bei den von Darmen abge­
schlossenen "zentralen Bauchabscessen" der Fall. Es kann dann auch jeder 
spontane Schmerz fehlen. Allerdings ist zuzugeben, daB auch gelegentlich in 
seltenen anderen Fallen Muskelspannung und Schmerz vermiBt werden; z. B. 
bei sehr kachektischen und benommenen Kranken. Aus diesem Grunde werden 
ja die finalen Perforationsperitonitiden bei Nephritikern und Lungen-Darm­
tuberkulOsen oft iibersehen. 

zbwerchfell· An der Bauchdeckenspannung nimmt auch das Zwerchfell teil, wie ewegung. 

Slngultus. 

Costa le 
Atmung. 

KIRCHHEIM bei beginnender Peritonitis rontgenologisch nachwies 2). Im An-
fang einer Peritonitis steht das Zwerchfell nicht hoher, sondern eher tiefer als 
in der Norm und macht nur unbedeutende respiratorische Bewegungen, die 
stoBweise entsprechend der Atmung erfolgen; mitunter steht es auch ganz still. 
Dieses Verhalten ist vielleicht durch spastische Kontraktion zu deuten. 

In den spateren Stadien der Peritonitis laBt dagegen die Spannung nach, es 
kann dann direkt zu einer Zwerchfellahmung und Hochstand desselben kommen. 
Die Spannung der Bauchdecken dagegen verschwindet selten vollkommen. 

In manchen Fallen, namentlich wenn die Serosa des Zwerchfells selbst 
an der Entziindung beteiligt ist, kommt es auch zu krampfhaften, von der 
Atmung unabhangigen Kontraktionen, deren Ausdruck ein sehr quălender 
Singul tus ist. 

Die Muskelspannung und namentlich die Beteiligung des Zwerchfells an 
ihr hat ein weiteres auffallendes Symptom der diffusen Peritonitis zur Folge, 
das zum Teil vielleicht auch als Schutzreflex gegenuber dem Schmerz zu deuten 
ist, namlich die rein costale Atmung. Hierdurch wird, ebenso wie durch 
die Bauchdeckenspannung, jede Bewegung der Bauchorgane moglichst ein-
geschrankt. Die Atmung ist dabei von Anfang an oberflachlich und, da der 
Thorax durch die Zwerchfellspannung in dauernder "Inspirationsstellung" 
gehalten wird, so erfolgt die Atmung um eine erhohte Mittellage. In den 
Spatstadien der Erkrankung wird die Atmung dazu noch durch den sich 
entwickelnden Meteorismus behindert. 

Bei lokaler Peritonitis auBert sich die vorhandene Muskelspannung in 
einem deutlichen Zuriickbleiben der befallenen Partie bei erhaltener sonstiger 
Abdominalatmung. Man kann z. B. das Bestehen einer Appendicitis oft auf 
den ersten Blick erkennen, wenn man das Zuriickbleiben der Atembewegung 
rechts unten in der Ileococalgegend beachtet. 

1) OLIVECRONA, Skandinav. Arch. f. Chirurg. Bd. 54. S. 6922; dort Literatur. 
2) KmCHHEIM, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 97. 
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Endlich ist noch ein Symptom von der Bauchdeckenspannung direkt ah- fe~'k~~: 
hiingig. Das ist das Verschwinden der Bauchdeckenreflexe. Auch dieses reflexe. 

geschieht bei lokalen Entziindungen nur lokal, so ist z. B. bei der Appendicitis 
oft nur der rechte untere Bauchdeckenreflex nicht mehr auszulosen. Dabei ist 
alierdings zu beachten, daB der aufgelegte Eisbeutel bereits bei Normalen die 
ortlichen sensiblen Reflexe tilgen kann (W. SCHMIDT). Bleiben die Bauch­
deckenreflexe erhalten, so ist ihre Auslosung gewohnlich schmerzhaft. 

Das nachst der Bauchdeckenspannung und den von ihr abhangigen Sym- Leib­
ptomen wichtigste Zeichen ist der Leibschmerz. Er kann ein anhaltender, schmerz. 

nicht wie der peristaltisch bedingte, in seiner Intensitat auf- und abschwelien-
der Schmerz sein. Dabei besteht eine ausgesprochene Druckempfindlichkeit. 
Sie ist aher nur bei Druck in die Tiefe vorhanden. Eine Hautfalte kann 
man vorsichtig abheben, ohne daB Schmerz entsteht. Insbesondere ist auch 
ein plOtzlicher W echsel des Druckes empfindlich. Man priift darauf am besten in 
der Weise, daB man nach dem Eindriicken plotzlich mit dem Druck aufhort. 
Augenscheinlich wird der Schmerz dann durch das Wiederloslosen der zu­
sammengedriickt gewesenen Peritonealblatter hervorgerufen (BLUMBERGsches BLuHBERos 

Zeichen). Die Druckempfindlichkeit kann so hohe Grade erreichen, daB nicht Zelchen. 

einmal der Druck der Bettdecke mehr ertragen wird. 
AuBerordentlich charakteristisch kann der Schmerz bei Perforativ- Perfora-

tlver 
peritonitis sein, wenn die Perforation an einem wenig oder gar nicht ent- Schmerz. 

ziindlich veranderten Peritoneum in die freie Bauchhohle hinein erfolgt, so z. B. 
bei der Perforation eines Magengeschwiirs. Der Schmerz tragt dann einen 
plotzlichen und vernichtenden Charakter - als ob im Leibe etwas gerissen 
sei. - Gleichzeitig kann ein heftiger Shock und Kollaps auftreten und eine 
aligemeine Bauchdeckenspannung, die den Leib kahnformig einzieht. Die 
Atmung wird dadurch rein costal. Hustet der Kranke spontan oder laBt man 
ihn husten, so tritt oft ein lokalisierter stechender Schmerz an der Perforations-
stelle auf. Beide Symptome sowohl die rein costale Atmung als das Husten­
symptom sind diagnostisch bedeutungsvoli. Wenn gashaltige Organe perforiert 
sind, so ist aus dem V erschwinden der Leberdampfung unmittelbar nach 
der Perforation ein SchluB auf das Vorhandensein eines Pneumoperitoneum 
gestattet. 

Nur bei soporosen Kranken, z. B. Typhuskranken und prafinalen Phthisikern 
wird, wie schon erwiihnt, der Perforationsschmerz gelegentlich vermiBt. 

Perforationen, die nicht in die freie BauchhOhle erfolgen und die bei fort­
schreitenden peritonealen Entziindungen eintreten, markieren sich dagegen 
keineswegs immer deutlich im Krankheitsbilde. Man denke nur daran, wie 
oft bereits eine Perforation der Appendix besteht, ohne daB das klinische Bild 
darauf schlieBen lieB. Auch die alimahlich erfolgenden Perforationen durch 
Magengeschwiire, die sich nach hinten in das Pankreas einwiihlen und gegen 
das freie Peritoneum durch V erwachsungen abgeschlossen sind, machen keine 
Perforationssymptome im eben geschilderten Sinne. MATTHES sah einen der­
artigen Fali, bei dem sich sogar ein rontgenologisch nachweisbares Pne-qmo­
peritoneum gebildet hatte, das sich spontan resorbierte. Aher auch akut erfol­
gende Perforationen der unveranderten Serosa haben Perforationserscheinungen 
nicht zur Folge, wenn sie nicht in die freie Bauchhohle, sondern in einen 
der Nebenraume der Bauchhohle erfolgen, wie folgender Fali beweist: 

Ein junges Mădchen ging der Klinik als Typhus zu. Sie war einige Tage vor dar Er­
krankung mit einer groLien Wasserbutte einige Stufen herabgestiirzt. Es hatte dann ein 
langsam ansteigendes Fieber eingesetzt; keine deutliche Milzschwellung, keine Roseolen 
oder Bronchitis, so dati die Diagnose Typhus zweifelhaft erschien. Die Kranke lag etwa 
eine Woche lang mit anhaltendem hohem Fieber, der Leib war stets weich, trotzdem kein 
Stuhl entleert wurde und auch Einlăufe nur spărlich Stuhl zutage brachten. Schmerzen 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 14 
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waren kaum vorhanden. Plotzlich setzten die Symptome einer diffusen Peritonitis ein, 
der die Kranke binnen zweier Tage erlag. 

Sektion: Es war durch das Trauma das Duodenum kurz hinter dem Pylorus fast vollig 
abgerissen, und die Kranke hatte iiber 8 Tage die gesamte Nahrungszufuhr in die Bursa 
omentalis entleert, die gegen die freie Bauchhohle durch Verwachsungen abgeschlossen war. 
Als diese nicht mehr stand hielten, war dann die tOdliche Peritonitis eingetreten. 

Gelegentlich kommt es zu Blasenbeschwerden, die sich dann einstellen, wenn 
der peritoneale "Oberzug der Blase an der Entziindung beteiligt ist. Es kann 
dann schon sehr friih zu Schmerzen bei der Urinentleerung kommen und spii.ter 
zu einer quii.lenden Strangurie. Der Schmerz tritt besonders am Anfang und 
am Schlu.B der Miktion ein. Wird deswegen katheterisiert, so findet man nur 
wenig Ham in der Blase oder die Blase ist leer. Nicht selten kommt es auch zur 
Unfăhigkeit, die Blase zu entleeren. Besonders hăufig ist diese Detrusorschwii.che 
bei operierten Peritonitiskranken. 

Bei allen Peritonitisformen akuter Art wird bald die Darmmuskulatur 
je nach Ausbreitung des entziindlichen Prozesses allgemein oder lokal gelăhmt. 
Man hort dann bei allgemeiner Lahmung keine Darmgerausche mehr und bei 
vorgeschrittenen Formen wird iiberhaupt jedes Zeichen einer Bewegung der 
Darme vermiBt. "Grabesstille herrscht im Bauchraum" (SCHLANGE). 

In den gelahmten Darmen kommt es rasch zur Entwicklung eines Meteo-
rism us, der bei den lokalen Formen lokal ausgepragt sein kann, bei den all­
gemeinen dagegen allmahlich alle Darmschlingen befallt. Dieser Meteorismus ist 
meist kein Friihsymptom. Unmittelbar nach einer Perforation ist beispielsweise 
noch nichts vom Meteorismus zu bemerken, sondem die Bauchdecken sind ein­
gezogen und bretthart gespannt. Allerdings kann ein bereits vorhandener Meteo­
rismus anfangs durch die Bauchdeckenspannung verdeckt werden. Man kann sich 
davon leicht iiberzeugen, wenn man auf das Verhalten des Darmes bei einer 
Laparotomie wegen Peritonitis achtet. Auch wenn der Leib noch nicht vor­
gewolbt war, stiirzen dann oft die geblahten Schlingen aus der Laparotomie­
wunde heraus, so daB der Operateur Miihe haben kann, sie zuriickzubringen. 
Nur in Fallen, bei denen die Bauchdecken, wie bei Puerperis, nicht so gespannt 
werden konnen und auch nach Laparotomien, die wahrscheinlich zu einer 
primaren Darmlahmung Veranlassung geben, kann in der Tat der Meteorismus 
fast das erste Zeichen der beginnenden Peritonitis sein. 

Die Darmlahmung hat in den Spatstadien endlich das Bild des paralyti­
schen Ileus zur Folge, dessen Differentialdiagnose zusammen mit den iibrigen 
Formen des !Ieus erortert werden wird. 

d~~r~~~;~- Wichtig ist fem das Verhalten der Leberdampfung. Man wu.Bte schon 
dampfung. lange, da.B die Leberdampfung bei Peritonitis verschwinden kann, und fiihrte 

dieses Verschwinden meist auf die sog. Kantenstellung der Leber zuriick. 
Diese Erklarung ist auch zutreffend fiir das Verhalten der Leberdampfung 
bei vorgeschrittener Peritonitis. Dabei ist eine Lahmung und ein Hochstand 
des Zwerchfells vorhanden, und dieser gestattet die Drehung der Leber in 
die Kantenstellung. Bei beginnender Peritonitis liegen die Verhaltnisse aher 
ganz anders. Dabei besteht, wie oben erortert wurde, eine Zwerchfellkon­
traktion, die eine Dreh1mg der Leber nicht gestattet. Die Leberdampfung ver­
schwindet zwar bei beginnender Peritonitis auch schon, aher in einer auBer­
ordentlich auffallenden Weise, nicht gleichmaBig, sondem von links nach 
rechts fortschreitend. 

KIRCHHEIM hat gezeigt, daB zum Zustandekommen dieses von links nach rechts fort­
schreitenden Verschwindens der Dămpfung zwei Bedingungen erfiillt sein miissen: Es muB 
eine Spannung der Bauchdecken, eingeschlossen der Spannung des Zwerchfells vorhanden 
sein, und es muB gleichzeitig ein manifester oder okkulter Meteorismus bestehen. Diese 
Art· der Verkleinerung der Leberdămpfung kommt nămlich nicht nur durch eine Kanten-
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stellung der Leber zustande, sondern dadurch, daB sich das leicht bewegliche Colon trans­
versum zwischen Leberoberflăche und vorderer Bauchwand einlagert. Dies wird dadurch 
ermoglicht, daB die Zwerchfellkontraktion den Thorax in dauernder Inspirationsstellung 
hălt und damit seinen Tiefendurchmesser vergroBert. Der Druck der Bauchmuskulatur 
drăngt dann das namentlich in seinen medialen Abschnitten leicht bewegliche Colon trans­
versum zwischen Leber und Bauchwand ein. 

Es ist klar, daB dies auch geschehen kann, wenn keine Peritonitis besteht, 
sondern die erwăhnten Bedingungen aus anderen Griinden erfiillt sind. 

Die Leberdămpfung verschwindet, wie schon oben erwăhnt, bekanntlich P?eumo-
h d h . p rf . . h lt' O . p pentoneum. auc , wenn urc eme e oratwn emes gas a 1gen rganes em neumo-

peritoneum entsteht. Das Verschwinden der Dămpfung erfolgt dabei in 
gleicher W eise von links nach rechts, wie wir es bei der beginnenden Peritonitis 
geschildert haben. Man wird daher dieses Symptom nur mit groBer Vorsicht 
fiir die Diagnose Pneumoperitoneum verwenden diirfen und nur, wenn man 
den Kranken unmittelbar nach der Perforation mit noch kahnformig einge-
zogenem Leibe sieht. 

Ein anderes Symptom des Pneumoperitoneums hat KIRCHHEIM beschrieben. Man hort 
bei sitzender Stellung des Kranken rechts hinten unten in der Năhe der Leberlungen­
grenze bei Plessimeter-Stăbchenperkussion deutlichen Metallklang. Die Leberdămpfung 
braucht dabei hinten nicht verschwunden zu sein. Die Beweglichkeit der hinteren unteren 
Lungengrenze bei der Atmung ist wegen der rein costalen, oberflăchlichen Respiration 
meist nicht so sicher zu prilien, daB man die schmale tympanitische Zone des Pneumoperi­
toneums sicher abgrenzen konnte. Oft fehlt auch diese Zone gănzlich. Sind in den unteren 
Lungenabschnitten Rasselgerăusche vorhanden, so nehmen auch diese beim Eintritt eines 
Pneumoperitoneums Metallklang an. 

Am sichersten ist natiirlich die Diagnose des Pneumoperitoneums durch die 
Rontgenuntersuchung. Die Luft sammelt sich beim stehenden Kranken oben 
in der Zwerchfellkuppel und trennt die Organe- Leber, Magen und Milz -
vom Zwerchfell. Natiirlich ist die Rontgenuntersuchung eines Kranken mit 
allgemeiner Peritonitis im Stehen oder Sitzen meist schwer moglich. 

Pnaufgeklărt ist die Entstehung eines Pneumoperitoneums ohne Perforation nach Gas-
Operationen im unteren Bauchraum, die in der chirurgischen Literatur unter dem Namen peritonitis. 
der Gasperitonitis beschrieben ist. Es handelt sich um ein nach derartigen Operationen 
auftretendes bedrohliches Krankheitsbild. Es entwickelt sich eine starke Auftreibung des 
Leibes mit Verschwinden der Leberdămpfung, schwerste Atemnot und Cyanosc wegen der 
durch die Hochdrăngung des Zwerchfells bedingten Atmungsbehinderung. Natiirlich wird 
man in solchen Făllen auch die cben angegebencn Kennzeichen des Pneumoperitoneums, 
insbesondere den Metallklang bei Plessimeterstăbchenperkussion finden. Die Operation 
ergab in den bisher bekannten sehr seltenen Făllen statt des meist diagnostizierten 
2\leteorismus die Anwesenheit groBer Mengen geruchlosen Gases in der freien Bauchhohle 
ohne nachweisbare Entziindungserscheinungen am Peritoneum [STEGEMANN 1)]. 

Meist ist bei freier Peritonitis ein mehr minder reichlicher E r g u I.l vor- Peritoneal­
handen, aber sein Nachweis ist meist nicht moglich. Das Vorkommen des Friih- erguE. 
ergusses haben wir ja iiberhaupt erst durch die friihzeitigen Laparotomien 
kennengelernt. Kleinere Exsudate entziehen sich dem physikalischen Nachweis 
regelmăi.lig. Aher auch groi.lere Ergiisse rufen durchaus nicht immer palpatorische 
oder perkutorische Symptome hervor, weil sie zwischen Verklebungen liegen 
konnen. Eine freie Verschieblichkeit des Ergusses ist also nicht zu erwarten. 
Hin und wieder bewăhrte sich ein Verfahren zum Nachweis der Fluktuation 
ăhnlich dem, welches man zum Nachweis des Hydatidenschwirrens anwendet. 
Man legt zwei Finger einer Hand etwas gespreizt auf das Abdomen und 
perkutiert den einen, wăhrend man mit dem anderen das Fluktuationsgefiihl 
zu finden sucht. Man kann so systematisch die ganze Bauchhohle absuchen 
und fiihlt auch die ]1 luktuation in abgekapselten Exsudaten. Ubrigens haben 
rontgenologische Untersnchungen neuerdings gezeigt, dai.l diese Fluktuations-

1) STEGEMANN, Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 123. 1923, hier Literatur. 
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phii.nomene auch im dilatierten, atonischen Darm entstehen konnen (Pseudo­
undulation). Gerade bei paralytischem Ileus hat man in den riesig dilatierten 
Darmschlingen multiple Fliissigkeitsspiegel gesehen, die natiirlich eine gewisse 
Undulation zeigen konnen. Die oben geschilderte Untersuchungsmethode hat 
also nicht geringe Fehlerquellen! 

Nach dieser Schilderung der Symptomatik ist es klar, daB die Dia­
gnose einer freien Peritonitis bei voll entwickeltem Bild kaum verfehlt 
werden kann; es sind in erster Linie die Anfangszustande, bei denen Zweifel 
herrschen. Deswegen seien die Friihsymptome noch einmal kurz zusammen­
gestellt. Es sind weniger das einzelne Symptom, als die Kombination von All­
gemein- und Lokalsymptomen fiir die Diagnose ausschlaggebend. In erster 
Linie steht die Kombination der Bauchdeckenspannung und der von dieser 
abhangigen Symptome (Atmung, ErlOschen der Reflexe) mit der Verande­
rung des Pulses und den Allgemeinerscheinungen von seiten des Magendarm­
kanals (Beschaffenheit der Zunge, AufstoBen, initiales Erbrechen). Erst in 
zweiter Linie ist der Schmerz zu nennen, die mitunter schmerzhafte und bis 
zur Retention erschwerte Urinentleerung und der Friihmeteorismus. Auch das 
Verhalten der Leberdămpfung, insbesondere ihr partielles Verschwinden, ist 
als Friihsymptom sehr wichtig. Dagegen sind die Erscheinungen der Darm­
lii.hmung, des paralytischen Ileus, die Wasserverarmung, der Verfall Spăt­
symptome. Ausdriicklich sei noch einmal betont, daB in seltenen Făllen, ins­
besondere bei Benommenen alle Lokalsymptome fehlen, so daB die Peritonitis 
unbemerkt verlaufen kann. 

W enn wir uns nunmehr den eigentlich differentialdiagnostischen Uber­
legungen zuwenden, so sind es zwei Fragen, die bei jedem auf eine Peritonitis 
verdachtigen Krankheitsbild beantwortet werden miissen. l. Liegt iiberhaupt 
eine Peritonitis vor? und 2. von wo geht sie aus? 

Die Beantwortung der ersten Frage erfordert eine ausfiihrliche Besprechung 
der peritonitisahnlichen Krankheitsbilder und Zustande. Die zweite Frage 
wird bei der Besprechung der lokalen Peritonitisformen zu beantworten sein. 

B. Die peritonitisăhnlichen Znstănde. 
straffe Relativ oft sieht man gesunde Menschen, die scheinbar stets eine abnorm 
Biluche. gespannte Bauchmuskulatur aufweisen oder wenigstens bei jeder Unter­

suchung des Leibes sofort stark spannen. Es sind dies besonders gegen den 
Kitzelreiz empfindliche Menschen. Wenn diese nun an einer Magendarm­
affektion erkranken, z. B. an einer akuten Gastroenteritis, so kann eine patho­
logische Bauchdeckenspannung vorgetauscht werden und der Untersucher zur 
Annahme eines peritonitischen Prozesses verleitet werden. Meist pflegen 
Menschen mit solcher habituellen Bauchdeckenspannung eine Steigerung der 
Bauchdeckenreflexe, nicht aher das bei Peritonitis gewohnliche Verschwinden 
derselben zu zeigen. Auch erregt bei solchen Normalen die Auslosung der 
Bauchdeckenreflexe keinen Schmerz, wie bei Peritonitikern. 

Krankhafte Bauchdeckenspannung kann auch durch eine Verletzung 
Ver~!;ung oder Erkrankung der die Bauchmuskulatur innervierenden Intercostalnerven 
N. inter· ausgelOst werden. HILDEBRAND hat gezeigt, daB bei BrustschuBwunden eine 
costales. derartig bedingte, meist einseitige Bauchdeckenspannung entstehen kann. 

Beobachtungen an Verwundeten haben MATTHES nicht nur von der Richtigkeit 
der HILDEBRANDschen Angaben iiberzeugt, sondern auch gelehrt, daB nach 
Brustschiissen doppelseitige, allerdings meist im Epigastrium am starksten aus­
gesprochene Bauchdeckenspannung vorkommt. Kann man in solchen Fallen 
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nicht mit Bestimmtheit ausschlieBen, daB die Kugel das Zwerchfell perforiert 
hat, so ist die Differentialdiagnose gegeniiber einer Peritonitis sehr schwer, wie 
folgende FiiJle zeigen. 

Bei einem Soldaten war nur der EinschuU ziemlich hoch dicht unter der Clavicula 
zu konstatieren. Man konnte vor dem Rontgenschirm das GeschoU nicht entdecken. 
Es trat nach e,inigen Tagen (etwa am 6. Tage) eine starke doppelseitige Bauchdecken­
spannung ein, imd gleichzeitig wurde der Puls beschleunigt. W egen des raschen W echsels 
der peritonealen Symptome nahm man von der schon geplanten Operation Abstand, und 
der Kranke genaB, ohne daU sich eine Peritonitis entwickelt hatte. 

Im zweiten Falle war gleichfalls nur ein EinschuU vorhanden, man entdeckte aher 
die Kugel im Rontgenbild tief unten im Abdomen. Es war nur rechts auf der Seite des 
Einschusses im Epigastrium Muskelspannung vorhanden. Das Befinden des Kranken war 
trotz eines mehrtagigen Transportes gut, insbesondere war der Puls kaum beschleunigt. 
MATTHES lieU trotzdem sofort operieren. Das Zwerchfell, die Leber und die Gallenblase 
erwies sich durchschossen; beginnende Peritonitis. 

Diese beiden Fălle lehren, daB man darauf achten soli, ob die Muskel­
spannung rasch wechselt, oder konstant bleibt, wenn man auch im Rontgen­
bild nicht entscheiden kann, ob nur die Brustorgane verletzt sind. Ist dagegen 
eine Perforation des Zwerchfells sicher, so lasse man besser sofort operieren; 
differentialdiagnostisch wichtig erscheint auch folgendes Verfahren. KuLEN­
KAMPFF hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei Verletzungen der unteren 
Brustgegend die iibliche Leitungsanăsthesierung der Verletzungsstelle etwa 
vorhandene peritoneale Erscheinungen verschwinden lasse 1 ). 

Die erhohte Bauchdeckenspannung ist ferner ein ziemlich regelmaBiges 
Symptom einiger Krankheiten, die zwar auch Fieber, Erbrechen und Leib­
schmerzen aufweisen konnen, deren ganzer Symptomenkomplex aher doch so 
verschieden von dem der Peritonitis ist, daB die Unterscheidung leicht gelingt. 

Zunachst sind die verschiedenen Formen der Meningitis zu erwahnen, Menlngltls. 

bei denen es, wie oben bereits geschildert, zur kahnformigen Einziehung und 
straffen Spannung der Bauchdecken kommen kann. Diese Erscheinung tritt 
bei Meningitis meist aher erst in den vorgeriickteren Stadien auf, wenn die 
sonstigen Symptome der Erkrankung bereits so entwickelt sind, daB ein Irrtum 
kaum noch moglich ist. 

DaU solcher Irrtum aher doch moglich ist, lehrte uns der Fall eines Madchens, das wegen 
starker, schmerzhafter Bauchdeckenspannung mit der Diagnose der Appendicitis der 
Chirurgischen Klinik zuging. Es entwickelte sich aher eine schwere Meningitis mit eitrigem 
Liquor und positivem Meningokokkenbefund. Exitus. Die Obduktion ergab reine Meningitis. 
und keine Peritonitis. 

Leichter ist schon die V erwechslung mit einer akut einsetzenden, heftigen 
Bleikolik. Die straff eingezogenen Bauchdecken, die heftigen Schmerzen Blelkolik. 

lassen in der Tat zunăchst an eine Perforationsperitonitis denken. Die Be­
schaffenheit des harten Pulses, die passagere Blutdrucksteigerung, das Er­
haltensein der Leberdampfung und das Fehlen des Fiebers, sprechen aher 
rasch gegen diese Annahme; die Inspektion des Zahnfleischrandes im Verein 
mit der meist vorhandenen basophilen Granulierung der Erythrocyten und 
der hii.ufig positiven Anamnese klaren die Diagnose meist endgiiltig. 

Ebenso leicht ist die Verwechslung mit ta bischen Krisen zu vermeiden. Tablsche 
Krlsen. Ich erwahne diese aher deswegen, weil Falle bekannt sind, in denen wegen 

des heftigen Erbrechens, der Bauchdeckenspannung und der heftigen Schmerzen 
eine Peritonitis angenommen und die Tabes iibersehen wurde. Endlich gibt es 
auch bei Baucharteriosklerose Hochdruckkrisen des Abdomens, die denen der 
Bleikranken und Tabiker sehr ăhneln konnen (PAL). Nach PAL und meinen 
Beobachtungen zeigen die genannten drei Krankheitsgruppen, deren Anfălle ja 

1 ) KULENKAMPFF, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 35. 
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wohl Produkt heftiger Splanchnicusreizung sind, im Anfall meist stark erhohten 
Blutdruck. In seltenen Făllen konnen iibrigens solche "Splanchnicuskrisen" 
auch bei abdominalen Migrăneformen vorkommen, bei Kindem relativ ofter 
als bei Erwachsenen. 

Hysterie. Schwieriger kann die Differentialdiagnose der Peritonitis bei Hysterie 
sein. In manchen Fallen, in denen Hysterische brechen und einen vielleicht 
durch Luftschlucken entstandenen, mehr minder betrachtlichen Meteorismus 
aufweisen, wird zwar die Abgrenzung meist leicht gelingen, wenn man den 
ganzen korperlichen und seelischen Zustand, die Temperatur und Beschaffen­
heit des Pulses beriicksichtigt. Anders kann die Sache aher liegen, wenn 
sich die hysterischen, peritonitisahnlichen Symptome zu einer somatischen 
Erkrankung, beispielsweise zu einer Gastroenteritis gesellen, was gelegentlich 
vorkommt. 

Peri· AuBer der echten Peritonitis kommen nun bei mancherlei Krankheits-
tonismen 

als zustănden mehr oder minder fliichtige peritonitisăhnliche Reizerscheinungen vor. 
s~:!!~f~t':;. Man bezeichnet sie in Analogie zu den Meningismen als Peritonismen. 

bei Sie kommen nicht selten bei crouposer Pneumonie vor und imitieren meist 
P'~~~~~:fe. das Krankheitsbild einer lokalen Peritonitis, und zwar das der appendicitischen, 

wenn die Pneumonie rechts "sitzt". Derartige Kranke sehen aher nicht abdominal 
aus, sondem eben wie ein Pneumoniekranker. Die lokale Schmerzempfindlich­
keit, ja selbst Andeutung von Bauchmuskelspannung kann vorhanden sein, auch 
der rechte untere Bauchreflex kann voriibergehend erloschen. Die Beobachtung 
der Atmung ergibt vielleicht schon das Zuriickbleiben einer Thoraxhalfte, aher 
nicht das der rechten unteren Bauchgegend. Die Leberdampfung ist natiirlich 
erhalten, doch beweist dies in diesem Falle nichts, da ihr Verschwinden nur 
fiir eine Peritonitis libera, nicht aher fiir eine circumscripte Peritonitis kenn­
zeichnend ist. Die Untersuchung der Lungen laBt entweder die Pneumonie sofort 
erkennen oder aher es ist bei zentraler, noch nicht sicher feststellbaren Pneu­
monie wenigstens die Beschleunigung der Atmung auffallend, auch wenn noch 
kein pneumonisches Sputum, kein Hustenreiz und Seitenstechen vorhanden sind. 
Die Rontgenuntersuchung klărt die Diagnose natiirlich sofort. 

bei Para· 
typhus. 

KuLENKAMPFF hat angegeben, daB bei dem pseudoappendicitischen Krankheitsbild 
der Pneumonie regelmăBig eine Druckempfindlichkeit der Intercostalnerven vorhanden 
wăre, die die gespannten Bauchmuskeln versorgen (D. 9-D. 12), die man in der Axillar­
linie am unteren Rand der Rippen konstatieren konne. Das Symptom kann jedoch auch 
tăuschen und ist kaum entscheidend. 

Bei linksseitigen Pneumonien kOnnen die lokalen Peritonismen ebenfalls linksseitig 
lokalisiert sein und fehlgedeutet werden. lch beobachtete z. B. einen mit der Diagnose 
einer linksseitigen eingeklemmten Hernie eingewiesenen Mann, bei dem sich diese Diagnose 
nicht bestătigte, aher eine linksseitige Pneumonie zur Entwicklung kam. 

Weit schwieriger sind die Fălle, in denen Abdominalerkrankungen 
mit Peritonismen beginnen. Als Beispiel diene folgende Beobachtung: 

25jăhriger Ma.nn, stets gesund, zwei Ta.ge vor der Aufnahme plotzlich starkes Er­
brechen, heftige Leibschmerzen, Durchfall, Kopfschmerzen. Seitdem Fortbestehen dieser 
Symptome, sta.rkes Kra.nkheitsgefiihl, gro.Ber Durst. 

Befund: Bla.sses verfa.llenes Gesicht, tiefliegende, ha.lonierte Augen, Zunge trocken, 
belegt. Tempera.tur 38,9°, Puls 105, Leukocytenzahl 5300. Herz- und Lungenbefund 
normal. Abdomen stark eingezogen, stark und gleichmăBig gespannt. Diffuser, lebhafter 
Druckschmerz. Bauchdeckenreflexe nicht a.uszulosen, rein costale Atmung. Keine pa.tho­
logische Dămpfung im Abdomen, Leberdămpfung vollkommen erha.lten, Darmgerăusche 
vorha.nden. Verlauf: Rasches Verschwinden der peritonea.len Erscheinungen, palpa. bie 
Milz, nachdem die Bauchdeckenspannung nachgela.ssen ha.t. Auf den a.us dem Blut a.nge­
legten Pla.tten wăchst Paratyphus B. Gruber-Widal fiir diesen positiv; Heilung. 

In diesem Falle war also eine ganze Reihe von den oben geschilderten 
Friihsymptomen zwar vorhanden, fiir die Diagnose ausschlaggebend aher 
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war, daB ein sicheres Zeichen fiir eine Peritonitis libera fehlte, denn nur um eine 
solche konnte es sich ja nach dem ganzen Krankheitsbild handeln. 

Man sollte denken, daB die Entscheidung, ob peritonitische Erschei­
nungen Peritonismen ihre Entstehung verdanken oder eine wirkliche Peri­
tonitis bedeuten, dann leicht wăre, wenn sie erst bei voll entwickeltem 
Krankheitsbild einer anderen primăren Erkrankung auftreten und nicht die 
Szene eroffnen. 

Dies kann fast bei jeder schweren Infektionskrankheit vorkommen. Wahr­
scheinlich sind diese Peritonismen, ganz ăhnlich wie die Meningismen, toxisch 
bedingt und beruhen auf einer Parese der Darmmuskulatur. Ihr Ausdruck 
pflegen in erster Linie Meteorismus und Stuhlverhaltung zu sein. Bauchdecken­
spannung, spontane Schmerzen und Druckempfindlichkeit hăngen dabei meist 
von dem Meteorismus ah, sind also sekundăre Symptome. 

Peri­
tooismen 
auf der 
Hohe 

anderer 
Erkran­
kungen. 

Relativ leicht ist die Differentialdiagnose bei Erkrankungen, die nicht Pneumonie. 

abdominaler Natur sind, z. B. auf der Hohe einer Pneumonie, obwohl man 
gerade dabei auch mit dem gelegentliehen Auftreten echter Pneumokokken­
peritonitiden rechnen muB. In einzelnen Făllen hat sich nach MATTHES bei 
bestehender Pneumonie mit starkem Meteorismus, Stuhlverhaltung und Leib­
schmerzen diagnostisch ein therapeutischer Versuch mit Physostigmin oder 
Hypophysin sehr bewăhrt. Bei diesen toxischen Darmparesen fiihren diese 
gewohnlich Winde und Stuhl herbei , dann verschwindet der Meteorismus 
und die von ihm abhăngigen sekundăren Symptome, und die Diagnose 
Peritonismus ist geklărt. Auch bei Anginen besonders J ugendlicher kommt 
ofter ein solcher Peritonismus vor. Stiirmische Bauchschmerzen und Koliken, 
die den Verdacht eines peritonitischen Prozesses erwecken konnen, kommen 
auch bei Grippe vor. Sie werden nach Ansicht von MENDERSHAUSEN und 
K6HN 1) durch Darmspasmen hervorgerufen. 

Es kann iibrigens auch vorkommen, daB das Bild eines Peritonismus bei bei Typhus. 

schweren Infektionskrankheiten ausschlieBlich durch eine starke Kotanhăufung 
im Rectum vorgetăuscht wird. MATTHES hat dies einige Male bei Typhus 
gesehen. Der Kot kann dabei das Rectum so ausdehnen, daB sogar die 
Urinentleerung behindert wird. Das Vorkommen dieser Kotanhăufungen und 
ihrer Folgeerscheinungen machen es also unbedingt notwendig, daB in zweifel-
haften Făllen eine digitale Untersuchung des Rectums vorgenommen wird. 

Bei diesen durch toxische Darmlăhmung mit Meteorismus bedingten Zu-
stănden ist, wenn neben dem Meteorismus eine Bauchdeckenspannung eintritt, 
natiirlich auch die Bedingung zum Verschwinden der Leberdămpfung gegeben, 
wie oben ausgefiihrt wurde, wie folgender Fall von Sepsis zeigt. 

24jăhriger Mann vor 5 Tagen mit Ha.lsschmerzen und SchiitteHrost erkrankt. Be­
fund am 10. Juli: Typischer paratonsillărer AbilceB, Temperatur 39,3°. Im Urin reichlich 
EiweiB und Zylinder. Abends SchiitteHrost, heftige Stiche in der linken Brustseite und 
im Leib. Am folgenden Tage die Erscheinungen einer beginnenden Pneumonie des linken 
Unterlappens. Abdomen stark gespannt, măBig diffus empfindlich. Am 11. Juli: Derselbe 
Lungenbefund, ausgesprochene Fa.cies hippocratica, Somnolenz, Stuhlverha.ltung, Sin-
gultus, Puls fadenformig, ăuBerst beschleunigt, Temperatur 39,5°. Eigentiimliche, stoB-
weise erfolgende, oberflăchliche Atmung, dabei werden nur die oberen Abschnitte der 
Ba.uchdecken bewegt. Leib măBig stark aufgetrieben, starke aktive Bauchdeckenspannung. 
Aufhebung der Bauchreflexe. Diffuser Druckschmerz, besonders im Epiga.strium, dort 
a.uch eine hyperăsthetische Zone. Die bei der Aufnahme normale Leberdămpfung ist bis 
auf einen schmalen tympa.nitisch gedămpften Streifen in der Axilla. verschwunden. Dia-
guose: Sepsis mit Lungenherd und Peritonitis libera. Die Sektion ergab a.ber nur die 
erwa.rtete Sepsis, ausgehend von dem peritonsillăren AbsceB mit multiplen metastatischen 
Lungena.bscessen. Das Peritoneum wa.r unversehrt. 

1) MENDERSHAUSEN und KoHN, Med. Klinik 1926. ·Nr. 53. 

bei Sepsis. 
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Es geht aus dieser Beobachtung also hervor, daB das Verschwinden der 
Leberdămpfung nicht nur bei Peritonitis libera vorkommt, sondern auch bei 
den toxisch bedingten Peritonismen, so daB gerade in den differentialdiagnostisch 
schwierigsten Făllen dieses Symptom versagen kann. Allerdings schlieBt, das 
Erhaltenbleiben der Leberdămpfung eine Peritonitis libera sicher aus. 

Dif!erential- Sehr schwierig kann die Abgrenzung des Peritonismus im Laufe 
d~:g~':~ des Typhus gegenuber der Perforation eines Typhusgeschwurs sein. 
!:;{~;~(;~: Es ist besonders die Plotzlichkeit der Entwicklung des peritonitischen Sym­

ptomenkomplexes, der Perforativschmerz, die im allgemeinen doch stărkere 
Bauchdeckenspannung, die fur eine Perforationsperitonitis sprechen, wăhrend 
sich die Peritonismen langsamer zu entwickeln pflegen und meist mit sehr 
starkem Meteorismus verlaufen. Allerdings kommen auch Fălle von Peritonismen 
vor, bei denen der Leib eingezogen erscheint. Ist dann die Leberdămpfung 
erhalten, so spricht dieser Umstand gegen eine Perforation, aher, wie eben 
geschildert wurde, kann sie auch verschwinden. Andererseits kann eine Per­
foration auch an einem bereits meteoristisch gelăhmten Darm auftreten oder 
so spăt bemerkt werden, daB inzwischen Meteorismus eingetreten ist. In solchen 
diagnostisch stets unsicheren Făllen lassen sich Irrtumer und damit irrige 
operative Indikationen nicht immer vermeiden. 

Die Unterscheidung der Peritonismen bei Typhus von der, wenn auch selten 
vorkommenden, nicht perforativen Peritonitis ist oft nur durch die Beobachtung 
des Verlaufs moglich. 

Fur gleichfalls sehr schwierig gilt die Differentialdiagnose der Peritonitis 
gegenuber einigen Erkrankungen, die zwar das Peritoneum beteiligen, aher 
meist doch erst im weiteren Verlauf. 

gegen akute Als solche sind zunăchst die Pankreasfettgewe bsnekrose und die 
P:r~~~~·- akuten Pankreasentzundungen und Apoplexien zu nennen. Sie beginnen mit 
knngen. einem durchaus an die Perforativperitonitis erinnernden Krankheitsbilde. 

Da die Schmerzen und die Muskelspannung in der Regel dabei im Oberbauch 
am heftigsten sind, so gleicht das Bild naturlich am meisten einer Magen- oder 
Duodenalperforation. Sehr ausgesprochen kann der initiale Kollaps sein. Er 
kann aber auch ganz fehlen, wie in folgendem Fali meiner Klinik: 

Bei einer fettleibigen, 50jăhrigen Frau, die schon friiher an Gallensteinkoliken gelitten 
hatte, entwickelte sich ein akuter Zustand, der entweder an eine solche Kolik oder ein 
perforiertes Ulcus denken lieB. Puls ziemlich langsam, krăftig. Blutdruck 140/95. Gesicht 
stark gerotet. Der weitere Verlauf ergab Pankreasfettnekrose. 

Ein Fali von MATTHES kennzeichnet das Krankheitsbild. 
36jăhriger, friiher stets gesunder Mann. In den letzten Wochen voriibergehende 

Magenschmerzen. Seit 4 Tagen plotzlich stiirmisches Erbrechen, starke Schmerzen in 
der Oberbauchgegend, Stuhl und Flatus vorhanden, seit einem Tage Gelbsucht. Rascher 
Krăfteverfall. 

Befund: Krăftiger Mann, stark ikterisch, cyanotisch, Extremităten kalt, Puls faden­
formig, stark beschleunigt, Temperatur 37,5°, Leukocytenzahl 18 000. Im Urin reichlich 
EiweiB, kein Zucker, kein Indicau. Der Kranke ist benommen und unruhig. Herz und 
Lnngen ohne Befund. Starke gleichmăBige Bauchdeckenspannung, kein Meteorismus, 
thorakale Atmung, diffuser Druckschmerz des Leibes, am stărksten in der Magengegend 
und am rechten Rippenbogen. Keine Dămpfung, die auf einen ErguB schlieBen lieBe. 
Leberdămpfung erhalten. Diagnose unsicher: Gallensteinkolik mit akuter Cholangitis, 
Sepsis, Fettgewebsnekrose? Exitus nach 24 Stunden. 

Sektionsbefund: Akute Pancreatitis haemorrhagica, zahlreiche meist hămorrhagische 
Fettgewebsnekrosen, im Netz und Peritoneum, einige EBloffel brăunlicher Fliissigkeit in 
der Bursa omentalis, keine Peritonitis, zahlreiche Steine in der Gallenblase, Wirsungianus 
und Gallengănge frei. 

Aus diesen Beispielen ergeben sich folgende fur die akuten Pankreas­
erkrankungen diagnostisch wichtige Symptome. 



Die peritonitisahnlichen Zustande. 217 

Hăufig sind leichte Magenverstimmungen oder auch Schmerzen im Ober­
bauch einige Tage der Entwicklung des akuten Krankheitsbildes vorausgegangen 
bei friiher gesunden Menschen. Sie konnen durch eine Periode des W ohl­
befindens von den akuten Symptomen getrennt sein. Meist sind die peritonealen 
Erscheinungen, wie Schmerz, Druckempfindlichkeit und Muskelspannung in der 
epigastrischen Region am deutlichsten entwickelt, werden aher rasch allgemeine. 
In selteneren Făllen konnen die anfănglichen peritonealen Erscheinungen an 
anderen Regionen, z. B. in der Appendixgegend zuerst auftreten. Der Per­
forativperitonitis gegeniiber ist das Erhaltensein der Leberdămpfung differential­
diagnostisch wichtig und ebenso das dauernde Fehlen einer stărkeren Indican­
rea.ktion im Urin. Zucker im Urin kann vorhanden sein, kann aher auch fehlen. 
Im letzteren Falle ist es notwendig, auf eine etwaige Hyperglykămie zu 
fahnden. Von groBter Bedeutung ist fiir die Erkennung der Pancreatitis acuta 
und der Fettgewebsnekrose die Bestimmung der Diastase im Harn und im 
Serum nach WoHLGEMUTH. 

Auf die Methodik dieser mit Starkeli:isung und Jodjodkalilosung anzustellenden Probe 
kann hier nicht im einzelnen eingegangen werden. Sie ist in jedem Kompendium der Dia­
gnostik nachzulesen. 

Fiir klinische Zwecke geniigt die Bestimmung im Harn. Als oberer Grenz-

wert fiir die Harndiastase ist bei der 12-Rohrenprobe d !~: = 64 anzusehen. 

Werte, die dariiber liegen, sprechen fiir Pankreatitis. 
RoLOFF 1 ) hat den Nachweis hoher Diastasewerte nach W OHLGEMUTH 2) im Urin 

und im Serum sowie den Nachweis atoxylresistenter Pankreaslipase nach RONA fiir die 
Diagnose der akuten Pankreatitis herangezogen. Wenn auch bei CholedochusverschluB 
und anderen Gallenstauungen gleichfalls erhi.ihte Diastasewerte im Harn gefunden werden, 
so spricht dies nicht gegen die Verwendbarkeit der WoHLGEMUTHschen Probe bei akuter, 
nicht ikterischer Pankreatitis. 

Man beachte ferner das sehr hăufige Vorausgehen von Cholelithiasis und 
Cholangitis. Diese stehen wahrscheinlich in ursăchlicher Beziehung zu Fett­
gewebsnekrose, weil es von den Gallenwegen aus zu einer Infektion des 
pankreatischen Ganges und zur Aktivierung des Pankreasfermentes kommen 
kann. Manche Fălle von Pankreasfettgewebsnekrose zeigen dementsprechend 
gleichzeitig Ikterus. Der Nachweis des Fehlens der Pankreasfermente im 
Stuhl oder in dem mittels Duodenalsonde gewonnenen Duodenalsafte, wie 
A. SCHMIDT riet, diirfte bei dem schweren Allgemeinzustand der Kranken meist 
nicht moglich sein. 

Der Blutbefund zeigt anfangs keine Erhohung der Leukocytenwerte, spăter 
meist Leukocytose mit Linksverschiebung. Da măBige Leukocytosen auch bei 
Perforationsperitonitis, der diagnostischen Hauptkonkurrentin, vorkommen, 
besagt da.s Verhalten der Leukocyten differentialdiagnostisch kaum etwas. 

Im Stuhl und im Erbrochenen ist Blut nicht nachzuweisen. Ich erwăhne 
dieses negative Symptom ausdriicklich, weil groBere Pankreasapoplexien zu 
einer hochgradigen akuten Anămie fiihren konnen, die es nahelegt, an eine 
innere Blutung zu denken. 

Die peritonitischen Reizerscheinungen erklăren sich zwanglos durch die 
Nekroseherde im Peritoneum. Bemerkenswert aher ist das Fehlen eines stărkeren 
Meteorismus und der Umstand, daB Stuhl und Winde spontan oder auf Einlauf 
moglich sind. Auch auf das friihzeitige Auftreten einer linksseitigen Durch­
wanderungspleuritis ist zu fahnden. Der ErguB entspricht einem akut ent­
ziindlichen und enthălt polynucleăre Leukocyten. 

1 ) RoLOFF, Dtsch. med. Wochenschr. 1927. Nr. 25. 2) WoHLGEMUTH, Klin. Wochenschr. 
1929. Nr. 27. 
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H. H. BERG 1 ) hat auf die Hypochloramie, die hăufige Steigerung des Rest-N 
und auf folgende Ri::intgensymptome des Leidens aufmerksam gemacht: 

Meteorismus des Magens, des Duodenums und Transversums sprechen in dubio fiir Pan­
kreasnekrose; ebenso Einbuchtungen von Magenhinterwand oder groBer Kurvatur, Ver­
lagerungen, eventual! Blockade des absteigenden oder des tiefen Duodenums in Gegend der 
Flexura duodeno-jejunalis, eventuell Schleimhautreliefverănderungen grober Art bis zu 
blastomăhnlichen Bildern. Auf die Hăufigkeit des Durchwanderungs-pleuro-pulmonalen­
Syndroms im Bereich von Hilus oder Lungenbasis beiderseits weise ich hier bereits hin. 

Endlich sei erwahnt, daB sich die Fettgewebsnekrosen meist bei mehr 
minder fettleibigen Personen jenseits der 40 Jahre finden. Dieser Zusammen­
hang mit der Fettleibigkeit hat wahrend des Feldzuges eine merkwiirdige Be­
stătigung gefunden. Nach einerStatistik von WILMS waren in den letzten beiden 
J ahren des Feldzuges die Operationen wegen Fettgewebsnekrose auffallend selten 
geworden; wohl durch Abnahme der Fettleibigkeit infolge der Kriegsernahrung. 
Allerdings gibt es auch Ausnahmen. Ich beobachtete todliche Fettgewebsnekrose 
bei einem mageren Astheniker von 25 Jahren und den gutartig verlaufenden 
Fall eines gleichfalls sehr mageren 20jahrigen Matrosen nach Diphtherie. 0RTNER 
hat noch folgende Merkmale fur die akuten Pankreaserkrankungen angegeben: 
Die Ausstrahlung des Schmerzes soll nach ruckwarts, mitunter in die linke 
Schulter erfolgen, vor allem aber făcherfi::irmig in das Hypogastrium hinein. 
Relativ haufig seien gleichzeitig Diarrhi::ien und massiges galliges Erbrechen, 
fortdauerndes und sich steigerndes Erbrechen spricht dagegen fur Peritonitis. 
Endlich macht 0RTNER darauf aufmerksam, daB bei manchen Pankreas­
erkrankungen das Lowrsche Phanomen positiv sei (Erweiterung der Pupille auf 
Eintrăufelung von Adrenalin). 

Von EHRMANN und JACOBY u. a. wurde darauf aufmerksam gemacht, daB 
sich im Coma diabeticum und bei prakomatăsen Zustănden heftige, denen 
der Peritonitis oder der Fettgewebsnekrose ăhnliche Bauchschmerzen finden 
ki::innen, die als Pankreasalgien gedeutet ·wurden und einen chirurgischen Ein­
griff nicht erheischen. AuBer den Erscheinungen des Koma (groBe Atmung, 
Acetongeruch, Weichheit der Bulbi) fand EHRMANN bei diesen Zustănden stets 
erniedrigten Blutdruck [vgl. LANDSBERG 2)]. 

CRECELIUS 3), der ăhnlicher Fălle aus RosTOSKis Abteilung publizierte, sah 
nach Insulingaben zugleich mit den Erscheinungen des Koma auch die peri­
tonealen Symptome verschwinden. Gleichzeitig sank die gesteigerten Leuko­
cytenzahlen wieder zur Norm ab; die geringe Temperatursteigerung verschwand. 
CRECELIUS glaubt, daB man beide Zeichen differentialdiagnostisch gegen die 
Annahme einer wirklichen Entziindung des Peritoneum verwerten durfe. Aller­
dings sei man mit der Annahme einer Pseudoperitonitis bei Komapatienten vor­
sichtig. Ich glaubte, eine solche bei einem 17jăhrigen Diabetiker, der bereits 
ein Koma uberstanden hatte, annehmen zu durfen, da alle Symptome des Koma 
bestanden. Die Sektion ergab jedoch, daB gleichzeitig eine Appendicitis und 
Perforationsperitonitis eingetreten waren. 

Peritonitisăhnliche Zustănde kommen ganz konstant bei Steinkoliken vor. 
Bei heftigen Nierensteinkoliken, aber auch schon bei Pyelitiden, kann es zu 
einer diffusen Bauchdeckenspannung kommen. Meist ăhnelt das Bild aller­
dings mehr einem Ileus als einer einfachen Peritonitis. Es treten ein rasch 
sich entwickelnder Meteorismus, Erbrechen und sogar Verhalten von Stuhl 
und Winden auf, wăhrend der Leib oft weich bleibt oder nur sekundăr durch 
den Meteorismus gespannt wird. Der heftige lokalisierte Kolikschmerz, die 

1 ) H. H. BERG, 26. Nordwestdtsch. Ges. f. inn. Med. 1938. - Zentralbl. f. inn. Med. 
1938, Nr.27. 2) LANDSBERG, Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 50, dort auch die Literatur. 
3 ) CRECELIUS, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 19. 
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Anamnese, die das tTberstehen ăhnlicher Anfălle erweist, endlich die Unter­
suchung des Harns, der fast immer rote Blutkorper enthii.lt, schiitzen vor 
einer Verwechslung mit peritonitischen Zustanden oder mit akutem Ileus. 
Allerdings kann namentlich zu Beginn der Attacke der Urin vollig klar sein. 
Bei sorgfaltiger Palpation wird man meist finden, daB die Muskelspannung 
in der Lumbalgegend der befallenen Seite doch stărker als anderswo ist, man 
konstatiert dort auch gewohnlich eine auffallende Klopfempfindlichkeit. Die 
Kranken geben bei Befragen ferner meist an, daB der Schmerz in die Blase 
und die Genitalorgane ausstrahle; mitunter ist bei Mannern auch ein am 
Samenstrang ausgeiibter Zug schmerzhaft · und der Hoden druckempfindlich. 

Peritonismus begleitet auch den akuten Gallensteinanfall ganz regelmăBig; 
besonders heftig, wenn der Stein im Ductus cysticus eingeklemmt wird; bei 
Choledochussteinen ist er oft weniger ausgesprochen. Allerdings ist bei Gallen­
steinkoliken die Diagnose des Peritonismus weniger eindeutig, da hier wohl eine 
lokale Peritonitis, als aueh ein Gallensteinileus in den Bereich der diagnostischen 
Erwagung gezogen werden muB. Auch echte diffuse Peritonitiden konnen 
von der Gallenblase ausgehen, sei es, daB diese im Anfall perforiert, sei es, 
daB die Entziindung ohne Perforation sich auf das freie Peritoneum fort­
pflanzt. KoRTE hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei einer Perforation im 
cholecystitischen Anfall der vorher fiihlbare Tumor der Gallenblase plotzlich 
verschwinden konne. Bemerkenswert ist auch, daB eine Ruptur der Leber 
oder Gallenblase zur Pulsverlangsamung fiihren kann. 

Zur Erkennung und differentialdiagnostischen Sonderung dieser eben beschriebenen 
von der Niere oder von den Gallenwegen ausgehenden scheinbar peritonealen Reiz­
erscheinungen kann man sich der von LĂWEN ausgebauten Methode der paravertebralen 
Anăsthesie bedienen. Wie LĂWEN schreibt, wirkt diese scharf elektiv nur auf die von dem 
betreffenden Organ ausgehenden Erscheinungen, wenn sie auf die Anăsthesierung ei.nzelner 
Segmente beschrănkt wird, dagegen nicht mehr so deutlich, wenn der peritoneale Uberzug 
wirklich schon an der Entzundung beteiligt ist, also beispielsweise wohl bei einer Chole­
cystitis, nicht mehr bei einer Pericholecystitis acuta. Es sind also augenscheinlich auf diese 
'Veise peritoneale Schmerzirradiationen von wirklichen Entziindungen zu trennen. Eine 
para vertebrale Anăsthesierung des 10. rechten Dorsalnerven beseitigt schlagartig Schmerz 
und Bauchdeckenspannung, de ren Ausgangspunkt das Gallengangsystem ist; eine Aus­
schaltung des rechten 12. dorsalen und 1. Lumbalnerven, die von der rechten Niere aus­
gehenden Erscheinungen, eine Ausschaltung des 6.-8. Brustnerven, die vom Magen oder 
Duodenum ausgehenden Schmerzen. Bei Magen- und Duodenalaffektionen ist je nach 
dem Sitz eine rechts- oder linksseitige Anăsthesierung, oft auch eine doppelseitige not. 
wendig. Das LĂWENsche Verfahren sollte bei diesen diagnostisch schwierigen Făllen zum 
mindesten versucht werden. Wegen der Einzelheiten verweise ich auf die LĂWENsche 1) 

Darstellung. 
Peritonismus geht ferner manchmal von gynii.kologischen Leiden aus, die 

erwăhnt werden sollen, da sie in der Praxis nicht selten miBdeutet werden. 
Es ist zunachst die Stieltorsion eines Ovarialtumors oder eines sub­

serosen Myoms zu nennen. Sie kann symptomlos eintreten. Meist sind aher 
ihre wichtigsten Erscheinungen (nach WINTER) akute, oft im AnschluB an ein 
leichtes Trauma auftretende Schmerzanfălle, die sich schnell steigern und lang­
sam vergehen und meist zur Zeit der Regel einsetzen. Es gesellen sich dazu 
tTbelkeit und Erbrechen und recht hăufig eine echte, in diesem Falle nicht 
immer infektiose Peritonitis, als deren Ausdruck maBiges Fieber, starke Puls­
beschleunigung, Meteorismus und Bauchdeckenspannung auftreten. Die Diagnose 
ist leicht, wenn der groBe, im Anfall schmerzhafte Tumor fiihlbar ist, zumal 
dann, wenn man vorher von dem Bestehen des Ovarialtumors unterrichtet war. 
Im Anfall ist der Tumor wegen des Meteorismus aher bisweilen nicht sicher 
nachzuweisen, auch nicht bei vaginaler Untersuchung. 

1 ) LĂWEN, Munch. med. 'Vochenschr. 1925. Nr. 25. 
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Auch die Netztorsion kann mit einem akuten Peritonismus einsetzen. 
Kennzeichnend ist fiir sie neben der raschen Entwicklung eines entziindlichen 
Tumors der Umstand, daB fast regelmăBig dabei eine Hernie vorhanden ist. 

Ahnliche Anfălle wie eine Stieltorsion hervorruft, konnen iibrigens auch 
von einer eingeklemmten W anderniere au~gehen. 

gegen AuBer der Stieltorsion kann auch die Ruptur einer Ovarialcyste zu geplatzte 
ovarial- einer blanden peritonitischen Reizung fiihren, wenn die Cyste nicht infiziert 

un~Y;,!:'h~no- war. Die K.ranken konnen dabei akut zugrunde gehen, der myxomatose Cysten-
kokken. inhalt kann aher auch nach anfănglicher peritonealer Reizung ziemlich reaktions­

los in der Bauchhohle liegen bleiben. Es konnen sich auch durch Abkapselungs­
vorgănge Pseudocysten bilden. Die sichere Diagnose ist nur moglich, wenn 
vorher ein Tumor konstatiert war, der nach der Ruptur verschwunden ist, 
oder wenn der Tumor wenigstens seine Form und Spannung erheblich geăndert 
hat. Ubrigens konnen ăhnliche Symptome auch durch Ruptur eines intra­
abdominellen Echinococcus auftreten; zu ihnen gesellen sich bisweilen aus-

gegen 
Extra­
uterin· 

gravidităt. 

gesprochene anaphylaktische Symptome, z. B. Urticaria. 
Schwierigkeiten kann auch die Abgrenzung einer geplatzten Extra­

uteringra vidită t gegeniiber der akuten Peritonitis bereiten. Wenn die Blutung 
nicht betrăchtlich war, brauchen derartige Kranke gar nicht sehr anămisch 
auszusehen. Die peritonitischen Erscheinungen sind bisweilen nur măBig und 
im Unterbauch lokalisiert, aher doch immerhin so stark, daB Schmerz, Erbrechen 
und peritonitischer Gesichtsausdruck deutlich sind. Oft ist in den abhăngigen 
Partien ein ErguB nachzuweisen. Stărkere Bauchdeckenspannung fehlt dagegen 
meist. Fiir die Differentialdiagnose der Extrauteringravidităt ist wichtig, daB 
die Anamnese ein Aussetzen der Regel, wenn auch nur um Tage, ergibt, ob­
wohl dies kein absolut untriigliches Zeichen ist, da die Ruptur auch vor dem 
Ausbleiben der Regel bereits eintreten kann. Auch kann eine Amenorrhoe 
gelegentlich bei anderen gynăkologischen Leiden vorkommen. WINTER răt bei 
nachweisbarem ErguB zur Probepunktion mit halbstumpfer Nadel. Man kann 
diese Punktion im hinteren DouGLASschen Raum ausfiihren, wenn der ErguB 
dem Scheidengewolbe aufliegt. Erhălt man bei der Probepunktion Blut, so ist 
die Diagnose perforierte Extrauteringravidităt ziemlich sicher. 

gegen Epi- Bei Erkrankungen des mănnlichen Genitals ist Peritonismus relativ selten. didymitis. 
Er kommt aher bei akuter schwerer Epididymitis und Funiculitis gonorrhoica 
vor und kann mit Ubelkeit, Erbrechen, Darmblăhung und Verhaltung von Stuhl 
und Winden einhergehen. 

M. REISINGER beobachtete einen solchen tragikomischen Fali: Er wurde bei einem 
alteren Patienten in hoher Stellung zugezogen wegen angeblicher Peritonitis nach Appen­
dicitis. Es fanden sich eine floride Gonorrhiie und schwere rechtsseitige Epididymitis und 
Funiculitis mit dem obligaten Peritonismus. Der Hausarzt hatte anscheinend nicht gewagt, 
bei diesem Prominenten auch das Genital zu untersuchen. 

Recht schwierig, aber in den Anfangsstadien fast immer moglich ist die 
Unterscheidung der Peritonitis endlich von Darmaffektionen, die zu schwerer 

~~~- Zirkulationsstorung des erkrankten Darmteils fiihren. Es sind dies die In far-
infarkte. zierung des Darms durch Embolie oder Thrombose, ferner die Intus­

suszeption und endlich die akute Strangulation des Darmes. Da bei 
diesen Erkrankungen peritonitische Erscheinungen aber erst sekundăre sind und 
das Bild des Ileus im Vordergrund steht, so sollen sie und ihre Differential­
diagnose beim Kapitel Ileus besprochen werden. 

c~~~~r- Gelegentlich kann auch ein Coronarinfarkt einen Anfall von Angina 
sklerose. pectoris subdiaphragmatica machen, durch die heftigen Schmerzen sogar an 

eine Perforationsperitonitis erinnern. Das Fehlen der Bauchdeckenspannung 
und der verkleinerten Leberdămpfung und vor allem die bekannten Symptome 
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des Herzinfarktes (Elektrokardiogramm !) fiihren aher meist rasch zur richtigen 
Diagnose. 

In seltenen Fallen sieht man einen pseudoperitonitischen akuten Sym­
ptomenkomplex beim Morbus Addison, der ti:idlich binnen kurzer Zeit ver­
lauft. Man wird daran denken, wenn man die typischen Pigmentierungen, 
namentlich auch die Schleimhautpigmentierungen findet und natiirlich, wenn 
man den Kranken etwa schon vorher als addisonkrank kennt. 

Eine groBe Seltenheit ist ferner, daB die Periarteriitis nodosa eine 
akute Peritonitis vortauscht. Sicher diagnostiziert kann diese seltene Er­
krankung nur werden, wenn man die GefaBgeschwiilstchen an peripheren 
Arterien nachweisen kann. Ihr V erlauf wird im Kapitel Kreislaufskrankheiten 
ausfiihrlich geschildert werden. 

C. Die aknten lokalen Peritonitiden. 
Die zweite Hauptfrage beim Eintritt einer akuten Peritonitis ist, wie schon 

bemerkt, die nach ihrem Ausgarigspunkt. 
Fiir ihre Beantwortung ist zunachst eine genaue Anamnese wichtig, welche 

die primaren Beschwerden festzustellen hat und namentlich auch beriicksichtigen 
muB, ob es sich um eine erste Attacke handelt oder ob schon ahnliche Zustande 
vorausgegangen sind. 

Leicht wird die Entscheidung, wenn man die Kranken in einem Stadium 
sieht, in dem nur lokale peritonitische Erscheinungen entwickelt sind. Schwie­
riger kann sie sein, wenn die primare Reizung des Gesamtperitoneums, die zur 
Bildung des Friihergusses fiihrt, sehr ausgesprochen ist, obwohl auch dabei 
gewi:ihnlich noch die primar erkrankte Stelle die starkste Muskelspannung und 
die starkste Druckempfindlichkeit aufweist. Unmoglich kann die Diagnose 
des Ursprungs sein, wenn man vor einer voll entwickelten Peritonitis im Spat­
stadium steht. Man ist dann ausschlieBlich auf die Anamnese angewiesen. 

Freilich konnen bereits die "Obergange vom FriiherguB zur allgemeinen 
Peritonitis durchaus flieBende sein, so daB es mitunter, z. B. bei manchen 
Appendicitisformen ungemein schwer zu sagen ist, ob schon eine diffuse Peri­
tonitis oder nur die Friihreaktion des .Peritoneums vorliegt. Es ist dies iibrigens, 
da in beiden Fallen ein sofortiger chirurgischer Eingriff am Platze ist, dia­
gnostisch nicht mehr bedeutsam. 
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Besonders hervorgehoben mag aher werden, daB die gonorrhoischen Peritonitls 

Beckenperitonitiden oft sehr stiirmisch beginnen und eine allgemeine :~~~~-. 
Peritonitis oder wenigstens eine perakute Form der Appendicitis vortauschen 
konnen. Dies ist deswegen zu wissen so wichtig, weil die gonorrhoische Peritonitis 
eine meist gutartige ist und keines operativen Eingriffes im akuten Stadium 
bedarf. Kennzeichnend fiir diese Form ist, daB sie hăufig im AnschluB an 
eine Menstruation oder einen Abort oder eine Geburt einsetzt. Die Schmerz­
empfindlichkeit und die Muskelspannung ist gewohnlich doch im Unterbauch 
am starksten, und zwar doppelseitig ausgesprochen. Der Allgemeineindruck 
ist meist kein allzu schwerer (Zunge feucht, wenig Erbrechen, verhaltnismă.Big 
guter Puls). Man findet ferner das Bestehen einer oft noch floriden GonorrhOe 
oder kann wenigstens von der V agina aus einen Adnextumor tasten, der einer 
Pyosalpinx entspricht. Die allgemeinen peritonealen Reizerscheinungen gehen 
bei den gonorrhoischen Formen in der Mehrzahl der Falle, wenn auch mitunter 
erst nach einigem Hin- und Herschwanken des Krankheitsbildes, zuriick. 

Beim Manne kommen derartige Beckenperitonitiden auf gonorrhoischer 
Basis wohl kaum vor; rasch voriibergehende peritoneale Reizungen bei Epidi­
dymitis und Funiculitis wurden bereits oben erwăhnt. 
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Diesen giinstigen Verlauf haben aher nur die gonorrhoischen Pelveo­
peritonitiden, die nicht gonorrhoischen puerperalen konnen sich zwar auch 
abkapseln, aher werden doch viei haufiger allgemein. Bei kleinen Mădchen 
hat RIEDEL vor einiger Zeit Pyosalpinxformen beschrieben, die durch Strepto­
kokken bedingt waren und sehr bosartig verliefen. Man wird also bei Becken­
peritonitiden nicht geschlechtsreifer Madchen immerhin an diese bOsartigen 
Formen denken miissen und sich gerade wegen der Unsicherheit der Diagnose 
bei Kindern, wenn die gonorrhoische Ătiologie nicht ganz sicher ist, noch 
friiher zum chirurgischen Eingriff entschlieBen, als bei Erwachsenen. 

Bei Kindern kommen auBer den genannten Formen idiopathische 
Pneumokokkenperitonitiden vor. Auch diese befallen meist nur 
die unteren Abschnitte des Abdomens, sie kapseln sich oft ah. Wenn dann 
nicht chirurgisch eingegriffen wird, so kann der Eiter spontan am Nabel 
durchbrechen, nachdem sich zuerst eine "inflammation periombilicale" gebildet 
hat. Es kommen aher auch relativ langsam beginnende allgemeine Peritonitiden 
vor, die todlich enden konnen; besonders, wenn nicht operiert wird. Die 
subjektiven Erscheinungen und auch die Darmlii.hmung sind bei der Pneumo­
kokkenperitonitis der Kinder oft auffallend gering. 

Das Vorkommen der Beckenperitonitiden macht es notwendig, bei jeder 
Peritonitis unklaren Ursprungs eine Untersuchung per vaginam und beim Manne 
per rectum vorzunehmen. Nur in klaren Fallen, z. B. bei puerperalen Formen, 
wird man vielleicht darauf verzichten, um eine Abkapselung nicht zu storen, 
oder wenigstens die Untersuchung besonders vorsichtig ausfiihren. 

Praktisch weitaus die wichtigste lokale Peritonitis ist die appendikulare. 
Sie stellt differentialdiagnostische Probleme, weil sie unter recht verschiedenen 
Bildern beginnen und verlaufen kann, die nicht nur von der groBeren oder 
geringeren Bosartigkeit des Entziindungsprozesses selbst abhangig sind, sondern 
auch von der Lage der Appendix, die bekanntlich nicht immer die normale ist. 
Die Appendix kann vielmehr nach der Mitte hin verlagert sein, sie kann nach 
oben umgeschlagen sein, so daB sie in der Nahe der Gallenblase liegt. Sie ist 
sogar an der Milz liegend gefunden worden. Endlich kann sie auch ganz nach 
hinten in der Lumbalgegend liegen. In den seltenen Fallen eines Situs 
inversus liegt die Appendix natiirlich links an der der normalen korrespon­
dierenden Stelle. Linkslage des Coecum nebst Appendix kommt auch bei der 
angeborenen Anomalie des sog. Mesenterium commune vor und kann so zur 
Verkennung der Appendicitis fiihren [FR. BERNER 1) ]. Es muB bei diesen Ver­
schiedenheiten der Lagerung des Organs als feststehende Rege! gelten, daB 
man bei j eder lokalen und allgemeinen Peritonitis an die Moglichkeit eines 
Ausgangs von der Appendix zu denken hat. 

AIIgemein· Die Allgemeinerscheinungen der Appendicitis sind wohl kaum Aus-
erschei- dr 
nungen. uck der Erkrankung des Organs selbst, wahrscheinlich verlaufen die Er-

krankungen der Appendix, bevor sie den Peritonealiiberzug erreichen, fast 
symptomlos und die Erkrankung tritt erst mit dem Entstehen der lokalen 
Peritonitis in Erscheinung. 

Deswegen kann es nicht wundernehmen, daB die Allgemeinerscheinungen 
von der Ausbreitung der lokalen Peritonitis abhangig sind. Sie miissen also 
denen der Peritonitis gleichen. Sie bestehen bekanntlich einerseits in Erschei­
nungen, die auf eine Erkrankung der abdmninalen Organe hinweisen: Ubelkeit, 
Erbrechen, belegte Zunge, Appetitlosigkeit, Indicanurie; andererseits in einer 
mehr minder ausgepragten Pulsbeschleunigung, die meist starker ist, als es 
der Temperatur entspricht, mitunter ist der Puls auch unregelmaBig. Die 

1 ) FR. BERNER, Dtsch. med. Wochenschr. 1934. Nr. 10. 
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Temperatur ist gewohnlich erhoht, doch gibt sie, wie bei allen peritonealen 
Affektionen kaum einen bestimmten Anhalt fiir die Schwere des Prozesses; nur 
ist wiederum das bei der Besprechung der Peritonitis schon geschilderte MiB­
verhaltnis zwischen Rectal- und Axillartemperatur vorhanden. Die Allgemein­
erscheinungen sind aher gerade bei den gefahrlichsten Formen gelegentlich 
relativ gering; nămlich bei jenen Fallen, in denen eben eine Perforation 
am wenig veranderten Peritoneum erfolgt, ohne daB lokale peritonitische 
Reizerscheinungen vorangingen. Es kann das abdominale Aussehen, das sie 
sonst dem K.ranken verleihen, dann vollkommen fehlen. Erwăhnt mag 
werden, daB manche Chirurgen, z. B. MERTENS 1), das gleichzeitige Ein­
setzen von Schmerz und Erbrechen als Kennzeichen einer destruktiven Ap­
pendicitis ansehen. 

Die lokalen Peritonitiden rufen meist eine Leukocytose hervor, die bei der 
Appendicitis zuerst von HEINR. CuRSCHMANN genau studiert worden ist. Das 
Verhalten der Leukocyten entspricht im allgemeinen der Schwere der Infektion. 
Bei prognostisch giinstigen Făllen ist meist nur eine maBige Leukocytose vor­
handen; bei ungiinstigeren Făllen, insbesondere bei Perforationen, findet man 
mitunter Leukopenie. Hohe Leukocytenwerte, iiber 20000 im Kubikmillimeter 
mit entsprechender Linksverschiebung der Neutrophilen sprechen dagegen fiir 
das V orhandensein eines bereits ausgebildeten Abscesses. Ausdriicklich sei 
betont, daB, wenn auch Leukopenie besteht, es nicht zu einer Lymphocytose 
wie bei Typhus kommt, so daB eine Verwechslung mit Typhus auch dann 
nicht moglich ist. 

Die lokalen Erscheinungen bestehen im Friihstadium, ehe es zur 
Entwicklung eines Tumors gekommen ist, ausschlieBlich in Schmerz, Druck­
empfindlichkeit und vor allem in lokaler Muskelspannung. Liegt die Appen<:lbc 
an normaler Stelle, so sieht man das durch die Muskelspannung bedingte Zuriick­
bleiben der rechten unteren Bauchhalfte bei der Atmung sehr zeitig, wie bereits 
friiher geschildert wurde. Ebenso ist auch der rechte untere Bauchdecken­
reflex entweder nicht auszulosen oder doch abgeschwacht. Hier und da wird 
der Oberschenkel auffallend in flektierter Lage gehalten. 

Die Druckempfindlichkeit ist gewohnlich am MAcBuRNEYschen Punkt 
am ausgesprochensten. Dieser Punkt liegt bekanntlich auf der Verbindungslinie 
zwischen dem Nabel und der rechten Spina anterior superior, und zwar 2 Zoll 
(5 cm) von letzterer entfernt. Er entspricht nach LANZ nicht der Lage der 
Appendix; dies tut vielmehr der LANZsche Punkt, der Schnittpunkt einer 
zwischen beiden Spinae gezogenen Verbindungslinie mit einer pararectalen Senk­
rechten oder, wie man auch sagen kann, das Ende des letzten Drittels dieser 
Linie von rechts gerechnet. RosENSTEIN machte darauf aufmerksam, daB 
der Druckschmerz, in linker Seitenlage drei Querfinger breit nach innen und 
etwas nach unten von der rechten Spina anterior ein sicheres Zeichen eines 
entziindlichen Vorgangs an der Appendix sei, da durch diese Lage die ent­
ziindete und deshalb schwerere Appendix der Bauchwand genahert wiirde 2). 

Endlich betonte KitMMELL, daB namentlich bei chronischer Appendicitis oft ein 
Schmerzpunkt etwa 1-2 cm senkrecht oder etwas nach rechts abweichend 
unterhalb des Nabels zu finden ware. Ferner komme auch bei chronischer 
Appendicitis ein Druckschmerz zwischen Schwertfortsatz und Nabel vor, also 
ein "Magenschmerz", der sich durch eine Reizung des Ganglion solare erklăre 
und nach der Operation verschwănde 3). Diese letzteren Druckpunkte seien oft 
vorhanden in Făllen, in denen der Schmerz am MAcBURNEYschen Punkte fehle. 

1) MERTENS, Miinch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 36. 2 ) RosENSTEIN, Zentralbl. f. 
Chirurg. 1920. Nr. 26. 3 ) KuMMELL, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 21. 
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Diese Festlegung bestimmter Druckpunkte hat bei der wechselnden Lage der 
Appendix aher praktisch wenig Zweck. Jeder sorgfii.ltige Untersucher wird die 
Bauchuntersuchung sowohl in Riicken- wie in Seitenlage vornehmen, auch nicht 
unterlassen, in jedem Fall rectal zu palpieren und einen streng lokalisierten 
Druckpunkt im gesamten Symptomenbild auch fiir das Bestehen einer Appen­
dicitis verwerten. J edoch einen Druckpunkt als einziges Symptom zur Grund­
lage der Diagnose zu machen, ist - besonders fiir die chronische Appendicitis -
nicht angangig. 

E. KOBRAK 1) hat als "Obturatoriuszeichen" eine ortliche Druckschmerzhaftigkeit des 
neben Coecum und Appendix verlaufenden N. obturatorius dexter an seiner Durchtritts­
stelle an der Membrana obturatoria beschrieben. Diese Stelle ist bei Frauen und Kindern 
leicht per vaginam oder per rectum zu palpieren, bei Mănnern etwas schwieriger (wegen der 
Prostata). Das Zeichen soli auch bei verlagertem Appendix differentialdiagnostische Be­
deutung fiir die Appendicitis haben. 

Die Palpation konstatiert in den Anfangsstadien nur dann einen Tumor, 
wenn schon Anfalle vorausgegangen sind, die einen Tumor setzten. W ohl 
pflegt dagegen bei leisester Perkussion schon sehr bald eine leichte Schall­
abschwachung gefunden zu werden, die aher wohl mehr der Muskelspannung 
als exsudativen Vorgangen· ihre Entstehung verdankt. Spater, d. h. 24 bis 
48 Stunden nach dem Krankheitsbeginn bildet sich dann bekanntlich ein mehr 
minder circumscripter Tumor, der aus dem entziindeten Wurmfortsatz, dem 
infiltrierten Netz und den sich bildenden starken Verklebungen besteht. 

Man konnte meinen, daB eine entziindete Appendix bereits gefiihlt werden 
miiBte, bevor peritonitische Erscheinungen auftreten, zumal wenn noch keine 
Bauchdeckenspannung vorhanden ist und man wirklich noch mit Gleitpalpa­
tion in die Tiefe dringen kann. Dies ist auch zutreffend, beRonders wenn 
es sich um chronisch veranderte, verdickte Wurmfortsatze handelt. Die Tau­
schungsmoglichkeiten sind dabei aher groBe. Da die Palpation sicher nur 
moglich ist, wenn keine Muskelspannung besteht, so soli die Bedeutung des 
Befundes eines kleinkalibrigen wurstformigen Tumors erst bei der Differential­
diagnose der chronischen Appendicitis besprochen werden. 

Diese bei normaler Lage der Appendix vorhandenen Symptome werden, 
Abnorme wie bereits erwahnt wurde, modifiziert durch etwaige abnorme Lage des 
Lage der 
Appendix. Anhanges. Liegt die Appendix z. B. nach der Mittellinie zu, so werden die 

Schmerzen meist um den Nabel herum lokalisiert; liegt der Wurmfortsatz 
gleichzeitig weit nach hinten, vor dem Promontorium oder nach oben um­
geschlagen unter der Leber, so kann sogar die Muskelspannung und die spatere 
Tumorbildung fehlen oder die letztere sich wenigstens der deutlichen Palpation 
entziehen. Man fiihlt allerdings im ersten Falle bei der rectalen Untersuchung 
hoch oben ofter eine schmerzhafte diffuse Schwellung. Die Allgemeinerschei­
nungen von seiten der V erdauungsorgane fehlen besonders oft bei den retro­
cocal und dann meist extraperitoneal gelagerten Appendices. Diese verraten 
sich andererseits durch eine deutliche Spannung der Lumbalmuskulatur mit 
gleichzeitiger Druckempfindlichkeit. Liegt die Appendix tief im kleinen Becken, 
so konnen die ersten Erscheinungen des appendicitischen Anfalls ausschlieBlich 
in einer schmerzhaften Strangurie bestehen. Liegt endlich die Appendix nahe 
der Leber, so kann das Krankheitsbild groBe Ăli.nlichkeit mit einem Gallen­
steinanfall haben, und zwar um so mehr, als hie und da dabei Ikterus vor­
kommt. Dieser Ikterus ist in seinem Wesen nicht recht klar; er kann ein 

Ikterus. septischer auf Thrombophlebitis hindeutender sein, aher andererseits verlauft 
er mitunter durchaus gutartig und besteht nur kurze Zeit. Die Verlagerungen 
der Appendix nach der Leber hinauf finden sich nach den Untersuchungen 
FuTHs namentlich wăhrend der Graviditat ofters. 

1) E. KoBRAK, Dtsch. med. Wochenschr. 1935. Nr. 46. 
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ORTNER hat fiir diese differentialdiagnostisch schwierigen FiUle von Appendicitis mit 
Ikterus einige Unterscheidungsmerkmale angegeben: Handelt es sich um eine Appendicitis, 
so ist in der Regel selbst bei nach oben verlagerter Appendix die Muskelspannung nicht nur 
im oberen Rectusabschnitt, sondern auch im unteren ausgesprochen. Mitunter ist auch bei 
der Rectal- bzw. Vaginaluntersuchung entsprechend dem Ursprung der Appendix eine 
Schmerzhaftigkeit zu finden, die der Cholecystitis nicht zukommt. Bei Appendicitis ist 
meist eine ausgesprochene Indicanurie vorhanden, die bei Cholecystitis gewohnlich fehlt. 

0RTNER gibt ferner an, daB in den Făllen, in denen der Descensus des Coecum nicht ein­
getreten sei und das Coecum mit der Appendix hoch obenliege, ein auffiilliges Eingesunkensein 
der Cocalgrube beobachtet werde. Endlich macht ORTNER darauf aufmerksam, daB in den 
Făllen, in denen nach einer Perforation der Appendix sich eine rasch nach oben fortschrei­
tende Eiterung lăngs des Colon ascendens entwickelte, neben den einer Cholecystitis ăhn­
lichen Erscheinungen (wie geringer Ikterus und Schmerzen bei der Atmung) die Symptome 
einer akuten hămorrhagischen Nephritis sich fănden. 

Auf pyamische Thrombophlebitis im Anschlu13 an Appendicitis haben Pyămische 
M M 1 k Thrombo-besonders SCHOTTMULLER, AX ARTENS ) und 0. KLEINSCHMIDT 2) aufmer - phlebitis. 

sam gemacht. Die diagnostische Bedeutung ihrer Kenntnis ist sehr gro13. 
PoLYA schiitzt die Zahl der Todesfalle an Pyamie nach Appendicitis auf 5% 
der Todesfalle nach dieser iiberhaupt. Meist war in solchen Fallen die Appen-
dicitis rasch abgeklungen oder latent verlaufen. Die Erscheinungen der Pyle­
phlebitis waren die einer allgemeinen Pyamie ohne Lokalzeichen mit Schiittel-
frosten und Milzschwellung. Es bestand nur geringer Ikterus. Kennzeichnend 
waren auffallend hohe Leukocytenzahlen (bis 70000) und vor allem der Nachweis 
von Anaeroben in der Blutkultur. Das bei weitem wichtigste diagnostische 
Zeichen aber bildet der Schiittelfrost. MARTENS fordert mit Recht schon nach 
dem ersten Schiittelfrost die Operation solcher Kranker, und zwar durch 
Unterbindung der Vena ileocolica (nach H. BRAUN). Als weiteres Symptom 
dieser pyamischen Venenverstopfungen hat MARTENS iibrigens akute Thrombo-
penie geschildert. Operiert man solche Kranke nicht, so kommt es zur weiteren 
Ausbreitung der pyamischen Thrombophlebitis im Pfortadergebiet, zum meta­
statischen Leberabsce13 und zum Tod an Pyamie. 

Endlich sei noch erwăhnt, da13 in seltenen Făllen bei Appendicitis Magen- Hămat-
emesis. blutungen beobachtet sind. 

Sind bereits appendicitische Anfălle einer nicht in der Appendixgegend 
lokalisierten, akuten Peritonitis vorausgegangen, so mu13 in Betracht gezogen 
werden, da13 diese scheinbare Neuerkrankung ein Folgezustand der iiberstan­
denen Appendicitis sein kann, nămlich entweder einem Sekundărabsce13 
oder der Wanderung einer appendicitischen Eiterung, z. B. entlang 
dem Psoas in die Nierengegend oder in den subphrenischen Raum. In einem 
Falle meiner Beobachtung war die Eiterung links neben dem PouPARTschen 
Bande zum V orschein gekommen und fiir einen Bubo angesehen worden. 

Die Differentialdiagnose hat bei dieser Vielgestaltigkeit des Krankheits­
bildes fast alle akuten Erkrankungen der Abdominalorgane und namentlich 
auch alle anderen Ausgangspunkte einer lokalen Peritonitis zu beriicksichtigen. 

Besprechen wir zunăchst die Differentialdiagnose der in der Appendixgegend 
selbst auftretenden Erscheinungen. 

E · t h .. t t d d 13 b · h 't' p · · h . Differential-S IS se on eror er wor en, a ei rec tzm 1ger neumon1e SIC mn diagnose 
scheinbar peritonealer Reizungszustand in der Appendixgegend finden kann. Pne~~~~ie. 

Nicht selten tritt auch beim Typh us eine cocale Druckempfindlichkeit gegen 
auf. Jedem erfahrenen Internisten werden Fălle bekannt sein, in denen darauf- Typhus. 
hin wegen Appendicitisverdachtes unnotig operiert wurde. Es mu13 deswegen 
als Regel gelten, bei jedem appendicitischen Krankheitsbilde, ebenso wie an 

1) MAx MARTENS, Dtsch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 44. 2) O. KLEINSCHMIDT, Klin. 
Wochenschr. 1933. Nr. 13. 

Matthes-Curschmann, Diffcrentialdiagnose. 9. Aufl. 15 
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Pneumonie, auch an Typhus zu denken und wenigstens dessen klinische 
Zeichen zu beachten. 

gegen Ungemein schwer kann die Unterscheidung von den Pelveoperitonitiden 
:::r;~~~~ sein. Tatsachlich finden sich gelegentlich auch beide Affektionen nebeneinander. 

organe. Es sei auf die oben gegebene Beschreibung besonders der gonorrhoischen Formen 
verwiesen und hier nur wiederholt, daB abgesehen von der haufigen Doppel­
seitigkeit der gonorrhoischen Affektionen im allgemeinen die Erscheinungen 
von seiten des Magendarmkanals etwas zuriicktreten, obwohl sie durchaus 
nicht vollig im Krankheitsbilde zu fehlen brauchen. MAYER und UHLMANN 
haben angegeben, daB fiir die Unterscheidung die Beachtung der Klopfempfind­
lichkeit und der Hauthyperasthesie mehr leiste als die Priifung auf Druck­
schmerz 1). 

Bei der Besprechung der Peritonismen wurde ferner schon erwahnt, daB 
auch die Stieltorsion eines Ovarialtumors oder des Netzes und die geplatzte 
Extrauteringraviditat in das Bereich der diagnostischen Erwagungen 
gezogen werden muB. Ich betone deshalb nochmals die UnerlaBlichkeit der 
vaginalen bzw. rectalen Untersuchung. 

P~~:;:as- In seltenen Fallen, wie schon erwahnt, kann auch einmal eine Pankreas­
rettgewebs- fettgewe bsnekrose unter dem Bilde einer Appendicitis beginnen. Man 
nekrose. untersuche daher den Urin auf Zucker und beachte die oben geschilderten 

sonstigen diagnostischen Merkmale der akuten Pankreaserkrankungen. 
Ji~~~i- Auch die Entziindung eines oder mehrerer Darmdivertikel kann als Appen­
culitis. dicitis imponieren; besonders dann, wenn es zu Stenoseerscheinungen da bei 

kommt. Die Erscheinungen sind der Appendicitis so ăhnlich, daB die Diagnose 
gewohnlich erst bei der Operation gestellt werden, falls nicht vorher bereits die 
Rontgendiagnose der Diverticulosis und Diverticulitis gestellt worden ist; was 
im Anfall ja meist nicht mehr moglich sein wird. 

~~~:~- Diagnostische Schwierigkeiten kann auch die seltene akute Osteomye-
myelitis deslitis der Darmbeinschaufel machen. P.AsSLER beobachtete einen derartigen 
Darmbeins. F il b . . ""It K b d l A di "t" . t d a e1 e1nem a eren na en, er a s ppen CI 1s oper1er wur e. 

Bisweilen entstehen Zweifel, ob die lokale Entziindung nicht von einem 
Pa~~~e~nd nephritischen oder paranephritischen AbsceB bedingt wird. Dies 
ne~~~~tis. geschieht natiirlich am ehesten bei den nach hinten verlagerten Appendices, 

die Muskelspannung und Schmerz in der Lumbalgegend hervorrufen. Der 
Nachweis von Eiter und roten Blutkorperchen im Urin spricht in solchen Fallen 
zugunsten eines von der Niere ausgehenden Prozesses; ebenso die Feststellung, 
daB eine Furunkulose vorausgegangen ist, fiir die Annahme einer Paranephritis. 
Der pathologische Harnbefund kann iibrigens beim paranephritischen AbsceB 
minimal sein oder sogar fehlen. Fiir ihn sprechen diagnostisch entscheidend der 
ortliche Befund und die Leukocytose des Blutes. EiweiB kann allerdings auch 
bei schweren Formen der Appendicitis im Urin vorhanden sein, und selbst 
eine septisch bedingte hamorrhagische Nephritis kann in seltenen Fallen und 
spaten Stadien dabei vorkommen. 

Ji~~~- Auch andere schmerzhafte Affektionen der Niere konnen mit Appendicitis 
e_mbolie,_ acuta verwechselt werden, z. B. groBere Embolien in die rechte Niere, Stein-

:.~~~~~~t~!~ koliken, Blutungen ins Nierenlager und akute Pyelitis. Am hăufigsten kommen 
rechtsseitige Steinkoliken und Pyelitiden in Betracht. Gewohnlich lassen sie 
sich, wenn man nur das Gesamtbild und die lokalen Erscheinungen beriick­
sichtigt, doch abgrenzen. Man achte besonders auf die Ausstrahlung des 
Schmerzes in die Blase, bei Mannern auf die Empfindlichkeit des Hodens, 

1 ) MAYER und UHLMANN, Med. Klinik. 1921. Nr. 7. 
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ferner auf die Druck- und Klopfempfindlichkeit der Nierengegend, und vor 
allem auf den Urinbefund (Pyurie, Bacteriurie). 

Verwechslungen der akuten Appendicitis mit Gallensteinkoliken oder G Heger. 
Cholecystitiden lassen sich meist vermeiden, selbst wenn es bei diesen Er- a ens eJn 
krankungen zu lokalen Peritonitiden kommt. Beriicksichtigt man die Anamnese, 
die Art der Schmerzen, ihre Ausstrahlung nach hinten und in die rechte Schulter, 
ferner die typische Lokalisation geniigend, so wird man hochstens in den Făllen 
im Zweifel sein, in denen die Appendix in die Gegend der Gallenblase verlagert 
oder in denen ein Ikterus vorhanden ist. 

Sebr schwierig kann die Unterscheidung sein, wenn bei Perforation der Gallenblase 
ein lokaler Absce.B eingetreten ist, wie in folgendem Fali: 52jahriger Mann, friiher oftere 
Schmerzanfălle von nur Stundendauer "in der Blinddarmgegend". Plotzlich heftiger 
Schmerzanfall, in 2 Tagen Anstieg des Fiebers bis 38,8°, Resistenz und starker Druck­
schmerz etwas oberhalb des MAoBuRNEYschen Punktes. 25000 Leukocyten. Kein Ikterus, 
keinerlei Gallenfarbstoffe im Harn. Retention von Stuhl und Flatus. Operation: 
Keine Appendicitis, sondern perforierte Gallenblase und abgekapselter Absce.B. 

In seltenen Făllen kommen iibrigens Appendicitiden und Cholecystitiden 
als Doppelerkrankungen vor. 

Zur Differentialdiagnose der von der Niere oder von der Gallenblase aus­
gehenden pseudoappendicitischen Krankheitsbilder eignet sich besonders auch das 
schon auf S. 219 geschilderte L.A.WENsche Verfahren der Paravertebralanăsthesie. 

Diagnostische Schwierigkeiten konnen sich endlich bei jiingeren Kindern 
ergeben, die nur ungenaue Angaben iib~r Schmerz und Druckempfindlichkeit 
machen. Es liegt nahe, Erbrechen und Ubelkeit auf eine akute Gastroenteritis 
zu beziehen. SoNNENBURG hat betont, daB der Schmerz bei Appendicitis immer 
das Primare, das Erbrechen das Sekundăre sei, bei Gastroenteritis dagegen 
das Umgekehrte der Fall sei. Gerade bei Kindern sind aher wohl die Bauch­
deckenspannung, die rectale Temperatur, das Vorhalten des Pulses und vor 
allem die Leukocytose die wichtigsten diagnostischen Kriterien. 

Hat sich im zweiten Stadium der Appendicitis ein Tumor entwickelt, 
so kommt die Differentialdiagnose seiner Art in Frage. Sie ist, wenn der Tumor 
an typischer Stelle und bei einer akuten Erkrankung sich findet, nicht schwer, 
da die tuberkulosen und aktinomykotischen Tumoren sich chronisch entwickeln, 
die letzteren auBerdem noch dadurch ausgezeichnet sind, daB sie sehr friih-
zeitig zu V erklebungen mit den Bauchdecken fiihren. 

Allerdings kann es vorkommen, daB in einem tuberkulosen Wurmfortsatz sich 
eine akute Appendicitis entwickelt, und daB dann der Befund der Tuberkulose 
bei der Operation eine unangenehme Uberraschung bildet. 

Auch konnen tuberkulose Erkrankungen des Coecums zu akuten Stenosen­
erscheinungen fiihren und dadurch akut entziindliche Prozesse vortăuschen. 
Eine sorgfăltige Anamnese wird aher, ganz abgesehen vom Befunde, dariiber 
bald Klarheit schaffen. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber schmerzhaften Darmspasmen mit even­
tuell fiihlbaren Tumoren wird, wie schon bemerkt, bei der Besprechung der 
chronischen Appendicitisformen erortert werden. Hingewiesen mag noch darauf 
werden, daB ein bestehender akut-entziindlicher Tumor in der Appendixgegend 
plotzlich verschwinden kann. In solchem Falle darf man ja nicht an eine 
Besserung glauben, sondern es ist die Moglichkeit der Perforation und der 
Bildung eines Gasabscesses in Betracht zu ziehen. 

Abgesehen von diesen im akuten Stadium erfolgenden Perforationen kann 
natiirlich ein verkannter und nicht operierter appendicitischer AbsceB 
sowohl in den Darm als auch in die Blase durchbrechen. Wăhrend man beim 
Durchbruch in den Darm nicht immer den Eiter im Stuhl findet, ist beim 
Durchbruch in die Blase stets reichlich Eiter im Urin nachzuweisen. 
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Ist die Appendix verlagert, so ist selbstverstandlich, wie schon ausgefiihrt 
wurde, reichlich Gelegenheit zu Verwechslungen. Man kann dann wohl mit 
Sicherheit das Bestehen einer lokalen Peritonitis diagnostizieren, wird aher mit 
dem Urteil iiber ihren Anhaltspunkt zuriickhaltend sein miissen und nur 
stets an die Moglichkeit einer Appendicitis denken. 

Ist bekannt, daB friiher eine akute Attacke von Appendicitis iiberstanden 
war, so ist selbstverstandlich auch die Moglichkeit eines Sekundarabscesses in 
Betracht zu ziehen. 

Lokalisation In der Literatur sind eine Reihe Falle bekannt, in denen alle Erscheinungen 
links. einer akuten Appendicitis vorhanden waren, aher links lokalisiert wurden. 

In solchen Făllen ist zunăchst an einen Situs inversus oder an ein Mesenterium 
commune zu denken. Es kann sich ferner um einen SekundarabsceB handeln. 
So ist vielleicht der folgende Fall zu erklii.ren. 

Vor Ja.hresfrist war eine typische, rechts lokalisierte Appendicitis ohne Operation 
iiberstanden. Jetzt alle Erscheinungen einer akuten Appendicitis, namentlich heftige 
Magendarmerscheinungen, aher Muskelspannung und Druckempfindlichkeit ausschlieBlich 
links entwickelt. Die Operation ergab eine fibrinos-eitrige Perikolitis, Heilung. 

Es ist aher durchaus nicht ausgeschlossen, daB ein derartiges Krankheits­
bild einer primaren Erkrankung des Colons seine Entstehung verdankt. 
EDLEFSEN hat z. B. darauf aufmerksam gemacht, daB sich bei manchen Puerperis 
akute lokale Perikolitiden mit giinstiger Prognose entwickeln konnen, die 
vielleicht auf eine Koprostase zuriickzufiihren sind. Auch eine isolierte 
Cocaltuberkulose kann gelegentlich akute Symptome machen, die an Appendi­
citis erinnern. 

In zwei Fallen sah MATTHES eine lokale Peritonitis an der Flexura sig­
moidea sich durch eine Perforation von Darmdivertikeln entwickeln, und in 
zwei weiteren Fallen war die lokale Peritonitis merkwiirdigerweise beide Male 
im Colon descendens dadurch entstanden, daB eine Grate den Darm durch­
spieBt hatte. Auch kann es bei geschwiirigen Prozessen des Darmes, z. B. bei 
Ruhr oder bei einer Colitis exulcerativa anderer Ursache zu einem 'Obergreifen 
auf das Peritoneum kommen, in diesen Fallen werden aher die peritonealen 
Erscheinungen ebenso wie die durch Stenosen oder sonstige Darmabschliisse 
verursachten leicht als sekundare erkannt werden. 

Das gleiche gilt fiir einen Fall, den MATTHES wie folgt schildert: 
Alter Mann, bei dem der behandelnde Arzt wegen einer Rhagade des Mastdarms eine 

stumpfe Dehnung des Analringes in Narkose vorgenommen hatte. Im Anschlusse daran 
fieberhafte Erkrankung unter den Erscheinungen einer lokalen Peritonitis im Iinken Hypo­
gastrium. Ich riet zu abwartender Behandlung in Anbetracht des Altera und der Schwache 
des Kranken. Nach 2 Wochen sah ich den Kranken wieder, weil der Arzt nunmehr einen 
Tumor gefiihlt hatte und denselben iiir eine maligne Neubildung des Darmes ansprach. Es 
war die Flexur als ein erheblich verdicktes, druckempfindliches gekriimmtes Gebilde 
deutlich zu fiihlen, da die anfangs vorhanden gewesene Bauchdeckenspannung nach­
gelassen hatte. Ich hielt die urspriinglich gestellte Diagnose aufrecht und der weitere 
Verlauf, glatte Rekonvaleszenz, bestatigte sie. 

du~~tzr~t~- Man kann auch durch eine akute Entziindung retroperitonealer 
perlt?.nealer Driisen getauscht werden. Folgender Fall diene als Beispiel. 

Drusen. 
Der Entwicklung des akuten Krankheitsbildes waren langer anhaltende Diarrhoen 

vorausgegangen. Es trat plotzlich heftige Schmerzhaftigkeit, Druckempfindlichkeit und 
Muskelspannung rechts oberhalb des Nabels auf. MaBiges Fieber, wiederholtes Erbrechen, 
starke Pulsbeschleunigung. Die qperation ergab ausschlieBiich eine stark gerotete, 
geschwellte Mesenterialdriise, kein Ohergreifen der Entziindung auf das Peritoneum. 

Bei Kindern und Jugendlichen kann auch die Tuberkulose der Mesenterial­
driisen bisweilen Symptome erzeugen, die an eine Appendicitis erinnern. 

Ăhnliche Bilder namentlich Bauchdeckenspannung und Meteorismus kann 
man bei retroperitonealen Hamatomen und Abscessen beobachten. Es ist ofter 
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d.araufhin laparotomiert worden. Man beachte also die Anamnese genau. 
(Schlag in die Lendengegend.) 

Die lokalen Peritonitiden, die nicht akut verlaufen, sondern chronisches 
Fieber und entziindliehe Tumoren verursachen, konnen zwar auch appen­
dicitischen Ursprungs sein. Diese Fălle sollen aher bei dem Krankheitsbild 
der chronischen Peritonitis besprochen werden. 

D. Die Differentialdiagnose der chronischen Peritonitis. 
Die chronischen Peritonitiden sind zum Teil Ausgănge akuter, entziindlicher 

Prozesse. Dahin gehoren besonders die peritonealen V erwachsungen, die sich 
in der Năhe akuter Entziindungen der Bauchorgane bilden und nach Ablauf 
der Organerkrankung selbstăndige Beschwerden hervorrufen, z. B. die Ver­
wachsungen in der Gegend der Gallenblase, d~s Wurmfortsatzes, des Magens 
und Duodenums. Ferner gehoren dahin die Uberbleibsel akuter allgemeiner 
Entziindungen, wie die Sekundărabscesse und die Verwachsungen, die sich 
aus einem FriiherguB auch an Stellen bilden konnen, die entfernt von dem 
urspriinglich lokalen Entziindungsherd gelegen sind. Endlich treten aher auch 
Entziindungen des Peritoneums von vornherein als chronische auf. Die wich­
tigste Gruppe dieser von vornherein chronisch verlaufenden Formen sind die 
tuberkulosen. Chronische Entziindungen kommen aher auch auf nicht tuber­
kulOser Basis vor. Es seien als solche genannt die Carcinose des Peritoneums, die 
Polyserositis, die unter dem Bilde der ZuckerguBleber und -milz verlăuft, ferner 
die luischen Peritonitiden und die Pseudotuberkulose des Peritoneums. Diese 
zeigt eine diffuse Aussaat von echten Tuberkeln sehr ăhnlichen Knotchen, die 
aher durch Fremdkorper entstanden sind, z. B. von tierischen Parasiten oder 
von pflanzlichen durch kleinste Perforationen ins Peritoneum gelangten Gebilden 
oder von Cholesterinkrystallen. Ferner gibt es vielleicht idiopathischen Formen, 
wie der von QUINCKE beschriebene entziindliche Ascites bei jungen Mădchen, 
endlich meist lokale Formen, die auf traumatischer Basis oder in der Umgebung 
von Geschwiilsten sich entwickeln. 

In differentialdiagnostischer Beziehung trennen wir die chronischen Peri­
tonitiden am iibersichtlichsten in die mit Bildung eines fliissigen Exsudates 
verlaufenden, in die schwartenbildenden und in die rein adhăsiven Formen, 
wobei allerdings bemerkt werden muB, daB sich alle diese drei Formen im 
einzelnen Fall vereint finden konnen. 

Die Differentialdiagnose der exsudativen Formen deckt sich mit Eisudative 
der des chronischen Ascites. ormen. 

Ein sich akut entwickelnder, binnen weniger Tage entstehender Ascites 
ohne akute Peritonitis ist zweifellos recht selten und kommt ausschlieBlich 
bei akutem VerschluB der Pfortader, also besonders bei Pfortaderthrom- Pfortader-

K 1 . d A . d . k t E t t h thrombose. bosen vor. ann man a so m er namnese eme erart1ge a u e n s e ung 
eines Ascites feststellen, so hat man die Pflicht, den Ausgangspunkt der 
Thrombose zu suchen. Ofter geht eine derartige Thrombose von den Hămor­
rhoidalgefăBen aus. Man sehe also die Umgebung des Mters sorgfăltig auf 
etwa dort spielende entziindliche Prozesse nach. MATTHES beobachtete z. B. bei 
einem Diabetiker eine Pfortaderthrombose im AnschluB an einen Furunkel 
ad anum. Pfortaderthrombosen konnen sich aher auch an andere entziindliche 
Prozesse, z. B. an eine Appendicitis, oder an eine Ruhr anschlieBen. Aher 
auch auf nicht entziindlicher Basis kommen akute Pfortaderthrombosen vor. 
MATTHES schildert z. B. einen sich binnen 3 Tagen entwickelnden erheblichen 
Ascites bei einer beginnenden Lebercirrhose. Die Sektion bestătigte die auf Pfort­
aderthrombose gestellte Diagnose. Selbstverstăndlich konnen auch mechanische 
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Momente, Druck von benachbarten Organen oder Geschwiilsten eine Thrombose 
hervorrufen. Das Krankheitsbild der akuten Pfortaderthrombose ist natiirlich 
verschieden, je nachdem es sich um einen infizierten oder blanden Thrombus 
handelt, immer aher ist die rasche Entstehung des Ascites kennzeichnend. 
Die langsam entstehenden Pfortaderthrombosen, welche auf Grund phlebiti­
scher Veranderungen, z. B. Atherom der Pfortader (BoRRMANN} oder durch 
Behinderung des Pfortaderkreislaufes (SAXER bzw. MARCHAND) entstehen, liefern, 
recht komplizierte, dem Morbus Banti ahnliche Krankheitsbilder, die GRUBER 1 ) 

besonders bearbeitet hat. Bei der Besprechung des Morbus Banti werde ich 
noch auf sie zuriickkommen. 

Die langsam entstehenden Ascitesarten, soweit sie Folge eines pri­
maren Herzleidens, einer Lebercirrhose oder einer Nephritis sind, bieten meist 
keine differentialdiagnostische Schwierigkeiten, da die ursachliche Erkrankung 
leicht erkennbar ist. Zudem besteht der Ascites dabei gewohnlich aus einem 
Transsudat. Man erkennt die Fliissigkeit als Transsudat am niedrigen spezi­
fischen Gewicht (unter 1015) und der negativen RrvALTAschen Reaktion. 
Allerdings finden sich bei Lebercirrhose und Nephritis auch ofters Ergiisse 
von exsudativem Charakter (iiber 3% betragender EiweiBgehalt und spezi­
fisches Gewicht iiber 1015). Der entziindliche Charakter solcher Ergiisse ist 
dann haufig durch gleichzeitig bestehende Tuberkulose des Peritoneum bedingt. 

Tuber- Findet man bei einem sich allmahlich entwickelnden Ascites keinen Anhalts-
Pe~~tis. punkt fiir die Annahme einer der genannten Erkrankungen, so ist in erster 

Linie an eine tuberkulose Peritonitis zu denken, zumal, wenn der Ascites 
einen erheblicheren Umfang erreicht. In Betracht miissen aher auch die carci­
nomatosen Peritonitiden und ferner die Ergiisse bei der Polyserosi tis 
chronica (der ZuckerguBleber bzw. perikarditischen Pseudo-Lebercirrhose) 
gezogen werden. Fiir einen entziindlichen Charakter des Ascites spricht neben 
der spăter zu besprechenden Beschaffenheit des Ascites der Umstand, daB es 
in vielen Făllen gelingt, durch den Ascites hindurch oder nach Ablassen des 
Ascites peritonitische Schwarten ("Pseudotumoren") zu fiihlen. Mitunter ist 
auch eine entziindliche Rote um den Nabel herum vorhanden (lnflam­
mation periombilicale). Weniger sicher kann das Auftreten von Temperatur­
steigerungen differentialdiagnostisch verwendet werden. Sie sind zwar in 
erster Linie der tuberkulăsen Peritonitis eigen, konnen aher da bei fehlen 
und andererseits bei Tumoren, auch Carcinom, vorhanden sein. Die Bauch­
deckenspannung, die ein so wichtiges Zeichen der akuten Peritonitiden ist, 
kann bei den chronischen Formen vollig vermiBt werden, haufig genug ist 
allerdings der Leib dabei doch etwas straff. Auch spontaner Schmerz und 
Druckempfindlichkeit konnen vollkommen fehlen, allerdings sind entziindliche 
Schwarten doch oft druckempfindlich und machen auch spontane dumpfe 
Schmerzen. 

Differentialdiagnostisch ist das Lebensalter der Kranken zu beriicksichtigen. 
Bei jugendlichen Individuen ist natiirlich eine tuberkulose Peritonitis wahr­
scheinlicher als eine carcinomatose. Die tuberkulose Peritonitis verschont aber 
kein Lebensalter. Fiir die Annahme eines tuberkulăsen Charakters spricht ferner 
der Nachweis erblicher Belastung und der Befund von Tuberkulose anderer 
Organe; letztere ist allerdings bei tuberkuloser Peritonitis hăufig nur schwer 
festzustellen. Gesichert wird die Diagnose durch die Verimpfung von etwa 
10-20 ccm Ascitesfliissigkeit auf ein Meerschweinchen. Tuberkulinreaktionen 
haben natiirlich bei Erwachsenen keine diagnostische Bedeutung, falls sie 
positiv ausfallen; nur bei Kleinkindern sind sie verwertbar. 

1) GRUBER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 122. 
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Der Nachweis eines neben dem Ascites vorhandenen Milztumors spricht 
im allgemeinen gegen die Annahme einer chronischen Peritonitis und fiir 
Lebercirrhose, Bauti oder eine andere hepato-lienale Erkrankung. Auch bei der 
erwăhnten chronischen Pfortaderthrombose sind Milztumoren die Regel. 

In seltenen Fallen hat man iibrigens auch bei tuberkuloser Peritonitis Milz­
tumoren gefunden; z. B. bei Amyloidose oder Tuberkulose der Milz. 

Das wichtigste Diagnostikum der tuberkulosen Peritonitis ist und bleibt 
aher der Nachweis des chronisch entziindlichen Ascites (s. oben). Darum 
sollte man die Diagnose niemals ohne Probepunktion oder Punktion stellen! 

Der Ascites bei chronischer Peritonealtuberkulose ist iibrigens hăufig kein 
freier. Oft findet sich rechts vom Nabel dauernd tympanitischer Schall, ein 
Befund, der dadurch erklărlich wird, daB schrumpfende Prozesse im Mesenterium 
die Diinndarmschlingen in die rechte Seite hiniiberziehen (sog. THORMAYERsches 
Symptom). Es kommt dieses Zeichen natiirlich auch bei nicht tuberkuli:isen, 
chronischen Peritonitiden vor. 

Ah und zu kommt es bei Peritonealtuberkulose durch Abkapselung zur 
Bildung von Pseudocysten. Die erste Laparotomie bei tuberkuli:iser Peri­
tonitis wurde bekanntlich auf Grund der irrtiimlich gestellten Diagnose Ovarial­
tumor vorgenommen. Es ist in solchen Făllen nicht immer moglich, Irrtiimer 
zu vermeiden, doch achte man natiirlich darauf, ob man einen Zusammenhang 
einer Cyste mit den Sexualorganen bei bimanueller Untersuchung feststellen 
kann und bewerte auBer dem lokalen Befunde die Allgemeinerscheinungen 
sowie den Befund etwa vorhandener sonstiger tuberkuloser Herde. 

Auch bei der chronischen Polyserositis kommt es neben der Pleuritis und 
Perikarditis auch zur Peritonitis mit entziindlichem Ascites. Diese chronische 
Peritonitis fiihrt dann auch zur entziindlichen Perihepatitis und -splenitis, zur 
sog. ZuckerguBleber und -milz (HEINRICH CuRSCHMANN). Nicht die chronische 
Perikardobliteration und nicht die von ihr relativ unabhangige ZuckerguBleber 
erzeugen den entziindlichen Ascites, sondern der ProzeB der Polyserositis an 
sich. 'Obrigens ist die Ătiologie der chronischen Polyserositis keineswegs geklart. 
Sie kann sicher Teilsymptom einer "rheumatischen" Infektion sein. Nicht 
selten ist aher auch an eine tuberkuli:ise Verursachung gedacht worden. 

Die chronische luische Peritonitis verlăuft meist unter dem Bilde 
einer adhăsiven Form. 

Ich beobachtete den Fali eines 60jahrigen Mannes mit einem groBen Tumor wech­
selnder GriiBe im Mittelbauch, der - laut Riintgenuntersuchuug - weder dem Magen, 
noch dem Darm, noch dem Pankreas angehiirte. Die Obduktion ergab eine chronische, 
adhasive luische Peritonitis, bei der Netz und Darmteile den Pseudotumor gebildet hatten. 

DaB dabei intermittierendes Fieber vorkommen kann, lehrt ein Fali von 
KoR.A.CH 1). Ist Ascites dabei vorhanden, so beruht er zumeist auf einer 
gleichzeitigen Erkrankung der Leber, gewohnlich ist dann auch ein Milztumor 
nachzuweisen und die W .A.SSERM.A.NN sche Reaktion positiv. 

Die Carcinose des Peritoneums ist nur ăuBerst selten eine primăre, meist 
greifen die bosartigen Geschwiilste von primăr erkrankten Bauchorganen auf das 
Peritoneum iiber, und zwar entweder in Form einer miliaren Krebsknotchen­
bildung, die sich diffus iiber das ganze Bauehfell erstrecken kann, oder inForm 
derberer Tumoren. In beiden Făllen wird ein erheblieher ErguB erzeugt. Das 
klinisehe Bild deckt sich also dariu mit der Tuberkulose, daB man durch 
den ErguB Tumoren durchfiihlen kann. Hervorgehoben sei, daB sieh kleinere 
Ergiisse bei bosartigen Tumoren der Bauchorgane, auch ohne daB es zu 

1) KoRACH, Dtsch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 41. 
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einer nachweisbaren Peritonealcarcinose kommt, relativ friih finden. Gewohn­
lich gelingt es, das primare Carcinom festzustellen, oder die Bauchfellerkran­
kung tritt als Komplikation eines bereits vorher erkannten Carcinoms auf. 

Im iibrigen gelten folgende Unterscheidungsmerkmale: Der carcinomatose 
Ascites fiihrt zu einem rascheren Verfall des Kranken, er verlauft gewohnlich, 
wenn auch keineswegs immer, fieberlos. Der ErguB ist beim Carcinom gleich­
falls ein entziindlicher, oft ist er hamorrhagisch oder adipos. Das gleiche 
kommt allerdings, wenn auch weniger oft, auch beim tuberkulOsen Ascites 
vor; und selbst bei nichtspezifischen Ascitesformen werden gelegentlich adi­
pose Ergiisse beobachtet, so daB ein sicheres Unterscheidungsmerkmal da­
durch nicht gegeben ist. Gelegentlich findet man bei Carcinose des Peri­
toneum endlich die bei der Besprechung der Pleuraergiisse naher geschilderten 
Siegelringzellen. Sie sind aber nicht fiir Carcinome charakteristisch, sondern 
sind z. B. auch bei Hungerodem gefunden [MEISSNER 1)]. 

Auch sonst sei man in der Deutung etwa in der Ascitesfliissigkeit nach­
weisbarer carcinomverdachtiger Zellen vorsichtig, da abgeloste Peritoneal­
epithelien oft die merkwiirdigsten Formen zeigen. Lassen sich bei weiblichen 
Kranken vom DouGLASschen Raume aus verdachtige knollige Gebilde tasten, 
so kann man nach ZANGEMEISTER diese mit einem feinen Troikar ăhnlichem 
Bohrer punktieren und so direkt Tumormaterial zur mikroskopischen Unter­
suchung gewinnen. Beziiglich tastbarer Metastasen sei bei Krebsperitonitis 
besonders an die iiberaus hăufige Nabelmetastase erinnert. 

Von chylosen Ergiissen, die nur bei direktem Ubertritt von Chylus in 
die Ascitesfliissigkeit beobachtet werden, kann man die adiposen Ergiisse 
bekanntlich dadurch unterscheiden, daB bei den letzteren die Fettkornchen 
wenigstens teilweise in verfetteten Zellen liegen, wahrend beim chylosen ErguB 
die Fettverteilung so fein ist, daB man die Fettkornchen in der triiben Fliissigkeit 
auch mikroskopisch nicht sieht. Der chylOse Ascites kommt entweder durch 
Verletzungen oder durch eine starke Stauung in den ChylusgefaBen zustande. 

Mitunter ist der ErguB bei bosartigen Geschwiilsten myxomatos. Es 
kann dann tatsachlich ein Myxom vorliegen. Ein derartiger ErguB verdankt 
aher haufiger seine schleimige Beschaffenheit dem Platzen einer Ovarialcyste 
(Pseudomyxom). Endlich kann auch eine Ovarialcyste fiir einen freien ErguB 
gehalten werden. Das ist besonders bei sehr schlaffen Cystomen leicht moglich. 
Im allgemeinen wird eine Verwechslung nicht geschehen, wenn man die Form 
der Dampfung genau beriicksichtigt und darauf achtet, daB ein freier ErguB 
das Scheidengewolbe nach unten drangt und die Beweglichkeit des Uterus 
nicht einschrankt. Bei sehr schlaffen Cystomen konnen aber diese Unterschei­
dungsmerkmale versagen. DIENST hat angegeben, daB man bei schleimigen 
Ergiissen leicht unterscheiden konne, ob sie einer Ovarialcyste oder einem 
freien ErguB entsprechen, da die freien, schleimigen, ascitischen Fliissigkeiten 
stets einen durch Kochsalz aussalzbaren EiweiBkorper enthielten, die Ovarial­
cystome dagegen nie. 

Noch leichter als eine Ovarialcyste konnen iibrigens die seltenen cystischen 
Netzdegenerationen (Lymphangioma cysticum) mit einem freien Ascites 
verwechselt werden, da sie sehr schlaffe Cystengeschwiilste sind. Differential­
diagnostisch kommt das Fehlen des Fiebers in Betracht, bei weiblichen Kranken 
auch der Nachweis, daB der Douglas frei von ErguB ist. Der Inhalt dieser 
Cysten kann gleichfalls schleimig sein, aber auch seros, mitunter ist er stark 
braunlich gefarbt, also schon dadurch als Cysteninhalt erkenntlich. Ubrigens 
kommt die Diagnose dieser chronischen Cystenbildung nur selten in Betracht. 

1 ) MEISSNER, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 26. 
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In der Regel machen sie erst dann Erscheinungen, wenn sie plOtzlich irgendwie 
einklemmen oder eine Stieldrehung erfahren. 

GroBere differentialdiagnostische Schwierigkeiten als die exsudativen Formen Peritoneale 
machen die Schwartenbildungen der chronischen Peritonitis. Sie treten Schwarten. 
sowohl isoliert an nur einer Stelle, als mehrfach an verschiedenen Stellen auf. 
Besonders gern bilden sich tuberkulose Schwarten an folgenden Orten. Das 
tuberkulos verdickte Netz rollt sich zu einem Tumor zusammen, in 
gleicher W eise, wie man ihn regelmăBig nach intraperitonealen Impfungen 
beim Meerschweinchen sieht. Dieser Tumor verwăchst mit der Leber und 
wird daher mit der Atmung verschieblich. Er kann dann leicht mit V er­
groBerungen der Leber verwechselt werden. Die gewohnlich hockerige Be­
schaffenheit des Tumors, sein meist sehr dicker und runder unterer Rand, 
seine ganze Konfiguration, die keine Incisur oder einen rechten und linken 
Leberlappen abgrenzen lăBt, sollten vor einer solchen Verwechslung schiitzen. 

Dagegen liegt die Verwechslung mit anderen entziindlichen Netztumoren Netz-tumoren. nahe. MATTHES sah z. B. einen derartigen Netztumor im AnschluB an einen 
heftigen Gallensteinanfall, der zum Gallensteinileus fiihrte, auftreten, den 
man ohne die Vorgeschichte zu kennen, sicher zunăchst fur einen tuber­
kulosen Tumor gehalten haben wiirde. 

Entziindliche Netztumoren, die wahrscheinlich im AnschluB an embolische 
oder thrombotische Vorgănge im Netz entstanden waren, haben KuTTNER 
und ScHMIEDEN beschrieben. In dem von KuTTNER beschriebenen Falle war 
im Innern des Tumors eine Zerfallshohle vorhanden, so daB fiir seine Ent­
stehung auch eine umschriebene Fettgewebsnekrose in Betracht kommt. Ent­
ziindliche Netztumoren sind ferner den Chirurgen nach Bruchoperationen 
unter dem Namen des BRAUNschen Tumors bekannt. Sie entstehen durch BRAuNscher 
Entziindungen um Unterbindungsfăden. Ăhnliche entziindliche Tumoren nach Tnmor. 
Operationen, die nicht das Netz direkt betrafen, hat SCHLOFFEL beschrieben. 
Diese Netztumoren entstehen meist erst lăngere Zeit nach der Operation oft 
unter akuten peritonitischen Reizerscheinungen, die aher bald wieder abzu-
klingen pflegen. Ăhnlich akut entsteht ein Tumor durch eine Torsion des Netz­
Netzes, wie schon bei Besprechung der Peritonismen erwăhnt wurde. Die torslon. 
Netztorsionen kommen weitaus am hăufigsten bei gleichzeitig bestehenden 
Hernien vor. Man achte also, auch wenn man derartige Tumoren erst als 
chronische sieht, auf das Bestehen von Hernien und erhebe die Anamnese sorg-
făltig daraufhin, ob urspriinglich ein akuter ProzeB vorgelegen hat. 

Hă ufiger als die peritonitischen N etztumoren ist der bekannte tub e r -
kulose Ileococaltumor, der schon bei der Besprechung der Appendicitis 
erwăhnt wurde. Er ist von den einfachen appendicitischen Tumoren durch 
seine chronische Entstehung zu unterscheiden. Gegen bosartige Neubildungen 
des Colons ist er bei gewohnlicher Untersuchung nicht abzugrenzen; eine genaue 
Rontgenuntersuchung vermag aber diese Unterscheidung heute doch oft zu 
erzielen. Okkulte Darmblutungen sind kein Unterscheidungsmerkmal, da bei dem 
tuberkulosen Ileococaltumor gleichzeitig tuberkulose Darmgeschwiire bestehen 
und die Quelle fiir okkulte Blutungen abgeben konnen. Von den die Ileococal-
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gegend gleichfalls bevorzugenden aktinomykotischen Tumoren lăBt sich Aktino· 
der tuberkulOse Tumor dadurch unterscheiden, daB bei Aktinomykose es sehr mykose. 
friihzeitig zu einer Verlotung des Tumors mit den Bauchdecken und zu einer 
Infiltration derselben kommt. Sie ist immer auf Aktinomykose verdăchtig, wenn 
sie auch bei bosartigen Neubildungen gleichfalls vorkommt. Ausdriicklich 
mochte ich noch einmal daran erinnern, daB alte appendicitische Tumoren so 
hart und hockerig werden konnen, daB man sie fiir einen tuberkulOsen Tumor 
oder eine Neubildung halten kann. 
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Schwarten AuBer den Netztumoren und den Ileococaltumoren kommt die Bildung 
a~t~fJ~~~en peritonealer Schwarten auch an anderen Stellen vor. Es kann sich sowohl 

um tuberkulOse als um einfach entziindliche Schwarten handeln. Sie sind 
bereits bei der Besprechung der akuten Peritonitis erwăhnt, mogen aher hier 
noch einmal zusammengestellt werden. MATTHES sah z. B. derartige, rein 
entziindliche Schwarten in der Umgebung der Niere, so daB ein Nierentumor 
vorgetăuscht wurde, eine Verwechslung, die um so năher lag, als Nierentumoren 
ofter chronische Fieberbewegungen hervorrufen. Erst die Operation brachte 
in diesem Falle Aufklărung. Ferner beobachtete MATTHES zweimal lokale 
entziindliche Tumoren in der Umgebung des Colon descendens, die dadurch 
hervorgerufen waren, daB eine Fischgrăte durch die Darmwand gespieBt war. 
Lokale entziindliche Peritonealtumoren sieht man gelegentlich auch als Folge 
anderweitiger langsam eintretender Darmperforationen, z. B. der eines Diver­
tikels. Das ist gerade an der Flexura sigmoidea mehrfach beobachtet. Auch 
N. 0RTNER erwahnt das Vorkommen einer solchen tumorahnlichen Peri­
diverticulitis am Sigmoid. Auch im AnschluB an geschwiirige Prozesse im 
Darm, z. B. bei Ruhr konnen sich solche peritonitischen Schwarten, sei es akut, 
sei es mehr chronisch entwickeln. In dem oben gleichfalls schon erwăhnten 
Fali entwickelte sich ein erheblicher entziindlicher Tumor der Flexura sigmoidea 
im AnschluB an eine stumpfe Dilatation des Analringes wegen Fissur. Die von 
den weiblichen Beckenorganen ausgehenden, lokalen chronischen Peritonitiden 
machen insofern keine differentialdiagnostischen Schwierigkeiten, als ihr Aus­
gang von den Genitalorganen meist klar ist. Da diese chronischen Entziin­
dungen ganz in das Gebiet der Gynakologie fallen, brauche ich sie hier nicht 
zu besprechen. 

Natiirlich erhebt sich bei den lokalen peritonitischen Tumoren jedesmal 
die Frage,l ob sie einfach entziindliche oder tuberkulose oder endlich blasto­
matose sind. Man denke stets daran, daB jede lokale Peritonitis vom Wurm­
fortsatz ausgehen kann! Im iibrigen schiitzt nur cine genaue Anamnese und 
eine wiederholte, namentlich nach griindlicher Darmentleerung ausgefiihrte 
Untersuchung vor Irrtiimern. Die letztere ist notwendig, damit nicht Kot­
tumoren falsch gedeutet werden. Vor allem aher veranlasse man stets die 
rontgenologische Verfolgung einer Kontrastmahlzeit durch den Darm und, 
falls diese nicht geniigt, auch die Rontgenuntersuchung eines Kontrasteinlaufs. 
Selbstverstăndlich untersuche man weiter auf das Vorhandensein van okkulten 
Blutungen, man achte auf etwa vorhandene metastatische Driisenschwellungen 
in den Intercostalrăumen und am Hals. Kommt man aher nicht ins klare, so 
ist eine Probelaparotomie angezeigt. Bemerkt mag endlich noch werden, daB 
auch in der Umgebung bosartiger Neubildungen, besonders der hoch sitzenden 
Rectumcarcinome, sich oft entziindliche peritoneale Schwarten bilden. Diese 
resorbieren sich, wenn durch Anlegung eines Anus praeternaturalis der bestăndige 
Reiz des vorbeipassierenden Kotes auf die ulcerierte Geschwulstflăche eliminiert 
wird, so daB man erst dann ein Urteil iiber die GroBe der Neubildung und iiber 
die Operationsmoglichkeit gewinnt. 

Mesenterial· Mit anderen Bauchtumoren werden entziindliche Peritonealtumoren weniger 
sch!~iste. leicht verwechselt. Die Mesenterialcysten und Tumoren sind glatt und 

Iţetro· leichter beweglich als die meist festliegenden Schwarten. Retroperitoneale 
Pt~~~~::~· Tumoren liegen zwar fest, drăngen aher die Baucheingeweide vor sich her, was 

rontgenologisch leicht festzustellen ist. Auch machen sie auBer den Ver­
drăngungserscheinungen nur geringe subjektive Beschwerden. Meist sind sie 
auch glatter als peritoneale Schwarten. 

Differentialdiagnostisch erwăhnt mogen hier noch kurz die freien, in der Bauch­
hohle vorkommenden Geschwiilstchen werden, die a bgerissenen Appendices 
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epiploicae entsprechen. Sie sind auBerordentlich beweglich, ki:innen aher Ap.pen!lices 

durch sekundăre Verwachsungen wieder fixiert werden, sie ki:innen heftige, kurz eptp!Oicae. 

dauernde Schmerzanfălle hervorrufen und vor allem zuileuserscheinungen fiihren. 
Die adhăsiven chronischen Entziindungen des Peritoneums ki:innen Adhilsionen. 

als sehr ausgedehnte, die Dărme zu einem selbst fiir den pathologischen Ana-
tomen schwer entwirrbaren Knăuel verli:itende auftreten, in erster Linie wieder 
auf Basis der Tuberkulose. Man denke, wie bereits oben an einem Fall ge-
zeigt wurde, aher auch, besonders bei Kindern, an die Mi:iglichkeit eines 
luischen Ursprungs. Es ki:innen ausgedehnte Verwachsungen natiirlich auch 
als Folge akuter Peritonitiden zuriickbleiben. Die lokalen V erwachsungen als 
Folge lokaler Organentziindungen bzw. des diese Organe iiberziehenden Peri­
toneums, die V erwachsungen in der Gallenblasengegend, des Magens, des 
Duodenums und besonders der Appendix sind allgemein bekannt, ihre differen­
tialdiagnostische Bedeutung wird bei den Organerkrankungen, durch die sie 
bedingt werden, besprochen. Die differentialdiagnostisch so wichtige chronische 
Appendicitis wird im Kapitel der Obstipation abgehandelt werden. 

Zweifellos kommen aher auch adhăsive und besonders schrumpfende 1 Sc:ru~p-. 
Peritonitiden vor, ohne daB man eine vorhergehende Organerkrankung ~nfttde':::1• 
anamnestisch feststellen kann. Sie mi:igen vielfach von geringen entziindlichen 
Prozessen des Darmes ausgehen. Wichtig sind besonders die schrumpfenden 
Prozesse des Mesenterium, die z. B. die Schenkel der Flexura sigmoidea wie 
Flintenlăufe parallel stellen und eine Prădisposition zum Volvulus der Flexur 
abgeben. Auch ganze Organe ki:innen durch diese schrumpfenden Peritonitiden 
verlagert werden. In einem Fall, den MATTHES und RrEDEL beobachteten, war 
es auf diese Weise zu einer Verli:itung der rechten Niere mit dem unteren 
Leberrand gekommen, so daB der Chirurg bis zur Eri:iffnung des Peritoneums 
glaubte eine Gallenblase vor sich zu haben. 

Die subjektiven Beschwerden, welche diese Verwachsungen hervorrufen, 
sind teils als Zerrungsschmerzen zu deuten, teils aher beruhen sie auf einer 
Behinderung der Darmpassage, wenn sie Knickungen des Darmes (Incarceratio 
iiber dem Strang) oder Einklemmungen (Incarceratio unter dem Strang) hervor­
rufen. Die Schmerzen tragen im letzteren Falle den Charakter des auf- und 
abschwellenden peristaltischen Schmerzes. Als Ausdruck eines chronischen 
Passagehindernisses kann sich auch lokale Peristaltik oder ein lokaler Meteoris­
mus nachweisen lassen. Diese Erscheinungen sind bei der Differentialdiagnose 
des Ileus ausfiihrlich eri:irtert. 

Die Zerrungsschmerzen treten besonders bei Ki:irperbewegungen hervor, Adhilsions­
z. B. beim Biicken, sie sind bei Bettruhe geringer, sie ki:innen aher auch durch schmerz. 

Bewegungen des Magens und der Dărme ausgeli:ist werden und deshalb von der 
Nahrungsaufnahme abhăngig sein. Sie ki:innen endlich durch heftige Zwerch­
fellsbewegungen, wie Husten, NieBen, hervorgerufen werden. 

Oft lăBt sich die Diagnose peritonitische Verwachsungen durch das Rontgen­
bild stellen. V erwachsungen in der Gegend des Magens ziehen diesen hăufig 
nach rechts heriiber, meist stehen derartige Măgen auch auffallend hoch. Von 
anderweitig bedingten Vermehrungen der Rechtsdistanz (vgl. unter Magen) 
kann man diese Verzerrungen dadurch unterscheiden, daB sie sich vor dem 
Schirm durch entsprechende Palpation nicht ausgleichen lassen. Das gleiche gilt 
auch fiir die Verwachsungen der Dărme, doch liefert hier die Palpation weniger 
oft einwandfreie Resultate. Bei der Besprechung der Ri:intgendiagnose der 
Magendarmkrankheiten werden diese V erhăltnisse eingehend eri:irtert. 

Auch fiir die Differentialdiagnose der Zerrungsschmerzen gegeniiber anderen 
Leibschmerzen, sei auf die Besprechung des Schmerzes bei der Schilderung 
der Magen-, Darm- und Leberkrankheiten verwiesen. Relativ schwierig ist 
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d.ie Abgrenzung gegeniiber rein nervosen Schmerzen, zumal da Kranke mit 
Adhasionsbeschwerden durch d.ie qualenden Schmerzen oft nervos und wider­
standslos werden. Endet doch ein Teil dieser Kranken, wenn ihnen auch operative 
Eingriffe keine Besserung gebracht haben, als Morphinisten. Es ist zweifellos in 
vielen Fii.llen von "Verwachsungsbeschwerden" schwer zu entscheiden, wieviel 
an diesen Beschwerden durch wirkliche Schmerzen oder durch Hysterie, ins­
besondere jene eigenartige und hii.ufige Operationssucht der Kranken, oder 
durch Morphiumbediirfnis bedingt ist. Man denke auch stets an arterio-

r Hernit sklerotische Schmerzanfalle und an die Schmerzen, die sich bei Hernien der 
meae al ae Linea alba finden. Sie ha ben viei Ăhnlichkeit mit den V erwachsungs­

beschwerden. Man untersuche stets auf solche epigastrische Hernien und die 
mit ihnen verbundenen kleinen Lipome. Sie zeigen ortlichen Druckschmerz 
und treten beim Pressen und Aufrichten deutlicher hervor. 

Formen 
des Ilens. 

Bei den tuberkulosen Formen kommt es infolge gleichzeitiger Darmtuberkulose 
bisweilen zu anhaltenden Diarrhoen. Bei allen Formen kann es durch die 
Behinderung der Darmpassage zu hartnackigen Obstipationen und auch zu 
anfallsweise auftretendem Erbrechen kommen. 

Fieber ist den peritonealen Verwachsungen, die ja abgelaufene Entziindungs­
prozesse sind, nicht eigen, ebensowenig die Muskelspannung oder d.ie Druck­
empfindlichkeit der akuten peritonitischen Prozesse. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB bei chronisch entstehenden ent­
ziindlichem Ascites immer die Peritonealtuberkulose am wahrscheinlichsten 
ist und nur nach ihrem AusschluB zunăchst d.ie Bauchfellcarcinose und dann die 
erwăhnten anderen Moglichkeiten in Betracht zu ziehen sind. Das gleiche gilt, 
wenn auch nicht in so hohem MaBe, bei den schwartigen Formen, hierbei ist 
auch an einfach entziindliche Ursachen, in erster Linie an Append.icitis zu 
denken. Fiir die adhasiven Formen ist neben der Beachtung der Art der 
Schmerzen, des Rontgenbefundes, der genauen Untersuchung des Magen- und 
Darmkanals und der Gallenblase die Aufnahme einer genauen Anamnese 
wichtig, d.ie das Vorangehen von Prozessen erweist, welche zu Verwachsungen 
fiihren konnen. Nicht zu vergessen ist, daB die Grunderkrankungen weiter 
bestehen konnen, beispielsweise eine chronische Appendicitis oder ein Gallen­
blasenempyem und daB dann d.ie Adhasionen nur Komplikationen darstellen. 

V. Die Differentialdiagnose des Ileus und der 
Darmstenosen. 

Im Interesse der Klarheit der Darstellung dieses schwierigen Gebietes ist 
es zweckmaBig, mit einem Uberblick iiber die verschiedenen Formen des 
Ileus nach der Art ihrer Entstehung zu beginnen. Man unterscheidet danach 
l. den Ileus, der durch ein anatomisches Hindernis bedingt wird und 
2. den funktionellen Ileus. 

Der durch ein anatomisches Hindernis bedingte, sog. m e c h an i s c h e 
Ileus gliedert sich wiederum in zwei differentialdiagnostisch und prognostisch 
scharf zu scheidende Unterarten, den einfachen Okklusionsileus und den 
Strangulationsileus. Beide Formen unterscheiden sich dadurch, daB bei 
der ersteren nur ein einfacher V erschluB des Darmrohrs besteht, wahrend beim 
Strangulationsileus die zufiihrenden GefaBe mit verschlossen werden. Beim 
Okklusionsileus besteht also anfangs keine Zirkulationsstorung, beim Strangu­
lationsileus dagegen ist sie vorhanden; dadurch wird das strangulierte Darm­
stiick rasch in seiner Ernahrung auf das Schwerste geschadigt. 
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Die hăufigsten Ursachen des Okklusionsileus sind Neubildungen oder Narben 
des Darmes selbst oder V erwachsungen des Darms mit benachbarten Schlingen 
oder die Abknickung iiber einer sich spannenden Adhăsion (sog. Incarceratio 
iiber dem Strang) oder endlich der VerschluB des Darmes durch einen groBeren 
Fremdkorper in seinem Lumen (z. B. einem Gallenstein). Gelegentlich kann 
auch eine Okklusion dadurch entstehen, daB ein auBerhalb des Darmes liegender 
Tumor den Darm komprimiert. 

Die Strangulation kommt im wesentlichen auf drei Arten zustande. Ent­
weder schliipft eine Darmschlinge unter einen sich spannenden Strang (Incarce­
ratio unter dem Strang) bzw. was in der Wirkung dasselbe ist, in eine der pră­
formierten Bruchpforten; oder es wird der V erschluB durch eine Achsendrehung 
und Verknotung des Darmes bedingt; oder aher es entsteht eine Intussuszeption 
eines groBeren Darmstiicks mit seinem Mesenterium in einen anderen Darm­
teil. In allen drei Făllen verfăllt das zugehorige Mesenterium mit seinen Ge­
făBen gleichzeitig der Abklemmung. Kleinere Intussuszeptionen dagegen, bei 
denen nur wenig Mesenterium mit eingestiilpt ist, rufen nur die Erscheinungen 
der Okklusion hervor. 

Der funktionelle lleus gliedert sich in die Darmunwegsamkeit durch 
Lăhm ung der Darmmuskulatur und in den durch spastische Kontraktion be­
dingten VerschluB, also in den paralytischen und den spastischen Ileus. 
Der paralytische Ileus entsteht am hăufigsten durch die schwere Zirkulations­
storung, die der Darm durch eine Peritonitis erleidet. In gleicher Weise 
kann ein paralytischer Ileus durch die Zirkulationsunterbrechung hervorgerufen 
werden, die durch Embolie oder Thrombose der Darmarterien bedingt wird, da 
sich die DarmgefăBe trotz vorhandener Anastomosen wie EndgefăBe verhalten. 

Es gibt auBerdem noch Zustănde, die in das Gebiet eines meist nicht 
voll entwickelten paralytischen Ileus fallen und Krankheitsbilder hervor­
rufen, die gleichzeitig Ăhnlichkeit mit peritonealen haben. Sie sind schon 
bei der Besprechung des peritonealen Symptomenkomplexes erwăhnt worden. 
Dahin gehoren die toxisch bedingten Peritonismen bei den Infektionskrank­
heiten und die vielleicht reflektorisch ausgelOsten ăhnlichen Bilder bei 
Steinkoliken, Hodenquetschungen und Stieltorsionen. Als paralytisch bedingt 
miissen auch die Darmunwegsamkeiten bei manchen Riickenmarkserkrankungen, 
ferner ein Teil der postoperativen Ileusformen und endlich vielleicht auch 
die nach manchen stumpfen Traumen des Bauches auftretenden aufgefaBt 
werden. Endlich trifft man als Steigerung langjahriger Obstipation bei Greisen 
gelegentlich paralytischen Ileus. 

Das V orkommen eines spastischen Ileus ist friiher oft bestritten worden. 
Man hat sich aher bei Relaparotomien wegen postoperativen Ileus wieder­
holt iiberzeugen konnen, daB wenigstens in einem Teil dieser Fălle der Ileus 
auf andauernden, meist iiber groBe Strecken des Dickdarms ausgedehnten spa­
stischen Kontraktionen beruht. Dieser war in einem von PANKOW und 
MATTHES beobachteten Fall vielleicht durch Lăsionen des Mesenteriums her­
vorgerufen. Auch bei Tabikern und schweren Bleikoliken mogen Krămpfe 
der Darmmuskulatur fiir ileusartige Zustănde verantwortlich sein. Endlich 
konnen Muskelkrămpfe des Darmes insofern fiir die Entstehung eines Ileus 
eine Rolle spielen, als sie Fremdkorper, z. B. Gallensteine oder, wie mehrfach 
beobachtet ist, zusammengerollte Spulwiirmer festhalten, auch wenn diese 
Fremdkorper an sich wegen ihrer geringen GroBe keinen V erschluB bedingen. 

Da der spastische Ileus keine Zirkulationsstorungen des Darmes erzeugt, 
so wird er in seinen Erscheinungen dem Okklusionsileus gleichen. Der para­
lytische Ileus dagegen mit seinen schweren und im Falle der Embolie und 
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Thrombose sogar lokalen Zirkulationsbeschădigungen wird mehr dem Bild 
des Strangulationsileus entsprechen. 

AuBer dieser ătiologischen Einteilung ist fur die Entwicklung des Sym­
ptomenbildes die zeitliche Art des Einsetzens von groBter Wichtigkeit. 
Man trennt danach den Ileus in den akuten und in die sich chronisch ent­
wickelnden Formen. Es ist leicht verstăndlich, daB insbesondere die Formen 
des einfachen Okklusionsileus, die sich infolge von wachsenden Tumoren, Narben 
oder peritonealen V erwachsungen entwickeln, anfangs noch nicht das Bild 
des vollstăndigen Ileus hervorrufen, sondem das der chronischen Darmstenose. 
Deswegen mussen die Darmstenosen zuerst besprochen werden. 

A. Die chronischen Darmstenosen. 
Darmstenosen mussen meist ziemlich betrăchtlich sein, wenn sie klinische 

Erscheinungen hervorrufen sollen. Sie konnen sich also lange Zeit der Er­
kennung entziehen und sogar dann plătzlich einen akuten Ileusanfall auslăsen, 
wenn sie durch grobere Kontenta oder irgendeinen anderen Zufall verlegt 
werden. Das gilt besonders von den Stenosen, die durch Erkrankungen des 
Darmes selbst oder durch Kompression desselben zustande kommen. Es ist 
z. B. ein relativ hăufiges Vorkommnis, daB ein Mastdarmcarcinom unter dem 
Bilde des akuten Ileus manifest wird. 

Gewohnlich ergibt aber die Anamnese Hinweise auf die chronische Ent­
stehung und in der Mehrzahl bedingen die Darmstenosen auBerordentlich 
charakteristische klinische Erscheinungen. 

Relativ vieldeutig sind die Storungen des Stuhlganges selbst. Es tritt 
besonders bei tiefem Sitz der Stenose meist eine hartnăckige Obstipation ein, 
die sich aber anfangs noch durch Abfuhrmittel beseitigen lăBt. Die spontan 
entleerten Stuhle konnen die Eigenschaft des Stenosenkotes haben. Sie sind 
kleinkalibrig in Form von Schafkot oder Bleistiftkot; hier und da bemerkt man 
an ihnen eine eingedruckte Rinne, durch eine sich spannende Langstanie hervor­
gerufen. Es sei aber ausdrucklich betont, daB kleinkalibrige Stuhle keineswegs 
eine organische Darmstenose beweisen, sondern haufiger bei spastischer und 
proktogener Obstipation gefunden werden. Sind gleichzeitig, wie meist beim 
Mastdarmcarcinom, zerfallende Geschwursflăchen vorhanden, so konnen sich 
dem Stuhl Blut, Schleim oder Gewebsfetzen beimischen. Andererseits kommen 
bei Stenosen aber auch Diarrhoen vor oder ein Wechsel von diesen mit 
Obstipation. Diese Diarrhoen entstehen dadurch, daB sich oberhalb der Stenose 
katarrhalisch entzundliche Prozesse der Schleimhaut entwickeln, die teils als 
Folge der ubermăBigen Dehnung des Darmes durch den sich entwickelnden 
Meteorismus zustande kommen, teils auch als Decubitus durch den sich 
stauenden Inhalt aufzufassen sind. 

Uber einer Darmstenose entwickelt sich, auch wenn Winde noch abgehen, 
mit der Zeit doch meist ein Meteorismus, der zunăchst den oberhalb der Stenose 
liegenden Darmteil, bei stărkeren Stenosierungen aber alle oralwărts gelegenen 
Darmabschnitte befăllt, also ein "Stauungsmeteorismus". Er wird nie so be­
deutend wie beim vollstăndigen Ileus und ist gewohnlich nicht konstant, da 
die Stenose wenigstens zeitweise Gase passieren lăBt. Trotzdem ist das Auf­
treten eines lokalen Meteorismus ein sehr wichtiges, wenn auch nicht eindeutiges 
Symptom fur das Vorliegen einer Stenose. 

AuBerordentlich markant und eine Darmstenose beweisend ist dagegen 
ein Symptom, welches dem Bestreben des Darmes das Hindemis zu uber­
winden, seine Entstehung verdankt. Es ist dies eine sicht- und in ihrer 
Richtung verfolgbare Peristaltik und die plastische Abzeichnung der Darm-
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schlingen an der Bauchwand, die man also sehen und nicht nur fiihlen kann. 
Das Symptom, welchcs man als Darmsteifung bezeichnet, kommt dadurch 
zustande, daB sich der inhaltgefiillte Darm steift und es ist um so deutlicher, 
als die Darmmuskulatur oberhalb einer Stenose sehr rasch hypertrophiert . 
Dieses plastische Hervortreten der Schlingen kommt nur bei gefiillten Dărmen 
vor, die spastischen Kontraktionen bei den gewohnlichen Darmspasmen, bei 

Abb. 44. Niveaubildung bei Darmstenose. 

spastischer Obstipation, bei Bleikolik usw. kann man wohl fiihlen, aber nicht 
sehen. Die Schlingen sind, da sie bei derartigen Spasmen leer sind, auch viei 
kleinkalibriger, als bei den gefiillten Dărmen iiber einer Stenose, deren Inhalt 
nicht nach beiden Seiten ausweichen kann, sondern sich iiber der Stenose staut. 
Voraussetzung fiir das Sichtbarwerden der Darmsteifung ist natiirlich, daf3 
die Bauchdecken nicht allzu fettreich sind. Die Bauchdecken selbst sind bei 
den Stenoscn, solange sie nicht mit akuten peritonealen Reizungen kompliziert 
sind, nicht gespannt. Sehr kennzeichnend ist nun der Wechsel in diesen Kon­
tmktionen. Sie stehen eine Weile, werden durch peristaltische Wellen abgelost 
und lOsen sich schlief3lich unter Auftreten von laut horbaren, gurrenden Darm­
gerăuschen. Dann beginnt das Spiel nach einer Weile von neuem. Die Richtung 
der Peristaltik ist besonders gut zu verfolgen, wenn cine Schlinge fixiert ist; 
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aher auch sonst gelingt es meist zu konstatieren, daB immer annăhernd die 
gleichen Schlingen befallen werden. 

Man kann nun zwar gelegentlich bei sehr schlaffen Băuchen und besonders 
bei stărkerer Diastase der Recti auch normalerweise die Peristaltik sehen; aher 
diese gibt ein ganz anderes Bild. Die normale Peristaltik ist keine stehende 

und es fehlt die Darm­

A bb. 45. Aussparung durch ein Carcinom, operativ bestil.tigt. 

steifung dabei. 
Mit der lebhaften 

Tătigkeit des Darmes in 
engster Beziehung steht 
nun augenscheinlich ein 
weiteres markantes Sym­
ptom der Stenosierung, 
nămlich das anfallsweise 
Auftreten von heftigen 
kolikartigen Schmerzen, 
die oft direkt den auf­
und abschwellenden Cha­
rakter des peristaltischen 
Schmerzes tragen. Da­
neben werdengewohnlich 
auch Gefiihle von peri­
staltischen Wiihlen im 
Darm angegeben, die 
nicht direkt schmerzhaft 
zu sein braucht. 

DaB endlich Kranke 
mit Darmstenosen an 
Vollegefiihlen,AufstoBen, 
Appetitlosigkeit leiden 
konnen, ja gelegentlich 
schonerbrechen, ist leicht 
verstăndlich. 

Dies fiir die Stenose 
charakteristische Krank­
heitsbild - Darmsteifung 
und sichtbare und fiihl­

bare Peristaltik, Schmerzanfălle, lokaler, wechselnder Meteorismus, Stenosen­
kot - kann . nun je nach der Art des Hindernisses lange bestehen, z. B. 
bei den durch chronisch peritoneale Erkrankungen bedingten Stenosen; oder 
es geht bei den fortschreitenden Stenosen unter immer stărkerer Entwicklung 
der Symptome in den Okklnsionsileus iiber. Nur bei einer Art des Strangu­
lationsileus finden sich im Beginn gelegentlich ăhnliche Symptome, wenn auch 
nicht in der gleichen Stărke, nămlich bei allmăhlich entstehender Einklem­
mung lange bestehender Hernien. Man untersuche deswegen bei jedem Ver­
dacht auf Darmstenose alle Bruchpforten. 

AuBer durch das klinische Symptomenbild kann eine Darmstenose noch 
durch zwei wichtige Untersuchungen in ihrem Wesen und in ihrem Sitz 
aufgeklărt werden. Es ist dies die Untersuchung in Narkose oder auch im 
warmen Bade, die beide die Bauchdecken zur Entspannung bringen, und 
ferner die Rontgenuntersuchung. Diese letztere soll sowohl die Passage 
einer per os aufgenommenen Kontrastmahlzeit durch den Darm (etwa von 
der dritten Stunde an stiindlich zu wiederholende Untersuchungen bzw. 
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Aufnahmen) verfolgen, als auch feststellen, wie sich der Darm bei Fiillung 
mittels Kontrasteinlaufs verhălt. Bei Dickdarmstenosen, insbesondere tiefer­
sitzenden, wird man dabei unbedingt die letztere Untersuchung vorziehen, 
da sie einerseits sichere Resultate gibt und andererseits nicht so iible, die 
Stenosensymptome vermehrende Wirkungen hat, wie der oral genommene 
Kontrastbrei. Sogar schon ohne Fiillung des Darmes mit Kontrastmaterial 
kann man mitunter kennzeichnende Bilder erhalten. In den geblăhten 
Dărmen sieht man in verschiedener Hohe Niveaubildungen des Inhaltes, 
die eine horizontale obere Begrenzung aufweisen (Abb. 44). Es ist selbstver­
stăndlich, daB man derartige Bilder nicht nur bei chronischen Stenosen, 

Abb. 46. Mit Luft und Kontrastmaterial gefiillter Darm lăllt normale Darmkontur am Dbergang 
des Colon descendens in die Flexura sigmoidea erkennen, wo einfache Kontrastfullung eine Stenose 

zu zeigen schien. 

sondern bei den meisten Ileusformen sieht, besonders bei den akut entstandenen. 
Fiir die akuten Darmverschliisse oder -lahmungen ist die rontgenologische 
Darstellung dieser Niveau- oder Spiegelbildungen eines der wichtigsten dia­
gnostischen Mittel. Man vermag auch vor dem Rontgenschirm eine Fixation 
von Darmschlingen nachzuweisen, wenn man dieselben durch Druck auf den 
Leib vor dem Schirm zu verschieben versucht. Tumoren kann man an der 
Aussparung deutlich erkennen. Insbesondere gibt es wohl kaum eine andere 
diagnostische Methode, welche die unter der Leber verborgen liegenden Carci­
nome der Flexura hepatica friihzeitig zu erkennen gestattete. Nebenstehendes 
Bild (Abb. 45) eines operativ bestătigten Falles von Coloncarcinom an der 
Flexura sigmoidea mag das Gesagte bestătigen. Es soli aher nicht verschwiegen 
werden, daB auch die Rontgenuntersuchung des Colon gelegentlich irrefiihren 
kann. Spasmen des Colon konnen Fiillungsdefekte vortăuschen, der Darm 
lmnn auch von auBen komprimiert werden. Immerhin wird eine moderne 
rontgenologische Dickdarmdiagnostik mittels genauer Schleimhautprofilauf­
nahme und Funktionsanregung durch intravenoses Pituglandol (FR. BERNER) 
nur noch selten solche Verwechslungen zulassen (beziiglich dieser Methode 
vgl. Abschnitt iiber Colitis). 

Matthes·Curscllmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 16 
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A. w. FISCHER 1) hat auf die Schwierigkeit der rontgenologischen Diagnose 
gerade der Dickdarmgeschwiilste aufmerksam gemacht. Er hat auch ein Ver­
fahren angegeben, das mitunter von Wert ist. Man beobachtet vor dem 
Leuchtschirm die Fiillung des Dickdarms durch ein Kontrastklysma und laBt 
dann, wenn der Darm gefiillt ist, Luft einstromen. Die Luftblasen bahnen 
sich durch die Kontrastfliissigkeit den Weg und besonders auch durch schein­
bare Defekte der Fiillung. Man kann durch Drehungen des Kranken dann 
verschiedene Niveaus im Darmlumen erzeugen. 

Das vorstehende Bild (Abb. 46) zeigt, daB es gelingt, die Konturen 
des luftgefiillten Darms sichtbar zu machen in einem Fall, indem die einfache 
Fiillung mit Kontrastmaterial einen Fiillungsdefekt vorgetauscht hatte. 

Niemals versaume man die Untersuchung auf okkulte Blutungen, deren 
positiver Ausfall unter den notigen Kautelen das Bestehen von Geschwiirs­
flachen, also organischen Veranderungen erkennen laBt. 

Die Differentialdiagnose hat die Darmstenose im wesentlichen gegen die 
sonst vorkommenden Darmspasmen abzugrenzen, also das organische Hindernis 
gegen ein funktionelles. 

Darm- Die Erscheinungen der Darmspasmen gleichen der Stenose insofern, als 
spasmen. sowohl "Stenosenstuhl" beobachtet werden kann, wie hartnackige Verstopfung 

und auch Wechsel von Verstopfung und Diarrhoen. Ebenso konnen Darm­
spasmen schmerzhaft sein und auch darin den Stenosen sehr gleichen. Die 
Differentialdiagnose ist leicht, wenn wirkliche Darmsteifung mit sichtbarer 
Peristaltik und plastischem Hervortreten der Dii.rme an der Bauchwand vor­
handen ist, was nur bei Leu ten mit organischen Stenosen vorkommt; sie ist 
schwierig, wenn dieses Symptom fehlt. Dies pflegt bei den fortschreitenden 
organischen Stenosen in der Regel nicht der Fall zu sein, wohl aher bei den 
organischen Beeintrachtigungen, die der Darm durch peritoneale V erwachsungen 
erleidet. Den Ausschlag fiir die Diagnose gibt in solchen schwierigen Fallen dann 
zunachst die Anamnese. Patienten mit spastisc)len Darmbeschwerden pflegen 
in der Regel schon lange,. oft jahrelang, an sof~en zu leiden. AuBerdem sind 
Leute mit Darmspasmen !Jieist allgemein nervos. Das werden allerdings Kranke 
mit Adhasionsbeschwerden meist auch, aher es laBt sich oft durch eine genaue 
Anamnese feststellen, daB diese erst durch die Darmbeschwerden, also sekundar 
nervos geworden sind. Ferner wird man zu erfahren versuchen, ob irgendein 
ProzeB vorliegt, der zu Adhasionen Veranlassung hatte geben konnen, z. B. 
eine Tuberkulose, vorangehende appendicitische Anfalle usw. Hier wird natiirlich 
das Rontgenbild Aufklarung schaffen. Man wird sowohl die rontgenologische 
Magendarmpassage, also auch die Kontrastfiillung des Dickdarms per rectum 
heranziehen und hierdurch am sichersten Darmspasmen von Adhasionen oder 
Tumoren unterscheiden konnen; letzteres ist um so wichtiger, als Kranke mit 
Coloncarcinomen oft lange frei von Anamie und Abmagerung bleiben, also nicht 
den Eindruck von Krebskranken machen. 

HIRscH- Hingewiesen sei noch auf ein Krankheitsbild, das die groBte Ahnlichkeit 
~:~~e~~~ mit einer tief sitzenden Darmstenose besitzt, die HrnscHSPRUNGsche Krank­

hei t mit den Kardinalsymptomen hartnackige Obstipation, Meteorismus und 
sichtbare Peristaltik. Sie ist am SchluB des Kapitels der Magen- und Darm­
erkrankungen ausfiihrlich dargestellt. Die Differentialdiagnose gegeniiber einer 
organischen Darmstenose ist nicht immer leicht, schon deswegen nicht, weil 
ein Teil der Falle von HrnscHSPRUNGscher Krankheit hochst wahrscheinlich 
auf organischen Passagehindernissen beruht, wie abnorme Faltenbildung, 
abnormer Lănge und damit erleichterter Volvulusbildung, endlich Knickungen 

1) A. W. FisCHER, Ergebn. d. med. Strahlenforsch. Bd. l. 1925. 
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des Darmes, wenn auch wieder andere Formen angeboren sein mogen. Die 
Differentialdiagnose hat auBer dem Lebensalter - die HIRSCHSPRUNGsche 
Krankheit kommt schon im Săuglingsalter zur Beobachtung - auf die Chroni­
zităt des Prozesses, auf den Nachweis der VergroBerung und Verdickung des 
Colon, auf den oft komplizierenden Krampf des Sphincter ani, auf das Fehlen 
des Erbrechens Gewicht zu legen. Vor allem aber ermoglicht das Rontgenbild 
(Kontrasteinlauf) die Diagnose stets leicht. 

Hat man die Diagnose einer organischen Stenose gestellt, so muB man 
die Art derselben festzustellen versuchen und alle die Prozesse in Erwăgung 
ziehen, die zu Stenosierungen fiihren konnen. Zunăchst wird man die vom 
Darm selbst ausgehenden Ursachen beriicksichtigen. Narben, welche strik­
turieren, kommen vor: bei Lues, bei tuberkulosen Geschwiiren, nach chroni­
scher Ruhr, sehr selten nach Typhus, endlich nach Traumen. Die luischen 
Prozesse, die ebenso wie die tuberkulOsen oft multipel auftreten, brauchen sich 
nicht aus Geschwiiren entwickelt zu haben, sondern konnen aus vernarbenden, 
diffusen Infiltrationen der Darmwand hervorgehen. Ihre Natur lăBt sich durch 
Anamnese und durch den positiven Ausfall der W ASSERMANNschen Reaktion 
feststellen. Bei der Darmtuberkulose, die zu Narben fiihrt, lăBt sich oft das 
Bestehen noch offener Geschwiire durch den Befund von okkulten Blutungen 
und auBerdem meist auch eine Tuberkulose anderer Organe nachweisen. Die 
Stenosen nach Ruhr lassen sich meist durch die Anamnese und auch durch 
ihren fast stets im Bereich des Colon descendens und Sigmoids gelegenen Sitz 
diagnostizieren. Im Rontgenbild lassen sich narbige Stenosen mit modernen 
Methoden iibrigens fast immer von den Einziehungen durch Spasmen trennen. 
Endlich sei darauf hingewiesen, daB auch Diverticulitis sowohl im Diinndarm 
als auch im Dickdarm zu hochgradigen chronischen Stenosen fiihren kann. 
W. B6RME und ich haben zwei Fălle beobachtet, in denen bei Diverticulosis 
hochsitzende Duodenalstenosen auftraten, die Operation notig machten; leider 
in beiden Făllen mit tOdlichem Ausgang. 

Uber den Nachweis von Tumoren und Adhăsionen wurde oben schon 
gesprochen. Speziell fiir die Anfangssymptome des noch nicht strikturierenden 
Mastdarmcarcinoms sei auf das betreffende Kapitel verwiesen. 

Die Lokaldiagnose der Stenose hat von zwei Gesichtspunkten auszugehen. 
Es muB nămlich festzustellen versucht werden, welchem Darmteil die Stenose 
angehort, und ferner, in welchem Abschnitt des Bauchraumes sie liegt. Es soli 
aber, um Wiederholungen zu vermeiden, die Diagnose des Sitzes zusammen mit 
der des vollstăndigen Darmabschlusses besprochen werden. 

B. Die Differentialdiagnose des Ileus. 
Besteht vollstăndiger DarmabschluB, so entwickelt sich das Bild des Ileus. 

Man versteht darunter das Fehlen von Stuhl und Winden, eine Stauung des 
Inhaltes der Dărme oberhalb des Abschlusses, die schlieBlich zum sog. Kot­
erbrechen fiihrt, das aber mcist kein eigentliches Koterbrechen ist, da es auch 
bei Diinndarmabschliissen auftritt. Die erbrochenen Massen sind auch stets 
diinnfliissig und nicht geformt. Wird wirklich geformter Kot erbrochen, so 
denke man zunăchst an eine Vortăuschung durch Hysterische. AuBer bei 
Hysterie kommt Erbrechen geformten Kotes nur bei Magen-Dickdarmfisteln vor. 

Der kotige Geruch des Erbrechens bei Ileus beruht auf der rasch in den 
gestauten Massen einsetzenden EiweiBfăulnis. Er findet sich also nicht 
gleich anfangs, sondern erst nach einiger Zeit. In den meisten Făllen ent­
wickelt sich das Koterbrechen so, daB bei den Kranken Ubelkeit eintritt, 
starkes AufstoBen, dann Erbrechen, das zunăchst noch Mageninhalt, aber 
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bald die kotig riechenden, abscheulich schmeckenden, diinnfliissigen Massen 
herausbefordert. Oft erhalt man diese Massen schon vor dem Erbrechen, wenn 
man den Versuch einer Magenausspiilung macht. Der diinnfliissige Inhalt 
stiirzt dann aus der Sonde, bevor man iiberhaupt Spiilfliissigkeit eingefiihrt 
hat. Die erbrochenen Mengen iibertreffen an Masse weitaus die zugefiihrte 
Nahrung, so daB sicher anzunehmen ist, daB der Magendarminhalt dabei 
groBtenteils einer Sekretion leicht faulender Fliissigkeit in die Darme und den 
Magen seinen Ursprung verdankt. Neben der Stauung des fliissigen Inhaltes 
kommt es selbstverstandlich auch zur Ausbildung eines Meteorismus, des oben 
erwahnten Stauungsmeteorismus. Gewohnlich hort man in den gestauten 
Schlingen lautes Gurren und kann leicht Platschergerausche erzeugen. Dies 
sei deswegen erwahnt, weil die fliissigkeitsgefiillten Schlingen in die seitlichen 
Teile des Leibes sinken konnen und einem unachtsamen Untersucher dann 
vielleicht als ein Ascites imponieren. Der Nachweis des Platscherns laBt diesen 
Irrtum sofort richtigstellen. 

Hat man das eben geschilderte Krankheitsbild eines Darmabschlusses vor 
sich, so ist sofort zu iiberlegen, welche Form des Abschlusses vorliegen konnte, 
ob ein mechanischer oder ein funktioneller; und falls man zu der Annahme 
eines mechanischen Abschlusses kommt, ob eine Okklusion oder eine Strangu­
lation besteht. Diese · Erwăgung muB aus therapeutischen Griinden natiirlich 
so zeitig wie moglich angestellt werden; und auch deshalb, weil in den spateren 
Stadien sich die Unterschiede verwischen, und insbesondere weil sich dann 
peritoneale Reizungszustande auch den Formen des rein mechanischen lleus 
zugesellen. Die differentialdiagnostisch wichtigen Symptome lassen sich am 
besten darstellen, wenn wir den Verlauf der einzelnen Formen zunachst ge­
sondert beschreiben. 

Elnfache Die einfache Okklusion des Darmes entwickelt sich in der Mehrzahl der 
Okklusion. F··11 · ll ··hl" h h d St d d h d t··t li h a e aus emer a ma w zune men en enose, o er urc en p o z c en 

V erschluB einer solchen. Man findet also bei der Okklusion, die aus einer Stenose 
hervorgeht, den oben geschilderten Symptomenkomplex (gewaltige Peristaltik, 
Darmsteifung, Meteorismus). Die Okklusion ist sonst durch das Fehlen anderer 
Symptome gekennzeichnet. Die Kranken sind nicht sonderlich kollabiert, sie 
ha ben auBer den Stenosenschmerzanfallen keine besonders markanten Schmerzen, 
namentlich fehlt der akut einsetzende, heftige, anhaltende Initialschmerz der 
Strangulation, die Bauchdecken sind weich. Die Anamnese ergibt das Vorher­
gehen von Stenosenerscheinungen oder schon angedeuteten leichten Ileusanfallen. 

Arterio- In recht akuter Form tritt dagegen der arteriomesenteriale Darm­
::f,S~; a b s c hl u B ein, bekanntlich ein AbschluB an der Stelle, an der das Duodenum 

VerschluB. unter der Radix mesenterii herzieht. Es ist noch strittig, welches seine Ur­
sachen sind, ob eine primare Magenatonie oder die Verlagerung des Diinndarms 
ins kleine Becken. Wahrscheinlich ist nach den Untersuchungen von BRAUN 
und SEIDEL 1) in der Mehrzahl der Falle eine primare Magenatonie das aus­
lOsende Moment. Man hat derartige Abschliisse nach Laparotomien und bei 
Typhen gesehen, und sie sind auch in diesem Buche als Komplikation des Typhus 
bereits erwahnt worden. Sie kommen aher auch sonst vor, z. B. bei Brustmark­
lasionen 2), oder bei HEINE-MEDINscher 3) Krankheit, gelegentlich sogar in periodi­
scher Wiederholung 4). Es tritt zunachst heftiges Erbrechen ein, das gallig, aher 
nicht kotig ist. Der Puls ist klein und sehr beschleunigt, die Temperatur 
normal, die Bauchdecken sind weich, es besteht keine oder wenigstens keine 
erhebliche Schmerzhaftigkeit des Leibes. Die Kranken haben eine trockene 

1 ) BRAUN und SEIDEL, Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. Med. Bd. 17, S. 553. 2) KAuscH, 
Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. Med. Bd. 7, S. 569. 1901. 3) WoLTZ, Berlin. klin. Wochenschr. 
1921. Nr. 25. ') Vgl. BoLLAG, Korrespondenzbl. f. Schweiz. Ărzte 1913. S. 43. 
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Zunge, groBen Durst, dabei oft eine an Peritonitis erinnernde Facies ab­
dominalis. Es besteht gewohnlich starke Indicanurie. Das fiihrende Sym­
ptom ist aber eine starke Auftreibung des Magens, der sich plastisch an den 
Bauchdecken abzeichnet. Sie kann freilich auch fehlen. Der Zustand ist hoch­
gefăhrlich. Mitunter geht er durch Lageverănderung (Knieellenbogenlage) oder 
nach Magenspiilungen zuriick, oder durch Cholin bzw. Hypophysenprăparate, 
in anderen Făllen muBte operiert werden. Wegen des stiirmischen Einsetzens 
des Krankheitsbildes mogen einige differentialdiagnostische Erwăgungen an­
geschlossen werden. Es kommen natiirlich andersartige hohe akute Abschliisse 
in Betracht, wie der gleich ausfiihrlich zu schildernde Gallensteinileus, ferner 
Kompressionen des Darmes, z. B. durch eine Pankreasblutung oder eine Fett­
gewebsnekrose. Ich verweise auf die Schilderung dieser Krankheitsbilder und 
erwăhne hier nur, daB ein Ikterus, wie er bei den Pankreasaffektionen vor­
kommt, gegen die Annahme eines gastromesenterialen Darmverschlusses spricht. 
Auch machen die Pankreaserkrankungen meist heftige Schmerzen und Druck­
empfindlichkeit; meist fii.llt auch die WoHLGEMUTHsche Diastaseprobe in Blut 
und Harn positiv aus. Die Incarceration des Darmes im Foramen Winslowii, 
die ein ăhnliches Bild hervorrufen kann, ist nach NoTHNAGEL durch făkulentes 
Erbrechen ausgezeichnet, weil sie stets einen tieferen Darmabschnitt betrifft. 
Auch von dem symptomatischen Erbrechen bei Steinkoliken, Torsionen oder 
Einklemmungen von Wandernieren oder Netzgeschwiilsten ist der gastro­
mesenteriale AbschluB differentialdiagnostisch zu trennen, was aber meist ohne 
Schwierigkeit gelingt. 

Gleichfalls in der Form des akuten Ileus tritt der Gallensteinileus auf, st~~l~~ •. 
der wohl stets durch eine spastische Kontraktion der Darmmuskulatur um 
einen gr6Beren Stein bedingt ist. Die Anamnese ergibt das Vorangehen 
von mehr minder typischen Gallensteinanfăllen. Da die groBen Steine meist 
in den Dickdarm und jedenfalls direkt in den Darm durchbrechen, ohne 
daB sie den Choledochus passieren, so fehlt in der Anamnese oft die Angabe 
des vorangegangenen Ikterus. Andererseits konnen sich aber die Sym-
ptome des Ileus auch direkt an einen schweren Gallensteinfall mit Ikterus 
anschlieBen, und dann drăngt sich die Diagnose ohne weiteres auf. Die 
Steine, die in das Duodenum durchbrechen, rufen das Bild einer sehr hoch 
sitzenden Stenose, namentlich starkes Gallenerbrechen hervor, so daB man 
bei den Symptomen einer hoch sitzenden Stenose immer auch an die Mog-
lichkeit eines Gallensteinileus denken wird. Der Gallensteinileus ist hăufig 
kein ganz vollstăndiger, oft gehen noch Winde ab, auch wechselt mit dem 
Vorriicken des Steines der Sitz des Abschlusses, ein Symptom, das direkt fiir 
eine Verlegung des Darmes durch ein Kontentum spricht. Der Gallenstein-
ileus kann noch nach langem Bestehen durch Abgang des Steines spontan 
heilen. Wie leicht verstăndlich, kann ein direkter Durchbruch von Gallensteinen 
in den Darm durch die ihn begleitende lokale Peritonitis zu peritonealer 
Schwartenbildung bzw. zu Aufrollung des Netzes fiihren. Das kann, wenn die 
Anamnese nicht klar ist, zu Verwechslungen mit anderen lokalen, z. B. tuber-
kulosen Peritonitiden fiihren. N euerdings ha t man den im Darm eingeschlossenen 
Gallenstein auch rontgenologisch festgestellt. Da es sich meist um groBere 
Cholesterinsteine handeln diirfte, ist aber keineswegs mit Sicherheit auf ihre 
radiologische Darstellung zu rechnen. 

Gelegentlich kann Ileus auch durch Ascariden hervorgerufen werden. Er Ascariden. 
kann ein direkter Okklusionsileus durch zusammengeballte Knii.uel von zahl-
reichen Aseariden, aber auch ein spastischer Ileus durch Kontraktion des Darms 
um ein einige Exemplare sein, endlich auch noch ein Strangulationsileus 
durch Achsendrehung eines mit Ascariden ausgestopften Darmteils entstehen. 
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Bemerkenswert ist, daB es bei diesem Ascaridenileus anscheinend ziemlich friih zu 
entziindlichen, peritonealen Reizungen kommen kann. Differentialdiagnostisch 
wichtig ist, daB meist keine okkulten Blutungen dabei nachweisbar sind. 

Die Diagnose der Ascaridosis ist einerseits aus der Anamnese (Abgang von 
Wiirmern), aus dem Befund von Eiern im Stuhl und der Eosinophilie zu stellen. 
Andererseits gelingt es nicht selten, die Ascariden auch rontgenologisch dar­
zustellen (W. B6HME-Rostock). Es ist wichtig, daB der Versuch, die Ascariden 
medikamentos zu entfernen, zwar zu einer V erschlimmerung des Krankheits­
bildes fiihren kann, in der Mehrzahl der FiUle aher den Ileus beseitigt 
[ScHLOESSMANN 1)]. In schweren Fallen zogere man aher nicht mit der Ope­
ration, nach der man gelegentlich rasche Heilung eintreten sah. 

Voriibergehende Anfalle von Okklusionsileus treten ferner besonders gern 
auch bei den durch Verwachsungen bedingten Darmverlegungen ein. Endlich 
macht die schon bei der Peritonitis erwahnte Kotkolik gelegentlich das Bild 
eines ziemlich schweren Okklusionsileus, und zwar natiirlich eines tief sitzenden. 

Bei nicht iiberwindbarer Okklusion wird die Auftreibung des Leibes immer 
machtiger, es kommt zum spat eintretenden Koterbrechen und ganz zum 
SchluB zur Lahmung des Darmes und sekundarer Peritonitis. 

Die Strangulation macht entsprechend ihrer Entstehungsart dagegen 
meist das Bild des akuten Ileus. Die Kranken bekommen oft einen heftigen, 
plOtzlichen, meist an der Stelle der Strangulation fixierten Schmerz, der auf 
Druck im Gegensatz zum peritonealen nicht gesteigert wird. Sie zeigen ferner 
in vielen Fallen die Erscheinungen eines Shocks, der ganz ahnlich dem Per­
forationshock sein kann. Der Puls wird klein"flattrig", die Gesichtsziige werden 
spitz, die Harnsekretion stockt, kalter SchweiB bricht aus; dazu kommt Er­
brechen, das man im Gegensatz zu dem Stauungserbrechen als initiales, reflek­
torisches bezeichnet. In manchen Fallen konnen Kollaps und Erbrechen an­
halten und direkt in Koterbrechen iibergehen; meist erholen sich die Kranken 
aher aus dem Kollaps, das Erbrechen hort auf und ist von dem spateren 
Koterbrechen durch eine ausgesprochene Pause getrennt. Auch bei Strangula­
tion bleibt der Leib im Gegensatz zur Peritonitis anfangs weich; allerdings 
tritt die sekundare Peritonitis viel rascher ein, als bei den Okklusionen. 

Die bisher geschilderten Symptome unterscheiden sich also von denen 
einer Perforationsperitonitis ausschlieBlich durch das Fehlen der initialen Bauch­
deckenspannung und der Druckempfindlichkeit. Sie konnen dagegen den 
Anfangssymptomen der Pankreasfettgewebsnekrose, der akuten Stieltorsion 
eines Ovarialtumors und vor allem den noch zu beschreibenden Symptomen 
mancher Darmembolien gleichen. Sie fehlen ofter oder sind nur in geringem 
Grade ausgesprochen, wie oben schon erwahnt wurde, bei den Einklemmungen 
alter, lange bestehender Hernien und bei den nicht vollstandigen Strangu­
lationen, z. B. den halben Achsendrehungen. Diese gehen ofter spontan zuriick. 
Treten sie dann zum zweiten Male ein, so liegt es nahe, anamnestisch den vorher­
gegangenen iiberstandenen Ileusfall auf einen durch eine Stenose bedingten 
zu beziehen. Vor diesem Irrtum, der auch durch rezidivierende Intussuszeptionen 
hervorgerufen werden kann, sei ausdriicklich gewarnt. Die Annahme, daB 
vorangegangene Ileusfalle durch eine Stenose bedingt gewesen seien, laBt sich 
mit Sicherheit nur dann machen, wenn die Anfalle von Ileus ziemlich rasch 
aufeinander folgten und von Mal zu Male an Schwere zunehmen. 

Meist treten aher nun folgende fiir eine Strangulation auBerordentlich 
charakteristische, von der eingeklemmten Schlinge selbst ausgehende Zeichen 
zu diesen mehr allgemeinen Erscheinungen hinzu. 

1) ScHLOESSMANN, Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 34. 1921. 
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Ganz im Beginn kann die eingeklemmte Schlinge stark spastisch kontrahiert 
sein und als rundlicher Tumor gefiihlt werden. 

MATTHES hat dies einmal in eklatanter Weise an einer Darmschlinge gesehen, die unter 
eine in der linken Bauchseite adharente und an der Spitze fixierte Appendix gerutscht war 
und dadurch an zwei Stellen abgeklemmt wurde. Dieser Befund ist besonders deswegen zu 
erwăhnen, weil man, wenn bei einem ileusartigen Krankheitsbild ein solcher rundlicher 
Tumor gefiihlt wird, zunăchst an eine Intussuszeption denken wird, namentlich wenn der 
gefiihlte Tumor durch die Spannung des Mesenteriums eine leicht gekriimmte Form hat. 

Sehr bald aher wird die emgeklemmte Schlinge gelahmt und dann enorm 
geblaht. Dies fiihrt zu dem charakteristischen Symptom der Strangulation, 
das nach seinem ersten Beschreiber den Namen des VON WAHLschen Zeichens v. WAHLs 

Zeichen. tragt. Der Nachweis einer fixierten, stark geblahten Schlinge ohne sichtbare 
und auslOsbare Peristaltik beweist, daB diese Schlinge stranguliert ist. Natiirlich 
ist dieses Symptom nur dann deutlich zu erkennen, wenn das strangulierte 
Stiick nicht zu klein ist und nicht eine starke Adipositas die Inspektion erschwert. 
Im ersteren Fali und besonders, wenn das eingeklemmte Darmstiick in das 
kleine Becken herabgesunken ist, verhalt sich der Darm doch noch einigermaBen 
kennzeichnend dadurch, daB nach einiger Zeit das oberhalb des strangulierten 
Darms liegende Darmstiick geblaht wird, dabei aher, weil es sich um einen 
akuten AbschluB handelt, nur eine unbedeutende und meist erst auf Beklopfen 
auslosbare Peristaltik zeigt. Man hat dieses relativ spat eintretende Symptom 
als ScHLANGEs Zeichen benannt. Es spricht also nur fiir einen akuten Ab- scn~ANGEs 
schluB irgendwelcher Art gegeniiber der weitaus bedeutenderen stiirmischen Zetchen. 

Peristaltik und Darmsteifung bei den chronischen Stenosen und den sich daraus 
entwickelnden Ileusformen. 

Bei der Strangulation kommt es haufig zur Entwicklung eines dem Bruch­
wasser entsprechenden, meist nicht sehr groBen Ergusses, der sich ebenso wie 
der FriiherguB bei Peritonitis dem physikalischen Nachweis zu entziehen pflegt. 

Da die sekundare Peritonitis sehr rasch und zunachst nur iiber der stran­
gulierten Schlinge einsetzt, so fiihlt man sehr bald eine im Gegensatz zur 
allgemeinen Peritonitis zunachst streng lokale Bauchdeckenspannung. 

Diagnostisch leicht irrefiihrend kann bei den akuten Abschliissen das Ver­
halten des Stuhlganges sein. Es geht namlich bei akuten Abschliissen nicht 
nur mitunter dem AbschluB eine diarrhoische Entleerung voraus, sondern es 
konnen spater trotz des Abschlusses wasserige Diarrhoen beobachtet werden, 
sog. Cholera herniaire, die augenscheinlich einer Transsudation in das Cholera 

herniaiie. 
unterhalb des Abschlusses liegende Darmstiick ihre Entstehung verdanken. 
Blutiger Stuhl, und zwar meist bereits zersetzte, stark stinkende hamorrhagische 
Entleerungen werden bei der Invagination entleert. Es kommen allerdings 
Blutbeimengungen gelegentlich in geringerem MaBe auch bei anderen akuten 
Abschliissen, z. B. bei Volvulus der Flexur vor. Ferner sind blutig-wăsserige 
Stiihle recht haufig bei den Embolien der DarmgefaBe; es sei auf deren Be­
schreibung beim paralytischen Ileus verwiesen. 

1Jber die Diagnose des Sitzes und der Art des mechanischen Ileus. 

Wenn auch manchmal Sitz und Art des Hindernisses ohne weiteres 
durch Palpation zu bestimmen sind, so verfahrt man doch bei der Unter­
suchung am besten ganz systematisch. Man untersuche zunachst alle Bruch­
pforten, auch die seltener zur Einklemmung Veranlassung gebenden wie 
das Foramen obturatorium. Dann untersuche man genau das Rectum und 
bei Frauen auch die Vagina. Findet man bei diesen Untersuchungen keinen 
Anhalt, so palpiere man den Leib auf Tumoren ab, dies laBt sich, da eine all­
gemeine Bauchdeckenspannung fehlt, meist ausfiihren. Verlauft auch die 

Bruch· 
pforten. 
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Palpation ergebnislos, so ist die Art des Meteorismus zu beachten. Die Be­
deutung des VON WAHLschen Zeichens der geblăhten, fixierten und gelăhmten 
Schlinge wurde schon erortert, aher auch bei anderen Formen des Ileus als der 
Strangulation gibt die Art des Meteorismus mitunter bestimmte Hinweise. 
Man hiite sich nur aus der Dicke der geblăhten Schlingen einen RiickschluB 
darauf zu machen, daB sie dem Dickdarm angehoren. Auch Diinndarmschlingen 
konnen ganz auBerordentlich geblăht werden. Nur wenn man die Haustren und 
die Lăngstănien deutlich erkennen kann (was aber ohne Rontgenuntersuchung 
nur selten einwandfrei moglich ist), ist der SchluB auf Dickdarm gestattet. 

Die Verteilung des Meteorismus kann insofern von diagnostischer Bedeutung 
sein, als der Meteorismus bei sehr hoch sitzenden Stenosen, z. B. denen im 
Duodenum sich gar nicht oder nur andeutungsweise im Epigastrium entwickelt. 

Bei tieferem Sitz des Abschlusses wird iiber demselben naturgemăB ein 
Stauungsmeteorismus entstehen, der allmăhlich ein allgemeiner wird. Anfangs 
ist er aher doch oft ein lokaler, und dann gestattet er mit Vorsicht einen gewissen 
SchluB auf den Sitz der Stenose. Wenn z. B. der Dickdarm stark geblăht ist, 
so findet sich manchmal der Bauch in den Flanken besonders aufgetrieben, 
sog. Flankenmeteorismus. Er ist sicher nicht beweisend fiir den Sitz im Dick­
darm, denn er ist sogar bei Jejunalstenose beobachtet worden. Wohl wird man 
aher, wenn er ausgesprochen nur rechtsseitig vorhanden ist, den SchluB ziehen 
diirfen, daB das Hindernis oberhalb des Colon descendens liegt. 

Gleichzeitig mit dem Auftreten des Flankenmeteorismus findet man gewohn. 
lich hinten an der Nierengegend auffallend lauten, hypersonoren Schall und 
auch dieser kann einseitig vorhanden sein, wenn die Stenose oberhalb des Colon 
descendens sitzt. Die stark geblăhten Dărme geben bekanntlich keinen tym­
panitischen, sondern bereits hypersonoren Schall, und sie zeigen noch ein auf. 
fallendes physikalisches Phănomen, nămlich Metallklang bei Plessimeter­
Stăbchenperkussion. DasAuftreten diesesMetallklanges, das Ballonsymptom 
genannt wird, immer an einer bestimmten Stelle lăBt vermuten, daB dort der 
Sitz des Hindernisses ist bzw. diese Schlinge abgeklemmt ist. Besonders auf­
făllig ist dies Ballonsymptom beim Volvulus der Flexura sigmoidea, bei dem 
iibrigens durch die starke Blăhung einer groBen Flexur der ganze Leib als 
ein S-fărmiger Wulst erscheinen kann. 

GoLD 1 ) hat darauf aufmerksam gemacht, daB sich bei der rectalen Untersuchung, 
falls der VerschluB im Dunndarm sitzt, oft erweiterte geblahte oder prall gefiillte hyper­
trophische Diinndarmschlingen im kleinen Becken (DouGLAsschen Raum) fuhlen lassen. 
Dieser Befund (Diinndarmsymptom) fehlt bei Dickdarmverschliissen, ist also differentia]. 
diagnostisch zu verwerten. 

Auch die Beobachtung einer etwa sichtbaren Peristaltik lăBt Schhisse auf 
den Sitz zu, vorausgesetzt, daB der Ileus nicht schon lăngere Zeit besteht, 
da dann das oberhalb der Stenose gelegene Stiick bereits gelăhmt sein kann. 
Sieht man, wie dies beim Okklusionsileus so hăufig der Fall ist, stets in einer 
Richtung verlaufende Peristaltik, die stets an demselben Punkte aufhort, so 
darf man dort den Sitz des Hindernisses annehmen. Die Diinndarmperistaltik 
ist im allgemeinen lebhafter als die des Dickdarms, doch ist ein SchluB aus 
der lebhafteren oder langsameren Peristaltik auf den Darmteil recht unsicher. 

Das gleiche gilt fiir die Bewertung des Schmerzes. Der fixierte und lokali­
sierte Schmerz bei den Strangulationen ist nur mit Vorsicht fiir die Diagnose 
des Sitzes zu verwerten. 

Einiges kann man aus der Art des Erbrechens erschlieBen. Reines Gallen­
brechen kommt bei Duodenalstenose vor, sitzt das Hindernis etwas tiefer, 

1) E. GoLD, Uber ein differentialdiagnostisch verwertbares Zeichen bei Ileus. Mitteil. 
a. d. Grenzgeb. f. inn. Med. u. Chirurg. Bd. 38. 1924. 
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etwa im Jejunum, so kann Gallen- und Koterbrechen miteinander wechseln. 
Wie bereits bemerkt, setzt das Erbrechen bei Strangulation oft gleich zu Beginn 
reflektorisch ein und kann vom spăteren Stauungserbrechen durch eine Pause 
getrennt sein. Bei der Okklusion tritt das Erbrechen dagegen meist langsamer 
auf, es braucht eben eine gewisse Zeit, bis die Inhaltsstauung so bedeutend 
geworden ist. Aus der Art des Erbrechens, ob stiirmischer oder weniger, kann 
man also einen SchluB auf die Art des Verschlusses, aber nicht auf den Sitz 
desselben ziehen, wie friiher vielfach gelehrt wurde. 

Die Rontgenuntersuchung ergibt oft schon ohne Einfiihrung eines Kontrast­
materials und natiirlich noch deutlicher nach einer solchen die kennzeichnenden 
Niveaubildungen (vgl. Abb. 44). Sie ist, da die Kranken alles brechen, iibrigens 
oft nur durch Fiillung des Darmes per clysma moglich. Sie kann dann bei Sitz 
der Stenose im Dickdarm das Bild sicher klăren. (Man vgl. aber das auf S. 242 
Gesagte.) Aher auch bei hochsitzenden Diinndarmstenosen (z. B. solchen in 
der Pars descendens des Duodenums) ist es Bi:iHME (Rostock) Ofters gelungen, 
den Sitz der Stenose durch oralen Kontrastbrei festzustellen. 

Wichtig fiir die Diagnose des Sitzes des Abschlusses ist die Beobachtung 
des Eintretens der Indic an urie. Sie kann als Zeichen lebhafter Darmfăulnis, 
insbesondere EiweiBfăulnis aufgefaBt werden. Da nun normalerweise in den 
Dickdarm făulnisfăhiges EiweiBmaterial nicht mehr gelangt, sondern bereits 
vorher resorbiert wird, so ergibt sich, daB bei Sitz der Stenose im Diinndarm 
die Indicanurie friiher, beim Sitz im Dickdarm spăter eintreten wird. Fiir die 
Praxis kann man etwa formulieren: Fehlt bei einem Ileus die Indicanurie 
noch am 2. bis 3. Tage, so ist daraus der SchluB auf Sitz im Dickdarm 
gestattet. Spăter zeigen natiirlich auch die Dickdarmhindernisse Indicanurie. 

Endlich gilt in praxi ein alter Rat auch heute noch. Man soll, wenn ein 
lleus beim Trăger eines Bruches ausbricht, immer den Sitz und die Ursache 
in der Umgebung des Bruches suchen, auch wenn dieser nicht eingeklemmt ist. 
Und ein anderer Rat ist nicht minder wichtig: bei unklarer Topik der Stenose 
verliere man ja keine kostbare Zeit mit diesbeziiglichen Untersuchungen, sondern 
schreite, falls der Allgemeinzustand des Kranken es fordert und zulăBt, zur Probe­
laparatomie bzw. zur Operation! 

C. Der funktionelle Ileus. 
Der spastische Ileus kommt praktisch iiberwiegend als postoperativer in 

Betracht. Die iibrigen Formen, z. B. die der Bleikolik, der postdysenterischen 
Spasmen usw. sind meist nicht so vollstăndig, daB es wirklich zum Kot­
erbrechen kommt. Immerhin habe ich gelegentlich bei postdysenterischen 
Zustănden rezidivierenden Ileus gesehen, der nach dem Rontgenbilde und auch 
ex juvantibus (Heilung durch Atropin) sicher spastisch war. Fiihlt man beim 
postoperativen Ileus kontrahierte Schlingen, so kann man die Vermutung, daB 
es sich um einen spastischen Ileus handle, durch die giinstige Wirkung einer 
Atropinmedikation crhărten. Zu den spastischen Formen gehort nach den 
Beobachtungen der MoRAWITzschcn Klinik auch der Ileus bei Hămatopor­
phyrie, bei der man Ofter Tage und Wochen dauernde heftige Darmkoliken 
sieht, die sich bis zum akuten (bisweilen todlichen) Ileus steigern konnen. 
Man findet bei ihnen sehr starke Spasmen im Ileum. 

Wichtiger noch ist differentialdiagnostisch der paralytische Ileus. 
Unter dem Bilde des paralytischen Ileus verlăuft ein Teil der Verschliisse 

der MesenterialgefăBe durch Embolien oder Thromben, wăhrend andere 
Formen der Darminfarkte unter den Zeichen einer Enteritis einsetzen. Hier 
interessieren nur die unter den Erscheinungen des Ileus verlaufenden akuten 

Rontgen­
blld. 

Indlcan­
urle. 

Darm­
infarkte. 
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Formen. Da nur ein bestimmtes Darmstiick auBer Funktion gesetzt wird, so 
miissen sie Ăhnlichkeit mit den akuten Strangulationen haben. In der Tat 
findet man dabei alle Erscheinungen der Strangulation, sowohl die allgemeinen 
wie Kollaps und Shock, als die lokalen, da oft ein Tumor sichtbar ist und 
Peristaltik im Sinne des ScHLANGEschen Zeichens beobachtet werden kann. 
Das infarzierte Stiick kann sogar geblaht werden und dann das VON W AHLsche 
Zeichen vortauschen. Charakteristisch, aber inkonstant ist anfanglicher Tem­
peratursturz, femer blutiges Erbrechen und blutiger oder fleischwasserahnlicher 
Stuhl, der, aber auch bei Intussuszeptionen beobachtet wird. Auch hiimorrha­
gisches Erbrechen und gleiche Stiihle konnen vollig fehlen, wie ich bei einer 
40jahrigen an Endocarditis lenta leidenden Frau beobachtete, die 48 Stunden 
nach der Embolie der Art. mesaraica unter den Zeichen eines paralytischen 
Ileus starb. Lebhafter Schmerz, ganz wie der Initialschmerz bei Strangulation, 
kann gleichfalls vorhanden sein. Da das infarzierte Stiick bald brandig wird, 
tritt iiber demselben rasch eine lokale Peritonitis ein, die zuerst zu lokaler, 
spater zu allgemeiner Bauchdeckenspannung fiihrt. 

Die Diagnose hat sich vor allem darauf zu stiitzen, daB eine Quelle der 
Embolie nachweisbar ist. Darminfarkte kommen aber nicht nur bei Klappen­
fehlern oder arteriosklerotischen und muskularen Erkrankungen des Herzens 
vor, sondem auch bei chronischen Nephritiden, so daB der Nachweis des 
Bestehens solcher Leiden (erhohter Blutdruck, nicht nur Albuminurie, die auch 
bei Strangulationen vorkommt) an eine Embolie denken lassen muB. Der Puls 
ist wie bei allen groBeren Embolien stets sehr beschleunigt. Das kann aber 
natiirlich anfangs auch im Shock bei den Strangulationen der Fall sein. 

Die Schwierigkeit der Differentialdiagnose zeigt folgender Fall von MATTHES: 
6ljăhrige Kranke, friiher wegen chronischer Nephritis hereits in der Klinik gewesen. 

Vor 2 Tagen nach einem Fali akut mit Leihschmerzen und Erhrechen erkrankt. Bei der 
Aufnahme verwirrt, kollahiert, stark cyanotisch, hat kleinen, unregelmăBigen Puls, aher 
weichen, nicht aufgetriehenen Leih. Sie erholte sich nach Camphereinspritzungen und gah 
nun an, da13 sie Stuhl und Winde gehaht hahe. Zwei Stunden nach der Aufnahme erhrach 
sie făkulente, dunkel gefărhte Massen, schrie laut vor Schmerz, der Leih trieh sich rasch 
auf und war dahei gespannt; oherhalh des Nahels sah und fiihlte man querverlaufend eine 
gehlăhte Schlinge ohne Peristaltik. Bald trat ziemlich stiirmische Peristaltik ein, deren 
Lokalisation aher nicht gelang. Im Urin Eiwei13 und reichlich Indican. Auf das VON W AHL­
sche und ScHLANGEsche Zeichen hin wurde eine Strangulation angenommen. Es fand sich 
aber eine ausgedehnte Infarzierung der Mesaraica superior. 

Derartige Irrtiimer werden sich kaum vermeiden lassen. Sie sind insofern 
nicht schlimm, als sowohl die Strangulationen wie die Darminfarkte eine sofortige 
Operation indizieren, deren Aussichten allerdings bei den Infarzierungen nur 
in seltenen Ausnahmefallen giinstig sind; zumal es sich bei diesen Kranken sehr 
oft um senile oder bereits durch Arteriosklerose, Endokarditis, Nephritis usw. 
reduzierte Leute handelt. 

Peri- W eit haufiger als durch die ziemlich seltenen Darminfarzierungen wird der 
tonitisrher l t" h Il d h · 11 · · l F""ll h d h Ileus. para y 1sc e eus urc eme a geme1ne, In se teneren a en auc urc 

eine lokale Peritonitis bedingt. Der peritonitische Symptomenkomplex ist 
bereits geschildert worden, so daB hier der Hinweis geniige, daB der Ileus 
zu den Spaterscheinungen der Peritonitis gehort. Er ist dadurch ausgezeichnet, 
daB neben den Zeichen des Ileus die der Peritonitis vorhanden sind. 

Die Differentialdiagnose des peritonitischen und mechanischen Ileus. 

Da bei jedem Fall von Ileus die Frage wiederkehrt, ob ein mechani­
scher oder ein paralytischer Ileus vorliegt, so sollen die differentialdiagnostisch 
wichtigen Symptome zusammengestellt werden. 
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Fiir Peritonitis spricht die Bauchdeckenspannung, das Fehlen von sicht­
und fiihlbarer Peristaltik, das Fehlen von Darmgerauschen. Die Auftreibung des 
Leibes ist, wenigstens bei allgemeiner Peritonitis eine gleichmaBige. Symptome 
wie das VON W AHLsche Zeichen oder Flankenmeteorismus sind der Peritonitis 
nicht eigen. Nur bei den lokalen Peritonitiden, z. B. bei der Appendicitis konnen 
solche lokalen Darmblahungen beobachtet werden. Sie sind aber meist nicht 
so bedeutend wie bei der Strangulation und es laBt sich gewohnlich auch der 
Inhalt der geblahten Schlinge bei vorsichtigem Druck verschieben, was bei 
Strangulation nicht moglich ist. Die lokalen Peritonitiden rufen iibrigens 
kaum jemals das Bild eines wirklichen anhaltenden Ileus hervor. Fiir Peri­
tonitis spricht ferner, daB nicht nur Schmerz, sondern eine lebhafte Druck­
empfindlichkeit vorhanden ist. Man beachte auch, daB Kranke mit Peritonitis 
der Schmerzen wegen jede Lageveranderung vermeiden, wahrend Kranke mit 
mechanischen Abschliissen sich oft im Bett lebhaft herumwerfen. 

Das Vorhandensein von Fieber spricht gleichfalls fiir Peritonitis, obwohl 
auch bei mechanischen Abschliissen manchmal Temperatursteigerungen vor­
kommen. Eine groBere Differenz zwischen Achsel- und Mastdarmtemperatur 
ist bei Peritonitis die Regel, bei mechanischen Abschliissen kommt sie, solange 
keine sekundare Peritonitis besteht, kaum vor. Der Puls bei Peritonitis ist 
von Anfang an beschleunigt, klein, weich und oft unregelmaBig. Dies tritt 
beim mechanischen Ileus nur bei der Strangulation wahrend des primaren 
Shocks auf. Die Kranken erholen sich aber meist daraus, und der Puls wird 
erst mit dem Einsetzen der sekundaren Peritonitis wieder schlecht. Bei Darm­
infarkten verhalt sich der Puls dagegen wie bei Peritonitis. Das Erbrechen 
bei Peritonitis laBt nicht nach, sondern geht unmittelbar in das Koterbrechen 
iiber, wahrend bei den Strangulationen, die ihres ganzen Verlaufs wegen der 
Peritonitis gegeniiber leichter differentialdiagnostisch in Betracht kommen als 
die Okklusionen, das initiale Erbrechen von dem Stauungserbrechen durch eine 
Pause getrennt sein kann. Das Vorhandensein eines nachweisbaren Ergusses 
spricht im allgemeinen fiir Peritonitis, da der bruchwasserahnliche ErguB bei 
Strangulation sich meist wegen seiner geringen Menge dem physikalischen 
Nachweis entzieht. Die Leberdampfung ist bei mechanischem Ileus im Beginn 
fast stets erhalten, sie verschwindet erst, wenn der Meteorismus sehr hoch­
gradig wird und dadurch die Bauchdecken in eine gewisse passive Spannung 
versetzt werden. Indicanurie ist bei Peritonitis von Anfang an vorhanden, bei 
den mechanischen Abschliissen dagegen nur, wenn sie im Diinndarm ihren 
Sitz haben. 

Sieht man die Kranken erst in vorgeriickteren Stadien, in denen sich die 
Unterschiede des Krankheitsbildes verwischen, so ist der groBte Wert auf die 
anamnestische Entwicklung des Krankheitsbildes zu legen; insbesondere sind 
alle die Erwagungen, die fiir die Entstehung einer Peritonitis in Betracht 
kommen, anzustellen, wie dies bei der Beschreibung des peritonealen Symptomen­
komplexes geschildert ist. 

Der bequemen Ubersicht wegen sind die Symptome der verschiedenen 
Arten des Ileus auf S. 252 und 253 tabellarisch zusammengestellt. Die Tabelle 
stammt von MIKULICZ, sie ist von MATTHES erweitert worden. 
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VI. Die Differentialdia.gnose der Erkrankungen 
des Kehlkopfes und der Trachea. 

Akuter Der akute Katarrh des Kehlkopfes schlieBt sich zumeist an einen infek-
Katarrh. tiosen Schnupfen bzw. an eine akute Angina an, wenn man von den durch 

Einatmung reizender Gase oder durch starke Uberanstrengung der Stimme 
entstandenen Re:iZerscheinungen absieht. Diese akuten Katarrhe mit ihren 
Symptomen, Hustenreiz, Wehgefiihl und Heiserkeit bieten kaum differential­
diagnostische Schwierigkeiten. Sie sind schon allein durch die Anamnese ge­
niigend gekennzeichnet. Der Spiegelbefund zeigt eine gleichmăBige, akute, 
entziindliche Rote des Kehlkopfes, manchmal auch Schwellungen der Stimm­
bănder und eine Parese der Arytaenoidei interni, so daB die Stimmbănder etwas 
klaffen und einen ovalen Spalt zwischen sich lassen. 

c~~;:,;;~.er Der chronische Kehlkopfkatarrh bietet, je nachdem er eine akute 
Exacerbation zeigt oder nicht, gleichfalls mehr minder akute Rotung, daneben 
Schwellung und V erdickung der Schleimhaut. Bei den akuten sowohl wie 
bei den chronischen Formen kann es zu flachen Epithelnekrosen auf den Stimm­
băndern kommen, die oft halbkreisformig sind, so da.B sich die beiden korrespon­
dierenden Stellen beider Stimmbănder zu einem Kreis ergănzen. Die Stimm­
bănder konnen dadurch fleckig aussehen. Es konnen selbstverstăndlich sich 
auch Schleimauflagerungen und bei chronischen Formen auch Krusten finden. 
Die Heiserkeit bei Katarrhen ist eine charakteristische. Der Geiibte unter­
scheidet sie auch ohne Spiegeluntersuchung von der Heiserkeit, die beispiels­
weise durch Polypen oder Lăhmungen bedingt sind. Eine absolute Aphonie 
kommt vor, ist jedoch selten. 

Pachy­
dermle. 

Differentialdiagnostisch ist folgendes wichtig: Chronische Katarrhe des 
Kehlkopfes finden sich fast immer in Kombination bzw. als Folge chronischer 
Katarrhe des Nasenrachenraumes. Man achte besonders auf eine Schwellung 
der sog. Seitenstrănge. Fehlt der Katarrh des Rachens, so ist es unwahrscheinlich, 
daB es sich um einen einfachen Katarrh handelt. 

Die Rotung und Schwellung ist bei Katarrhen stets eine diffuse, besonders 
eine iiber beide Stimmbănder sich gleichmăBig ausbreitende. Die Beschrănkung 
eines entziindlichen Prozesses auf ein Stimmband, ja sogar schon seine unregel­
măBige Ausbreitung macht eine spezifische Ursache fiir denselben wahrscheinlich. 
Diese ist in erster Linie die Tuberkulose, aher auch die Lues und in der Tiefe 
beginnende Tumoren konnen solche circumscripte entziindliche Erscheinungen 
auslosen. Insbesondere ist es auf Tumor verdăchtig, wenn sich zu der ent­
ziindlichen Verănderung eine, wenn auch anfangs nur unbedeutende, Bewegungs­
beschrănkung eines Stimmbandes gesellt. 

Selbstverstăndlich ist fiir die Differentialdiagnose die Anamnese und die 
allgemeine korperliche Untersuchung gebiihrend zu bewerten. 

Wenn ein ălterer Mensch, der bisher nie heiser war, an einer sich allmăhlich 
steigernden, hartnăckigen Heiserkeit leidet, liegt es am năchsten, an einen bos­
artigen Tumor zu denken. Ein positiver Lungenbefund wird auch den scheinbar 
einfachen Katarrh als tuberkulos ansehen lassen. Ubrigens imponieren die 
spezifischen Prozesse bei Tuberkulosen laryngoskopisch anfangs hăufig als 
katarrhalische. 

Bei einfachen chronischen Katarrhen kann es zur Entwicklung von Epithel­
verdickungen kommen, den sog. Pachydermien, iiber die wegen ihrer 
differentialdiagnostischen Wichtigkeit kurz folgendes zu sagen ist. In sehr 
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charakteristischer Form treten sie in der Gegend des Processus vocalis auf. 
Die verhornte kleine Geschwulst zeigt in der Mitte gerade entsprechend dem 
Processus vocalis der anderen Seite eine kleine Delle, in welche beim Stimm­
bandschluB sich der gegeniiberliegende Processus hineinlegt. Nach ihrem Aus­
sehen konnte diese Form der Pachydermie wohl mit einem beginnenden 
Carcinom verwechselt werden. Doch kommen gerade an dieser Stelle nach 
FRA.NKEL Carcinome nicht vor. Die zweite haufigere Form der Pachy­
dermie entwickelt sich im Interaryraum. Dieser bietet dann Schleimhaut­
faltungen und Verdickungen dar, die oft zackig erscheinen. Die Affektion 
kann groBe Ăhnlichkeit mit den im Interaryraum besonders haufigen tuber­
kulosen Langsgeschwiiren der hinteren Kehlkopfwand besitzen, deren oberer 
zackiger Rand leicht als einfache Pachydermie imponiert. Man versuche also 
stets durch entsprechende Spiegelstellung und Untersuchung des stehenden 
Kranken die Hinterwand gut zu iiberblicken und diagnostiziere erst eine 
einfache Pachydermie des Interaryraums, wenn man Tuberkulose sicher aus­
schlieBen kann. 

Die einfachen gutartigen Geschwiilste, die gestielten Polypen, die 
Fibrome, die Sangerknotchen, die Papillome bieten keine differentialdiagnosti­
schen Schwierigkeiten, doch denke man daran, daB die Papillome sich sowohl 
bei Lues als iiber einem in der Tiefe sich entwickelndem Carcinom finden 
konnen. 

Das Carcinom kommt entweder als abgegrenzter, meist breit auf­
sitzender Tumor oder als diffuse krebsige Infiltration des Stimmbandes 
vor. Es ist anfangs meist einseitig. Von den Fibromen sind die malignen 
Tumoren dadurch zu unterscheiden, daB sie das Stimmband infiltrieren, 
wahrend die Fibrome als reine Schleimhautaffektionen meist verschieblich 
sind. Carcinome konnen aher auch die seitlichen Wandungen des Kehl­
kopfes befallen oder aus der Tiefe herauswuchern. Sie konnen z. B. aus dem 
Ventriculus Morgagni heraus sich entwickeln und oft lange sich nur durch 
eine einseitige Schwellung eines falschen Stimmbandes oder durch das Bild 
der Perichondritis auBern. 

Die K e h l k o p f tub e r k u l os e verlauft in den leichteren Fallen unter 
dem Bilde eines sich ungleichmaBig ausbreitenden chronischen Katarrhs; 
sehr haufig ist er aher mit Geschwiirsbildung sowohl auf den Stimm­
bandern, als im Interaryraum verbunden. Oft kommen auch tuberkulOse 
Pseudotumoren vor. 

Die Lues kann bereits im sekundaren Stadium den Kehlkopf beteiligen, 
sie ruft ,dann typische sekundare Schleimhautefflorescenzen, Plaques muqueuses 
hervor. Viel haufiger sieht man tertiare Affektionen. Besonders charakte­
ristisch sind die Verunstaltungen der Epiglottis durch Geschwiire und Narben. 
Natiirlich kann die Lues auch andere Stellen befallen, entweder in Form von 
tiefgreifenden Geschwiiren mit speckigem Grund und scharfen Randern, oder 
in Form von Gummiknoten, die wieder geschwiirig zerfallen konnen. Sehr 
charakteristisch ist fiir die Lues die Neigung, unter Narbenbildung wenigstens 
teilweise zu heilen. Tiefe strahlige Narben im Kehlkopf sind immer auf Lues 
verdachtig, wenn sie schon gelegentlich andere Ătiologie besitzen konnen, 
z. B. durch Veratzung, Residuen von Diphtherie oder nekrotisierende Prozessen 
anderer Art entstanden sein konnen. 

Zerfallende N eu bild ungen, seien sie tuberkulOser, krebsiger oder luischer 
Natur,, sind auch fiir den Geiibten auf Grund des Spiegelbildes nicht immer 
sicher zu unterscheiden. Hier muB stets die allgemeine Untersuchung erganzend 
eintreten. Es sei bemerkt, daB die in das Ohr ausstrahlenden Schmerzen nicht 

Polypen. 

Carcinom. 

Tuber­
kulose. 

Lues. 
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nur Zeichen eines Carcinoms sind, sondern bei allen tiefer greifenden Pro­
zessen vorkommen konnen. Ausdriicklich sei ferner hervorgehoben, da.B bei 
circumscripten Krebsen die sekundare Driisenschwellung sehr lange aus­
bleiben kann. 

Peri- Alle tiefer greifenden Prozesse, die Neubildungen sowohl wie die Tuber-
chondritis. k 1 l h b d d' S hili' ruf ' 't V 1 uf d u ose, a s auc eson ers 1e yp s en 1m wm eren er a gern as 

Bild der Perichondritis hervor, insbesondere die Perichondritis des Ary­
knorpels, die sich dann durch Schwellung, Schwerbeweglichkeit und sekundares 
Odem der Aryknorpel und der aryepiglottischen Falten kennzeichnet. Das 
einseitige Glottisodem ist stets auf eine Perichondritis verdii.chtig. Von den 
akuten Infektionskrankheiten fiihrt besonders der Typhus in spii.teren, schweren 
Stadien relativ am hii.ufigsten zur Perichondritis. 

Die Differentialdiagnose der Kehlkopfgeschwiilste, tieferen Ulcerationen 
und zerfallenen Tumoren ist, wie aus dem Gesagten hervorgeht, durchaus 
nicht immer leicht und stets Sache des Facharztes! Die selteneren Erkrankungen 
Sklerom, Cysten, seltenere Geschwiilste, Diaphragmabildungen mogen deshalb 
hier unberiicksichtigt bleiben. 

Lăh- Anders steht es mit den Kehlkopflahmungen, die auch der Praktiker 
mungen. 

diagnostizieren mu.B. Man unterscheidet die totale Lahmung, die Recur-
renslahmung, von den partiellen Lahmungen. 

Bei der ersteren, die die groBere praktische Bedeutung hat, steht das 
gelahmte Stimmband unbeweglich in Kadaverstellung, in etwas mehr als 
halbgeoffneter Stellung. Da beim Intonieren das Stimmband der gesunden 
Seite die Mittellinie durch extremste Adduktion iiberkreuzen kann, so ist 
trotz der Lahmung in manchen Fallen ein SchluB der Stimmritze und' 1die 
Phonation moglich. Solche Leute werden nur bei angestrengtem Sprech~ 
heiser. Meist tritt Ieichtere Heiserkeit aher auch schon beim gewohnlichen 
Sprechen auf. 

Die totale Stimmbandlahmung wird bekanntlich meist durch einen Druck 
auf den Nervus recurrens hervorgerufen und hat hohe diagnostische Bedeutung. 
Beide Nervi recurrentes verlaufen nicht gleich. Der linke schlingt sich um 
den Aortenbogen, der rechte um die rechte Arteria subclavia. Der linke wird 
daher besonders durch ein Aortenaneurysma leicht beschadigt. Das Vorhanden­
sein einer linksseitigen Stimmbandlahmung muB stets zur Untersuchung auf 
ein Aneurysma auffordern. Hier und da findet sich eine linksseitige Recurrens­
lahmung aher auch bei Mitralstenosen und bei exsudativer Perikarditis, ferner 
bei Oesophaguscarcinom und bei Mediastinaltumoren; auch schrumpfende 
Prozesse, z. B. schrumpfende Hilusdriisen konnen den Recurrens bedrangen. 
Der rechte wird, wenn man von dem seltenen Vorkommen eines Aneurysma 
der Arteria subclavia absieht, dagegen leicht bei Schrumpfungsprozessen der 
rechten Lungenspitze beteiligt. Man achte also auf das Verhalten dieser 
Spitze. Beide Recurrentes, der rechte aher haufiger als der linke, konnen von 
Kropfen und namentlich von substernalen Kropfen bedrangt werden, in 
selteneren Fallen auch von anderen Geschwiilsten, z. B. malignen Lymphomen 
oder von einer sehr groBen Thymus. Also fordert das Finden einer Recurrens­
lahmung stets dazu auf, die Ursache eines Druckes oder einer anderen Ver­
letzung im Verlauf des Nerven zu suchen, vor allem durch Rontgenuntersuchung 
des Thorax. 

Die verschiedenen Kehlkopfbilder der partiellen Stimmbandlăhmungen 

sind einfach zu deuten, wenn man sich die Funktion der Muskeln und 
die Drehung der Aryknorpel klar macht. Wie die untenstehende Abbildung 
zeigt, erfolgt die Drehung der Aryknorpel um eine in der Nahe ihres hinteren 
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medialen Winkels gelegene Vertikalachse. Von den am Processus muscularis 
ansetzenden Muskeln miissen also die Laterales, die den Processus muscularis 
nach vorn ziehen, die beiden Processus vocales năhern bzw. aneinander stoBen, 
die Postici dagegen, die den Processus muscularis nach hinten ziehen, die beiden 
Processus vocales voneinander entfernen. Die Annăherung der medialen Flăchen 
beider Arytănoidknorpel und damit den SchluB der Rima cartilaginea besorgen 
die Transversi und Obliqui, die feinere Spannung des Stimmbandes die in 
diesem selbst verlaufenden Interni. Die Bilder bei den einzelnen Lăhmungen 
miissen demnach folgende sein: Bei der 
isolierten Lăhmung der Laterales kann 
zwar der hintere Winkel der Arylmorpel 
durch die Transversi und Obliqui noch Stimmband 

geschlossen werden, die Processus vocales 
werden aher nicht mehr zusammengefiihrt. 
Es klafft also die Stimmritze in Form 
eines Rhombus, dessen vordere Schenkel 
der membranose Teil, dessen hintere der 
knorpelige Teil der Stimmritze darstellen. 
Bei Lăhmung des Posticus steht das be­
fallene Stimmband bei ruhiger Atmung 
unbeweglich in der Medianlinie, so daB 
die Stimmritze ein rechtwinkliges Dreieck 
bei der Atmung bildet. Beim Intonieren 
legt sich das gesunde Stimmband an das Abb. 47. schcmat iscber Querschnitt 
gelăhmte an, so daB die Sprache nicht durch den Kchlkopf. 

gestort zu sein braucht. Allerdings hat 
sie meist etwas Abgesetztes, StoBweises. Die doppelseitige Posticuslăhmung 
lăBt beide Stimmbănder auch bei d er A tmung unbeweglich in der Mittel­
linie, hăchstens machen die hinteren Abschnitte durch die Tătigkeit der 
Obliqui und Transversi unbedeutende zuckende Bewegungen. Das Stimm­
band oder bei doppelseitiger Lăhmung beide Stimmbănder erscheinen bei 
Posticuluslăhmung etwas verkiirzt, da die Tătigkeit der Verengerer die Ary­
lmorpel etwas nach vorn zieht und in geringem Grade nach vorn neigt. 
Die doppelseitige Posticuslăhmung hat bekanntlich mehr minder starke 
inspirat orische Dyspnoe und Erstickungsanfălle zur Folge. 

Die Lăhmung der Transversi und Obliqui lăBt die Rima cartilaginea in 
einem kleinen dreieckigen Spalt beim Intonieren offen. Die Internuslăhmung 
dagegen verursacht einen ovalen Spalt der Rima respiratoria. Werden gleich­
zeitig durch eine Schwăche der Laterales die Processus vocales nicht 
aneinandergefiihrt, so nimmt dieser Spalt die ganze Stimmritze ein. Werden 
die Processus zwar geschlossen, leidet aher gleichzeitig die Tătigkeit der 
Interni, Transversi und Obliqui Not, so klafft die Stimmrit ze beim Intonieren 
in einem do-ppelten Spalt, dessen vordere vom hinteren Teil durch die sich 
beriihrenden Spitzen der Processus vocales getrennt ist. 

Eine besondere Stellung nimmt schlieBlich der Cricothyreoideus anterior 
ein, der nicht vom Laryngeus inferior, sondern vom superior versorgt wird, 
welcher d er sensible Nerv des K ehllwpfes i st. Dieser Muskel verlăngert die 
Stimmritze und spannt dadurch das Stimmband etwas. Bei einer Lăhmung 
erscheinen die phonatorisch geschlossenen Stimmbănder leicht gewellt. 

Die partiellen Lăhmungen kommen vor allem bei H ys t erie vor. Meist 
sind die Kranken dabei nicht heiser, sondern vollkommen aphonisch . Ein 
Blick in den K ehlkopf zeigt in vielen Făllen, daB entziindliche Erscheinungen 

Matt hes-Curschmann, Differcntialdiagnose. rl. Aufl. 17 
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vollig fehlen. Andererseits beobachtet man aher nicht selten, daB bei Hysteri­
schen ein zufălliger akuter Katarrh die psychisch bedingte Lăhmung und 
Aphonie auslost. Man kann also nicht sagen, daB das Fehlen entziindlicher 
Reizung fiir die Diagnose hysterische Lăhmung unerlăBlich wăre. Kenn­
zeichnend fiir den funktionellen Charakter ist der Umstand, daB die Lăhmung 
sich durch Ablenkung, durch Schreck oder einen plotzlichen starken sensiblen 
Reiz (faradischer Strom) meist beseitigen lăBt. Auch ist der Husten dieser 
Hysterischen nie aphonisch. 

Leichte Paresen der Interni kommen, wie schon bemerkt ist, iibrigens 
auch bei gewohnlichen stărkeren Katarrhen vor, wohl durch lJbergreifen des 
entziindlichen Prozesses auf die in den Stimmbăndern selbst verlaufende 
Muskulatur. 

Isolierte Posticusl&,hmungen kommen bei zentralen organischen Nerven­
krankheiten, insbesondere bei der Ta bes vor. Sie storen, solange sie einseitig 
sind, nicht. Die doppelseitige Posticuslăhmung kann dagegen zu schwerster 
inspiratorischer Dyspnoe fiihren und selbst die Tracheotomie bzw. die Intu­
bation erfordern, wie MATTHES einen Fall von Botulismus erlebte. 

Die Stenosen des Kehlkopfes, zu deren Besprechung uns die Posticus­
lăhmung iiberleitet, kommen auf die verschiedenste Weise zustande. Auch ihr 
klinisches Bild ist nicht ganz einheitlich. 

Eine ganz besondere Stellung unter den Unwegsamkeiten des Kehlkopfes 
nimmt der Larynxspasmus der Kinder ein. Das Krankheitsbild desselben 
ist dadurch gekennzeichnet, daB nach einer juchzenden Inspiration die 
Atmung plOtzlich stockt, in den leichteren Făllen nur fiir kurze Zeit, dann 
erfolgt wieder eine tiefe Inspiration. In den schwereren Făllen aher kann die 
Atmung dauernd still stehen, die Kinder werden erst cyanotisch, dann leichen­
blaB und konnen akut zugrunde gehen. Gerade in den schwersten Fallen stockt 
also die Atmung exspiratorisch. Es ist hier nicht der Ort, auf die Pathogenese 
dieses merkwiirdigen Zustandes einzugehen, um so mehr, als sie noch keineswegs 
definitiv geklărt ist. Es ist sogar fraglich, ob es sich nur um einen Erstickungs­
tod durch Kehlkopfkrampf handelt oder ob nicht vielmehr der Tod ein Herztod 
ist. Es geniige zu bemerken, daB der Laryngospasmus bei Kindern zumeist als 
Ausdruck der Spasmophilie gilt. lJbrigens gibt es auch bei der Tetanie der 
Erwachsenen gelegentlich Laryngospasmus, wenn auch viel seltener, als bei 
spasmophilen Kindern (v. FRANKL-HOCHWART). 

Um einen Kehlkopfkrampf handelt es sich auch bei den sog. Larynxkrisen 
der Tabiker, die gelegentlich mit Pharynxkrampfen und Schluckzwang ver­
bunden sind (H. 0PPENHEIM) und bisweilen zur Erstickung fiihren. Sie sind 
nur aus den Symptomen und der Feststellung der bestehenden Tabes zu dia­
gnostizieren; dies ist nicht immer leicht, da auch diese Krisenform Friihsymptom 
einer inkompletten Tabes sein kann. Bei rezidivierenden Laryngospasmen 
Kranker im mittleren Alter denke man stets auch an Tabes! 

Eine eigenartige Form der Stimmritzenkrampfe, verbunden mit 
Schluckzwang, kann nach Grippelaryngitiden auftreten 1). Die laryngo­
spastischen Anfălle der erwachsenen Kranken, die sicher frei von Tabes, 
Pertussis oder Tetanie waren, traten besonders nachts auf und waren mit 
heftigem Zwang zum Luftschlucken verbunden. Kehlkopflăhmungen fehlten; 
es bestand nur leichte Laryngitis. Alle Falle heilten. Ich nahm als Ursache 
eine leichte ascendierende Neuritis sensibler Fasern des Nervus laryngeus 
superior an. Dbrigens habe ich ăhnliche Anfălle auch mit Luftschluckzwang 
bei Pertussis ălterer Leute, z. B. bei einem 65jăhrigen Mann beobachtet. 

1) HANS CURSCBMANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 6. 
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AuBer diesen Formen kommt bei Neuropathen gelegentlich leichterer Laryn­
gospasmus vor, sog. Stridulus. Als mildester Ausdruck dieser Storung ist 
die sog. Aphonia spastica zu betrachten. Beim Versuch zu intonieren legen 
sich dann die Stimmbănder fest aneinander, so daB der Laut unterbrochen 
wird und dadurch eine Art Stottern zustande kommt. Vielleicht ist auch ein 
KehlkopfabschluB beim Stocken der Atmung wăhrend des epileptischen Anfalls 
mit im Spiel. Endlich konnen Stimmritzenkrămpfe durch Fremdkorper hervor­
gerufen werden. Man erlebt solche Krămpfe mit Stocken der Atmung und 
starkem Angstgefiihl nicht so selten, wenn in den nicht cocainisierten Kehl­
kopf Medikamente, z. B. Pulver gebracht werden, doch konnen auch andere 
Fremdkorper diese Wirkung ha ben, ja es konnen kleine Geschwiilstchen, 
z. B. gestielte Fibrome, die · sich zwischen die Stimmbănder legen, einen 
Krampf auslosen. 

Bei dem Laryngospasmus sowohl als bei allen nervos bedingten Krămpfen 
fehlen natiirlich entziindliche Verănderungen vollkommen, und auBerhalb des 
Anfalls bewegen sich auch die Stimmbănder normal. 

Wăhrend nun bei den durch Krampf der Muskulatur hervorgerufenen 
Kehlkopfabschliissen meist die Atmung vollkommen stockt, tritt bekanntlich 
bei allen Prozessen, die nur zu Stenosen flihren, ein sehr charakteristisches 
Bild ein. Die Atmung ist vorwiegend inspiratorisch erschwert, man hort lauten, 
vorwiegend inspiratorischen Stridor; der Kehlkopf bewegt sich lebhaft auf und 
ab. Die starke Dyspnoe fiihrt zur Cyanose und zu inspiratorischen Einziehungen 
der Intercostalrăume und auch der Rippen. Bei jugendlichen Kranken werden 
die unteren Rippen und der untere Teil des Brustbeins stark eingezogen, bei 
Erwachsenen mehr die seitlichen Partien, so daB der Thorax im Querdurch­
messer verkleinert wird. Falls die Kranken husten, hat der Husten den rauhen 
Croupton, der den Erkrankungen der oberen Luftwege eigen ist. 

Die Larynxstenosen konnen durch verschiedene Ursachen hervorgerufen 
werden, sie konnen als akute und chronische beobachtet werden, meist aber 
gelingt es leicht, ihre Ursache zu erkennen und sie differentialdiagnostisch 
voneinander zu sondern. Ebenso gelingt auch die Trennung von Tracheal­
stenosen, die im klinischen Bilde viele Ăhnlichkeiten haben, leicht. 

Der Kehlkopfeingang kann verengert werden durch ein Odem der ary­
epiglottischen Falten. Dieses tritt in akuter Weise auf beim Ubergreifen 
oberflăchlicher Entziindungsprozesse auf die Schleimhaut des Kehlkopfes, z. B. 
beim Herabsteigen eines Erysipels in ihn. Es kann auch ein QUINCKEsches 
Oedema fugax gerade den Kehlkopfeingang befallen und zur Stenose fii.hren. 
Es gibt Kranke, deren Odemanfălle sich regelmăBig hier lokalisieren; leider 
auch solche, die in einem solchen Anfall zugrunde gehen. Bisweilen sieht 
man eine auf Odem beruhende Stenose auch bei septischen, nekrotisierenden 
Anginen. Bei der Angina Ludovici kann es auch zu Odem des Kehlkopfes 
kommen. Der hăufigste Grund eines Kehlkopfădems ist aber die Perichon­
dritis, die sich, wie oben beschrieben, oft bei tiefergreifenden oder in der 
Tiefe sich entwickelnden Prozessen, wie Neubildungen, Lues, Tuberkulose und 
Typhus findet. Die Stenosenerscheinungen konnen sich aber auch bei diesen 
chronischen Prozessen immerhin ziemlich rasch entwickeln. 

Das Odem der aryepiglottischen Falten ist laryngoskopisch leicht zu diag­
nostizieren. Seine Ursache lăBt sich durch genaue Anamnese und die sonstigen, 
bereits erwăhnten Symptome der destruktiven Kehlkopferkrankungen fest­
stellen. Da alle diese Erscheinungen meist nur bei Erwachsenen vorkommen, 
so wird man bei den Erscheinungen einer Larynxstenose bei Erwachsenen in 
erster Linie an ein Larynxodem denken und es laryngoskopisch konstatieren. 

17* 

Stenosen. 

Glottis­
i:idem. 
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Bei Kindem ist die weitaus haufigste Ursache der akuten Kehlkopfstenose 
Diphtherie. die Diphtherie. Sie darf ohne weiteres als Ursache angenommen werden, 

wenn man diphtheritische Belage im Rachen sieht. Es sei daran erinnert, daB 
Kinder mit diphtheritischem Croup eine charakteristische Kopfhaltung inso­
fern zeigen konnen, daB sie den Kopf nach hinten werfen, wahrend Kinder 

Retro- mit einem RetropharyngealabsceB den Kopf angstlich nach vom halten 
ph:g~~~at- und jede Bewegung der Wirbelsaule vermeiden. Der RetropharyngealabsceB 

kann gleichfalls erhebliche Stenose hervorrufen, und zwar sowohl rein mechanisch, 
indem er sich als Geschwulst vorbuchtet, als auch durch Erzeugung eines Glottis­
odems. Sieht man keine Belage im Rachen, so denke man jedenfalls an die 
Moglichkeit des Retropharyngealabscesses und palpiere auf diesen. 

Pseudo- GroBere Schwierigkeiten kann die Trennung des sog. Pseudocroups croup. 
von der diphtheritischen Stenose machen. Er ist dadurch gekennzeichnet, 
daB bei jiingeren Kindem nachtliche Anfalle von Larynxstenose auftreten, 
denen meist ein typisch crouposer Husten vorangeht. Sie scheinen besonders 
bei Kindem mit exsudativer Diathese bzw. Lymphatismus vorzukommen, vor 
allem aher bei Masem. Ihre Ursache ist ein akuter Katarrh mit starker 
subglottischer Schwellung. Sie bieten im ganzen eine giinstige Prognose. 
Immerhin kann die Diagnose mitunter Schwierigkeiten bereiten. Das nacht­
liche Auftreten der Anfalle, ihre Kombination mit einer evidenten Erkaltung 
und die unbehinderte Atmung nach lJberstehen des Anfalls geben auBer dem 
Fehlen von Belagen den richtigen Hinweis, doch konnen Belage auch bei 
echter Diphtherie vermiBt werden. 

Gelegentlich ist die Unterscheidung der diphtherischen Stenose von der 
pneumonisch bedingten Atemnot nicht leicht. Wiederholt ist bei Broncho­
pneumonien zwecklos tracheotomiert worden. Die Cyanose und die inspira­
torischen Einziehungen konnen genau so stark wie bei Diphtherie sein, ein 
horbarer Stridor ist allerdings nicht vorhanden. Die Schwierigkeit ist natiir­
lich dann besonders groB, wenn es sich um Kinder handelt, die neben der 
Diphtherie eine Pneumonie haben. 

Chronische Die chronischen Stenosen kommen auBer bei chronischem Glottis-
Stenoscn. d o em besonders durch Narben oder Diaphragmabildungen zustande, gelegent-

lich auch durch Wucherungen von Papillomen. Papillome und Narben lassen 
sich selbst bei Kindem durch die Spiegelung feststellen. Bei Kindem kommen, 
wenn man von den durch ein erschwertes Dekanulement hervorgerufenen 
Stenosen absieht, in erster Linie Papillome als Grund chronischer Stenosen 
in Betracht. Bei Erwachsenen kommen zwar auch Papillome in einer zur 
Stenosierung Veranlassung gebenden Ausdehnung vor, man wird aher eher an 
chronisches Glottisodem oder an Narben denken. Die letzteren, insbesonderc 
auch die Diaphragmabildungen sind meist Folge von Lues. Sie kommen aller­
dings auch angeboren vor. Aher gerade die angeborenen Diaphragmabildungen 
sind kaum je so hochgradig, daB sie die Atmung storen. 

Tracheal- Die Stenosen der Trachea machen dieselben Erscheinungen der in-
u.Pfe~~~~~o· spiratorischen Dyspnoe wie die Larynxstenosen. Meist wird bei ihnen aher, 
u. 1L~fgen- wie schon C. GERHARDT angab, das Auf- und Absteigen des Kehlkopfes 

ate e asen. bei der Atmung vermiBt, auch halten die Kranken den Kopf nach vom 
geneigt, das Kinn der Brust genahert, um jede Dehnung der Trachea zu 
vermeiden. Die Stenosen endlich der groBeren Bronchien, etwa eines Haupt­
bronchus, sind von denen der Trachea dadurch zu unterscheiden, daB iiber der 
befallenen Seite kein oder nur abgeschwăchtes Atmungsgerăusch gehort wird. 
Vor allem ist die Diagnose rontgenologisch leicht zu stellen, und zwar durch den 
Nachwl}is der eigenartigen diffusen Verschattung der atelektatischen Lunge mit 
Verziehung der Trachea nach der Seite der Atelektase (JAKOBAEUS} und gleich-



Differentialdiagnose der Erkrankungen des Kehlkopfes und der Trachea. 261 

seitigem Zwerchfellhochstand. Beifolgendes Rontgenbild (Abb. 48) kennzeichnet 
diesen Befund. Die Differentialdiagnose gegeniiber der Larynxstenose ergibt 
sich auBer den erwăhnten Zeichen auch durch die Spiegelung, die erkennen lăBt, 
daB der Kehlkopf frei von pathologischen Verănderungen ist und die oftmals 
sogar den Sitz der Stenose in der Trachea oder bei der Bronchoskopie auch im 
Bronchus feststellen kann. 

Hat man eine Bronchostenose bzw. Trachealstenose festgestellt, so handelt 
es sich weiter um die Differentialdiagnose ihrer Art. Weitaus die Mehr­
zahl derTrachealstenosen 
werden durch Kompres­
sion der Trachea bedingt. 

Fiir die oberen Ab­
schnitte der Trachea ist 
die hăufigste Ursache der 
Kom pression ein Kropf, 
in selteneren Făllen auch 
andere Tumoren, z. B. 
maligne Lymphome oder 
Thymome oder von den 
Wirbeln ausgehende Ge­
schwiilste oder prăverte­
brale Eiterungen. Fiir 
die tieferen Abschnitte 
der Trachea und die 
groBen Bronchien kom­
men als Ursache der 
Kompression retroster. 
nale Kropfe in Betracht, 
ferner Mediastinaltumo­
ren, in nicht ganz seltenen 
Făllen auch ein Aorten­
aneurysma und endlich 
schwielige Prozesse im 
Mediastinum auf luischer 
oder anderer Grundlage, 
z. B. Narbenbildung in 
den Trachealdriisen. Alle 
diese im Innern des 
Brustraums wirkenden 
Kompressionen bedrăn­

Abb. 48. Komplette Lungenatelektase links mit Hochstand des 
linken Zwerchfells, dessen Stand durch die Magenblase und die 
gasgeflillte linke Oolonflexur angedeutet wird. Verziehuug des 
Mediastinums und der Trachea nach links. Im 2. IOR links im 

atelektatischen Bezirk rnehrere kalkdichte Abschattungen. 

gen meist auch gleichzeitig die Zirkulation und hăufig die Speiserohre, so 
daB lokale Odeme des Gesichtes und der oberen Extremităt sowie Schluck­
beschwerden gleichzeitig auftreten. Sehr strittig war bekanntlich, ob der 
"Thymustod" auf eine Kompressionsstenose der Trachea zuriickzufiihren ist, 
wie PALTAUF, der Schăpfer des Begriffs des Status thymolymphaticus, ur­
spriinglich annahm. 

Andere Autoren [BIRK, KLOSE 1 )] unterscheiden zwischen der Allgemein­
erkrankung, dem Status thymico-lymphaticus mit seiner allgemeinen Hyper- Status thy· 
plasie des lymphatischen Systems, und der isolierten, meist angeborenen ~t~ot·i~u~." 
VergroBerung des Thymus. Diese letztere soli sich durch folgende Symptome 

1) KLOsE, Med. Klinik 1919. Nr. 47 und CHRISTELLER, Virchows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd. 226. 1919. Dort vollstăndige Literatur. 
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diagnostizieren lassen: Den Erstickungsanfăllen gehen die Symptome einer 
chronischen Stenosierung voran (Thymusrocheln oder Thymusasthma). Der 
Erstickungsanfall wird oft durch ăuBere Ursachen ausgelost, besonders 
wenn der Kopf iiberstreckt wird, Săuglinge z. B. mit iiberstrecktem Kopfe 
gebettet werden. Kennzeichnend ist, daB, wenn ein Anfall durch recht­
zcitige Anderung der ungiinstigen Korperhaltung voriibergeht, die Kinder 
weder heiser sind, noch bellenden crouposen Husten aufweisen. Neuere 
Autoren nehmen aher wohl mit Recht an, daB der angeblich iibergroBe Thymus 
und ihr Druck auf die Trachea nur ăuBerst selten die wirkliche Ursache des 
plOtzlichen Todes jener anscheinend gesunden Jugendlichen und Kinder seien. 
An. OsWALD 1) kommt auf Grund der klinischen und anatomischen Literatur 
vielmehr zu folgenden Schliissen: Der Thymus und der lymphatische Apparat 
sind schon unter normalen Verhăltnissen bei gut genăhrten Gesunden groBer, 
als friiher angenommen. "GroBer Thymus" ist deshalb an sich nichts krank­
haftes. Der Status thymolymphaticus ist der anatomische Ausdruck einer 
krankhaften Konstitutionsstorung, die in Alterationen des Korperchemismus 
ihre Ursache hat und mit einer fiber- und Fehlerregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems verbunden ist. Die erwăhnten plotzlichen Todesfălle sind auf 
cine solche fibererregbarkeit des den Kreislauf regulierenden Nervenapparat 
zuriickzufiihren und als nervos bedingter Herztod aufzufassen. 

Trachealstenosen, die durch Erkrankungen der Wand der Trachea hervor­
gerufen werden, sind, wenn man von den diphtheritischen absieht, verhaltnis­
măBig selten. Sie kommen als luische vor und sitzen dann meist dicht iiber 
der Bifurkation (C. GERHARDT). Natiirlich konnen Narben auch auf andere 
Weise in der Trachea entstehen, sic sind nach Diphtherie, nach Typhus­
geschwiiren und bei chronischem Rotz beobachtet. Zu Verengerungen kann 
endlich auch das Sklerom fiihren. Uber diese vorzugsweise im Osten heimische 
Erkrankung, um deren Kenntnis sich besonders GERBER verdient gemacht 
hat, mogen einige kurze Worte gesagt sein, da sie leicht mit luischen oder 
tuberkulosen Prozessen verwechselt werden kann. 

Sic gehort zu den infektiosen Granula.tionsgeschwiilsten und hat ausgesprochene 
Neigung zu narbigen Schrumpfungen. Histologisch ist das Vorkommen vakuolisierter 
Zellen der sog. M!KULICZschen Zellen kennzeichnend, der Erreger ist hochstwahrscheinlich 
ein dem FRIEDLĂNDERschen Kapselbacillus ăhnlicher Mikroorganismus, der FRISCHsche 
Kapselbacillus. Urspriinglich kannte man nur die Lokalisation an und in der Nase, das 
Rhinosklerom, die aher bei weitem nicht in allen Făllen vorhanden ist. Es handelt sich 
dabei um derbe, oft in Plattenform auftretende Wucherungen, die zu Verdickungen der 
Nasc fiihren, auch wohl zum Vestibulum herauswuchern. Kennzeichnend sind ferner 
besonders cine Einengung der Choanen, die durch kulissenartige .Anordnung der Narben­
ziige .ein sehr charakteristisches Bild bieten kann. Im Kehlkopf sind es vor allem sub­
glottische Schwellungen, die den Verdacht auf Sklerom erwecken miissen. Es kann das 
Sklerom aher auch in die Trachea, ja sogar in die Bronchien herabsteigcn und zu langsam 
fortschreitenden Stenosen fiihren. 

Echte Geschwiilste der Trachea, wie primăre Carcinome oder strumose 
Geschwiilste sind selten. Ofter kommen schon Papillome auch in der Trachea 
vor. Hăufig fiihrt das Tragen einer Trachealkaniile zu Stenosenerscheinungen, 
die das Dekanulement erschweren. Sie konnen durch Granulationsgeschwiilste, 
durch Narben und endlich durch ein abnormes Weichwerden der Trachea 
bedingt sein. FRXNKEL be3chrieb einen Fali, in dem es durch ein Trauma 
zu einer Intussuszeption der Trachea gekommen war. 

Stenosierungen der Bronchien konnen auch durch aspirierte Fremd­
korper hervorgerufen werden. Meist wird ja ein solches Ereignis sofort bemerkt, 
es sind aher Fălle bekannt, in denen im Schlaf oder im Rausch oder bei Sturz 

1) An. 0STWALD, TuNG Cm, Med. Wochenschr. 1935. Nr. l. 
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ein Fremdkorper in die Trachea bzw. den Bronchus gelangte und anamnestisch 
dies nicht festgestellt werden konnte. Auch bei Kleinkindern, die keine 
sichere Anamnese geben konnen, kommt dies vor. Die erste Erscheinung des 
Frerndkorpers pflegt ein Hustenparoxysmus zu sein. Dieser lăBt erst nach, 
wenn der Fremdkorper durch eine Einklernmung fixiert wird. Ist nur ein 
Hauptbronchus oder ein kleinerer ausgeschaltet, so braucht eine anhaltende 
Dyspnoe nicht zu bestehen. Hăufig hort man dann aher an umschriebener 
Stelle auffallend laute Stenosengerăusche in Form von tiefen Rhonchi und 
kann in- und exspiratorisches Schwirren fiihlen. Oft klagen die Kranken 
iiber ein Schmerzgefiihl an bestimmter Stelle. Doch braucht 
dies keineswegs dern Sitze des Fremdkorpers zu entsprechen, 
sondern hăngt vielleicht von Verletzungen ab, die der 
Fremdkorper bei seinen Bewegungen gemacht hat. Mit­
unter geben die Kranken an, daB sie bei tiefen Aternziigen 
ein Gefiihl des Widerstandes hătten. Bei einseitiger Broncho­
stenose wird auch das Mediastinum inspiratorisch in die 
stenosierte Thoraxhălfte hineingezogen. Exakt lăBt sich 
der Sitz und die Art des Fremdkorpers freilich nur durch 
die Bronchoskopie feststellen und wenn der Fremdkorper 
aus einem Kontrastmaterial besteht, auch durch die Rontgen­
aufnahme. Die letztere wird dann auBerdem die oben­
erwăhnten Atelektaseerscheinungen der gesamten Lunge 
oder einzelner Lungenlappen erkennen lassen. Ubrigens 
werden solche akuten Verstopfungen der Bronchien und 
folgende Atelektasen bisweilen auch nach Lungenblutungen 
beobachtet (JAKOBAEUS, HANS CuRSCHMANN). 

In selteneren Făllen konnen auch in der Lunge oder 
in den Bronchien sich bildende Lungensteine ăhnliche 
Erscheinungen wie Fremdkorper auslosen. Abgesehen von Abb. 49. Bronchitis 
den Erscheinungen der Grundkrankheit (Tuberkulose, pseudomembranacea. 
Lungenabscesse) rufen diese meist unregelmăBig gestalteten 
Kalksteine erst, wenn sic beweglich werden, Symptome hervor. Sie losen 
dann Schmerz und Hustenparoxysmen aus, bis sie schlieBlich ausgehustet 
werden. Endlich kann einmal ein sehr groBes Gerinnsel der Bronchitis 
pseudomembranacea cinen ganzen Bronchus verlegen und erst unter 
qualvollen HustenstoBen ausgehustet werden. Abb. 49 zeigt ein solches, den 
Hauptbronchus verstopfendes Gerinnsel, das MATTHES beobachtete, in natiir­
licher GroBe. 

Uber die Differentialdiagnose der akuten Form dieser Bronchitis pseudo­
membranacea vergleiche man unter croupose Pneumonie. Die chronische Form 
findet sich , wie betont werden mag, relativ hăufig bei Tuberkul6sen; es 
konnen dann die Fibringerinnsel Tuberkelbacillen enthalten. Die Gerinnsel 
bestehen nicht immer aus Fibrin, sondern oft aus Schleim oder aus einer 
Mischung beider Substanzen. Doch kommen reine Fibringerinnsel vor, wie 
z. B. in dem erwăhnten Falle [GoTTSTEIN 1)]. 

Chronische Bronchostenosen werden meist bei Druck durch Turnoren ader 
Verămleruug Jer Wand durch Tumorcn b eobachtet, besondcrs bei broncho­
genen Carcinomen. Sie konnen freilich auch durch Narbenbildungen ent­
stehen, z. B. als Folge der hămorrhagischen Grippeerkrankungen der groBen 
Bronchien. Sie fiihren zu einem Leiserwerden oder zur Aufhebung der Atmung 
der befallenen Seite und bei stărkerer Entwicklung auch zu dcn von JAKOBAEUS 

1) GoTTSTEIN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 88. 
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geschilderten Symptomen der Atelektase (s. oben). Zu d.iesen kommt noch das 
von dem gleichen Autor gefundene Symptom des abnorm niedrigen intra­
pleuralen Drucks iiber der atelektatischen Lunge. Auch durch thorakale Endo­
skopie hat JAKOBAEUS solche Atelektasen aller oder einzelner Lungenabschnitte 
beobachtet und abgebildet. 

VII. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen 
der kleineren Bronchien und der Lunge. 

Bevor wir auf die Besprechung der einzelnen Erkrankungen ausfiihrlicher 
eingehen, empfiehlt es sich, einige Symptome vergleichend zu behandeln, um 
Wiederholungen zu vermeiden. 

A. Hamoptoe. 
Blutungen kennzeichnen sich bekanntlich als Lungenblutungen dadurch, 

da.B sie beim Husten entleert werden, ferner durch ihre hellrote Farbe und 
durch ihre schaumige Beschaffenheit. Nur bei sehr gro.Ben Blutungen stiirzt das 
Blut im Schwall hervor und ist dann unabhăngig von HustenstoBen und auch nicht 
schaumig. Das ausgehustete Blut gerinnt nur schwer oder gar nicht, vielleicht 
weil es, wie MAGNUS-ALSLEBEN glaubt, im Kontakt mit Alveolarepithelien 
war. Es verhălt sich also ăhnlich wie das in d.ie Pleurahohlen ergossene Blut. 

T.ungen- GroBere Blutungen treten namentlich ein, wenn durch einen Zerstorungs-
tnberkulose. prozeB ein GefăB eroffnet ist. Das geschieht in erster Linie bei Lungentuberkulose, 

bei der wir bekanntlich Initialblutungen und Blutungen im Verlaufe der Tuber­
kulose unterscheiden, die beide gewohnlich aus Kavernen erfolgen. Es ist 
besonders kennzeichnend fiir die tuberkulose Lungenblutung, daB es nicht bei 
dem ein- oder zweimaligenAushusten groBerer Mengen schaumigen Blutes bleibt, 
sondern daB noch tagelang hinterher der Auswurf in abnehmendem MaBe blutig, 
spăter brăunlich gefărbt ist. 

Keineswegs darf aher aus dem Eintritt einer Lungenblutung ohne weiteres d.ie 
Diagnose eines tuberkulosen Prozesses gestellt werden. Es kommen vielmehr 
Lungenblutungen bei einer ganzen Reihe von Erkrankungen vor. 

Sehr heftige groBere Blutungen konnen besonders auch bei nicht tuber­
kulosen Hohlenbildungen der Lunge entstehen, z. B. bei Bronchektasen, ferner 
bei Lungenabscessen und Gangrănen. 

Auch seltenere, nicht tuberkulOse Prozesse der Lungen, d.ie nicht zur Hohlen­
bildung fiihren miissen, konnen mehr minder ergiebige Lungenblutungen hervor­
rufen, z. B. die Lungenlues, der Lungenechinococcus, der Lungenmilzbrand, 
die Aktinomykose und die Schimmelpilzerkrankungen der Lunge. Bei Streptotrix­
infektionen habe ich jahrelang rezidivierende Lungenblutungen beobachtet. 
Rezidivierende Hămoptoe bei Distoma pulmonale hat ScHEUBE beschrieben. 

Den zerstorenden Prozessen reihen sich als Quellen der Blutung Durchbriiche 
auBerhalb der Lungen gelegener pathologischer V erănderungen an. In erster 

Aorten- Linie sind die Aortenaneurysmen zu nennen, d.ie in die Luftwege durchbrechen. 
aneurysmen Sie konnen eine massive todliche Blutung hervorrufen. Aher d.ie Durchbriiche 

konnen auch relativ klein sein, so daB die Blutung wieder zum Stehen kommen 
kann, ja wiederholte kleinere Blutungen aus d.iesem Grunde auftreten. 0RTNER 
glaubt, daB derartige geringe Lungenblutungen bei Aortenaneurysmen ihre 
Entstehung nicht einem feinen Durchbruch verdankten, sondern einer durch 
Druckwirkung erzeugten Hyperamie der Trachea; er nennt sie deswegen 
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prămonitorische. MATTHES beobachtete jedoch einen Fall von rezidivierender 
Aneurysmablutung, bei dem die Durchbruchstelle ventilartig durch einen Zipfel 
der Aortenwand gedeckt war, und einen anderen Fall, in dem unter dem Bilde 
einer todlichen Lungenblutung ein Speiserohrenkrebs in Luftwege und Aorta 
perforierte. Auch Durchbriiche von Bronchialdriisen und von mediastinalen 
Abscessen konnen zu Blutungen fiihren, die als Lungenblutungen erscheinen. 
Solche Durchbriiche erfolgen mitunter gleichzeitig oder kurz hintereinander in 
die Luftwege und die Aorta. 0RTNER beschreibt einen derartigen Fall, in dem 
eine verkăste Hilusdriise nach beiden Richtungen durchgebrochen war. 

Endlich konnen direkte traumatische ZerreiBungen der Lunge und - weit 
seltener - Aspiration von spitzen Fremdkorpern zu Blutungen fiihren. 

Blutungen konnen aber auch ohne weitgehende Zerstorungsprozesse als 
solche parenchymatoser Art auftreten. Ich erwăhnte einen derartigen Fall bei 
der Besprechung des Typhus. Lungenblutungen sind aber bei jeder Art der 
hămorrhagischen Infektionskrankheiten denkbar, wenn auch immerhin selten. 
Ofter kommen sie bei den eigentlichen hămorrhagischen Diathesen zur Beob­
achtung; beispielsweise bei essentieller Thrombopenie. 

Als Lungenblutungen miissen auch Blutungen aus der Trachea oder den 
Bronchien erscheinen. Es kann z. B. bei der akuten und chronischen Form der 
Bronchitis pseudomembranacea zu betrăchtlichen Blutungen kommen. Grof3ere 
Blutungen sah man oft auch bei den letzten Influenzaepidemien als Folge der 
schweren hămorrhagischen Tracheitis. Auch Blutungen nach Einatmung ătzender 
Kampfgase wurden im Krieg oft beobachtet. 

Bei groBeren Blutungen kann ein Teil des Blutes verschluckt und spăter 
wieder erbrochen werden. Das Blut trăgt dann natiirlich die Kennzeichen 
des erbrochenen Blutes, ist dunkel bis schwarz gefărbt und es konnen auch 
Teerstiihle die Folge des V erschluckens sein. 

Die nun zu besprechenden Krankheiten, die zu Lungenblutungen fiihren, 
konnen zwar gelegentlich auch groBere Blutungen hervorrufen, meist handelt 
es sich aber nur um geringere Blutbeimengungen oder nur um blutig gefărbten 
Auswurf. 

Reines Blut wird bei frischen Lungeninfarkten und in selteneren Făllen 
auch bei Pneumonien ausgehustet. Die Deutung bei ersteren kann insofern 
Schwierigkeiten machen, als auch starke Stauungszustănde der Lunge auf 
Basis von Herzerkrankungen zu blutigem Auswurf fiihren konnen. ORTNER 
glaubt, daB auch bei Hypertonien und Arteriosklerosen der LungengefăBe 
derartiges vorkăme. Dies ist aber sicher nur sehr selten der Fall, ebenso 
diirften Lungenblutungen bei Periarteriitis nodosa cine Seltenheit sein. Viel 
wichtiger ist das Auftreten von Bluthusten oder blutigem Auswurf bei ălteren 
bis dahin lungengesunden Leuten. Es gilt mit Recht als ein wichtiges Zeichen 
eines Lungentumors und sollte stets zur genauesten, auch rontgenologischen 
Untersuchung auffordern. Das Bluthusten bei Lungentumor kann Initialsymp­
tom sein; es kann dann dauernd vorhanden bleiben, aber auch zeitweise wieder 
verschwinden. Mitunter, aber keineswegs iiberwiegend hăufig, trăgt der Aus­
wurf bei Tumor den viel zitierten Charakter des Himbeergelees. Mitunter zeigt 
der Auswurf bei Lungentumor auch eine mcrkwiirdige olivengriine oder safran­
gelbe Farbe. 

0RTNER erwăhnt endlich auch eine vikariierende Form des Bluthustens an 
Stelle einer ausbleibenden Menstruation, glaubt aber, daB derartiges doch 
nur bei Menschen mit nicht vollig intakten Lungen vorkăme. Neuerdings sind 
aber einige solche Fălle mitgeteilt worden, in denen die klinische und rontgeno­
logische Untersuchung tatsăchlich vollige Intaktheit der Lungen ergab. 

Lungen· 
infarkt. 

l.~ungen­
tumor. 

Bei Men­
struation. 
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Vorgetauscht konnen blutig gefii.rbte Sputa von Hysterischen und Simulanten 
werden. LENHARTZ gab an, dal3 auch diese Sputa oft diinnem Himbeergelee 
glichen und, daB sie oft wochenlang namentlich morgens in grol3eren Mengen 
ausgehustet wiirden. Kennzeichnend sei das Uberwiegen der Pflasterzellen, der 
fade siiBliche Geruch, die blutig- schleimige Beschaffenheit und der relativ 
geringe Gehalt an Erythrocyten. Dieser haemorrhagische Auswurf wird von 
den Simulanten wahrscheinlich durch Saugen am Zahnfleisch produziert. 

Gelegentlich beobachtet man auch Blutbeimengungen des Auswurfs, die 
aus der Nase oder dem hinteren Rachenraum stammen und die Kranken 
ăngstigen konnen. Es gilt deshalb als Regel, daB man bei solchen zweifel­
haften Blutungen Rachen- und Nasenhohle genau auf eine etwaige Quelle 
der Blutung inspizieren soli. Die kleineren Blutbeimengungen zum Auswurf 
haben natiirlich nicht die schaumige Beschaffenheit der stărkeren Blutungen. 

Blutig oder wenigstens rosa gefărbter, schaumiger Auswurf wird in groBerer 
oder geringerer Menge endlich bei Lungenodem beobachtet. 

B. Die krankhaften Veranderungen der Atmung. 
Krankhafte Veranderungen der Atmung werden in erster Linie durch alle 

Prozesse hervorgerufen, welche die Sauerstoffversorgung des Blutes erschweren, 
also durch Erkrankungen der Atmungsorgane selbst, dann durch solche des 
Kreislaufapparates und endlich durch Leiden des Blutes, die zu einer Ver­
ringerung des Hămoglobingehaltes fiihren. Die Verănderung der Atmung ist 
als eine Kompensationseinrichtung gegeniiber dem Sauerstoffmangel bzw. der 
Kohlensaureanhăufung anzusehen. 

V"ber die Ursachen der veranderten Atmung ist eifrig theoretisch gearbeitet worden. 
Es ist hier nicht der Ort, auf die dariiber noch bestehenden Kontroversen einzugehen. Es 
nur so viei bemerkt, daB die Veranderung der Atmung zentral durch eine veranderte Be­
schaffenheit des Blutes ausgelc'ist sein kann. Andererseits kann die Erregung des Atmen­
zentrums aher auch auf nervc'isem Wege erfolgen durch Vagusreflexe (Selbststeuerung 
der Lunge). Endlich ist die Bescha.ffenheit der Lunge selbst fiir den Atemtypus nicht 
gleichgiiltig, insofern als z. B. eine Starre derselben eine Vertiefung der Atmung hindert. 

Gerade iiber diese letzte Frage, iiber die von BASCH gelehrte Lungenstarre als Folge 
der Stauung bei Zirkulationserkrankungen ist in jiingster Zeit wieder mehr gearbeitet. 
Die Lungenstarre war auf Grund der Arbeit von KRAUS, der nachwies, daB die Atem­
gase bei kardialer Dyspnoe den Charakter der Hyperventilation tragen, von den meisten 
Autoren nicht anerkannt worden; es wurde hc'ichstens zugegeben, daB beim sog. kardialen 
Asthma eine dadurch bedingte Erschwerung der Atmung vorlage. Tatsăchlich kann man 
dabei, wie FRANKEL zuerst angab, im Anfall eine verringerte Verschieblichkeit der Lungen· 
rănder feststellen. Auch die stethographischen Untersuchungen HoFBAUERB bestatigen dies. 
Ferner hat SrEBECK gezeigt, daB auch bei der gewc'ihnlichen kardialen Dyspnoe die Atmung 
in der Peripherie erschwert ist. Es ist die Vitalkapazităt verringert. Die Atmung wird 
auch nicht wesentlich vertieft, sondern in erster Linie beschleunigt. Dadurch steigt das 
Atemvolum, aher die Durchmischung der Atemgase ist weniger gut wie in der Norm, so 
daB die Atemgase den Charakter der Hyperventilation tragen kc'innen. In der Tat fanden 
auch PoRGEs, LEIMDORFER und MARcovrcr die alveolăre Kohlensaurespannung bei kardialer 
Dyspnoe herabgesetzt. Man darf also annehmen, daB bei ka.rdialer Dyspnoe, abgesehen 
von dem verringerten Ga.saustausch durch die schlechtere Lungenzirkulation und einer 
vielleicht vorhandenen Veranderung des respiratorischen Epithelf!. selbst, doch eine primare 
mechanische Funktionsstc'irung der Lungen ne ben einer zentralen Anderung des Regula.tions­
mechanismus vorliegt. 

Die Verănderung der Atmung durch Beschrănkung des Gasaustausches 
ist, wenn sie einigermaBen hohe Grade erreicht, mit dem subjektiven Gefiihl 
eines Lufthungers verbunden, fiir welches eigentlich der Ausdruck Dyspnoe 
vorbehalten bleiben sollte. Dieses Gefiihl scheint im wesentlichen ein gewisses 
Angstgefiihl zu sein, zu dem sich die unangenehmen Empfindungen gesellen, 
welche die vermehrte Atemanstrengung selbst hervorruft. 
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Es ist klar, daB alle Verănderungen der Atembewegungen, die auf einer 
Erschwerung des Gasaustausches beruhen, schărfer hervortreten miissen, wenn 
korperliche Bewegung geleistet wird, da dadurch die Anforderungen der inneren 
Atmung wachsen. So sehen wir denn bei dieser die Kompensationseinrichtungen 
des Kranken eher versagen als die des gesunden Menschen. Die Steigerung der 
Dyspnoe bei korperlicher Anstrengung ist charakteristisch fiir diese Form der 
Atemstorung. Im einzelnen kann die Atmung da bei in verschiedener W eise 
verăndert sein. Sie kann vertieft und verlangsamt werden. Dies geschieht 
insbesondere wegen der verspătet einsetzenden Vagusreflexe bei den Stenosen 
der oberen Luftwege und auch beim Asthma nervosum sowie bei manchen 
Formen von Emphysem. Meist ist die Atmung aher beschleunigt. Eine 
stărkere Beschleunigung muB selbstverstăndlich eine Vertiefung unmoglich 
machen. Auffallend flach ist die Atmung aher besonders dann, wenn tiefere 
Atemziige Schmerz hervorrufen, z. B. bei bestehender pleuritischer Rei­
zung; vor allem bei der Pleuritis diaphragmatica. 

Bekannt ist, daB eine Stenose der oberen Luftwege die Atmung vorwiegend 
inspiratorisch erschwert, daB dagegen insbesondere Asthma und Emphysem 
zu einer exspiratorischen Erschwerung fiihren, wăhrend die dyspnoische Atem­
bewegung bei den meisten anderen Erkrankungen eine gemischte ist, und 
In- und Exspiration gleichmăBig beteiligt. 

Eine reine Beschleunigung der Atmung bewirkt die Temperatursteige­
rung - anscheinend weil dadurch die Wărmeabgabe gesteigert wird -; regu­
lieren doch die Tiere ohne SchweiBdriisen, wie Runde vorwiegend ihre Wărme­
abgabe durch die Atmung. Fiebernde atmen also auch unabhăngig von etwaigen 
Herz- oder Lungenverănderungen rascher wie Gesunde. 

Eine ganz reine Beschleunigung der Atmung ist auch die psychisch bedingte 
Tachypnoe der Hysterischen. Sie kann enorme Grade erreichen. Ich habe 
Hysterische beobachtet, die im Anfall iiber 100 Atemziige in der Minute zeigten. 
Sie ist daran ohne weiteres klinisch zu erkennen, daB jedes Zeichen der organischen 
Dyspnoe (Cyanose, Nasenfliigelatmen, Hochsitzenmiissen usw.) fehlt und daB 
die Atmung durch Korperanstrengung nicht verăndert wird. Ich 1 ) habe als erster 
im AnschluB an das "Jagdhundatmen" einer Hysterischen neurotische Atmungs­
tetanie beschrieben. PoRGES und ADLERSBERG 2} ha ben spăter festgestellt, daB 
eine derartige Tachypnoe durch Hyperventilation zur vermehrten Entfernung 
von Kohlensăure aus dem Blute fiihren und dadurch eine Alkalosis bedingen 
konne, die die Ursache zur Tetanie wird. 

Eine ausgesprochene Vertiefung der Atmung kennen wir als die groBe 
Atmung bei diabetischem Koma, bei dem auBerdem der Acetongeruch so 
auffăllig ist. Diese KussMAULsche Atmung ist iibrigens durchaus nicht ver­
langsamt, sondern meist beschleunigt und nicht selten mit dem Gefiihl des 
Lufthungers verbunden. Eine groBe Atmung sieht man oft auch bei Urămie; 
hăufiger ist bei ihr allerdings das CHEYNE-STOKESsche Atmen. 

Uber das CHEYNE-STOKESsche Atmen wird bei den Kreislaufkrankheiten 
gesprochen werden. Uber BroTsches Atmen vgl. unter Meningitis. 

Klinisch wichtig ist auch die Dyspnoe, iiber die Kranke mit chronischer 
Nephritis oft als erstse Symptom klagen. Solche Kranke, z. B. Schrumpf­
nierenkranke mit beginnender Nierenimmffizienz geben mcist an, da.B sic die 
Schweratmigkeit bcreits in der Ruhe verspiirten und daB sie durch Korper­
bewegungen nicht oder nur unbedeutend gesteigert wiirde. Die Kranken sehen 
auch nicht cyanotisch aus. In anderen Făllen, in denen augenscheinlich schon 

1) HANS CuRSCHMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1903. Nr. 7. 2 ) PoRGES und ADLERS­
BERG, Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 24. 
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eine beginnende Herzschwache besteht, wird die Dyspnoe aher auch durch 
Korperanstrengung vermehrt. 

Sehr auffallend pflegt die Atemnot und auch die Beschleunigung der Atmung 
bei exsudativer Perikarditis zu sein. Derartige Kranke sehen dabei haufig 
auch blaB aus, so daB die vorhandene Cyanose nicht so hervortritt. Dadurch 
entsteht ein so kennzeichnendes Bild, daB der Geiibte beim ersten Blick das 
Bestehen einer exsudativen Perikarditis vermuten kann. 

Erwahnt sei endlich, daB chronische Dyspnoe mit erschwertem Gasaus­
tausch eine sehr bezeichnende Folge haben kann, namlich die sog. Trommel­
schlagerfinger und -zehen, deren Ausbildung auf das Bestehen einer chronischen 
Lungen- oder Zirkulationskrankheit mit Stauung schlieBen laBt. 

C. Die Differentialdiagnose des Asthma. 
Als Asthma sollte man eigentlich im Gegensatz zur permanenten Dyspnoe 

der Herz-, Lungen- und Nierenkranken nur Zustănde von mehr oder minder 
paroxysmal auftretender Atemnot bezeichnen. Die schon erwăhnten, anfalls­
weise auftretenden Anomalien der Atmung, wie die groBe Atmung der Diabetiker 
und Urămiker, die hysterische Tachypnoe, die oft sich anfallsweise steigernde 
Atemnot bei Stenosierungen oder Kompressionen der Luftwege darf man 
nicht Asthma nennen. 

So bleiben als eigentliche Asthmaformen nur das kardiale Asthma und das 
echte Bronchialasthma und Heuasthma iibrig. 

lrber das kardiale Asthma wird bei den Herzleiden ausfiihrlich ge­
sprochen werden. Wenn es auch im Anfall selbst einem echten Bronchialasthma 
ăhnlich sehen kann, so gelingt doch die Differentialdiagnose bei aufmerk­
samer Untersuchung leicht. Das kardiale Asthma als Ausdruck der Coronar­
sklerose oder einer chronischen Nephritis kommt meist erst im hoheren Lebens­
alter vor. Hăufig ist ein Befund am Herzen zu erheben, z. B. eine Hyper­
trophie des linken Ventrikels, im Anfall auch wohl eine akute Dilatation des 
rechten Herzens. Der Puls ist gewohnlich im Anfall klein, beschleunigt oder 
unregelmăBig, seltener verlangsamt und stark gespannt. Die Kranken konnen 
zwar genau so cyanotisch wie beim echten Bronchialasthma aussehen, sind 
aher nicht selten neben der Cyanose blaB. Hăufig mischen sich dem Krank­
heitsbilde die dem Bronchialasthma nicht eigenen Ziige der Angina pectoris 
bei: Schmerzen in der Herzgegend und unter dem oberen Ende des Sternum 
mit Ausstrahlung in die Arme, verfallenes Aussehen, starke Angst und endlich 
die physikalischen Zeichen des beginnenden Lungenodems, wăhrend die fiir 
das Bronchialasthma kennzeichnenden, trockenen, pfeifenden und schnurrenden 
Rhonchi weniger hervortreten. Das regelmăBige Auftreten von lauten exspira­
torischen Pfeifen und Giemen, das auch die Umgebung des Kranken hort, ist 
iiberhaupt eins der wichtigsten Symptome des echten bronchialasthmatischen An­
falls. Tiefstand und Schwerbeweglichkeit der unteren Lungengrenzen kommt 
zwar beim kardialen Asthma auch vor, doch pflegt sie nicht so stark wie 
beim Bronchialasthma zu sein. Endlich konnen therapeutische MaBnahmen, 
die Wirkung des Nitroglycerins und ăhnlicher Mittel differentialdiagnostisch 
verwertet werden. Erschwert wird die Unterscheidung dadurch, daB mancher 
Kranke mit scheinbar sicherem Herzasthma im Anfall an quălendem Husten 
leiden; und daB der von ihm entleerte Auswurf gelegentlich Eosinophilie zeigt 
[MOR.AWITZ 1)]. 

1) MoRAWITZ, Therapie d. Gegenw. 73. Jahrg. H. 4. 1932. 
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Das Bronchialasthma ist fast immer durch den charakteristischen Aus- Bronchial­

wurf gekennzeichnet. Er wird meist erst am SchluB des Anfalls hervorgewiirgt. asthma. 

Er ist eigentlimlich zii.h, enthii.lt stets reichlich eosinophile Zellen und (weniger 
konstant) CuRSCHMANNsche Spiralen und CHARCOT-LEYDENsche Krystalle. 
Ferner ist der Blutbefund bei Asthma kennzeichnend. Man findet in der an­
fallsfreien Zeit meist eine Lymphocytose mit V erminderung der Polynucleii.ren 
bis auf 45% neben einer mii.Bigen Eosinophilie. Imund direkt nach dem An-
fali pflegt die Gesamtzahl der weiBen Zellen, nămlich die der neutrophilen, vor 
allem aber der eosinophilen, erheblich zu steigern. Nicht selten bleibt jedoch 
die Leukocytose aus, wăhrend die Steigerung der Eosinophilen (zwischen 5 und 
15%) dieRegel ist. DievonSALECKER beschriebene Verminderung der Eosino-
philen im Anfall ist sicher selten. 

Aber auch abgesehen von diesen fUr Bronchialasthma beweisenden Sputum­
und Blutbefunden laBt sich die Diagnose Asthma meist aus der Anamnese 
stellen. Es kann zwar in diesem Buche nicht ausflihrlicher auf die verschiedenen 
Theorien liber das Asthma eingegangen werden. Ich verweise daflir auf die 
Blicher von GRIMM 1), KLE.W1Tz 2), HO]'BAUER 3), THOMAs 4), auf die Asthma­
debatte der deutschen Gesellschaft fiir innere Medizin 1926, auf die Publi­
kationen STORM VAN LEUWENs, HANSENs und endlich auf MATTHES' Wiener 
Vortrag 5). Zusammenfassend darf heute gesagt werden, daB die Annahme, 
das Asthma sei eine "Oberempfindlichkeitsreaktion bei sensibilisierten Menschen, 
sich fiir das Gros der Fălle auch durch die klinische Erfahrung belegen lăBt. 

Wir kennen die "Tierasthmatiker", die beispielsweise beim Zusammen­
kommen mit Pferden oder Katzen Asthma bekommen, ebenso die Pflanzen­
asthmatiker. In reinster Form und nach HANSENs 6) Untersuchungen streng 
spezifisch tritt die Pollenkrankheit, das Heuasthma, nach Sensibilisierung mit 
Pollen auf. Wir kennen die Nahrungsmittelasthmatiker, die nach GenuB 
bestimmter Speisen Asthma bekommen, ferner Asthmatiker, die den schuldigen 
Stoff augenscheinlich durch Inhalation aufnehmen, wie das Asthma nach 
Pflanzendliften. Hierher gehort auch das Asthma der Holzsii.gereiarbeiter, 
das von mir und GADE beobachtet wurde. Mein Mitarbeiter C. BAHN hat librigens 
festgestellt, daB es nicht durch den Holzstaub selbst, sondern durch die Milben 
und Schimmelpilze der Holzrinde bedingt war. Bekannt ist weiter das Arznei­
mittelasthma, ferner das Parasitenasthma durch die Untersuchung von .ANcoNA 
und FRUGONI, die eine Getreidemilbe als Grund einer Asthmaepidemie fest­
stellten. Ein Sonderfall dieses Parasitenasthma ist das Bettasthma, dessen An­
fălle nur năchtlich auftreten und wahrscheinlich durch Milben in den Bett­
flillungen verursacht werden. Vor allem aber weiB man seit langem, daB 
Asthmatiker in bestimmten Gegenden Asthma bekommen. STORM vAN LEUWEN 
hat dies auf im Hausstaub enthaltene Klimaallergene zuriickflihren wollen. 
Nach einer von TIEFENSEE 7) an MATTHES' Klinik durchgefiihrte Unter­
suchung liber die Verteilung von 1200 Asthmatikern in OstpreuBen ergab sich 
eine Abhangigkeit der Frequenz von den geologischen Verhăltnissen, und zwar 
insofern, als Sandboden fast frei von Asthma waren, im Gegensatz zu schweren 
Boden. Die gleiche Erfahrung haben auch STORM VAN LEUWEN und ich ge­
macht. Vor allem aher ist seit langem bekannt, daB hohes Mittelgebirge (iiber 
800 m) und Hochgebirge und insulăre Orte der Nordsee (wahrscheinlich auch 
der Ostsee) besonders arm an solchen Klimaallergenen zu sein scheinen. 

1) GRIMM, Das Asthma. Jena: Gustav Fischer 1925. 2) KLEWlTZ, Das Bronchial­
asthma. Dresden: Theodor Steinkopff 1928. 3 ) HOFBAUER: Wien: Julius Springer 1928. 
4 ) THOMAS, Asthma. New York: Paul Hoeber 1928. 5) MATTHES, Wien. med. Wochenschr. 
1929. Nr. 4-7. 6) HANSEN, Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 35. 7) TIEFENSEE, Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 155. 
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Man hat nach dem Vorgang der Amerikaner nun vielfach versucht, die Sen­
sibilisierung durch bestimmte Stoffe durch intracutane Impfungen mit Ex­
trakten dieser Stoffe festzustellen und so zu einer feineren Differentialdiagnose 
des Asthma zu kommen. 

Wir verfiigen zur Zeit iiber etwa. 70 Extra.kte. Da natiirlich nicht jeder Asthma.tiker 
mit sămtlichen Extra.kten durchgeimpft werden ka.nn, ha.ben wir Gruppenmischungen 
der Extra.kte da.rgestellt, und zwa.r eine Extra.ktmischung, welche die Extra.kte der pfla.nz­
lichen Na.hrungsmittel enthălt, eine weitere, welche die Extra.kte der tierischen Na.hrungs­
mittel enthălt und eine 3., die den Extrakten der verschiedenen Bliiten und Pollen, eine 4., 
die Extrakten aus Tierhaaren, Federn usw. entspricht, eine 5., da.s Bettextrakt, Extra.kten 
aus Bettfiillungen und Kissenfiillungen, da.s 6. endlich Klima.extra.kte, Extrakten, 
die a.us Watte gewonnen sind, durch die Luft verschiedener Stra.Benviertel und ver­
schiedener Gegenden der Provinz gesa.ugt wa.r. Im a.llgemeinen wird nur mit den 4 erst­
genannten Extra.kten geimpft. Bei positivem Ausfa.ll z. B. a.uf da.s Mischextrakt tierischer 
Nahrungsmittel wird dann eine deta.illierte Impfung mit den einzelnen Bestandteilen der 
Mischung vorgenommen (verschiedene Fleischsorten, Fisch, Eier usw.). Mit dem Bett­
extrakt werden besonders die Asthma.tiker geimpft, bei denen die Anfălle vorwiegend des 
Na.chts oder beim Zurechtmachen des Betts auftreten. 

Die Ablesung der Impfresultate erfolgt na.ch 30 Minuten. Zur Kontrollimpfung wird 
physiologische KochsalzlOsung mit einem Carbolzusatz von 0,5% benutzt. 

Fiir die Praxis sei bemerkt, daB die iiberwiegende Mehrzahl meiner Asthmatiker am 
stărksten auf die sog. Klimaallergene reagierte. Mit STORM VON LEUWEN darf angenommen 
werden, daB die Zahl der wirklichen Nahrungseiwei6allergiker relativ klein ist. Sehr bewăhrt 
ha ben sich zur Priifung der Allergie die Klimaallergene der săchsischen Serumwerke. 

In der Tat kann man durch derartige Impfungen mitunter iiber­
raschende Aufklarung erhalten. MATTHES beobachtete einen Fali, der auf 
Impfung mit Platanenextrakt sehr stark reagierte und sich dann erst er­
innerte , daB in seiner Heimat vor seinem Hause, in dem er stets von 
Asthma geplagt war, zwei groBe Platanenbaume standen. Auch ein Eier­
asthma lieB sich prazis durch Impfung feststelien. Es gibt also Kranke, die 
streng spezifisch nur auf einen Stoff reagieren, insbesondere ist das an­
scheinend regelmaBig nach HANSEN bei der Polienkrankheit der Fali. 

In bemerkenswerter Weise geschah dies bei einer meiner Krankenpflegerinnen, die 
ausschlieBlich eine Allergie gegen Hirsespreu aufwies und vollig unfăhig war, mit der­
artigen Hirsekissen zu arbeiten. 

Aher viele Asthmatiker zeigen eine Gruppenempfindlichkeit oder sogar eine 
Multisensibilitat gegen die verschiedensten Stoffe, so daB die Differentialdiagnose 
durch Impfung durchaus nicht in allen Făllen moglich ist. Aus der aliergischen 
Natur des Bronchialasthmas wird es verstăndlich, daB Kom binationen mit anderen 
allergischen Affektionen mit Urticaria, mit Ekzemen, mit Migrăne, mit par­
oxysmalen Gelenkschweliungen, mit Colica mucosa, mit QUINCKEschem Odem 
vorkommen. Insbesondere bestehen Beziehungen zur Gicht, wenigstens ist 
Asthma in Familien mit gichtischer Belastung ziemlich haufig. Ganz interessant 
ist es deswegen, daB THANNHAUSER und W EINSCHENK 1) bei Asthma, chronischem 
Ekzem und Migrane zwar dieAusscheidungvon intravenos einverleibtemNatrium­
urat nicht verzogert wie bei Gichtikern fanden, daB aber dadurch Anfălie von 
Asthma, Migrane und Hautjucken ausgelOst wurden. 

Ubrigens wirken nicht nur EiweiBstoffe, wie die bisher erwăhnten, als 
asthmaerzeugende Aliergene, sondern auch andere, zum Teil gewerbliche che­
mische Korper. Beispielsweise ha ben ich 2) und meine Schiiler GERDOM, 
MEHL und G. STRAUBE klinisch und experimenteli nachgewiesen, daB die 
Schwarzbeize "Ursol" der Fellfarber (Chinondiimin) rein allergisches Asthma 
produziert; eine friiher sehr haufige und schwere Gewerbekrankheit dieser 
Berufe. Mein Mitarbeiter W. BERG hat gezeigt, daB auch StraBenteer zum 
allergischen Bronchialasthma fiihren kann. 

1 ) THANNHAUSER und WEINSCHENK, Arch. f. klin. Med. Bd. 139. 2) HANS CuRSCH­
MANN, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 7. 
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Endlich ist psychogene Entstehung des Asthma beobachtet worden. Ich 
verweise aui die Arbeiten von HEYER und BttGLER 1 ), R6MER und KLEEMANN 2), 

die interessante Belege dafiir bringen. Da die Moglichkeit besteht, allergische 
Reaktionen bei Disponierten auch durch psychische Einwirkungen zu lenken, 
ist die psychogene Entstehung mancher Asthmafălle verstăndlich. 

A. HANSE 3 ) hat sich eingehend mit der psychophysischen Konstitution seiner 
Asthmatiker beschăftigt. Bei den Mănnern iiberwogen Leptosome und Athletiker (etwa 
89 o/o) alle anderen Konstitutionen, wăhrend bei den Frauen Leptosome und Pykniker an 
Zahl nur wenig differierten. HANSE glaubt, da13 seelische Faktoren bei den Leptosomen und 
Athletikern mit stărkeren "tetanoid-parasympathischen Reaktionsvarianten am wenigsten 
in Erscheinung treten"; "im Gegensatz zu den sympathisch-hyperergischen und vegetativ­
hypoergischen Konstitutionen, bei denen die Beziehungen zu allergişchen Reaktionen 
lockere, zu neurotischen "Oberlagerungen aher um so stărker sind." "Obrigens schwăcht 
HANSE in seinen Schlu13sătzen das allzu Schematische seiner Deduktionen mit Recht 
wieder ab! 

Ausnahmsweise kann die Differentialdiagnose zwischen Asthma und Bron­
chitis fibrinosa Schwierigkeiten machen. 

Es handelte sich um einen 36jăhrigen Mann, der seit 2 Jahren Anfălle von Atemnot 
hatte, die nur nachts auftraten. Im Auswurf eosinophile Zellen und CuRSCHMANNsche 
Spiralen. Auffallenderweise war im Anfall die Atemnot vorwiegend inspiratorisch. In einem 
schwerem Anfall brachte Asthmolysin sofort Linderung, es wurden typische Bronchial· 
gerinnsel, die dichotomisch verzweigt waren, ausgehustet. Darauf Wohlbefinden. Es kann 
sich natiirlich um eine Kombination von Asthma mit Bronchitis fibrinosa gehandelt haben. 

DaB Asthmatische ofter an Polypen der Nasenschleimhaut leiden und daB 
gelegentlich von bestimmten Stellen der Nasenschleimhaut aus Anfălle aus­
geli:ist werden konnen, ist bekannt. Die Polypen enthalten reichlich eosinophile 
Zellen. Ihre Entfernung beseitigt das Asthma aher keineswegs immer. 

Beim echten Asthma fehlen iibrigens die Herzsymptome, die bei Besprechung 
des kardialen Asthmas angefiihrt wurden. Todesfălle im asthmatischen Anfall 
sind sehr selten. MATTHES beobachtete zwei Fălle, bei deren Sektion die Lunge 
so stark geblăht war, daB man sie aufrecht hinstellen konnte. 

Fiir die Differentialdiagnose der Pollenkrankheit ist auBer der Anamnese, die 
das Eintreten der Anfălle nur zur Zeit der Grăserbliite feststellt, auch das 
V orhandensein der sonstigen Zeichen des Heufiebers, der Schnupfen und die 
Conjunctivitis kennzeichnend. Bei der Pollenkrankheit lieferten uns die ent­
sprechenden Impfungen meist positive Resultate. 

Wenige Worte seien iiber die Differentialdiagnose des Emphysems hinzu- Emphysem. 

gefiigt. Die akuten Lungenblăhungen bei Asthma, beim Keuchhusten, bei 
Stenosen der Luftwege sind vom echten Emphysem zu trennen, da sie beim 
Fortfall der Ursache sich riickbilden; sie sind zum Volumen auctum pulmonum 
zu rechnen, bei dem die Atmung um eine erhi:ihte Mittellage erfolgt, was sich 
bekanntlich auch durch Einiibung am Spirometer erzielen lăBt. Die theoretisch 
geforderten Unterschiede zwischen dem inspiratorischen Emphysem mit der 
Blăhung der unteren und dem exspiratorischen Emphysem mit der Blăhung 
der oberen Lungenabschnitte sind klinisch bedeutungslos. 

Dagegen muB man, wenn auch eine primăre chondrogene Dilatation des Thorax 
im Sinne W. A. FREUNDs selten ist, schon wegen der Indikation zu einem 
operativem Eingriff der Form des Thorax und der Wirbelsăule (Bedeutung der 
Kyphose fiir die Stellung der Rippen nach LoscHKE) sorgfăltige Beachtung 
schenken. Bemerkt sei auch, daB chronische Trachealstenosen selbst gering­
fiigiger Art recht wohl zu einem bleibendem Emphysem fiihren ki:innen. Ich 
erwăhne das, weil man bei Emphysem jugendlicher Personen an solche Ursachen 

1) HEYER und BuGLER, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 98. 2 ) RăMER und KLEE­
MANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 155. 3 ) A. HANBE, Miinch. med. Wochenschr. 1935. 
Nr.50. 
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denken soll, die zumeist in einem endothorakischen Kropf gegeben sind. 
Ubrigens soll nach KREHL bei Kranken mit Emphysem, bei denen die physi­
kalische Untersuchung mit Sicherheit eine Herabsetzung der Lungenelasti­
zităt nachzuweisen gestattet, ein Volumen auctum fehlen ki:innen; doch ist 
dies gewiB selten. Die physikalischen Zeichen des Emphysems (die verringerte 
Beweglichkeit der unteren Lungengrenzen, der Schachtelschall der Lunge, 
die Uberlagerung des Herzens, das weiche Emphysematmungsgerăusch) seien 
als bekannt vorausgesetzt; dagegen sei ausdriicklich auf die Wichtigkeit der 
Thoraxmessung und der Spirometrie hingewiesen, sowie auf den Vorschlag 
VoLHARDs, den Emphysematiker daran zu erkennen, daB man auch, wenn 
er stark gegen die vor den Mund gehaltene Hand ausatmet, kaum einen Hauch 
verspiire. Die Ri:intgenuntersuchung lăBt das Emphysem an der Breite der In­
tercostalrăume, der mangelhaften Verschieblichkeit und Tiefstand des Zwerch­
fells und an der Aufhellung und den wenig ausgesprochenen oder fehlenden 
Helligkeitsschwankungen des Lungenfeldes wăhrend des In- und Exspiriums 
erkennen. Man kann ri:intgenologisch auch die Diagnose des komplementăren 
Emphysems der unteren Lungenabschnitte, z. B. bei Infiltrationen der oberen 
Abschnitte stellen, endlich kann man natiirlich das V erhalten und die durch 
den Zwerchfelltiefstand verănderte Lage des Herzens beurteilen. Es sei 
da bei hervorgehoben, daB nach AssMANN das Herz, wenn es mit dem 
Zwerchfell tiefer tritt, gleichzeitig eine Drehung mit der Spitze nach vorn 
erleidet, die es schmăler erscheinen lăBt und die bestehende V ergri:iBerung der 
rechten Herzabschnitte oft nicht erkennen lăBt. Nicht selten ist freilich das 
Herz durch gleichzeitig vorhandene andere krankhafte Ursachen, wie z. B. 
Hypertonie, auch nach links hypertrophisch. 

D. Die Differentialdiagnose der infiltrativen Prozesse 
der Lunge. 

Die physikalischen Zeichen eines infiltrativen Prozesses mi:igen als bekannt 
vorausgesetzt werden. Sie sind durch Perkussion, Auskultation, Stimmfremitus 
und Ri:intgenuntersuchung leicht festzustellen. Ihre differentialdiagnostische 
Deutung kann aher stets nur durch Beriicksichtigung des ganzen Krankheits­
bildes erfolgen. Selbst in den Făllen, in denen Form oder Lokalisation der 
Dămpfung Wahrscheinlichkeitsschliisse zulassen, wie z. B. die Spitzendămpfungen 
den auf Tuberkulose oder die auf einen Lappen beschrănkten Dămpfungen den 
auf croupose Pneumonie, sind doch stets andere Moglichkeiten zu erwăgen. 
Die Verschiedenheit dieser Mi:iglichkeiten soll in folgendem erortert werden. 

1. Die Differentialdiagnose der akuten In:filtrationen. 
a) Die croupose Pneumonie. 

Die Erscheinungen der ausgebildeten Pneumonie sind allbekannt. Der 
akute Beginn mit Schiittelfrost, Husten, Seitenstechen, Herpes, der rost­
farbene Auswurf, die auf einen Lappen beschrănkte Dămpfung, das Knister­
rasseln zu Beginn und bei der Li:isung, das Bronchialatmen auf der Hi:ihe der 
Infiltration, die Bronchophonie und die Verstărkung des Stimmfremitus sind 
meist so ausgesprochen, daB die Diagnose leicht ist. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber den pleuritischen Ergiissen, insbesondere 
auch das Verhalten des Stimmfremitus, ist bei Kapitel Pleuritis ausfiihrlich 
erortert worden. Es bleiben aher noch einige wenige Zustănde, die mit einer 
akuten lobăren Pneumonie verwechselt werden konnen. 



Die Differentialdiagnose der infiltrativen Prozesse der Lunge. 273 

Die Zeichen der umschriebenen Infiltration mit blutigem und in spăteren 
Stadien mitunter rostfarbenem Auswurf ruft der Lungeninfarkt hervor. 
Rein physikalisch ist er also von einer pneumonischen Verdichtung nicht 
immer zu unterscheiden, besonders wenn es sich um einen groBeren Infarkt 
handelt. Im Rontgenbild lă.Bt sich gelegentlich die bekannte Keilform des 
Lungeninfarktes nachweisen; besonders in ganz frischen Fii.llen. AuBerdem 
lăBt sich auch oft die Quelle des Embolus nachweisen, sei es, daB eine 
primare Herzaffektion oder daB Thrombosen in der Peripherie bestehen. Die 
Thrombosen, die bei Fehlern des linken Herzens zu Lungeninfarkten fiihren, 
stammen natiirlich aus dem rechten Herzen, und zwar meist aus dem rechten 
Herzrohr. 

Es kommen aber bei nicht wenigen chronischen Herzleiden wandstăndige 
Thromben im rechten Ventrikel vor, die zu mehr minder hăufig rezidivierenden 
Lungeninfarkten fiihren. 

Ich kenne den Fali eines 61jăhrigen Mannes mit Coronarsklerose und Herzinsuffizienz, 
der 13 Lungeninfarkte von einem wandstăndigen Thrombus durchmachte und dem 14ten 
rasch erlag. 

Nur wenn es sich um infizierte Thromben handelt und diese Fieber her­
vorrufen, kann die Unterscheidung von einer atypisch verlaufenden Pneu­
monie mitunter unmoglich werden. Bemerkt sei, daB nach den Unter­
suchungen der ScHOTTMULLERschen Klinik der Streptococcus viridans nur 
blande Infarkte, Staphylokokken, Streptokokken anderer Art, endlich auch 
Pneumokokken meistLungenabscesse hervorrufen, wăhrend der anaerobe Strepto­
coccus putridus zu gangrănescierenden Embolien fiihrt. Dieser letztere findet 
sich natiirlich besonders, wenn Lungenembolien sich an einen Abort anschlieBen. 
Uberhaupt muB man ja bei thrombotischen Prozessen in der Korperperipherie 
z. B. auch bei den postoperativen stets auf den Eintritt einer Lungenembolie 
gefaBt sein. Uber die klinischen Erscheinungen der Lungenembolien sei noch an­
gefiigt, daB Embolien nur in seltenen Făllen vollkommen symptomlos verlaufen, 
in den meisten Făllen weisen Stiche, besonders Schulterschmerzen (Reizung des 
Phrenicus) auf eine Embolie hin. 0RTNER betont, daB bei Infarkt der Schmerz 
als erstes Symptom auftrete und einem etwa einsetzendem Schiittelfrost voraus­
ginge im Gegensatz zum umgekehrten V erhalten bei Pneumonien. Auch plOtz­
liche Angst und Beklemmung mit V ernichtungsgefiihl, also Erscheinungen 
ăhnlich einer Angina pectoris konnen die ersten Symptome einer Lungen­
embolie sein. Auch ist bei Lungenembolien wie bei anderen Embolien, 
der Puls wenigstens anfănglich stets erheblich beschleunigt. Relativ hăufig 
schlieBt sich an eine pleuranahe Embolie eine trockene Pleuritis, seltener 
ein ErguB an. DaB Embolien ebenso wie Pneumonien Erscheinungen von 
seiten der Bauchorgane hervorrufen konnen, appendicitis- oder ileusăhnliche 
Bilder, hat BINGOLD 1 ) betont. Infarkte, die der Pleura diaphragmatica nahe 
liegen, konnen auch Zeichen einer Pleuritis diaphragmatica hervorrufen. 

Als ein Unterscheidungsmerkmal zwischen dem blutigen Auswurf bei Lungen­
infarkt und anderen Lungenblutungen kann gelten, daB beim Infarkt trotz 
noch blutiger Fărbung des Auswurfs bereits nach 4-8 Tagen rote Blutkorperchen 
nicht mehr nachweisbar sind. Darauf hat schon O. GERHARDT aufmerksam 
gemacht und HAMPELN 2) hat es neuerdings bestătigt. 

ScHOTTMULLER hat angegeben, daB man bei Infarkt Hămatin im Blutserum, 
bei Pneumonie dagegen hOchstens Bilirubin nachweisen kOnnte und daB dieses 
Verhalten differentialdiagnostisch ausschlaggebend sei 3 ). 

1) BINGOLD, Miinch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 30. 2) HAMPELN, Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. 143. 3 ) ScnoTTMULLER, Miinch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 5. 

Matthes-Curscbmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 18 

Lungen­
infarkt. 



274 Die Differentialdiagnose der Erkrankungen der kleineren Bronchien und der Lunge. 

Verwechselt kann eine beginnende Pneumonie mit der seltenen akuten 
Bronchitis Form der Bronchitis fibrinosa werden. Gemeinsam ist beiden Erkran-
fibrinosa k d t•• · h B · "t h h F" b bl t" A urf d d" acuta. ungen er s urm1sc e eg1nn m1 o em te er, u 1ger usw un 1e 

auf die akute Lungenerkrankung hindeutenden subjektiven Erscheinungen, 
wie Atemnot, endlich die Gerinnsel des Auswurls, die dichotomisch verastelt 
sind. Bei der akuten fibrinosen Bronchitis pflegt aher haufiger reines Blut 
produziert zu werden, ja es kann zu einer direkten Hamoptoe kommen. Auch 
ist die Atemnot meist eine sehr erhebliche und steht im ausgesprochenen Gegen­
satze zu dem Fehlen einer nachweisbaren Infiltration. Eine zentrale Pneumonie 
ruft kaum jemals eine derartig bedrohliche Atemnot, wie die akute fibrinose 
Bronchitis hervor. Meist fehlt bei der Bronchitis fibrinosa auch das eigent­
liche Seitenstechen, da die Pleura nicht am pathologischen ProzeB, wie bei 
der Pneumonie beteiligt ist. Dagegen kann ein wehes Gefiihl hinter dem 
Sternum, ebenso wie bei anderen heftigen Bronchitiden vorhanden sein. 
Die Gerinnsel bei der Bronchitis, die iibrigens nicht nur aus Fibrin, son­
dern auch aus Schleim bestehen konnen, sind meist auch groBer, weil sie in 
weitere Bronchien hineinreichen als die Gerinnselbildung bei Pneumonie. Sie 
werden auch in viei groBeren Mengen als bei Pneumonie entleert. Das Fieber 
bleibt auch gewohnlich keine Kontinua, sondern remittiert stark und die wie 
bei der Pneumonie anfanglich auftretenden Schiittelfroste wiederholen sich ofter. 
Vor allem ist auch der Gesamteindruck bei fibrinoser Bronchitis ein anderer 
wie bei Pneumonie, und in der Regel beherrscht durch die enorme Atemnot und 
die schwierige, quii.lende Expektoration der Fibringerinnsel. 

Andere differentialdiagnostische Erwagungen kommen meist erst im Verlauf 
einer Pneumonie bzw. eines pneumonischen Krankheitsbildes in Betracht, 
wenn dieser Verlauf kein typischer ist. 

Atypische Wir wissen, daB ein a typischer Verla uf sowohl in bezug auf die Tempe­
P~~~~o- raturkurve, wie auf die Losung der Pneumonie selbst dann nicht zu den Selten­

heiten zahlt, wenn es sich um echte Pneumokokkenpneumonien handelt. Die 
sog. asthenischen Pneumonien z. B. sind, wie FRA.NKEL mit Recht betont hat, 
trotz der niederen Temperaturen oft reine Pneumokokkenpneumonien. Sie 
kommen nicht nur bei Greisen und geschwachten Menschen vor, sondern mit­
unter ohne nachweisbaren Grund auch bei scheinbar robusten Kranken. Auf­
fallend schwer und atypisch verlaufen die Pneumonien bei manchen Berufs­
arten, die wohl schon vorher zur Schadigung der Lungen gefiihrt haben. So 
beobachtete MATTHES, daB bei den Messerschleifern der Solinger Gegend die 
Pneumonien oft besonders schwer und atypisch verlaufen. 

Eine relativ giinstige Prognose bieten bekanntlich die crouposen Pneu­
monien des Kindesalters. Sie beginnen oft mit Erbrechen und verlaufen 
als zentrale. Auch fehlt bei Kindern oft der initiale Schiittelfrost. 

Kurz hingewiesen sei auch auf einige besondere Verlaufsarten, wie die 
rekurrierende Pneumonie, bei welcher derselbe Lappen zweimal hinter­
einander, oft schon vor vollendeter Losung der ersten Pneumonie befallen wird, 
ferner auf die Wand·erpneumonie, die sich sowohl von einem auf den neben­
liegenden Lappen verbreiten kann, als auch auf die andere Seite iiberspringt. 

Kontusiol!s· Auch der sog. Kontusionspneumonie sei gedacht. Man nimmt im 
pneumome. allgemeinen an, daB Kontusionen der Lunge zu einer primaren Beschadigung 

fiihren, die den Pneumokokken die Ansiedlung ermoglicht. Dabei ist ins­
besondere fiir Begutachtungsfragen folgendes zu erwagen. Es braucht nicht 
gefordert zu werden, daB als Ausdruck der primaren Lungenbeschadigung eine 
Hamoptoe oder blutiger Auswurf unmittelbar nach dem Unfall vorhanden war, 
auch geringere Schădigungen konnen einen Locus minoris resistentiae bedingen. 
"Ferner braucht nicht die kontundierte Seite auch die des Sitzes der Pneumonie 
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zu sein. Fiir die im Thorax liegende Lunge gelten vielmehr Quetschungen 
gegeniiber dieselben Gesetze wie fiir das in der Schădelkapsel liegende Hirn, 
also ist eine Lăsion durch Contrecoup moglich. Bei dem Fehlen sicherer 
Anhaltspunkte nimmt man meist an, daB der Ausbruch einer Pneumonie inner­
halb der ersten 4 Tage nach dem Unfall nachweisbar sein muB, wenn ein 
Zusammenhang als moglich erachtet werden soll. 

Hervorgehoben sei, daB jeder Kranke mit Delirium tremens auf das Bestehen 
einer Pneumonie als Ursache des Ausbruchs des Deliriums verdăchtig ist. 

Die nicht durch Pneumokokken, sondern durch anderweitige Infektionen 
bedingten, unter dem Bilde der crouposen sich abspielenden Lungenentziin­
dungen zeigen oft einen atypischen Verlauf. In Betracht kommen namentlich 
Infektionen mit Streptokokken, Influenzabacillen und die sehr seltenen, 
durch den FRIEDLANDERschen Bacillus bedingten Pneumonien. Die letzteren 
und besonders auch die durch den Streptococcus mucosus hervorgerufenen 
Pneumonien konnen auch ein abweichendes anatomisches Bild (schleimige 
Pneumonien) bieten. Uber die Grippepneumonie vgl. man das bei der Be­
sprechung dieser Erkrankung Gesagte. 

Manche Pneumonien sind scheinbar kontagios, besonders hat man dies von 
Streptokokkenpneumonien behauptet. 

Eine neuerdings wichtige, weil gehăuft auftretende Pneumonieform ist die-
jenige bei der Papageienkrankheit, der Psittacosis, von der allein in Psittacosis. 

Hamburg 1929/30 iiber 50 Fălle beobachtet wurden [HEGLER 1)]. Die Schwere der 
Krankheit erhellt aus ihrer Mortalităt: von 215 Făllen in Deutschland star ben 45. 
Die Krankheit ist zwar 1936/37 um etwa die Hălfte der friiheren Morbidităt 
zuriickgegangen; ihre Mortalităt betrăgt in Deutschland aher immer noch 
um 20% [HAAGEN und MAUER 2)]. Der Erreger ist wahrscheinlich ein Virus, 
das LEVINTHAL in Gestalt filtrierbarer kokkoider Korperchen, CoLES und LILLIE 
in gleicher Form fanden und als "Rickettsia psittaci" bezeichneten. Die In-
fektion erfolgt vom Papageien und Wellensittichen (auch von scheinbar gesunden 
Virustrăgern !) und von Mensch zu Mensch; leider recht oft auch als Labor­
infektion. Nach einer 8 bis 14 Tage dauernden Inkubation treten Fieber und 
eine physikalisch oft wenig deutliche Pneumonie auf, die im Rontgenbild oft, 
aber keineswegs konstant eine eigentiimliche Keilform zeigt. Das Sputum ist 
oft gering, kann sogar fehlen. Stets sind psychische Storungen vorhanden, 
Stupor, Delirien, Depression. Dazu kommt toxische Kreislaufstărung. Meist 
besteht Leukopenie bei erhăhter Senkung und positive Diazoreaktion. Die 
bakteriologische und serologischo Diagnose beim Menschen ist nur unter be­
sonderen Kautelen und in einzelnen Instituten (z. B. Robert-Koch-Institut in 
Berlin) măglich; sie versagt aber nioht ganz selten, wie auoh HAAGEN und 
MAUER aus diesem Institut zugeben. BEDSON und WESTERN haben neuerdings 
eine Komplementbindungsreaktion ausgearbeitet. 

Man denke heute bei physikalisoh undeutlichen typhusăhnlichen Pneumonien 
mit starken psychischen Reaktionen stets an die Psittakose und revidiere die 
Anamnese genauestens. Seit dem Reichsgesetz vom 3. 7. 1934 besteht Anzeige­
pflicht fiir dies Leiden. 

Meist verlăuft die Psittakose akut in wenigen Wochen. Gelegentlich sind aber 
auch subakute und chronische Fălle beobachtet worden. 

Ich behandelte cinen 30jăhrigcn Mann, dessen Psittakose sich nach Ablauf des pneu­
monischen Stadiums durch Komplikationen, wie multiple A bscesse, Gelenkmetastasen, 
Thrombophlebitis und Panophthalmie, etwa 5 Monate hinzog. 

1) C. HEGLER, Die ansteckenden Krankheiten, herausgeg. von M. GUNDEL. Leipzig: 
Georg Thieme 1935. 2) HAAGEN u. MAFER, Dtsch. med. Wochenschr. 1938, Nr. 16. 
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Atypische Pneumonien kommen auch im Verlauf der Sepsis vor, die zwar 
gewohnlich mehr das Bild der Bronchopneumonie hervorrufen, aher doch ge­
legentlich einer crouposen Form gleichen; sie befallen meist den Unterlappen. 
Auch der Lungenmilzbrand kann unter dem Bilde der crouposen Pneu­
monie auftreten. Da er aber meist mehr der Bronchopneumonie ăhnelt, ist 
der fiir ihn kennzeichnende V erlauf bei der Differentialdiagnose der Broncho­
pneumonie geschildert. Der Nachweis der Milzbrandbacillen gelingt zwar im 
Blut, nicht aher im Sputum. 

Eine besondere Erwăhnung verdient endlich die unter dem Bilde der Pneu­
Ak~te monie verlaufende, akute tuberkulose Verkăsung der Lunge, auch des-

Verkasung. halb, weil man bisweilen die Meinung ăuBern hort, eine sich verzogernd li:isende 
Pneumonie konne tuberkulăs verkăsen. Mit Recht hat aher FRĂNKEL betont, 
daB ein urspriinglich pneumonisches Infiltrat niemals verkăse, daB vielmehr 
echte Pneumonien bei Tuberkuli:isen nicht wesentlich anders verliefen als bei 
Gesunden und hochstens auf die Ausbreitung der Tuberkulose wirken, wie jede 
andere fieberhafte Erkrankung, die die Respirationsorgane beteiligt, z. B. die 
Masern. Die akute Verkăsung ist also kein sekundărer, sondern ein selbstăn­
diger ProzeB, bei dem sowohl die Entstehung des Exsudates in den Alveolen 
als seine Verkăsung durch den Tuberkelbacillus bzw. seine Gifte selbst hervor­
gerufen wird. Fiir die Ausbreitung spielt die Aspiration der tuberkuli:isen 
Exsudate die Hauptrolle, so daB schon A. FRĂNKEL diese Form direkt als 
Aspirationstuberkulose bezeichnet. 

Allerdings kann der ProzeB sehr akut verlaufen, im Beginn und in den 
Symptomen einer crouposen Pneumonie sehr ăhneln und zu sehr massiver, 
mehrere Lappen einnehmender Infiltration fiihren. 

Es kann hohes Fieber, blutig gefărbter Auswurf und eine rasch sich ent­
wickelnde Infiltration vorhanden sein. Der stets an der Leiche auffindbare, 
primăre, ăltere Herd der Tuberkulose kann sich aher der klinischen Fest­
stellung vollig entziehen. W enn man nun auch derartige Fălle in der Tat 
kurze Zeit fiir akute croupose Pneumonien ansprechen kann, so lăBt sich die 
Diagnose aher stets sehr bald durch den Nachweis der Tuberkelbacillen im 
Auswurf sichern. Man findet diese meist bereits schon anfănglich, wenn auch 
nur spărlich, in spăteren Stadien sind sie massenhaft vorhanden. 

Viel hăufiger als die seltene akute Verkăsnng eines oder mehrerer Lungen­
lappen sieht man, daB eine croupose Pneumonie sich in der Tat nicht glatt li:ist. 
Die Differentialdiagnose der dann măglichen Endausgănge, der chronischen 
Induration, der AbsceB- oder Gangrănbildung werden beim Kapitel chronische 
Pneumonien besprochen werden. 

Blutbild. Ich muB an dieser Stelle noch einmal auf den Blutbefund bei Pneumonie 
zuriickkommen. Es ist allgemein bekannt, daB auf der Hăhe des Fiebers und 
Befundes eine mehr minder starke Leukocytose mit starker Linksverschiebung 
besteht; Zahlen iiber 20000 sind hăufig. Sie gelten im allgemeinen als progno­
stisch giinstig. NAEGELI hat jedoch betont und mein Doktorand W. PusTow 1) 

hat es bestătigt, daB das MaB der Leukocytose nicht unbedingt ausschlaggebend 
fiir die Prognose sei. Nur bei senilen Kranken darf man aus einer hohen Leuko­
cytose mit Wahrscheinlichkeit auf eine relativ gute Abwehrkraft schlieBen. 

Dies bestatigte mir unlangst der Krankheitsverlauf bei einer 72jahrigen Frau, die im 
Beginn 37000 Leukocyten zeigte, am 7. Tage kritisch auffieberte unter Leukocytenabfall 
auf 13000 und rasch genas. 

Die Veranderung des Blutbildes ist nach GLOOR bei der Pneumonie eine stark toxische 
und zeigt sich an den Kernen durch eine Pyknose, am Protoplasma durch mehr minder 
ausgesprochene Basophilie, und zwar mit heller Methylenblaufarbe, an den Granulationen 

1) W. PusTOW, Diss. Rostock 1935. 
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durch das Auftreten von toxischen Granulationen, die in toxische, a) und b) Granulationen 
unterschieden werden, endlich im Auftreten von Zellvakuolen. Beilăufig sei gesagt, daB 
GLOOR erwiesen zu haben glaubt, daB diese Verănderungen in erster Linie im entziindlichen 
Herd selbst und nicht im Knochenmark entstiinden, und daB sie deswegen bei dem aus­
gedehnten entziindlichen Herd einer Pneumonie und dessen guter Kommunikation mit 
der iibrigen Blutbahn besonders ausgeprăgt sein miiBten. 

GLOOR 1 ) hebt hervor, daB die Beachtung des toxischen Blutbildes die Differential­
diagnose zwischen Pneumonie und Infarkt gestatte, ebenso die Differentialdiagnose zwischen 
tuberkulăsen Prozessen und den Manifestationen einer Endocarditis lenta, da diese beiden 
kein stărker toxisches Blutbild hervorriefen. Das letztere stimmt gut mit der erwăhnten 
SCHOTTMULLERschen Ansicht iiberein, daB die durch den Viridans hervorgerufenen Abscesse 
meist blande seien. Da GLOOR bei anderweitigen Streptokokken und Staphylokokken­
infektionen aber ebenso wie bei der mit Pneumokokken ein stark toxisches Blutbild fand, 
so diirfte sich das Blutbild nicht zur Unterscheidung von pneumonischen und Infarkten 
eignen, welche durch diese Mikroorganismen infiziert sind. 

Der Ri:intgenbefund zeigt, dal.l sich die meisten Pneumonien vom Hilus Rontgen­

aus entwickeln und gegen die Peripherie fortschreiten. Nur selten sieht man ~~~~o~:~ 
die ersten Verdichtungen in der Peripherie und dann merkwiirdig oft in der der 
Achselhi:ihle entsprechenden Stelle. Sehr schi:in kann man die Entwicklung 
einer Pneumonie an Serienaufnahmen verfolgen. Besonders wertvoll ist die 
Ri:intgenaufnahme, wenn es sich um die Differentialdiagnose gegeniiber der 
akuten tuberkuli:isen Verkăsung handelt, da man bei der letzteren denn doch 
neben der scheinbar pneumonischen Infiltration auch andere Herde oft wird 
nachweisen ki:innen. Auch entscheidet die Ri:intgenaufnahme, die am liegenden 
Patienten und im Bett vorgenommen, schonender ist, als die wiederholte Be­
klopfung und Behorchung des aufgesetzten Kranken, oft die Diagnose der 
beginnenden und zentralen Pneumonie. 

Im Verlauf einer croupi:isen Pneumonie kommen differentialdiagnostische Kompli-
E f B kationen. 
rwăgungen inso ern in etracht, als Komplikationen das typische Krank-

heitsbild und dessen cyclischen Ablauf verăndern. Aul.ler seri:isen Pleuri-
tiden und metapneumonischen Empyemen, welche die gewi:ihnlichste 
Komplikation darstellen, kommen vor allem Lungengangran und -a bscel.l 
in Betracht; letzterer besonders bei langsam sich li:isenden Pneumonien. Hier ist 
das Ri:intgenbild oft diagnostisch entscheidend; natiirlich ne ben der charakte­
ristischen Beschaffenheit des Sputums. Viel seltener kommt es zum Mittel­
ohrkatarrh, der teils durch Pneumokokken, teils durch Sekundarinfektionen 
entsteht. Man mul.l daran denken, dal.l er ein schweres Krankheitsbild weiter 
unterhalten kann, ohne gerade sich durch lokale Schmerzen zu verraten. 
Bisweilen hat man auch seri:ise, wie eitrige Gelenkaffektionen gesehen. 
Sie ki:innen monartikulăr, aber auch multipel sein und geben meist eine giinstige 
Prognose. Auch die eitrigen Formen gehen oft auf Behandlung mit BIERscher 
Stauung zuriick, erheischen also keineswegs den sofortigen chirurgischen Ein-
griff. Gleichfalls selten, aher prognostisch sehr wichtig, sind die Komplikationen 
mit Perikarditis meist trockener Art und eitriger Mediastinitis und 
ebenso die akute Strumitis und Parotitis. Dal.l bei eroupi:iser Pneumonie 
der Zustand des Herzens insbesondere der Blutdruck genau iiberwaeht werden 
mul.l und ein beginnendes Lungeni:idem nieht iibersehen werden darf, ist selbst­
verstăndlieh. 

b) Die Bronchopneumonien. 

Die Bronehopneumonien oder lobulăren Pneumonien entwiekeln sieh meist 
aus capillăren Bronchitiden. Sie stellen also in der Mehrzahl der Fălle die 
V erschlimmerung eines bereits bestehenden Krankheitszustandes dar. 

1) GLOOR, Die klinische Bedeutung der qualitativen Verănderungen der Leukocyten. 
Leipzig: Georg Thieme 1929. 
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Es ist d.aher verstandlich, daB Bronchopneumonien bei Kranken, die wenig 
ausgiebig atmen, sich besonders gern entwickeln. Dahin gehoren die Greise, 
aher auch die an schweren Infektionskrankheiten, nach Operation und nach 
Hirnschlag Darniederliegenden, ferner Menschen mit chronischer Bronchitis. 
Bekannt ist die groBe Neigung jiingerer Kinder, an Bronchopneumonien zu 
erkranken. Fast regelmiiBig sieht man beispielsweise, in den SchluBstadien der 
Ernahrungsstorungen der Sauglinge sich Bronchopneumonien entwickcln, deren 
Zustandekommen wohl hauptsachlich durch die Schwiiche der Respirations­
·bewegungen begiinstigt wird. 

AuBer diesen bei geschwachten Menschen entstehenden BronchopneuliJ.onien 
haben gewisse Infektionskrankheiten die Neigung, sich mit Bronchopneumonien 
zu komplizieren, wobei es sich teils um die Entstehung durch den primaren 
Infektionserreger, teils um Sekundarinfektionen handelt, z. B. bei Diphtherie, 
Keuchhusten, Masern und Influenza. Eine weitere Gruppe stellen die Broncho­
pneumonien dar, welche durch direkte, die Atmungsorgane treffende, mecha­
nische oder chemische Schadlichkeiten hervorgerufen werden. Es sind dies 
die Bronchopneumonien nach Einatmung von reizenden Gasen, insbesondere 
von Ăther bei Narkosen. Gerade bei der Narkose spielt aher auch wohl die 
veranderte Atmung eine Rolle und auBerdem scheinen noch etwas ungeklarte 
Beziehungen zwischen Bauchoperationen und der Entwicklung von Pneumonien 
zu bestehen. Jedenfalls sind Kranke, die Bauchoperationen durchgemacht 
haben, notorisch besonders durch Pneumonien gefahrdet, selbst wenn nicht 
mit Ăther narkotisiert war. 

Zu den Fremdkorperpneumonien gehoren ferner die Aspirations- und die 
Schluckpneumonien. So findet man bei Kranken, die in Gefahr . waren, zu 
ertrinken, haufig Bronchopneumonien durch Aspiration von Wasser und 
Schlamm. Die Schluckpneumonien bei Lahmungen der Schlundmuskulatur 
und bei Besinnungslosen sind gleichfalls allgemein bekannt. 

Es mag hierbei eine weniger gekannte Form der Fremdkorperpneumonien erwahnt werden, 
die A. SCHMIDT beschrieben hat. Es kommt namlich bei den Perforationen der kleinen Trak­
tionsdivertikel der Speiserohre in der Hohe der Bifurkation durch Eindringen von Speise­
teilchen zu in dieser Gegend lokalisierten, circumscripten Bronchopneumonien, die ent­
sprechend ihrer Entstehungsweise gern in AbsceBbildung oder Gangran iibergehen. Sie 
zeichnen sich durch ihren schwankenden Verlauf, GroBer- oder Kleinerwerden der Infiltration, 
aus, fiihren aher meist schlieBlich zu einem ungiinstigen Ende. 

Die Erscheinungen der Bronchopneumonie unterscheiden sich von denen 
der crouposen einmal dadurch, daB sie nur in Ausnahmefallen den Charakter 
der typischen Infektionskrankheiten zeigen. Das Fieber ist unregelmaBig, zeigt 
jedenfalls nicht die wohl ausgebildete Kurve der crouposen Pneumonie. Der 
Anfang ist bis auf manche infektiose Formen nicht ein so akuter. Der Auswurf 
zeigt nichts Charakteristisches, er ist meist ein eitrig-schleimiger oder rein 
eitriger, aher nicht der rostfarbene der crouposen Pneumonie. 

Die Bronchopneumonien sind auch meist nicht auf einen Lappen beschrankt. 
Sie entwickeln sich mit Vorliebe in den abhăngigen Partien der Lunge, also 
bei Bettlagerigen in den hinteren Teilen der Unterlappen und auch mitunter 
den hinteren Teilen der Oberlappen (Streifenpneumonien). Bei infektiOsen 
Bronchopneumonien, z. B. den Influenzapneumonien oder den durch Strepto­
kokken hervorgerufenen konnen allerdings gelegentlich auch die Spitzen befallen 
werden. Die Dămpfungen sind, da zwischen den infiltrierten Stellen meist 
noch lufthaltiges Gewebe vorhanden ist, meist nicht intensiv, oft ist sogar nur 
Tympanie oder tympanitisch gediimpfter Schall vorhanden und erst sub finem 
vitae wird die Dampfung massiver. Im Zweifelsfall sollte man gerade bei schwer 
auffindbaren Bronchopneumonien Rontgenaufnahmen machen. Das Atmungs­
gerausch kann zwar bronchia! sein, oft wird es aher vollig von den klein-
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blasigen Rasselgerauschen der Capillarbronchitis iibertont. Der Stimmfremitus 
ist nicht immer erhi:ihto Oft hi:irt man dagegen deutliche Bronchophonieo 

Sehr kennzeichnend ist fiir die Bronchopneumonie die Beschleunigung und 
gleichzeitige Flachheit der Atmungo Besonders bei jiingeren Kindern ist dies 
Symptom so ausgepragt, daB man daraufhin allein die Diagnose Broncho­
pneumonie stellen kann, selbst wenn weder Dampfung noch Bronchialatmen 
besteheno Charakteristisch ist namentlich das V erhaltnis zwischen Puls und 
Atmungo Wahrend es normalerweise bei Kindern etwa 1 : 4 betragt, kann es 
bei bestehender Bronchopneumonie auf l :2 sinkeno Jiingere Kinder weisen 
auch oft inspiratorische Einziehungen des Thorax aufo Es ist schon bei der 
Besprechung der Kehlkopfstenosen bemerkt worden, daB man daraus also nicht 
immer die Diagnose Kehlkopfstenose stellen darfo Die Prognose der Broncho­
pneumonie ist bei Kindern viel ungiinstiger als die der crouposen Pneumonie, 
die Kinder meist iiberraschend gut iibersteheno 

Der differentialdiagnostischen Wichtigkeit wegen seien noch einige besondere 
Formen der Bronchopneumonie hervorgehobeno 

Die Milzbrandinfektion der Lunge verlauft unter demBilde der schweren Lungen-
B h o lh V l f h t b o ho o o Eo too 1° hk ot milzbrando ronc opneumomeo r er au a a er 1mmer m em1ge 1gen um 10 ei en, 
die, wenn auch die Eingangspforte der lnfektion nicht erkennbar ist, doch 
die Diagnose auf den richtigen Weg leiten konneno 

Nach einigen Prodromalsymptomen, wie Schwindel, groBer Abgeschlagen­
heit, Conjunctivitis und Schnupfen setzt die Erkrankung, wie EPPINGER aus­
fiihrlich beschrieben hat, oft akut mit Schiittelfrost eino Die Kranken sehen 
cyanotisch aus, sind kurzatmig, haben von vornherein einen auffallend raschen 
und kleinen Puls und machen meist einen auBerordentlich schwerkranken 
Eindrucko Sie klagen iiber Seitenstechen und Kurzatmigkeito Auf den Lungen 
sind die Erscheinungen mehr minder ausgebreiteter Bronchopneumonien nach­
zuweiseno Sehr auffallig ist das Verhalten der Temperatur, die nach anfang­
lichem hohem Anstieg, wegen der Kollapsneigung der Kranken kontinuierlich 
wieder absinkto Der Auswurf ist oft gar nicht charakteristisch, in manchen 
Fallen aber blutig oder wie bei den crouposen schweren Pneumonien pflaumen­
briihartigo In der Folge entwickeln sich, falls die Kranken nicht vorher sterben, 
pleuritische Ergiisse, die oft doppelseitig sindo 

Die Diagnose wird in erster Linie durch die Anamnese bestimmto W enn 
Kranke unter einem derartigen Krankheitsbild erkranken, so wird man selbst­
verstandlich fragen, ob sie Gelegenheit hatten, Milzbranderreger zu inhaliereno 
In erster Linie sind Lumpensortierer, Pelzhandler und Kurschner, in geringerem 
Grade Menschen, die direkt mit krankem Vieh zu tun ha ben, gefahrdeto 
Man wird ferner den Nachweis der Erreger zu fiihren suchen, der im Blut 
meist, dagegen nicht im Auswurf gelingto Die Prognose der Erkrankung ist 
oft ungiinstig, man muB mit mindestens 50% Mortalitat rechneno 

Selten, aber beachtenswert sind die durch Hefepilze hervorgerufenen Blasto-
B h o mykoseo ronc opneumon1eno 

lch beobachtete 4 Personen, die mehrere Tage in einem kalten, "verschimmelten" Raum 
genăchtigt hatteno Zwei Senile star ben rasch an Bronchopneumonien, zwei Jiingere genasen. 
Im Sputum fanden sich reichlich Hefepilzeo 

Erwahnt mag auch werden, daB der Rotz bronchopneumonische Herde Lungen­
hervorrufen kanno Man vergleiche iiber die Diagnose dieser Erkrankung das rotzo 
am SchluB des Kapitels iiber die lnfektionskrankheiten Gesagteo 

Endlich verlauft auch die Lungenpest, die ja allerdings in unseren Lungen­
Gegenden kaum in Betracht kommt, unter dem Bilde der akuten Broncho- pesto 
pneumonie. 



280 Die Differentialdiagnose der Erkrankungen der kleineren Bronchien und der Lunge. 

Differentialdiagnostisch kommen gegeniiber der Bronchopneumonie auch 
Atelektasen und Hypostasen in Betracht. Die ersteren sind bereits be­
sprochen worden. Durch das Rontgenbild sind sie meist sicher von broncho­
pneumonischen Herden zu unterscheiden. Hypostasen dagegen werden sich oft 
weder klinisch noch rontgenologisch von Bronchopneumonien trennen las8en. 

Sehr schwer, ja unmoglich kann es sein, feinste pleuritische Reibegerăusche 
von kleinblasigen Rasselgerăuschen circumscripter bronchopneumonischer In­
filtrationen zu unterscheiden. Man vergleiche Kapitel Pleuritis. 

Weitaus am hăufigsten kommt die Differentialdiagnose gegeniiber der 
Tuberkulose in Betracht. Sie ist auch aus dem Grunde aus den physikali­
schen Symptomen oft unmoglich, weil sich bei Tuberkulose vielfach gleich­
zeitig echte bronchopneumonische Herde entwickeln. Insbesondere ist die 
Differentialdiagnose der in den Spitzen lokalisierten Bronchopneumonien 
gegeniiber der Tuberkulose schwer. Man sieht derartige Spitzenbroncho­
pneumonien nicht selten .bei infektiosen Katarrhen, namentlich bei Influenza. 

Das einmalige Rontgenbild gibt nicht immer geniigend Aufschlu13. Ent­
scheidend ist - in gutartig verlaufenden Făllen - die fortlaufende Rontgen­
kontrolle, die meist rasches und restloses Verschwinden der bronchopneumo­
nischen Herde ergibt. 

Im iibrigen wird man stets versuchen, die tuberkulose Natur der Infiltration 
durch den Nachweis der Tuberkelbacillen im Sputum zu sichern. 

2. Die Di:fferentialdiagnose der chronischen Infiltration. 
Weitaus die hăufigsten chronisch infiltrativen Prozesse in den Lungen sind 

die tuberkulOsen. Ihre Entwicklung und ihre Friihstadien sind bereits geschildert 
worden. Es bleibt hier ihr weiterer Verlauf und ihre Abgrenzung von anders­
gearteten chronisch entziindlichen Vorgăngen in den Lungen zu besprechen. 
In den meisten Făllen zwar ist das Krankheitsbild sowohl in seinen Allgemein­
erscheinungen als im Lungenbefund so charakteristisch, da13 ein Zweifel kaum 
moglich ist und die Art des Prozesses wird durch den Nachweis der Tuberkel­
bacillen iiberdies sichergestellt. Aher wenn der Bacillennachweis nicht moglich 
ist, konnen recht wohl Bedenken iiber die Natur der Erkrankung aufkommen. 
Au13erdem mu13 die Frage aufgeworfen werden, wieweit es moglich ist, aus den 
Symptomen die verschiedenen Formen der Lungentuberkulose zu differenzieren 
und damit auch die Prognose richtig zu beurteilen. 

Man unterschied friiher die Arten der Lungentuberkulose nur nach dem 
Grade ihrer Ausbreitung, wie sie das bekannte TuRBANsche Schema gab (erster 
Grad = Befallensein einer Spitze, zweiter Grad = etwas weitere Ausdehnung 
auf den Oberlappen oder Befallensein beider Spitzen, dritter Grad = alle 
iibrigen Formen). Spăter versuchte man die spezielle Form zu diagnostizieren, 
und zwar nach dem pathologisch anatomischen Befunde abzugrenzen nach 
dem Vorgang von ALBRECHT und FRAENKEL, und spăter NICOL unter AscHOFFs 
Leit ung und RIBBERT und neuerdings besonders von H UBSCHMANN und LoscHCKE. 
Man kann im wesentlichen drei Formen unterscheiden. l. die akuten und sub­
akuten exsudativen, verkăsenden bronchopneumonischen Prozesse, 2. die lang­
samer verlaufenden proliferierenden Formen, die zwar auch mehr minder rasch 
fortschreiten, aher doch nicht zu einem so raschen Zerfall neigen und 3. die 
vernarbenden und schrumpfenden cirrhotischen Prozesse. 

eW~';,':!~~e Die erste Form der akuten verkăsenden Phthise lernten wir schon als den 
ungiinstigen Ausgang eines Friihinfiltrates kennen. Desgleichen wurde darauf 
hingewiesen, da13, wenn auch seltener, akute Verkăsungen in gr613erem Umfange 
auch bei Primărkomplexen vorkommen konnen. Die Verkăsung fiihrt gewohnlich 
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rasch zu Kavernenbildung. Man bezeichnet diese Kavernen, die oft noch nicht 
eine scharf abgesetzte Bindegewebskapsel haben, als Friihkavernen. 

Wir machten auf REDEKERs Ansicht aufmerksam, daB jedesmal bei neuen 
Ausstreuungen im Stadium der Uberempfindlichkeit um einen neuen Herd, 
eine perifokale Infiltration entstiinde, die wieder einschmelzen, verkăsen und 
Kavernenbildung zur Folge haben konnte. Wir betonten andererseits, daB auch 
exsudative Prozesse sich auf dem Wege der Aspiration also kanikulăr ausbreiten 
konnen. Die Streuung von einem Friihinfiltrat, die sowohl zu exsudativen als 
proliferierenden Metastasierungen fiihren kann, ,,die infraclaviculăre Aspirations­
aussaat REDECKERs" ist es die neben der perifokalen Infiltration die Form und 
Ausbreitung der Tuberkulose bestimmt. 

Im allgemeinen verlăuft das Krankheitsbild um so bosartiger und akuter, 
je mehr die exsudativen Prozesse iiberwiegen. Es kommt dann zum Bild der 
galoppierenden Schwindsucht, das neben den rasch fortschreitenden Zerfalls­
erscheinungen der Lungen durch toxische Allgemeinsymptome gekennzeichnet 
ist, durch hektisches Fieber, Pulsbeschleunigung, NachtschweiBe, rasch zu­
nehmende korperliche Schwăche und Gewichtsabnahme und die noeh zu 
erorternden Verănderungen des Blutbildes. Komplikationen durch kanikulăre 
Infektion, also Kehlkopftuberkulose, Tuberkulose der Mundschleimhaut, tuber­
kulăse Darmgeschwiire konnen sich, wie bei jeder tertiăren Phthise, finden 
und sind bei diesen akuten Formen besonders hăufig. 

Die vorwiegend proliferierenden Formen rufen zwar auch mitunter ein 
ziemlich akutes Krankheitsbild hervor und konnen gleichfalls alle toxischen 
Symptome aufweisen. Sie zeigen aber doch ;veniger Neigung zu raschem Fort­
schreiten und beruhigen sich bei Bettruhe oft wieder. Es ist notig, das zu wissen, 
damit man bei doppelseitiger Ausbreitung mit einseitig vorwiegend exsudativer 
anderseitig infiltrativer Streuung zuwartet, bis die minderbefallene Seite wieder 
ruhiger geworden ist, bevor man den Pneumothorax anlegt. Die proliferierenden 
Formen konnen freilich auch durch neue Streuungen sich in Schiiben weiter 
ausbreiten. 

proli­
ferierende 
Formen. 

Bei nicht so akutem Verlauf treten bei beiden Formen, hăufiger aher bei den Chirotische 

proliferierenden als bei den exsudativen, cirrhotische Vorgănge auf, die, falls Formen. 

neue Streuungen und die Einschmelzung und Verkăsung nicht iiberwiegen, 
schlieBlich zum Bilde der cirrhotischen Phthise fiihren. In vielen Făllen gehen 
die Kranken aher vorher an den infektiosen Vergiftungen selbst zugrunde. 
Es ist leicht einzusehen, daB bei einem solchen Verlauf der Lungentuberkulose 
das Krankheitsbild starken Schwankungen unterworfen sein muJ3. Perioden 
des Stillstandes wechseln mit solchen des Fortschreitens. 

Die physikalischen Erscheinungen, Dămpfung mit oder ohne tympanitischen 
Beiklang, Verănderung des Atemgerăusches von einfacher Abschwăchung oder 
Verschărfung bis zum Bronchialatmen, die verschiedenen Arten der Rassel­
gerăusche mogen als bekannt vorausgesetzt werden. Es sei aher betont, daB 
klingende Rhonchi, Bronchialatmen und erhohter Stimmfremitus auch bei stărker 
schrumpfenden Prozessen vorkommen. 

Die Formen der Lungentuberkulose, die bis zum Stadium der Cirrhose fort­
schreiten, verlaufen trotzdem sie sehr ausgedehnt sein konnen, mehr unter 
dem Bilde des chronischen Lungensiechtums. Derartige Kranke sterben auch 
oft nicht eigentlich an ihrer Tuberkulose, sondern an sekundărer Herzschwăche, 
wie Kranke mit Emphysem und chronischer Bronchitis, also einen sekundăren 
Phthisetod, wie REDEKER sagt, oft erst nachdem sie jahrelang sich leidlich wohl 
und arbeitsfăhig gefiihlt ha ben. Sie sind daher schon durch ihre Anamnese kennt­
lich, die stets eine bereits lăngere Krankheitsdauer ergibt. Nicht selten ist ihr all­
gemeiner Ernăhrungszustand relativ giinstig oder wenigstens leidlich, oft sind sie 
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auch fieberfrei. Bei stărkerer Entwicklung erweist sich die erkrankte Partie 
als deutlich geschrumpft, die erkrankte Lungenspitze steht tiefer. Die Inter­
costalrăume sind eingesunken und enger, sie werden bei der Inspiration nach 
innen gezogen. Das Zwerchfell steht auf der stărker befallenen Seite hoher, 
das Mediastinum wird in die kranke Seite hiniibergezogen und der Thorax 
erscheint im ganzen verengt. Oft haben die Kranken ausgebildete Trommel­
schlăgerfinger. Bei der Perkussion findet man gedii.mpften und tympanitischen 
Schall wie iiber einer infiltrierten Lungenpartie, aher der Stimmfremitus ist 
bei vorwiegender Schrumpfung abgeschwăcht (v. RoMBERG). Bei der Aus­
kultation hort man meist verschărftes Vesikularatmen, nur bei sehr starker 
Verodung oder Bronchektasen bzw. Kavernen, Bronchialatmen. 

Dber die Art der Lungenprozesse gibt am sichersten das Rontgen bild 
Auskunft. Die Schirmdurchleuchtung geniigt fiir die feinere Diagnostik nicht. 
lch gebe im folgenden einen kurzen Dberblick iiber die differentialdiagnostisch 
wichtigen Befunde, verweise aher auf die ausfiihrlicheren Arbeiten, z. B. im 
Buche AssMANNs, bei GRA.FF und KuPFERLE sowie bei v. RoMBERG. Ich 
folge im wesentlichen der Darstellung von GRXFF-KUPFERLE. Wichtig ist 
fiir die feineren Unterscheidungen, daB die Platten so weich sind, daB man 
die Wirbelsăule nicht durch den Herzschatten sieht und doch so hart, daB 
die Spongiosazeichnung der Rippen deutlich ist. Jedenfalls miissen die Platten 
so weich sein, daB die normale Lungenzeichnung sichtbar bleibt, sonst werden 
frische kleinere Herde weggestrahlt. Man muB, da nur kurze Belichtungs­
zeiten gute Bilder geben, fiir Lungenaufnahmen Apparate von hoher Leistung 
haben [GUTZEIT 1)]. Klar muB man sich auch dariiber sein, daB verschiedene 
Verănderungen in derselben Lunge gewohnlich gleichzeitig nebeneinander vor­
kommen und daB deren Schatten sich iiberdecken. 

Dieser letztere Mangel ist neuerdings durch die Entdeckung der Rontgen­
tomographie der Lunge, die die Aufnahme einzelner "Schichten" und 
"Schnitte" derselben gestattet, beseitigt worden (BocAGE), an deren Ausbau 
sich auch BATERLINK 2), CHAoUL 3), GROSSMANN 4) u. a. beteiligt haben. 

JuzBASI0 5) schildert das Prinzip des Verfahrens so: "Wenn sich die Rontgenriihre iiber 
und der Film unter dem aufzunehmenden Gegenstand in entgegengesetzter Richtung um 
einen festen Punkt bewegen, und zwar so, daB der Film immer der Ebene einer gewiinschten 
Schicht parallel bleibt, wahrend die Rohre einen Bogen beschreibt, so wird nur eine -
gewiinschte- Schicht scharf abgebildet; deswegen weil immer nur die Punkte dieser einen 
Schicht auf dieselbe Stelle des Films fallen. Die oberhalb oder unterhalb dieser Schicht 
liegenden Punkte fallen wahrend der Aufnahme hierhin und dorthin, jedenfalls nicht auf 
ein und dieselbe Stelle und kiinnen so kein regelrechtes Bild ergeben. Sie verursachen eine 
Verwischung, die .. aber noch ein Betrachten der scharf abgebildeten Schicht (z. B. der 
Lunge) erlaubt. Andert man die Lange des Bogens, in dem die Rontgenriihre schwingt, so 
andert sich auch die Dicke der gewiinschten Schicht. Auf diese Weise kann man Schichten 
und Schnitte von gewiinschter Dicke erzielen." 

Besonders zur genauen Schichtdiagnose bei chirurgischer Behandlung der 
Lungentuberkulose, vor allem zur Lokalisierung von Kavernen, hat sich die 
Tomographie bestens bewăhrt; sie wird mittels eines besonderen Apparates, 
des Tomographen, ausgefiihrt. 

Folgende Lungenverănderungen werden rontgenologisch gefunden: 
1. Cirrhotische Verănderungen. Man sieht oft die Schrumpfung sich darin 

deutlich ausdriicken, daB die Intercostalrăume der befallenen Seite enger sind 
als die entsprechenden der anderen Seite, daB ferner die Trachea und auch das 
Mediastinum verzogen erscheint, ja daB sogar ein Zwerchfellhochstand oder 

1) GuTZEIT, Vber die Technik von Lungenaufnahmen. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 51, 
S. 299. 1928. 2) BATERLINK, Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. 1933. 47. 3 ) CHAOUL, 
Ebenda 1935. 51. 4) GROSSMANN, Ebenda 1935. 51. 5) JuzBASIO, Dtsch. med. Wochen­
schr. 1936. Nr. 50. 
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Verkleinerung des Spitzenfeldes der befallenen Seite beobachtet werden kann. 
Erinnert sei daran, daB enge Intercostalrăume weniger hell wie weite erscheinen. 
Die cirrhotischen Herde selbst sind durch dichte Schatten von wechselnder 
Gri::iBe, rundlicher oder unregelmăBiger Form gekennzeichnet, die meist scharf 
begrenzt sind, diese Herde sind von einer diffusen Verschattung umgeben, 
welche der Lungenschrumpfung mit Atelektase entspricht. Das eigentlich 
Kennzeichnende fiir die Cirrhose sind aher streifen- und strangfi::irmige Schatten. 
Sie entsprechen der interstitiellen Bindegewebsentwicklung und stellen sich 
als unregelmăBig verzweigte oder auch parallel verlaufende dichtere Schatten­
streifen dar, die meist vom Hilus ausgehen und durch die cirrhotischen Herde 
hindurch nach der Peripherie in hellere Partien, namentlich auch in die Spitzen­
gegend hinein, ausstrahlen. 

2. Proliferative, acini::is und acini::is-nodose Herde. Sie zeigen unregelmăBig 
gestaltete, oft kleeblattfi::irmige, gut begrenzte Herde und geben Schatten von 
mittlerer Dichtigkeit. Ihr Zentrum zeigt hăufig entsprechend dort schon be­
ginnender Cirrhose stărkere Schattenbildung. 

3. Proliferativ exsudative und lobulăr kăsige Herde geben verwaschene, 
keinerlei scharfe Begrenzung zeigende, măBig dichte Schatten von gri::iBerer 
Ausdehnung als die produktiven Herde. 

4. Mehr ausgedehnte, kăsig pneumonische Herde machen diffuse Schatten, 
die homogen sind und keine eingelagerten dichten Herde oder Streifenbildung 
wie die Cirrhose erkennen lassen. 

Die wesentlichsten Unterscheidungsmerkmale liegen also einerseits in der 
Dichte der Schatten, andererseits in ihrer mehr oder weniger scharfen 
Begrenzung. Die beistehenden Bilder mi::igen diese verschiedenen Befunde illu­
strieren. Dabei sei betont, daB pleuritische Schwarten sowohl dichte flăchen­
formige, oft recht scharf begrenzte, als auch strangformige, meist gleichfalls 
sehr dichte Schatten hervorrufen. Flăchenformige dichte Verschattungen sieht 
man besonders auch bei Spitzenpleuritiden. 

Es sind auch ringformige Pleuraschatten beschrieben worden, die zu Verwechslungen 
mit Kavernen fiihren konnen. AMBERSON und BuRNs 1 ) gla.uben, da.B in Zweifelsfallen 
die Anlegung eines Pneumothora.x die Differentialdiagnose ermoglichen konne, wahrend 
sie die Fiillung des Bronchialbaums mit Kontrastfliissigkeit dafiir nicht geeignet halten. 
Nach den Erfahrungen der Rostocker Klinik gelingt es iibrigens durch Profilaufnahmen, 
in viel einfacherer W eise diese Differentialdiagnose zu entscheiden. 

v. RoMBERG, der sich gleichfalls der GR.AFF-Kfu>FERLEschen 2} Schilderung 
anschlieBt, macht darauf aufmerksam, daB bei sehr reichlicher Schattenbildung 
die Betrachtung der Randpartien das sicherste Urteil gestattet. 

Zur Kennzeichnung des Stadiums einer Lungentuberkulose in der Praxis ~lin!sche 
eignen sich die Vorschlăge BACMEISTERs, der nach folgenden Gesichtspunkten Emtellung. 

einteilt: 1. Rein klinisch: progrediente, stationăre, zur Latenz neigende 
und latente Formen. 2. Pathologisch-anatomisch: indurierende, disseminierte 
und pneumonische Formen - dafiir wăre wohl klarer die RIBBERTsche 
Einteilung in exsudative, granulierend-exsudative und cirrhotische Formen 
oder die FRANKEL- ALBRECHTsche Einteilung zu setzen. 3. In praktisch 
hygienischer Art eine Einteilung in offene und geschlossene Tuberkulosen. 
Dabei sei man sich aher klar, daB der so viel gebrauchte Begriff der "offenen" 
oder "geschlossenen" Tuberkulose einem rein praktischen Bediirfnis entspricht 
und wissenschaftlicher Begriindung ermangelt. Ist doch diese Einteilung ganz 
abhăngig von der Sorgfalt oder Nachlăssigkeit der Sputumuntersuchung! 4. Nach 

1 ) AMBERSON und BuRNS, Americ. journ. of roentgenol. and radiumther. Vol. 12. 1924. 
2) GRlFF und KuPFERLE, Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 4, S. 165. v. ROMBERG, 
Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 34, S. 191. AssMANN, Lehrbuch der Rontgendia.gnostik. 
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dem Sitze und der Ausbreitung in Spitzen, Oberlappen, Mittel- und Unterlappen 
sowie Hilustuberkulosen mit oder ohne Kavernenbildung. Es wiirde dann 
z. B. eine Tuberkulose als progrediente, exsudative, offene, rechte Oberlappen­
tuberkulose mit Kavernenbildung nach diesen vier Gesichtspunkten ausreichend 
gekennzeichnet sein. 

Von groBter Bedeutung fiir den weiteren Verlauf einer tuberkulOsen Er­
krankung ist es, ob eine Kavernenbildung eintritt oder nicht. Zweifellos schwebt 

Abb. 50. Cirrhose mit strangformigem Schatten. 

der Trăger einer Kaverne, da deren Wand fast immer noch tuberkulose In­
filtrationen aufweist, bestăndig in Gefahr, von seiner Kaverne aus neue Ausbrei­
tungen und Schiibe zu erleiden. Deshalb ist die Diagnose der Kavernen von 
gri:iBter diagnostischer Bedeutung. Es ist richtig, daB darin die Rontgenunter­
suchung der Perkussion und Auskultation iiberlegen ist; denn die letzteren 
Verfahren ki:innen bekanntlich erst Kavernen von WalnuJ3gri:iJ3e an feststellen 
und auch diese nur, wenn sie wandstăndig sind oder wenigstens durch infil­
triertes Gewebe mit der Thoraxwandung verbunden sind. Das Rontgenbild 
stellt dagegen schon viei kleinere Hohlrăume fest. Es ist schon gesagt worden, 
daB man die aus dem Zerfall eines frischen Friihinfiltrates entstehenden Kavernen 
als Friihkavernen bezeichnet und daB diese meist noch keine bindegewebige 
Kapsel aufweisen. Dementsprechend erscheinen sie auf der Platte als wie mit 
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Abb. 51. Proliferati'<·e kleeblattfiirmige Herde rechts unten. Zwerchfellverwachsungen. 
Kaverne rechts. l\ian beachte die Enge der Intercostalraume rechts. 

dem Locheisen ausgestanzt. Das li'riihinfiltrat kann aher auch noch, wenn es 
bereits cirrhotische Vorgănge aufweist, verkăsen und zerfallen. KAUSCH und 
KLINGENSTEIN 1) haben vorgeschlagen, die dann entstehenden Kavernen als 
sekundăre Friihkavernen und endlich die Einschmelzung alter cirrhotischer 

1 ) KAuscH und KLINGENSTEIN, Klin. Wochenschr. 1927. Nr. 24, dort auch die Kavernen­
literatur. 
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Abb. 52. Grollere und kleinere exsudative Herde. 

Herde als Spătkavernen zu bezeichnen. Die beiden letzteren Arten haben 
gewohnlich eine aui dem Rontgenbild gut sichtbare dichtere Wand. 

AuBer den soeben geschilderten, jedemArzt gelăufigen Formen sind noch einige 
0'1';:~{f;;.he seltene zu erwăhnen, insbesondere die chronischen Miliartuberkulosen, 

tubcrkulose. 
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deren Vorkommen und hămatogener Charakter heute feststeht. Sie machen 
oft relativ wenig Beschwerden, Reizhusten mit spărlichem Sputum, mit und 
ohne Bacillen, subfebrile oder febrile Temperaturen. Der physikalische Lungen­
befund ist oft negativ, das Rontgenbild gleicht der akuten Miliartuberkulose. 
Der Befund soli nach P. G. SCHMIDT 1) bisweilen liber Jahre hindurch unver­
ăndert bleiben; durch Schrumpfung und Verkalkung heilt der ProzeB oder er 
gleitet gelegentlich auch in eine progressive Phthise liber. Differentialdiagnostisch 
bedlirfen diese chronischen Miliartuberkulosen natlirlich peinlichster Abgren­
zung gegenliber der Lues, der Pneumokoniosen, der Carcinose u. a. m. 

Zu dem Formenkreis der chronischen Miliartuberkulose gehort nach P. G. SCHMIDT 
auch das von MYLIUS und ScHURMANN geschilderte sehr seltene Syndrom, bei dem 
universelle, sklerosierende, groBzellige tuberkulose Hyperplasien in den Lungen auftreten. 
Rontgenologiscb finden sich dichte, fleckige Verschattungen, deren HerdgroBe schwankt, 
dabei auch Strange und wabige Zeichnungen auf den Lungen, Folgen der Lymphangitis 
reticularis. Im Sputum sollen Tuberkelbacillen meist fehlen. 

Die Lymphangitis reticularis hat ScHURMANN auch als sehr torpide verlaufende Sonder­
form der Tuberkulose abgegrenzt. Es handelt sich um eine lymphohamatogene Erkrankung 
vorzugsweise der Lymphbahnen. lm Rontgenbild sollen ziemlich gleichma~ige, im Mittel­
geschoB der Lungen besonders dichte streifige Zeichnungen, in denen durch Uberschneidung 
netz- und wabenformige Figuren entstehen. lm klinischen Bild iiberwiegen Blasse, Cyanose 
und Dyspnoe, Zeichen der Herzinsuffizienz, an der die Kranken auch sterben sollen. Im 
Sputum finden sich keine Bacillen. Haufig soll die Kombination mit Hauttuberkuliden sein. 

Kehren wir nach diesen Rarităten nun zur Diagnose der "gewohnlichen" 
Phthisen zurlick. 

Wenn man sich auch aus den Ergebnissen der physikalischen und Rontgen­
untersuchung und des gesamten klinischen Krankheitsbildes ein annăhernd 
zutreffendes Bild vom Stand einer Tuberkulose machen konnte, so hat man 
doch das Bedlirfnis nach Methoden empfunden, die eine noch feinere Ent­
scheidung der Frage, ob ein aktiver, d. h. noch fortschreitender oder em 
inaktiver, zum Stillstand gekommener ProzeB vorliegt, ermoglichen. 

Man hat zur Stellung der A k tivită t s dia g n os e das Verhalten des 
Blutes untersucht. Es wurde bereits der Befund von STEFFEN erwăhnt, nach 
dem prognostisch glinstige Fălle eine Lymphocytose, vorgerlicktere Stadien 
dagegen eine Polynucleose aufweisen. Es sei auch an den Befund bei 
Miliartuberkulose erinnert, der gleichfalls eine Polynucleose mit Lymphopenie 
bei stark schwankenden Gesamtzahlen und wenigstens hăufiger Verringerung 
derselben aufweist. Diese Befunde sind namentlich von v. RoMBERG, BROSAMLEN 
und O. MULLER bestătigt und erweitert worden. v. RoMBERG fand bei vorge­
rlickteren Făllen hăufig eine Linksverschiebung des Kernbildes, legt ihr aher 
selbst weniger Bedeutung bei als der Eosinophilie, die er in Anfangsfăllen 
entweder als spontane Eosinophilie oder als eine nach Tuberkulinbehandlung 
auftretende konstatierte; sie fehlt bei vorgerlickteren und prognostisch un­
glinstigen Făllen. Dbrigens ist die Aktivitătsdiagnose aus der Leukocyten­
formel, wie neuere Erfahrungen zeigen, doch eine ziemlich unsichere Sache. 
Die anfangliche Dberschătzung des weiBen Blutbildes bei Tuberkulosen ist 
denn auch neuerdings mit Recht einer groBeren Skepsis gewichen. 

Neuerdings hat man der Blutsenkungsgeschwindigkeit mit Recht 
groBe Beachtung geschenkt. Diese Reaktion hat zwar keine spezifische Bedeu­
tung, sondern ist Ausdruck einer Verschiebung der BluteiweiBarten durch 
infektiose Prozesse liberhaupt. Ahnliche Schllisse wie aus ihr lassen sich auch aus 
dem EiweiBquotienten dem Verhăltnis des Fibrinogens bzw. Globulins zum 
Albumin ziehen. 

1) P. G. SCHMIDT, Differentialdiagnose der Lungenkrankheiten. Leipzig: Johann 
Ambrosius Barth 1936. 
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Da die quantitativen Bestimmungen der einzelnen EiweiBfraktionen fiir die Praxis zu 
umstăndlich sind, hat man sich bemiiht, sie durch die einfacheren Ausflockungsreaktionen 
zu ersetzen, solche sind fiir Citratplasma mit gesăttigter Kochsalzlosung von FRISCH und 
STARr.INGER 1 ) angegeben und in noch einfacherer Form von MAT:F.FI 2) (1,3 ccm einer 
1/ 2 "'oigen Liisung von Aluminiumsulfat werden mit 0,2 ccm Serum gemischt und die 
Reaktion bei Zimmertemperatur nach 1/ 2 Stunde abgelesen). 

Das Urteil iiber den klinischen Wert der "Senkung" differiert etwas. In 
ălteren Arbeiten ha ben sich SEDLMAYER 3), K6TTER und UNVERZAGT 4) und 
besonders HILGERS und HERHOLZ 5) mehr oder minder skeptisch iiber den dia­
gnostischen und prognostischen Wert der Reaktion ausgesprochen. In neuerer 
Zeit kommt jedoch die groBe Mehrzahl der Autoren zur Bejahung des diagno­
stischen Nutzens der Senkungsreaktion bei Lungentuberkulosen. 

Eine Kombination der Blutkorpersenkungsreaktion mit der Tuberkulinreaktion ist von 
GRAFE und REINWEIN 6 ) versucht. Sie fanden, daB unterschwellige kleinste und deshalb 
ungefăhrliche Tuberkulininjektionen bei aktiver Tuberkulose die Senkungsgeschwindigkeit 
steigern. Aher auch das ist bestritten worden, wenigstens konnte ScHMITT 7) keine gesetz­
măBigen Beziehungen der Tuberkulin- nnd Senkungsreaktionen nachweisen. 

Alles in allem hat langjăhrige Erfahrung gelehrt, daB bei gleichbleibender 
Technik und selbstverstăndlicher Beriicksichtigung interkurrenter, unspezifi­
scher Vorgănge, die die Senkung beeinflussen (Anginen, Zahninfekte, Gravi­
dităt usw.) die Senkungsreaktion ein treffendes Spiegelbild des Krankheits­
geschehens gibt; ein zuverlăssigeres als die Leukocytenformel. Mit Recht legen 
fast alle erfahrenen Lungenărzte groBten Wert auf die regelmi:i.Bige fort­
laufende Bestimmung der Senkung. An der Rostocker med. Klinik wird sie 
seit Jahren in allen Făllen mit der Gewichtskurve verglichen. Das antago­
nistische V erhalten beider ist meist sehr eindrucksvoll. 

Endlich ha ben HANTSCHMANN und STEUBE 8 ) versucht. aus dem Gehalt des Blutes an 
Aminosăuren, die sie mit der FoLINschen colorimetrischen Methode bestimmten, Schliisse zu 
ziehen. Sie fanden, daB frischen Prozessen und Exacerbationen Erhohungen, Kachexien und 
unbeeinfluBbare Magerkeiten Erniedrigung der Aminosăurenwerte entsprachen. Dieselben 
Autoren untersuchten auch die Ausscheidung der Aminosăuren im Harn. Bisher lassen 
sich aus ihren Resultaten diagnostische Schliisse nicht ziehen. 

Erwăhnt sei auch der Befund BALINTS': Bei produktiven Tuberkulosen liegen die nach­
weisbaren elastischen Fasern in Biindeln oder regellos durcheinander, bei allen Formen da­
gegen, die zu rascher Einschmelzung fiihren, iibrigens auch bei Lungenabscessen und Gan­
grănen ist die alveolăre Struktur noch deutlich zu erkennen. 

Endlich ist allgemein bekannt, daB bei Tuberkulosen eine positive Dia z o­
reaktion im Urin eine ungiinstige Prognose ergibt. Mein Mitarbeiter 
A. HATZFELD 9) hat mittels der GWERDER-Methode der quantitativen Bestim­
mung des Diazokorpers das Verhalten der Diazoreaktion bei TuberkulOsen 
quantitativ studiert und interessante, scheinbar typische Verlaufskurven dieser 
Reaktion gefunden. Zweifellos ist die positive Diazoreaktion eines der wich­
tigsten Zeichen einer schlechten Prognose. 

Dagegen hat sich die Eigenharnreaktion, die WmBOLZ zur Unterscheidung von aktiven 
und ruhenden tuberkuliisen Prozessen angegeben hatte (intracutane Einspritzung des auf 
1/ 10 eingeengten Morgenurins) nach den Nachuntersuchungen der Marburger und Rostocker 
Klinik nicht bewăhrt. 

Die nichttuberkulOsen chronischen Pneumonien sind zum Teil Aus­
gangsstadien der crouposen. Dies ist dadurch gekennzeichnet, daB sie auf 

1) FRISCH und STARLINGER, Med. Klinik 1927. Nr. 8. 2) MATEFI, Med. Klinik 1923. 
Nr. 21. HELLMUTH LuTHER, Diss. Konigsberg 1925, dort Literatur. KRi:iMECKE, Dtsch. 
med. Wochenschr. 1924. Nr. 8. ZWERG, Ebenda 1925. Nr. 9, S. 2. 3) SEDLMAYER, Med. 
Klinik 1926. Nr. 27. ') Ki:iTTER und UNVERZAGT, Med. Klinik 1928. S. 1199. 5) HILGERS 
und HERHOLZ, Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 66, H. 5. 6) GRAFE, Klin. Wochenschr. 
1922. Nr. 19. 7) ScHMITT, Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 51, dort Literatur. 
8 ) HANTSCHMANN und STEUBE, Klin. Wochenschr. 1928. Nr. 14 u. 22. 9 ) A. HATZ­
FELD, Beitr. z. Klin. d. Tuberk. Bd. 21, H. 2. 
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einen Lappen beschrii.nkt sind. Aher auch Bronchopneumonien konnen sich 
in chronische interstitielle Formen umwandeln. Diese interstitiellen Pneu­
monien fiihren gewohnlich zur Bildung von Bronchiektasen und mehr oder 
minder starken Schrumpfungen. Sie werden leicht irrtiimlicherweise fiir 
Lungentuberkulosen gehalten, obwohl sie sich weit ofter im Unterlappen als 
im Oberlappen finden. Die Anamnese, die das Vorausgehen einer akuten 
Pneumonie ergibt, die Beschrii.nkung auf einen Lappen, die dauernde Ab­
wesenheit der Tuberkelbacillen und eine gute Rontgendiagnostik schiitzen vor 
diesem Irrtum. Der Temperaturverlauf ist dagegen kein sicheres Unter­
scheidungsmerkmal, da bei den chronischen interstitiellen Pneumonien recht 
wohl subfebrile Temperaturen vorkommen. Sehr oft kommt es zur Aus­
bildung von Trommelschlii.gerfinger. 

Die Litera tur iiber chronische Pneumonien wurde von G6TTE 1 ) unter Bei­
bringung instruktiver Falle zusammengestellt. G6TTE glaubte, daB seine Falle 
aus mehr minder atypischen zur Influenza gehorigen Pneumonien hervorgegangen 
seien. Mangelnde Losungstendenz und Chronischwerden der Pneumonien ist 
ja vielen Arzten wii.hrend schwerer Grippeepidemien, z. B. 1918 und spater, 
aufgefallen. G6TTE hob hervor, daB seine Kranken meist schon ii.lter waren, 
und, daB auch Thoraxdeformitii.ten anscheinend eine Disposition zum Chronisch­
werden einer Pneumonie schaffen. Das gleiche gilt nach MARCHAND von voraus­
gegangenen, nicht g anz gelosten Pneumonien, die fiir eine zweite Pneumonie 
gleichfalls diese Dis position zur Folge ha ben. 

Einen interessanten Fali von ausgedehnter mehrere Lappen befallenden chronischen 
Pneumonien beobachtete MATTHES. Das Rontgenbild wies neben diffusen Verschattungen 
eine Zeichnung auf, welcher der etwas grobkornigen einer Miliartuberkulose sehr ăhnlich 
war. SYLLA 2) wies nach, daB diese stărkeren kornigen Schatten Anhiiufungen von 
Hămosiderin entsprachen. 

Die Neigung zu rezidivierenden Bronchopneumonien ist besonders 
bei kardial bedingten chronischen Stauungsprozessen in der Lunge ausgepră.gt; 
und ebenso bei bestehendem Emphysem und chronischer Bronchitis, vor allem 
aher bei Leuten mit Bronchiektasen. Fiir die differentialdiagnostisch in Be­
tracht kommenden Erwii.gungen kann auf die Auseinandersetzungen unter 
Bronchopneumonie verwiesen werden. Bemerkt sei nur, daB die ursii.chliche 
Rolle der Herzschwii.che sich bei diesen Formen darin ausspricht, daB Digitalis 
das beste Mittel bei diesen Pneumonien ist. 

Die hăufig rezidivierenden, sog. interstitiellen Pneumonien peribronchi­
ektatischen Sitzes gehoren direkt zum Symptombild der Bronchiektatiker. 
Die mehr oder minder langen haufigen Fieberschiibe dieser Kranken sind 
weit seltener, wie man friiher glaubte, Produkte von Eiterretention, als rezi­
divierende Pneumonien; wie das Rontgenbild und auch der anatomische 
Befund dieser Falle bewiesen. 

Eine besondere Note verleilien den chronischen oder rezidivierendenBroncho­
pneumonien die verschiedenen Pneumokoniosen (Anthrakose, Siderose, 
Chalicose, Silikose, Asbestose u. a.). 

Im Auswurf findet man bei den Pneumokoniosen dann die entsprechenden 
Partikel von Kohlenstaub, Kalkstaub oder Metallstaub, teils frei, teils in Zellen 
eingeschlossen. Es sei iibrigens bemerkt, daB die Staublungen sich zunii.chst 
meist nur durch eine bei der Arbeit eintretende Dyspnoe kenntlich machen, 
dagegen physikalisch durch Perkussion und Auskultation noch nicht nachweisbar 
sind. Am sichersten kann man sie bereits in friihen Stadien im Rontgenbild er­
kennen. Sie rufen doppelseitige vom Hilus oft in Form einer Schmetterlingsfigur 
sich ausbreitenden fleckformigen Schatten hervor, die meist in den mittleren 

1) G6TTE, Arch. f. klin. Med. Bd. 155. 2) SYLLA, Dtsch. Arch. klin. Med. Bd. 163. 

Mntth~s-Curschmann, Differentialclingnos~. 9. Aufl. 19 
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Lungenpartien lokalisiert sind. Gelegentlich geben Pneumokoniosen, insbesondere 
Calcinosen, Rontgenbefunde, die an Miliartuberkulose denken lassen, sich aber 
durch die schărfere Begrenzung und stărkere Zackung der Schatten von letzterer 
unterscheiden. Von Krankheitssymptomen seien sonst noch Husten (meist 
morgens) mit spărlichem zăhem, st:!hleimigem Sputum, Schmerzen und Druck 

auf der Brust, Gewichtsabnahme und 
schlieBlich Insuffizienz des rechten 
Herzens mit deren Folgen zu nennen. 
Hăufig sind pleuritische Schmerzen 
da bei, und gelegentlich ist auch 
pleuritisches Reiben nachweisbar. 
B6HME 1) ist der Ansicht, daB die 
Symmetrie der Ausbreitung ein gutes 
Unterscheidungsmerkmal gegeniiber 
tuberkulOsen Verdichtungen abgăbe 
und glaubt, daB in den selteneren 
Făllen, in denen die Lokalisation an 
anderen beliebigen Stellen, und zwar 
dann oft unter tumorăhnlichenBildern 
erfolge, es wahrscheinlich sei, da13 
die Staubschwielen sich an bereits 
vorher wohl meist durch Tuberkulose 
bedingten verdichteten Stellen ent­
wickelten. Man vergleiche auch die 
ausfiihrliche Darstellung der Pneumo­
koniosen und ihrer Beziehung zur 
Tuberkulose von IcKERT 2). Die 
groBe Hăufigkeit der Kombination 
der Silicose mit Lungentuberkulose 
und die daraus sich ergebende Schwie­
rigkeit der Deutung jener Rontgen­
befunde wurde neuerdings auch von 
GRAFE und BAUEREISS 3 ) hervorge­
hoben. In dem Material von B6HME 
(Bochum) waren 60% der Silicosen 
mit Tu berkulose kompliziert! BoHNE 4) 

hat neuerdings iiber Klinik und Ana­
tomie der Asbestose berichtet, die zu 
chronischen katarrhalischen und infil­
trativen Lungenprozessen fiihrt. Das 
Rontgenbild kann versagen . Der 
mikroskopische Nachweis der "As-

Abb. 53. Lungenlues. bestkorperchen" im Sputum sichert. 
die Diagnose. 

Differentialdiagnostisch ist bei chronisch infiltrativen Prozessen, besonders 
wenn sie in den Lungenspitzen spielen und keine Anzeichen fiir eine Tuber­
kulose sich finden lassen, auch an die Lues zu denken. Die Lungenlues bevor· 
zugt allerdings nicht so ausgesprochen die Spitzen, wie das die Tuberkulose 
tut. Meist handelt es sich um chronische Infiltrationen der Partien unterhalb 
des Schliisselbeins, doch kommen auch Gummiknotenbildungen vor. 

1 ) B6HME. Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 27. 2) IcKERT, Staublunge und Tuberkulose. 
Tuberkulose-Bibliothek Nr. 19. Beiheft z. Zeitschr. f. Tuberkulose 1924. 3) GRAFE und 
BAUEREISS, Diss. Wiirzburg 1935. 4 ) BoHNE, Dtsch. med. Wochenschr. 1936. Nr. 23. 
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Die chronisch infiltrative Form ist durch ihre Neigung zur Schrumpfung 
ausgezeichnet. Es kann daher bei ihr, wie bei jeder Lungencirrhose, zur 
Bildung bronchiektatischer Kavernen kommen, die gummose Form fiihrt 
gleichfalls gelegentlich durch zentrale Nekrose zur Kavernenbildung. Kavernen 
konnen also auch bei Lungenlues vorkommen. Hăufig bestehen gleichzeitig 
tertiăre Verănderungen im Kehlkopf. Die Lungenlues kann hektisches Fieber her­
vorrufen, das durchaus dem bei Tuberkulose gleicht. Auch Lungenblutungen 
kommen vor, was bei der Moglichkeit der Kavernenbildung verstăndlich ist. 

Die meisten FiUle von Lungenlues sind aher nach ihrem physikalischen und 
Rontgenbefunde nicht von einer tuberkulOsen Infiltration zu unterscheiden. 
Nur in ganz seltenen Fallen 
hat man bei Lungenlues 
charakteristische Befunde 
erhoben. Es fanden sich 
dann besonders dichte 
Schatten in der Hilus­
gegend, von denen breite 
und scharf begrenzte Schat­
tenstrănge in die seitlichen 
und unteren Lungenab­
schnitte ziehen. Oft fehlt 
dabei jede zerstreut im 
Gewebe sich ausbreitende 
Herdzeichnung, wie sie doch 
bei Tuberkulose gewohnlich 
ist. Gelegentlich sind frei­
lich einzelne Gummiknoten 
als mittelweiche Schatten 
zu erkennen und selbstver­
stăndlich, wenn es zur Ka­
vernenbildung kam, auch 
Kavernen. Unter einer spe­
zifischen Therapie konnen 
sich diese rontgenologischen 
Zeichen weitgehend zuriick­
bilden. 

.\bb. 5J. lsolierte Lungen-Bilharziose, chronische Form mit 
diffus verstreuten, z. T. konfluierenden Herden. 

(Nach FR. MAIXZER.) 

MATTHES beobachtete folgenden Fali: 45 jăhriger Mann, angeblich keine luische Infek­
tion, keine tuberkulose Belastung, aul3er einer Ostern durchgemachten Grippe immer 
gesund, erkrankt im Mai mit Schiittelfrost, Nachtschwei13en und Fieber, begann zu husten, 
entleerte klumpigen eitrigen Auswurf ohne Blut, fiihlte sich matt, nahm stark ah. Wurde 
wegen 'fuberkulose in die Klinik gesc~.ickt. Befund: Dămpfung der rechten Spitze bis 
liber die Scapula abwărts reichend. Uber den gedămpften Partien vesiculăres Atmen, 
Giemen und Brummen und vereinzelte klingende kleinblasige Rasselgerăusche, kein Fieber, 
keine 'fuberkelbacillen im Auswurf. Wassermann positiv, Blutbild 79% Hb, 4,7 Miii. 
Erythrocyten, 9000 Leukocyten, Senkung stark erhoht. 

Den Lungenbefund zeigt das umstehende Bild. Er bildete sich nach zwei spezifi­
schen Kuren fast vollkommen zuriick. 

Die diagnostischen Merkmale fiir die Lungcnlues sind also: der Nachweis 
der Lues durch Anamnese, WASSERl\'lANNsche Reaktion, Bestehen sonstiger 
luischer Verănderungen, namentlich solcher des Kehlkopfes, Fehlen von 
Tuberkelbacillen im Auswurf, mitunter die Eigenart des Rontgenbildes, endlich 
eine Lokalisation des Prozesses, die mehr der Hilus- als der Spitzenphthise 
entspricht, und ein im allgemeinen protrahierter Verlauf; vor allem aher 
beweist der Heilerfolg der spezifischen Kuren die Diagnose! 

19* 
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Erschwert wird d.ie Diagnose der Lungenlues iibrigens manchmal dadurch, 
daB luische und tuberkulose Pro2;esse d.ie gleiche Lunge befallen. 

In seltenen Făllen kommt auch die miliare Aussaat des Lymphogranuloms 
differentiald.iagnostisch in Betracht (vgl. dies Kapitel). 

Chronische infiltrierende, interstitielle Pneumonien kommen ferner als 
Produkt einer Aktinomykose der Lunge vor. Die Diagnose lăBt sich 
durch Nachweis der Aktinomycesfăden und Sporen im Auswurf mit 
Sicherheit stellen. Allerdings gibt es Fălle, bei denen weder im Sputum, 
noch im Pleuraexsudat diese Gebilde zu finden sind. Fiir solche Fălle kann 
die von AnANT und SPEHL angegebene Intracutanreaktion mit Aktinomyces­
extrakt von Nutzen sein; um so mehr, als auch d.ie Rontgendiagnose der 
aktinomykotischen Lungenerkrankung meist sehr schwierig und unsicher ist. 

Lungen- NEUMANN beschreibt iibrigens einen Fall von Lungenaktinomykose, bei dem aktino-
mykose. săurefeste Stăbchen im Auswurf gefunden wurden und dadurch d.ie Fehl-

d.iagnose Tuberkulose gestellt wurde. "Obrigens haben andere und ich auch 
Fălle von gleichzeitigem Auftreten der Aktinomykose und Tuberkulose beob­
achtet. In einigen Făllen fiel mir die Kombination sehr chronischer infiltra­
tiver Lungenherde und exsudativ pleuritischer aktinomykotischer Prozesse auf. 

Spiro- SCHRODER u. a. haben auch eine Spirochătose der Lungen beschrieben, die in Deutsch-
d chftose land sehr selten, in tropischen und subtropischen Lăndern hăufiger sein soll; Infektionen 
B~fha~~~;~ mit Spirochaeta Castellani. Sie soli cirrhotische, aher auch lobăre Prozesse hervorrufen, ge­
der Lungen.legentlich auch Kavernen. FR. MAINZER 1 ) hat eine der Tuberkulose sehr ăhnliche iso-

lierţ~ Bilharziose der Lungen beschrieben, die von einer der Schistomaarten hervorgerufen, 
in Agypten und anderen tropischen und subtropischen Gegenden vorkommt und bisher 
stets verkannt und als Tuberkulose gedeutet wurde. MAINZER unterscheidet klinisch und 
rontgenologisch eine akute Form, bei der multiple, zum Teil konfluierende Herde iiber­
wiegen; ihre miliare Form ist wohl als jiingstes Stadium der Aussaat anzusehen. Diese 
Form ist vollig heilbar bzw. reversibel. Die c h ro ni s c h e Bilharziose der Lungen fiihrt vor­
zugsweise zu cirrhotischem Narbengewebe, das nicht reversibel ist. Die klinischen Symptome 
(hektisches Fieber, Kachexie, Husten, physikalischer Lungenbefund) ăhneln derTuberkulose. 
Kennzeichnend sind aher fiir die Bilharziose das Fehlen von Tuberkelbacillen im Auswurf, 
die hochgradige Eosinophilie des Blutes (zwischen 10 und 70%), der groBe Milztumor und 
- fiir den Erfahrenen- das Rontgenbild (vgl. Abb. 54); desgleichen die vollige Heilbarkeit 
frischer Fălle durch Antimon. Diese isolierte Form ist nach MAINZER streng von gewohn­
licher Bilharziose zu trennen, bei der es oft zur Mitbeteiligung der Lungen kommt. Die 
isolierte Bilharziose der Lungen hat deshalb fiir den Tropenarzt groBes differentialdia­
gnostisches Interesse. 

Infektion In seltenen Făllen kommen auch durch Ruhramoben - Infektionen der 
~ft ~~~ Lunge - zustande; sie konnen entweder von einem LeberabsceB aus auf die 
amoben. Lunge iibergreifen oder auch durch primăre Infektion des Respirationstractus zu 

hartnăckigen, aher anscheinend ziemlich gutartigen Peribronchitiden fiihren, 
die auch Lungenblutungen oder wenigstens braun gefărbtes Sputum aufweisen. 
Meist wurden sie lange fiir Tuberkulosen gehalten, weil nicht daran gedacht 
wurde, den Auswurf auf Amoben zu untersuchen. In einem von IlABERFELD 2) 

beschriebenem :Falle wurden die Amoben durch Emetin zum Verschwinden 
gebracht. 

Lungen- Ăhnliche Befunde sind auch bei den Streptothrixinfektionen der Lunge 
strepto- k N F thrix. be annt. EUMANN, der iiber eigene ălle und die Literatur berichtet, gibt an, 

daB die săurefesten Streptothrixfăden zwar săurefest, aher nicht alkoholfest 
seien und daB sie vor allem nicht antiforminfest sind, so daB man nach 
Anwendung des Einengungsverfahrens sie nicht mehr nachweisen kann. 
Immerhin diirfte auch bei Streptothrixinfektionen die Saurefestigkeit und 
damit die V erwechslungsmoglichkeit mit Tuberkulose selten sein. Im Gegen­
teil kann man sogar sagen, da13 das andauernde Fehlen von Tuberkelbacillen 

1 ) FR. MAINZER, Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. Bd. 54, H. 2. 2) HABERFELD, 
Miinch. med. Wochenschr. 1927. Nr. 43. 
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bei sonst auf Tuberkulose verdăchtigen Kranken gerade den Blick auf der­
artige seltenere Infektionen lenken muB. Im allgemeinen sind ja die langen 
verzweigten Făden ohne Strahlenkranzformen und ohne kolbige Endschwellungen 
fiir Streptothrix gut kennzeichnend. 

Das klinische Bild der Streptothrixerkrankung der Lungen ist dadurch aus­
gezeichnet, daB ziemlich oft und wiederholt Hămoptoe auftreten kann, daB 
intermittierendes Fieber oft von erheblicher Hohe besteht, daB reichlich eitriger, 
mitunter auch stinkender Auswurf in groBen Mengen entleert wird, und endlich, 
daB metastatische Erkrankungen wie hămorrhagische Pleuritiden und Perikardi­
tiden, Rippencaries, ja echte Streptothrixsepsis mit Metastasen, z. B. in den 
Meningen oder in der Hirnsubstanz vorkommen. 

Der Lungenbefund kann vollig dem einer Tuberkulose gleichen, wenn auch 
KAuTZ berichtet hat, daB in seinen Făllen strangartige vom Hilus zur Zwerchfell­
kuppe ziehende Verdichtungen ein auffallender und regelmăBiger Befund ge­
wesen sei. Auch der Verlauf des Leidens kann, wie der der Tuberkulose, sehr 
langwierig sein. 

Ich beobachtete einen nun 27jăhrigen Mann, dessen Leiden unter zahllosen Hămo­
physen nun bereits iiber 5 Jahre dauert; trotz Pneumcthorax und Thorakoplastik. 

Selbstverstăndlich kann sich eine Streptothrixinfektion gelegentlich auch 
auf eine Phthise aufpfropfen. In einem Fall von MATTHES handelte es sich 
um den Trăger einer alten ausgeheilten cirrhotischen Phthise, der gleichzeitig 
an einem hartnăckigen Kardiospasmus litt und in dessen Speiserohre daher wohl 
die Gelegenheit zu Pilzwucherungen bestand. 

AuBer den Streptothrixinfektionen konnen auch Infektionen mit Schimmel­
pilzen, also mit Aspergill us, M ucor oder Penicilliu m das Bild einer chroni­
schen Infiltration mit Fieber und Lungenblutungen hervorrufen. Sie kommen 
bei marantischen Kranken, z. B. bei schwerem Diabetes gelegentlich als 
Endaffektionen vor. Selbstăndiger dagegen sind diese Infektionen als Gewerbe­
krankheiten bei Haarkămmern, Schwammwăschern, Taubenziichtern, und gerade 
diese selbstăndigen Formen scheinen gleichfalls durch eine Jodbehandlung 
geheilt werden zu konnen. Die Diagnose muB durch den Nachweis der 
Schimmelpilze im Auswurf gestellt werden. Uber die akuten Hefeinfektionen 
der Lunge wurde bereits im Kapitel der Bronchopneumonien berichtet. Sie 
konnen scheinbar auch subakut und chronisch verlaufen und zum Primărherd 
einer allgemeinen oder auch Hirn und Hirnhăute befallenden Blastomykose 
werden. 

Chronische interstitielle Lungenprozesse finden sich auch im Gefolge 
schrumpfender pleuritischer Schwarten. Endlich sieht man auch bei chronischen 
Stenosen der Luftwege interstitielle Pneumonien als Folge der dauernd be­
hinderten Atmung. 

Von seltenen Schrumpfungsprozessen der Lunge sei noch der Lungenindura­
tion gedacht, die man nach intensiver Rontgenbestrahlung eines Mamma­
carcinoms beobachtet hat (P. G. ScHMIDT). Auch die von CoRRIG beschriebene, 
sehr seltene Lungencirrhose sei hier erwăhnt, die auf die Inhalation von Paraffinol 
zuriickgefiihrt wurde 1). In manchen Făllen sind einseitige hochgradige Lungen­
schrumpfungen nach P. G. ScHMIDT wahrscheinlich auf angeborene MiBbildungen 
bzw. Hypoplasien zuriickzufiihren. Erworbene Schrumpfungen hat man auch 
nach dauerndem VerschluB eines Bronchus durch Fremdkorper beobachtet. 

1) BODEMER und KALLOS, Dtsch. med. Wochenschr. 1933. Nr. 22. 
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E. DieDifferentialdiagnose der Hohlenbildnngen der Lunge. 
Die typischen, wiederholt geschilderten Hohlensymptome mogen als be­

kannt vorausgesetzt werden. Sie sind aher nicht selten vieldeutig und zu einer 
exakten Diagnose nicht hinreichend. Der Arzt wird deshalb in Verdachts­
făllen stets die Rontgenaufnahme zur Entscheidung heranziehen. Ohne sie ist 
eine genaue Feststellung der Art, GroBe und Lokalisierung der Hohle nicht 

Abb. 55. Lungenabscel3. Man beachte die obere Grenze (Fliissigkeitsspiegel). 

moglich. Zur exakten Diagnostik der Hohlen ist, wie bereits erwăhnt, sowohl 
dorsoventrale als auch Profilaufnahme notwendig. 

Die Rontgenuntersuchung der Bronchiektasen kann dadurch erleichtert werden, dal3 
man die Bronchien mit Kontrastmaterial fiillt. Man kann dasselbe nach vorhergehender 
Cocainisierung sowohl durch den Kehlkopf einfiihren, als mittels Punktion direkt in die 
Trachea. Es werden Olaufschwemmungen von Jodipin verwendet. Der Zeitraum, bis 
die Kranken das Kontrastmaterial aushusten miissen, geniigt meist zur Beobachtung bzw. 
Photographie. Eine genaue Darstellung des Verfahrens gaben BRAUER und LoREY 1). 

Man muB die Hohlenbildungen nach ihrer verschiedenen Atiologie sondern. 
In Betracht kommen die tuberkulosen Kavernen, die Bronchiektasen, die 
Abscesse und die Gangrăn. 

Gemeinsam ist allen Hohlenbildungen, auch den bronchiektatischen, die 
Neigung zu Lungenblutungen, wie schon erwăhnt wurde. 

1 ) BRAUER und LoREY, Die riintgenologische Darstellung der Bronchien mittels Kon­
trastfiillung. Ergebn. d. Strahlenkunde Bd. 3. 1928. 
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Ob die Hohlenbildungen destruktiven Prozessen ihre Entstehung ver­
danken oder nicht, lăBt sich oft aus der Gegenwart oder Abwesenheit 
von Lungenbestandteilen - elastischen Fasern und Lungenschwarz - er­
schlieBen. 

Im einzelnen braucht liber die schon besprochene Kavernenbildung 
bei Tu ber kulose nichts mehr hinzugefugt zu werden, hochstens der Hinweis, 
daB auch dabei der Kaverneninhalt in Făulnis geraten kann und daB der 
Făulnisgeruch nicht immer den tuber­
kulosen Ursprung des Hohlraums aus­
schlieBen lăBt. Es ist deshalb notwendig, 
auch bei anscheinend gangrănosen Prozessen 
auf Tuberkelbacillen nachzusehen. Tuber­
kulose Kavernen sitzen bekanntlich meist 
im Oberlappen und hăufig wegen ihrer 
Entstehung durch Einschmelzung infracla­
viculărer Infiltrate unterhalb der Claviceln. 

Die Lungengangrăn braucht im Be­
ginn, ehe es zur Sequestrierung kommt, 
noch keine Hohlensymptome hervorzurufen. 
Meist kann man aher schon zu dieser Zeit 
wenigstens Tympanie der befallenen Gegend 
und reichliche feuchte, klingende Rasselge­
răusche horen. Treten die Hi:ihlenzeichen 
erst deutlich hervor, so kann man den Herd 
oft mit Sicherheit nachweisen, vorausge­
setzt, daB nicht derselbe durch einen Brust­
fellerguB verdeckt wird. Diese sekundăre 
Pleuritis, die sowohl seri:is als eitrig oder 
jauchig sein kann, entwickelt sich beson­
ders bei den der Pleuraoberflăche nahe 
liegenden Herden des Unterlappens. Wich­
tigstes diagnostisches Erfordernis ist nattir­
lich die Ri:in tgena ufnahme, die allein den 
wahren Umfang von Grangrănhohle und In­
filtration festzustellen vermag. Die Gangrăn 
ist ferner gekennzeichnet durch das faul 
riechende Sputum mit seiner oft ausge­
sprochenen Dreischichtung und den DITT­
RICHschen Pfropfen. Es kommt bekanntlich 
in gleicher W eise nur bei der putriden 
Bronchitis (seltener bei manchen Bronchi- Abb. 56. ZylinderfOrmige Bronchiektasen. 

ektasen) vor. Es ist daher die erste dif-
ferentialdiagnostische Aufgabe, diese beiden Erkrankungen voneinander ab­
zugrenzen. Das ist leicht, wenn deutliche Herdsymptome der Gangrăn bereits 
entwickelt sind und wenn das Sputum Lungenbestandteile (elastische Fasern). 
Lungenschwarz, eventuell sogar Lungensequester enthălt. Allerdings sind gerade 
bei Lungengangrăn elastische Fasern hii.ufig nicht im Sputum zu finden. Ihr 
Fehlen schlieBt also keineswegs das Bestehen einer Gangrăn aus. Dann spricht 
der Nachweis pneumonischer Infiltrate, auch wenn keine Hi:ihlenbildung nach­
zuweisen ist, gegen eine putride Bronchitis. AuBerdem kann die ganze Ent­
wicklung des Krankheitsbildes differentialdiagnostisch verwertet werden. Denn 
- abgesehen von der Fremdki:irperaspiration -- bilden allermeist erou pi:ise 
Pneumonien Ursache und Beginn der Lungengangrii.n. 

Kavernen. 

Lungen~ 
ga.ngrăn. 
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absceB. 
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Wenn auch dieser Ausgang im allgemeinen nicht hăufig ist, so scheint er 
bei manchen Epidemien von Pneumonie relativ oft zu erfolgen. MATTHES 
beobachtete beispielsweise, daB im ersten Winter seiner Kolner Tătigkeit fast 
jede dritte der zahlreichen Pneumonien gangrăneszierte, wăhrend dann lange 
Zeit keine Gangrăn wieder zur Beobachtung kam. Nach den Erfahrungen der 

Rostocker Klinik scheinen besonders 
Ausgehungerte oder sonstwie Ge. 
schwachte, auch Syphilitiker, zur 
metapneumonischen Gangrăn zu nei­
gen. AuBer der Pneumonie gangrănes­
ziert wohl auch einmal ein lnfarkt, 
besonders wenn schon anderswo am 
Korper eine Gangrăn besteht. Ferner 
kommen Gangrănen bei schwer sep­
tischen lnfektionen vor. ScHOTTMUL­
LER sah sie besonders bei Pneumonie 
mit Infektionen mit Streptococcus 
putridus. Die Erreger konnen also 
auch Anaerobier sein. Selbstverstă.nd­
lich konnen auch Fremdkorperaspira­
tionen oder Schluckpneumonien zu 
Gangrănen fiihren. Spontan soll nach 
NAUNYNs Beobachtungen die Gangrăn 
bei Diabetikern auftreten; ein Er­
eignis, das allerdings heute sehr selten 
geworden ist; unter etwa 530 Di­
abetikern der Rostocker Klinik, die 
alle auch rontgenologisch untersucht 
wurden, fand sich nur ein leichter 
Fali von Lungengangrăn. 

Die Feststellung und Lokalisierung 
eines gangrănosen Prozesses ist auch 
aus therapeutischen Griinden not­
wendig; und zwar so friih als mog­
lich, also bereits beim Auftreten des 
ersten stinkenden Sputums. Je frii­
her die Diagnose der Gangran gestellt 
wird, desto hăufiger gelingt es, ohne 
Operation, nur durch eine Salvarsan­
kur das Leiden zu heilen! 

Abb. 57. Sackformige Bronchiektasen im Wăhrend die Lungengangrăn dif-
Mittelfach der rechten Lunge. ferentialdiagnostisch hauptsăchlich 

gegen die putride Bronchitis abzu­
grenzen ist, kann der Lungena bsceB mit einem durchgebrochenen Empyem 
und in seltenen Făllen mit Bronchiektasen oder einem Eiterdurchbruch aus 
einem anderen benachbarten Organ (LeberabsceB, MediastinalabsceB, Wirbel­
săuleneiterung) oder mit einem vereiterten Echinococcus verwechselt werden. 
Die Differentialdiagnose gegeniiber einem abgesackten oder interlobăren 
Empyem kann rein physikalisch deswegen schwierig sein, weil oft um den 
AbsceB herum noch eine Infiltration besteht und die Hohlensymptome durchaus 
keine deutlichen zu sein brauchen. Das gleiche gilt natiirlich fiir die anderen 
erwăhnten Erkrankungen. Hier hilft, wie bei der Gangrăn, nur die exakte 
und wiederholte Rontgenaufnahme diagnostisch weiter. Mit einem Empyem-
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durchbruch hat der AbsceB iibrigens die reichliche Menge eitrigen Sputums 
gcmeinsam, das ofters sich nur bei bestimmter Korperlage entleert. Be­
weisend fiir einen AbsceB ist der Nachweis von Lungenbestandteilen im Aus­
wurf, vorausgesetzt natiirlich, daB es sich nicht um einen tuberkulosen Pro­
zeB handelt. Denn eine tuberkulOse Kaverne, liefert bekanntlich gleichfalis 
ein Sputum, das Lungenbestandteile enthalten kann. Immerhin ist das Ka­
vernensputum selten so diinnfliissiger, reiner Eiter wie das AbsceBsputum. Auch 
fiir die Diagnose des Lungenabscesses ist aher eine Rontgenuntersuchung wich­
tigstes Erfordernis. Das Krankheitsbild des Lungenabscesses kann sehr ver­
schieden sein. Meist geht seiner Entwicklung, wie der der Gangrăn, eine 
Lungenentziindung oder viel seltener ein Infarkt voraus. Die Kranken werden 
aher nicht fieberfrei, und der Auswurf wird von einem mehr minder bestimmten 
Zeitpunkt an reichlich. Das Fieber ist nicht selten abhăngig von der Entleerung 
des Abscesses, steigt, wenn Auswurf nur spărlich entleert wird, fălit nach dem 
Aushusten groBerer Mengen, ofters kommen auch Schiittelfroste vor. In anderen 
Fălien handelt es sich um Fremdkorperaspirationen, z. B. von Ăhren. Man 
denke auch an die Moglichkeit eines vereiterten Gummiknotens, wenn man 
lmine andere Ătiologie finden kann. Mitunter kann ein AbsceB fast symp­
tomlos bleiben, wie in folgendem ]'ali von MATTHES: 

Frau in mittleren Jahren sucht die Klinik wegen Riickenschmerzen auf, kein Auswurf, 
kein Husten, kein Fieber. Auf der Rontgenplatte in der linken Lunge ein ovaler, scharf 
konturierter, etwa hiihnereigroBer Herd, der wegen seiner scharfen Konturierung und 
weil die Kranke eine erhebliche Eosinophilie zeigte, als ein Echinococcus angesprochen 
wurde. Sie litt allerdings gleichzeitig an Trichocephalie. Komplementreaktion auf Echino­
coccus nicht ausgefiihrt. Die Anamnese versagte vollig, der Herd muBte sich ganz 
schleichend entwickelt haben. Tuberkulose konnte ausgeschlossen werden. Die Operation 
ergab einen einfachen AbsceB. 

Bronchektatische Kavernen endlich soli man nur diagnostizieren, 
wenn chronische Lungenprozesse wie chronische Bronchitiden oder interstitielie 
Pneumonien bestehen und ein reichliches Sputum besonders beim Lagewechsel 
entleert wird. Allerdings hat 0RTNER Bronchektasen in Ausnahmefăllen auch 
bei akuten Lungenprozessen beobachtet. Das bronchektatische Sputum kann 
zersetzt sein, Dreischichtung und DrTTRICHsche Pfropfe aufweisen, es stinkt 
aher doch meist nicht so faulig wie ein Gangrănsputum. Die meist im Unter­
lappen sitzenden Kavernen pflegen multipel zu sein. 

Bei der Rontgenuntersuchung, fiir die sich die Fiillung der Bronchien mit 
Kontrastfliis,;igkeit (s. o ben) empfiehlt, geben sackformige Bronchektasen 
je nach ihrer Fiillung entweder rundliche Schatten oder Schattenringe mit 
zentraler Aufhellung, nur bei sehr groBen Bronchektasen sind bei Lagewechsel 
verschiebliche Fliissigkeitsspiegel zu erkennen. Oft sieht namentlich in vor­
geschrittenen Făllen mit multiplen Bronchektasen das Lungenfeld wabenartig 
durchlOchert aus. Die zylindrischen Bronchektasen stellen sich, wenn sie 
nicht gefiillt sind, als strangformige, von zwei scharfen Schattenlinien be­
grenzte Aufhellungen dar, im gefiillten Zustande naturgemăB als dichtere 
Schattenstreifen. Die beiden nmstehenden Bilder zeigen sackformige und 
zylindrische Bronchektasen. 

In seltenen Făllen konnen erworbene Kavernen mit angeborenen Lungen­
cysten verwechselt werden, die entweder intrapulmonal ader (noch seltener) 
extrapulmonal vorkommen; erstere kommen auch multilokulăr vor (sog. Waben­
lunge) und kombinieren sich bisweilen mit der cystischen Degeneration anderer 
Organe (Niere, Leber usw.). Diese Fehlbildungen konnen bisweilen im hoheren 
Alter Sitz und AnlaB sekundărer Infektionen werden und entsprechend Symptome 
(Husten, Auswurf, sogar Hămoptoe) hervorrufen. 

Bronch­
ektasen. 

Lungen· 
cysten. 
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F. Die Differentialdiagnose der Lungentumoren. 
Die Diagnose der Lungengeschwulste hat deshalb heute erhohte Bedeutung, 

weil sie an Zahl iiberall stark zugenommen haben. F:rscHER-WASELS 1) fand z. B. 
an seinem Frankfurter Sektionsmaterial in den letzten Jahren 10-l2mal so­
viele primăre Lungentumoren, als in der Vorkriegszeit. Die Ursache dieser in 
der ganzen Kulturwelt beobachteten Hăufung ist nicht ganz klar. Nur fUr die 
bekannten Schneeberger Lungencarcinome hat man mit Wahrscheinlichkeit die 

Wirkung von Radiumemanation und 
-salzen als Ursache angenommen. 
ALWENS fand au13erdem bei den 
Chromatarbeitern eine besonders hohe 
Morbiditat an Lungenkrebs. Auch 
der Einflu13 von Auto- und Motor­
abgasen wurde beschuldigt. Experi­
mentell haben sich iibrigens diese 
Annahmen noch nicht bestatigen 
lassen (ScHMITTMANN, GRoss). 

Die Lungentumoren sind meist 
Bronchialcarcinome, seltener Sarkome. 
Sie sind oft von den von der Pleura 
aus auf die Lunge iibergreifenden 
Tumoren nicht zu trennen. Ebenso 
ist die Abgrenzung von Mediastinal­
tumoren anderer Art nicht leicht. 
Endlich liefern die vom Hilus aus­
gehenden Tuberkulosen ein ahnliches 
Krankheitsbild, das, wenigstens so­
lange Tuberkelbacillen im Auswurf 
fehlen, mit einem Tumor verwechselt 
werden kann. Gleiches gilt von man­
chen Făllen von Pneumokoniose und 
Lungenlues. Die klinischen Zeichen 
des Lungentumors sind die eines 
langsam sich ausbreitenden, infiltra­
tiven Prozesses. Kennzeichnend ist, 

Abb. 58. Bronchogenes Carcinom. da13 schon friih neben einem an-
haltenden Reizhusten sich blutiger 

Auswurf einstellt, der in manchen Făllen himbeerfarben aussieht. Die blutige 
Beimengung zum Sputum kann aber nicht selten ganz fehlen. 

In anderen Făllen klagen die Kranken zuerst iiber hartnăckige Schmerzen 
im Interscapularraum, die natiirlich vieldeutig sind und ebensogut eine andere 
Ursache haben konnen. Der Rcizhusten kann in paroxysmalen Anfăllen auf­
treten, die ganz an Keuchhusten, gelegentlich auch an echtes Bronchialasthma 
erinnern. Auch dieses Symptom kommt aher bei anderen raumbeengenden 
Prozessen im Mediastinum vor, sollte aher bei Erwachsenen stets Veranlassung 
zu einer Rontgenuntersuchung geben. Mehr fiir ein Bronchialcarcinom spricht 
schon die einseitige Stenosierung eines Bronchus. Mitunter sieht man endlich 
die Zeichen einer fotiden Bronchitis als sekundăre Komplikationen des Bron­
chialcarcinoms. 

Die Tumoren rufen hăufig Fieber hervor. Oft kommt es spăter zu kom­
plizierenden exsudativen Pleuritiden, die meist hămorrhagisch sind. Wie bei 

1 ) FrscHER-WASELS, ALWENS u. a., Med. Welt 1936, Januar, S. 63 u. f. 



Die Differentialdiagnose der Lungentumoren. 299 

der Differentialdiagnose der Pleuritis erortert ist, sind derartige hămorrhagische 
Ergiisse immer auf Tuberkulose oder Tumor verdăchtig. 

Im weiteren Verlauf konnen Lungentumoren Kompressionserscheinungen 
wie jeder Mediastinaltumor machen, besonders sind lokale Odeme oder Cyanosen 
einer Gesichtshalfte oder eines Armes nicht selten. Im Rontgenbild, das 
als entscheidend stets heranzuziehen ist, Imun man mitunter scharf konturierte 
Schatten des Tumors sehen, wenn auch nicht so hăufig wie bei Mediastinal­
tumoren. Ihre Unterscheidung von Aortenaneurysmen und Hilustuberkulosen 
ist bereits bei der Besprechung der Hilustuberkulose erortert. Hier sei darauf 
hingewiesen, dal3 bei den Tumoren des Oberlappens oft die untere Begrenzung 

Abb. 59. Sarkommetastasen in der Lunge. 

linear scharf ist, dagegen weniger die obere Begrenzung. Oft ist es auffăllig, 
dal3 das Spitzenfeld frei ist. In anderen Făllen erscheinen gerade die Car­
cinome weniger deutlich scharf begrenzt und sind gegcn die sie umgebenden 
Atelektasen oder entziindlichen Verănderungen entsprechenden Schatten nur 
unsicher abzugrenzen. Sind Bronchostenosen vorhanden, so sieht man auf der 
betreffenden Lungenseite die oben beschriebenen Symptome der allgemeinen 
oder lokalisierten Atelektase. Besonders kennzeichnend ist dann, wenn vom 
Hilus aus einseitig die Tumorschatten wie die Finger einer Schattenhand in 
das verdunkelte Lungenfeld eintauchen. 

Dagegen liefern die Schatten einer miliaren Carcinose, wie sie wohl durch 
Einbruch in die Lymph- oder Blutbahn bei Lungencarcinomen, aber auch 
als metastatische Ausbreitungen von anderen Carcinomen vorkommen, mehr 
das Bild der Miliartuberkulose odcr wenigstens ein ihr ăhnliches nur mit 
etwas gr613eren Knotchcn. Runde multiple Schatten, wie sie die Abbildung 
zeigt, sind stcts Ausdruck metastatischer Tumoren und werden am hăufigsten 
bei Sarkomen und bei Hypernephromen beobachtet. Sie sind jedoch meist 
nicht so kreisrund wie Echinokokkenschatten. Selbstverstăndlich mul3 man 
bei solchem Befunde nach dem Primărtumor suchen, wenn er nicht ohne 
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weiteres bekannt ist. Auch scheinen Chorionendotheliome Lungenmetastasen 
hervorzurufen, wie ein Fall von DEIST1) beweist. 

AuBer der Rtintgenuntersuchung kommt besonders fiir die bronchogenen 
Carcinome die Bronchoskopie in Betracht. Es gelingt durch sie tifter, den Tumor 
direkt dem Auge zuganglich zu machen. Wichtig ist auch die Priifung des Thorax­
umfanges. In den Fallen, die zu Bronchostenose gefiihrt haben, wird man eine 
V erkleinerung der befallenen Seite finden. Erweiterungen werden nur bei 
komplizierenden Pleuraergiissen beobachtet. Die Blutuntersuchung gibt keinen 
diagnostischen Anhalt. Es sind sowohl Leukocytosen, wie Leukopenien be­
schrieben. Auch die erhtihte Senkungsgeschwindigkeit hat das Lungencarcinom 
mit der Tuberkulose, chronischen Pneumonien und anderen Lungenprozessen 
gemein. 

Der Auswurf bei Lungentumoren pflegt auBer der schon erwahnten Blut­
beimengung nur selten erkennbare Tumorelemente zu enthalten, relativ haufig 
dagegen sog. Fettktimchenkugeln, grtiBere, stark verfettete Zellen. Man hat 
sie friiher fiir verfettete Carcinomzellen gehalten; wohl zu Unrecht. Denn 
BENNECKE fand sie auch im tuberkultisen Sputum, bei Diphtherie und anderen 
Mfektionen; aher immerhin kommen sie bei Lungentumoren mit bemerkenswerter 
RegelmaBigkeit vor. Sie entsprechen anscheinend verfetteten Epithelzellen. 

Aus alledem geht hervor, daB die Diagnose anfangs nicht leicht ist und 
haufig nur vermutet werden kann; man achte besonders auf metastatische 
Driisenschwellungen am Hals und natiirlich auch auf anderweitige primare 
Tumoren. W enn sich bei alteren Leu ten chronischer Reizhusten oder haufig 
riickfallige geringfiigige Hamoptysen einstellen, versaume man niemals eine 
Rontgenaufnahme zu machen. Dann wird man hii.ufiger zur Friihdiagnose 
und vielleicht auch zu besseren Heilerfolgen (durch Rtintgentherapie) kommen, 
als dies bisher noch der Fall ist. 

BERBLINGER, Klin. Wochenschr. 1925. Nr. 19. DE LA CAMP, Med. Klinik 1924. Nr. 37. 
AssMANN, Ebend.a Nr. 50-51. KlKUTH, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1925. 
STAEHELIN, Klin. Wochenschr. 1925. Nr. 39. NusSBAUM, Miinch. med. Wochenschr. 1922. 
Nr. 14. KoNRAD und FRANKE, Dtsch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 16 (das Material der 
Konigsberger Klinik). 

G. Der Lungenechinococcus. 
Der Lungenechinococcus tritt meist solitar auf und bevorzugt den rechten 

Unterlappen. Relativ hăufig ist die Leber gleichzeitig echinokokkenkrank, in 
einzelnen Fallen konnte ein vom Lungenechinococcus zum Zwerchfell iiber der 
Leber herunterziehender Bindegewehsstrang gesehen werden, der auf eine Ver­
bindung Init der Leber hindeutete. Eine Aussaat in der Lunge findet nicht 
statt, wenn eine Echinokokkenblase spontan platzt, wohl aher kann, wenn durch 
die Punktion des betreffenden Lungenteils eine Gewebslăsion gesetzt wird, eine 
Aussaat stattfinden. Die Diagnose wird in erster Linie durch den Rontgenbefund 
ermtiglicht. Man sieht die runde Echinokokkenblase meist scharf konturiert 
im Lungengewebe (s. Abb. 60) Iiegen. Diagnostisch wichtig ist femer die Eosino­
philie im Blut, die aher nicht ganz konstant ist und besonders bei vereiterten 
Echinokokken fehlen kann. Auch die Komplementablenkungsreaktion hat bei 
positivem Ausfall groBe diagnostische Bedeutung und sollte nie unterlassen 
werden. Diagnostisch oft entscheidend und technisch einfach ist endlich die 
intracutane Priifung der spezifischen Hautallergie mittels Echinokokken­
fliissigkeit, am besten mit dem im Handel befindlichen "Echinantigen" (BovERI, 
G. DEUSCH). Beweisend sind allein lange bestehende reaktive Infiltrate. 

1) DEIST, Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 40. 
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G. DEUSCH und RUHNSTRUCK haben an meiner Klinik gezeigt, daB man bei Echino· 
kokkentrăgern durch kleine intracutane Antigenimpfungen sowohl die Eosinophilie als 
auch die Komplementablenkungsreaktion in Făllen steigern kann, in denen diese Zeichen 
nicht oder nur schwach ausgebildet sind. 

Die klinischen Erscheinungen der Lungenechinokokken kann man in drei 
Stadien teilen 1). Das Initialstadium, das Stadium der deutlichen Geschwulst­
bildung und das Stadium der Perforation bzw. Vereiterung. Hăufig wird in 
diesem der Echinococcus ganz oder in einzelnen Stiicken ausgehustet. Dann 

Abh. 60. Lungenechinococcus. 

findet man Echinokokkenmembranen oder Hacken oder ganze Skolices im 
Auswurf, und die Diagnose ist natiirlich damit sicher. 

Das Initialstadium ruft kaum kennzeichnende Symptome hervor. Es besteht 
Reizhusten mit zăhem, schleimigem, mitunter etwas blutigemAuswurf. Manchmal 
treten schon friih leichte Hămoptysen auf, ferner kommt es zu trocknen oder 
exsudativen Pleuritiden, die in Schiiben auftreten und sich durch leichte Resorbier­
barkeit etwaiger Ergiisse auszeichnen; dies gilt natiirlich nicht von den Empyemen 
infolge von Perforation in spătcrcn Stadien. ER konnen aher im Initialstadium 
auch akute Erscheinungen: Schiittelfroste, Seitenstechen, Atembeschwerden, 
kurz die Erscheinungen einer Pneumonie eintreten, die bald wieder abklingen 
und nicht etwa einer Vereiterung, sondern entziindlichen Verănderungen in 
der Umgebung des Echinococcus entsprechen. 

1) Vgl. BEHRENROTH, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 10. 
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Das zweite Stadium ist durch das Auftreten von Dampfungen charakteri­
siert. Die befallene Seite bleibt bei der Atmung zuriick. Der Ubergang des 
aufgehobenen oder Kompressivatmens zum normalen ist oft auffallend scharf. 
der Stimmfremitus abgeschwacht oder fehlend. Verdrangungserscheinungen 
fehlen meist. Oft wechseln die Befunde auffallend. Alles dieses trifft natiirlich 
nur zu bei Fallen, die nicht durch sekundare entziindliche Infiltrationen 
kompliziert sind. "Obrigens bedeuten alle diese physikalischen Ergebnisse wenig 
im Vergleich zu denen der Rontgenuntersuchung. Mit Klopfen und Horchen 
kann auch der Erfahrenste keinen Lungenechinococcus feststellen! 

Es ist verstandlich, daB jedes Stadium leicht mit einem Tumor oder einer 
Lungentuberkulose verwechselt werden kann; letzteres ist friiher auch das 
Schicksal vieler Kranken gewesen. Heute, wo die Rontgenuntersuchung regel­
maBig vorgenommen wird, ist diese Gefahr wen:iger groB. Man denke aher bei 
chronischen, abacillaren Krankheitsbildern, wie den geschilderten, stets an die 
Moglichkeit des Echinococcus, erganze die Anamnese namentlich beziiglich des 
Aushustens von Membranen, und veranlasse rechtzeitig die Rontgen- und 
Blutuntersuchung und die Tntracutanimpfung mit Echinantigen! 

VIII. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen 
der Pleura. 

A. Die trockene Pleuritis. 
Das subjektive Symptom der trockenen Pleuritis ist der bei den Atmungs­

und Hustenbewegungen einsetzende Schmerz, der vom parietalen Blatte, das 
allein Schmerzempfindlichkeit besitzt, ausgelost wird. Das objektive Symptom 
ist das Hor- oder auch Fiihlbarwerden der pleuritischen Reibegerausche. 

Neben diesen Symptomen konnen Allgemeinerscheinungen, wie Fieber und 
Zeichen gleichzeitiger Erkrankung der Lungen oder Bronchien bestehen. 

Zunăchst gilt es stets den pleuritischen Schmerz gegen andersartige 
Schmerzen der Brust abzugrenzen. Es sind dies die neuralgischen Schmerzen, 
auch z. B. bei Herpes zoster, die Schmerzen, die Wurzelsymptomen ent­
sprechen, z. B. bei Kompressionen des Riickenmarks durch Tumoren oder 
Wirbelaffektionen oder Entziindungen der Meninx, die Giirtelschmerzen der 
Tabes, endlich Schmerzen, die in der Muskulatur selbst entstehen. Die letz­
teren treten natiirlich auch bei der Atmung auf und sind durch ihren Charak­
ter nicht von den pleuritischen zu unterscheiden, sondern hochstens durch die 
Druckempfindlichkeit der Muskulatur. Aher auch auf dieses Symptom daci 
groBes Gewicht nicht gelegt werden, da nach PERNICE sich die Intercostalmus­
kulatur oft an der Entziindung der trockenen Pleuritis beteiligt. Die von 
Nervenlăsionen abhăngigen Schmerzen konnen zwar auch durch die Atem­
bewegungen verstărkt werden, zeigen aher doch meist nicht die Eigenschaft, 
gerade bei tieferen Atemziigen hervorzutreten. Dagegen sind sie durch den 
neuralgischen Charakter, durch das Vorhandensein von Nervendruckpunkten 
oder Druckempfindlichkeit eines Wirbels gekennzeichnet. 

Meist wird bei trockener Pleuritis, wenn sie einseitig ist, die betreffende 
Seite bei der Atmung geschont. 

Das pleuritische Reiben ist gekennzeichnet durch seinen Klangcharakter, 
der vom groben Neulederknarren bis zum weichsten Reiben wechselt. Nur 
sehr weiches pleuritisches Reiben ist nicht sicher von feinblasigem Rasseln 
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zu unterscheiden. AuBerdem sind die pleuritischen Reibegerăusche meist nicht 
vorwiegend inspiratorisch, wie Knisterrasseln, und werden nicht, wie viele 
Rasselgerăusche, nach HustenstoBen geringer, sondern eher nach tiefen In­
spirationen undeutlicher. Auch werden Reibegerăusche bei Druck mit dem 
Stethoskop oft deutlicher. 

Die Fiihlbarkeit des Reibens kommt zwar in erster Linie der trockenen 
Pleuritis zu und ist, besonders wenn es sich um grobes Reiben handelt, 
ăuBerst charakteristisch. Es unterliegt aher keinem Zweifel, daB laute Rhonchi 
gleichfalls fiihlbar werden konnen. Pleuritisches Reiben tritt begreiflicher­
weise oft auch nach Resorption eines Ergusses auf. 

In jedem Fali von trockener Pleuritis untersuche man, ob die Pleuritis 
nicht von primăren Erkrankungen der Brustwand bedingt ist. Man achte also 
auf Rippeninfraktionen, auf Entziindungen oder Tumoren der Rippen und der 
Muskulatur. 

Die Ursachen der trockenen Pleuritis (vor allem die Tuberkulose) sind im 
iibrigen dieselben wie die der exsudativen Formen. Meist geht der letzteren 
ja auch die erstere voraus. In sehr seltenen Făllen hat man auch eine kăsige 
tuberkulOse Pleuritis ohne Exsudat gefunden. 

Besonderer Erwăhnung beclarf clie Diagnose der trockenen Entziindung 
der Zwerchfellpleura. Sie kann von den Lungen ausgehen, kann aher auch 
Ausdruck cler Durchwanderung eines entziindlichen Prozesses von der Bauch­
hohle aus sein. Sie ruft starke, oft unertrăgliche Schmerzen hervor, aber Reiben 
ist nicht zu horen. Die Schmerzen sind 1) am cleutlichsten entsprechend den 
Zwerchfellansătzen ausgeprăgt, hinten im Riicken in der Hohe der untersten 
Rippen, seitlich und vorn in cler Hohe des Epigastriums. Sie strahlen auch 
nach den Schultern aus. Durch Husten, Schlucken, AufstoBen werden sie ver­
schlimmert, ebenso durch vorwiegencle abdominale Atmung. 

R. ScHMIDT hat als respiratorischen Bauchdeckenreflex ein Symptom be· 
schrieben, das bei tiefer Atmung auftritt und fiir die Pleuritis diaphragmatica kennzeichnend 
sein soll, nămlich eine blitzartige Zuckung im oberen Rectusabschnitt der erkrankten Seite. 
Nach lăngerer tiefer Atmung verschwindet diesesZeichen, tritt aher beiDruck auf die schmerz. 
haften lntercostalrăume wieder auf. Gu:E:NAU DE MussY hat eine Reihe bestimmterSchmerz. 
punkte fiir Pleuritis diaphragmatica angegeben. Sie finden sich: l. An der Umschlagstelle 
des Nervus phrenicus um den Musculus scalenus zwischen beiden Kopfen des Sternocleido· 
mastoideus. 2. Sind die ersten lntercostalrăume in der Năhe des Sternalrandes empfindlich. 
3. Ist am hăufigsten ein Druckpunkt an der Kreuzungsstelle der Parasternallinie mit der 
Verlăngerung der 10. Rippe zu konstatieren: Der bou ton diaphragmatique. 4. Kann 
die Gegend der Zwerchfellsinsertion am Thorax empfindlich sein. 5. Sind Druckpunkte 
im Bereich des Plexus cervicalis und iiber den Dornfortsătzen der Halswirbel vor­
handen. 

Wenn diese Druckpunkte auch nicht immer sămtlich ausgeprăgt sind, so 
empfiehlt es sich doch, darauf zu untersuchen. Erwarten muB man natiirlich, 
daB die Kranken vorwiegend mit dem oberen Brustkorb atmen und das 
Zwerchfell moglichst ruhig stellen. PLASCHKES und WEISS 2) haben darauf 
aufmerksam gemacht, daB adhăsive Pleuritiden der Basis auch Grund von 
Magenbeschwerden sein konnen. Sie haben da bei im Rontgenbild eigentiimliche 
Verănderungen der Silhouette des Magenfundus beobachtet, die sie auf eine 
von der Pleura her fortgeleitete Perigastritis beziehen. 

Sehr bemerkenswert sind als Zeichen einer Pleuritis diaphragmatica Hoch­
stand des Zwerchfells und schlechte Verschieblichkeit der Lungenrănder der be­
fallenen Seite, verbunden mit heftigem Schluckschmerz (KRAUS). Man wird bei 
einem derartigen einseitigen Zwerchfellshochstand, besonders, wenn er sich, 

1) V gl. EPPINGER, Allgemeine und spezielle Pathologie des Zwerchfells 1911. 2) PLASCHKES 
und WEISS, Wien. klin. Wochenschr. 1926. Nr. 42. 

Zwerch­
fell­

pleuritis. 



304 Die Differentialdiagnose der Erkrankungen der Pleura. 

wie im KRAusschen Falle auf der linken Seite findet, zunii.chst an eine ange­
borene Relaxatio diaphragmatica denken (vgl. spii.ter). Aher im Falle der 
Pleuritis diaphragmatica ist dieser Zustand kein dauernder, wie bei der 
Relaxation, sondern ein voriibergehender. In den von OHM und KRAUS be­
schriebenen Făllen bestand er beispielsweise nur zwolf Tage. 

B. Die Difl'erentialdiagnose der plenritischen Ergiisse .. 
Die Differentialdiagnose der pleuritischen Ergiisse hat einerseits das Vor­

h~tndensein, andererseits die Art des Ergusses festzustellen. 
Das typische Bild des Pleuraergusses fordert auBer den subjektiven Sym­

ptomen, wie Seitenstechen, Atemnot, Husten ohne Auswurf folgende physi­
kalische Erscheinungen: Zuriickbleiben des un teren Thoraxabschnittes der be­
fallenen Seite bei der Atmung, meBbare Ausdehnung der erkrankten Thorax­
hălfte, Verstrichensein der Intercostalrăume, Dămpfung mit starkem, nach 
unten zunehmendem Resistenzgefiihl, Abschwăchung des Stimmfremitus und 
des Atemgerăusches, Fehlen der Bronchophonie, dagegen mitunter Ăgophonie 
bei Auskultation der Stimme. 

Dampfungs- Die Dămpfungsgrenze entspricht einem horizontalen Fliissigkeitsspiegel 
grenzen. d nur bei frei beweglichen Ergiissen, also bei Exsu a ten mit gleichzeitigem 

Pneumothorax. Bei diesen wechselt die Dămpfung ihre Lage entsprechend der 
Korperhaltung. 

Bei entziindlichen Ergiissen kommen nur sehr selten Fălle vor, bei denen 
die Dămpfungsgrenze ziemlich horizontal verlăuft, besonders bei Menschen, 
die wăhrend des Entstehens des Exsudates herumgingen, also aufrechte 
Korperhaltung innehielten. Meist steigt jedoch die obere Grenze der Dampfung 
von vorn nach hinten an. Bei linearer Perkussion kann man erkennen, daf3 
die o bere Dampfungsgrenze in Form einer Kurve verlii.uft, deren Scheitelpunkt 
in den seitlichen Thoraxpartien liegt, sie falit also nicht nur nach vorn, sondern 
auch nach hinten zur Wirbelsii.ule wieder ah. Diese Begrenzungslinie, die 
DAMOISEAusche Linie kommt dadurch zustande, daf3 in den seitlichen Partien 
der ErguB tatsii.chlich am hochsten steht. Man hat dies damit erklii.ren wollen, 
daB bei der inspiratorischen Erweiterung des Thorax in den seitlichen Partien 
der verhii.ltnismii.Big tiefste negative Druck entstiinde, das Exsudat dort also 
am meisten angesaugt wiirde. In der Tat kann bei kleinen Exsudaten hinten 
und seitlich bereits eine deutliche Dii.mpfung vorhanden sein, wăbrend man vorne 
nur eine mangelnde Verschiebbarkeit der unteren Lungengrenze nachweisen 
kann. Bei groBeren Exsudaten geht die Dii.mpfung aher auch nach vorn durch, 
ja es ist dieses Verhalten gegeniiber der von einer Pneumonie verursachten 
Dii.mpfung sogar sehr kennzeichncnd fiir ein Exsudat. Dies Nachvorndurch­
gehen der Dampfung ist links leichter nachzuweisen als rechts, weil links im 
TRAUBEschen Raum eine Dii.mpfung an Stelle des normalen tympanitischen 
Schalles nachweisbar wird. 

Die obere Begrenzung eines entziindlichen Ergusses wechselt mit der Korper­
lage nicht, hochstens lii.Bt sich nach lii.ngerer Zeit eine gewisse Verschiebung 
der Grenze feststellen. Dieses Verhalten mag dadurch bedingt sein, daf3 der 
ErguB in seiner Lage durch entziindliche Pleuraverklebungen fixiert ist. 

Der Schall iiber den oberhalb des Ergusses liegenden Lungenteilen pflegt 
wegen der durch den ErguB bewirkten Entspannung der Lunge tympanitischen 
Beiklang zu haben. 

Kleine Ergiisse {weniger als 1/ 2 Liter) rufen keine deutliche Dampfung her­
vor, sie lassen sich aher durch die Unverschieblichkeit der unteren Lungen­
grenze vermuten, rontgenologisch natiirlich leicht feststellen. 
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Ein Zwerchfellhochstand wird dann zur Verwechslung mit einem pleuritischen 
ErguB fiihren konnen, wenn der obere Bauchraum von Dampfung erzeugenden 
Organen oder ebensolchen pathologischen Veranderungen anderer .Art, z. B. 
einem subphrenischen AbsceB erfiillt ist. Rechts kann d.ie Leberdampfung 
hoher hinaufreichen, links konnen hochreichende Dii.mpfungen entstehen 
durch groBe Milz- oder Nierentumoren, namentlich durch Hydronephrosen. 
Man sollte nun denken, daB derartige unter dem Zwerchfellliegende Dampfungen 
sich leicht von intrapleuralen durch die Beachtung der respiratorischen Ver­
schieblichkeit der Lungengrenzen unterscheiden lieBen. Das trifft in der Mehrzahl 
der Fii.lle auch sicher zu. Wenn aber das Zwerchfell sehr hochgedrangt ist und 
namentlich wenn es entziindlich verii.ndert ist, oder aus anderen Griinden, 
z. B. durch Lahmung erschlafft ist, kann die Verschieblichkeit fehlen. 0RTNER 

hat derartige Fii.lle beschrieben, in denen ein durch einen subphrenischen 
AbsceB oder durch andere Ursachen bedingter Zwerchfellhochstand zur Ver­
wechslung mit Pleuraexsudaten fiihrte, da sowohl die respiratorische Verschieb­
lichkeit der Lungengrenze fehlte, als auch iiber den unteren Partien der Lunge 
Bronchialatmen zu horen war. 

Die Diagnose der Ergiisse entscheidet das Rontgenbild, das die friiher 
iiblichen Finessen der sonstigen physik.alischen Methoden eigentlich iiber­
fliissig macht. Man sieht schon sehr kleine Ergiisse, die sich dadurch 
kenntlich machen, daB der Zwerchfellrippenwinkel verstreicht. Allerdings ist 
es notig, den Kranken bei verschiedenem Strahlengang zu untersuchen, ihn also 
wii.hrend der Untersuchung zu drehen. Denn es kommt vor, daB bei nur dorso­
ventraler Durchleuchtung der Zwerchfellwinkel frei zu sein schien, wii.hrend 
eine Punktion, die auf Grund der Unverschieblichkeit der unteren Lungen­
grenze unternommen wurde, doch Fliissigkeit lieferte. Bei einigermaBen groBem 
ErguB ist ein dichter Schatten vorhanden, dessen obere Begrenzung lateral 
stark ansteigt und gewohnlich hoher hinaufreicht, als man nach dem Resultat 
der Perkussion vermuten wiirde. Ist man doch auch oft bei Sektionen davon 
iiberrascht, daB die Ergiisse viei gr6Ber sind, als die physikalische Untersuchung 
glauben lieB. Bemerkenswert ist auch, daB nach einer Punktion erheblicherer 
Exsudatmengen, die o bere Grenze des Schattens oft fast gar nicht sinkt; es 
hăngt das wohl damit zusammen, daB nach der die Punktion der ausgeweitete 
Thorax sich verengt. 

Durch einen einigermaBen groBen ErguB kommt es meist zu einer deut­
lichen Verlagerung des Mediastinums nach der gesunden Seite, die sich an 
der Lage des Herzens perkutorisch und ebenso rontgenologisch leicht feststellen 
lăBt. Die Verlagerung kann bei linksseitigem ErguB so bedeutend sein, daB 
man auf den ersten Blick den Eindruck einer Dextrokardie erhalten kann. 

STAEHELIN macht auf eine Tăuschungsmoglichkeit bei rechtsseitigem ErguB auf­
merksam. Nach ihm soli die vordere Lungengrenze dabei neben dem Herzen nicht selten 
in die Hohe steigen, so daB die Herzdămpfung den Sternalrand nach rechts mehr oder 
weniger zu iiberragen scheint. Ihre Grenze verliefe dann von den oberen Teilen des Sternum 
aus nach unten und auBen, ăhnlich wie bei einer Pericarditis exsudativa. Diese Dămpfung 
riihre daher, daB das Exsudat im Gebiet des vorderen Lungenrandes in die Hohe steigen 
konne, weil hier, wie an allen Stellen, wo die Lunge sich stark verschiebt, offenbar ein stark 
negativer Druck herrsche. STAEHELIN hebt hervor, daB diese Dămpfung nicht selten eine 
akute Dilatation des Herzens vortăusche. 

Uber das Verhalten des Stimmfremitus sei folgendes gesagt: Nur in 
seltenen Făllen, wenn die Lunge an der hinteren Thoraxwand fixiert ist, kann 
der Stimmfremitus auch iiber einem ErguB erhoht sein. Im allgemeinen spricht 
aher ein verstărkter Stimmfremitus gegen die Annahme eines Ergusses. Nicht 
mit gleicher Sicherheit kann die Abschwăchung oder das Fehlen des Stimm­
fremitus fiir das Vorhandensein eines Ergusses verwendet werden. Ganz 

Matthes-Curschrnann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 20 
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abgesehen davon, daB der Stimmfremitus iiber einer infiltrierten Lunge zeitweilig 
fehlen kann, wenn der zufiihrende Bronchus durch Sekret verstopft ist - er 
tritt dann nach HustenstoBen, die den Bronchus frei machen, wieder auf -, 
so kann der Stimmfremitus auch dauernd bei Pneumonien abgeschwăcht 
sein. HocHHAUS war der Meinung, daB die Verstărkung des Stimmfremitus 
nicht in erster Linie von dem Vorhandensein einer Infiltration bedingt 
wurde, als vielmehr vom jeweiligen Spannungszustande der Lunge abhăngig 
wăre. Dieser lieBe sich schwer beurteilen, sei aber von der Durchblutung und 
serosen Durchfeuchtung beeinfluBt. Ubrigens ist bei eitrigen Ergiissen cler 
Stimmfremitus nicht selten erhalten, bisweilen sogar gesteigert. 

Atmungs- Das Atmungsgerăusch ist bekanntlich bei kleineren Ergiissen abge-gerausch. 
schwăcht vesiculăr, bei groBeren wird leises, aus der Ferne klingendes Bronchial-
atmen gehort, sog. Kompressionsatmen; bei groBem ErguB kann das Atmungs­
gerăusch unhorbar werden. 

Reibe- Reibegerăusche werden auch bei exsudativer Pleuritis an cler oberen 
gerăusch. Grenze horbar und nehmen bei Resorption des Ergusses oft an Umfang zu. 

Para- Beim ErguB von einiger GroBe tritt oft eine paravertebrale Dămpfung 
:D:~~%~;. auf der gesunden Seite in Form des sog. GRocco-RAUCHFUssschen Dreiecks 

auf. Es ist clies eine nur mit leisester Perkussion festzustellencle Dămpfung 
in Dreiecksform, cleren Basis nach unten gerichtet ist, cleren Spitze cler Hohe 
des Ergusses entspricht. 

Sie wird wahrscheinlich bedingt durch die Anlagerung des Ergusses an die Wirbel, 
welche die Schwingungsfăhigkeit der Wirbel herabsetzt, und nicht wie RAUCHFUSS meinte, 
durch Verschiebung des Mediastinums oder die Heriiberdrăngung des hinteren Pleura­
recessus vor die Wirbelsăule. MATTHES vermiBte z. B. das GRoccosche Dreieck bei 
excessiver Verdrăngung des Mediastinums durch einen Pneumothorax. Auch die Dreiecks­
form der Dămpfung erklărt sich ungezwungen durch diesen Befund. Die tiefer gelegenen 
Wirbel haben natiirlich einen stărkeren hydrostatischen Druck des Ergusses auszuhalten 
und werden dadurch stărker in ihrer Schwingungsfăhigkeit beeintrăchtigt. 

Der Nachweis des GRoccoschen Dreiecks ist bei Kindern immerhin wichtig 
und spricht fiir einen ErguB. Bei Erwachsenen ist das Symptom dagegen 
recht inkonstant und darum ohne Bedeutung. 

~ari~'Ate- Bei starker Perkussion kann man im Gegensatz zu der paravertebralen 
':enun~- Dămpfung auf der gesunden Seite eine paravertebrale Aufhellung des 

Schalles auf der kranken Seite in Streifenform entlang der Wirbelsăule finden. 
HAMBURGER, glaubt, daB sie durch horizontale Ausbreitung des Schalles nach der 

gesunden Seite zustande kăme. Sie ist tatsăchlich nur bei starker Perkussion zu erhalten. 
HAMBURGER begriindet seine Meinung damit, daB ein Auflegen der flachen Hand auf die 
gesunde Seite, welches ihre Mitschwingung hindert, die paravertebrale Aufhellung sofort 
beseitigt. 

Fiir die Diagnose eines Ergusses verwertbar ist auch der Ausfall des von PITRES ange­
Signe gebenen sog. signe du sou. Legt man auf die Vorderwand des Thorax eine Geldmiinze 

du sou. als Plessimeter und lăBt sie durch einen Gehilfen mit einer anderen Geldmiinze beklopfen, 
so hiirt man, wenn man gleichzeitig unter VerschluB des zweiten Ohres am Riicken aus­
kultiert, das Gerăusch metallisch, falls ein ErguB vorhanden ist. Bei einer Infiltration der 
Lunge hiirt man das Gerăusch nur dumpf, nicht metallisch, wie wenn zwei Holzstiicke 
aneinandergeschlagen wiirden (Hartholzton). Das Symptom ist namentlich dann gut zu 
brauchen, wenn iiber einer Infiltration noch ein ErguB steht. 

Dagegen findet sich das Formantensymptom von FROSCHELS und STOCKERT 1) sowohl 
bei Ergiissen als bei lnfiltrationen. Es besteht darin, daB von Patienten gesprochene Vokale 
bei Auskultation am Riicken mit bloBem Ohr unter VerschluB des anderen Ohres ihren 
Charakter verăndern, A z. B. als O oder U gehiirt werden. 

Endlich hat GERHARDT auf ein subjektives Zeichen, das sich mitunter bei ErguB findet, 
Sehulter- aufmerksam gemacht, nămlich das Auftreten von Schulterschmerzen auf der befallenen 
schmerz. Seite. GERHARDT glaubt mit MAcKENZIE, daB diese Schmerzen vielleicht durch den Nervus 

phrenicus fortgeleitet wăren. STERNBERG und lssERSON, die speziell bei tuberkuliiser 

1 ) FROSCHELS und STOCKERT, Wien. klin. Wochenschr. 1922. Nr. 22. 
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Pleuritis diesen Schulterschmerz beschrieben, meinen dagegen, daB er durch entziindlichc 
Verănderungen der Schultermuskulatur ausgelost wiirde. 

Selbstverstii.ndlich lii.Bt sich die Diagnose eines Ergusses am sichersten 
durch das Rontgenbild und die Punktion erhii.rten. Bevor wir aher diese 
Verfahren besprechen, seien einige Griinde auseinandergesetzt, warum Er­
giisse nicht selten iibersehen oder fiir andere Erkrankungen gehalten werden. 

Es kann zunii.chst die Form der Dii.mpfung irrefiihren. Bei den abgesackten Ano111alien 

Exsudaten, namentlich den metapneumonischen, kann die Dii.mpfung sich ziem- 1~~~~~f~~~ 
lich genau an die Grenzen des befallenen Lappens halten. MATTHES hat z. B. 
mehrfach gesehen, daB nach einer Pneumonie das E m pye m sich nur iiber dem 
Mittellappen, also rechts vorn zwischen 4. und 6. Rippe, entwickelt hatte. 
In drei Fallen wurde es vom Arzte verkannt. Die Punktion bzw. die Operation 
klii.rte jedoch die Diagnose. 

Noch hii.ufiger ist, daB ein bei Bettruhe entstandenes Exsudat hinten ab­
gesackt wird, die Dii.mpfung also nicht nach vorn durchgeht. Sie wird dann 
leicht als eine durch Infiltration bedingte angesehen. 

Schwierigkeiten konnen auch die nur in sehr diinner Schicht stehenden 
Empyeme im Kindesalter machen, die sich oft mit Entziindungen anderer 
seroser Hohlen, besonders der Bauchhohle und des Perdikards, kombinieren. 
Sie sind in der pii.diatrischen Literatur als Polyserositis beschrieben. Der 
diinne ErguB macht natiirlich oft keine vollstii.ndige Dampfung. 

Schwierig und fiir die einfache physikalische Untersuchung unmoglich kann 
die Differentialdiagnose gegeniiber einem groBen Perikardialergusse Perikard!al­

werden, wenn dieser die linke Lunge komprimiert und einen linksseitigen Pleura- ergnB. 

erguB mit starker V erlagerung des Herzens nach rechts vortii.uscht. Man denke 
eben bei linksseitigen Exsudaten stets auch an einen groBen HerzbeutelerguB, 
der ja gewohnlich nach links un ten "a bsackt", und fahnde nach perikarditischem 
Rei ben; auch untersuche man rontgenologisch, wodurch fast stets die Differential-
diagnose entschieden werden kann. Schwierig wird allerdings die Sache, wenn 
eine Kombination vom perikardialen und linksseitigen Pleuraexsudat besteht. 

Gelegentlich imponieren auch groBe Aortenaneurysmen als linksseitige 
Exsudate. Auch hier unterscheidet aher das Rontgenbild fast immer unschwer. 

Endlich kann die Dii.mpfung iiberhaupt fehlen, nii.mlich bei den inter­
lo ba ren Ergiissen und den sog. basalen, die sich zwischen unterer Lungen­
und der Zwerchfellsflii.che entwickeln. 

Hii.ufigere Irrtiimer als aus der Form der Dii.mpfung entstehen aher dadurch, Verkennung 

daB man iiber pleuritischen Ergiissen gelegentlich statt der abgeschwii.chten ~=­
Atmung gelegentlich keuchendes Bronchialatmen hort. Besonders pflegt dies J"e~n 
bei jiingeren Kindern der Fall zu sein, so daB man es fast als Rege! auf- B,::cJat. 
stellen kann, daB das Vorhandensein einer starken Dampfung im kindlichen atmena. 

Lebensalter einen ErguB bedeutet und jedenfalls die Probepunktion erheischt, 
selbst wenn das Bronchialatmen laut ist. 

Aher auch bei Erwachsenen werden besonders metapneumonische Ergiisse 
oft nicht erkannt. Dies hat auBer den etwa bestehenden Abweichungen vom 
typischen physikalischen Befund noch einen weiteren Grund. Die metapneumo­
nischen Empyeme rufen gelegentlich nur ein geringes Fieber hervor; auch 
konnen Schiittelfroste oder die steilen Kurven des Eiterfiebers fehlen; sie 
weisen aher stets eine erhebliche Pulsbeschleunigung auf. Der Arzt denkt dann 
nicht an die Moglichkeit eines Empyems und nimmt eine verzogerte Losung 
der Pneumonie an. Und wenn er an ein Empyem denkt, so scheitert dessen 
diagnostische Feststellung nicht selten an der Insuffizienz der Probepunktion. 

Die Probepunktion muB, wenn sie gelingen soll, an der richtigen Stelle Probe­
punktion. und mit dem richtigen Instrument ausgefiihrt werden. Man punktiere hinten, 

20* 
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in der Seite oder (seltener) auch vorn stets an der Stelle stărkster Dămpfung 
und so tief als moglich; sehr zweckmăBig nach dem Vorschlag von O. HrRSCH 
bei tiefstem Inspirium. Niemals begniige man sich mit einer oder zwei Punk­
tionen, sondern punktiere- bei negativem Resultat- an den verschiedensten 
Stellen. Oft sind 5, ja 10 Probepunktionen notig, um den Eiter zu finden. Man 
aspiriere auch aus verschiedenen Tiefen, da es ja ganz flache Eiterschichten 
gibt. Auch vergesse man nicht von der Axilla aus und- bei erhobenem Arm­
subskapular zu punktieren. Die Punktionsnadel soll mindestens 10 cm lang und 
entsprechend dick sein; niemals geniigt die Pravazspritze zur Probepunktion! 

Erst die Probepunktion gibt AufschluB iiber die Art des Ergusses. Wird 
ein seroser ErguB gefunden, so kann man aus seiner Beschaffenheit entscheiden, 
ob er entziindlichen Charakters ist oder ein reines Transsudat darstellt. 

Die Untersuchung des Punktates ergibt beim reinen Transsudat ein niedriges 
spezifisches Gewicht (unter 1015), einen niedrigen EiweiBgehalt (unter 1% ). 
Ferner ist die RIVALTAsche Reaktion negativ. 

Die Reaktion wird in folgender Weise ausgefiihrt: Man săuert 50 corn Wasser mit 
einem Tropfen 50%iger Essigsăure an und lăBt in diese Mischung einen Tropfen der zu 
untersuchenden Fliissigkeit fallen. Bildet sich eine zu Boden sinkende, weiBliche Wolke mit 
lăngerem weiBblauen Streifen, so handelt es sich um einen entziindlichen ErguB. 

Nicht ganz selten halten Ergiisse in ihrer Beschaffenheit die Mitte zwischen 
Transsudat und Exsudat. Das kommt besonders bei nephritischen Ergiissen 
vor und auch bei dem merkwiirdig hartnăckigen, meist rechtsseitigen ErguB 
bei Herzkranken (D. GERHARDT). Dieser ErguB, bildet sich, ohne daB sonst 
Zeichen anderweitiger Stauung vorzuliegen brauchen. EssER hat auf Grund 
einiger Sektionsbefunde geglaubt, sein Zustandekommen durch starke, einseitige 
Lym.phdriisenschwellung am Hilus und dadurch behinderten LymphabfluB 
erklăren zu konnen. 

Handelt es sich um einen entziindlichen ErguB, so ist festzustellen, 
aus welcher Atiologie er entstanden ist. 

Nach den Statistiken der Jenenser Klinik (GROBER und WoLFRAM) sind 
etwa 40-50% der serosen Exsudate tuberkulOsen Ursprungs. Der Rest ver­
teilt sich auf die rheumatischen, durch verschiedene andere Mikroorganismen 
erzeugten, insbesondere die metapneumonischen, die traumatischen, die bei 
Nephritiden und Herzkranken und endlich die Ergiisse unklarer Herkunft. 

Man gewinnt zunachst aus dem allgemeinen Krankheitsbilde einige Anhalts­
punkte. Einen rheumatischen ErguB darf man annehmen, wenn sich die 
Anamnese das Vorangehen einer lacunăren Angina ergibt oder gleichzeitig 
ein akuter Gelenkrheumatismus besteht. Diagnostische Schliisse darf man auch 
ex juvantibus ziehen: Die rheumatischen Ergiisse gehen meist auf krăftige 
Salicylgaben rasch zuriick. 

Die bakteriologische Untersuchung făllt bei Empyemen schon im ein­
fachen Prăparat, besonders, wenn das Empyem durch Eitererreger oder durch 
Pneumokokken bedingt ist, bisweilen positiv aus. Bei serosen Ergiissen gelingt 
die Feststellung der Eitererreger, Typhusbacillen, Bacterium coli oder Pneumo­
kokken meist erst durch die Kultur oder (speziell bei den Pneumokokken), 
durch Uberimpfung auf die Maus, in deren Herzblut die Pneumokokken leicht 
zu finden sind. Man merke, daB, wenn in einem serosen ErguB Streptokokken 
gefunden werden, derselbe fast stets in kiirzester Frist eitrig wird, wăhrend 
durch andere Mikroorganismen bedingte Ergiisse seros bleiben und sich spontan 
resorbieren konnen. Das gilt besonders fiir die Pneumokokkenergiisse, wenn sie 
nicht metapneumonisch, sondern gleichzeitig mit der Pneumonie auftreten. 

Die rheumatischen und tuberkulOsen Ergiisse erweisen sich bei dem iiblichen 
bakteriologischen Verfahren meist als keimfrei. Nur selten gelingt es, Tuberkel-



Die Differentialdiagnose der pleuritischen Ergiisse. 309 

bacillen direkt zu finden. Etwas hăufiger gelingt dies im Tierversuch. Nur 
muB man geniigende Mengen, mindestens 10 ccm des Exsudates auf das Meer­
schweinchen verimpfen. 

Ein weiteres Verfahren zur Differenzierung der Ergiisse ist die Cyto- Cyto­
diagnostik der im ErguB enthaltenen Zellformen. Ihr diagnostischer Wert diagnostik. 
ist friiher stark iiberschătzt worden. Man darf ihn heute, wie folgt, prăzisieren: 
Uberwiegen bei einem akut entstandenen und noch nicht lange bestehenden 
ErguB die Lymphocyten, so spricht dies fiir den tuberkulOsen oder (viel seltener) 
fiir den lymphogranulomatosen Charakter des Ergusses. Denn anders geartete 
akut entstandene Ergiisse enthalten anfangs iiberwiegend polynucleăre Leuko­
cyten. Bei chronischen Ergiissen lăBt sich aher ein diagnostischer SchluB aus 
der Form der Leukocyten nicht mehr ziehen. Bei leukămischen Ergiissen 
sollen nach FuNK vorzugweise dieselben Zellen beobachtet werden, die auch 
im Blute iiberwiegen. 

Es ist aher davor zu warnen, daB man bei Verdacht auf einen Pleuratumor 
etwa aus der Form der im ErguB enthaltenen Pleuraendothelien irgendwelche 
bindende Schliisse zieht. Die Pleuraendothelien nehmen in Ergiissen oft merk­
wiirdige Formen an, ohne daB dies irgendeine Bedeutung hat. Nur wenn 
man direkte Geschwulstpartikel, etwa ausgesprochene Krebszellennester findet, 
ist ein (vorsichtiger !) diagnostischer RiickschluB gestattet. 

Eine gewisse diagnostische Bedeutung ist allerdings von STADELMANN, PICK und auch 
A. FRXNKEL einer besonderen Art Zellen, den sog. Siegelringzellen beigelegt worden. Siegelring­
Es sind dies runde geblăhte Zellen, die fast vollig durch eine oder mehrere Vakuolen ausgefiillt zellen. 
sind. Diese Vakuole driickt den Kern gegen den Rand der Zelle, so daB die Zelle die Form 
eines Siegelrings darbietet. STADELMANN und PICK hielten ihr Auftreten als kennzeichnend 
fiir das Bestehen eines Endothelialkrebses, weil sich derartige Zellen auch in diesen Krebsen 
selbst nachweisen lassen. Nach MEISSNER 1) sind sie aher nicht dafiir beweisend, sondern 
kommen auch bei anderen kachektischen Zustănden (Hungerodem) zur Beobachtung. 

Mitunter werden adipose Ergiisse, seltener auch chylose bei der Punktion Adipose 
entleert. Die adiposen Ergiisse, also solche von milchigem Aussehen, die stark uE~g'Wis~~se 
verfettete Zellen enthalten, kommen namentlich bei Tumoren vor, die echten 
chylOsen Ergiisse natiirlich nur bei einer Fistel eines ChylusgefăBes. 

In seltenen Făllen entleert man einen durch Cholesterinkrystalle milchig 
getriibten ErguB. Es handelt sich stets um lange bestehende, oft tuber­
kulOse Ergiisse. In einem von MATTHES beobachteten Falle setzte sich beim 
Stehenlassen des Ergusses ein dicker Brei von Cholesterinkrystallen am Boden 
des Punktates ab. Noch seltener findet man CHARCOT-LEYDENsche Krystalle 
in pleuritischen Ergiissen, mitunter mit eosinophilen Zellen. 

Chole­
stearin­
haltige 
Ergiisse. 

Blutige Ergiisse kommen, falls keine Verletzung vorangegangen ist, bis- Blutige 
weilen bei Tuberkulose, viei hăufiger aher bei Tumoren vor. Gelegentlich sieht Ergiissc. 
man sie auch bei hămorrhagischen Diathesen (Skorbut u. a.), bei Typhus, bei 
marantischen Individuen und selten bei Nephritis. Die durch Tumoren -
Pleura- sowohl wieLungentumoren- bedingtenErgiisse imponieren anfangs hău-
fig als einfache Ergiisse. Sie verlaufen allerdings oft, aher nicht immer fieberlos. 
Gewohnlich gelingt anfangs die Entleerung leicht. Mit der Zeit, je mehr sich 
Tumormassen an Stelle des Ergusses setzen, wird die Entleerung immer schwie-
riger, die Ergiisse sind dann auch vielfach abgesackt. Die Diagnose Tumor 
lăBt sich auBer einer etwa hămorrhagischen Beschaffenheit des Ergusses in vielen 
Făllen dadurch stellen, daB man den primăren Tumor, z. B. ein Lymphosarkom 
der Halsdriisen feststellt. Auch kann das Rontgenbild Auskunft geben, besonders, 
wenn man den von meinem Mitarbeiter R. STAHL zuerst geiibten diagnostischen 
Pneumathorax anlegt. Verdăchtig ist auch stets ein chronischer Blutauswurf. 

1) MEISSNER, Dtsch. med. WochensPhr. 1924. Nr. 25. 
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Nach penetrierenden, aher auch nach stumpfen Traumen konnen gleich­
falls sanguinolente Ergiisse entstehen. Wenn man diese Fălle nicht gleich 
dem Unfall sieht, wird aher nicht reines Blut, sondern sanguinolentes Serum 
entleert. Dies kann auch nach den iiher das Verhalten des in den Pleuraraum 
gedrungenen Blutes vorliegenden Untersuchungen nicht wundernehmen. Giht 
doch MoRA WITZ an, daB in die Pleura experimentell eingehrachtes Blut un­
gerinnhar werde und hat PAGENSTECHER ausdriicklich auf die Verdiinnung 
des Blutes durch transsudiertes Serum aufmerksam gemacht. 

Pleura· Endlich sei noch des charakteristischen Befundes bei dem seltenen Pleura-
echino· 
coccus. echino coc cus gedacht. Es kann sich im Pleuraraum ein isolierter Echino-

coccussack entwickeln, dessen obere Begrenzung dann bogenformig ist. In 
zwei Făllen von MATTHES stand aher ne ben dem Echinokokkensack ein Exsudat, 
so daB sie physikalisch als einfache Ergiisse imponierten. Der unkomplizierte 
Echinococcus ruft kein Fieber hervor. Jedoch vereitern die Exsudate bei 
Pleuraechinokokken oft und fiihren dann zu Fieber. Sticht man die Echino. 
coccusblase selbst an, so erhălt man als Punktat eine eiweiBfreie Fliissigkeit von 
geringem spezifischen Gewicht (1012}, die reichlich Kochsalz und mitunter 
Bernsteinsăure enthălt. Streifige Membranteile oder Scolices findet man nur 
ausnahmsweise. Der Befund der eiweiBfreien Fliissigkeit ist aher so auffallend, 
daB er ohne weiteres die Diagnose sichert. 

Bei der Punktion einer Echinococcushlase tritt ferner oft eine iiber den 
ganzen Korper ausgebreitete Urticaria auf. Man denke also bei dem Auftreten 
solcher Exantheme an die Moglichkeit eines Echinococcus, selbst wenn man 
nicht das charakteristische Punktat erhalten hat, sondern einen daneben 
stehenden ErguB punktierte. 

Selbstverstăndlich wird man bei Verdacht auf Echinococcus auch das Blut 
auf Eosinophilie untersuchen und Komplementablenkungsreaktion und intra­
cutane Echinantigenprobe anstellen. 

Gefrier· Der Vollstăndigkeit wegen sei erwăhnt, daB man auch versucht hat, die Bestimmung 
~~~~: des Gefrierpunktes und der molekularen Konzentration der Punktate heranzuziehen, 
mung. um iiber die Resorptionsfăhigkeit ein Urteil zu gewinnen (RoTSCHILD und ToRDAY). 

Nachuntersuchungen von Ris und MEYER haben aher gezeigt, daB die Verhăltnisse von 
Exsudation und Resorption sehr komplizierte sind und daB man keineswegs aus der 
groBeren oder geringeren molekularen Konzentration einen SchluB auf die Resorptions­
făhigkeit eines Ergusses zu ziehen berechtigt ist. 

Fieber· Der Fieberverlauf und die Hohe des Fiehers kann bekanntlich recht 
verlauf. 

verschieden sein, wenn auch Pleuritiden im allgemeinen nicht so hohes Fieber 
wie Pneumonien hervorrufen. Empyeme konnen selbstverstăndlich ein typisches 
Eiterfieber erzeugen; ich unterstreiche aher nochmals, daB bei chronischen 
Empyemen das Fieber durchaus uncharakteristisch sein kann. 

Blut- Das Blutbild ergibt bei tuberkulOsen Pleuritiden meist Leukocytose mit 
befund. il h h d h d Lymphocytose, bei nichttuberkulOsen Fă en je nac Ho e es Fie ers wechseln e 

Leukocytosen mit Linksverschiebung ohne Lymphocytose, bei Empyemen 
starke Leukocytose mit Linksverschiebung. 

rnterlobiire Die interlobăren Ergiisse, welche oft metapneumonische sind, aher 
Ergusse. auch gelegentlich andere Ursachen haben (MANCINI heobachtete einen inter­

lobăren ErguB nach Angina), konnen sehr unklare klinische Bilder geben. Friiher 
blieben sie oft undiagnostiziert, falls sie nicht spontan in den Bronchus durch­
brachen. Heute sind sie bei guter Rontgentechnik stets leicht festzustellen. 

i.Jber die Durchbriiche von Empyemen mag dabei in differentialdiagnostischer Be­
ziehung bemerkt werden, daB ein Vorhandensein von Lungenelementen - elastischen 
Fasern oder Lungenschwarz - im ausgehusteten Eiter natiirlich fiir eine Zerstorung der 
Lunge etwa durch einen AbsceB spricht, das Fehlen dieser Elemente dagegen fiir die Diagnose 
durchgebrochenes Empyem verwendet werden darf. Die Entleerung maulvoller Eiter­
sputa bei bestimmter Korperhaltung kommt dagegen beiden Zustănden zu. 
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Allerdings kann auch bei dem Durchbruch eines Empyems gelegentlich der plotzliche 
und massenhafte eitrige Auswurf vermillt werden. A. ScHMIDT hat z. B. Fălle von ganz 
allmăhlicher Entleerung kleiner Pleuraempyeme durch Perforation in den Bronchus be­
schrieben, die nicht durch besonderes Verhalten des Auswurfs gekennzeichnet waren. 

Die interlobii.ren Empyeme driicken sich nur, wenn sie ziemlich erheblich 
sind, durch eine Dampfung aus. Diese sollte eigentlich entsprechend der Lage 
des Pleuraspaltes den Thorax in Form eines schrag verlaufenden Dampfungs­
streifens umgeben und namentlich sollten die dem Unterlappen entsprechenden 
Partien hellen Schall geben. Die Dampfung sollte eine suspendierte sein, wie 
0RTNER sagt. Oft geht die Dampfung aher, weil der Unterlappen komprimiert 
wird, bis nach unten fort. Auch konnen die dem Empyem benachbarten Lungen­
partien akut iufiltriert {GElUIAl!.DT, 0RTNER) und dadurch die Grenzen undeut­
lich werden, oder es konnen gleichzeitig pleuritische Schwarten vorhanden sein. 

0RTNER gibt als Kennzeichen des interlobăren Empyems an: Lokalisation des Schmerzes 
im Interskapularraum, wăhrend sonst beim freien Ergu11 der Schmerz mehr an der Basis 
lokalisiert wird. Bei circumscripter Dămpfung spricht Bronchophonie fiir Pneumonie. Man 
soli auch die Fliisterstimme auskultieren. Der Stimmfremitus ist nicht zur Unterscheidung 
geeignet. Oft ist hinten bis herunter Dămpfung nachzuweisen, dann doch aher im lnter­
skapularraum am intensivsten. Vorn kann Relaxationstympanie bis unten herab bestehen. 
Das Mediastinum wird stark verschoben. Es bleibt auch stark verschoben bei Kombination 
mit einem freien Ergu11 nach dessen Entleerung. Falls die Verschiebung des Mediastinums 
bei Empyemen fehlt, kann man daraus die Diagnose einer schwieligen Mediastinitis stellen 
mit Fixation des Mediastinum, namentlich wenn gleichzeitig das OLLIVER-CARDARELLISche 
Zeichen vorhanden ist. Das G&occosche Dreieck fehlt, dagegen ist eine kreissektorformige 
Dămpfung im Interskapularraum der gesunden Seite vorhanden 1). 

Alle diese diagnostischen Tiifteleien sind aher heute unwesentlich geworden. 
Denn das Rontgenbild zeigt uns auch die interlobii.ren Empyeme meist haar­
scharf an; aher nur dann, wenn man Aufnahmen bei verschiedenem Strahlen­
gang, insbesondere Profilaufnahmen macht. 

Mit der Punktionsnadel sind die interlobaren Ergiisse nicht immer sicher zu 
erreichen ; auch ist die Punktion, da sie die freie Pleura infizieren kann, nicht 
unbedenklich. 

Die interlobaren Empyeme brechen manchmal spontan in die freie Pleura 
durch, veranlassen dann oft ein schwereres Krankheits bild und erfordem 
einen operativen Eingriff. Es sei aher betont, daB der Durchbruch in den 
Bronchus und eine damit mogliche Spontanheilung immerhin so haufig vor­
kommen, daB man gut tut, bei nicht in die freie Pleura durchgebrochenen 
interlobăren Empyem mit der eingreifenden Operation zuriickhaltend zu sein. 

Andererseits ist es natiirlich falsch, mit dem operativen Eingriff zu lange zu 
warten. Dies geschieht naturgemii.B oft, wenn das Empyem nicht erkannt ist. 

In einem Falle von MATTHES hatte das nach einem akuten ProzeB des Oberlappens 
sich entwickelnde Empyem iiber ein Jahr bestanden, ehe der Kranke die Klinik auf­
auchte. Die rechte Spitze war tympanitisch gedămpft, weiter nach unten nahm auf dem 
Riicken die Dămpfung zu, um etwa in der Hohe des 3. Brustwirbels absolut zu werden. 
Diese absolute Dămpfung ging haarscharf in normalen Lungenschall am 5. Brustwirbel 
iiber. Vorn war der Schall bis zur 2. Rippe tympanitisch gedămpft und ging weiter 
unten allmăhlich in sonoren Schall iiber. Die unteren Lungengrenzen verschoben sich 
frei. Die absolute Dămpfung war hinten in Form eines mit der Spitze lateralwărts 
zeigenden Keils abgrenzbar. Der Stimmfremitus war iiber der gedămpften Stelle nicht 
vermindert. Atmungsgerăusch iiber der Spitze vesiculăr, vorn grobes Reiben, hinten 
deutliches Entfaltungsknistern. "Uber der Zone der absoluten Dămpfung "Ubergangsatmen. 
Das Rontgenbild zeigte nach unten eine haarscharfe Grenze zwischen massivem Schatten 
und hellem Lungenfeld, nach oben war die Grenze zwar auch zu erkennen, aher das ganze 
Spitzenfeld erschien getriibt und mit kleinen Herden durchsetzt. Au11erdem sekundăre 
Anămie, mittelhohes Fieber, Leukocytenzahl 8000. Die Punktion ergab eingedickten 
sterilen Eiter, die Operation ein tuberkuloses interlobăres Empyem. 

1) 0RTNER, Med. Klinik 1916. Nr. 31. 
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Bricht ein interlobares Empyem in die freie Pleura durch, so ist kcineswegs 
immer sofort ein freies Pleuraempyem die Folge. Meist ist die Durchbruch­
stelle schon vorher durch Verwachsungen mehr minder gegen die freie Pleura 
abgeschlossen, so daB sich der durchgebrochene Eiter nur wenig in der Flăche 
ausdehnen kann. Man hat deswegen (SABOURIN) von einer hemdknopf. 
f 6 r mi gen P 1 eu ri ti s gesprochen. Die Durchbruchstelle selbst kann schmerzhaft 
sein, iiber ihr sich Reibegerăusche finden und endlich entziindliche Ver­
ănderungen der Thoraxwandungen, wie iiber einem umschriebenen AbsceB. 
Ausdriicklich mochte ich hervorheben, daB eine vom Hilus ausgehende tuber­
kulOse Infiltration einen interlobăren ErguB vortăuschen kann. Ihre Grenzen 
sind namentlich im Beginn oft ganz scharflinige. Man achte darauf, ob sich 
auBer dem fraglichen Schatten noch kleinere Infiltrationsherde in der Um­
gebung rontgenologisch nachweisen lassen. 

Interlobăre serose Ergiisse, die sich rasch resorbieren und kaum physikalische 
Erscheinungen machen, sind anscheinend nicht so selten. Man entdeckt sie 
allerdings nur, wenn man seine Pneumoniker regelmăBig rontgt. 

Basis- Die Basisexsudate zwischen unterer Lungenflăche und Zwerchfell sieht 
exsudatr. k S h man meist nur auf dem Rontgenbild. Sie onnen anhaltenden ingultus ervor-

rufen und dadurch die Diagnose a,uf die richtige Spur leiten. Natiirlich konnen 
die Basisexsudate auch die Symptome zeigen, die bei der Besprechung der 
trockenen Entziindungen der Zwerchfellpleura erortert wurden. 

Ergiisse der Selten tretenFliissigkei tsansam ml ungen in der Pleura mediastinalis 
~:~f:. anterior so auf, daB sie klinische Symptome machen. Zwei Fălle beschrieb 

stinalis. REHBERG 1). Die Erscheinungen sind denen eines Perikardialergusses ăhnlich, 
nur wird bei linksseitiger Pleuritis mediastinalis das Herz nach rechts ver­
schoben und es tritt eine bei PerikardialerguB nicht vorkommende Pulsation 
rechts vom Sternum auf. Bei rechtsseitiger Pleuritis mediastinalis dagegen 
soli durch den ErguB eine auffallende Beeintrăchtigung des rechten Herzens 
zustande kommen, die sich in starker Oyanose ăuBert. Ich beobachtete ein 
rechtsseitiges paramediastinales Empyem, das eine starke Verbreiterung des 
Herzens nach rechts vortăuschte; es wurde erst bei der Obduktion entdeckt. 

Rontgenologisch fand SAVY bei rechtsseitiger Pleuritis mediastinalis anterior 
einen dreieckigen, neben dem Herzen liegenden Schatten mit der Basis unten, 
bei linksseitiger ăhnliche Bilder wie bei Aortenaneurysma. Spăter haben 
AssMANN, GR6DEL und HERRNHEISER Beitrăge zur Rontgenologie dieser 
Erkrankungen geliefert. 

Auch in der Pleura mediastinalis posterior kann es zu Entziindung und 
Fliissigkeitsansammlung kommen. Sie lassen sich nur durch die Rontgen­
untersuchung von anderen Mediastinalprozessen unterscheiden und ăuBern sich 
durch Drucksymptome. STAEHELIN gibt an, daB gelegentlich keuchhusten­
ăhnliche Anfălle und Erscheinungen von Trachealstenose dabei vorkommen. 
LAUFER 2) beschrieb einen Fali von Pleuritis costomediastinalis posterior, der 
die Erscheinungen einer Infiltration des rechten Unterlappens hervorgerufen 
hatte und erst rontgenologisch geklărt wurde. 

Ihres groBen differentialdiagnostischen Interesses halber mogen endlich noch 
die sog. Durchwanderungspleuritiden eine Erorterung finden. 

Durch· Wăhrend von der Pleurahohle her die Bauchhohle nur sehr selten infiziert 
~~~;;_· wird, geschieht das Umgekehrte hăufig. Diese Durchwanderung des ent­

pleuritis ziindlichen Prozesses erfolgt sicher auf dem Lymphwege. Eine experimentelle 
Untersuchung PuTZURIANUs ergab wenigstens, daB eine Infektion der Lymph­
gefăBe des Ooecums regelmăBig von einer Pleuritis der rechten Seite, eine In­
fektion der Oocalvenen dagegen nie von einer solchen gefolgt war. 
~-----

1) REHBERG, Med. Klinik 1920. Nr. 40. 2) LAUFER, Klin. Wochenschr. 1924. Nr. 47. 
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Das LymphgefăBsystem der Bauchhăhle ist, wie KuTTNER gezeigt hat, ein 
paariges, und zwar trennt das Ligamentum suspensorium hepatis beide Seiten. 
Die entzundlichen Prozesse der linken Bauchhohle rufen also linksseitige, die 
der rechten rechtsseitigc Durchwanderungspleuritiden hervor. Fur die links­
seitigen kommen als Ursache perforierte Magengeschwiire, Milzcmbolien und, 
wie schon bei der Pankreasfettgewebsnekrose erwăhnt ist, auch Pankreas­
affektionen in Betracht, fUr dic rechtsseitigen sind in erster Linie Appendicitiden, 
in zweiter Linie die entziindlichen Prozesse des Gallengangsystems und Leber­
abscesse die Ursache. Von paranephritischen Eiterungen ki:innen sowohl 
rechts wie links Pleuritiden ausgehen. Man denke also in jedem Fall von 
Pleuritis an die Moglichkeit der Durchwanderung und versăume die Unter­
suchung der Abdominalorgane nicht. Wie wichtig die Kenntnis dieser Durch­
wanderungspleuritiden werden kann, lehrt folgender Fall von MATTHES: 

Es handelte sich um einen K.ranken, der an einem LeberabsceB, hervorgegangen aus 
einer eitrigen Cholangitis; operiert war und der, trotzdem der AbsceB gefunden war, weiter 
hoch fieberte. Der Chirurg legte mir die Frage vor, ob ich einen nochmaligen Eingriff fiir 
gerechtfertigt hielte. Ich fand eine doppelseitige Durchwanderungspleuritis, man muBte 
also sowohl im rechten als im linken Leberlappen entziindliche Vorgănge annehmen. Ich 
riet daher von der Operation ab, da sich wahrscheinlich multiple Leberabscesse finden 
wiirden. Die Sektion bestătigte diese Annahme. 

Bemerkt sei noch, daB die Durchwanderungspleuritiden regelmăBig anfangs 
seroser Natur sind, wenn sie auch spăter eitrig werden konnen. 

Von seltenen Vorkommnissen sei kurz der Pleuritis pulsans gedacht. Pleuritis 
pnlsans. Es kommt sowohl bei serosen als auch bei eitrigen Ergiissen vor, da13 liber 

einer Pleuritis und besonders in den Intercostalrăumen deutlich herzsynchrone 
Pulsationen auftreten. Es sind verschiedene Theorien zu ihrer Erklărung ge­
geben, auf die einzugehen hier zu weit fiihren wiirde, namentlich da die Be­
dingungen der Ubertragungsmoglichkeit der Herzpulsation nicht in allen Făllen 
die gleichen zu sein scheinen. Es mag hier genugen zu bemerken, daB natur­
gemăB die Pleuritis pulsans linksseitig hăufiger zur Beobachtung gelangt als 
rechtsseitig, daB sie aher auch rechtsseitig vorkommt. Verwechslungen mit 
anderen Affektionen sind ausgeschlossen, wenn man das Krankheitsbild 
kennt, da die Symptome der Pleuritis deutlich ausgesprochen sind. Es sind 
freilich in friiherer Zeit (vor Einfiihrung des Rontgenverfahrens) Verwechs­
lungen mit Aortenaneurysmen vorgekommcn. 

Zum SchluB sei noch einiger praktisch wichtiger Vorkommnisse bei Pleuritis Albuminiise 
gedacht. Zuerst des Auftretens der sog. albuminosen Expektoration, E~~:~~~~­
eines akuten Lungenodems, das nach Punktionen, namentlich wenn sie etwas 
zu schnell und zu ausgiebig ausgefiihrt werden, auftreten kann. 

W ALDVOGEL bat experimentell erwiesen, daB es sich da bei nicht immer 
um ein Lungeni:idem handelt, das infolge der Druckschwankung entstanden 
wăre, sondern daB vielmehr ein direkter Ubertritt der Pleuraflussigkeit in die 
Luftwege der Grund der albuminosen Expektoration sein kann. Zu diesem 
Ubertritt kommt es anscheinend namentlich durch heftige Hustensti:iBe, die 
wohl zu Einrissen der entziindeten Pleura fiihren miissen. Auch GERHARDT 
pflichtete dieser Auffassung bei. 

Als praktisch wichtig sei erwăhnt, daB man bei Lungentuberkulosen ab Sera· 

und zu serose pleuritische Ergiisse sieht, die bis oben hin vollgelaufen sind P:~r~~­
und trotz ihrer GroBe den Trăgern nur geringe Beschwerden machen. Sie c~~~~~. 
sind eben sehr allmăhlich entstanden. Es handelt sich bei diesen Făllen oft 
um einen vollgelaufenen Spontanpneumothorax. Gleiches beobachten 
wir heute nicht selten auch bei therapeutischem Pneumothorax. 

Auch Lungenembolien sind nach Punktionen aber gelegentlich auch sonst 
bei Pleuritis beobachtet worden. 
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Druck im Das Vorkommen der albuminiisen Expektoration, wie das der Lungenembolien fiihrt 
Exsudat. zu der Frage nach dem EinfluB der Pleuraexsudate auf den Kreislauf, und zwar insbesondere 

auf den Lungenkreislauf. Der Druck in einem Pleuraexsudat ist, wenn man vom 
hydrostatischen Druck absieht, nach QUINCKES und GERHARDTS Messungen meist ein nega­
tiver, d. h. wenn man den Druck im Steigrohr miBt, erreicht er nicht die Hohe der oberen 
Grenze des Ergusses. AuBerdem kann man nach den Untersuchungen von LICHTHEIM, 
die GERHARDT gegeniiber den LANDGRAFschen Einwănden bestătigte, 4/ 5 der Lunge aus der 
Zirkulation ausschalten, ohne daB der Blutdruck in den Kiirperarterien wesentlich beeinfluBt 
wird. GERHARDT ist denn auch zu dem SchluB gekommen, daB die Arbeit des Herzens durch 
einen PleuraerguB nicht wesentlich erschwert werde. Dem stehen aher doch klinische 

Wirkuug Beobachtungen entgegen, die wenigstens bei lăngerem Bestehen eines Ergusses eine Er­
auf die. weiterung und Hypertrophie des rechten Ventrikels nachweisen, so daB man diese Frage noch 

HerzarbeJt. mit MoRITZ fiir eine offene halten muB. 

Pleura· 
hernie. 

Ein Fall, der dafiir zu sprechen scheint, daB ein PleuraerguB die Arbeit des 
rechten Herzens erschwert, sei hier zitiert. 

Ein Brustkind war am 10. Lebenstage erkrankt, nachdem es die Mutter an ihrer eitrig 
entziindeten Brust hatte trinken lassen. Es starb am 21. Lebenstage an einem linksseitigen 
Empyem. MA.TTHES sah das Kind in extremis und fand neben der linksseitigen pleuri­
tischen Dămpfung eine enorme Verbreiterung des Herzens nach rechts mit einem lauten 
systolischen Gerăusch. Die Sektion ergab eine auBerordentliche Dilatation und Hyper­
trophie des rechten Ventrikels, fiir die sich auBer dem Bestehen des Empyems keine 
Ursache feststellen lieB. 

Zum SchluB sei noch ein merkwiirdiger Befund erwăhnt, den TREVISAN"ELLO 

beschrieben bat. Es hatte sich an der Stelle wiederholter Punktionen eine 
hernienartige Vorwolbung der Pleura mitsamt der ăuBeren Bedeckungen 
gebildet, die spăter von der eigentlichen Pleurahohle durch Verwachsungen 
abgetrennt war und als unklare Cyste imponierte. 

C. Die Differentialdiagnose der plenritischen Schwarten 
nnd der Pleura verwachsnngen. 

Pleura- Die Bildung einer Pleurasch warte ist ein hăufiger Ausgang einer exsu-
schwarten. dativen Pleuritis. Im weiteren Verlauf konnen diese Schwarten stark schrumpfen 

und einen Zwerchfellhochstand auf der befallenen Seite, ein Heriiberziehen 
des Mediastinums und endlich Verbiegungen des Thorax und der Wirbelsăule 
zur Folge haben. Nicht selten sind sie wegen der erschwerten Entfaltung der 
von ihr bedeckten Lungenteile auch Ursache chronischer Katarrhe dieser 
Lungenabschnitte. Die Differentialdiagnose hat diese Schwarten gegen die 
Annahme eines noch bestehenden Ergusses oder eines Tumors abzugrenzen. Die 
sichere Abgrenzung gegen einen noch bestehenden ErguB gelingt nicht immer, 
da natiirlich die lJbergănge ganz allmăhlich sind und selbst zwischen dicken 
Schwarten noch etwas fliissiges Exsudat vorhanden sein kann. 

Das dorsoventrale Rontgenbild gibt nicht immer sichere Auskunft, eine starke 
Schwarte kann einen ebenso dichten Schatten wie einen ErguB hervorrufen. 
Allerdings wird eine gute Profilaufnahme die Unterscheidung meist ermoglichen. 
Falls eine genaue Rontgenuntersuchung nicht erfolgen kann, mag fiir die Annahme 
einer Schwarte und gegen die Annahme eines noch bestehenden Ergusses 
folgendes angefiihrt werden: Eine vergleichende Messung des Brustumfanges 
ergibt, daB der Umfang der kranken Seite kleiner als der der gesunden ist. 
Allerdings bedeutet diese Verkleinerung des Umfanges nur, daB der ErguB 
groBtenteils resorb iert ist, nicht aher, daB es sich bereits um seine vollige 
Aufsaugung handelt. Es lassen sich die umgekehrten Verlagerungen der 
Nachbarorgane wie beim ErguB als Zeichen von Schrumpfung nachweisen, 
also Zwerchfellhochstand und eine Verlagerung des Mediastinums, nun aher 
im Gegensatz zu dem Verhalten beim ErguB nach der kranken Seite hin. 
Endlich ist der Erfolg der Probepunktion negativ. Man bat bei der Probe-
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punktion oft direkt das Gefiihl des Widerstandes, wenn man durch die 
Schwarten sticht. Erhli.lt man bei der Probepunktion noch etwas Fliissig­
keit, so kann man einen kleinen diagnostischen Pneumothorax anlegen. 
Man kann dann die horizontale Lage des Fliissigkeitsspiegels sehen und 
den Thorax auf bestehende Verwachsungen absuchen. 

Mitunter gelingt es auch, kleine in Schwarten verborgene Ergiisse durch die schon er­
wăhnte Ektoskopie von WErsz aufzufinden. WEISZ 1) hebt hervor, daB iiber Schwarten 
das Sprechphănomen (die Hervorwolbung des Intercostalraums beim Sprechen des Wortes 
Kitt) fehle, dagegen an circumscripter Stelle, wenn dort noch ErguB wăre, erhalten bliebe. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber einem Pleuratumor, bzw. einem auf 
die Pleura iibergreifenden Tumor der Nachbarorgane, lăBt sich in erster Linie 
durch die Rontgenuntersuchung und auch auf Grund der Anamnese stellen, 
die bei der Schwarte das Vorangehen einer akuten, fieberhaften, exsudativen 
Pleuritis ergibt. Im iibrigen sei auf das unter Tumoren der Pleura Gesagte 
verwiesen. Besonders der Nachweis hămorrhagischen Exsudates mit anscheinen­
der Schwartenbildung ist auf Tumor verdăchtig. 

Verwachsungen und Adhăsionen der Pleura kann man physikalisch Pieuritische 

nur dann diagnostizieren, wenn sie zur Fixierung beweglicher Lungenrănder "s'::~~~~· 
gefiihrt haben. NEUMANN gibt an, daB man bei nachweisbarer geringerer oder 
gar aufgehobener Verschieblichkeit der Lungengrenzen auf das Symptom der 
TURBANschen Verschleierung untersuchen solle. Er versteht darunter einen 
durch Pleuraverdickungen bedingten Befund, daB bei leiser Perkussion der 
untere Lungenrand nicht mehr scharf feststellbar ist, sondern schon etwa 
handbreit iiber ihm eine relative, ganz allmăhlich in die absolute Dămpfung 
iibergehende Dămpfungszone gefunden wird. 

Am besten sieht man aher die Verwachsungen wiederum auf dem Rontgen­
bild. Besonders sind die Verwachsungen mit dem Zwerchfell sehr demon­
strabel, da sie bei der Atmung aus der gleichformig sich abwărts bewegenden 
Zwerchfellkuppel spitze Zelte auszuziehen pflegen. Man verwechsle sie aher 
nicht mit der auch bei normalem Zwerchfell an der Grenze zwischen musku­
l08em und faserigem Teil auftretenden mit der Spitze nach unten gerichteten 
Einkerbung. Auch Verwachsungen mit dem Perikard konnen sehr deutlich 
erscheinen. Das Perikard wird gleichfalls zipflig an der Stelle der Verwachsung 
ausgezogen. W ahrscheinlich sind auch dichte, scharf konturierte Schatten­
bănder, die quer durch die Lungenfelder verlaufen, als Verwachsungen bzw. 
als strangformige Schwarten zu deuten. Das Symptom der Festons, das bei der 
Diagnose der beginnenden Tuberkulose erwăhnt wurde, ist wohl auch auf Ad­
hăsionen vielleicht multipler Art und noch frischerer Natur zuriickzufiihren. Am 
schonsten kann man das Bestehen von Verwachsungen beim Pneumothorax sehen. 

DEIST hat versucht, durch graphische Aufnahmen Pleuraadhăsionen nachzuweisen. 
Er bedient sich dazu kleiner Glastrichter, die an symmetrischen Stellen in den Inter­
costalrăumen angesetzt werden und mit einem Schreibapparat verbunden sind. Es scheint 
zu gelingen so Verwachsungen festzustellen. Das hat namentlich fiir die Auswahl der Stelle, 
an der z. B. ein kiinstlicher Pneumothorax angelegt werden soli, auch praktische Bedeutung. 
Wegen der Einzellieiten des Verfahrens sei auf die Originalarbeit verwiesen 2). 

Von PANYREK (zit. nach DEisT) sind auch Gruppen dilatierter CapillargefăBe als 
Symptom einer in der Nachbarschaft vorhandenen adhăsiven Pleuritis beschrieben worden. 
Es ist aher zweifellos, daB der Kranz erweiterter Hautcapillaren, welcher dem Ansatz des 
Zwerchfells entspricht, nichts mit den Verwachsu.ngen zu tun hat. SAHLI, der dieses 
Phii.nomen bereits 1885 beschrieb, versucht es durch die an dieser Stelle eigentiimlichen 
Druckverhăltnisse bei der Atmung zu erklăren (s. SAHLI, Lehrbuch). 

Die Diagnose der Adhăsionen ist insofern wichtig, als sie nicht selten 
als Grund sonst unerklărlicher Schmerzen angesprochen werden konnen. 

1) E. WEISZ, Diagnostik mit freiem Auge. Wien u. Berlin: Urban & Schwarzenberg 
1925. 2. Aufl. 2) DEIST, Obliteratio pleurae. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 134 u. 136. 
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Einige Worte seien noch iiber die Beziehungen der Pleuraschwarten und 
Verwachsungen zum Kreislaufapparat gesagt. v. RoMBERG hat betont, 
daB schon die Obliteration einer Pleurahohle zu einer mii.Bigen Hypertrophie 
des rechten Herzens fiihre, die aher nach beendeter Ausbildung der Hyper­
trophie meist eine ausreichende Kompensation ermogliche. Derartige Herzfolgen 
sind aher bei Pleuraverwachsungen doch recht selten. 

DaB eine doppelseitige Obliteration der Pleurablătter zu schweren In­
suffizienzerscheinungen seitens des rechten Herzens fiihren kann, war schon 
TR.A.UBE bekannt. Es handelt sich dabei meist um chronisch entstandene Ver­
wachsungen, entweder auf dem Boden einer chronisch verlaufenden Tuber­
kulose der Pleura oder um den eigentiimlichen, die meisten serosen Hăute 
(Pleura, Perikard, Bauchfell) befallenden EntziindungsprozeB, der unter dem 
Bilde der Lebercirrhose verlăuft. Er ist von HEINRICH CuRSCHM.A.NN als 
ZuckerguBleber, von PICK als perikarditische Pseudolebercirrhose beschrieben. 

HEss 1) beobachtete, daB in Făllen, in denen eine durch Pleuraverwachsungen 
bedingte Kreislaufschwache eintritt, ebenso wie bei kardialen Verwachsungen 
sich friih ein geringes prasternales 6dem entwickeln kann. Ferner gab HEss 
an, daB bei einseitigen Pleuraverwachsungen sich die Zirkulationsstorung in ein­
seitiger Dilatation oberflachlicher Halsvenen und auch in dem einseitigen Fehlen 
des inspiratorischen Venenkollapses auBern konne. 

Pleuritische Schwarten kOnnen in sehr seltenen Fallen auch Gefii.Be be­
drangen. Am ehesten kommt es dazu bei Schwarten oder Adbasionen der 
Lungenspitzen. Es konnen dann laute systolische Stenosengerausche iiber der 
Lungenspitze, und zwar gewohnlich nur an circumscripter Stelle gehort werden. 
DaB eine schrumpfende Pleuritis der rechten Spitze auch den rechten Nervus 
recurrens ladierten und so zu einer rechtoseitigen Stimmbandlii.hmung fiihren 
kann, wurde bereits erwăhnt. Viei wichtiger, weil hăufiger, ist die durch Spitzen­
pleuritis veranlaBte Lii.sion der Nervus phrenicus, die zur gleichseitigen Zwerch­
fellparese mit Hochdrii.ngung desselben fiihren kann; dieses sog. WILLI.A.Mssche 
Phii.nomen hat DE LA C.A.MP als relativ hii.ufig bestii.tigt. 

D. Die Differentialdiagnose des Pneumotborax. 
Der spontane Pneumothorax ist, wenn ruan vom traumatischen, durch 

Perloration der ăuBeren Brustwand entstandenen absieht, relativ selten. 
Am hăufigsten kommt er bei kavernosen Phthisen vor, doch sieht man ihn 
gelegentlich auch bei anderen Lungenaffektionen, die zum Geweb~.zerfall 
fiihren, wie bei AbsceB und Gangran, relativ am haufigsten nach den kleinen 
corticalen Lungenabscessen bei Grippepneumonien. Bisweilen kommt spontaner 
Pneumothorax auch bei Leuten vor, bei denen vorher und nach Entfaltung der 
Lunge keinerlei Erkrankung derselben nachweisbar war; vielleicht als Folge 
des Platzens einer angeborenen oder erworbenen Lungenblase (ScHMINKE). 
MELCIDOR 2) hat iiber solchen "gutartigen, idiopathischen Pneumothorax" be­
richtet. Auch ich habe vier solche Falle gesehen, in denen bei langer Nach­
beobachtung keine Lungenerkrankung nachweisbar wurde. 

Der Eintritt eines spontanen hochgradigen Pneumothorax wird sich stets 
durch heftigen Schmerz , starke Beklemmung und Atemnot kennzeichnen. 
Nur selten, und zwar bei kleineren Luftansammlungen wird er relativ symptom­
arm verlaufen. Die Diagnose des Pneumothorax hat besondere Fortschritte 
gemacht, seitdem sich die Anlegung des Pneumothorax zur Behandlung der 

1) HEss, Med. Klinik 1923. Nr. 7. 2) P. MELCIDOR, Diss. Marburg 1935. 
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Lungentuberkulose eingebiirgert hat. Deswegen soli hier ausfiihrlicher auf die 
Erscheinungen des Pneumothorax eingegangen werden. 

Da der spontane Pneumothorax in der Regel durch entziindliche Prozesse 
bedingt wird, so entwickelt sich meist rasch aus ihm ein Sero- oder Pyo­
pneumothorax, wăhrend beim kiinstlichen Pneumothorax, zwar auch nach 
lăngerem Bestand sich gelegentlich Ergiisse entwickeln ki:innen, meist aber 
doch ein reiner Pneumothorax besteht. 

Ist die Pleurahi:ihle frei von V erwachsungen, so ist ein Pneumothorax ein 
allgemeiner. Als vollstandig bezeichnet man ihn, wenn er zur vollstandigen 
Kompression der Lunge gefiihrt hat. Sind Verwachsungen vorhanden, so kann 
sich ein abgesackter Pneumothorax bilden. 

Wir unterscheiden seit WEILs Arbeiten den offenen, den Ventilpneumothorax, den 
temporar und den dauernd geschlossencn Pneumothorax. Die einfache Uberlegung ergibt, 
daB der offene Pneumothorax unter dem gleichen Druck stehen muB wie der Luftstrom 
in den Bronchien, der mittlere Druck ist dem Atmospharendruck gleich. Der Ventil­
pneumothorax ist dadurch gekennzeichnet, daB bei der Inspiration Luft in ihn einstromt, 
bei der Exspiration aher nicht oder wenigstens nicht in gleichem MaBe entweichen 
kann. SchlieBt das Ventil, welches durch besondcre anatomische Verhaltnisse bedingt 
wird, vollstăndig bei der Exspiration, so wird der V cntilpneumothorax natiirlich nur so 
lange ein Ventilpneumothorax bleiben konnen, als die Kraft dor Inspiration geniigt, um 
das Ventil zu offnen. Sobald also bei den Inspirationen so viel Luft in ihn eingepumpt 
ist, daB bei der Inspiration kein negativer Druck mehr entsteht, wird er zu einem temporar 
.Uurch den Gasdruck geschlossenen. Es muB dann also der mittlere Druck hoher als der 
Atmospharendruck in ihm sein. Verwăchst dann die urspriingliche Offnung, so wird 
aus dem Ventilpneumothorax ein dauernd oder organisch geschlossener. Der Druck im 
spontan entstandenen, geschlossenen Pneumothorax ist dcmnach, bis Resorptionsvorgănge 
einsetzen, stets cin liber den Atmospharendruck crhohter (meist bis mehrere Zentimeter 
Wasser). Er wird noch erhoht durch den Sekretionsdruck eines sich bildenden Exsudates. 

Bei der Anlegung cines kiinstlichen Pneumothorax, der nach Entfernung der Punk­
tionsnadel ja stets ein geschlossener ist, hat man natiirlich ganz in der Hand, wie hoch man 
den Druck steigen lassen will. 

Ein doppelseitiger Pneumothorax muB todlich sein, wenn er vollstăndig ist. Nun ist 
allerdings denkbar, daB ein doppelseitiger Pncumothorax ertragen wird, wenn z. B. auf 
einer Seite die Lunge durch Pleuraverwachsungen am Kollabieren gehindert ist; oder aher, 
wenn der eine Pneumothorax unvollstăndig und klein ist. Die therapeutischen Erfahrungen 
mit doppelseitigen Pneumothorax zeigen uns ja tăglich, wie relativ gering oft die Atmungs­
insuffizienz solcher Kranker ist. 

Ich erinnere an diese Verhăltnisse, da die physikalischen Erscheinungen 
des Pneumothorax zum Teil von dem in ihm herrschenden Druck abhăngen. 

Bildet sich rasch ein freier spontaner Pneumothorax, so tritt eine erheb­
Jiche Dyspnoe ein, die um so erheblicher ist, je freier das Mediastinum beweg­
lich ist. Bei freier Beweglichkeit des Mediastinums wird namlich auch die 
andere Lunge entspannt, weil ihre Elastizitat dann wirken kann und das Mediasti­
num heriiberzieht. Schon MuRPHY hat gezeigt, daB man die Dyspnoe beim 
experimentellen Pneumothorax durch Fixation des Mediastinums beseitigen 
oder einschranken kann. Entsteht der Pneumothorax dagegen allmăhlich, so 
wird die Beschrănkung der atmenden Flăche durch Hyperventilation der 
gesunden Lunge ausgeglichen, und es besteht keine oder nur geringe Dyspnoe. 
Menschen mit vorsichtig angelegtem kiinstlichem Pneumothorax ki:innen sogar 
zu erheblichen ki:irperlichen Leistungen imstande sein, wie man an wintersport­
lich tătigen Patienten hăufig sehen kann. 

Beim spontanen vollstăndigen Pneumothorax sieht man das Zuriick­
blei ben oder das vollkommene Stillestchen der befallenen Seite bei der Atmung 
meist um so deutlicher, je hi:iher der Druck ist. Die Seite erscheint erweitert, 
die Intercostalrăume verstrichen; beim kiinstlichen Pneumothorax sind, solange 
er nicht vollstăndig ist, alle diese Erscheinungen weit weniger ausgeprăgt. 

Der Per kussions befund iiber einem Pneumothorax hăngt direkt von 
der Spannung ab, unter der er steht. Beim offenen Pneumothorax ist der Schall 

Arten de.s 
Pnenmo­
thorax. 
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tympanitisch, wachst der Druck, so geht der tympanitische Schall in hyper­
sonoren und bei starkerer Spannung in normalen sonoren Schall iiber. Der 
Umstand, daB iiber dem Pneumothorax normaler Lungenschall vorhanden 
sein kann, ist der Grund, warum er hli.ufig iibersehen wird. 

Der Stimmfremitus ist iiber einem gespannten Pneumothorax regel­
maBig abgeschwacht oder fehlt ganz. Bei Plessimeterstabchenperkussion laBt 
sich hăufig ein metallischer Ton erzeugen, doch gelingt dies keineswegs immer 
und namentlich bei stărkerer Spannung nicht konstant. 

Das Atmungsgerli.usch ist meist abgeschwli.cht, mitunter auch ganz 
aufgehoben. Es ist naturgemli.B, wenn sich die Lunge gar nicht mehr entfaltet, 
ganz leise bronchia! mit amphorischem Beiklang. Etwaige Rasselgerli.usche 
haben metallischen Beiklang. Man kann gelegentlich das Gerausch des fallenden 
Tropfens und bei offenem Pneumothorax auch das Wasserpfeifen- oder 
Lungenfistelgerausch horen. 

Auch SchallwechsellaBt sich oft erzeugen, bei beiden Arten des Pneumo­
thorax der BIERMERsche Schallwechsel (ein Tieferwerden des Perkussions­
schalls beim Aufrichten des Kranken), bei offenem Pneumothorax auch WINT­
RICHscher Schallwechsel. Selten erhalt man bei der Perkussion das Gerausch 
des gesprungenen Topfes. 

Ist Fliissigkeit im Pleuraraum, so tritt bekanntlich bei Schiitteln des Kran.ken 
die Succussio Hippocratis auf. 

Sehr deutlich markiert sich ein Pneumothorax im Rontgenbild, be­
sonders wenn gleichzeitig ein FliissigkeitserguB vorhanden ist. Dieser zeigt 
dann bei aufrechter Korperhaltung eine horizontale Begrenzung. Wenn man 
den Kranken schiittelt, kann man die Wellenbewegung der Fliissigkeit sehen. 
Etwas schwieriger kann das Erkennen eines Pneumothorax im Rontgenbilde 
sein, wenn keine Fliissigkeit darin ist. Man erkennt aher, namentlich wenn der 
Pneumothorax erheblich ist, die Grenzlinie gegen die um den Hilus liegende 
komprimierte Lunge deutlich, auch zeigt der helle "Luftmantel" keine Lungen­
zeichnung; endlich sieht man mitunter die gleich zu besprechenden Anomalien 
der Zwerchfellbewegung und die Verlagerung des Mediastinums. Bei kleinerem 
Pneumothorax muB man aher schon genau hinsehen, um die Grenzlinie gegen 
die Lunge zu erkennen; besonders gut sieht man sie im Diaphragmawinkel, 
wenn dort Luft steht; auch versăume man nie, den Patienten vor dem Rontgen­
schirm zu drehen und auch nicht, ihn summen zu lassen; dadurch wird auch 
ein schmalerer Luftmantel viei deutlicher. 

Etwas ausfiihrlicher sei auf die Zwerchfellsbewegung und die Verdrangung 
des Mediastinums eingegangen, weil sie vielfache Diskussionen veranlaBt haben. 

KIENBtlcKs Bei geschlossenem Pneumothorax tritt das sog. KIENBOCKsche Phanomen 
Phănomen. auf, d. h. das Zwerchfell bewegt sich nicht auf beiden Seiten gleichmaBig bei 

der Inspiration nach unten, sondern in Form einer Wippe. Die gesunde Seite 
steigt normal bei der Inspiration herab, bei der Exspiration hinauf, die er­
krankte Seite bewegt sich aher in entgegengesetzter Richtung. 

Man hatte urspriinglich zur Erklărung dieses Phănomens eine Lăhmung der erkrankten 
Zwerchfellhălfte angenommen. Diese besteht aber, wie WELLMANN an der MATTHEsschen 
Klinik durch Ableitung des Aktionsstroms zeigte, nicht; was ja auch daraus hervorgeht, 
daB das sog. KIENBOCKSche Zeichen nach Phrenicusausschaltung auf der betreffenden 
Seite nicht aufzutreten pflegt. Das Phănomen ist vielmehr auf folgende Weise zu erklăren. 

Im geschlossenen Pneumothorax entsteht naturgemăB bei der Inspiration eine Druck­
erniedrigung, die nicht durch Nachstromen von Luft in die Lunge, wie auf der gesunden 
Seite ausgeglichen werden kann. Es erfolgt daher eine Ansaugung der Wandungen. In 
der Tat sieht man deutlich, daB bei der Inspiration sich das Mediastinum mit dem Herzen 
um mehrere Zentimeter nach der kranken Seite hin bewegt. Da das Mediastinum nun aber 
breit mit dem Centrum tendineum des Zwerchfells verwachsen ist, so wird das Zwerchfell 
mit nach der kranken Seite gezogen und dadurch auf der kranken Seite entspannt. Diese 
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Entspannung ist so bedeutend, daB sie durch die Kontraktion der Muskulatur, deren 
Ansatzpunkt stark genăhert wird, nicht ausgeglichen werden kann. Das Zwerchfell der 
kranken Seite bleibt also trotz der Muskelkontraktion schlaff und wird daher natur­
gemăB vom negativen Druck nach oben gezogen, wăhrend die gespannte gesunde Seite 
herabsteigt. 

DaB diese Erklărung zutrifft, beweist auch ein von BITTORF angegebenes Verfahren. 
LăBt man nămlich einen Gesunden bei geschlossenem Munde und Nase eine krăftige In­
spirationsbewegung machen, so wird das Zwerchfell in seinen beiden Hălften nach o ben ge­
saugt, es tritt also dasselbe ein, wie auf der Seite des Pneumothorax bei offener Atmung. 
Wiederholt man den Versuch beim Pneumothorax, so verhălt sich die Zwerchfellsbewegung 
genau wie beim Gesunden: beide Hălften gehen bei der Inspiration hinauf, und die Media­
stinalverschiebung bleibt aus. Nach HITzENBERGER 1) kann man die Zwerchfellbewegung 
noch besser ala durch den o ben beschriebenen MuLLERschen Versuch durch eine sehr kurze 
Inspiration (Schnupfen) bei offener Atmung priifen. 

Ich wiirde diese Verhii.ltnisse nicht so genau auseinandersetzen, wenn man zwerchfell· 
nicht damit auch die Differentialdiagnose gegeniiber einer einsei tigen Uihmung. 

Zwerchfellslahmung stellen ki:innte. Bei einer einseitigen Zwerchfells­
lii.hmung verhii.lt sich das Zwerchfell folgenderma.Ben: Lii.Bt man mit ge­
schlossenem Mund und Nase eine Inspiration ausfiihren, so wird das Zwerch-
fell der gelii.hmten Seite sehr hoch in den Thorax emporgezogen, das der 
gesunden Seite steigt aher herab. Gleichzeitig tritt eine starke Verschiebung 
des Mediastinums mit dem Herzen nach der gesunden Seite hin auf. Es er-
klăren sich diese Abweichungen gegeniiber dem Verhalten des nicht gelii.hmten 
Zwerchfells dadurch, daB das gelii.hmte augenscheinlich so schlaff ist, daB sein 
Herauftreten die gesamte Druckverminderung kompensiert und deswegen die 
nicht gelii.hmte Seite heruntertreten kann [LEENDERTZ 2)]. 

Die Differentialdiagnose des Pneumothorax gegen andere Zusta.nde kommt Differential· 

nur selten in Betracht. Am ehesten passiert noch, daB im ersten Augenblick dia.f!ose 

fii.lschlich Succussio Hippocratis angenommen wird, wenn der Kranke, ohne Sukkusaion. 

da1l der Arzt es weiB, auf einem Wasserkissen liegt. Ebenso konnen im Magen 
entstandene Plii.tschergerii.usche fiir Sukkussion gehalten werden. Die weitere 
Untersuchung klii.rt selbstverstii.ndlich derartige Irrtiimer sofort. 

Schwer kann die Differentialdiagnose gegeniiber den sehr seltenen Gas- Ga.sblldung 
in Em· 

entwicklungen sein, die spontan ohne Durchbruch in Empyemen sich bilden. pyemen. 
Es besteht dann eben ein wirklicher Pneumothorax, nur besteht er nicht aus 
in die Pleura eingedrungener Luft. MAY und GEBHARDT haben solche Pneumo­
thoraxformen ohne primare Kommunikation beschrieben. 

Sehr komplizierte physikalische Befunde konnen, wie schon BXUMLER betonte, 
entstehen, wenn die Pleurahohle durch Verwachsungen in mehrere Abteilungen 
zerlegt ist und Gasblasen sich unter Verwachsungen fangen, wii.hrend um sie 
herum eine ErguBdii.mpfung besteht. 

Ein auffallender, sehr seltener Befund kann am Brustkorb unter folgenden Bedingungen 
erhoben werden. Findet sich gleichzeitig mit einem Pneumothorax ein AbsceB der Brust­
wand, der mit dem ersteren kommuniziert, so kann durch Druck auf die Stelle des Abscesses 
ein lautes dem Ileococalgurren ăhnliches Gerăusch entstehen. Die Stelle des Abscesses 
braucht da bei nicht durch eine Hautrotung angezeigt zu werden. Es erlaubt das Phănomen 
also, falls nicht der Pneumothorax kiinstlich angelegt ist, die Diagnose Pneumothorax 
bzw. Lungenfistel neben der des Brustwandabscesses [STEPP und CoBET 3)]. 

Bisweilen gilt es, subphrenische Gasabscesse von Pneumothorax zu unter- h S~b-h 
scheiden. Die Rontgenuntersuchung vermag dies stets leicht. Sie zeigt die be- P f:C~B~r 
kannte Hochdrii.ngung des nach oben stark gerundeten, paretischen Zwerchfells 
mit entsprechender subdiaphragmatischer Gasblase und dem darunter befind-
lichen horizontalen Fliissigkeitsspiegel des AbsceBeiters. 

1) HITZENBERGER, Wien. Arch. inn. Med. Bd. 9. 1925. 2) LEENDERTZ, l\fitteil. a. d. 
Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd. 32. 1920. 3) STEPP und CoBET, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 159. 
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Kavernen. Ein abgesackter kleinerer Pneumothorax kann in seltenen Făllen auch mit 
einer groBeren Kaverne verwechselt werden. Das Verstrichensein der Inter­
costalrâume spricht in solchen Fâllen fiir einen Pneumothorax, ebenso das 
Vorhandensein von Succussio. Fiir eine Kaverne spricht auBer dem Ein­
gesunkensein der Intercostalrăume WINTRICHscher Schallwechsel oder bruit du 
pot fele, die iiber Pneumothorax nur sehr selten vorkommen. Das Rontgen­
bild verschafft auch in diesem Falle sofort Aufklărung. 

Ferner kann der Pneumothorax mit den Zustănden verwechselt werden, 
bei denen lufthaltige Bauchorgane, insbesondere der Magen in der Pleurahohle 

Zwe~chfelld· liegen oder zu liegen scheinen, nămlich mit der Zwerchfellhernie und der 
herme un E t t. d . h B b t R l t. Relaxation. sog. ven era 10, o er, w1e man nac ERGMANN esser sag , e axa 10 

diaphragmatica. 
Beide Zustănde unterscheiden sich dadurch, daB bei dem letzteren es sich nur um einen 

Hochstand des sehr schlaffen Zwerchfells, bei dem ersteren dagegen um eine wirkliche Hernie 
handelt. Meist treten beide Zustănde linksseitig auf, die halbseitige Zwerchfellschwăche 
bzw. Atrophie bei der Relaxatio scheint gewohnlich angeboren, vielleicht aber doch in man­
chen Făllen von einer primăren Erkrankung des Phrenicus bzw. des Zwerchfells abhangig zu 
sein. Jedenfalls ist es auffăllig, daB sich oft in der Anamnese die Angabe einer iiberstandenen 
Pleuritis findet. Die Hernien dringen durch angeborene schwache Stellen im Zwerchfell 
ein (vom an der Brustwand oder zwischen den mangelhaft angelegten Zwerchfellpfeilern 
oder endlich durch erweiterte natiirliche Offnungen, besonders das Foramen oesophagi). 

Beide Zustănde miissen natiirlich bei der physikalischen Untersuchung 
ein dem Pneumothorax ăhnliches Bild hervorrufen, oder, wenn im Magen 
fliissiger Inhalt ist, auch wohl die Symptome des Sero- oder Pyopneumothorax. 
Auffallend ist allerdings meist der Wechsel der Erscheinungen und das Vor­
handensein von metallisch klingenden Darm- oder Magengerăuschen. Im 
Rontgenbild fălit die kuppelartige Begrenzung nach oben auf, mitunter auch 
Abteilungen des Luftraumes, wenn Magen und Darm in dem Pleuraraum liegen, 
die Verdrăngung des Herzens kann erheblich sein. Eine Verwechslung mit 
einem Pneumothorax kann bei Untersuchung vor dem Rontgenschirm auBer­
dem durch Einfiihren von Sonden in den Magen oder durch seine Fiillung mit 
Kontrastmahlzeit stets vermieden werden. 

Die Differentialdiagnose der Hernie und der Relaxation gelingt stets durch 
die Rontgenuntersuchung, da man Magenwand und Zwerchfell bei der Relaxatio 
als getrennte Begrenzungslinien sehen kann. 

Wichtig sind die klinischen Erscheinungen. Bei der Relaxatio sind sie 
meist nicht bedeutend, obwohl Schluckstorungen und Abmagerung neben, 
wenn auch nicht sehr heftigen Schmerzen, beobachtet sind. Es lag einige Male 
deswegen die Diagnose Oesophagusstriktur nahe, um so mehr, als die Sonde 
bei etwa 40 cm auf Widerstand zu stoBen schien. 

Aher auch mit nervosen oder arteriosklerotischen Zustănden des Herzens 
konnen die Krankheitserscheinungen verwechselt werden. 

In einem Falle von MATTHES gab der Kranke an, daB er nach reichlicheren Mahl­
zeiten Schmerzen in der linken Brust bekăme, die wie die Schmerzen bei Angina pectoris 
in den Arm ausstrahlten. Der Kranke klagte weiter iiber Brustbeklemmungen und Angst, 
die bei linker Seitenlage und durch AufstoBen von Luft sich besserten. Er zeigte eine 
paradoxe Bewegung des Zwerchfells nach Art des KIENBi:ic:Kschen Phănomens. Die Dia­
gnose Relaxation lieB sich aber mit Bestimmtheit stellen, da man rontgenologisch dic 
Zwerchfellkontur und die Begrenzung des Magens trennen konnte. 

Die echte Hernie dagegen ruft gelegentlich und bei Einklemmungen natiirlich 
viel stiirmischere Erscheinungen hervor, die bereits LEICHTENSTERN beschrieben 
hat. Gewohnlich gerăt nămlich als erstes Organ das Netz in den Bruch und 
dient dann als Leitseil fiir den Magen und das Colon. Der Magen wird deshalb 
herumgedreht, so daB die groBe Kurvatur nach oben kommt und Kardia und 
Pylorus dicht aneinanderriicken. Es treten wegen dieses Volvulus des Magens 
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heftige Scbmerzanfălle auf, daneben heftiger Wiirgreiz und Erbrechen, und 
auch eine Erscheinung, die LEICHTENSTERN als paradoxe Dysphagie beschrieben 
hat: GroBe Bissen passieren, kleine nicht, so daB die Kranken die Nahrung 
hinunterschlingen miissen. Auch heftige Schmerzen in der Herzgegend kommen 
dabei vor. Objektiv verfallen die Kranken rasch; es gibt Fălle, die hohes 
Fieber hatten. Das Rontgenbild zeigt bei den Hernien nicht selten den Magen 
wie einen Sanduhrmagen mit zwei Niveaus, weil der Magen durch die Bruch­
pforte in einen Zwcrchsack geteilt werden kann. In anderen Făllen ist die 
Differenzierung von der Relaxatio auBerordentlich erschwert. Ich verweise 
wegen der Einzelbeiten der Differentialdiagnose, auf die Publikation von BERG­
M.A.NN1) und auf LEICHTENSTERNs Beschreibung 2) und endlich auf EPPINGER 3). 

Die Differentialdiagnose ist nicht unwichtig, weil die Hernie unter Umstănden 
ein operatives Eingreifen erfordert, die Relaxatio natiirlich nicht. 

IX. Die Differentialdiagnose der Kreislauf­
erkrankungen. 

A. Einleitnng. 
Die Diagnose der Kreislauferkrankungen fuBte friiher fast ausschlieBlich 

auf den Ergebnissen der physikalischen Untersuchung und ihrer Kontrolle durch 
den Obduktionsbefund. Sie ging von pathologisch-anatomischen Gesichts­
punkten aus; dem entsprach auch die Einteilung der Kreislauferkrankungen. 
Die ălteren Lehrbiicher teilten ein in die Erkrankungen des Herzens und in 
die der GefăBe und unterschieden die ersteren wieder in die organischen Er­
krankungen des Peri-, Myo- und Endokards, denen man die StOrungen ohne 
pathologisch-anatomiscbe Befunde als nervose gegeniiberstellte. 

Die Bediirfnisse des Arztes befriedigte diese Darstellung wenig. Man lernte 
mehr und mehr erkennen, dal3 der Kreislauf als etwas Einheitliches aufgefaBt 
werden muB, daB jede Storung eines Teiles eine Riickwirkung auf das Ganze be­
sitzt. Man sah, daB das Versagen des Kreislaufs trotz verschiedener pathologisch­
anatomiscber Ursachen im wesentlichen unter dem gleichen klinischen Bilde "der 
Kreislaufinsuffizienz" verlăuft und stellte dieser Gedankenrichtung entsprechend 
bald weniger den pathologisch-anatomischen Befund, als die Frage nach der 
Leistungsfăhigkeit des Kreislaufs in den Vordergrund. 

Die Diagnose der Kreislaufschwăche war das wichtigste Ziel. Der Herz­
muskel in seiner Eigenschaft als Motor, die Gefăl3e als Beherrscher der peri­
pheren Zirkulation traten in den Mittelpunkt des klinischen Interesses. Man 
suchte eifrig nach exakten Methoden, um iiber ihre Leistungsbreite und ihr 
Versagen ein Urteil am Krankenbett zu gewinnen, nach "funktionellen Unter­
suchungsmethoden". Als Rest der friiheren pathologisch-anatomischen Be­
trachtungsweise blieb aher die Vorstellung zuriick, daB man die Kreislauf­
schwăche als Folge von Erkrankungen mit greifbarem pathologisch-anato­
mischem Befunde ansehen miisse, wăhrend man als Kennzeichen der nervosen 
Storungen das Fehlen jeder wirklichen Insuffizienzerscheinungen betrachtete. 
Noch v. RoMBERG gab in seinem Lehrbuch folgende Begriffsbestimmung: "Unter 
Herz- und GefăBneurosen verstehen wir die funktionellen Storungen der Herz­
und GefăBinnervation, die ohne Beeintrăchtigung des allgemoinen Kreislaufs, 

1) BERGMANN, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 1913. 2) LEICHTENSTERN, Beri. 
klin. Wochenschr. 1874. 3) EPPlNGER, Allgemeine und spezielle Pathologie des Zwerch­
fells im NoTHNAGELschen Handbuch. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9 . .A.ufl. 21 
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ohne dauemde Ănderung der allgemeinen Blutverteilung, ohne anhaltende 
A.nderung der HerzgroBe verlaufen und die mit abnormen, subjektiven Emp­
findungen und oft mit einer Alteration der Herzbewegung und der GefăBtătigkeit 
einhergehen." Der Nachweis der Kreislaufschwăche galt und gilt vielfach heute 
noch differentialdiagnostisch als fiir eine organische Erkrankung beweisend. 

Neuerdings haben sich aher erhebliche Zweifel an der absoluten Giiltigkeit 
dieser Lehre erhoben. Man sah, daB Storungen, die man friiher zu den 
nervosen gestellt hatte, wie z. B. die beim Morbus Basedowi, zu schweren 
Insuffizienzerscheinungen fiihren konnen. Man lemte, daB Storungen des Reiz­
leitungssystems des Herzens durchaus unabhăngig und ohne Storungen der 
eigentlichen Herzkraft bestehen kOnnen, und daB ditl Rhythmusstorungen, die 
durch Erkrankungen des Reizleitungssystems "hervorgerufen werden, keineswegs 
allein Folge, sondem vielmehr selbstăndige Ursache von Insuffizienzerschei­
nungen sein kOnnen. WENCKEBACH hat Beispiele genug dafiir beigebracht, daB 
bei vollkommen leistungsfăhigem Herzmuskel ausschlieBlich durch Rhythmus­
storungen Erscheinungen des Versagens des Kreislaufes zustande kommen 
konnen und daB die Feststellung der letzteren keineswegs die Diagnose einer 
irreparablen organischen Verănderung ohne weiteres rechtfertigt. 

Eindringlich haben uns endlich die Kriegserfahrungen dariiber belehrt, daB 
die gesamte Konstitution fiir die Leistungsfăhigkeit der Kreislauforgane von 
ausschlaggebender Bedeutung ist. Viele Menschen mit an sich nicht nach­
weisbar kranken Herzen ertrugen die Anstrengungen des Feldzuges nicht. Und 
die Krankheitsbilder, die sie zeigten, haben neues Licht auf die Wirkung der 
Uberanstrengung, der Ermiidung sowohl, wie auf die psychisch wirkender Ein­
fliisse geworfen und gezeigt, daB man keineswegs aus dem Nachweis des Fehlens 
oder Vorhandenseins einiger Insuffizienzerscheinungen zutreffende Schliisse auf 
die Leistungsfăhigkeit der Kranken im Dienst zu ziehen berechtigt ist. 

Man darf also heute nicht mehr sagen, daB die nervosen Erkrankungen durch 
das Fehlen von Insuffizienzerscheinungen gekennzeichnet seien und ebensowenig, 
daB das Fehlen von Insuffizienzerscheinungen die organische Natur einer Sto­
rung ganz sicher ausschlieBen lieBe. Daruit wollen wir aher ja nicht - das sei 
ausdriicklich betont - jener verhăngnisvollen Neigung mancher A.rzte Vor­
schub leisten, in jedem Fali von subjektiven Kreislaufstorungen Neurotischer 
eine nervose "Herzschwache" zu diagnostizieren und daraus weittragende thera­
peutische Folgerungen (Cardiazol, Digitalis, Nauheim !) zu ziehen. Diese iiberaus 
schadlichen iatrogenen Krankheitserzeugungen miissen auf das scharfste be­
kămpft werden! 

Aher nicht nur in der Bewertung der Insuffizienzerscheinungen, auch in 
der Deutung anderer objektiver Befunde, wie dem der HerzgroBe, der Bedeutung 
der Herzgerăusche, dem Verhalten des Blutdrucks, ist man viei vorsichtiger 
geworden. Es wird dariiber im folgenden ausfiihrlich zu sprechen sein. Jetzt 
geniige es darauf hinzuweisen, daB, wie iiberall in der klinischen Medizin, so 
auch in der Differentialdiagnose der Kreislaufskrankheiten nicht ein einzelnes 
Symptom iiberschătzt und als das allein entscheidende betrachtet werden darf. 
Wir diirfen auch nie das erkrankte Organ allein bei der Untersuchung beriick­
sichtigen, sondem miissen stets die gesamte korperliche· und geistige Beschaffen­
heit des Kranken, und die seelischen und somatischen Entwicklungsbedingungen 
seines Leidens festzustellen versuchen. 

Insbesondere hat man erkannt, daB die Neurosen des Kreislaufs nur Teil­
erscheinung und korperlicher Ausdruck der allgemeinen psychischen Abwegig­
keit des Neurotikers sind, aher auch, daB bei jeder organischen Herzkrankheit 
die psychische Verănderung, die der Kranke durch seine Krankheit erleidet, 
fiir das Krankheitsbild von groBter Bedeutung ist. 



Die subjektiven Klagen. 323 

B. Die snbjektiven Klagen. 
Die Art der Klagen der Kreislaufkranken ist diagnostisch wichtig. Sie 

lăBt in vielen Făllen bestimmte Schliisse auf die Erkrankung zu, in anderen 
dagegen sind die Klagen mehrdeutig. Wir konnen demnach Klagen unter­
scheiden, die einen bestimmten Zustand mehr minder kennzeichnen, und solche, 
die bei verschiedenen Zustănden in ăhnlicher Weise geăuBert werden. 

Als erste Gruppe sollen die Klagen besprochen werden, die direkt A us­
druck einer bestehenden Kreislaufschwăche sind. Soweit sie ,Kreislauf 
und Atmung betreffen, sind sie dadurch gekennzeichnet, daB sie durch kor.per­
liche Anstrengung verstărkt oder in leichteren Făllen iiberhaupt erst hervor­
gerufen werden. Dies gilt von der Arbeitsdyspnoe und dem durch die Arbeit 
hervorgerufenen Herzklopfen. Als sichtbarer Ausdruck einer ungeniigenden, 
der verlangten Arbeit nicht mehr gewachsenen Zirkulationsleistung tritt be­
kanntlich gleichzeitig Cyanose auf. 

Andere Klagen sind durch die Stauung bedingt, z. B. die Neigung zu 
Katarrhen der Atmungsorgane (Stauungskatarrhe). Anfallsweise besonders 
nachts und morgens auftretenden Husten als Symptom eines Stauungskatarrhs 
hat E. MEYER beschrieben. Schlafstorungen infolge von Herzinsuffizienz hat 
A. FR.XNKEL geschildert. Der Erfolg der Strophanthintherapie bewies in diesen 
Făllen den Zusammenhang mit einer Kreislaufstorung. 

V on seiten der Ve r dau ung s organe sind differentialdiagnostisch besonders 
die Erscheinungen der Stauungsleber bedeutungsvoll. Hăufig sind es nur 
unbestimmte Gefiihle von Druck und Voile im Epigastrium. Bei rasch ein­
setzender Stauung, aber nicht selten auch bei lănger bestehender Anschoppung 
der Leber entstehen gelegentlich heftige Schmerzen. Sie werden leicht irr­
tiimlicherweise auf andersartige Erkrankungen der Abdominalorgane bezogen. 
Namentlich konnen Verwechslungen mit Magen- oder Duodenalgeschwiiren und 
vor allem mit Gallensteinanfăllen vorkommen. 

Ich beobachtete den Fall einer chronisch herzinsuffizienten Mitralstenose, bei der 
akute heftige Leberschmerzen den Arzt zur Diagnose der Gallensteinkrankheit und sogar 
zum Rat der Operation veranlaBten. Auf energische Digitalisierung verschwanden diese 
, , Gallensteinanfalle ''. 

Auch die durch eine Stauungsleber hervorgerufenen Beschwerden konnen 
durch die Nahrungsaufnahme gesteigert werden und, wie alle Leberschmerzen, 
in die rechte Schulter ausstrahlen. Die Schmerzen und die Spannungsgefiihle 
werden von der mit spinalen sensiblen Nerven versorgten Leberkapsel aus­
gelost, sie tragen daher den Charakter spinaler Schmerzen und sind nicht auf­
und abschwellend, wie peristaltischer Schmerz. Zu Irrtiimern in ihrer Deutung 
kommt es naturgemaB dann besonders leicht, wenn die Stauungsleber das einzige 
Zeichen einer Zirkulationsinsuffizienz ist. 

Herzkranke haben oft auch Beschwerden von seiten des Magens. 
Zum Teil mogen dieselben dadurch bedingt sein, daB der gefiillte Magen einen 
Zwerchfellhochstand zur Folge hat und die Tătigkeit des Herzens dadurch 
direkt belăstigt. In anderen Făllen handelt es sich um hartnăckige Appetit­
losigkeit, die durch einen Stauungskatarrh des Magens und Duodenums hervor­
gerufen wird. Auch die medikamentose Belastung des Magens Herzkranker 
spielt leider eine Rolle bei der Erzeugung dieser Dyspepsien! Jedenfalls konnen 
sie zu erheblicher Ernăhrungsstorung fiihren. RoMBERG macht darauf auf­
merksam, daB Kranke mit Coronarsklerose so rasch verfallen konnen, daB eine 
Verwechslung mit einem Carcinom nahe liegt. Andererseits konnen sich bei 
zirkulationsschwachen Menschen aber auch Anfălle von HeiBhunger einstellen, 
z. B. sieht man das bei Fettleibigen, die direkt Ohnmachtsanwandlungen 
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bekommen, wenn sie lăngere Zeit nichts genossen ha ben. Die gelegentlichen 
Klagen iiber Blăhungen und StuhlunregelmăBigkeiten diirften Ausdruck der 
Stauung in der Darmschleimhaut sein. Beilăufig sei bemerkt, daB die Unter­
suchungen iiber die Beeinflussung der Magensekretion und Motilităt nicht zu 
einheitlichen Ergebnissen fiihrten, und daB die Rontgenuntersuchungen der 
Rostocker Klinik auffallend geringe Abweichungen der Magen- und Darm­
funktion erkennen lieBen. Nach F. Mfu.LER scheint nur die Resorption des 
Fettes, nicht aber die der anderen Nahrungsstoffe eingeschrankt zu sein. 
Ubrigens konnen bisweilen bei einfacher Stau ung dieProben auf okkulteBlutungen 
positiv ausfallen und zu Tauschungen Veranlassung geben. 

Auch Blutungen anderer Organe konnen durch Stauung bedingt sein. So 
kommen heftige menstruelle Blutungen und auch Neigung zu Nasenbluten 
als Symptome der Zirkulationsinsuffizienz vor (E. MEYER). 

{Hter hOrt man bei beginnender Zirkulationsinsuffizienz Klagen iiber 
gesteigerten Durst und gleichzeitig die Angabe, daB verhii.ltnismăBig wenig 
Urin _gelassen wird. Namentlich findet sich dieses Zusammentreffen, wenn 
sich Odeme entwickeln. Oft sind Klagen liber beginnende Ode me die ersten 
der Kreislaufkranken. Sie bemerken, daB abends die Stiefel driicken. Bekannt­
lich verschwinden diese anfii.nglichen KnochelOdeme bei Bettruhe, also nachts 
wieder, weil nicht nur die Wirkung der Schwere wegfăllt, sondern auch weil 
das Herz bei Bettruhe vorteilhafter arbeitet. 

Bei manchen Herzkranken beschrănken sich die Odeme oft lange Zeit 
auf die serosen Hohlen, insbesondere auf die Bauchhohle. Das ist nicht nur 
bei dem unter dem Bilde der sog. Pseudo-Lebercirrhose verlaufenden Formen 
der Perikardialverwachsungen der Fali, sondern bisweilen auch bei Kranken 
mit dekompensierten Klappenfehlern, insbesondere Mitralstenosen. 

Bemerkenswerterweise treten die Klagen beginnender Kreislaufschwăche 
nicht gleichmii.Big, sondern je nach dem Gesamthabitus und den Lebensgewohn­
heiten recht verschieden auf. Menschen mit vorwiegend sitzender Lebens­
weise, besonders wenn sie sich iiberernii.hren, bekommen als erstes Zeichen 
der Kreislaufstorung Beschwerden seitens der Stauungsleber. Fettleibige 
werden zunii.chst leichter als friiher kur:~~atmig. Menschen, die viel stehen und 
gehen, klagen neben der Kurzatmigkeit zuerst iiber das Anschwellen der FiiBe. 

Arterio- Die zweite Gruppe der Klagen sind die auf arteriosklerotischer Basis 
sklerotische h d lhr K · h · t · 11 · · nf lJs · A f Be- erwac sen en. ennzmc en 1s 1m a gemmnen mn a a wmses u -
schwerden. treten. Diese Anfii.lle beruhen auf einer fiir die momentane Beanspruchung 

unzureichenden Blutversorgung des betreffenden Organs, nicht dagegen auf 
einer unzureichenden, allgemeinen Zirkulation, obwohl die letztere bei Arterio­
sklerose natiirlich oft genug gleichfalls geschădigt ist. Es kann sich um 
eine direkte Verengerung des Gefii.Bgebietes durch arteriosklerotische, lokale 
Verănderungen handeln oder es kann durch deren Folgen und Komplikationen 
(Thrombosen, Embolien) die Blutbahn tatsii.chlich eingeengt werden, so daB 
bei gesteigerter Beanspruchung des Organs kein entsprechend gesteigerter 
Blutstrom mehr moglich ist. Ofter wird es sich nur um eine verminderte An­
passungsfăhigkeit an die wechselnden Anspriiche handeln. Denn das Vaso­
motorenspiel der arteriosklerotischen GefăBe ist geschii.digt wie die plethysmo­
graphischen Untersuchungen 0TFR. MuLLERs zeigten, die sehr mangelhafte 
Reaktionen der Arterien solcher Kranker nachwiesen. Mitunter kommt es aber 
auch an sklerotischen Gefii.Ben zu direkten Krii.mpfen. Es traten z. B. bei 
einem MATTHESschen Kranken mit Coronarsklerose voriibergehende Amblyopien 
auf. Es gelang dem Ophthalmologen WAGENMANN, wăhrend dieser Zufii.lle den 
Krampf der Retinalarterie und seine Losung direkt im Augenhintergrund 
zu beobachten. 
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Als Beispiele typischer arteriosklerotischer Beschwerden mogen die Angina 
pectoris vera, die Zustande des intermittierenden Hinkens, der Dys­
praxia intestinalis arteriosclerotica 0RTNERs genannt werden. Die 
Schmerzen da bei sind zweifellos als ischamische aufzufassen; sie tragen bei 
der Angina pectoris nach L. R. Mi.iLLER nicht den Charakter des gewohnlichen 
spinal geleiteten, sondern den des sympathisch geleiteten Schmerzes, d. h. sie 
sind mit anderweitigen sympathischen Erscheinungen, wie SchweiBausbruch, 
Blasse, SpeichelfluB, Angst oder allgemeinem Vernichtungsgefiihl verbunden 
und konnen bekanntlich in spinal-sensibel versorgte Gebiete, wie die Arme 
ausstrahlen, besonders in linke Schulter, Arm und Hand, auffallend oft ins 
Ulnarisgebiet, sehr selten in den Daumen. Oft entpuppen sich angebliche 
Brachialneuralgien als Stenokardie! Nicht selten fiihren die Anfii.lle der Coronar­
sklerose zu einem im Epigastrium, in Leber oder Nieren lokalisierten Schmerz, 
der oft dadurch gekennzeichnet ist, daB er sich an korperliche Anstrengung 
anschlieBt und meist mit Angst und Opression verbunden ist. 

Es ist klar, daB sich den arteriosklerotischen Klagen sehr ahnliche bei 
nervosen Menschen mit Neigung zu Gefii.Bkrămpfen finden werden. In der Tat 
kommt dies besonders bei der rein nervosen Angina pectoris vasomotoria Ang_ina pec­

NoTHNAGELs nicht selten vor. Sie kennzeichnet sich vor allem durch die Koin- t~~~r~!~­
zidenz von Angina pectoris-Beschwerden mit Angiospasmen der Finger (ausschl. 
Daumen) und der FiiBe, seltener der Nase und Ohren. Gelegentlich beobachtete 
ich1 ) dabei auch Amblyopie und Migrăne. Es gelingt solche Anfălle bei Dis­
ponierten durch Eintauchen der Hănde in Eiswasser auszulosen. Hăufigste 
Ursache dieser rein nervosen Angina pectoris vasomotoria sind sexuelle Un­
stimmigkeiten, vor allem fortgesetzter Coitus interruptus. 

Nach meiner Beobachtung 2) kommen in seltenen Făllen aber auch bei 
coronarsklerotischer Angina pectoris vera schwere Angiospasmen der Akra 
im Anfall vor. Als Unterscheidungsmerkmal zwischen diesen nervosen und 
organisch bedingten Făllen glaubte ich die sehr erhebliche paroxysmale Blut­
drucksteigerung der letzteren verwenden zu konnen. Erinnert sei ferner daran, 
daB die chronische Nicotinvergiftung zu ganz ăhnlichen stenokardischen 
Anfăllen fiihren kann. EinigermaBen kennzeichnend fiir die Schmerzen bei 
echter Angina und bei Nicotinabusus ist die Angabe, daB der Schmerz und 
das Beklemmungsgefiihl unter dem oberen Ende des Sternums lokalisiert 
werden, wii.hrend nervose Herzschmerzen mehr in der Gegend der Herzspitze 
empfunden werden. 

Endlich denke man daran, daB das Ăquivalent eines Migrăneanfalls den 
arteriosklerotischen sehr ăhnliche Schmerzen, namentlich im Gebiet der Bauch­
organe, auslosen kann. 

Als erstes Zeichen der Arteriosklerose kann auch eine Neigung zu Blutungen 
auftreten, besonders bei Făllen mit starker Blutdruckerhohung. Es ist z. B. 
eine Neigung zu Nasenbluten nicht selten; aher auch andere Blutungen, wie 
Magen- oder Darmblutungen, und endlich klimakterische Uterusblutungen sollen 
bisweilen durch Arteriosklerose bedingt sein. 

Die dritte Gruppe sind dann Beschwerden, die sowohl bei Kranken mit Nervoae 

Zirkulationsinsuffizienz oder Arteriosklerose als bei nervosen Kranken vor- sch!:;den. 

kommen, wenn auch die Art ihres Auftretens und ihre Kombination ofter doch 
noch bestimmte Schliisse zulii.Bt. 

Hierher gehOren Schmerzgefiihle in der Herzgegend, vor allem aher das 
Gefiihl des lăstigen Herzklopfens, das BewuBtwerden arrhythmischer 

1) HANS CURSCHMANN, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 38 u. Med. Klinik 1931. 
~r. 31. 2) HANS CURSCHMANN, Deutsch. med. Wochenschr. 1906. Nr. 38. 
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Storungen, wie der Extrasystolen, angioneurotische Beschwerden wie W allungen, 
kalte Extremitii.ten, Kopfweh und Schwindel. 

Uber das Zustandekommen des Gefiihls des H~rzklopfens ist wenig Sicheres bekannt. 
Wir wissen, wie o ben schon angegeben, daB es nach Uberanstrengungen schon beim Normalen 
auftreten kann, natiirlich auch bei Herzkranken z. B., worauf KATSCH 1) hinwies, bei Aorten­
insuffizienzen, die sonst in der Ruhe ganz kompensiert sind. Man beobachtet es aher 
auch bei schwacher Herztatigkeit z. B. bei Anamischen und frischeren Endokarditiden, 
vor allem aher bei Nervosen. Man hat ea friiher wohl als eine sensible Uberempfindlichkeit 
gedeutet, es ist jedoch nicht unwahrscheinlich, daB es letzten Endes doch ein Zeichen einer 
veranderten Herztatigkeit ist wie KATSCH meint: "ein Zeichen einer mehr weniger plotz­
lichen Umstellung der Herzarbeit und einer Dysharmonisierung der den Kreislauf beherr­
schenden tonischen und dynamischen Faktoren". Manche sich gut beobachtende Kranke 
konnen es in ein systolisches und diastolisches Herzklopfen unterscheiden. 

Differentialdiagnostisch spricht fiir den nervosen Ursprung das Fehlen 
von Klagen liber eigentliche Insuffizienzbeschwerden und der Umstand, daB 
vorhandene Betchwerden durch Korperbewegungen nicht verstii.rkt, sondern 
mitunter sogar gebessert werden. Ein solcher vermeintlich Herzkranker gibt 
beispielsweise zu, daB er groBe Skitouren ohne alle Beschwerden absolvieren 
kann, ja sich dabei ganz frei von Storungen f'iihlt. Vor allem aher sind die 
Beschwerden der Nervosen stark von psychischen Einfllissen abhii.ngig. 

Kennzeichnend ist auch, daB nervose Menschen im allgemeinen ihre Klagen 
in viel lebhafterer Weise ii.uBern als die Mehrzahl organisch Kranker; und, 
was besonders charakteristisch ist, die Kranken drlicken sich merkwiirdig 
unbestimmt aus, sie sprechen oft in Vergleichen und sagen: "Mir ist als ob 
das Herz zerspringen wollte, zusammengeschniirt w'iirde, zum Hals heraus­
schllige" und ii.hnlicher Vergleiche mehr. 

Demgegenliber klagen Kranke mit beginnender Herinsuffizienz in der Ruhe 
oft auffallend wenig, sie empfinden ihre Pulsbeschleunigung und Rhythmus­
storung, selbst eine Arhythmia perpetua, kaum oder gar nicht, geben dagegen 
fast immer eine Steigerung der Beschwerden nach Anstrengungen schon spontan 
an. Nur bei Kranken mit reiner Mitralstenose findet man, wie FAHRENCAMP 2) 

beschrieb, gelegentlich ii.hnliche Klagen liber Herzklopfen, wie bei Nervosen, 
namentlich vor dem Einschlafen. 

Schwieriger ist die Differenzierung der arteriosklerotischen und nervosen 
Klagen: Kopfschmerzen, Schwindel, Angst und Herzklopfen konnen bei beiden 
Zustii.nden ziemlich ii.hnlich geklagt werden. Aher ganz abgesehen von dem 
Verhalten gegenliber der korperlichen Beanspruchung des Kreislaufes drlicken 
Arteriosklerotiker meist ihre Beschwerden viel praziser aus, sie sprechen weniger 
in Vergleichen. Auch gelingt heute, wie im folgenden ausgef'iihrt werden wird, 
durch den objektiven Befund meist die Unterscheidung nervoser und arterio­
sklerotischer Beschwerden. 

C. Die Fnnktionspriifungen. 
Der Kreislauf ist, wie man annahernd richtig sagen kann, eine Funktion 

der Herzkraft und der entgegenstehenden Widerstii.nde. Die Herzkraft wird 
allerdings durch die Wirkung der Atmung auf den Blutstrom, ebenso durch 
die der Muskelbewegungen auf die Stromung in den Venen und vielleicht 
auch noch durch eine stromfordernde Wirkung der <kfii.Be selbst unterstlitzt. 
Wir wissen, daB sich das Herz und die <kfii.Be in ihrer Leistung wechselnden 
Beanspruchungen liberaus rasch und vollkommen adaptieren, und zwar bis 
zur Grenze der absoluten Leistungsfahigkeit. Das Herz hat zwei Moglich-

1) KATSCH, Miinch. med. Wochenschr. 1923. Nr. 39. 2) FAHRENCAMP, Med. Klinik. 
1922. Nr. 31. 
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keiten, seine Leistung zu verăndern. Es kann mit der Frequenz seiner Kon­
traktionen, es kann auch durch Verănderung der GroBe des Schlagvolumens 
regulieren. Beide Verănderungen konnen gleichsinnig, aber auch entgegen­
gesetzt wirken, denn natiirlich muB zwischen beiden Faktoren ein optimales 
Verhăltnis existieren, iiber das hinaus sie sich entgegenwirken. Wăchst die 
Frequenz zu stark, so daB nicht Zeit genug zur Fiillung des Herzens in 
der Diastole bleibt, so muB das Schlagvolum sinken. Wăchst die Frequenz 
sogar iiber die sog. kritische Frequenz (vgl. die paroxysmale Tachykardie), 
so beginnt die V orhofsystole bereits ehe die Ventrikelsystole beendet ist, und 
es tritt die spăter ausfiihrlich zu beschreibende Pfropfung und damit ein 
direktes Zirkulationshindernis ein. Die GroBe des Schlagvolumens ist im iibrigen 
abhăngig von der jeweiligen Fiillung und der Hohe des entgegenstehenden 
Druckes oder, um die von MoRITZ eingefiihrten Ausdriicke zu gebrauchen, 
von der Belastung (Fiillung) und der Uberlastung (dem zu iiberwindenden 
Widerstand). Das vom Ventrikel ausgeworfene Blutvolumen steigt mit Zu­
nahme und sinkt mit Abnahme der Belastung, steigt dagegen mit Abnahme 
und sinkt mit Zunahme der Uberlastung. 

Was konnen wir nun messen 1 Wir konnen die Frequenz zăhlen, wir konnen 
den Blutdruck messen und mit dem SAHLischen Sphygmobolometer die leben­
dige Kraft der Pulswelle; und endlich konnen wir auch am Menschen das 
Minutenvolumen und damit das Schlagvolumen des Herzens feststellen. 

Die bisber beka.nnten Methoden, wie die gasanalytischen von ZUNTZ-PLESCH und BERN­
STEIN, die plethysmogra.phischen und ăhnlichen von O. MuLLER und A. MuLLER sind zu 
kompliziert fiir die Verwendung am Krankenbett und in ihren Resulta.ten a.uch keineswegs 
unbestritten. Weit einfacher ist die Methode von G. LILJESTRAND und ZANDER, die durch 
Messung des systolischen und diastolischen Drucks eine "reduzierte Druckamplitude" 
berechnen und da.nn durch Feststellung der Pulsfrequenz das Minuten- und damit das 
Schlagvolumen finden. Wenn auch von manchen Autoren an dieser Methode Kritik geiibt 
worden ist, vergesse man doch nicht, daB sie bei Vergleichung z. B. mit der Stickoxydul­
methode vorziiglich abgeschnitten hat. Jedenfalls ist die Methode nach den Untersuchungen 
von W. F6LLMER 1 ) (Rostock) besonders zu vergleichenden Untersuchungen sehr wohl 
brauchbar. Abzulehnen ist wohl der Versuch von FR. KRAUS und Nrn:OLAI, aus der Form 
des Elektrokardiogramms Schliisse auf das Schlagvolumen zu ziehen. 

Annăhernd genau kann ma.n das Schla.gvolum a.uch durch die Ana.lyse der ka.rdio­
pneuma.tischen Bewegung bestimmen. Da.s Verfa.hren, welches a.uf MATTHES' Veranla.ssung 
KLEWITZ 2 ) a.usgea.rbeitet ha.t, gibt im Tierexperiment und a.uch am Menschen gute Resulta.te, 
scheitert a.ber fiir den klinischen Gebra.uch bisher da.ra.n, da.B bei angeha.ltener Atmung 
nur wenige Menschen die Glottis geoffnet halten konnen. 

Am gebrăuchlichsten und fiir den Menschen anwendbar ist die Methode von GROLL­
MANN und MARSHALL: Man lăBt aus einem Gummisack eine bestimmte Acetylengasmenge 
einatmen und bestimmt dann nach einer gewissen Zeit die Absorption dieses Gases und 
des Sauerstoffs in der L~nge. Durch diese Methode fand man das Minutenvolumen des 
ruhenden Menschen zwischen 3,6 und 5,8 Liter; das des korperlich Arbeitenden sah man 
auf 9-12 Liter steigen (zit. nach FR. v. MuLLER). 

Als weitere Methoden nenne ich nur die von HENDERSSON-HAGGARD und MoBITZ und 
die sehr exakte von BROMSER, die aber fiir Arzt und Kranken trotz aller Vorziige etwas 
zu kompliziert sein diirften. 

Eine ausgesprochene Herzinsuffizienz zwar ist leicht festzustellen. Die 
Folgen der Insuffizienz: die Cyanose, die Odeme, die Verminderung der Urin­
menge usw. sprechen eine zu beredte Sprache, um iibersehen werden zu konnen. 
Fur die Differentialdiagnose handelt es sich aher nicht nur darum, diese aus­
gesprochenen Zustănde, sondern deren Anfangsstadien zu erkennen. 

Die ersten Zeichen der Insuffizienz, nămlich Dyspnoe und Herzklopfen, 
die bei entsprechend starken Anstrengungen auch bei Gesunden eintreten, 
sind nicht nur Ausdruck der Tătigkeit kompensatorischer Einrichtungen, 

1 ) W. F6LLMER, Zeitschr. f. klin. Med. 1933. Bd. 124. 2) KLEWITZ, Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 124 u. 136. 
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sondern zu gleicher Zeit W arnungssignale, die von der Fort.setzung der An­
strengung ahmahnen. Man hat diese Insuffizienz als Bewegungsinsuffizienz 
der viei ernsteren Ruheinsuffizienz gegeniiher gestellt. Es erschien daher der 
gegehene Weg, fiir die Funktionspriifung eines Zirkulationsapparates, der sich 
nicht auf den ersten Blick als insuffizient erweist, das Verhalten gegen­
iiher einer Beanspruchung durch korperliche Arbeit zu bestimmen. 

Es erheht sich aher dahei wenigstens fiir eine vergleichende Messung in 
exakten Zahlen sofort eine uniiberwindliche Schwierigkeit. Wir konnen wohl 
das bei einer Funktionspriifung geleistete Quantum Arheit mit Ergometern 
messen und in Kilogrammetern ausdriicken, aher verschiedene Individuen 
hrauchen zur Leistung einer hestimmten Arheit, je nach der Entwicklung der 
Muskeln, des Fettpolsters und vor allem je nach ihrer "Ohung ein ganz ver­
schiedenes MaB von Kraft und Anstrengung. Man kann also durch Angahe 
der geleisteten Kilogrammeter nie ein exaktes, sondern stets nur ein mehrfach 
bedingtes MaB fiir die Beanspruchung des Kreislaufs erhalten. Man ist des­
wegen davon zuriickgekommen und wăhlt fiir die Funktionspriifung als 
korperliche Leistung nur ganz einfache Aufgahen, so z. B. eine Anzahl Knie­
beugen oder Steigen auf einen Stuhl, den Vergleich zwischen liegender und 
aufrechter Stellung oder Bewegungen hestimmter Muskelgruppen, Arm- hzw. 
FuBheugen. 

Man hat nun zunăchst die Pulsheschleunigung, die durch eine solche Be­
anspruchung erzielt wird, als MaB fiir die Leistungsfăhigkeit des Herzens 
genommen. Es ist aher sicher, daB hier unkontrollierhare psychische Einfliisse 
zu sehr mitwirken. Das gilt auch von dem Gehrauch, die Zeit als MaB zu 
nehmen, hinnen welcher die Pulszahl zur Ausgangsfrequenz zuriickkehrt. 

Blutdruck. Man schlug weiter vor (KATZENSTEIN), das Verhalten des Blutdrucks als MaB zu nehmen. 
Ein leistungsfăhiger Zirkulationsapparat reagiert auf eine Beanspruchung mit ErhOhung 
des Blutdrucks, ein schwacher mit einer Blutdrucksenkung. Auch dieses Verfahren zeigt aher 
so viei individuelle Verschiedenheiten auf, daB es der Praxis wenig nutzen kann. Wert­
voller und einwandfreier ist die Beriicksichtigung der Atmungsfrequenz. 

Die Beohachtung der Atmung ist wohl die einfachste und von den he-
Atmung. sprochenen Methoden noch die genaueste. Man zăhlt entweder die Atemziige 

vor und nach einer korperlichen Leistung oder lăBt den Kranken in einem 
hestimmten Rhythmus zăhlen und stellt fest, wie lange er mit einem Atemzug 
zăhlen kann, ohne aufs neue Luft schopfen zu miissen. 

Yerglei~h Erwăhnt sei noch eine von REHFISCH angegebene Methode. REHFISCH schlăgt vor, 
~~.r zwel~n als Ausdruck fiir eine Insuffizienz das gegenseitige Verhalten des zweiten Aorten- und 
0~a:~. er zweiten Pulmonaltons zu nehmen. Normalerweise ist der zweite Aortenton lauter, bei 

beginnender Insuffizienz nach dosierter korperlicher Arbeit, z. B. nach 10 Kniebeugen, 
dagegen der zweite Pulmonalton, vorausgesetzt, daB es sich nicht um ăltere Menschen 
mit Arteriosklerose oder um Nephritiker handelt. Da das Gros der zu Untersuchenden 
aher wohl zu den letzteren gehOrt, hat die Methode kaum praktische Bedeutung. 

Cro- Endlich ergibt die Untersuchung des Urins auf Urobilinogen insofern einen Anhalt, 
bilinogen. als eine starke Rotfărbung in der Kălte nach den Untersuchungen der MEYERschen Klinik, 

wenn andere Ursachen dieser vieldeutigen Reaktion ausgeschlossen werden konnen, in 
der Tat als ein Zeichen beginnender Leberstauung dienen kann; ein Verfahren, das aher 
nur bei bereits groberer Insuffizienz mit Leberstauung Erfolg verspricht, also fiir die 
Anfangsstadien wenig verwendbar sein diirfte. 

Ferner ist von HEILMEYER 1) eine quantitative Messung der Urin- und Serumfarbe 
mittels des PuLFRICHschen Stufenphotometers ausgearbeitet worden. Man kann aus dem 
reduzierten Harnfarbenwerte auch auf das Vorliegen einer Herzinsuffizienz schlieBen, 
wenn dieser Wert auch in erster Linie von dem Zustande der Leber, besonders von einer 
Leberstauung abhăngig ist. Nach v. RoMBERG 2) hat der reduzierte Ha.rnfarbwert jedoch 
keine Beziehungen zur GroBe der Herzerweiterung noch zur Art des Klappenfehlers. 

1) HEILMEYER, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 59. 1928. 2 ) v. RoMBERG, Verhandl. 
d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1929. 
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Fragen wir nun, was ki:innen diese groben, in der Sprechstunde auszufiih­
renden Reaktionen leisten, so darf man wohl sagen, daB im allgemeinen bei 
intaktem Zirkulationsapparat jeder EinfluB măBiger Anstrengung wie Knie­
beugen auf Puls und Atemfrequenz nach 2-3 Minuten geschwunden ist, bei 
beginnender Insuffizienz aher nicht. 

Ob dariiber hinaus noch weitere Schliisse moglich sind, wie z. B. ScHRUMPF glaubt, 
ist zweifelhaft. ScHRUMPF gab an, daB boi Arteriosklerose nach Anstrengungen der 
diastolische Druck nicht steige, wohl aber nach psychischen Erregungen, daB ferner 
systolischer Druck und Pulsfrequenz bei Nervosen nach Arbeit besonders hoch anstiegen. 

Ferner sind vor allem das Ki:irpergewicht und die Urinmenge genau zu 
beobachten. Das Ki:irpergewicht steigt und die Urinmenge sinkt bei beginnen­
den Insuffizienzen des Zirkulationsapparates und verhălt sich bei Besserung 
umgekehrt; und zwar steigt das Gewicht viel friiher als Odeme sichtbar 
werden. Die V erfolgung des Ki:irpergewichtes eignet sich auch besonders gut, 
um sich ein Urteil iiber die Wirkung von Medikamenten zu verschaffen, z. B. 
der Digitalis. Hat unter ihrem EinfluB sich das Ki:irpergewicht vermindert 
und steigt nach dem Aussetzen des Medikamentes wieder rasch an, so ist der 
SchluB gerechtfertigt, daB die Zunahme der Ausdruck eines sich wieder 
ansammelnden, zunăchst noch latenten Odems ist. 

Ein derartiges latentes Odem lăBt sich nach KAuFMANN namentlich auch 
durch Hochlagerung der Beine bei beginnenden Insuffizienzen erweisen; sein 
Verfahren erscheint aher fiir den i:idembereiten Kranken nicht zutraglich, so 
daB ich auf seine Wiedergabe verzichte. 

Sehr brauchbar, besonders wenn es sich um zahlenmăBige Angaben etwa fiir 
Begutachtungszwecke handelt, ist der Vergleich der Tages- und N achturinmenge, 
das von QurNCKE als Nykturie bezeichnete Symptom. Das Verfahren zeigt 
bei korrekter Ausfiihrung bereits geringe Dekompensationszustande, soweit sie 
zu Odem fiihren, an und ist von jeder psychischen Beeinflussung unabhangig. 
Bei voll leistungsfăhigem Zirkulationsapparat ist die Urinsekretion bei Tage 
(auBer Bett) auf die Stunde berechnet gri:iBer als bei Nacht und Bettruhe, bei 
insuffizienter Zirkulation ist dieses V erhăltnis umgekehrt. 

Der Kranke braucht bei der Priifung auf Nykturie nicht in seinem gewohntem 
FliissigkeitsgenuB beschrankt zu werden, er soli nur nach 6 Uhr abends nichts mehr 
trinken, wenn man die Zeit von 8 Uhr friih bis 8 Uhr a bends als Tag rechnet. Der vor 
dem Niederlegen gelassene Urin gehort zum Tagurin, der erste beim Aufstehen gelassene 
dagegen noch zum Nachturin. Man braucht nicht einmal 12 Stunden Bettruhe halten 
zu lassen, sondern beschrankt sich sogar zweckmaBig auf die gewohnte Ruhezeit und 
berechnet danach die Stundenwerte. 

Das Phănomen der Nykturie wurde friiher damit erklărt, daB ein unter 
Tags leicht insuffizient gewordenes Herz in der Nachtruhe wieder voll suffizient 
wiirde, und, daB dadurch die tagsiiber mangelhaft gewordene Harnsekretion 
nachgeholt wiirde. Diese Annahme lăBt sich aber heute nicht mehr aufrecht 
erhalten. Man muB vielmehr mit A. JoRES 1) folgende Deutung annehmen: 
Wenn die physiologische relative Harnsperre der Nacht durch den Reiz des in 
den Geweben retinierten Odemwassers aufgehoben wird, so muB es zur Nykturie 
kommen, da die flache Ki:irperlage diuresefi:irdernd wirkt. Dieser Typus inversus 
der Wasserausscheidung stellt nach JoRES einen zentral ausgelosten Mechanis­
mus dar. Dbrigens bedingen nach A. JoRES nicht nur Odemkrankheiten, 
sondern auch Erkrankungen oder auch nur Funktionsstorungen des Hypo­
physenzwischenhirnsystems Nykturie; ein diagnostisch wichtiger Hinweis. 

Neben der Diurese hat man auch Puls und Blutdruck als MaBstab fiir die 
Leistungsfahigkeit des Kreislaufs betrachtet. 

1) A. JoRES, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 175. 1933. 
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~Iutdruck KLEWITZ fand (unter MoRITZ), daB bei leistungsfăhigem Kreislauf die Puls­
Im Schlaf. frequenz wăhrend des Schlafes um durchschnittlich 20% sinkt. Bei kompen­

sierten Herzleiden ist das gleiche der Fali, bei Dekompensation bleibt die 
Senkung der Pulsfrequenz aher mehr minder aus. KLEWITZ fand weiter, daB 
Pulsirregularităten im Schlafe nicht verschwinden; dagegen verschwinden ner­
vose Tachykardien im Gegensatz zu organisch bedingten. 

Auch der Blutdruck sinkt bei normaler Zirkulation in der Nacht um 
etwa 10-30 mm Hg, und zwar nach neueren amerikanischen Feststellungen am 
stărksten in der vierten Stunde der Nachtruhe. C. MuLLER1) fand nun, daB 
Klappenfehler, wie ja auch schon lănger bekannt war, zwar an sich keinen 
EinfluB auf die Hohe des Blutdrucks haben, solange sie kompensiert sind, 
daB sie auch die normale Senkung des Blutdrucks wăhrend des Schlafes zeigen. 
Dagegen fehlt diese Senkung bei Klappenfehlem im Stadium der Dekompen­
sation. MuLLER ist der Meinung, daB der Blutdruck durch einen Reflex vom 
Herzen auf die GefăBe in solchen Făllen hoch gehalten wiirde, der zu einer 
erhOhten vasomotorischen Stabilităt fiihre und so einem gefahrdrohenden 
Absmken des Blutdrucks vorbeuge. 

Weitere Untersuchungen iiber das Verhalten des Blutdrucks im Schlaf sind besonders 
an Kranken mit gesteigertem Blutdruck angestellt worden. KATSCH und PANSDORF 2) konnten 
zwei Extreme der Reaktion unterscheiden, nămlich auffallend starke Senkungen des Blut­
drucks, welche sie bei Kranken mit einfacher Hypertonie fanden und fehlende Blutdruck­
senkung, die sie bei Kranken mit Urămie feststellten. Sie geben aher zu, daB die Mehrzahl 
der untersuchten Fălle sich nicht in diese gegensătzlichen Gruppen einordnen lieBen. WIECH· 
MANN undPAAL 3)untersuchten dagegenHypertoniker ohneRiicksicht darauf, ob eineNieren­
erkrankung vorlag, nur aus dem Gesichtspunkt, ob gleichzeitig eine Zirkulationsinsuffizienz 
bestand, und beachteten gleichzeitig das Verhalten der Urinsekretion. Sie stellten fest, 
daB auch unter den Hypertonikern ohne kardiale Insuffizienz Kranke mit Nykturie waren. 
Bei ihnen sank teilweise der Blutdruck iibernormal, teils fehlte auch die Schlafsenkung des 
Blutdrucks, und dieselben Resultate hatten sie bei Hypertonikern ohne kardiale lnsuffizienz, 
aher auch ohne Nykturie. Bei Hypertonikern mit kardialer Insuffizienz war die Blutdruck­
senkung dagegen minimal oder fehlte, und die Nykturie wurde stets gefunden. 

Die Untersuchung des Pulses im Schlaf ist nicht ohne griiBere Apparatur miiglich, man 
kann den Puls weder am Bett einfach zăhlen, noch den Blutdruck messen, ohne den Schlaf 
zu stiiren. Es ist vielmehr notwendig, daB der Untersucher von einem benachbarten Zimmer 
aus den Puls telephonisch abhiirt und den Druck durch ein von KATSCH und PANSDORF 
beschriebenes Instrumentarium mi.Bt. 

Venen- MoRITZ und ScHOTT haben den Venendruck nach korperlicher Betii.tigung 
dmck. 

Stoff. 
wechsel­
unter­

suchung. 

(lăngeres Heben eines Beines bei liegender Stellung) untersucht. Da dazu 
jedesmal eine Venenpunktion notwendig ist, wird man sich dieses Verfahrens 
nur in Ausnahmefăllen, z. B. zur Konstatierung der sog. Einlaufstauung, bedienen. 
Der Venendruck lăuft keineswegs dem arteriellen Druck einfach parallel. 

Die Feststellungen von EPPINGER und Mitarbeitern, nach denen bei Kreis­
laufschwăche sich eine Vermehrung .der Milchsăure im Muskel nachweisen lăBt, 
und die Beobachtungen von GRAFE, EPPINGER und von HERBST, wonach bei 
Kreislaufinsuffizienz ein erhohter Sauerstoffverbrauch gefunden wird, sind zwar 
theoretisch bedeutungsvoll, aher wegen der Kompliziertheit der Methoden fiir 
eine klinische Verwendung am Krankenbett noch nicht geeignet. 

WEBBRS Endlich hat WEBER ein plethysmographisches Verfahren angegeben, 
V erfahren. iif um die Leistung des Zirkulationsapparates zu pr·· en. 

Es besteht in der Plethysmographie eines Armes bei gleichzeitiger, einfa.cher Muskel­
leistung (FuBbeugung und -streckung). Beim Gesunden nimmt da.bei das Volum des 
Armes zu a.us Griinden, a.uf die einzugehen hier zu weit fiihren wiirde. Es m~~og geniigen 
zu bemerken, daB dafiir sowohl das V asomotorenspiel a.ls eine Steigerung der Herztătigkeit 
die Ursa.che ist. Diese Rea.ktion wird durch ermiidende Arbeit in ihr Gegenteil verkehrt. 

1) C. MuLLER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 142. 2) KA.TSOH und PANSDORF, Miinch. 
med. Wochenschr. 1922. Nr. 50. 3 ) WIEOHMANN und PAAL, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 
Bd. 50, H. l/2. . 
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Bei Kranken mit insuffizienten Herzen verlăuft die piethysmographische Kurve dagegen 
entweder von vornherein oder jedenfalls schon bei einer viei geringeren, die Skeietmuskein 
nicht ermiidenden Arbeit negativ. Ferner hat WEBER beobachtet, daB bei Kranken mit 
geringerer Insuffizienz des Kreisiaufs, wenn auch noch eine positive Arbeitskurve geliefert 
wurde, dieseibe doch dadurch von der eines Gesunden unterschieden war, daB sie viei trăger 
wieder absank. WEBER sieht diese trăgen Kurven als einen Ausdruck der veni:isen Stauung 
an. Endlich stellte WEBER fest, daB bei Hypertrophien des linken Ventrikels die positive 
Kurve auch nach Aufhoren der Arbeit noch einen nachtrăglichen Anstieg zeigt. WEBER 
beha.uptet, daB er durch das geschilderte Verhalten in der Lage sei, beginnende Insuffi. 
zienzen scharf zu erkennen, nervi:ise und organische Herzerkrankungen sicher zu unter­
scheiden und endlich den Erfolg therapeutischer MaBnahmen zu kontrollieren. 

Bei der Schwierigkeit der plethysmographischen Methodik diirfte die WEBERsche Probe 
wohl nur fiir Spezialinstitute, nicht aber fiir die Praxis Bedeutung haben. 

Endlich hat ALBRECHT gemeint, daB Frequenzreaktionen, wie sie durch Ănderungen des ALRRECHTS 
intrathorakalen Druckes, z. B. bei tiefer Inspiration beobachtet werden, sich zu einer Verfahren. 
Funktionspriifung des Herzmuskels eignen. Eine Nachpriifung von PONGS kam zu dem 
Schlusse, daB es sich dabei doch nur um vagische Phănomene handeite. 

Alle Funktionsprufungen geben, wie wir sahen, bestenfalls ein Urteil daruber, 
ob uberhaupt eine Insuffizienz des Kreislaufs besteht, aber nur in sehr be­
schrănktem MaBe uber den Grund der Insuffizienz. Insbesondere ist es unmog­
lich, daruit zu unterscheiden, ob eine Insuffizienz auf einer wirklichen Herz­
schwăche oder auf hămodynamischen, z. B. durch primăre Rhythmusstorungen 
bedingten Verhaltnissen beruht. Eine solche Unterscheidung wird sich nur 
durch eine genaue Analyse der Rhythmusstorungen treffen lassen. 

Fur die arztliche Praxis durfte nur eine der einfacheren, wenn auch unge­
nauen Prufungen, namentlich die Beachtung der A t m ung nach Anstrengung 
in Betracht kommen. SchlieBlich darf der Arzt nicht vergessen, daB die beste 
Funktionsprufung fur das Herz die Reaktion des gesamten Kreislaufs auf die 
Anforderungen des tăglichen Lebens darstellt. Gegenuber diesem MaBstab 
ist jedes andere MaB willkurlich und gekunstelt! Als geringfugigstes Anzeichen 
eines minderwertigen, nicht ganz voll leistungsfahigen Herzens treten dann 
die subjektiven Symptome nach groBeren Tagesleistungen hervor (nachtliches 
Herzklopfen, Schlafstorungen, ubermaBige Ermudbarkeit). Die objektiven 
Merkmale der Insuffizienz (Dyspnoe, Cyanose, Nykturie oder sichtbare Stau­
ungen), gehoren denjenigen Făllen zu, wo die Minderwertigkeit des Herzens 
nicht nur ein Versagen gegenuber erhohten Anspruchen, sondern schon gegen­
uber den Anspruchen des gewohnlichen ruhigen Lebens bedingt. 

Endlich machten A. FRXNKEL und v. RoMBERG 1) auf folgendes aufmerksam: 
Es ist fur das Eintreten der einzelnen Symptome nicht nur der Grad, sondern 
auch die Schnelligkeit des Eintretens der Insuffizienz wichtig. Bei rasch 
eintretender Insuffizienz stand die Dyspnoe im V ordergrund und fehlten die 
Odeme, bei subakuter Dekompensation waren Odeme sehr haufig, bei chroni­
scher Verschlechterung der Zirkulationsleistung uberwog besonders die Leber­
stauung. 

AuBer diesen zur Prufung der gesamten Zirkulationsverhaltnisse angegebenen 
Methoden hat man auch sich bemuht, Methoden zur Prufung der GefăB­
funktionen auszubauen. Ich erwăhne davon die plethysmographische von 
O. MuLLER zur Prufung der Arterien auf Temperaturreize sowie eine aus 
v. RoMBERGs Klinik von LANGE verOffentlichte capillar-mikroskopische Methode 
zur Prufung der Arterienfunktion, die gleichfalls Temperaturreize benutzt. 
O. MULLER zeigte, daB die plethysmographischen Reaktionen bei peripherer 
Arteriosklerose leiden bzw. erloschen; ich habe gleiches bei den vasomotorischen 
und trophischen Neurosen (Morbus Raynaud, Sklerodermie usw.) festgestellt. 
Die LANGEschen Untersuchungen ergaben, daB bei Dekompensation die capillare 

1) v. RoMBERG, Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1929. 
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Nachstromung im Gegensatz zur Norm durch Temperaturreize nicht verăndert 
wird. Die yon der Schule O. MttLLERs 1 ) ausgebaute Methode der Capillarunter­
suchung hat gewiB weitere Aufgaben als die, die Hinlii.nglichkeit des Kreislaufs 
zu untersuchen. Fiir manche Einzelfii.lle, z. B. die Hypertonien und die mit vaso­
neurotischen Symptomen verbundenen Krankheitszustii.nde, ist sie aher von 
praktischer Bedeutung. Auch E. v. RoMBERG gab an, daB eine Verbreiterung 
der venosen Schenkel der Capillaren ein Zeichen fiir beginnende Stauung sei, 
wii.hrend GRODEL und HuBERT 2) sich skeptisch iiber die klinische Verwert­
barkeit der Methode ii.uBern. Neuere Erfahrungen diirften aher die Bedeutung 
des O. MttLLERSchen Verfahrens auch fiir die Priifung der Kreislaufdynamik 
erwiesen ha ben. 

D. Die Di:fferentialdiagnose der Rhythmusstornngen. 
Die genauere Analyse der Rhythmusstorungen wurde ermoglicht durch 

die experimentelle und anatomische Forschung, die uns den Bau und die Funktion 
des Reizleitungssystems des Herzens kennen lehrte. Dieses System besteht 
aus eigenartigen, von denen der iibrigen Herzmuskulatur (der des Treibwerks) 
anatomiach verachieden gebauten Muakelfasern (groBe, blaaae Faaern mit wand­
atandiger Anordnung der Fibrillen und groBem, blaaigem Kern). Sie enthalten 
reichlich N erven und Ganglienzellen und aind namentlich am Pferd ala aogenannte 
PuRKINJEache Faaern achon langat bekannt. Der Streit iiber die Frage, ob die 
Reizentstehung und Leitung in diesen Muakelfaaern oder in deren nervoaen 
Elementen erfolgt (myogene bzw. neurogene Theorie), ist fiir den klinischen 
Betrachter unerheblich und kann deswegen hier iibergangen werden. 

Fiir daa klinische Veratandnis der Rhythmuaatorungen geniigt es zu wissen, 
dal3 der Kontraktionsreiz normalerweise an der Einmiindung der oberen Hohl­
vene in den rechten V orhof ( dem Venensinus der Kaltbliiter entsprechend) 
entsteht. Wenigstena beherracht dieser sogenannte nomotope Reiz normaler­
weiae den Rhythmus. Allerdinga konnen Kontraktionsreize auch von jeder 
beliebigen anderen Stelle des Herzens ausgehen (heterotope Reize). Es 
iiberwiegen aher normalerweise die nomotopen Reize so atark, daB die hetero­
topen Reize nicht zur Geltung kommen. Man darf annehmen, daB diejenigen 
Reize die Schlagfolge steuern, die zeitlich am raschesten aufeinanderfolgen, 
und das sind die nomotopen. Die heterotopen Reize gewinnen also erst 
Bedeutung, wenn sie den nomotop entstehenden Reiz iibertonen, oder, wenn 
dieaer z. B. wegen Unterbrechung der Leitungsbahn nicht weiter geleitet werden 
kann. Es lasaen sich daher zwei verachiedene Arten der Rhythmusstorungen 
prinzipiell unterscheiden: Ea kann erstens durch einen heterotop entstandenen, 
wirkaamen Reiz die normale Schlagfolge einmal oder wiederholt unterbrochen 
werden, der normale Reizentstehungstypus selbst da bei aher unversehrt bleiben; 
die der Unterbrechung folgenden Kontraktionen sind wieder durch den nor­
maieu Rhythmua bedingt. Im zweiten Fali dagegen ist der normale Rhythmus 
aelbst gestort. Dies muB geschehen, wenn abnorme Reize an der Venenein­
miindung, alao nomotop wirkaam werden. Ea wird aher auch dann eintreten, 
wenn ein heterotop entatehender Reiz den normalen nomotopen vernichtet. 
Auch ein heterotop entstehender Reiz breitet aich niimlich aua und wird 
wenigatens am Vorhof nicht nur zum Ventrikel, sondern auch riickliiufig 
geleitet. Erreicht er den Ort der Reizentstehung und lost auch dort eine 

1) O. MULLER, Zur Funktionspriifung der Arterien. Dtsch. med. Wochenschr. 1906. 
Nr. 38-39; LANGE, Funktionspriifung der Arterien usw. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 148. 2) F. GRiiDEL und HUBERT, Klinische Erfahrungen mit der mikroskopischen 
Capillaruntersuchungsmethode. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 100. 
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Kontraktion aus, so wird das in Bildung begriffene normale Reizmaterial 
dadurch vernichtet. Diese Formen der Storung, bei der der normale Rhyth­
mus also selbst gestort ist, wenlen auch als Allorhythmien bezeichnet. 

Zur Abgrenzung der einzelnen Arhythmieformen sind die ENGELMANNschen 
Feststellungen i.iber die Lăngen der die einzelnen Herzschlăge trennenden 
Pausen wichtig. Bekanntlich ist das Herz, wăhrend es sich kontrahiert und 
noch in der ersten Zeit des Nachlassens cler Kontraktion fiir jeden Reiz 
unerregbar. Man nennt diese Zeit die refraktăre Periode. Făllt. also in 
diese Periode ein an sich wirksamer Reiz, 
so kann er wenigstens bei normalem Ver­
halten der Muskulatur nicht beantwortet. 
werden, und erst der folgencle Reiz wird 
effektiv. Wir werden sehen, daB die Lănge 
cler Pausen ein wichtiges Hilfsmit.tel zur 
Unterscheidung der einzelnen Formen dor 
.-\.rhythmien ist. 

ENGELMANN hatte vier verschieden e 
Funktioncn des Herzens unterschie­
den: dic Reizcrzeugung, die Reizlei­
tung, das Vermoge n, auf eine be­
stimmte Reizschwelle anzusprechcn 
unei endlich die Kontraktionsenergie 
selbst. Man kann die Storungen dieser 
Funktionen auch den Rhythmusstorungen 
zugrunde legen und sie daher in chrono­
trope, dromotrope, bathmotrope und 
inotrope unterscheiden. 

Die Bahn d er Reizleitung ist, wenn 
auch liber die Verbindung der beiden Knoten 
noch Widerspruche bestehen, fur praktische 
Zwecke ausreichend bekannt. Die Anhău­
fung reizleitender :Fasern in grol3eren Grup­
pen nennt man Knoten. EDENS hat sie 
mit einem Knotenpunkt in einem kompli­
zierten Schienennetz verglichen. Man unter­
scheidet d en KEITH- FLACKschen K note n 
am Beginn der Bahn, den AscHOFF-TAWARA­
schen Knoten im Vorhof nahe der Ven­
trikelgrenze und das von diesem ausgehende 
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Abb. 61. Schema der Drnckscbwan­
kungcn in den Herzkn.mmern und dcren 
zeitliche Beziehuugen zu Karotis-Aorta­
Juguln.risku rvcn, Elektrokardiogramm 
nnd H0rztonen. (Nfl.ch LEWTS.) SC-Linie 
= Semilunarkla.ppenschlull. AO·Linie = 
Offnung der atriovcntrikuliiren Klappen. 

Hrssche Bundel, das an der Septumwand als einzige muskulăre Brucke den 
Atrioventrikeh·ing uberschreitet. Es teilt sich unmittelbar danach in seinem 
rechten und linken Schenkel entsprechend beiden Herzhălften und verlăuft 
in der Septumwand dicht unter dem Endokard bis in das Papillarmuskel­
system. Durch dessen Vermittlung erreicht es dann die Muskulatur des 
eigentlichen Treibwerks. 

STANLEY KENT fand iibrigens, da B am Săugetierherzen die Verbindung zwischen 
Vorhof und Ventrikel nicht auf das Hrssche Biindel beschrănkt ist, und beschreibt eine 
am rechten lateralen Rande des Herzens gelegene muskulăre Briicke zwischen Vorhof und 
Ventrikel, die zudem die Erregung in beiden Richtungen fortzuleiten imstande ist. 

Die feinere Analyse der Arhythmien geschieht entweder durch gleichzeitige 
Aufnahmen von Venenpuls und Herzstol3kurven oder von Venenpuls und 
arteriellen Pulskurven oder durch Aufnahme aHer dieser drei Kurven. Man 
kann dadurch jede einzelne Phase der Herztătigkeit festlegen. Die beistehende, 
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LEWIS entnommene, schematische Kurve zeigt dies. Uber die Deutung des 
Vorhof- und Venenpulses beim Menschen vgl. man H. STRAUB 1). 

Einfacher aufzunehmen und leichter zu deuten ist aher das Elektro­
kardiogramm, das den Ablauf der elektrischen Potentialschwankungen an­
zeigt, die dem Ablauf der Erregung der Muskulatur entsprechen und sich, wie 
der Vergleich mit den mechanisch aufgenommenen Kurven lehrt, bis zu einem 
gewissen Grade auch auf den Kontraktionsablauf beziehen lassen. Eine kurze, 
auch fiir den Praktiker verstăndliche Darstellung hat E. BoDEN 2) gegeben. Eine 

Direkte Be· erschi:ipfende Wiedergabe dieser mechanischen und elektrokardiographischen 
obachtung. K · · d" B h · ht b b · ht" t E · · l h d f"" f urven 1st 1n 1esem uc e mc ea s1c 1g . s se1 VIe me r a ur au 

die ausfiihrlichen Schilderungen in den Bi1chern von LEWIS, von MACKENZIE 
und von WENCKEBACH u. a. verwiesen. 

V orgreifend mag zunachst besprochen werden, was man ohne die Hilfs­
mittel dieser Registrierungen direkt am Krankenbett beobachten kann. Es 
lassen sich zwar durch die einfache Beobachtung am Krankenbett exakte 
Messungen nicht vornehmen, aher immerhin kann man durch gleichzeitige 
Beobachtung des Venenpulses und Palpation des SpitzenstoBes sowie des 
Carotispulses und Auskultation der Herzti:ine eine Reihe diagnostisch wichtiger 
Befunde erheben. Den V enenpuls kann man bei guter Beleuchtung und seit­
licher Neigung des Kopfes bei vielen Menschen gut sehen. 

Man kann sich durch den V ergleich mit dem HerzstoB oder dem arteriellen 
Pulse iiberzeugen, ob der Venenpuls ein normaler (systolischer Venenkollaps), 
negativer, prasystolischer ist, oder ob er als positiver, mit dem arteriellen Puls 
gleichzeitiger, systolischer verlauft. Man erkennt dies auch durch Kompression 
der Vena jugularis. Der normale Venenpuls verschwindet herzwarts der Kom­
pressionsstelle, der positive natiirlich nicht. Den normalen V enenpuls kann 
man wohl sehen, aher nicht fiihlen, wahrend ein positiver Venenpuls auch 
fiihlbar sein kann. 

Der normale Venenpuls driickt nămlich, wie beilăufig bemerkt werden mag, weniger 
die Druckschwankung in der Vene aus, als die Fiillungsverănderung. Es ist also, wie 
WENCKEBACH auch betont, in erster Linie ein Volumpuls. Bei der gewohnlichen Art der 
Pulsschreibung mit Luftiibertragung wird freilich kein reiner Volumpuls, sondern eine 
aus Druck und Volumpuls gemischte Verănderung aufgezeichnet. 

Man kann ferner durch einfache Betrachtung erkennen, ob einzelne Venen­
pulse besonders groB sind (durch Pfropfung s. spater). 

Durch Vergleichung des arteriellen und des Venenpulses kann man erkennen, 
ob sich beide Pulse in ihrer Zahl entsprechen. Bei den ventrikularen Extra­
systolen fehlt der zur Extrasystole gehorige Venenpuls, bei den Leitungs­
storungen ist der Venenpuls haufiger, weil der Reiz entweder gar nicht oder 
nicht bei allen Schlagen fortgeleitet wird. Man hat friiher solche Storungen 
durch das U-fi:irmige Doppelmanimeter von VoLHARD demonstriert. Auch 
vor dem Ri:intgenschirm kann man die verschiedene Tatigkeit von Vorhof 
und Ventrikel beobachten. Es empfiehlt sich, den rechten Herzrand mit enger 
Blende einzustellen und die Pulsation des Vorhof- und Aortenrandes zu ver­
gleichen. Noch deutlicher kann man die Dissoziation zwischen Vorhof und 
Kammer durch das Ri:intgenkymogramm des Herzens feststellen. 

Bei der Betastung des arteriellen Pulses und gleichzeitiger Auskultation 
der Tone oder Beachtung des SpitzenstoBes kann man erkennen, ob etwa fru­
strane Kontraktionen bestehen und eine Bradykardie dadurch vorgetăuscht 
wird, daB nicht alle Pulse bis in die Peripherie dringen. Man vgl. dariiber 
Năheres bei der extrasystolischen Arhythmie und beim V orhofflimmern. 

1 ) H. STRAUB, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 130, S. l. 2) E. BoDEN, Medizin. Praxis 
Bd. 14. 1935. II. Aufl. Dresden-Leipzig: Theodor Steinkopff. 
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Man kann weiter feststellen, ob eine Arhythmie durch die Atmungsschwan­
kungen hervorgerufen wird, ob eine respiratorische Arhythmie (Rascher­
werdendesPulses beider Inspiration), ob ein Pulsus paradoxus (Verschwinden 
des Pulses bei der Inspiration) vorliegt. Man kann am arteriellen Pulse bereits 
fiihlen und dies durch die Auskultation bestătigen, ob ventrikulăre Extra­
systolen sich in den Rhythmus einschieben, ob die den gewohnlichen Rhythmus 
unterbrechenden Schlăge von lăngeren Pausen gefolgt sind, ob sie in Gruppen 
als Bigeminus oder Tri- oder Quadrigemini auftreten. Bei einiger V"bung kann 
man sogar die Arhythmia perpetua an den salvenformig aufeinander folgenden 
raschen Pulsen erkennen. 

Fiir den die Arhythmien gut kennenden Arzt ist also eine vorlăufige Orien­
tierung iiber die Hauptformen am Krankenbett immerhin bis zu einem gewissen 
Grade moglich. 

1. Die extrasystolischen Arhythmien. 
Extrasystolische Arhythmien entstehen, wenn ein oder mehrere Extrareize 

neben den gewohnlichen Reizen wirksam werden. Sie sind die hăufigste Form 

Abb. 62. Ventrika.le Extra.systole mit kompensa.torischer Pa.use. Der extra.systolische Komplex 
ist deformiert, es geht ihm keine Vorhofza.cke vora.us. 

der Arhythmien. Man kann sie, je nach dem Ort der Entstehung des Extra­
reizes in die ventrikulăren, die V orhof- und die Sinusextrasystolen trennen. 

A. Die ventrikulăre Extrasystolie. Sie stort den Rhythmus des Vor- Ventriku· 
hofs nicht, sie breitet sich nicht riicklăufig aus. Retrograde Ventrikelextra- lăre Extra-systolie. 
systolen kommen zwar beim Kaltbliiter vor, sind aber beim Menschen jedenfalls 
sehr selten. WENCKEBACH bildet z. B. nur eine einzige Kurve einer komplizierten 
Storung (partielle Extrasystole) ab, bei der vielleicht retrograde Extrasystolen 
in Betracht kommen. 

Die ventrikulăren Extrasystolen sind durch folgende Merkmale gekenn­
zeichnet. 

1. Es entspricht ihnen keine Vorhofszuckung (im Elektrokardiogramm und 
in der V enenpulskurve fehlt die V orhofzacke) . Fălit die ventrikulăre Extra­
systole so spăt in die Diastole, daB sie sich zeitlich mit der Vorhofskontraktion 
des folgenden Schlages deckt, so kann sich der Vorhof nicht entleeren. Es 
tritt eine Pfropfung ein, und als Ausdruck dieser wird die Vorhofswelle dieses 
Venenpulses besonders hoch. 

2. Die Pause nach einer ventrikulăren Extrasystole ist eine kompen­
satorische, d. h. vorhergehende Systole, Extrasystole und Pause ent­
sprechen zeitlich genau zwei normalen Schlăgen mit normalen Pausen. Dieses 
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Verhalten wird dadureh bedingt, daB der dem Extrareiz folgende normale 
Reiz das dureh den Extrareiz kontrahierte Herz in der refraktăren Periode trifft, 
also wirkungslos bleiben muB. Erst der diesem folgende Reiz lăst dann wieder 
zur normalen Zeit eine Zuckung aus. 

Nur bei langsamem Puls ist ein anderes Verhalten moglich, besonders wenn 
die Extrasystole ziemlich friih fălit. Dann wird der der Extrasystole direkt 
folgende normale Reiz nicht mehr in die refraktăre Periode fallen, also wirken. 
Es tritt keine kompensatorische Pause auf, der Rhythmus geht also bis auf 
die eingeschobene Extrasystole ungestărt weiter. Derartige seltenere Extra­
systolen nennt man interpolierte. 

3. Die Extrasystolen liefern eine normale elektrokardiographische Kurve, 
so daB sie meist leicht erkennbar sind, namentlich ist die R-Zacke breiter 
oder in mehrere Spitzen geteilt (vgl. nebenstehende Kurve, auf der auch 
ersichtlich ist, daB die Pause kompensatorisch ist). Mitunter ist die erste 
(R) Zacke negativ, ăhnlich der, die man bei experimenteller Reizung der 
Spitzengegend erhălt. 

KRAus war geneigt, diese Kurven auf eine Entstehung der Extrasystole im linken 
Ventrikel zurtickzuftihren, wahrend ein positiv gerichteter Ventrikelkomplex der Ent­
stehung im rechten Herzen entsprechen sollte. :Man erhălt eine derartige Kurve bekanntlich 
bei experimenteller Reizung der Basis. Die KRAUSsche Deutung ist spater von ihm 
selbst modifiziert worden und es ist sicher, dal3 derartige Unterschiede auch auf andere 
Weise bedingt sein konnen, z. B. durch Durchschneidung des einen Tawaraschenkels (EP­
PINGER und RoTHBERGER). 

Die anormale Form der extrasystolischen elektrokardiographischen Kurve 
kehrt bei demselben Kranken stets wieder. 

4. Der gewohnliche Ausdruck einer ventrikulăren Extrasystole muB ein 
Bige minus sein; denn es folgen zwei Herzrevolutionen in kurzem Abstand 
und dann eine lange Pause aufeinander. Hăufen sich Extrasystolen, so konnen 
Gruppen in Form der Trigemini und Quadrigemini gebildet werden und bei 
sehr starker Hăufung kann sogar, besonders wenn die Hăufung anfallsweise 
eintritt, eine Art der paroxysmalen Taehykardie entstehen. 

Oft treten die Extrasystolen insofern mit einer gewissen RegelmăBigkeit 
auf, daB eine feste, sich stets wiederholende, zeitliche Beziehung des extra­
systolischen zum vorhergehenden Pulse besteht. Die Entstehungsweise und 
der Mechanismus derjenigen Extrasystolen, die stets mit der gleichen, sehr 
kurzen Kuppelung auf die normale Systole folgen und die er Satellitsystolen 
nennt, versucht DE BoER so zu erklăren, daB nach Ablauf der normalen 
Kammersystole die Erregungswelle nochmals einen Ausweg hat finden konnen 
und nochmals zirkuliert. 

Neuere Arbeiten (vgl. ScHELLONG 1) haben zu einer verănderten Auffassung 
der Entstehung der Extrasystolen und deswegen auch zu einer neuen Nomen­
klatur gefiihrt. Wăhrend man friiher die Extrasystolen sich als durch einzelne 
Extrareize wie im Tierexperiment entstanden dachte, ist man neuerdings zu 
der Auffassung gekommen, daB nicht nur die normalen nomotopen Reize 
rhythmisch erfolgen, sondern auch die heterotopen "Extrareize" einen Rhythmus 
aufweisen, also zwei Rhythmen dabei versendet werden, daB also diese beiden 
Rhythmen interferieren. Man spricht daher von Pararhythmie. Es ist klar, 
daB der langsamere Rhythmus, wenn er nicht von dem rascheren ausgelOscht 
werden soli, vor ibm durch eine Art Blockierung geschiitzt sein muB. Man hat 
deswegen eine "Schutzblockierung" des langsameren Rhythmus angenommen. 
Andererseits haben besonders KAUFMANN und RoTHBERGER angenommen, 
daB nicht alle Reize eines Rhythmus weiter geleitet wiirden, weil sie durch eine 

1 ) SCHELLONG, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 25. 
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"Austrittsblockierung" an der Fortpflanzung gehindert wiirden. Das Inter­
ferieren der Rhythmen wird also durch diese beiden Blockierungen und natiir­
lich auch durch die refraktăren Phasen bestimmt. Es kann hier nicht im ein­
zelnen auf die komplizierten Moglichkeiten eingegangen werden, unter denen 
dadurch Extrasystolen erscheinen. Es geniigt zur Orientierung die folgende 
von ScHELLONG aufgestellte Einteilung der Extrasystolen. 

Es ist klar, daB die Interferenzdissoziationen, bei denen also zwei Rhythmen 
(eine Allorhythmie) vorhanden sind, sich von den einfachen Blockierungen, 
bei denen nur der Sinusrhythmus besteht, wie z. B. beim partiellen Block, 
nur durch sehr genaue Kurvenanalyse unterscheiden lassen. Beim totalen 
Block dagegen kann die Automatie des tiefer gelegenen Abschnitts den zweiten 
Rhythmus bilden. (Vgl. das Kapitel Leitungsstorungen.) 

Pararhythmie (mit Schutzblockierung). 
+ 

A. Interferenz zweier Rhythmen 
( ohne Austrittsblockierung) 

+ 
1. mit hiiherer Frequenz des Sinusknotens 

+ 
1. Block nahe am se-
kundiiren Zentrum, 

(z. B. in einem 
Ventrikel). 

+ 
2. Block nicht nahe 
am sekundiiren Zen­
trum (z. B. im His­
schenBiindel: totale 

Vorhofkammer­
dissoziation). 

+ 
B. Parasystolie 

(mit Austrittsblockierung). 
+ 

II. mit hiiherer Frequenz des sekundiiren 
Zentrums. 

+ 
3. Block nahe am 
Sinusknoten ( etwa 
Sinusvorhofinterfe-
renzdissoziation). 

+ 
4. Block nahe am 
sekundiirenZentrum 

(Vorhofkammer­
interferenzdissozia­

tion). 

5. Da die Extrasystole friiher als die normale eintritt, so trifft sie das 
Herz in einem noch wenig gefiillten Zustande; deswegen erscheint die extra­
systolische Welle meist kleiner als die normale. Diese kleine Pulswelle iiberwindet 
den Widerstand des GefăBrohrs schwerer und kann deswegen verspătet in der 
Peripherie ankommen. Man bezeichnet diese Verspătung als Extraverspă­
tung. Diese Extraverspătung verlăngert natiirlich in der Peripherie die ver­
kiirzte Pause vor der Extrasystole und verkiirzt entsprechend die kompensa­
torische Pause. Es kann daher dem die Radialis palpierenden Finger die Extra­
systole tatsăchlich ungefăhr in die Mitte zwischen zwei normalen Pulsen zu 
fallen scheinen und, da die extrasystolische \Velle aus dem eben besprochenen 
Grunde auch kleiner als eine normale sein kann, so muB das Bild eines Pseudo­
alternans entstehen. 

Der echte Pulsus alternans, die Folge einer inotropen Storung, unter­
scheidet sich von einem extrasystolischen Pseudoalternans durch folgende Merk­
male: Er hat, wenn nicht gleichzeitig Vorhofflimmern besteht, in Venenpuls 
und im Elektrokardiogramm eine zu ihm gehorige Vorhofszacke, die dem 
Pseudoalternans fehlt. Ferner tritt er, eben weil er kleiner ist als ein normaler 
Puls, gewohnlich auch etwas verspătet auf, so daB die ibm vorhergehende 
Pause eber etwas lănger ist als die ibm folgende. 

6. Der Umstand, daB die ventrikulăre Extrasystole ein noch relativ wenig 
gefiilltes Herz antrifft, bewirkt, daB sie besonders rasch verlăuft. Dadurch 
erscheint der erste systolische Herzton stark paukend. Dagegen ist der zweite 
Ton leise oder iiberhaupt nicht horbar, augenscheinlich weil der relativ geringe 
Fiillungszuwachs in der Aorta die Aortenklappen weniger stark spannt oder 
weil die Extrasystole sie vielleicht iiberhaupt nicht zu offnen vermag. Ein 
solcher stark paukender erster Herzton wird bekanntlich stets gehort, wenn 
das linke Herz wenig gefiillt ist, z. B. bei jeder Mitralstenose. 

Matthes-Curscinnann, Diffrrrntiaidiagno8r. Il. Aufl. 22 
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7. Ist der extrasystolische Puls sehr klein oder vermag die Extrasystole 
die Aortenklappen nicht zu offnen, so dringt er nicht bis in die Peripherie und 
kann an der Radialis nicht gefiihlt werden. Dieses Vorkommnis bezeichneten 
QuiNCKE und HocHHAus als frustra.ne Kontraktion. Man kann dann den 
extrasystolischen Puls wohl bei der Auskultation des Herzens erkennen, nicht 
aher durch die Palpation des Radialpulses. Treten derartige frustrane Kon­
traktionen, wie es haufig vorkommt, in regelmaBigem Wechsel mit normalen 
Pulsen auf, so wird eine Bradykardie vorgetauscht. Die Auskultation der 
Herztone laBt aher sofort erkennen, daB die Bradvkardie nur eine scheinbare 
ist. Schon aus diesem Beispiel ergibt sich fiir den Praktiker die Notwendigkeit, 
in jedem Fa.lle von Pulsverla.ngsa.mung stets a.uch die Schlagfolge am Herzen 
selbst zu kontrollieren. 

B. Die Vorhofextrasystolie. Die Fortleitung der im Vorhof entstehenden 
Extrasystolen zum Ventrikel ist natiirlich ungestort; die ihr entsprechende 
Ventrikelzuckung erfolgt daher im gleichen Abstand wie nach einer normalen 
Vorhofkontraktion. Die Vorhofextrasystole verbreitet sich aher im Gegensatz 
zu der ventrikularen Extrasystole auch retrograd zum Entstehungsort der 
Kontraktionsreize und lost auch dort am Sinus eine Zuckung aus. Diese Zuckung 
vernichtet aher den dort im Entstehen begriffenen, neuen, folgenden, normalen 
Herzreiz(dasReizmaterial, wie man zu sagen pflegt); und naturgemaB braucht die 
Ansammlung neuen Reizmaterials danach wieder die Dauer einer normalen 
Pause, bis die folgende normale Zuckung ausgelost werden kann. Es folgt 
daraus, daB die der Extrasystole folgende Pause um die Zeit verlangert werden 
muB, die die Vorhofsextrasystole braucht, um den Sinus zu erreichen. 

Das Kennzeichen einer Vorhofsextrasystole ist also 
l. daB die Pause zwar verlangert wird, die Verlangerung aher keine 

kompensatorische ist. Sie ist dann kompensatorisch, wenn die Vorhofsextra­
systole so spat nach der norma.len Systole eintritt, daB ihr riicklaufiger Reiz 
den fertig ausgebildeten Normalreiz am Sinus trifft und ihn nach Art der Inter­
ferenz vernichtet. 

2. Hat die Vorhofextrasystole im Gegensatz zu der ventrikularen Extra­
systole im Venenpuls und im Elektrokardiagramm die ihr entsprechende 
Vorhofszacke. 

Wenn der Extrareiz am Vorhof spat einsetzt, fallt die von ihm ausgeloste 
Reizung des Sinus mit dem bereits voll entwickelten, folgenden Reiz zusammen 
oder kommt sogar etwas spater an und fallt am Sinus in die refraktare Periode. 
Sie wird dann nicht effektiv, und der Sinusrhythmus wird iiberhaupt nicht 
gestort. Die Vorhofsextrasystole und die zugehorige Ventrikelzuckung ist dann 
interpoliert, unterscheidet sich aher von einer interpolierten ventrikularen 
Extrasystole dadurch, daB die dieser fehlende Vorhofszacke vorhanden ist. 

Fallt die Vorhofsextrasystole dagegen sehr friih, noch in die Zeit der Ven­
trikelkontraktion des vorhergehenden normalen Schlages, so kann sie nicht zum 
Ventrikel iibergeleitet werden, sondern sie wird blockiert, und als Ausdruck 
dieser Blockierung tritt dann eine sehr hohe Vorhofswelle auf. Sie ist von der 
Pfropfung durch eine spat fallende ventrikulare Extrasystole nur durch genaue 
zeitliche Bestimmung zu unterscheiden. 

3. In seltenen Fallen kann die Vorhofszacke der Extrasystole im E. K. G. 
invertiert sein. In Kurve auf S. 345 ist jede dritte Vorhofszacke invertiert. 
Die auf den extrasystolischen Komplex folgende Pause ist verlangert, aher 
nicht kompensatorisch. 

C. Die Sinusextrasystolie. Extrasystolen, die am Sinus ihren Ursprung 
nehmen, storen naturgemaB den Sinusrhythmus, den Urrhythmus. Sie werden, 
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wie andere Reize, auf den V orhof und den V entrikel fortgeleitet, bedingen daher 
keine Ănderung der auf sie folgenden Pause, da der nachstfolgende Sinusreiz 
wieder nach der normalen Zeit effektiv wird. Dagegen muB, weil die Sinus­
extrasystole ja vorzeitig ist, die vorhergehende Pause um den Betrag der Vor­
zeitigkeit verkiirzt sein. WENCKEBACH zeichnet auf seinen Kurven die "Ober­
leitung vom Sinus zum Vorhof als gegen die Norm etwas verlangert. Es muB 
deswegen die Extravorhofperiode etwas kiirzer wie die Normalperiode sein. 
Die Sinusextrasystolen sind von anderweitig bedingten Sinusarhythmien nur 
schwer zu trennen. Derartige Sinusarhythmien konnen z. B. durch Interferenz 
zweier verschiedener Sinusrhythmen zustande kommen. 

v!t~{ku· D. Die atrioven~rikular.e ~chlagfolge. !m allgemeinen darf man 
Iăre Schlag· annehmen, daB der Tell des Rmzlmtungssystems dw Fiihrung des Rhythmus 

folge. iibernimmt, welcher in der Zeiteinheit die zahlreichsten Reize produziert. 

Abb. 65. Atrioventrikulare extrasystolische Bigeminie. Die negative Vorhofszacke der Extrasystolen 
fălit hinter die R-Zacke in den aufsteigenden Schenkel der S-Zacke. Die Vorhofszacke der normaleu Pulse ist positiv und an normaler Stelle. 

Normalerweise ist dies der Sinus. Sinkt die Frequenz der Sinusreize bis 
etwa auf 40 in der Minute, so tritt die Reizbildung im TAWARA-Knoten 
zutage. Diese Reize breiten sich nach beiden Seiten aus, und gemaB der Lage 
des TAWARA-Knotens muB eine annăhernd gleichzeitige Kontraktion des Vorhofs 
und der Kammer die Folge sein. Ein derartiges Zusammenschlagen von Vorhof 
und Kammer bezeichnet man als atrioventrikulăre Schlagfolge oder als nodalen 
Rhythmus. 

Man kann ihn, wie eine Beobachtung von FREY und MATTHES lehrte, in eine tachy­
kardische und bradykardische Form trennen. Bei der ersteren darf man eine erhohte Erreg­
barkeit und Tătigkeit des TAWARA-Knotens annehmen und sie als extrasystolisch ausgelost 
betrachten. Bei der bradykardischen Form, die naturgemăB eine Bradykardie des ganzen 
Herzens und nicht etwa nur eine Ventrikelbradykardie ist, liegt wahrscheinlich eine Herab­
setzung der Sinusfunktion vor. FREY glaubt auf Grund pharmakologischer Priifungen 
in seinem Falle sowohl eine Erhohung des Vagustonus als eine Herabsetzung des Accelerans­
einflusses ausschlieBen zu konnen und sieht diese nodale Bradykardie als nicht nervos, 
sondern kardial bedingt an. 

Die atrioventrikulare Schlagfolge ist nicht immer leicht zu erkennen. Der 
Venenpuls muB natiirlich systolisch sein, da die Kontraktion des Vorhofs und 
die des Ventrikels annahernd zusammenfallen. Allein ein systolischer Venen­
puls kann auch aus anderen Griinden, z. B. beim Vorhofflimmern oder bei 
Tricuspidalinsuffizienz vor handen sein ; a uch ist das Z usammenfallen der a- und 
c-Zacke nicht immer von einer blockierten oder gepfropften Extrasystole 
anderen Ursprungsorts zu unterscheiden. Leichter als im Venenpulsbild ist die 
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Unterscheidung im Elektrokardiogramm, wenn die der Vorhofkontraktion ent­
sprechende P-Zacke invertiert ist, wie dies der riicklăufigen Erregung zukommt. 
Allerdings ist diese Inversion oft nicht vorhanden. Fallen P- und R-Zacke 
zusammeu und ist die erstere nicht invertiert, so kann man aus der Hohe den 
SchluB auf eine Summation der Negativitaten ziehen (FREY), anderenfalls 
ist die Kiirze des Intervalls zwischen P und R maBgebend, das nie iiber 0,1 Sek. 
betragt. Die beistehenden Kurven zeigen einen derartigen atrioventrikularen 
Rhythmus. 

Nach dieser Schilderung der verschiedenen Formen der Extrasystolen 
mag ihr Auftreten differentialdiagnostisch gewiirdigt werden. Wir wissen Diagnosti­

sche Be­iiber den Grund des Auftretens spontaner Extrasystolen beim Menschen wenig deutung 
Sicheres. der Extra-

systolie. 
Einige altere Beobachtungen seien nur kurz angefiihrt, z. B. die Beobachtung von 

EDENS, daB das Auftreten von Extrasystolen einen relativ hohen Kalkgehalt des Blutes 
zur Voraussetzung hat; wobei aher ja nicht angenommen werden darf, daB jede Hyper­
calcamie zur Extrasystolie fiihrt! Erwahnt mag noch werden, daB BRANDENBURG in einem 
Fali von Ventrikelbradykardie durch kiirperliche Anstrengungen Extrasystolen auftreten sah 
und geneigt ist, dies dahin zu deuten, daB der Ventrikel in diesem Falle gegeniiber der Mehr­
beanspruchung durch die kiirperliche Anstrengung weder mit der Frequenz noch mit dem 
Schlagvolum babe regulieren kiinnen und es deswegen mit Extrasystolen zu tun versuche. 
Das Tierexperiment, lehrt das, daB manche Gifte und die Erhiihung des Widerstandes, 
z. B. durch Abklemmung der Aorta leicht Extrasystolen hervorrufen, hilft auch nicht weiter. 

Im allgemeinen neigen die Experimentatoren dazu, weniger in einem abnorm 
starken Reiz als in einer erhohten Reizbarkeit des Muskels den Grund fiir das 
Zustandekommen der Extrasystolen zu sehen. Die klinische Beobachtung zeigt 
jedoch, daB Extrasystolie auch bei absolut leistungsfăhigem Zirkulationsapparat 
und vollig gesunden Menschen auftreten kann (WENCKEBACH); und zwar gar 
nicht selten. Extrasystolie kommt aher auch bei ganz verschiedenen organi­
schen Herzst.tirungen vor, ohne daB sie fiir eine bestimmte Form einer 
organischen Storung kennzeichnend wăre. Bemerkenswerterweise pflegt aher 
die Extrasystole gerade bei den schweren infektiosen Erkrankungen des Myo­
kards zu fehlen; wenigstens bei tachykardischen Făllen. Auch bei hohem Blut­
druck, z. B. bei den Nephrosklerosen, ist die Extrasystolie nicht hăufig. 

Sicher ist, daB Extrasystolie sehr hăufig bei nervosen, auch jugendlichen 
Menschen vorkommt; doch kennzeichnet sie nicht etwa einen bestimmten 
nervosen Zustand. Sie findet sich vielmehr bei recht verschiedenen nervosen 
Zustanden und kann vielleicht auch reflektorisch vom Magen-Darmkanal und 
vom Genitalsystem ausgelOst werden. Ofter wurde beobachtet, daB nervose 
Extrasystolie bei Frauen mit der Graviditat verschwand. WENCKEBACH er­
wahnt z. B. einen Fall, bei dem die Exstirpation einer entziindeten Gallen­
blase eine hartnackige Extrasystolie zum Verschwinden brachte. MATTHES 
sah Extrasystolen nach einer Wurmkur (Ascariden) verschwinden. Ătio­
logisch am wichtigsten diirften psychische Einwirkungen sein. Bisweilen 
schlieBt sich cine Extrasystolie auch an eine oder an wiederholte akute Herz­
ii beranstrengungen an. 

Im allgemeinen treten Extrasystolen bei sehr raschem Puls weniger leicht 
auf, als bei langsameren. Es konnen daher alle den Puls verlangsamenden 
Einfliisse Extrasystolen auslosen. Am bekanntesten ist dies von der Digitalis. 
Nach EDENS erzeugt Digitalis nur bei insuffizienten und gleichzeitig hyper­
trophischen Herzen durch Extrasystolen Bigeminie; ebenso wie sie nur unter 
diesen Bedingungen in medizinalen Dosen pulsverlangsamend wirkt. Auch der 
Vagusdruckversuch wirkt vielleicht auf dem Wege der Pulsverlangsamung 
Extrasystolie auslOsend. Dabei ist es auffallig, daB zentrale, durch erhohten 
Hirndruck hervorgerufene V aguspulse relativ selten zu Extrasystolen fiihren. 
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Die subjektiven Empfindungen, die durch Extrasystolen, und zwar 
namentlich durch ventrikulare Extrasystolen ausgeltist werden, treten im 
allgemeinen bei Nervosen starker hervor als bei Kranken mit organischen 
Herzleiden. D. GERHARDT lehrte, da.B Nervose die Extrasystolie fast immer 
am Herzen empfii.nden, organisch Herzkranke aher nicht. Es kommen aher 
auch Ausnahmen von dieser Doktrin vor. 

Die Kranken fiihlen die Pause entweder als ein kurzes Stehenbleiben, oft 
mit einem Gefiihl der Beangstigung verbunden, oder sie wird als kurzer, 
vielleicht durch die Kreislaufstorung im Gehirn bedingter Schwindel gespiirt. 
Viele Kranke fiihlen die Extrasystole auch als besonders starken Pulsschlag, 
als ein unangenehmes StoBen des Herzens. QuiNCKE und HocHHAUS glaubten, 
daB der paukende Schlag der frustranen Kontraktion sich so unangenehm be­
merkbar mache. MATTHES meinte, da.B der groBe, der Extrasystole folgende Puls 
(wegen der langen Pause groB) die Empfindung des plotzlichen StoBes auslost. 
Auch WENCKEBACH gibt an, daB Kranke, die ihre Extrasystolen durch ein 
Signal zu markieren vermogen, das Signal erst nach der Pause geben. 

Aus einer Zusammenstellung aus der Ki:inigsberger Klinik, die 34 elektrokardiographisch 
bestimmte Fălle von Extrasystolen betrifft (10 Fălle aurikulăr, 3 Fălle nodal, die iibrigen 
ventrikulăr), ergab sich iibrigens, daB die Extrasystolen sowohl bei leistungsfăhigen als 
dekompensierten Herzen vorkommen, daB sie aher doch bei Myokarderkrankungen besonders 
hăufig, hăufiger als bei Klappenerkrankungen sind. Fălle, in denen die Herzinsuffizienz 
auf das J3estehen von Extrasystolen hătte zuriickgefiihrt werden miissen, wurden nicht 
beobachtetl). 

2. Die Di:ft'erentialdiagnose der J .. eitungsstorungen. 
Die Leitungsstorungen rufen klinisch sehr markante Erscheinungen hervor 

und sind deswegen besonders genau bearbeitet worden. 
Klinisch weitaus am wichtigsten sind die Leitungsstorungen zwischen 

dem Vorhof und dem Ventrikel. Leitungsstorungen hOherer Abschnitte 
des Reizleitungssystems sind zwar bekannt, doch mag fiir ihre Analyse auf die 
Spezialliteratur verwiesen werden. 

Eine Erschwerung der Reizleitung zwischen V orhof und Ventrikel, also 
im Hxsschen Biindel, muB sich zunachst in Venenpulskurven oder im Elektro­
kardiogramm durch eine Verlăngerung des Vorhofventrikelintervalls ausdriicken, 
also des Intervalles der A. c.-Zacke bzw. der P. R.-Zacke. 

Erwăhnt mag aher werden, da.B schon ENGELMANN am Froschherzen sah, daB eine Sinus 
kontraktion zwar von keiner Vorhofkontraktion, wohl aher von einer Ventrikelkontra.ktion 
gefolgt war. WENOKEBACH glaubt, daB Ăhnliches auch beim Menschen vorkomme. Er 
glaubt, da.B da.nn die Leitung nicht auf dem gewi:ihnlichen Wege KEITH-FLAOKScher Knoten­
TAWARA-Knoten-Hissches Biindel ginge, sondern vielleicht ausschlieBlich in der Vorhof­
scheidewand verliefe. Ein solches Vorkommnis wiirde es erklăren, wa.rum nicht unter allen 
Umstănden die Verlăngerung des A.-V.-Intervalls ein direktes Ma.B fiir die Stărke der 
Leitungssti:irung sei. 

Meist kann die Verlangerung des A.-V.-Intervalls aher tatsachlich als 
MaB fiir die GroBe der Leitungserschwerung angesehen werden. Freilich bleibt 
dabei unberiicksichtigt, ob die Verlangerung des P.-R.-Intervalls nur auf 
einer Verzogerung der Reizleitung im Hxsschen Biindel beruht oder ob eine 
verliingerte Latenzzeit der Kammermuskulatur bzw. eine herabgesetzte Reiz­
barkeit derselben die Ursache ist oder schlieBlich, ob der Reiz wahrend der 
Uberleitung eine Abschwachung erfahrt. 

Versuchen wir eine einfache Leitungsstorung in ihren Folgen fiir den Rhyth­
mus zu analysieren, so ergibt sich, dall die Leitung mit jeder Vorhofsystole 
immer starker erschwert wird, das A.-V.-Intervall immer gro.Ber wird, bis 

1 ) KoNN, Diss. Ki:inigsberg 1921. 
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schlieBlich die zugehorige Ventrikelzuckung ausfăllt, und erst die năchste Vor­
hofkontraktion wieder eine V entrikelzuckung auslost. 

WENCKEBACH hat dies auf der beistehenden Zeichnung veranschaulicht. 
Betrachtet man diese Zeichnung năher, so ergibt sich, daB der auf den Ausfall 

der Ventrikelzuckung folgende Kontraktionsreiz gut geleitet wird, also kaum 
eine, jedenfalls keine erhebliche Verlăngerung des A.-V.-Intervalls zeigt, augen­
scheinlich, weil sich die Leitfăhigkeit inzwischen wieder erholt hat. Aher bereits 
die năchste Zuckung zeigt eine erhebliche Verlăngerung des Intervalls und diese 
wăchst zunehmend, bis wieder eine Ventrikelzuckung ausfăllt. Man bemerkt 
dabei, daB die ersten beiden Zuckungen nach der Pause augenscheinlich die 
Leitfăhigkeit relativ am stărksten schădigen, die folgenden Schlăge schădigen 
sie zwar absolut stărker, aher die Schădigung nimmt nicht in derselben 
Proportion zu, wie bei den beiden ersten Schlăgen. 

Die Folge dieses Verhaltens muB sein, daB eine ganz bestimmte, periodische 
Storung des Ventrikelrhythmus eintritt, in der Zeichnung z. B. auf je vier 
regelmăBigeSchlăgediePause 
folgt. 

Man bemerkt , daB die 
ausfallende Ventrikelzuckung 
sich durch die Pause mar- vs. 
kiert, diese Pause ist abe1 
kiirzer als die zwei V orhofs­

20 20 20 20 20 20 20 20 zo 20 

kontraktionen entsprechende Abb. 66. Storung der Reizleitung mălligen Grades an der 
A.-V.·Grenze. Regelmălliger Ausfall von Ventrikelsystolen. 

Zeit, sie ist mithin nicht Allorhythmie (Periodenbildung) des Pulses. 
kompensatorisch. 

Ferner sieht man, da3 die der Pause folgende Pulsperiode verlăngert ist. 
Das ist leicht begreiflich, da bei diesem Puls die Ventrikelzuckung in an­
năhernd normalem Abstand der V orhofzuckung folgt , wăhrend die năchste 
Ventrikelzuckung ein bereits erheblich verlăngertes A.-V.-Intervall aufweist. 
Der Abstand zwischen beiden Ventrikelzuckungen mu3 dadurch entsprechend 
gro3 werden. 

Die einfache Leitungsstorung ist demnach dadurch gekennzeichnet, da3 
1. in der Pause zwei (oder mehrere) Vorhofkontraktionen nur einer Ventrikel­
kontraktion entsprechen; 2. dadurch, da3 die Pause nicht kompensatorisch, 
sondern kiirzer ist und 3. dadurch, da3 die der Pause folgende Pulsperiode 
verlăngert ist. 

Wenn, wie ziemlich hăufig, nur jeder zweite Vorhofsreiz weiter geleitet 
wird, so muB die Folge eine Halbierung des Vorhofsrhythmus sein ; der Ventrikel 
schlăgt nur in der halben Frequenz der Vorhofe. 

Erreichen bei stărkerer Herabsetzung der Leitfăhigkeit mehrere Vorhofs­
reize den Ventrikel nicht mehr oder wird iiberhaupt kein Vorhofsreiz mehr 
geleitet (ein Zustand, den man mit dem Namen des totalen Herz blocks 
bezeichnet), so miiBte eigentlich ein immer lănger anhaltender Ventrikel­
stillstand die Folge sein ; tatsăchlich werden auch minutenlange Ventrikel­
stillstănde unter solchen Verhăltnissen beobachtet. Aher nunmehr setzt dann 
die automatische Ventrikeltătigkeit ein und der Ventrikel schlăgt in seinem 
eigenen, von der Vorhoftătigkeit unabhăngigen Rhythmus. Dieser ist gewohn­
lich ein bradykardischer, und zwar scheint nach EDENS der Ventrikel um so 
langsamer zu schlagen, je weiter spitzenwărts die Leitungsunterbrechung ihren 
Sitz hat; z. B. bei einer Unterbrechung hoch o ben an der Atrioventrikular­
grenze etwa 50 Schlăge per Minute , bei tieferer Unterbrechung bis zu 
20 Schlăgen. 
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Es ist nun leicht einzusehen, daB es Zustănde geben kann, in denen zwar 
bereits V entrikelautomatie besteht, aber ab und zu doch wieder ein Vorhofsreiz 
den Ventrikel erreicht und ihn zur Zuckung veranlaBt. Der Rhythmus wird 
dann ein aus Vorhofs- und automatischen Zuckungen gemischter sein. Da 
dabei der Ventrikel gewissermaBen durch seine Automatie den Vorhofsreizen 
"entwiscbt", bat LEWIS diesen Zustand als "ventricular escape" bezeichnet. 
Eine weitere Storung des Ventrikelrbytbmus kann endlich dadurch eintreten, 
daB auBer den autonomen und den etwa vom Vorhof nocb geleiteten 
Kontraktionen der V entrikel Extrasystolen vollfiibrt. Diese Extrasystolen 
konnen die Bradykardie verdecken, ja bei stărkerer Hăufung eine Ventrikel­
tacbysystolie vortăuscben. 

Die Leitungsstorungen konnen im einzelnen also ziemlicb scbwer und ganz 
sicber nur durcb das Elektrokardiogramm analysierbar sein. Die untenstebende 
Kurve zeigt eine solche von einem etwa 55jăhrigen Kranken. 

Abb. 67. Vollstandiger Block. Es fallen durchschnittlich 3 Vorhofszucken auf eine Ventrikel­
schwankung. Die Vorbofszacken sind durch gleiche Zei traume getrennt. Es bestebt keine zeitliche 
feste Beziehung zum Ventrik<'lkomplex. Der Ventrikel schltigt in seinem eigenen, vom Vorhof 

unabhangigen Rhythmus. Die Finalschwankung ist negativ. 

Finden sich sebr lange Pausen der Ventrikeltătigkeit, so leidet naturgemăB 
der groBe Kreislauf. Die Kranken erblassen und sie bekommen durcb Hirn­
anămie nicht nur Scbwindel, sondern direkte schwere Ohnmacbten, auch wobl 
epileptiforme Krămpfe. Es tritt der Symptomenkomplex des echten ADAMS­
STOCKES ein. WENCKEBACH bat darauf bingewiesen, daB dabei stets die 
Ventrikelpause den nervosen Erscheinungen vorausgeht; wohl ein Beweis dafiir, 
daB die letzteren tatsăchlich durch Hirnanămie bedingt sind. 

Uberleitungsstorungen geringeren Grades kommen auch bei fieberhaften 
Zustănden, nacb Digitalisgebraucb und durcb direkten Vagusreiz zustande; 
eine vollstăndige Dissoziation beruht aher meist auf anatomiscber Grund­
lage. Sie braucbt nicht irreparabel zu sein, kann beispielsweise akut ent­
ziindlicber Natur sein. Riickbildung des ADAMS- STOKESscben Komplexes 
haben GERHARDT und aucb ScHMALZ z. B. nacb antiluischer Bebandlung 
beobachtet. 

Ein dem ADAMS-STOKES ăhnlicher Symptomenkomplex, also starke Puls­
verlangsamung mit Schwindel- und Krampfanfăllen, kann aucb durch eine 
Erkrankung der Nervi vagi bzw. ihrer Kerne eintreten; man bezeichnet 
ibn als neurogene oder MoRGAGNiscbe Form gegeniiber der kardiogenen oder 
ADAMS-STOKESschen Form. Die Bradykardie ist dabei keine ventrikulăre, 
sondern eine des ganzen Herzens. Sie ist kein seltenes Ereignis, sondern kommt 
relativ oft bei hoheren Graden des Hirndrucks sowohl paroxysmal, als auch 
permanent vor; z. B. bei Tumor cerebri, Hydrocephalus internus u. a. m. 
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Deshalb ist die erste differentialdiagnostische Aufgabe, die jede Brady­
kardie stellt, die Frage nach ihrer Art. Es ist zu entscheiden, ob eine Pseudo­
bradykardie durch frustrane Kontraktionen vorliegt, ob es sich um eine nur 
ventrikulare Bradykardie durch Leitungsstorung handelt oder ob endlich eine 
Bradykardie des ganzen Herzens besteht und welcher Art sie ist. 

3. Das Vorhofflimmern. 
Schon langst war ein Zustand bekannt, in dem das Herz vollig regellos 

schlagt und jeder Versuch, die Arhythmie auf bekannte Storungen zuriickzu­
fiihren, ergebnislos blieb. Man beobachtete diese vollig regellose Arhythmie 
meist bei schweren Herzstorungen, z. B. bei schwer dekompensierten Klappen­
fehlern, mit gleichzeitiger erheblicher Beschleunigung der Frequenz und nannte 
sie deshalb Delirium cordis. Spater, als man die einzelnenFormen der Arhythmien 
abzugrenzen gelernt hatte, bezeichnete man die Storung, deren Vorkommen 
nun auch bei langsamerer Frequenz bekannt wurde, als Arhythmia perpetua 
oder als Pulsus irregularis perpetuus; vielleicht, um zugleich damit auszu­
driicken, daB es sich um einen irreparablen Dauerzustand handle. 

Die Storung ist dadurch gekennzeichnet, daB ein Urrhythmus des Herzens 
fehlt. Die Pausen haben eine vollige unregelmaBige Lange. Bis vor kurzem 
glaubte man auch, daB ein weiteres Kennzeichen die vollige Unabhangigkeit 
der GroBe des einzelnen Pulsschlages von der vorhergehenden Pause ware, 
wahrend bei anderen Rhythmusstorungen im allgemeinen der langeren Pause 
auch ein groBerer Herzschlag folgt, da die diastolische Fiillung naturgemaB 
von der Lange der vorangegangenen Pause abhangig ist. 

KoRTEWEG ha.t aher gezeigt, daB a.uch beim Vorhofflimmern die PulsgroBe eine 
Funktion dPr vorhergega.ngenen Pa.use ist. Die a.nscheinend vorha.ndenen Abweichungen 
von diesem Verha.lten gla.ubt WENCKEBACH durch a.ndere Momente, z. B. durch Pfropfung, 
erklăren zu konnen. 

Die elektrokardiographische Untersuchung dieser Form der Arhythmie hat 
gezeigt, daB dabei ein Flimmern des Vorhofs besteht. Die Frequenz der 
Flimmerkontraktionen wird auf 400-600 in der Minute, von manchen 
Autoren noch htiher bis zu 2000 angegeben. Seine Entstehung soll durch 
eine die Miindung der Hohlvenen umkreisende Reizwelle bedingt sein oder 
nach HABERLANDT durch das Zusammenwirken zahlreicher dissoziierter Extra­
systolen einzelner Muskelpartien [HABERLANDT, DE BoER 1)]. Das Flimmern 
hat aher keine Entleerung des V orhofs zur Folge, so daB praktisch, trotzdem 
es sich mehr um einen dem Tetanus naher stehenden Zustand handelt, der 
Effekt fiir die Blutbewegung derselbe wie bei einer Lahmung der V orhofe ist. 
Es hat sich weiter zeigen lassen, daB die Ventrikelkontraktionen doch durch 
vom Vorhof kommende Reize ausgeltist werden, also nicht etwa ventrikulare 
Entstehung ha ben; nur ist die Uberleitung eine ganz unregelmaBige und nur 
bei sehr rascher Ventrikelfrequenz eine scheinbar regelmaBige. 

DaB die Vorhtife wahrend des Flimmerns nicht gelahmt sind, beweist unter 
anderem der Umstand, daB sie oft hypertrophisch sind. Auch kann das Flimmern 
mit einer weniger rascben Form der Vorhofstatigkeit, dem Vorhofflattern 
wechseln und sogar wieder in regelmaBige Tatigkeit iiber die Stufe des 
Flatterns iibergehen. 

Im Elektrokardiogramm ist das Flimmern, wie die folgende Kurve 
(S. 346) zeigt, leicht erkennbar. Es fehlen die normalen P-Zacken und an 

1) DE BOER, Die Physiologie und Pharmakologie des Flimmerns. Ergebnisse d. Physio­
logie. Bd. 21. 1923 und HABERLANDT, tl"ber Herzwiihlen und Flimmern. Pfliigers Arch. 
f. d. ges. Physiol. Bd. 200, H. 5/6. 1923. 
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ihrer Stelle sind feine 
oder auch etwas grobere 
Flimmerzacken getreten. 

Im V enenpuls kann 
man das Flimmern nur 
bei langsamer Frequenz 
als rasche, feinere oder 
grobere W ellenbewegung 
erkennen. Bei rascher 
Frequenz ist die Abgren­
zung der einzelnen W elien 
nicht moglich. Oft, aher 
keineswegs immer, findet 
sich beim V orhofflimmern 
dagegen em positiver 
Venenpuls. Es ist viei 
dariiber diskutiert worden, 
ob dieser positive Venen­
puls einer Tricuspidalin­
suffizienz entsprăche oder 
nicht. Sicher ist dies nicht 
immer der Fali. Vielmehr 
făngt der beim Flimmern 
stets gefiillte, aher durch 
die raschen Kontraktionen 
gespannte Vorhof den StoJ3 
des Ventrikels nicht auf, 
wăhrend bei normaler Vor­
hoftătigkeit die Ventrikel­
systole auf die Diastole 
des V orhofs fălit und von 
diesem diastolisch weichen 
V orhof nicht fortgeleitet 
wird. 

Da das Vorhofflim­
mern meist bei schweren 
Herzstorungen gefunden 
wird und gewohnlich ein 
bis zum Tode dauerndes 
Phănomen ist, so hat man 
dasselbe- die Arhythmia 
perpetua - lange als Sym­
ptom einer Myokarditis 
betrachtet und als ein sehr 
ungiinstiges Zeichen an­
gesehen. Wir wissen aher 
jetzt, daJ3 es auch bei 
fun.ktionstiichtigem Mus­
kel vorkommen kann. Sehr 
hăufig sieht man z. B., 
daJ3 bei emem dekom­
pensierten , unregelmăJ3ig 
schlagenden Herzen durch 
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Digitalis sowohl die Dekompensation als auch die unregelmăBige und fre­
quente Herztătigkeit beseitigt wird, das Flimmern aher bleibt. Es kann frei­
lich auch in Flattern oder sogar wieder in regelmăBige Vorhoftătigkeit iiber­
gehen, wăhrend andererseits Digitalis auch Flimmern und Flattern hervor­
rufen kann 1). 

Es sind aher auch Fălle beobachtet, bei denen das Flimmern nur cine 
voriibergehende Erscheinung war, und gerade bei solchen muB das Flimmern 
oft mehr als Grund, wie als Folge einer etwa vorhandenen Kompensations­
storung aufgefaBt werden. Denn dariiber, daB das Flimmern sowohl durch den 
Ausfall der Vorhoftătigkeit als durch die in seinem Gefolge auftretende Arhythmie 
die Herzarbeit und ihre Leistung mehr oder minder schwer beeintrăchtigt, kann 
kein Zweifel sein. Immerhin konnen Fălle von andauerndem Flimmern lange 
Zeit noch leidlich kompensiert bleiben. Aher gerade dauerndes Flimmern indiziert 
bemerkenswerterweise, wenigstens bei gesteigerter Pulsfrequenz, den chroni­
schen Digitalisgebrauch. Mitunter lăBt sich das Flimmern, besonders wenn 
die Herzleistung vorher durch Digitalis gebessert ist, durch Chinidinmedi­
kation beseitigen. Man findet dann aher zuweilen im Elektrokardiogramm 
noch eine gespaltene Vorhofszacke, die als elektrisches Ăquivalent einer fraktio· 
nierten Vorhofssystole aufgefaBt werden kann. 

Bei lange (jahrelang) andauerndem Flimmern bzw. Pulsus irregularis per­
petuus sieht man, wie die anfănglich herabgesetzte Leistungsfăhigkeit des 
Herzens sich wieder hebt. Wăhrend die Betroffenen anfangs schon bei geringen 
korperlichen Leistungen mehr minder deutliche Insuffizienzerscheinungen 
bekommen, konnen sie spăter unter Umstănden wieder recht erhebliche 
Anstrengungen ohne jedes Zeichen von Herzinsuffizienz bewăltigen. Ein 
Beispiel hierfiir bietet folgender Fall von MATTHES: 

Jurist. Ende 40. Vor etwa 10 Jahren, nachdem vorher ab und zu Extrasystolen auf. 
getreten waren, scheinbar ohne ăuBere Veranlassung Eintreten des Flimmerns. In den 
letzten Jahren bei unverăndertem Fortbestehen des Pulsus irregularis perpetuus stunden­
lange Mărsche im Gebirge, war im Felde und hat eine schwere fieberhafte Appendicitis 
ohne Zeichen von Herzinsuffizienz durchgemacht. 

Andererseits kann bei Pulsus irregularis perpetuus blitzartig einsetzendes 
Versagen des Herzens mit schwerer Ohnmacht, Erbrechen usw., auch plOtzlicher 
Herztod beobachtet werden (PAESSLER). 

Einen sehr merkwiirdigen Fali, in welchem Vorhofsflimmern anfallsweise auftrat und 
dadurch das Bild einer paroxysmalen Tachykardie hervorrief, werde ich im Kapitel par. 
oxysmale Tachykardie mit den Kurven mitteilen. 

Als diagnostisch bemerkenswert sei auch erwăhnt, daB das Vorhofflimmern 
bei Mitralstenose nach MACKENZIE ein Verschwinden des Crescendocharakters 
des Gerăusches zur Folge hat. Es wiirde das ein Beweis sein, daB das Crescendo 
des prăsystolischen Gerăusches tatsăchlich der Vorhoftătigkeit seine Entstehung 
verdankt, und durchaus gegen die von BROCKBANK vertretene Ansicht von 
der systolischen Entstehung dieses Gerăusches sprechen 2 ). 

Das Herz mit Vorhofflimmern ist im allgemeinen dem regulierenden Ein­
fluB der extrakardialen Herznerven entzogen, Atropin wirkt z. B. nicht mehr 
(v. RoMBERG). Dagegen kann der Vagusdruck noch wirken und ebenso Digitalis. 
WENCKEBACH meint, daB diese Wirkung aber durch eine Hemmung der Reiz­
leitung vom Vorhof zum Ventrikel zustande kăme. 

Differentialdiagnostisch ist vor allem wichtig, daB das Vorhofflimmern 
nicht unbedingt alseinKennzeicheneiner sch werenMyokardschădigung 

1 ) Vgl. EDENS, Die Digitalisbehandlung. 2 ) Ich verweise auf die Publikation von 
D. GERHARDT, Miinch. med. Wochenschr. 1912. 50. 
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im klinischen Sirme anzusehen ist, vielmehr nach WENCKEBACH keine patho­
gnomonische Bedeutung fiir einen bestimmten pathologisch-anatomischen 
Zustand des Herzens besitzt, sondern dall es auch in seiner dauernden Form 
bei vorsichtiger Lebensfiihrung lange ertragen werden kann. 

Andererseits kann kein Zweifel dariiber sein, dall das Vorhofflimmern sich 
tatsiichlich sehr hăufig bei schwerer Dekompensation findet. Wie weit es durch 
dieselbe hervorgerufen ist, steht dahin. EDENS glaubt z. B., daB in den Fallen, 
in denen Digitalis das Flimmern beseitigt, dies auf dem Umwege der vorher­
gehenden Beseitigung der Dekompensation geschahe. 

LUNDSGAARD 1) hat unter Bestatigung schon friiherer Angaben von JAMES 
und HART 2) hervorgehoben, daB auch beim Vorhofflimmern nicht alle Pulse 
bis in die Peripherie dringen, daB also frustrane Kontraktionen da bei vorkommen 
oder nach der Bezeichnung der amerikanischen Autoren ein Pulsdefizit besteht. 

Dieses Pulsdefizit ka.nn entweder so festgestellt werden, daB ein Untersucher den Puls 
und ein zweiter gleichzeitig die Frequenz des SpitzenstoBes bzw. die Herzschlăge aus­
kultatorisch zahlt oder daB ein Untersucher beide Zăhlungen nacheinander vornimmt. 

Die GroBe des Pulsdefizits gestatte auch einen SchluB auf den funktionellen Zustand 
des Herzens beim Vorhofflimmern, je griiBer es ist, um so schlechter funktioniere das Herz. 

Zur Unterscheidung des Pulsdefizits beim Vorhofflimmern und bei den frustanen 
Kontraktionen der Extrasystole hebt LUNDSGAARD folgende differentialdiagnostischen 
Merkmale hervor. 

1. Bei Extrasystolie ist, abgesehen von den Extrasystolen, der regelmaBige Rhythmus 
erhalten, wenn man also iiber die Pausen im gleichen Takt weiter zăhlt, kommt man wieder 
mit dem Rhythmus in Einklang, was beim Vorhofflimmern mit seiner vollstăndigen 
Arhythmie nicht der Fali ist. 

2. Bei Extrasystolie ist meist eine normale oder sogar langsame Herzaktion vorhanden, 
bei Ausfall von Pulsen in der Peripherie also eine Bradysphygmie mit N ormokardie, bei 
Vorhofflimmern dagegen eine rasche Herzfrequenz (Tachykardie mit Normosphygmie oder 
maBiger Tachysphygmie). 

3. Das Pulsdefizit nimmt bei flimmerndem Vorhof in der Regel zu, wenn der Kranke 
sich korperlich anstrengt, bei Extrasystolie dagegen unter der gleichen Bedingung ab, wenn 
dadurch die Frequenz des Herzschlages erhOht wird; denn eine erhOhte Frequenz ist, wie 
wir schon sahen, fiir die Entstehung von Extrasystolen nicht giinstig. 

Endlich sei erwahnt, dall auch Flimmern der Ventrikel von HoFMANN beim 
Menschen beobachtet ist. Es fiihrt fast stets in kiirzester Frist zum Tode. 

Eine Zusammenstellung der Literatur iiber das Flimmern und eine ausfiihr­
liche Darstellung gibt SEMERAU 3). 

4. Die Differentialdiagnose der paroxysmalen Tachykardie. 
Als paroxysmale Tachykardie bezeichnet man anfallsweise auftretende 

starke Beschleunigungen der Herztatigkeit. Derartige Anfalle kommen bei 
sonst vollkommen normalen Herzen vor, ja sie brauchen selbst bei jahrzehnte­
langem Bestehen zu keiner wesentlichen organischen Veranderung am Herzen 
zu fiihren. Bei einem Fali von MATTHES 4) bestand z. B. das Herzjagen in 
hăufigen Anfallen bereits seit 18 Jahren. WENCKEBACH gibt die genaue ana­
tomische Untersuchung des Herzens eines im Anfall gestorbenen Kranken, 
die vollig negativ ausfiel, so daB man seinem Satze, daB das anfallsweise 
Herzjagen nicht an eine bestimmte organische Veranderung des Herzens ge­
bunden sei, zustimmen muB. Das Herzjagen kommt in jedem Lebensalter, 
selbst schon bei Săuglingen vor [FRANKE und WIENER 5)]. Eine grob orga­
nische, insbesondere coronarsklerotische Herzmuskelerkrankung braucht also 
keineswegs bei allen diesen Kranken zu bestehen, wie man friiher annahm. 

1 ) LUNDSGAARD, Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 10. 2) W. B. JAMES und T. S. HART, 
Americ. Journ. of the med. sciences 147. 63. 1914. 3 ) SEMERAU, Ergebn. d. inn. Med. 
u. Kinderheilk. Bd. 19. 1921. 4) Von LoMMEL, Arch. f. klin. Med. Bd. 82 beschrieben. 
5) FRANKE und WIENER, Zeitschr. f. Kinderheilk. 1928. Bd. 46. 
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Recht oft sind aher die Kranken mit Herzjagen rein nervose Menschen, 
neurasthenisch, hysterisch oder hypochondrisch verstimmt. Herzjagen ist 
auch bei organisch Nervenkranken beobachtet, z. B. bei Kranken mit Hirn­
tumoren, multipler Sklerose und nach Kopftraumen. Wahrscheinlich ist ferner, 
daB es mitunter auf toxischer Basis entsteht. Man sieht es bei Nicotin­
abusus; auch thyreotoxische Zustănde und ebenso urămische scheinen Be­
ziehungen zu seiner Entstehung zu haben. WENCKEBACH beschreibt einen 
Fali, in dem die Anfălle stets nur in der Schwangerschaft auftraten. Eine 
periodische Hăufung der Anfălle kommt aher auch sonst vor, z. B. in dem 
oben zitierten Falle. In seltenen Făllen kann der tachykardische Anfall schein­
bar auch als Migrăneăquivalent und als allergisches Produkt auftreten. 

Nicht sicher ist die Rolle einer einmaligen starken Herziiberanstrengung. 
Es sind Fălle bekannt, in denen danach das Herzjagen zum ersten Male auf­
trat. Bei disponierten Kranken wirken auch starke Mageniiberladungen oder 
Obstipationen auslosend, besonders aher psychische Erregungen. Bei anderen 
Patienten fehlen aher alle erkennbaren auslăsenden Faktoren. 

Der Anfall kann sehr verschieden verlaufen. In der Mehrzahl der Fălle be­
ginnt er plătzlich und hort plătzlich auf, so daB die Kranken oft seinen Beginn 
und sein Ende genau anzugeben vermogen. Meist setzt der Anfall mit dem Gefiihl 
eines Rucks ein und hort ebenso auf. In anderen Făllen beginnt der Anfall aller­
dings allmăhlich und hort auch allmăhlich auf. Auch die subjektiven Emp­
findungen sind sehr verschieden. Manche Kranke bemerken den Anfall kaum 
und stellen ihn nur an der erhohten Pulsfrequenz fest, andere ha ben sehr 
lăstige Empfindungen, heftiges Gefiihl des Herzschlagens, Oppression, Schwindel, 
Angst. Diese subjektiven Erscheinungen sind meist im Beginn des Anfalls 
am stărksten. 

Bei einer etwa 40jahrigen Kochin mit Anfallen, die ofter 3-4 Wochen ohne jede Unter­
brechung dauerten, lieBen die unangenehmen Empfindungen nach einigen Tagen so weit 
na.ch, daB sie ohne jede Beschwerde ihren Beruf na.chgehen konnte, bis dann bei sehr langer 
Da.uer allmahlich leichte, wirkliche Insuffizienzerscheinungen a.uftraten. 

Auch objektiv sind die Befunde wăhrend des Anfalls verschieden, mit­
unter sehr unbedeutend, in anderen Făllen sieht man die stiirmische Herz­
tătigkeit; es tritt eine Uberfiillung der Halsvenen auf, die Kranken konnen 
sehr blaB werden. Man kann im Anfall gelegentlich rontgenologisch eine 
Verbreiterung des Herzens besonders nach rechts, also wohl eine Dilatation 
des Vorhofs feststellen. In den meisten Făllen wird sie aher auch wăhrend 
des Anfalls vermiBt. GRODEL sah sogar bei zahlreichen im Anfall unter­
suchten Kranken meist eine Verkleinerung des Herzschattens, die er wohl 
mit Recht auf die eingeschrănkte Fiillung des Herzens wăhrend der kurzen 
Diastole zuriickfiihrt. Dem entsprechen auch die Zeichen der arteriellen 
Anămie, der Schwindel, die Blăsse, die Kleinheit des Pulses. Stets ist der 
systolisch Blutdruck erniedrigt. Nach LEVINE und GoLDEN steigt dagegen der 
diastolische Druck, so daB die Druckamplitude sehr klein (bis 8 mm) werden 
kann 1 ). Der rasche Puls ist meist klein und weich, doch erwăhnt KRAFT Fălle 
mit hartem Puls. Nicht selten kommt es bei lăngerer Dauer des Anfalls zu den 
Erscheinungen der akuten Insuffizienz (schmerzhafte Leberschwellung, sogar 
Odeme). Meist bilden sich die Insuffizienzerscheinungen nach dem Anfall so­
fort wieder zuriick, so daB man gerade das Herzjagen als den Beweis dafiir 
ansehen kann, daB Rhythmusstorungen primăr Herzinsuffizienz auslosen und 
nicht nur als Folgc von Herzinsuffizienz auftreten. 

MATTHES sah bei einem lljahrigen Madchen eine arterielle Embolie beider Beine 
(reitender Thrombus an der Teilungsstelle der Iliaca) mit Ausgang in Gangrăn. Das 
Kind hatte schon einmal cinen Anfall von Herzjagen gehabt, auch erwies das Elektro-

1) LEVINE and GoLD.EN, Arch. of interna! med. Voi. 29, Nr. 6. 1922. 
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kardiogramm (Deformierung der nach un ten gerichteten Zacke ), dal3 es sich nicht etwa 
um eine Tachykardie als Folge der Embolie handelte. 

WENCKEBACH glaubt, daB die Insuffizienzcrscheinungen, wie namentlich 
die starke Fiillung der Halsvenen Folge einer Vorhofpfropfung durch die rasche 
Frequenz sei und meint, daB die kritische Frequenz dafiir etwa bei 180 pro Minute 
liege. J edenfalls darf man aus den hohen systolischen V enenpulsen nicht etwa 
eine Tricuspidalinsuffizienz schlieBen. Nicht selten sind die raschen Pulse 
alternierend, mit allen Kennzeichen des echten Alternans. Besonders steht also 
der kleinere Schlag dem folgenden zeitlich năher a.ls dem vorausgehenden. 
In dem eingangs erwăhnten Fali traten im Beginn des Anfalls sehr kleine, zwischen 
die gri:i13eren Wellen cingeschobene Alternantes auf, die allmăhlich gri:iBer 

Abb. 69. Anfall von Tachykardie. Frequenz 150. Vorhofflimmern und Arhythmia perpetua. 

Abb. 70. Aullerhalb des Anfalls. P·Zacke aufgespl!ttert. Frequenz 80. 

wurden, bis alle raschen Pulse gleich groB waren. Das ist bemerkenswert, weil 
es weder mit der Annahme einer raschen Erschi:ipfung des Muskels durch die 
hohe Frequenz stimmt, die als Ursache des Auftretens von Alternans an­
genommen wurde, noch mit der Hypothese einer schlechteren diastolischen 
Fiillung, die WENCKEBACH fiir die wahrscheinlichste hălt. 

Auffallend ist endlich das Verhalten der Harnsekretion. Wăhrend des 
Anfalls wird meist nur spărlich und konzentrierter Harn gelassen, nach dem 
Anfall dagegen reichliche Mengen diinnen Urins. Man kann dies durch das 
Aufhi:iren der akuten Insuffizienz erklăren. Es sei aher zugegeben, daB die 
hăufige und reichliche Urinentleerung nach dem Anfall auch als eine Urina 
spastica gedeutet werden kann. 

Nach PAESSLERB Beobachtungen ist das Verhalten der Urinsekretion in typischen Fallen 
folgendes: Im Beginn eines lăngeren Anfalls Polyurie und gesteigerter Harndrang (Urina 
spastica), dann allmăhliches Herabsinken, fast Versiegen der Harnabsonderung und Auf. 
hi:iren des Harndrangs (wohl infolge Zirkulationssti:irung - Herzinsuffizienz) nach SchluB 
des Anfalls Harnflut ohne besonderen Harndrang (Wiederausscheidung des wahrend der 
Herzinsuffizienz angespeicherten Wassers). Die Urina spastica sofort beim Beginn des 
tachykardischen Anfalls ist iiberaus haufig, fast typisch; dagegen tritt die Harnflut beim 
Aufhi:iren des Anfalls eigentlich nur nach sehr lange dauernden Anfallen ein, bei denen sich 
Ermiidungserscheinungen des Herzens ausgebildet hatten. 
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Die genauere Analyse der Anfălle ist nur durch das Elektrokardio­
gramm moglich, da bei der raschen Frequenz die Venenpulse nicht mehr sicher 
abgrenzbar sind (vgl. die Arbeiten von LEWIS, WENCKEBACH, Auo. HoFFMANN 
und HERING). Hier mag geniigen zu bemerken, daB oft auffăllig ist, daB im 
Anfall die Zahl der Pulse auf ein Duplum oder Quadruplum der friiheren 
Frequenz springt, was in Analogie zu den bekannten partiellen Abkiihlungs­
versuchen von v. KRIES auf Leitungsstorungen hindeutet. 

Die isolierte Vorhoftachykardie, das Vorhofflattern, bei der eine durch 
UnregelmăBigkeit der Leitung bedingte Arhythmia perpetua des Ventrikels 
besteht, rechnet WENCKEBACH zur paroxysmalen Tachykardie. WENCKEBACH 
glaubt, daB das Herzjagen nomotop ausgelost werden konne und erkennt die 
von HERING u. a. als Beweis fiir den stets heterotopen Charakter angefiihrten 
Zeichen, nămlich die Umkehrung der P-Zacke und die Verkiirzung des A.-V.­
Intervalls nur in beschrănktem MaBe an. Jedenfalls aher ist das Herzjagen 
in vielen Făllen eine besondere Storung des Rhythmus, die, wenn sie heterotop 
entsteht, sowohl aurikulăr als vom Vorhof, als vom Ventrikel selbst ausgelost 
werden kann. In manchen Făllen dagegen, die klinisch diesen durch eine 
besondere Rhythmusstorung bedingten vollig gleichen, kann das Herzjagen 
allerdings auch andere Ursachen haben. Es kann nămlich durch eine Hăufung 
von Extrasystolen zu Polygeminien bedingt sein und endlich auch durch 
Dissoziationen und Interferenzen verschiedener Rhythmen. 

Einen seltenen Ursprung der paroxysmalen Tachykardie sah MATTHES bei einer alteren 
Frau, die scit Jahren tachykardische Anfiille hatte. Digitalis hatte stets schlecht gewirkt. 
In der Zeit zwischen den Anfiillen ist sie viillig beschwerdefrei. Es fand sich cine links­
seitigen Herzhypertrophie mit hohem Blutdruck, Arteriosklerose. Das Elektrokardiogramm 
(s. beifolgende beide im und nach dem Anfall aufgenommene Kurven) ergibt, daB der An­
fali durch Vorhofflimmern mit Arhythmia perpetua ausgeliist wurde. 

Difierentialdiagnostisch lassen sich die Anfălle von Herzjagen meist leicht 
von anderweitig ausgelOsten Pulsbeschleunigungen abgrenzen. Das typisch 
anfallsweiseAuftreten, die meist sehr hoheFrequenz (fast immer iiber 140 Schlii.ge), 
das Fehlen von Temperatursteigerungen sind Unterscheidungsmerkmale gegen­
iiber den Beschleunigungen bei akuter oder chronischer Herzschwăche oder den in­
fektios bedingten Formen. Die eigentlichen Vagusneurosen haben kaum jemals 
so hohe Frequenzen, sie sind auBerdem gewohnlich mit Respirationssti:irungen 
verbunden, die dem Herzjagen nicht eigen sind. Bemerkt mag aher werden, 
daB in manchen Făllen das Herzjagen sich durch Vagusdruck aufheben laBt. 

Basedowtachykardien haben in der Zeit zwischen den Anfăllen kaum die 
ungesti:irte Herztătigkeit der Kranken mit typischem Herzjagen, doch mi:igen 
da Ubergangsformen vorkommen. Bemerkt mag werden, daB die Basedow­
tachykardie eine unregelmăBige ist. 

Schwierig kann die Beurteilung von anfallsweisem Herzjagen bei Arterio­
sklerotikern sein. Namentlich bei Coronarsklerose sieht man es oft (KREHL). 
Das ist fiir die Prognose bedeutungsvoll und bei Beginn der Anfalle im hoheren 
Alter stets in Betracht zu ziehen. 

Ich stelle an den SchluB eine dem WENCKEBACHschen Buche entnommene 
Tabelle der Frequenzen. 
Nomotope normale Frequenz .......... . 
Nomotope pathologische Frequenz ....... . 
Nomotope und heterotope paroxysmale Tachykardie. 
Paroxysmale Vorhofsystolie . . . . . 
V orhofflimmern . . . . . . . . . . . . . . . . . 

etwa 

" 

" 

50- 90 p. M. 
90-170 " 

170-240 " 
240-400 " 
400-600 " 

Auf Grund neuerer Untersuchungen ist aher die Frequenz des Vorhofs­
flimmerns weit hi:iher - 2-3000 - anzunehmen. 
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5. Dift'erentialdiagnostisches iiber den EinfluJ3 der Herznerven. 
Zum Verstand.nis der nunmehr zu hesprechenden Rhythmusstorungen mag 

ein kurzer lJherhlick iiher die vorgeschlagenen Methoden zur Priifung dieses 
Einflusses vorangestellt werden. 

1. Der friiher Vagusdruckversuch genannte Versuch ist nach Unter­
suchungen HERINGs 1) nicht durch Druck auf den Vagus hedingt, sondern durch 
Druck auf den Sinus caroticus und wird deshalh hesser Carotisdruckversuch 
genannt. Seine Wirkung ist eine reflektorische, durch den Sinusnerv, einen 
Ast des Glossopharyngeus, auf den Vagus vermittelte. 0RTNER hat gezeigt, 
daB ăhnliche Phanomene auch durch Druck auf andere Arterien z. B. die Crurales, 
ausgelost werden konnen. Der Sinus caroticus liegt an der Teilungsstelle der 
Carotis und wird erreicht, wenn man in ihrer Hohe mit der Fingerkuppe etwas 
peripher von der Carotis in die Tiefe dringt. Es treten bei Druck auf diese Stelle 
Veranderungen der Herztatigkeit auf, die besonders WENCKEBACH studiert hat; 
und zwar gewohnlich eine Verlangsamung des Pulsschlages, eine chronotrope 
Storung, mitunter auch eine Verlangerung des Vorhof-Ventrikel-Intervalls, eine 
dromotrope Storung. Diese Wirkung ist eine bei anhaltendem Drucke sich ab­
schwachende - der Vagus ist erschopflich -, aher immerhin kann es zu 
mehrere Sekunden anhaltendem Stillstand kommen. WENCKEBACH glaubt sogar, 
daB manche Falle von plotzlichem Herztod auf Vagusreizung beruhen, daB 
jedenfalls aher voriihergehende Schwindelzustande durch starkem Carotisdruck, 
z. B. bereits durch einen zu eugen Kragens, ausgelăst werden konnten. 

Man driickt meist nur auf der rechten Seite allein, weil doppelseitiger Druck 
doch oft mit einem Herzstillstand sehr unangenehme suhjektive Empfindungen 
auslosen kann. Neuere Untersuchungen sprechen iihrigens dafiir, daB der 
rechte Vagus vorwiegend den Sinusknoten, der linke dagegen den TAWARA­
Knoten beeinfluBt. Hier und da wird auch ein sogenannter paradoxer Vagus­
effekt beobachtet, eine Beschleunigung des Pulses, die erst nach Aufhoren des 
Druckes von einer Verlangsamung gefolgt ist. 

Man kann aus dem positiven Ausfall des Carotisdruckversuchs mit Sicher­
heit schlieBen, daB der Vagus erregbar ist, nicht aher, daB er einen erhohten 
Tonus habe. Ein starker Vaguseffekt bedeutet also keineswegs eine sogenannte 
Vagotonie. Dagegen .ist bemerkenswert, daB WENCKEBACH angibt, ein schon 
durch leisen Druck auslăsbarer, starker Vaguseffekt gestatte einen SchluB auf 
eine schlechte Verfassung des Herzmuskels. Untersuchungen von KLEWITZ 
bestatigten WENCKEBACHs Ansicht. Chronotroper Vaguseffekt kommt in geringem 
Grade auch bei Gesunden vor, dromotroper Effekt dagegen nur bei organisch 
Herzkranken 2). 

Zu einer Bestatigung der WENCKEBACHschen Ansicht kam auch KLEEMANN, 
der aher ausdriicklich da vor warnt, aus der Starke des Ausfalls des Carotisdruck­
versuchs etwa auf die Hochgradigkeit einer bestehenden Insuffizienz zu 
schlieBen 3). Beilaufig sei hemerkt, daB der positive Ausfall dieses Druckversuches 
nach den Angaben HERINGs und seines Schiilers EBERHARDT Beziehungen zur 
Arteriosklerose hat, und, daB es HERING gelang, auch eine Blutdruckerniedrigung 
bei bestehendem Hochdruck dadurch zu erzielen. 

2. Der AscHNERsche Bulhusdruckreflex und das ERBENsche Vagus­
phanomen. 

Das AscHNERsche Zeichen besteht dariu, daB bei Druck auf den ge­
schlossenen Bulbus oculi eine Pulsverlangsamung eintritt; das ERBENsche 

1 ) HERING, KongreB fiir innere Medizin 1923, Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 22 
u. 27. 0RTNER, Med. Klinik 1926. Nr. 15. 2) KLEWITZ, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 128. 3 ) KLEEMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 130, S. 221. 
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Phănomen in einer Pulsverlangsamung bei tiefer Kniebeuge oder beim Biicken. 
Beide Symptome sind Zeichen einer leichten Erregbarkeit des Vagus, sie 
brauchen nicht beide gleichzeitig vorhanden zu sein. Sie finden sich oft bei 
Menschen mit nervosen Herzbeschwerden, aber auch bei ganz beschwerdefreien 
Menschen. 

3. Der Atropinversuch. Atropin - subcutan in Dosen von 1 mg -
kann, wie DEHIO zeigte, verwendet werden, um den VaguseinfluB auszuschalten. 
Man muB aber bei der Beurteilung des Resultates bedenken, daB der Versuch 
nur dariiber Auskunft gibt, ob ein Vagustonus besteht. Wird z. B. eine 
Bradykardie durch Atropin aufgehoben, so ist nach WENCKEBACH der SchluB 
noch nicht gerechtfertigt, dal3 sie Folge einer V agusreizung gewesen sei, sondern 
die Aufhebung kann auch Folge des Fortfalls des normalen Vagustonus sein. 
Wird die Bradykardie dagegen nicht beeinfluBt, so ist daraus auf eine nicht 
vagische Storung zu schliel3en. 

Auch beim Atropinversuch kann ein paradoxer, iibrigens bisher schwer 
erklărbarer Effekt eintreten; 

4. wirkt bekanntlich Digitalis beim Menschen auf den Vagus. Zum Ver­
such wăhlt man die intravenose Applikation, z. B. von Strophanthin. 
Die pulsverlangsamende Wirkung tritt nach EDENS beim Menschen nur bei 
insuffizienten und gleichzeitig hypertrophischen Herzen wenigstens bei medizi­
nalen Dosen ein; 

5. kann die Beobachtung des Einflusses der Respiration auf die Pulsfrequenz 
zur Entscheidung dienen, ob der Vagus intakt ist; 

6. kann man unter gewissen Umstănden aus der Beobachtung des Vor­
hofventrikel-Intervalls auf eine Wirkung des Vagus schlieBen. 

7. Endlich ist auch der Adrenalinversuch herbeigezogen worden. 
Adrenalin ist ein Reizgift fiir den Accelerans bzw. dessen periphere Endigung. 
Es wirkt aher auch durch die Blutdruckerhohung, welche es macht, auf den 
Vagus, so daB die Wirkung im einzelnen nicht leicht zu analysieren ist. Die 
diagnostische Bedeutung des Adrenalinversuchs fiir Herzstorungen ist deshalb 
recht zweifelhaft. 

Im allgemeinen werden diese Priifungen der Klinik vorbehalten bleiben 
miissen. Ihre Resultate sind aher nur mit groBer Kritik verwertbar. Vor allem 
aber denke man daran, daB der Atropin- und Adrenalinversuch Ernstlichkranken 
auch schaden konnte, und verzichte in Zweifelsfăllen auf ihn! 

6. Die Differentialdiagnose der Bradykardien. 
Ich erwăhnte schon, dal3 eine Bradykardie durch frustrane Kontraktionen 

(Extrasystolen) vorgetăuscht werden kann; diese falsche Bradykardie ist 
aus den angegebenen Merkmalen leicht zu erkennen. (Vergleich des Spitzen­
stol3es und der Herztone mit dem Pulse, Elektrokardiogramm.) 

Wir lernten ferner bei der Besprechung der Leitungsstorungen die ventri­
kulăre Bradykardie kennen, die ebenfalls durch den Vergleich der Ventrikel­
und Vorhoftătigkeit leicht festzustellen ist. Es bleiben die eigentlichen Brady­
kardien des ganzen Herzens. Sie konnen durch den Zustand des Herzens selbst 
bedingt, also kardiale Bradykardien im engeren Sinne sein. Sie konnen 
aber auch durch einen abnormen Einflul3 des die Herztătigkeit steuernden 
Nervenapparates hervorgerufen werden, entweder durch eine Vagusreizung 
oder durch einen Ausfall der Acceleranswirkung. DaB die letztere nicht im 
Spiel ist, kann man wohl annehmen, wenn der Adrenalinversuch eine deutliche 
Steigerung der Pulsfrequenz im Gefolge hat. Wir wissen aher sonst iiber die 
Pathologie des Accelerans sehr wenig, so dal3 WENCKEBACH das Kapitel Herz 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 23 
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und Accelerans ungeschrieben laBt. Differentialdiagnostisch sehr wichtig 
erscheint die Feststellung von WENCKEBACH, daB eine durch Vaguswirkung 
ausgeloste Bradykardie stets eine unregelmaBige sei. W enn dies zutrifft, so 
hatte man darin ein bequemes Feststellungsmittel fiir die Unterscheidung der 
kardialen, stets regelmaBigen und der vagischen, stets unregelmaBigen Brady­
kardie auBer dem Ausfall des Atropinversuchs, der ja nur mit der erwahnten 
Einschrankung einen SchluB zulaBt. 

Bradykardien des ganzen Herzens kommen relativ oft zur Beobachtung. 
Es muB fiir ihre Bewertung hervorgehoben werden, daB es familiare Brady­
kardien gibt, augenscheinlich eine nicht pathologische Eigentiimlichkeit (Pulse 
von 46-48 sind gar nicht selten bei ganz Gesunden) bei vollkommen 
leistungsfahigem Zirkulationsapparat. Man frage also stets, wie lange eine 
Bradykardie besteht. Die familiaren, seit Kind auf bestehenden Bradykardien 
sind den Tragem meist bekannt. Auch konstitutionelle Bradykardie beob­
achtet man nicht selten, besonders bei langwiichsigen Menschen. Ferner kann 
eine voriibergehende Bradykardie bei disponierten Menschen psychisch 
ausgelost werden. WENCKEBACH fiihrt als drastisches Beispiel fiir das Still­
stehen des Herzens durch eine psychische Erregung die Wirkung der Nacht-
glocke auf ihn selbst an. · 

Eine ganz regelmaBige Bradykardie ist die Pulsverlangsamung bei 
Ikterus, die fast nur bei gutartigen Formen (z. B. Icterus simplex) auftritt; 
und zwar durch den Ubertritt von reichlich Cholsaure, die digitalisahnlich auf 
Vagusursprung und Vagusendigungen im Herzen wirkt, ins Blut. WEINTRAUD 
sah sie auf Atropin verschwinden. Der Ikteruspuls ist, wie von N OORDEN 
betonte, weich und fast dikrot, wahrend die iibrigen Bradykardien oft einen 
gespannten Puls zeigen. 

Kardial bedingt sind wohl auch die Bradykardien, die gleichzeitig einen 
nodalen Rhythmus aufweisen, die wir bei der Besprechung der atrioventri­
kularen Schlagfolge erwahnten. In diesen Fallen ist augenscheinlich die 
Frequenz der Reizerzeugung am Sinus so stark gesunken, daB nodale Auto­
matie eintritt. 

Kardial bedingt sind weiter ein Teil der Bradykardien, die wir bei akuten 
Infektionskrankheiten, z. B. bei der diphtheritischen Myokarderkrankung, 
sehen. Auch bei Typhus, Masern und Morb. Bang kommen Bradykardien vor. 
Aher gerade die Typhusbradykardie ist nach iibereinstimmenden Befunden 
von WENCKEBACH und PIERRET und DARTEVELLE eine unregelmaBige, wiirde 
also als eine vagische zu gelten haben (sie wird aher durch Atropin nicht immer 
beseitigt). 

Kardial bedingt ist auch wohl die Bradykardie bei Arteriosklerose, besonders 
bei der Arteriosklerose der CoronargefaBe. 

Selbstverstandlich kommen sowohl bei den akuten Infektionskrankheiten 
als namentlich bei der Arteriosklerose auch Leitungsstorungen und eine dadurch 
hervorgerufene ventrikulare Bradykardie vor. Wieweit die Bradykardie bei 
Rekonvaleszenten nach akuten Krankheiten auf einer Herzschwache beruht, 
wieweit sie vagisch bedingt ist, miiBte im einzelnen Fali durch die erwahnten 
Priifungen festgestellt werden. Da sie meist mit starker respiratorischer Un­
regelmă.Bigkeit einhergeht, ist sie wohl haufiger vagisch bedingt. Der Re­
konvaleszentenbradykardie ist vielleicht die Bradykardie anzureihen, die man 
bei Hungerzustanden beobachtet. Der "Hungerpuls" bei gutartigen, strenge 
Diat haltenden Magenkranken ist iibrigens nicht als "Erschopfungssymptom" 
aufzufassen. Die Bradykardie im W ochenbett ist mittels des Atropinversuchs 
mehrfach gepriift, sie scheint danach zum Teil vagischer Art, in anderen Făllen 
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jedoch kardialen Ursprungs zu sein. Interessant ist gegeniiber der Brady­
kardie bei ErschOpfungszustii.nden die Bradykardie krii.ftiger Sportsleute. Ich 
sah sie besonders bei hervorragenden Ruderern. Sie ist von HERXHEIMER unter­
sucht, sie erwies sich nicht durch starken Vagustonus bedingt 1). Bradykardien 
des ganzen Herzens finden sich bekanntlich ohne erhebliche sonstige Storung 
der Herztii.tigkeit bei Greisen. Endlich gibt es bei elenden, asthenischen, vege­
tativ labilen Menschen eine eigenartige dauernde Bradykardie, die regelmii.Big 
mit Hypotonie des Blutdrucks verlăuft. FR. K.RAUS hat die Fălle als "Vagus­
herz", H. ZoNDEK als "neurohypotonisches Herz" bezeichnet. Der letztere 
Autor glaubte, daB es sich bei diesen Leuten um larvierte Hypothyreosen 
handle. Ich 2) habe jedoch in solchen Făllen festgestellt, daB diese Kranken 
normalen Grundumsatz und auch sonst keine Zeichen des Myxodems hatten. 

Von endokrinen Leiden zeigen iibrigens das Myxodem und die hypophysii.re 
Kachexie hii.ufig erhebliche Bradykardie meist zusammen mit Hypotension. 

Als sicher zentral neurogen sind die Bradykardien bei Meningitis und 
anderen Steigerungen des Hirndrucks, ebenso die bereits erwahnte 
MoRGAGNische Form des AnAMs-STOKESschen Symptomenkomplexes aufzu­
fassen. Diese gewohnlich auf vagischen EinfluB zuriickgefiihrten Bradykardien 
scheinen aher nicht durch die Atmung modifiziert zu werden. 

Bemerkt sei auch, daB es durch eine Vagusreizung zu einem Wechsel zwischen 
Tachykardie und Bradykardie kommen kann, und zwar war bei den bisher 
vorliegenden Beobachtungen 3) zu gleicher Zeit ein ebenfallş durch nervosen Ein­
fluB bedingter intermittierender Meteorismus vorhanden, in 0RTNERs Fall bestand 
wahrend des Meteorismus Tachykardie, wahrend des plotzlich erfolgenden 
Einsinkens des Leibes Bradykardie. Als Ursache des auffălligen Phanomens 
wurde eine Einbettung des Vagus in eine tuberkulose Driise gefunden. 

Endlich sei noch darauf hingewiesen, daB Reizzustănde im Halsmark durch 
Zertriimmerungsherde oder Einrisse des Marks bedingt, zu einer tagelang 
anhaltenden Bradykardie fiihren konnen. ScHOTT hat einige derartige Falle 
nach SchuBverletzungen des unteren Halsmarks beschrieben. Injektion von 
Atropin war ohne EinfluB auf die Bradykardie, dagegen wurde sie durch die 
den Vagustonus erhohende Wirkung von Morphium verstărkt. 

7. Die respiratorische Arhythmie. 
Ein· Schwanken der Pulsfrequenz bei der Atmung, und zwar eine Beschleu­

nigung wăhrend der Inspiration, eine Verlangsamung wăhrend der Exspiration 
wird angedeutet bei vielen Gesunden beobachtet. Deutlicher ausgesprochen 
findet sie sich bei Kindern, bei Rekonvaleszenten (LoMMEL), bei vielen nervosen 
Menschen, aber nur selten bei Kranken mit organischen Herzleiden. 

Man hielt diese Arhythmie von jeher differentialdiagnostisch insofern fiir 
bedeutungsvoll, als sie gerade bei guter Herztatigkeit beobachtet wurde, im 
Zweifelsfall also fiir die Annahme einer funktionellen und gegen die Annahme 
einer myokarditischen Storung sprach (F. MuLLER). DaB sie durch den Vagus­
weg vermittelt wird, ist sicher, weil schon kleine Dosen Atropin sie beseitigen, 
allein die Vagusbahn vermittelt die Arhythmie nur. 

Nach Untersuchungen WIERSMAs tritt die respiratorische Arhythmie dann 
stii.rker auf, wenn die Aufmerksamkeit nicht angespannt ist, sie ist also von der 
psychischen Tatigkeit abhăngig und nicht etwa Ausdruck eines besonders starken 
Vaguseinflusses. Daher tritt sie auch im Schlafe stărker hervor, wenn die 

1) HERXHEIMER, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 47; dort auch Literatur. 
2 ) H. CURscHMANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 1. 3) BALINT, Berlin. klin. Wa.chen­
schr. 1917. Nr. 18 und ORTNER, ebenda Nr. 29. 
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Bewuiltseinszentren ihre Tătigkeit einstellen. WrNKLER und WIERSMA fanden, 
dail die respiratorische Arhythmie verschwindet, wenn die Aufmerksamkeit 
gespannt wird. WrERSMA glaubt sogar, dail man ihr Auftreten differential­
diagnostisch zur Erkennung des psychischen Zustandes verwerten konne. 
Psychisch Kranke mit intensiver geistiger Spannung, z. B. Melancholiker, 
zeigen sie nicht, Menschen mit herabgesetztem, pathologisch niedrigem Bewuilt­
seinsgrade dagegen stark. WENCKEBACH driickt sich so aus: "Die respiratorische 
Arhythmie entsteht, wenn das Herz gewissermailen im Schlendrian, sich 
selbst iiberlassen, ohne zentrale Kontrolle und ohne Anstrengung arbeitet." 
Sobald der Ziigel der zentralen Kontrolle angezogen wird, hort die respira­
torische Arhythmie auf. 

Man darf also sagen, dail sie kein Zeichen einer ungeniigenden Herztătigkeit 
ist, sondern eher ein Zeichen dafiir, dail das Herz ohne Anstrengung arbeitet. 

Dies erklărt ihr Vorkommen bei Kindern, bei Rekonvaleszenten und bei 
Neurasthenikern. Pulsbeschleunigung lăilt sie verschwinden. 

Ihre differentialdiagnostische Bedeutung besteht insofern auch heute noch, 
als sie gegen die Annahme einer durch Herzschwăche bedingten Storung spricht. 

8. Der Pulsus alternans. 
Uber den Pseudoalternans durch Extrasystolie ist oben schon ausfiihrlich 

gesprochen. Der echte Pulsus alternans galt lange Zeit als ein ungiinstiges 
Zeichen. HERING, der ihn bei absterbendem Herzen beobachtete, war anfangs 
der Meinung, da13 er eine Reaktion des absterbenden Herzens darstelle und 
hat ihn spăter auf eine partielle Hyposystolie, auf ein ungleichmăiliges Arbeiten 
der Papillarmuskeln und des Treibwerks zuriickgefiihrt. Das ist fiir den 
Tierversuch wohl sicher richtig. KocH vertrat auch fiir das menschliche Herz 
die Meinung, dail eine funktionelle Verschiedenheit einzelner Kammerteile Grund­
bedingung fiir das Auftreten des Pulsus alternans sei. Bei dem groilen Schlage 
wirke die gesamte Kammermuskulatur, bei dem kleinen nur die gesunden, 
vollwertigen Fasern, wăhrend die krankhaft verănderten Fasern noch nicht 
ansprechen. Der Schlag wăre also kleiner, weil ihn nur ein Teil der Muskulatur 
hervorriefe 1). Mit \VENCKEBACH muil man aber fiir den Menschen annehmen, dail 
ein echter Alternans zustande kommt einmal durch Fiillungsdifferenzen, also 
durch Schwankungen in der Belastung, und zweitens durch Schwankungen der 
Uberlastung des entgegenstehenden Druckes. Der Pulsus alternans wiirde also 
mehr eine hămodynamisch bedingte Erscheinung sein, als direkt einen Schluil 
auf eine ungeniigende Herztătigkeit zulassen. Endlich erklărt H. STRAUB 2) den 
Pulsus alternans als eine Ermiidungsreaktion des Herzens. Der ermiidete Muskel 
erschlafft langsamer; es bestehe daher nach der groilen Zuckung noch ein Kon­
traktionsrest, wenn der Reiz zur folgenden Zuckung eintrăfe. Diese fiele des­
wegen kleiner aus, gebe aber die Moglichkeit volliger Erschlaffung, so dail der 
darauf folgende Schlag wieder ein groiler sein miiilte. 

Tatsăchlich wird ein echter Alternans erstens bei paroxysmaler Tachykardie 
beobachtet. Sein Auftreten hat wie in dem oben zitierten Falle dabei sicher 
keine prognostisch iible Bedeutung. Ferner tritt Alternaus auf bei hohem Blut­
druck, insbesondere bei Nephritis mit Herzschwăche. Hierbei diirfte er der 
Ausdruck dafiir sein, da13 das Herz den entgegenstehenden Druck nicht voll­
stăndig iiberwindet und sich dadurch hilft, dail es durch einen kleineren Schlag 
den Druck etwas herabsetzt, um ihn beim năchsten Schlag besser iiberwinden zu 
konnen. Die Differentialdiagnose gegen den durch Extrasystolen bedingten 

1) KocH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137, S. 138. 2) H. STRAUB, Zentralbl. f. 
Herzkrankh. 1921. H. 13. 
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Pseudoalternans ist bereits bei der Darstellung der Extrasystolie besprochen. 
[Ausfiihrlicheres bei KISCH, Pulsus alternans 1).] 

Es gibt noch einige schwer analysierbare Rhythmusstorungen, die diffe­
rentialdiagnostisch vielleicht Bedeutung gewinnen, z. B. fiir die Diagnose einer 
Hemisystolie. Es sei aher wegen dieser sehr kompliziert liegenden Dinge auf die 
Darstellung in den Spezialwerken verwiesen. 

9. Der Pul sus paradoxus. 
Der Pulsus paradoxus, das Kleinerwerden oder Verschwinden des Arterien­

pulses bei der Inspiration wurde urspriinglich von GRIESINGER und KussMAUL 
als pathognomonisches Symptom der Herzbeutel-Mediastinalverwachsungen 
aufgefaBt und galt lange als solches. Sicher zu Unrecht, wie R. Sc1IMIDT, 
WENCKEBACH und ich nachwiesen. Denn er kann, wie WENCKEBACH aus­
fiihrte, durch ganz verschiedene Faktoren veranlaBt werden. R. ScHMIDT fand 
ihn hăufig als konstitutionelles Stigma bei lordotischer Albuminurie und bei 
Hypotonie. Das letztere hatte auch ich beobachtet. 

Das Symptom kann nach WENCKEBACH 
l. extrathorakal bedingt sein dadurch, daB bei der Inspiration der sich 

hebende Thorax die Subklavia gegen das Schliisselbein driickt. Man kann 
dies kiinstlich hervorrufen, indem man den Schultergiirtel fixiert, z. B. dadurch, 
daB man auf einem Stuhl sitzend mit beiden Hănden das Sitzbrett festhălt 
und gewissermaBen hinaufzuziehen versucht und nun tief atmet. Diese Form 
des pseudoparadoxen Pulses ist dadurch gekennzeichnet, daB der Radialis­
puls verschwunden bleibt, solange die Inspirationsstellung innegehalten wird. 

Ich 2) habe iibrigens gezeigt, daB die zum Pulsus paradoxus fiihrende Kompression 
der Arteria subclavia besonders leicht in der Liicke zwischen Musculus scalenus ant. und 
med. und einem an der Pleurakuppe inserierenden ( inkonstantem) Musculus scalenus 
minimus erfolgen kann; thorakalen Atmungstypus und eine gewisse Hypotension des 
Blutdruckes vorausgesetzt. Kennzeichnenderweise fand ich in solchen Fallen den Pulsus 
paradoxus nur an der Arteria radialis, nicht aher an den FuBarterien. 

2. Der Pulsus paradoxus kann dynamisch bedingt sein. Bei der Inspi­
ration wird bekanntlich Blut iu den Thorax hineingesaugt, und als Ausdruck 
dieser Saugung schwellen die Halsvenen ab. Selbstverstăndlich hălt die In­
spiration auch Blut im Thorax fest. Normalerweise merkt man das am arteriellen 
Pulse kaum, aber schon forciertes und rasches Atmen kann den Puls kleiner 
werden lassen. Noch viel deutlicher tritt das in Erscheinung bei einer Be­
hinderung des Lufteintritts in die Lungen, da dann der durch die Inspirations­
muskeln erzeugte negative Druck nicht durch die zustromende Luft aus­
geglichen werden kann und die Saugwirkung auf das Zirkulationssystem ent­
sprechend stărker ist. Man kann z. B. einen Pulsus paradoxus durch den 
MuLLERschen Versuch (krăftige Inspirationsbewegung bei geschlossenem Mund 
und N ase) kiinstlich erzeugen . 

.Ăhnlich wie eine Behinderung des Lufteintritts muB auch eine erhebliche 
Beschrănkung der respiratorischen Flăche wirken, da auch dabei Herz und 
GefăBe den negativenDruck stărker als in der Norm tragen miissen, also werden 
groBe Pleuraexsudate oder ausgedehnte Lungeninfiltrate einen Pulsus paradoxus 
erzeugen konnen. Ferner wird ein schlaffes Herz und eine schlecht gefiillte 
Aorta leichter durch den negativen Druck erweitert werden konnen. WENCKE­
BACH macht darauf aufmerksam, daB derartige Herzen wăhrend der Inspiration 
tatsăchlich eine rontgenologisch nachweisbare VergroBerung aufweisen. 

1 ) KrscH, Ergebn. f. inn. Med. u. Kinderheilkunde. Bd. 19. 1921. 2) H. CuRSCHMANN, 
:Med. Klinik. 1922. Nr. 48. 
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Bei allen diesen durch den negativen Druck direkt hervorgerufenen 
Arten des Verschwindens oder Kleinerwerdens des arteriellen Pulses muB 
selbstverstăndlich die Exspiration einen umgekehrten EinfluB haben, sie muB 
den Puls vergroBern. Dadurch kommt fiir den dynamisch bedingten Pulsus 
paradoxus ein sehr kennzeichnendes V erhalten zustande: Die Pulswelle ist 
wăhrend der Inspiration am kleinsten oder wird unfiihlbar, wăhrend sie 
wăhrend der Exspiration am groBten ist und wăhrend der Atempause eine 
mittlere GroBe aufweist. 

3. Der klinisch allein interessierende Pulsus paradoxus ist der mechanisch 
bedingte, wie er durch eine schwielige Mediastinoperikarditis hervorgerufen 
werden soli. Das Herz ist dabei mehr weniger durch die Verwachsungen 
fixiert, vorn und hinten und unten "verankert" (WENCKEBACH). Es wird 
daher von dem sich inspiratorisch hebenden Thorax nach oben gezogen, 
kann aher dem durch das Tiefertreten des Zwerchfells bedingten Zuge nicht 
nachgeben. Dieser nach zwei oder noch mehr Richtungen auf das Herz 
durch die Verwachsungen ausgeiibte Zug muB seine Tătigkeit beeintrăchtigen. 
Es wird schlechter gefiillt und wirft weniger Blut aus. Die Folge davon ist, 
daB die Halsvenen nicht, wie in der Norm, inspiratorisch abschwellen, sondern 
anschwellen, und, daB ein Pulsus paradoxus auftritt. Er ist dadurch gekenn­
zeichnet, daB er um so kleiner wird, je stărker der Verwachsungszug wirkt, 
und um so groBer, je mehr dieser Zug nachlăBt. Der Puls wird demnach 
mit der Inspiration allmăhlich kleiner, mit der Exspiration allmăhlich 
groBer und ist am groBten in der Atempause, in der kein Verwachsungszug 
besteht. 

Es lassen sich also die verschiedenen Arten des Pulses paradoxus durch 
ihr verschiedenes Verhalten in den einzelnen Atmungsphasen unterscheiden. 
Nur die zuletzt geschilderte Form, der mechanisch bedingte Pulsus paradoxus, 
wird fiir die Diagnose der AdMsivperikarditis verwendet. Ubrigens ist er ein 
vollig inkonstantes und darum wenig brauchbares Symptom, wie R. ScHMIDT 
und ich fanden. Ich habe es wenigstens in keinem meiner Fii.lle von Mediastino­
perikarditis feststellen konnen. 

Allerdings kann ein mechanischer Pulsus paradoxus auch noch durch andere Bedingungen 
verursacht sein. WENCKEBACH beschreibt z. B. einen Fali, in dem eine mit dem Zwerchfell 
verwachsene rechte Lunge bei jeder Inspiration einen Zug durch ihren Lungenstiel auf die 
Vena cava ausiibte, und derartige Abklemmungen der Gefal3e durch sich spannende Ver­
wachsungen sind auch schon friiher als eine Ursache des Pulsus paradoxus bei Perikardial­
adhasionen betrachtet worden. 

E. Differentialdiagnostische Besprechung einiger 
Folgeerscheinun.gen cler Kreislaufskrankheiten. 

1. Cyanose. 
Herzkranke sehen, sobald die Zirkulation an der Grenze der Insuffizienz 

steht, mehr minder cyanotisch aus. 
Nach R. SCHOEN und DERRA1) ist Cyanose im wesentlichen der Ausdruck fiir die Ver­

mehrung des Gehaltes an reduziertem Hb. im Durchschnitt des Capillarblutes iiber 6,5 Vol.-%. 
Fiir die Beurteilung der Cyanose ist die Kenntnis des arteriellen 0 2-Sattigungsdefizits von 
Bedeutung; denn sie ermoglicht nach SCHOEN die arterielle Cyanose (Storung der 0 2-

Sattigung) von der capillaren Cyanose (ErhOhung der capillaren 0 2-Abgabe), die sich aus 
der arteriovenosen 0 2-Differenz ergibt, zu unterscheiden. Die Autoren betrachten die 
Cyanose der meisten Herzkranken iibrigens als eine "gemischte Cyanose", bedingt durch 
verminderte arterielle 0 2-Sattigung und erhOhte capillare 0 2-Abgabe. 

1 ) R. ScHOEN und E. DERRA, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 168, H. 1 u. 2 und H. 3. u. 4. 
1930. 
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Die Cyanose des Herzkranken unterscheidet sich in manchem von der durch 
Lungenerkrankungen bedingten. Besonders bei schweren Mitralfehlern ist der 
Cyanose oft ein subikterischer Ton beigemischt, der wohl Folge der Leber­
stauung ist. Es handelt sich nach GERHARDT um einen echten Ikterus, nicht 
nur um einen Urobilinikterus. Die Ursache ist eine Cholangitis capillaris, in 
der zentralen Hălfte der Lăppchen fand GERHARDT die intralobulăren Gallen­
gănge mit Gerinnseln verstopft. Ubrigens fanden ScHOEN und DERRA Cyanose 
besonders bei Mitralstenosen mit Stauung im Lungenkreislauf. Es handelt sich 
dabei um eine arterielle Cyanose infolge Erschwerung der Gasdiffusion durch 
die Alveolarwand. Diese Diffusionsstorung wird von den Autoren mit der Pneu­
monose L. BRAUERs identifiziert. Sie lieB sich in reiner Form besonders bei 
kompensierten Mitralstenosen ohne besondere Lungen- und Atemstorungen fest­
stellen. Charakteristisch ist auch das Aussehen vieler Fălle von Aorten­
insuffizienz - sie haben eine starke, leicht cyanotische Wangenrotung bei 
sonstiger Blăsse -, ferner das Aussehen der Kranken mit exsudativer Perikar­
ditis, fiir die die gleichzeitige Blăsse und Cyanose kennzeichnend ist. 

Schwere Dauercyanose, durch Muskelarbeit und Kălte noch gesteigert, 
findet sich bei gewissen kongenitalen Herzfehlern, besonders bei Pulmonal­
stenose. Gleichfalls erhebliche Cyanose von wochen- und monatelanger Dauer ist 
nach meiner Erfahrung charakteristisch fiir schwere Formen des Emphysems 
mit Versagen des rechten Herzens und besonders mit Pulmonalsklerose. 

Allgemeine Cyanose kommt auBer den Erkrankungen des Zirkulations­
apparates und der Atmungsorgane aber auch noch anderen Zustănden zu. Man 
findet sie oft in eigentiimlicher W eise bei der Polycythiimie, auch wenn diese 
keine Beziehungen zu primărer Stauung, wie etwa bei den angeborenen Herz­
fehlern hat. Eine der Cyanose sehr ăhnliche Verfărbung bieten ferner alle 
Erkrankungen, bei denen es zur Methămoglobinămie kommt, also Vergiftungen 
mit Kal. chloric., Dinitrophenol, Anilin und seine Derivate und Antifebrin und 
Phenacetin. Endlich ist eine merkwiirdige enterogene Cyanose von HIJM.ANS 
v. D. BERGH beschrieben 1), die als Sulfhămoglobinămie aufgefaBt wurde 2). 

Differentialdiagnostisch wichtig sind lokale Cyanosen, die ebenso wie 
lokale Odeme auf lokale Zirkulationshindernisse, z. B. auf raumbeschrănkende 
Tumoren der Brusthohle hindeuten konnen. Ein sehr auffallendes und cha­
rakteristisches Bild bietet die Cyanose, die nur die obere oder untere Korper­
hălfte betrifft und die einem VerschluB der Cava superior bzw. inferior ent­
spricht. Besonders hăufig sieht man Dauercyanose und Schwellung des oberen 
Korperdrittels bei Kompression der oberen Hohlvene durch einen Mediastinal­
tumor. Harmlose Produkte peripherer Durchblutungsstorung sind dagegen die 
Akrocyanosen der Extremitătenenden, wie wir sie als endogene Erzeugnisse 
bei vegetativen und Vasoneurosen und als exogene Produkte bei im Wasser 
arbeitenden Berufen (Wăscherin usw.) beobachten. Auch die von mir als 
"Erythrocyanosis symmetrica" 3 } bezeichnete Capillarsti:irung, jene bei 
frostdisponierten pastosen Mădchen und Frauen besonders im Unterdrittel 
der Unterschenkel, weniger an den Oberarmen und Briisten so hăufig vor­
kommende Anomalie, ist vollig harmlos. 

2. Odeme. 
Die durch eine Schwăche des Zirkulationsapparates bedingten Odeme sind 

im allgemeinen dadurch gekennzeichnet, daB sie sich an den abhăngigen 
Korperpartien am ehesten und am stărksten entwickeln. Ausnahmen von 

1) HIJMANS v. D. BERGH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 83. 2) MAGNUS-.ALSLEBEN, 
Dtsch. med. Wochenschr. 1936. Nr. 13. 3 ) FR. BOLTE, Klin. Wochenschr. Bd. 1, Nr. 12, 1922. 
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dieser Regel sind nur insofern zu konstatieren, als bei manchen, namentlich 
jiingeren Herzkranken als erstes und oft lange Zeit einziges Stauungszeichen 
allein ein Ascites auftritt und mitunter bei chronischer Herzinsuffizienz ein 
hartnackiger, rechtsseitiger PleuraerguB sich findet (GERHARDT). Lokale Odeme, 
wie wir sie unabhangig von der Lage im Gesicht und an den Armen halbseitig 
oder auch doppelseitig sehen, haben insofern diagnostische Bedeutung, als 
sie fiir ein lokales, meist durch intrathorakale Tumoren bedingtes Zirkulations­
hindernis sprechen. Lokales Odem meist in einem Bein, seltener im Arm, findet 
sich regelmăBig bei Thrombosierung groBerer Venen. 

Dber den Ascites bei Herzinsuffizienz gilt im allgemeinen mit Aus­
nahme der oben besprochenen Falle jugendlicher Herzkranker die Regel, daB 
ihm im Gegensatz zu dem durch Pfortaderstauung bedingten Odeme der unteren 
Extremităten vorangehen. Dagegen kann man die Entwicklung eines 
Medusenhauptes nur insofern diagnostisch verwerten, als sein Vorhanden­
sein fur eine Pfortaderstauung spricht, sein Fehlen aher nichts gegen eine Pfort­
aderstauung beweist. 

Nephritische Odeme unterscheiden sich von Stauungsodemen bekannt­
lich durch ihre von der Schwerkraft unabhăngige Lokalisation in denjenigen 
Korperpartien, die das lockerste Bindegewebe haben (z. B. Augenlider). Das 
gleiche gilt iibrigens von den Odemen, die durch Hunger oder einseitige 
Ernăhrung zustande kommen. In manchen Făllen trăgt aher auch wohl eine 
gewisse Kreislaufschwăche zur Odembildung bei. Das Hungerodem geht ofter 
mit einer auffallenden Bradykardie einher. Ăhnlich verhalten sich auch die 
marantischen Odeme bei Phthisikern, Carcinomatosen und schwer Blut­
kranken. Sie beteiligen das Gesicht aher meist nicht und bevorzugen mehr 
die abhăngigen Korperteile. Den marantischen Odemen ăhneln ăuBerlich die 
(ubrigens harmlosen) Odeme, die bei schweren Diabetikern fruher auf Alkali­
gaben, heute auf Hafer und Insulin auftreten. Die Odeme nach einigen In­
fektionskrankheiten, wie nach Fleckfie ber oder nach Recurrens trugen 
meist den Charakter der Insuffizienzodeme, trotzdem sonstige Zeichen einer 
Herzschwache dabei fehlten. Die idiopathischen, nicht nephritischen Odeme 
des Kindesalters gleichen den nephritischen Odemen und sind mit denen der 
Zirkulationsorgane deshalb nicht zu verwechseln. 

AuBerdem sei hier bereits erwăhnt, daB auch inkretogene und neurogene 
Odeme nicht selten sind. Von den ersteren seien das Myxodem und das kli­
makterische Odem erwăhnt; von den letzteren sei bemerkt, daB es kaum eine 
chronische, amyotroP.~sche und auch keine ~upranucleare Lăhmung gibt, die 
nicht mit ortlichem Odem verlaufen kann. Dber das Oedema circumscriptum 
cutis ( QuiNCKE) wird an anderer Stelle gesprochen werden. 

3. Erscheinungen von seiten der Lungen. 
Klinisch lassen sich die Atmungsstorungen bei Herzkranken m verschie­

dene Formen abgrenzen. 
l. Die gewohnliche, jeder Kreislaufsinsuffizienz eigene Kurzatmigkeit, 

die durch Arbeit vermehrt oder in leichteren Făllen erst durch sie hervor­
gerufen wird. 2. Eine Dyspnoe, die man besonders bei Hypertoniekranken 
findet, die von der ersten Form zu trennen ist. Sie bildet oft die erste Klage der­
artiger Kranker, kann auch schon in der Ruhe vorhanden sein und wird oft 
durch korperliche Anstrengung nicht oder wenigstens nicht so stark vermehrt, 
wie die Dyspnoe bei Herzinsuffizienz, bedingt auch keine Cyanose. 3. Anfalls­
weise auftretende Kurzatmigkeit mit Neigung zu Lungenodem, das eigentliche 
Asthma cardiale. 4. Die permanente Dyspnoe, die bei schwerer Kreislauf-



Erscheinungen von seiten der Lungen. 361 

insuffizienz jeder Herkunft schliei3lich auftreten kann und meist mit allgemeinen 
Stauungssymptomen einhergeht. 

"Ober die Entstehung dieser verschiedenen Formen der Atemnot bei Zirku­
lationskrankheiten ist sowohl experimentell, wie klinisch eifrig gearbeitet 
worden. Trotzdem ist manches noch strittig. Ein "Oberblick iiber die ver­
schiedenen Auffassungen soll im folgenden kurz gegeben werden. 

Auf Grund der KRAusschen Arbeit iiber die Ermiidung als Mall der Konstitution 
hatte man lange angenommen, dall die Dyspnoe bei Zirkula.tionsinsuffizienz und die 
Arbeitsdyspnoe, die erste der obenerwahnten Formen, zentral vom Atemzentrum aus 
ausgelOst wiirde, da KRAUS gefunden hatte, dall die Atemgase da.bei den Charakter der 
Hyperventilation tra.gen. Der KRAusschen Lehre gegeniiber war die altere BASCHsche 
Lehre von der Lungenstarre durch Stauung der Lungenca.pillaren, also die einer peripheren 
Behinderung der Atmung in den Hintergrund getreten. Man ga.b ihr Vorkommen zwa.r 
fiir da.s eigentliche Herzasthma zu, aher nicht fiir die Arbeitsdyspnoe, da. die meisten 
Kliniker sich nicht von der Realitat einer Lungenstarre hatten iiberzeugen kiinnen. Nur 
FRlNKEL ha.t angegeben, dall beim kardialen durch Coronarsklerose bedingten Asthma 
die Lungenrander sich wenig verschieben. MATTHES und auch HoFBAUER stimmten ihm 
iibrigens zu. 

Aher auch die KRAUSsche Lehre von der zentralen Entstehung der gewohnlichen 
Dyspnoe erwies sich spater a.ls nur sehr bedingt richtig. SrEBECK fand, da.ll die 
Durchmischung der In-und Exspirationsluft bei Herzkranken nicht so gut vor sich geht wie 
beim Gesunden, dall daher der Herzkranke bei der Exspiration mehr Einatmungsluft als der 
Gesunde ausatmet. Seine Tota.lkapa.zitat ist klein, seine Residualluft dagegen groll. Der 
Schlull, den KRAus aus der Beschaffenheit der Atemgase auf da.s Bestehen einer zentra.l 
bedingten Hyperventilation gezogen hatte, erwies sich also nicht als zwingend, sondern 
die Atemga.se konnten die gefundene Beschaffenheit auch wegen der geringen Durchmischung 
zeigen. Die Atmung ist bei der Dyspnoe auch dementsprechend, wie SIEBECK hervorhebt, 
weniger vertieft als beschleunigt. Nach SIEBECKs Feststellungen mull die gewohnliche 
Dyspnoe bei Herzkranken auch, abgesehen von der Erschwerung des Ga.saustausches in 
den Lungen, durch die Verlangsamung des Blutstroms und einer etwa bestehenden Ver­
anderung des respiratorischen Epithels wegen der schlechten Durchmischung der Atemga.se 
mindestens zum Teil als peripher bedingt angesehen werden. Dafiir spricht auch, da.ll die 
Sa.uerstoffeinatmung die Dyspnoe erleichtert (KREHL). Die Verhaltnisse liegen a.lso sehr 
verwickelt. AuBerdem besteht noch nicht einma.l dariiber Klarheit, ob fiir die Giite des 
Ga.sa.ustausches die Geschwindigkeit des Blutstromes in den Lungen bzw. deren Herab­
setzung maBgeblich ist oder ob die Stauung als solche dafiir von Bedeutung ist. Jedenfa.lls 
hat KREHL mit Recht darauf hingewiesen, daB eine durch Schwache der linken Kammer 
bedingte Atemnot sich bessern konne, wenn auch der rechte Ventrikel schwach wiirde. 

Klarer liegen die ursachlichen Verhaltnisse bei der zweiten Gruppe, der Dyspnoe 
der Hypertoniker. Nach den Untersuchungen STRAUBB sind als ihre Ursache lokale Zirku­
lationsstorungen in der Gegend des Atemzentrums anzunehmen, die zur lokalen Asphyxie 
des Atemzentrums fiihren. Jedenfalls erwies sich die Blutreaktion dabei nicht na.ch der 
sauren Seite verschoben wie beim hamatogenen Asthma. uraemicum. Diese Atemstorung, 
"da.s cerebrale Asthma der Hypertoniker" (STRAUB), hat die Neigung, in periodisches Atmen 
iiberzugehen. Wir werden spater noch einma.l darauf zuriickkommen. 

Beziiglich des Asthma cardiale nahm man bisher an, daB seine Anfalle dadurch ent­
stiinden, daB der linke Ventrikel schlecht arbeitete, wahrend der rechte noch gut weiter 
pumpte. Das miiBte eine starke Stauung in denLungen verursa.chen und wiirde auch erklaren, 
wesha.lb sich so oft im Anfall ein Lungenodem entwickelt. Da der linke V entrikel gewohnlich 
starker von der Sklerose befa.llen wird, so wiirde es auch verstandlich erscheinen, daB zuerst 
seine Leistung geschadigt wird, wenn der Muskel durch Arbeit beansprucht ist oder wenn die 
Herztatigkeit wie im Schlafe unter ein gewisses Mall sinkt. Es sei da.bei dara.n erinnert, 
da.B na.ch der reichen Erfahrung HEINRICH CuRscHMANNs das Herzasthma sich na.mentlich 
bei diffuser Coronarsklerose findet, wahrend die V erengerung der Einmiindung der Corona.r­
arterie viei mehr zur eigentlichen Angina pectoris mit ihren Schmerzanfallen fiihrt. 
L. HEss 1) hat an einigen Fallen von kardialem Asthma Myomalacien in der Gegend der 
Herzspitze gefunden und eine diffuse Coronarsklerose im Gebiet des linken Ventrikels 
bestatigt also die alten Beobachtungen von HEINR. CuRSCHMANN. Im iibrigen sieht HESS 
als Ursache des Herzasthmaanfalls einen Reflex auf die Lungenarterien an. Tatsachlich 
mischen sich jedoch in nicht wenigen Fallen asthmatische und anginose Symptome. 

Im Gegensatz zu dieser Meinung von der Entstehung des Herzasthma durch linksseitige 
Ventrikelschwache wies RoMBERG darauf hin, daB ein Herzasthma durch zeitweise 

1) HEss, Wien. klin. Arch. 1922, Bd. 3. 
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ungeniigende Blutzufuhr vom rechten Herzen und Verlangsamung der Stromung ausgelost 
werden ko1me, z. B. bei Emphysem oder Kyphoskoliose, und, daB ein solcher Anfall 
durch besonders starke Cyanose ausgezeichnet sei. 

Gegen die bisher geschilderte Lehre von der Entstehung des Asthma. cardia.le haben 
sich EPPINGER, v. PAPP und ScHWARZ gewandt. Sie sehen die Ursache des Anfalls nicht 
in erster Linie in einer primăren Schwăche des linken V entrikels, sondern vielmehr in 
einer Vermehrung des Blutstroms von der Peripherie zum Herzen hin. Diese wiirde also 
das Primăre sein und nicht die Schwăche des linken Ventrikels. 

Auf die Begriindung dieser Lehre kann hier nicht eingegangen werden, sie ist 
in der Monographie der genannten Autoren nachzulesen. Eine wiederum andere Auf­
fassung hat endlich WASSERMANN 1) aus der WENCKEBACHschen Klinik ausgesprochen. 
Nach ihm kommen Anfălle von Herzasthma. sowohl bei Links-, als bei Rechtsinsuffizienz 
des Herzens vor, und zwar das Asthma ca.rdia.le typicum nur bei Linksinsuffizienz, bei 
Rechtsinsuffizienz dagegen nur asthmaăhnliche Anfălle. WASSERMANN glaubt aher, da.B 
der Asthmaanfall bei Jinksseitiger Herzinsuffizienz (im wesentlichen bei Herzinfarkten 
und Aortenklappeninsuffizienzen) nicht durch cine Lungenstauung bedingt sei, sondern 
durch die Insuffizienz des arteriellen Kreislaufs, die zur dyspnoischen Reizung des Atem­
zentrums fiihre. WASSER~ANN faBt a.lso das typische Herzasthma als zentral-nervos bedingt 
a.uf und nicht durch eine Uberfiillung des Lungenkreislaufs und seine Symptome subjektiver 
Art wie motorische und psychomotorische Unruhe, Angstgefiihl, Beklemmung, Erstickungs­
gefiihle, Strangulationsgefiihl als Ausdruck eines zentra.len Sauerstoffhungers und ebenso 
werden auch die objektiven Symptome, besonders die Blutdrucksteigerung, erklărt. 

Demgegeniiber wird der Kleinkreislauf oder da.s Stauungsa.sthma gestellt, das bei weit­
gehender allgemeiner Insuffizienz des Kreislaufs, besonders des pulmonalen und venosen 
Sektors, zustande kăme. Es sei gekennzeichnet durch intensive Cyanose, geringe oder fehlende 
Blutdrucksteigerung und serienweises Auftreten der Anfălle von Dyspnoe. Seine Ursache 
sei ein cor mitrale mit Rechtsinsuffizienz. Hierbei sei aher betont, daB das gleiche Krankheits­
bild ohne Mitralfehler auch beim "Emphysemherz" mit Pulmonalsklerose und schwerer 
Insuffizienz des rechten Herzens eintreten kann. 

Auch fiir die Genese des Asthma cardiale 2) scheint aus der neueren 
Forschung nur hervorzugehen, daB die Bedingungen komplizierte und vielleicht 
verscbiedener Art sein konnen. W ASSERMANN gegeniiber sei bemerkt, daB Kranke 
mit Astbma cardiale Bewegungen meist ăngstlicb vermeiden. 

5. Natiirlicb kann die Atemnot Herzkranker aucb durcb Transsudate 
in den Pleuren und dem Herzbeutel bewirkt oder verscblimmert werden. 
Und zwar bat H. FELLENBACH 3 ) unlăngst nacbgewiesen, daB die Pleuratrans­
sudate bei Herzinsuffizienz stets durcb die Insuffizienz des recbten Herzens ent­
steben. Es kommen aher aucb bei Herzscbwăcbe Ergiisse entziindlicber Art vor. 
Besonders ist der bereits erwii.hnte recbtsseitige PleuraerguB zu erwăbnen, 
der oft das Krankheitsbild so beberrscbt, daB die primăre Herzscbwăche 
nicbt ricbtig gedeutet wird. DaB ferner die Atemnot Herzkranker mit 
Stauungslungen durch Stauungsbronchitiden und Broncbopneumonien 
("Stauungspneumonien") vermehrt wird oder daB eine Atemnot durcb die 
Bildung eines Infarktes hervorgerufen werden kann, ist leicht begreiflich. 

J?yspn.?e 6. Sei der Atemstorungen gedacbt, die sicb bei nervosen Herz-
bel nervosen t .. f" d M . t h d" K nk ih . t b Herzen. s orungen 1n en. e1s mac en 1e ra en von nen eme e was a -

sonderliche Beschreibung. Sie sagen, es ist ihnen, als ob sie nicht durchatmen 
konnten, oder als ob sie besonders tief atmen miiBten oder als ob die Atmung 
plotzlicb stocke. M. HERZ hat das Gefiihl des "Nichtdurcbatmenkonnens" fiir 
die von ibm beschriebene nervose "Phrenokardie" besonders bervorgehoben. 
KREHL betrachtet sogar die letztere Storung, bei der die Kranken die In­
spiration durch einige schnappende Exspirationen unterbrechen, als besonders 
kennzeichnend fiir einen neurastbenischen Ursprung. Diese dyspnoischen Be­
schwerden Nervoser werden meist von Korperbewegungen nicht gesteigert. 
Nur selten geben solche Patienten an, daB ihre Beschwerden beim Treppensteigen 

1 ) WASSERMANN, Wien. klin. Ârch. Bd. 12. 1926. 2 ) Uber das Asthma ca.rdiale von 
H. EPPINGER, L. v. PAPP und H. ScHWARZ. Berlin: Julius Springer 1924. 3) H. FELLEN­
BACH, Zeitschr. f. Kreislaufforsch. Bd. 31, H. 21, 1939. 
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zunehmen. Derartige Kranke werden iibrigens ebensowenig wie Kranke mit 
hysterischer Tachypnoe cyanotisch. 

7. Kurz erwahnt sei das CH:EYNE-STOKESsche Atmen bei schwer dekom­
pensierten Herzkranken. Es ist in hOherem Grade meist mit einer dem Ein­
schlafen vergleichbaren, kurzen BewuBtseinsminderung wahrend der Atem­
pause verbunden, wahrend dessen die Kranken die Augen nach oben innen 
stellen, die Pupillen sich verengern, der Puls beschleunigt und schneller wird. 
Auch konnen leichte Zuckungen der Hande oder einzelner Finger, Blasse 
des Gesichtes, mitunter auch Zunahme der Cyanose gegen Ende der Apnoe 
eintreten. Mit dem Wiederbeginn der Atmung und dem Erwachen offnen 
sich die Augen, die Pupillen erweitern sich, der Puls wird langsamer und 
voller, und es kann eine erhebliche Atemnot eintreten, die die Kranken zu 
Unruhe und Orthopnoe fiihrt. In einem Falle BA.uMLERs trat auf der Hohe 
der tiefen Atemziige ein lang dauernder Herzstillstand mit BewuBtseinsverlust 
ein, den BA.UMLER auf eine Vagusreizung zuriickfiihrt. 

WASSERMANN fa13t auch das CHEYNE-STOKESsche Atmen als Folge einer linksseitigen 
Zirkulationsinsuffizienz auf und macht auf sein haufiges Vorkommen bei dekompensierter 
Aorteninsuffizienz aufmerksam; das trifft aher kaum zu, da bei jeder Form der Herz- und 
Niereninsuffizienz jene Atmungsstorung auftreten kann. Demgegeniiber hat SINGERl) 
betont, dal3 das periodische Atmen Folge einer peripherischen Zirkulationsstorung im 
Atemzentrum sei, das von der Funktion der dieses Zentrum versorgenden Capillaren ab­
hangig sei. Diese Ansicht deckt sich weitgehend mit der oben erwahnten STRAUBB iiber 
das "cerebrale Asthma der Hypotoniker", das nach diesem Autor Neigung hat, in peri­
odisches Atmen iiberzugehen. Ihm schlie13t sich auch UHLENBRUCK 2) an, dem wir eine 
experimentelle umfassende Arbeit iiber diese Atemstorung verdanken. 

Die Differentialdiagnose dieser bei Herzkranken vorkommenden Atem­
storungen macht im allgemeinen keine Schwierigkeiten. 

Die chronische Dyspnoe ist als Dauerzustand und durch ihre Verschlim­
merung durch Korperbewegungen geniigend gekennzeichnet. Hochstens ist 
daran zu erinnern, daB die Dyspnoe bei Lungen- und Pleuraerkrankungen, 
besonders bei Emphysem und chronischer Bronchitis oft durch eine Herz­
schwache verstarkt und deswegen durch eine Digitalistherapie gebessert wird. 
Die Dyspnoe bei Hypertonie ist durch die oben angegebenen Merkmale und 
den Nachweis der Blutdrucksteigerung gekennzeichnet. Sie darf aher nicht 
mit der urii.mischen Atemnot verwechselt werden, die eine toxische und 
hii.matogene ist. Die Differentialdiagnose dieser letzteren gegeniiber, die ja 
auch das Symptom der Blutdrucksteigerung aufweisen kann, ist identisch mit 
der Differentialdiagnose der einfachen Hypertonie gegeniiber der chronischen 
Nephritis, in erster Linie der Schrumpfniere; sie wird bei der Besprechung der 
Hypertonie geschildert werden. Versagt das Herz des Hypertonikers aher, so 
konnen Mischformen mit der Insuffizienzdyspnoe entstehen. 

Allein das eigentliche Herzasthma kann zu diagnostischen Zweifeln 
fiihren. Gegeniiber dem Bronchialasthma gelingt die Differentialdiagnose 
meist. Im Anfall selbst konnen die Kranken zwar sehr ahnlich aussehen, 
wenigstens sind die beim Bronchialasthma starker ausgesprochenen, trockenen, 
giemenden und brummenden Gerausche kein sicheres Unterscheidungszeichen. 
Dagegen ist der Puls beim kardialen Asthma meist klein, der Blutdruck aher 
oft hoch. Auch kommen gelegentlich Nebensymptome des Herzasthmas, wie 
Bradykardie oder Harndrang, dem Bronchialasthma nicht zu. Ferner hat man 
in der Anamnese und dem Befunde der chronischen Herzinsuffizienz, in der 
charakteristischen Beschaffenheit des Sputums bei Bronchialasthma (Zahigkeit, 
CURSCHMANNsche Spiralen, Eosinophilie) geniigende differentialdiagnostische 

1) SINGER, Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 12. 1925. 2) UHLENBRUCK, Zeitschr. f. d. 
ges. exp. Med. Bd. 59. 1928. 
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Merkmale. Allerd.ings gibt es seltene Falle von kardialem Asthma, die gleichfalls 
Eosinophilie des Sputums und des Blutes zeigen (MoRAWITZ). 

Schwieriger kann die Abgrenzung des Herzasthmas gegen die Atemnot 
bei einer frischen Lungenembolie sein, ehe wenigstens der blutige Auswurf 
der letzteren vorhanden ist und solange die physikalischen Zeichen des Infarktes 
fehlen. Besonders das Bild einer totalen Lungenembolie, bei der der Kranke 
blail wird, keine Luft mehr bekommt und meist bald stirbt, ist von einem 
todlichen kardialen Asthma schwer abzugrenzen; aher auch Embolien 
einzelner Aste der Lungenarterie kănnen plătzliche Atemnot mit gleich­
zeitigem Oppressionsgefiihl hervorrufen, wobei, wie meist bei Embolien, der 
Puls klein und frequent ist. Sie kănnen einem Herzasthma ahneln, zumal 
da sich sogar ein Lungenădem direkt anschlieilen kann. Die Plătzlichkeit 
des Einsetzens der Atemnot ohne vorhergehendes Oppressionsgefiihl und noch 
mehr der intensive Seitenschmerz, sichern aher in solchem Falle die Dianose 
Infarkt. 

Schwierig kann die Differentialdiagnose gegeniiber der nervăsen Pseudo­
angina mit asthmaartigen Anfallen sein. Die Beriicksichtigung des Lebens­
alters, vorliegender auslăsender Momente (Kaltewirkung, psychogene Ent­
stehung, besonders auf sexueller Grundlage), das gleichzeitige Bestehen van 
Hemikranie, die Măglichkeit suggestiver Beeinflussung, bis zu einem gewissen 
Grade auch das Vorhandensein konstriktorischer Erscheinungen in peripheren 
Gefailen sprechen fiir die nervăse Angina pectoris vasomotoria. Objektiv 
spricht eine wesentliche Erhăhung des Blutdruckes wahrend des Asthma­
anfalls fiir Coronarsklerose, desgleichen das peinliche Vermeiden jeder Be­
wegung, wahrend die Kranken mit Pseudoangina sich eher unruhig bewegen. 
Immerhin sei man bei Kranken jenseits der vierziger Jahre im Urteil stets 
sehr vorsichtig und falle es nur nach elektrokardiographischer Untersuchung 
und unter Beriicksichtigung der psychischen Persănlichkeit des Kranken. 
GrăBere praktische Bedeutung hat diese Differentialdiagnose insofern nicht, 
als die nervăse Angina pectoris nur ăuBerst selten mit asthmaăhnlichen Er­
scheinungen verlauft. 

Da s S put u m der Herzkranken kann differentialdiagnostische Bedeutung 
haben. Ohne weiteres kennzeichnend ist das schaumige, eiweiBreiche Sputum 
des Lungenădems. Aher auch das Sputum bei gewăhnlichen Stauungs­
katarrhen ist gegeniiber dem anderer Bronchitiden ziemlich eiweiBhaltig und 
diese Eigenschaft kann differentialdiagnostisch verwertet werden. Pathognomo­
nisch fiir Stauung in den Lungen sind die namentlich bei Mitralfehlern im 
Sputum auftretenden Herzfehlerzellen, der Ausdruck der braunen Stauungs­
induration der Lungen. Sie sind nach 0RTH als eisenhaltiges Pigment fiihrende 
Alveolearepithelien anzusehen. Der Geiibte erkennt sie ohne weiteres, im 
Zweifelfall kann man ihren Eisengehalt durch eine mikrochemische Reaktion 
(Berlinerblau) nachweisen. 

Blut im Auswurf deutet bei Herzkranken meist auf eine Lungen­
e m boli e. Kleine Blutbeimischungen kommen ăfter auch bei Stauungen hăheren 
Grades, und Sanguinolenz bei Lungenădem vor. Erwahnt mag werden, daB 
in auBerst seltenen Fallen abundante Blutungen bei Mitralstenose beobachtet 
sind 1). Gelegentlich kommen profuse Blutungen durch Perforation eines 
Aortenaneurysmas in einem Bronchus vor. Sie brauchen nicht immer, bzw. 
nicht beim ersten Male, tădlich zu enden. Das gleiche gilt - auilerordentlich 
selten- von der totalen Embolie, bzw. Thrombose der Lungenarterien 2). Es 

1) Z. B. von ScHWARZ (Miinch. med. Wochenschr. 1907. Nr. 13). 2) Falle von HART. 
Dtsch. Arch. Bd. 84 u. 85. 
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kann bei langsam sich ausbildendem VerschluB die Bronchialarterie funktionell 
fiir die Lungenarterien eintreten und wenigstens bei Bettruhe den Lungen­
kreislauf geniigend speisen. 

4. Erscheinungen von seiten der Nieren. 
Hăufig muB die Frage erwogen werden, ob eine Albuminurie Folge eines 

Herzleidens ist, also eine Stauungsniere bedeutet, oder, ob neben der primaren 
Herzkrankheit noch eine Nephritis besteht. Die Frage kann auch fiir die 
Therapie bedeutungsvoll sein, ob man z. B. Quecksilberpraparate als Diuretica 
anwenden darf, die bei Bestehen einer Nephritis kontraindiziert sind, bei reinen 
Stauungen aher glanzend wirken. Im allgemeinen sprechen sparliche Urin­
menge, hohes spezifisches Gewicht bei gleichzeitig geringem morphologischem 
Befunde (meist nur vereinzelte hyaline Zylinder und rote Blutki:irper) fiir reine 
Stauung. Es sei aher betont, daB der EiweiBgehalt bei Stauungsniere zwar in 
der Regel nicht hoch ist, aher ausnahmsweise doch Werte von 5-6 pro Miile 
erreichen kann. 

Eine starkere Erhi:ihung des Blutdrucks wird meist mit Recht fiir die An­
nahme einer primaren Nierenerkrankung verwendet werden. In einigen Fallen 
fand jedoch HuRTER eine erhebliche Steigerung des Blutdruckes bei multiplen 
Nierenembolien ohne nephritische Veranderungen. Die Falle waren reine 
primare Herzerkrankungen und machten auch im Gesamteindruck dieses Bild 
(Cyanose, Atemnot, Herzi:ideme). Die Stauungsnieren ki:innen, was ja bei 
der durch die Schwellung bedingten Kapselspannung nicht verwunderlich ist, 
gelegentlich Schmerzen in der Nierengegend hervorrufen. 

Das gleiche gilt regelmii.Big von den Nierenembolien. Jede kleinere oder 
groBere Embolie wird von mehr oder minder starkem Schmerz begleitet; hăufig 
auch von einer - oft nur mikroskopisch feststellbaren - Hii.maturie. Der 
Schmerz bei rechtsseitigem Niereninfarkt kann in die Ci:icalgegend ausstrahlen. 
MATTHES erwahnt einen Fall, bei dem von einem Arzte bei totaler Embolie 
der rechten Niere irrtiimlich eine Appendixoperation ausgefiihrt wurde. In 
seltenen Făllen kann es zu doppelseitiger Embolie der Nierenarterien kommen, 
die bald zum Tode fiihrt, da die Urinsekretion dauernd stockt (R. ScHMIDT). 

Niereninfarkte ki:innen aher auch, wie der Sektionsbefund lehrt, 
symptomlos verlaufen. Meist machen sie aber, wie bemerkt, Schmerzen; 
diese strahlen aber nicht wie Steinschmerzen aus. Auch ist der Hoden 
der befallenen Seite nicht empfindlich. Der Schmerz setzt pli:itzlich ein, 
ist gleichmaBig und zeigt nach einigen Tagen einen stetigen NachlaB, keinen 
intermittierenden, kolikartigen Charakter. Druck, besonders Beklopfen der 
Nierengegend verstarkt den Schmerz, ebenso Husten, tiefes Atmen und Aus­
strecken des gebeugten Oberschenkels. Mitunter ist eine deutliche hyper­
asthetische, HEADsche Zone vorhanden, deren Maximum nach innen von der 
Spitze der 12. Rippe liegt und einem Punkte am Bauche nach innen von der 
Spina anterior superior ilei, 3-4 cm nach auBen und 2 cm unterhalb des 
Nabels entspricht. Der Schmerz kann bei groBeren Embolien gleichzeitig mit 
Kollaps, Erbrechen, Meteorismus, Stuhl- und Urinverhaltung, also mit den 
Erscheinungen eines Pseudoileus einhergehen, selbst Muskelspannungen in der 
Nierengegend ki:innen vorhanden sein. Auch Temperatursteigerungen, Schiittel­
frost, selbst hi:iheres Fieber konnen eintreten, aher meist nur bei septi­
schen Infarkten. Recht hăufig ist eine ausgesprochene Oligurie. Gri:iBere 
Niereninfarkte rufen stets eine ausgesprochene Pulsbeschleunigung hervor. 

Ein ăhnliches Bild konnen Milzinfarkte hervorrufen. Auch sie machen 
meist plotzliche, starke Schmerzen, die anhaltend sind und nicht in der 
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Intensitat wechseln. Sie werden bei tiefer Atmung oft starker. Eine HEAD­
sche Zone kann gleichfalls vorhanden sein, sie liegt aher hoher. Im weiteren 
Verlauf kann man gelegentlich perisplenitisches Reiben konstatieren. Manch­
mal treten nach Milzinfarkten massenhaft kernhaltige rote Blutkorper im 
Blut auf und wenn ein Infarkt in einer leukămischen Milz erfolgt, auch 
reichlich Myeloblasten (NAEGELI, MoRAWITZ). 

Erwahnt mogen auch die seltenen massiven Blutungen in das Nierenlager 
werden, die aus verschiedenen, teilweise noch unklaren Ursachen vorkommen; 
haufiger werden sie bei Periarteriitis nodosa, beobachtet (vgl. dort). Die 
Erkrankung macht ăhnliche Symptome wie eine schwere Nierenembolie; sie ist 
meist aher noch kompliziert durch die Symptome einer inneren Blutung. 
Sie wird der Diagnose erst zuganglich, wenn man die feinen, knotchenartigen 
V erdickungen an peripheren Arterien fiihlen kann. 

Differentialdiagnostisch kommen fiir die schweren Krankheitsbilder 
dieser Embolien und Blutungen samtliche Formen der Peritonitis und des lleus, 
sowie die Steinerkrankungen in Betracht. Es sei auf diese Kapitel verwiesen, 
in denen auch das Krankheitsbild der Darminfarkte abgehandelt ist, das gleich­
falls in Betracht gezogen werden muB. Fiir die ohne Ileus oder peritonitische 
Erscheinungen verlaufenden Falle kommen differentialdiagnostisch alle mit 
akuten Schmerzen in der Nierengegend verlaufenden Prozesse in Erwagung; 
also in erster Linie wieder die Steinkoliken, ferner intermittierende 
Hydronephrosen, sodann akut einsetzende Pyelitiden, aher auch 
manche Formen der Nierentuberkulose und, wie schon bemerkt, die 
Appendicitiden. Sie alle lassen sich unter Beriicksichtigung der iibrigen 
ihnen zukommenden Symptome meist abgrenzen. Fiir einen Infarkt spricht 
auBer dem geschilderten Symptomenkomplex in erster Linie das Bestehen 
eines Herzleidens als Quelle des Embolus. Besonders hii.ufig rufen die Aorten­
endokarditiden der Sepsis lenta Niereninfarkte hervor. 

5. Erscheinnngen von seiten des Nervensystems. 
Herderkrankungen, wie Apoplexien oder Embolien bzw. Throm­

bosen im Gehirn, sind in hoherem Lebensalter eine haufige Folge arterio­
sklerotischer Veranderungen der HirngefaBe und besonders haufig bei Hyper­
tonien. Differentialdiagnostisches Interesse haben vorwiegend die Hemiplegien, 
die vor dem 40. Lebensjahr auftreten. Sie sind gewohnlich entweder durch 
eine luische GefaBerkrankung bedingt oder durch Embolie infolge einer Herz­
erkrankung (meist Endocarditis lenta) oder endlich durch eine mit Hypertonie 
verbundene Nephritis. Man untersuche also zunachst diese drei Moglichkeiten. 
Immerhin sieht man bei jiingeren Menschen manchmal auch Hemiplegien, 
fiir die Beziehungen zum Kreislaufapparat sich nicht nachweisen lassen, und 
die durch Encephalitiden, multiple Sklerose oder Hirntumoren bedingt sind. 

Einige Erkrankungen erweisen ihre in lokalen GefaBveranderungen 
gelegene Ursache durch das Vorhandensein eindrucksvoller, am Kopf hor­
barer, meist systolischer Gerausche. Derartige Gerausche hort man bei trau­
matischen Aneurysmen, z. B. nach SchuBverletzungen (MATTHES}. Sie kommen 
aher auch bei luischen GefaBveranderungen vor. MATTHES beobachtete 
z. B. einen solchen Fali, der gleichzeitig ein Aneurysma der Anonyma auf­
wies. Ausnahmsweise hort man auch Stenosengerausche, wenn ein Tumor 
eine groBere, intrakranielle Arterie komprimiert oder, wie in einem Falle 
MEYERs 1) dadurch, daB sie in einem besonders reichlich vascularisierten Hirn-

1) MEYER, Chariteanna.len, N. F. Bd. 14. 
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tumor entstehen. Im allgemeinen liegt bei diesen laut horbaren Gerăuschen 
die Diagnose Aneurysma eines intrakraniellen GefăBes aher am năchsten. Ein 
laut hărbares GefăBgerăusch am Kopf kann endlich noch bei den allerdings 
seltenen Rankenangiomen der HirngefăBe (meist der PiagefăBe) gehărt werden. !~;~':: 
Da ihre Diagnose durch die eigentiimliche Gruppierung ihrer Zeichen gelegent­
lich moglich ist und ihre Erscheinungen dann durch Unterbindung des zu­
fiihrenden GefăBes gebessert werden konnen, so seien kurz die charakteristi­
schen Symptome zusammengestellt. 

Meist waren ein oder wiederholte Schădeltraumen vorausgegangen. Es entwickeln 
sich sehr langsam die Erscheinungen eines raumbeengenden Prozesses, fast stets Stauungs­
papille, hăufig Herderscheinungen, wie JAKSONsche Epilepsie oder Hemiparesen. Der 
Verlauf kann sich liber Jahrzehnte erstrecken, die cerebralen Erscheinungen schwanken 
dabei auffallend in ihrer Intensităt und zeigen lang dauernde Spontanremissionen. Es 
sind GefăBgerăusche in ziemlicher Ausdehnung am Schădel zu hiiren. Wăhrend die bisher 
geschilderten Symptome schlieBlich auch durch ein Aneurysma oder einen Tumor bedingt 
sein kiinnen, obschon der langsame und schwankende Verlauf auffăllig ist, so gewinnt die 
Diagnose Rankenangiom bestimmteren Anhalt, wenn gleichzeitig eine Erweiterung der 
zufiihrenden GefăBe (z. B. der Carotis einer Seite) nachzuweisen ist und linksseitige Herz­
hypertrophien sich entwickelt haben, dercn Entstehung zwar nicht leicht verstăndlich ist, 
die aher fast stets bei Rankenangiomen beobachtet wurden. Neuerdings hat man solche 
Fălle auch mittels Arteriographie riintgenologisch festgestellt. AuBer Erweiterungen der 
Arterien sind auch solche der Venen beschrieben, die dann, weil sie die Venen der Schădel­
oberflăche betreffen, als geschwulstartige Konvolute sehr eindrucksvoll sein kiinnen. 
SchlieBlich spricht das Vorhandensein von Teleangiektasien an anderen Kiirperstellen bis 
zu einem gewissen Grade diagnostisch mit. [Eine genauere Beschreibung der Literatur 
der cerebralen Hankenangiome findet sich bei IsENSCHMIDT 1).] 

Die arteriosklerotischen Storungen des Zentralnervensystems, Arterio-
d . . ht d" kt h df'' . . d b t h . l. ht F"ll . K f sklerotische 1e mc ne er orm1g Sin , es e en In eiC eren a en m op- storungen. 
schmerzen, Schwindelzustănden, zunehmender psychischer Leistungsunfăhigkeit 
und Verstimmung. In schwereren Făllen ăuBern sich die hăufig durch multiple 
Erweichungsherde hervorgerufenen Krankheitserscheinungen in V erwirrungs­
zustănden, in mehr oder minder ausgesprochenen Hemi- oder Monoplegien und 
schlieBlich oft in fortschreitendem geistigen V erfall. 

Diese Symptome der cerebralen Arteriosklerose sind differential­
diagnostisch abzugrenzen: l. gegeniiber urămischen Zustănden; es sei dies­
beziiglich auf das Kapitel Nierenkrankheiten verwiesen, 2. gegen die luischen 
oder metaluischen Zustănde, insbesondere gegen die beginnende Paralyse, 
3. gegen die Bulbăr- und Pseudobulbărparalysen, 4. gegeniiber neurasthenischen 
Krankheitserscheinungen. 

Es mag geniigen, hier auf diese Erwăgungen hinzuweisen; ihre ausfiihrliche 
Diagnostik ist in Lehrbiichern der Psychiatrie nachzulesen. 

Chronisch Herzkranke sind oft gemiitlich abnorm reizbar, auch psychisch 
leicht erschopflich und dauernd in etwas depressiver Stimmung, wozu ja 
das BewuBtsein, unheilbar herzkrank zu sein, beitrăgt. Es kommen aher 
auch psychische Storungen besonders im Stadium der gestărten Kompensation 
vor, namentlich delirante Erregungszustănde mit Neigung zu Fluchttrieb und 
gewaltsamen Handlungen. A. JACOB fand sie am hăufigsten bei dekompen­
sierten Klappenfehlern und konnte als anatomisches Substrat venose Hyperămie 
und perivasculăre Infiltration, sowie Degenerationen der Ganglienzellen in 
der Hirnrinde nachweisen. Gelegentlich sieht man diese psychischen Storungen 
auch nach rascher Beseitigung von Odemen; es ist also bei Anzeichen der­
artiger Zustănde notwendig, diuretisch wirkende Medikamente auszusetzen. 

Von den Storungen peripherer GefăBe kommen gegeniiber Erkrankungen 
des Nervensystems differentialdiagnostisch allein die arteriellen Embolien und 

1) lSENSCHMIDT, Miinch. med. Wochenschr. 1912. Nr. 5. 
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Thrombosen in Betracht und die durch Arterienverănderungen bedingten 
anfallsweise auftretenden Storungen, wie das intermittierende Hinken. 
Ăhnliche Storungen von Dyskinesia intermittens, wie man diesen Zu­
stand fiir alle Gebiete nach DETERMANN bezeichnet, gibt es auch in den 
Armen, selbst im Magendarmgebiet (ORTNER) und in der Zunge 1). 

Gegeniiber den namentlich an den Beinen vorkommenden, auf GefăBkrămpfen 
beruhenden, ăhnlichen Erscheinungen bei vasomotorisch Neurotischen ist 
differentialdiagnostisch wichtig 1. die Feststellung der arteriosklerotischen V er­
ănderung der peripheren GefăBe durch Palpation und Rontgenaufnahme, ebenso 
die Feststellung allgemeiner arteriosklerotischer Verănderungen; 2. das Fehlen 
oder Kleinsein der entsprechenden Arterienpulse, insbesondere der Arteria 
dorsalis pedis und tibialis posterior, auch auBerhalb des Anfalls; 3. die Fest­
stellung des Nicotinabusus, des Diabetes und anderer ătiologischer Faktoren. 

mi\~}::~n- Das int~rmittierende Hinken zeigt folgende Symptome: Nach _kurzem 
des Hlnken. Gehen empfmdet der Kranke rasch zunehmende Schmerzen, Parăsthes1en und 

Kăltegefiihle in FuB und Wade. Er muB stillstehen oder sich setzen. Nach 
kurzer Zeit der Erholung sind dann alle Erscheinungen verschwunden und das 
Spiel wiederholt sich, sobald durch neuerliches Gehen wieder die mogliche Blut­
versorgung fiir die Beanspruchung zu klein geworden ist. Das intermittierende 
Hinken ist manchmal ein Vorlăufer der distalen arteriosklerotischen Gangrăn. 
Da zu diesem auBer der vorgeriickten Arteriosklerose des Greisenalters besonders 
auch der Diabetes disponiert, so tut man gut, auch beim intermittierenden 
Hinken an die Moglichkeit eines Diabetes zu denken. Man verwechsle aber, 
falls Zucker vorhanden ist, das intermittierende Hinken nicht mit den oft 
als Ischialgie verlaufenden diabetischen Neuritiden. "Obrigens konnen sich 
Neuritis und Beinarteriosklerose am gleichen Gliede kombinieren. Das inter­
mittierende Hinken kann einseitig oder weit seltener doppelseitig auftreten. 
Eine gewisse Ăhnlichkeit mit einseitigem, intermittierendem Hinken konnen die 
Symptome einer sich langsam entwickelnden cerebralen Thrombose haben. 
Auch bei gewissen Riickenmarksleiden, insbesondere luischer GefăBerkrankung 
im Dorsal- und Lumbalmark, hat man Syndrome beobachtet, die an inter­
mittierendes Hinken erinnern sollen (Claudication, intermittente de la moelle 
epiniere, DEJERINE). 

Arterien- Die vollkommenen arteriellen V erschliisse in den peripheren Arterien, wie 
verschlnl.l. 

Verschlul.l 
der Aorta 
abdomi-

nalis. 

sie durch Embolien oder Thrombosen entstehen, lOsen einen stets plOtzlich 
einsetzenden, heftigen ischămischen Schmerz und Muskelkrampf im befallenen 
Gebiet aus und gleichzeitig Anăsthesie und Parese auf motorischem Gebiete. 
Es entsteht also das Bild der Anaesthesia dolorosa. Die Blăsse und 
Kiihle des befallenen Gliedes, das Fehlen des arteriellen Pulses, der weitere 
V erlauf ( Odem und dann Gangrănbildung) beheben jeden diagnostischen 
Zweifel leider bald. Man sieht derartige distale Gangrănen bekanntlich bei 
Diabetes, dann als Altersbrand und bei einer Reihe von Infektionskrank­
heiten, besonders beim Fleckfieber, gelegentlich aher auch bei Embolien 
durch Herzfehler und - auch bei Jugendlichen - bei der BuRGER-BILL­
ROTHschen Endarteriitis obliterans. Die moglichst friihzeitige Diagnose der 
arteriellen Embolie und ihres Sitzes ist heute darum sehr wichtig, weil sie 
dem modernen Chirurgen bisweilen die Moglichkeit zur heilenden Embol-
ektomie gibt. 

Differentialdiagnostisch wichtig ist der Symptomenkomplex, der durch 
einen VerschluB der Aorta abdominalis ausgelOst wird, weil er fiir eine 
akute Querschnittsmyelitis gehalten werden kann. Meist tritt ein solcher 

1) Literatur bei 0EHLER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 92. 
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VerschluB erst unterhalb des Abgangs der Nierenarterie ein, kurz vor der Teilung, 
da sich dort das Lumen bereits erheblich verengt. Die Erscheinungen des Ver­
schlusses sind die des STENSENschen Versuches: Heftige Schmerzen in den 
unteren Extremităten, sensible und motorische Lăhmung, Blasenstorungen, 
meist im Sinne der Ischuria paradoxa. Im weiteren Verlauf kommt es zur 
Bildung von Odemen und Decubitus. Sitzt der VerschluB hOher, oberhalb 
des Tripus Halleri, so gesellen sich zu dem Krankheitsbilde die Erscheinungen 
des Abschlusses der Mesenterialgefă13e bzw. des Niereninfarktes. 

Ein VerschluB der Aorta kann sich durch Thrombosierung auch allmăhlich 
entwickeln, dann fehlen die anfănglichen Schmerzen und die Erscheinungen 
treten erst allmăhlich ein. Gerade solche Fălle konnen leicht mit primăren 
Riickenmarkserkrankungen verwechselt werden, wenn nicht genau auf das 
Verhalten der arteriellen Pulse im befallenen Gebiete geachtet wird. Hervor­
gehoben sei ausdriicklich, da13 bei den Abschliissen der Aorta auch Fieber­
bewegungen vorkommen. Manchmal konnen diese Symptome iibrigens durch 
Entwicklung eines Kollateralkreislaufs ziemlich erheblich zuriickgehen. Meist 
findet man natiirlich am Herzen oder an der Aorta primăre Verănderungen, 
welche die Embolien oder Thrombosen erklăren. 

6. Erscheinungen von seiten der Verdauungorgane. 
Ihre Bedeutung in differentialdiagnostischer Beziehung ist bereits teilweise 

bei den Klagen der Kranken besprochen, teils wird sie bei der Darstellung 
der Verdauungskrankheiten erortert werden miissen. 

F. Differentialdiagnostische Erwagungen des objektiven 
Herz- und Gefa.Bbefnndes. 

"Ober die bereits bei der Inspektion zu erhebenden, mehr allgemeinen Kenn- Inspektion. 

zeichen einer vorhandenen Herzinsuffizienz wie Oyanose, Atemnot und Odeme 
ist bereits gesprochen worden. Man achte weiter bei der Betrachtung auf den 
allgemeinen Ki:irperbau, und besonders auf die Form des Thorax. Das Be-
stehen einer Fettleibigkeit, eines besonders langen flachen oder eines 
emphysemati:isen Thorax, einer Skoliose und der Trichterbrust ist fiir die 
Deutung der Herzsilhouette, wie wir noch sehen werden, von erheblicher Wichtig-
keit, ebenso achte man auf das Bestehen lokaler Deformităten etwa eines Herz-
buckels, der ohne weiteres eine Herzvergri:iBerung beweist. 

Abnorme Pulsationen ki:innen die Diagnose sofort auf bestimmte Ver­
ănderungen hinleiten. Pulsation und Schwirren rechts vom oberen Ende des 
Sternum lassen an das Bestehen eines Aortenaneurysmas oder wenigstens an 
einen die Pulsation fortleitenden Tumor dieser Gegend denken; eine Pulsation 
iiber der Pulmonalisgegend kann dagegen schon bei gesunden, mageren Menschen 
beobachtet werden. Die Pulsationen am Hals, besonders der Venenpuls sind 
bei der Besprechung der Arhythmien ausfiihrlich gewiirdigt. Die Lage und 
der Oharakter des SpitzenstoBes sowie der etwa vorhandenen epigastrischen 
Pulsationen geben ganz bestimmte, differentialdiagnostische Hinweise, sie 
werden aher zweckmăBig erst nach der Besprechung der Herzgri:iBe und 
Form zu behandeln sein. 

HerzgroBe und Form kann man nur annăhernd durch die Perkussion 
ermitteln. Zur genaueren Erkennung ist aber das Rontgenverfahren un- RHntgen-

1 Bl. h unter-er 8. lC . suchung. 
Auf die Technik der Rontgenuntersuchung des Herzens kann hier nicht năher ein­

gegangen werden. Nur so viei sei bemerkt: Man mache stets Schirmdurchleuchtungen 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 24 
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und Aufnahme! Bei der Durchleuchtung geniigt nicht die dorsoventrale; immer unter­
suche man auch in beiden schrăgen Durchmessern. Wenn miiglich untersuche man den 
Kranken im Stehen oder Sitzen. Aufnahmen im Liegen haben stets allerlei Fehlerquellen. 
Zur Verdeutlichung der VergriiBerung gewisser Herzabschnitte hat W. B6HME (Rostock) 
die gleichzeitige Aufnahme der Speiseriihre bei Schlucken von Kontrastbrei eingefiihrt; 
mit b~stem Erfolg. Fiir die exakte Beurteilung der HerzgroBe und -form verwende 
man die Herzformaufnahme bei kiirzester Exposition. 

Zur objektiven Feststellung der Bewegungsphănomene am Herzen, insbesondere seiner 
pulsatorischen GroBendifferenzen, geniigen natiirlich weder Rontgenbild noch -durch­
leuchtung. Das idealste Darstellungsverfahren dieser Vorgange ist die Rontgenkinemato­
graphie. Fiir die Klinik wird sie ersetzt durch die Flăchenkymographie des Herzens 

nach PLEIKART 8TUMPF1), die aus 
dem Einschlitzkymographen von 
G6TT und RosENTHAL hervorge­
gangen war. STUMPF verwandte 
statt eines Schlitzes bei der Auf­
nahme ein Bleiraster und konnte so, 
statt nur einzelner Teile, das ganze 
Herz kymographisch erfassen. Man 
kann sowohl bei bewegtem Raster 
und ruhendem Film, als auch um­
gekehrt photographieren. "Die Ver­
ănderung der belichteten Flăche 
des Herzens, die in der iiblichen 
Belichtungszeit von 21/ 2 Sekunden 
entsprechend dem Herzschlag 2 bis 
3mal erfolgt, erscheint auf dem Film 
infolge des Rasterablaufs zacken­
formig begrenzt. Die Zackenspitze 
entspricht der Diastole, dem Maxi­
mum der Lateralbewegung , die 
groBte Ausdehnung der belichteten 
Flache; dieZackenker be entspricht 
dagegen dem Maximum der Medial­
bewegung des Herzrandes , der 
Systole" [FR. KUHLMANN 2)]. Bei­
folgendes Flachenkymogramm des 
normalen Herzens illustriert das Ge­
schilderte. 

Aus der Form der Spitzen und 
Kerben und ihrem Verhalten an ver­
schiedenen Teilen des Herzrandes 

Abb. 7 1. Aorteninsuffizienz. (Entenherz.) konnen wichtige Schliisse gezogen 
werden. Rhythmusstorungen, diffuse 
Erkrankungen desHerzmuskels, aher 

auch lokalisierte Stiirungen (z. B. infolge Coronarinfarkte), Veranderungen der Aorta und 
herznaher groBer Arterien, Perikardergiisse u. a . m. lassen sich durch genaue Analyse der 
Zacken und Kerben des Kymogramms analysieren. 

Es sei hier kurz erwăhnt, daB man das Kymogramm iibrigens auch zur Darstellung 
der Bewegungsvorgange an Lungen, Zwerchfell, Magen und Harnleitersystem verwandt hat. 

Die Lage des Herzens und damit auch seine Silhouette ist abhăngig vom 
Zwerchfellstand. Zwerchfellhochstand stellt das Herz quer. Die Herzfigur 
wird dadurch verbreitert, der Spitzenstol3 riickt nach au13en, die entlastete 
Aorta kriimmt sich stărker und gibt rontgenologisch einen breiteren Schatten. 
Eine derartige Querstellung tăuscht leicht eine linksseitige Vergro13erung vor, 
wenn der Zwerchfellstand nicht beriicksichtigt wird. Sie findet sich hăufig 
bei Fettleibigen (oft auch noch nach Schwund des Fettes, wenn die untere 
Thoraxapertur durch das friihere Bauchfett dauernd erweitert ist), so da13 
bei diesen die Beurteilung der Herzform besondere Vorsicht erheischt. Ein 
tiefer Zwerchfellstand dagegen bewirkt eine gewisse Lăngsstellung des Herzens. 

1 ) PL. STUMPF, KongreBbericht 1934 und zehn Vorles. iiber Kymographie. G. Thieme, 
Leipzig 1934. 2) FR. KUHLMANN, Med. Klinik 1936, Nr. 27. 
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Man findet deshalb ein lăngsgestelltes und gestrecktes Herz mit gestreckter 
Aorta, z. B. bei reinem Emphysem; man sieht da bei vor dem Rontgenschirm 
gewohnlich auch die Herzspitze frei, nicht in den Zwerchfellschatten einge­
taucht, und man kann dann oft 
auch den Abgang der Vena cava 
inferior sowie den linksseitigen 
Ansatz des Perikards bemerken. 
Selbstverstăndlich wird das Bild 
des Emphysemherzens durch eine 
etwa vorhandene Herzhyper­
trophie und -dilatation modifi­
ziert. 

Eine ausgesprochene Lăngs­
stellung findet man ferner bei 
dem gerade in der Mitte liegen­
den, sogenannten T r o p f e n­
h e r zen. Wir sehen dieses 
Tropfenherz am hăufigsten bei 
Menschen mit langem, flachem 
Thorax, z. B. bei Menschen 
mit sogenanntem asthenischem 
(STILLERschem) Habitus; das 
Herz scheint dann oft auch auf­
fallend schmal und klein. Tat­
săchlich handelt es sich dabei 
hăufig um Schwăchlinge mit 
wenig leistungsfăhigem Herzen. 
Gar nicht selten erweist sich aher 
der Kreislauf solcher Leu te in Abb. 72. Kymogramm des normalen Herzens. 
Arbeit, Sport und Militărdienst 
als voll suffizient. Mitunter kann man tibrigens durch Heraufdriicken des 
Zwerchfells (GLENARDS Handgriff) die normale Silhouette herstellen. 

Uber die Auffassung des Tropfenherzens gingen die Meinungen etwas auseinander. 
KRAUS glaubte, daB es beim Kiimmertypus der Hochwiichsigen vorkomme, der durch 

a Aort~t b linker Ventrikel c Herzspitze 

d Vena cava e rechter Vorhof f rechter Ventrikel 
Abb. 73a-f. Kymographische Zacken cler Yerschiedenen Teile des Herzrandcs, der Aorta und 

Vena. caYa. 

einen verhaltnismaBig kurzon Thorax boi langen Extremitaten gekennzeichnet sei. Es 
stiinde das Zwerchfell bei diesen Leu ten nioht abnorm tief, seine Wolbung sei so gut aus­
gebildet, daB es pistonahnlich in den Thorax passe. Der Sohatten des Herzens sei auoh 
weniger dicht, das Herz selbst als hypoplastisch anzusehen. WENCKEBACH dagegen meinte, 
daB gerade ein Zwerchfelltiefstand zur Ausbildung der tropfenformigen Gestaltung fiihre. 
Heute sind wohl die meisten Kliniker der Meinung, daB das " Tropfenherz" keine krank­
hafte Abartung oder Hypoplasie. sondern eben die typische Herzform des Leptosomen 
darstellt. 

24* 

a 

b 

c 

Tropfen 
herz. 
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Da.s Herz ist bekanntlich meist a.uch norma.lerweise bei Lagewechsel etwa.s verschieblich. 
Am a.usgesprochensten verstarkt ist diese Verschieblichkeit nach den Untersuchungen 
von MozER bei der Sklerose der a.ufsteigenden Aorta., bei der MozER eine Verschiebung des 
SpitzenstoBes um 8 cm nach links und um 3,5 cm nach rechts bei linker bzw. rechter 
Seitenla.ge fa.nd. Starkere Verschieblichkeiten des Herzens sieht man auch bei frisch Ent­
bundenen. Namentlich RUMPF wollte eine Reihe von Beschwerden bei Neurasthenikern 
auf eine abnorme Verschieblichkeit des Herzens, auf das "\Vanderherz" zuriickfiihren. 
DaB gerade bei Neurasthenikern eine auffallend starke Verschieblichkeit des Herzens bei 
Lagewechsel gefunden werden kann, ist zutreffend. Aher es ist sehr fraglich, ob man 

Abb. H. Tropfenherz. 

bestimmte Beschwerden darauf zuriickfiihren darf, da sie z. B. bei frisch Entbundenen 
fehlen. Der Ausdruck Wanderherz ist zudem sehr geeignet, psychisch die Kranken ebenso 
ungiinstig zu beeinflussen wie die Diagnose W anderniere. Eine differentialdia.gnostische 
Bedeutung kommt also dieser V erschie blichkeit des Herzens nicht zu. 

Die VergroBerung und Hypertrophie bestimmter Herzabschnitte verandert 
gleichfalls die Form und Lage des Herzens. 

Eine ausgepragte Querstellung des Herzens findet sich bei reiner 
linksseitiger Herzhypertrophie, z. B. bei den Nephrosklerosen, bei Altersherzen 
und bei der Aortenstenose. Die Herzspitze riickt dabei aher nicht wie beim 
Zwerchfellhochstand auch gleichzeitig hOher. 

Formver- Kennzeichnende Schattenbilder bedingen die Herzfehler. Die Aorten-
llnderungen · ff' · · t h kt · · t d h d t f ·· · H · des 1nsu IZienz 1s c ara ens1er urc as "en en or m1ge" erz, e1n quer-
sg~~;.n- liegendes, stark vergroBertes, walzenformiges Herz, das dem Korper einer 

Ente entsprechen wiirde, mit einem der oft verbreiterten Aorta entsprechen­
den Aufsatz. 
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Die Mitralfehler, besonders die Mitralinsuffizienz, sind durch das "mitral­
konfigurierte Herz" gekennzeichnet, ein an der Spitze abgerundetes und 
nach beiden Seiten vergrof3ertes Herz, an dem die Herzbucht oder Taille, der 
Winkel zwischen Aorten- und Ventrikelbogen verstrichen ist. Bei Mitral­
stenosen kommt eine Drehung des Herzens durch den sich nach oben ver­
breiternden rechten Ventrikel zustande, so daf3 eine steile Schrăgstellung 
resultiert, die von GRODEL als stehende Eiform bezeichnet ist. 

Einige Abbildungen mogen diese Formen illustrieren. Fiir die Analyse 
besonders der Mitralfehler ist die genauere Betrachtung der Silhouette, 
namentlich der einzelnen Bogen derselben unerlăf3lich. Man unterscheidet 

Abb. 75. Dekompensiertc Mitralinsuffizienz und Stenose mit starker Erweiterung des rechten Vorhofs. 

(vgl. die Abb. 78) rechts zwei Bogen, den unteren, der dem rechten Vorhof 
entspricht und den oberen, der Vena cava entsprechend. Links dagegen 
sind drei oder, wenn man den mittleren noch unterteilt, vier Bogen vorhanden. 
Der un t ere entspricht dem linken V entrikel, der mittlere in seinem un teren 
Teile dem linken Herzohr, in seinem oberen Teile der Pulmonalis. B eide Teile 
des mittleren Bogens unterscheiden sich, wenn auch nicht regelmăf3ig, durch 
ihre Helligkeit, der untere, dem Herzohr entsprechende, gibt einen weniger 
dichten Schatten als der Pulmonalschatten. AuBerdem kann man bei enger 
Blende oft die Verschiedenheit der Pulsation erkennen - der Pulmonalbogen 
pulsiert systolisch, der Vorhofbogen prăsystolisch. Besonders gut kann man dies 
mittels des Rontgenkymogramms fest stellen. Der oberste Bogen endlich wird 
von der Aorta gebildet. 

Der mittlere Bogen kann nun gerade bei Mitralfehlern in seinen beiden 
Abschnitten verăndert sein. Er ladet weiter aus. Am deutlichsten ist dies bei den 
reinen Mitralstenosen zu sehen. Es sei hervorgehoben, daB bei manchen 
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Abb. 76. Mitralinsuffizienz und Stenose. 

Abb. 77. Aortenstenose. 

Mitralstenosen dieser Befund das einzige, objektiv nachweisbare Zeichen ist. 
Denn bekanntlich gibt es Mitralstenosen mit reinen Tonen und (fiir die 
Perkussion) fehlender Herzvergri:iBerung, bei denen dann, auBer der Ausladung 
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des mittleren Bogens, nur noch die Akzentuation des zweiten Pulmonaltones 
und die Kleinheit des Pulses auf das Bestehen dieses Herzfehlers hinweist. 
Bei Mitralinsuffizienzen, die zur linksseitigen HerzvergroBerung fiihren, wird 
dagegen der mittlere Bogen nicht selten ganz oder teilweise durch den sich 
nach oben ausdehnenden, linken Ventrikel verdeckt, auch ist oft der untere, 
also der Ventrikelbogen, von dem mittleren Bogen nicht mehr durch eine 
Winkelbildung abgesetzt, so daB der ganze linke Herzrand mit Ausnahme 
des Aortenbogens vorgewolbt erscheint. 

Tricuspidalinsuffizienzen und namentlich die seltenen Tricuspidal­
stenosen miissen im Rontgenbild als eine starke VergroBerung des rechten 
Vorhofs erscheinen, dabei kann der untere, dem Vorhof entsprechende Bogen 
durch Sichtbarwerden des Herz­
ohres zweigeteilt sein. Abb. 79 
zeigt die Silhouette eines von 
MATTHES beobachteten Falles einer 
Tricuspidalstenose , bei der das 
iibrige Herz nur als ein Anhangsel 
des kolossal erweiterten rechten Vor­
hofs erschien. Es bestanden beider­
seits unbedeutende Pleuraergiisse. 

Die Rontgenbilder der an­
ge borenen Herzfehler seien in 
diesem Kapitel im Zusammenhang 
mit den iibrigen Symptomen be­
sprochen. 

Natiirlich ist die Deutung der 
geschilderten Befunde nicht immer 
leicht, namentlich wenn sich bei 
komplizierten Herzfehlern Kombi­
nationenderrontgenologischenBilder 
finden. Bei frischen Klappen­

....... " ..... _____ ........ 

L -LcingendurciJmesser ~-Nedii:mobstond rechls 
MI.. -Mitle/linie A'z_ " " ltnks 

Abb. 78. 

fehlern, die noch Bettruhe halten, fehlen die rontgenologischen Verănde­
rungen oft noch vollig. Andererseits behaupten EBERTS und STURTZ 1), daB 
sie auch bei gesunden Rekruten mitunter măBige Vorwolbungen gerade des 
linken mittleren Bogens angetroffen hatten, so daB eine gewisse V orsicht in 
der Beurteilung durchaus am Platze sei. Sehr bemerkenswert ist, daB ein 
Verstreichen des mittleren Bogens beim Kind haufig gefunden wird. BAUER 
und HELM, die oft nicht nur von der Aorta bis zur Herzspitze eine gerade 
Grenze, sondern sogar ein V orspringen des Pulmonalbogens bei degenerativer 
Konstitution fanden (z. B. bei endemischem Kropf), halten diesen Befund als 
durch eine Persistenz infantiler V erhaltnisse bedingt. Er ist nach diesen 
Autoren auch oft mit einer Enge der Aorta kombiniert, die mit der Erweite­
rung der Pulmonalis kontrastiert und vielleicht durch innere, asymmetrische 
Anlage des Systems zu deuten ist 2). 

Bei Dekompensationen, welche den Lungenkreislauf beteiligen, 
erscheinen als Ausdruck der Blutiiberfiillung der Lungen die Lungenfelder 
bei der Durchleuchtung im ganzen dunkler, die Zeichnung ist verwaschen, 
der Hilusschatten verbreitert, der Pulmonalbogen springt gleichfalls hervor, 
und oft ist auch eine Zweiteilung des rechten unteren Bogens zu sehen. Diese 
kommt, wie AssMANN nachwies, dadurch zustande, daB im oberen Teile der 

1) EBERTS und STuRTZ, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 107. 2) BAUER, Die konsti­
tutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. 
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vergroBerte linke Vorhof randbildend wird. Die Beurteilung des "Stauungs­
hilus" und der "Stauungslunge" ist iibrigens schwierig. Ihr Bestehen wird 
besonders deutlich, wenn man das anfii.nglich aufgenommene Bild mit dem nach 
der erreichten Kompensation des Kranken vergleicht. 

Von groBer Wichtigkeit ist die Rontgenuntersuchung fiir die Verii.nde­
rungen an den groBen GefăBen. Hierbei ist nicht nur die Durchleuchtung 
in dorsoventralen Richtung, sondern auch im ersten schrăgen Durchmesser not­
wendig (in der sogenannten Fechterstellung mit nach vorn gedrehter, rechter 
Schulter), die den retrokardialen Raum mit der Speiserohre als helles Feld 

Abb. 79. Stenose der Tricmpid~lis nud Stenose der Mitralis, beiderseits geringe Pleuraergiisse. 

hinter dem GefăB- und Herzschatten iiberblicken lii.Bt. Man sieht bei Er­
weiterungen der Aorta den GefăBschatten in dieses helle Feld hineinragen. 
Die Sklerose der Aorta ist durch folgende Merkmale gekennzeichnet. Der 
linke Aortenbogen, der Aortenknopf, springt stark heraus, der GefăBschatten 
selbst erscheint oft im ganzen dunkler als normal und hăufig bei beiden Durch­
leuchtungsrichtungen verbreitert. Der GefăBschatten ist ferner verlăngert. 

Dies driickt sich in einem abnormen Hochstand des Bogens (mit Fiihlbarwerden 
der Pulsation im Jugulum) und in einer Kriimmung namentlich der Aorta ascen­
dens (rechts von der Wirbelsăule) aus, auch die Descendens ist in der Herz­
bucht sichtbar. Hăufig findet man naturgemăB gleichzeitig ein quergestelltes, 
linkshypertrophisches Herz. Man kann bei einiger Ubung auch wohl erkennen, 
ob eine Erweiterung vorzugsweise die Aorta ascendens oder den Arkus oder die 
Descendens betrifft. Dagegen ist es unmoglich, exakte Zahlen zu verwerten, 
da dieBreite der Aorta nach dem gesamtenKorperbau, nach Alter und Geschlecht, 
verschieden ist. Man hiite sich auch vor folgenden Tăuschungen: Die Breite 
des Schattens wechselt nach dem Zwerchfellstand. Bei hohem Zwerchfellstand 
aei man mit der Diagnose vorsichtig und stelle sie nur, wenn auch im schrăgen 
Durchmesser die Erweiterung deutlich ist. Man hiite sich ferner vor Tăuschungen 
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durch Tumoren oder retrostemale Kropfe. Vor allem hiite man sich aher 
vor (gar nicht selten vorkommenden) Verwechslungen mit dem Wirbelsăulen­
schatten bei Kyphoskoliotischen. 

Rontgenologisch nachweisbare Verbreiterungen der Aorta finden sich be­
sonders hăufig bei Aortitis luica, und zwar oft als einziger objektiver Befund. 
Es ware deswegen wichtig, wenn man sie im Rontgenbild von der arterio­
sklerotischen Erweiterung exakt unterscheiden konnţe. 

EISLER und KREUZFUCHs 1) haben nun hervorgehoben, daB fiir Lues 
eine ungleichmaBige Erweiterung spricht, und daB die Ubergange von 
der ungleichmaBigen, diffusen Erweiterung zur Aneurysmabildung flieBende 
seien. Das erstere trifft aher nicht immer zu. Am haufigsten findet sich 
die luische Erweiterung an der Aorta ascendens. Man achte dann darauf, 
daB die Aszendens mehr weniger gekriimmt verlauft und nach rechts heriiber 
ebenso weit oder weiter als der Vorhof, bzw. eine von dessen rechter 
Grenze nach oben gezogene Vertikale hiniiberreicht, femer daB der Aorten­
schatten den Vorhofschatten zum Teil iiberdeckt, also auch weiter diaphragma­
warts herabreicht als in der Norm. Seltener ist schon die Erweiterung des Bogens, 
die der Aorta eine Keulenform verleiht. Am seltensten ist eine Erweiterung 
der Deszendens, deren ziemlich durchsichtiger Schatten dann den Pulmonal­
winkel iiberbriickt; ja es ist fraglich, ob derartige Schatten nicht mehr fiir eine 
einfache Arteriosklerose sprechen als fiir Lues. Das Kenilzeichen der nicht ganz 
gleichmaBigen, diffusen Erweiterung ist fiir die luische Aorta zwar im all­
gemeinen verwendbar. Man vergesse aher nicht, daB die Lues sich auch mit 
Arteriosklerose kombiniert. Im Einzelfall kann jedenfalls die Entscheidung 
schwierig sein. Es sei deswegen auf die spatere Schilderung der sonstigen 
Symptome der unkomplizierten Aortenlues verwiesen. 

Schwierigkeiten macht manchmal auch die rontgenologische Diagnose 
eines sackformigen Aortenaneurysmas. Zwar ist bei der Mehrzahl und 
namentlich bei kleineren Aneurysmen iiber die Bedeutung des abnormen 
Schattens kaum ein Zweifel. Die glatte Umrandung, das mitunter deutliche 
Vorspringen in den retrokardialen Raum, der direkte Zusammenhang mit 
dem GefăBschatten geben Anhaltspunkte genug; bei kleineren Aneurysmen An­

ist gewohnlich auch die Pulsation als allseitige zu erkennen; besonders, wenn eurysmen. 

man sich der kymographischen Herzaufnahme bedient. Man kann selbst die 
Aortenaneurysmen der Aszendens, des Bogens und der Deszendens meist 
unterscheiden, und iiberhaupt durch das Rontgenbild die Diagnose Aneurysma 
bereits zu einer Zeit sichem, in der die iibrigen Untersuchungsmethoden 
noch vollig versagen. Die Rontgenuntersuchung auf Aneurysma ist also be-
sonders bei positive:r; Anamnese stets angezeigt, selbst wenn keine verdăch-
tigen Beschwerden bestehen. 

Es gibt aher Falle, in denen die Unterscheidung von einem Media­
stinaltumor und einer vom Hilus ausgehenden Lungentuberkulose 
schwierig ist. Gerade bei den letzteren kann der Schatten anfangs sehr scharf 
umschrieben sein und jede andere herdformige Ausbreitung daneben noch 
fehlen. Die Pulsation ist auch nicht immer ein sicheres Unterscheidungsmittel. 
GroBere, durch Thromben stark ausgefiillte Aneurysmen lassen die Pulsation oft 
vermissen oder nur angcdeutet erkennen; und die Trennung einer fortgeleiteten 
Pulsation von der allseitigen des Aneurysma ist theoretisch leichter wie in praxi. 
Am sichersten gibt das Flăchenkymogramm Auskunft dariiber, ob Eigenpulsation 
des betreffenden Schattens besteht. GroBe Aneurysmen konnen iibrigens iiber­
raschende Tăuschungen veranlassen; z. B. Verwechslungen mit groBen Pleura­
exsudaten, auch mit Lungenechinokokken. 

1) EISLER und KREUZFUCHS, Dtsch. med. Wochenschr. 1923. Nr. 44. 
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Ver- Verkalkungen der GefăBe, und zwar sowohl der Aorta, wie peripherer 
kalkungen. Gefa.Be lassen sich rontgenologisch meist gut darstellen, nur gerade an den 

Kranzarterien gelingt dies gewohnlich nicht. "Oberhaupt sei gesagt, daB es 
ein sicheres rontgenologisches Kennzeichen der Coronarsklerose nicht gibt. 
In den peripheren Arterien, z. B. an der Tibialis oder Radialis lăBt sich die 
V erkalkung aher meist sehr gut sehen. 

~zi Oft geniigen fiir die Bestimmung der HerzgroBe die Resultate der Perkussion, 
per 8 on. am besten die der GoLDSCHEIDERBchen Schwellenwertperkussion, bei der auch 

~CHLAYER und ich durch Kontrolle mit dem Orthodiagramm besonders gute 
Ubereinstimmung zwischen Rontgen- und Perkussionsbefund fanden. Man 
perkutiere dabei etwas stii.rker als GoLDSCHEIDER angibt. Auch WENCKEBACH 
schlagt diese etwas stii.rkere Perkussion vor. Beziiglich der Resultate der 
traditionellen "relativen Dii.mpfung" miissen wir heute aher ruhig bekennen, 
daB sie mit dem Rontgenbilde meist absolut nicht iibereinstimmt. Sie ver­
sagt besondcrs bei stark gewolbten, starren und emphysematischen Brust­
formen und wird vollig wertlos bei Thoraxdeformitii.ten. 

Die sogenannte absolute Herzdămpfung gibt bekanntlich nur die GroBe 
des wandstăndigen, nicht von Lunge bedeckten Herzteils an. Sie bat dadurch 
Bedeutung, daB ihre rechtsseitige Begrenzung ungefăhr mit der Grenze zwischen 
rechtem Vorhof und rechtem Ventrikel zusammenfăllt und notorisch bei Ver­
groBerungen des rechten Ventrikels nach rechts riickt. Eine besondere Ver­
kleinerung bzw. Verschwinden der absoluten Dii.mpfung findet sich regelmii.Big 
bei jeder Form der Lungenblii.hung. Eine erhebliche VergroBerung der absoluten 
Dămpfung bis zum Zusammenfallen mit der relativen Dămpfung ist fiir einen 
PerikardialerguB kennzeichnend. 

~~:z~::.s Fiir die diagnostische Auswertung der gefundenen HerzgroBe muB man 
daran festhalten, daB die normale Herzgr6Be eine Funktion in erster Linie der 
Korperlănge, in zweiter eine Funktion des gesamten Korperbaues und, wie 
C. HmsCH nachwies, der Entwicklung der Korpermuskulatur ist. Die MoRITZ· 
DIETLENschen Tabellen geben hieriiber und dariiber hinaus auch iiber den 
EinfluB des Alters und Geschlechtes geniigend Auskunft. Zur Orientierung 
geniigt im allgemeinen die Bestimmung der beiden transversalen Durchmesser 
(siehe Abb. 78). Dabei ist aher naturgemăB die La.ge des Herzens zu beriick­
sichtigen, denn bei querliegendem Herzen fallen diese Durchmesser groBer, bei 
lăngsgestelltem Herzen kleiner aus. Nach AssMANN kommt es bei tiefstehen­
dem Zwerchfellleicht zu einer Drehung des Herzens um seine vertikale Achse, 
die eine Verkleinerung vortăuschen kann, z. B. bei jugendlichem Emphysem. 

GEIGELl) hat vorgeschlagen, man solle zur Beurteilung der HerzgroBe nicht sich mit 
der Bestimmung der Silhouette begniigen, sondern eine VolumgroBe dafiir einfiihren. Unter 
der Voraussetzung, da.B das Herzvolum einer Kugel annăhernd entspricht, erhălt er zwa.r 
keine absolut richtigen, aher doch vergleichba.ren Werte. Diese la.ssen sich in Beziehung 
zum Korpergewicht setzen. Wegen der Entwicklung dieser vereinfa.chten Formei sei auf 
GEIGELB Publikation verwiesen1). Praktische Bedeutung haben diese GEIGELschen Vor­
schlăge ubrigens leider nicht gewonnen. 

Die Schwankungen des Schlagvolums bei Beanspruchung durch Arbeit 
diirften zwar nur ausnahmsweise Gegenstand der Diagnostik sein, wie beispiels­
weise bei der bekannten Untersuchung von MomTz an Rennradfahrern; nicht 
unwichtig erscheint mir aher eine Beobachtung von E. MEYER, der nach einer 
schweren Magenblutung ein erheblich kleineres Herz bei einem Kranken fand, 
als nachher, als sich der Kranke davon wieder erholt hatte. MEYER hat auch 
experimentell durch Aderlăsse den Zeitpunkt festgestellt, bis zu dem die 
Blutmenge durch Nachstromen von Gewebsfliissigkeit wieder zum friiheren 

1) GEIGEL, Miinch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 22. 



Differentialdiagnostische Erwagungen des objektiven Herz- und Gefal3befundes. 379 

Volum ergănzt war und damit auch das Herz die friihere GroBe wieder erreichte 1 ). 

Selbstverstăndlich ist auch die Systole und Diastole von EinfluB auf die Herz­
gri:iBe. Die vor dem Ri:intgenschirm zu beobachtenden pulsatorischen Schwan­
kungen betragen aher nur wenige Millimeter. Die Volumverănderungen wăhrend 
Systole und Diastole fiihren nach GEIGEL vielmehr hauptsăchlich zu Verschie­
bungen an der Vorhofkammergrenze. 

Im iibrigen vergesse man nie, daB die Herzgri:iBe nichts dariiber aussagt, 
ob ein Herz hypertrophisch ist, noch viei weniger, ob es leistungsfăhig ist. Wir 
bestimmen damit nur die GroBe und konnen Dilatation und Hypertrophie 
dadurch nicht unterscheiden, ja nicht einmal eine kompensatorische von einer 
Stauungsdilatation trennen, obwohl sich annehmen lăBt, daB bedeutende Ver­
gri:iBerungen nach rechts stets Produkt einer Stauungsdilatation sind. 

Die friiher angenommene Unterscheidung in eine kompensatorische und Stauungs­
dilatation laBt sich namentlich nach STRAUBB 2 ) Untersuchungen nicht mehr aufrecht­
erhalten. Jede Dilatation, bei der die Anfangsspannung vermehrt ist, fiihrt zu einer Er­
hi.ihung der Herzleistung. Mag die ErhOhung der Anfangsspannung dadurch bedingt sein, 
dal3 das Anwachsen des arteriellen Widerstandes zu einer Vergriil3erung des systolischen 
Riickstandes fiihrt oder dadurch, dal3 ein muskelschwaches Herz sich auch gegen einen 
normalen Widerstand nicht mehr viillig entleert oder dadurch, da13 durch DruckerhOhung 
im Vorhof der Zuflul3 vermehrt ist. Die Erhiihung der Anfangsspannung mul3 kompen­
satorisch wirken und kann hiichstens graduell verschiedene Wirkung haben. Dagegen ist 
es in neuerer Zeit wahrscheinlich geworden, daB Dilatationen durch Nachla13 des Tonus 
der Herzmuskulatur vorkommen, die naturgemăl3 dann nicht zu einer Erhiihung der An­
fangsspannung fiihren. Nach KmcH 3) hat diese tonogene Dilatation keine Verbreiterung 
der Kammer, wohl aher eine Verlăngerung zur Folge. 

Allerdings kann man aus einer stărkeren Rundung der Herzspitze auf eine 
Hypertrophie des linken V entrikels schlieBen, wăhrend die Hypertrophie des 
rechten Ventrikels ri:intgenologisch sich nicht feststellen lăBt, da dieser nirgends 
randbildend ist (ASSMANN). Auch eine stărkere Kriimmung des Ventrikel­
bogens wird von AssMANN auf eine linksseitige Hypertrophie bezogen. 

Die Dilatation des linken Ventrikels beginnt iibrigens mit einer isolierten 
Dehnung der V entrikelvorderwand in Lăngsrichtung und Breite und einer damit 
zusammenhăngenden AusfluBbahnverlăngerung, daran schlieBt sich erst eine 
allmăhliche Dehnung der Hinterwand. Eine isolierte Dehnung dieser - der 
EinfluBbahn - scheint nicht vorzukommen. 

Zur Diagnose der Hypertrophie bedienen wir uns funktioneller Diagnose 

Methoden. Wir diagnostizieren sie aus dem Klappen der zweiten Tone an defr!bY~~­
der Basis. Dies gilt besonders fiir das Klappen der zweiten Pulmonalti:ine als 
Ausdruck der Hypertrophie des rech ten V en trikels. Man vergleiche, 
um diese Akzentuation richtig zu beurteilen, das Verhalten des zweiten Pulmonal-
tons mit dem des zweiten Aortentons, der normalerweise lauter als der zweite 
Pulmonalton ist. Vergleicht man nur den ersten und zweiten Pulmonalton, 
so wird man leicht irregefiihrt. Nur wenn der zweite Pulmonalton ebenso laut 
oder la uter als der zweite Aortenton ist, beweist er eine Hypertrophie des 
rechten Ventrikels; allerdings nur bei Herzkranken. Denn man findet einen 
klappenden zweiten Pulmonalton auch mitunter bei schwachlichen, anămischen 
Individuen und vor allem zusammen mit dem "akzidentellen" systolischen 
Gerausch - sehr hăufig - bei Kindern. BAUER und HALM, die diesen Befund 
auf ein Persistieren kindlicher V erhăltnisse zuriickfiihren, sahen bemerkens­
werterweise oft gleichzeitig ein Vorspringen des Pulmonalbogens. 

1) MEYER, Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 29 u. Verhandl. d. Gesellsch. f. inn. 
Med. Wiesbaden 1921. 2) H. STRAUB, Die klinische und praktische Bedeutung der 
neueren Anschauungen iiber Dila.tation und Hypertrophie des Herzmuskels. Zentralbl. f. 
Herzkrankh. 1921. H. 13. 3) KmcH, Sitzungsber. d. phys.-med. Ges. Wiirzburg. 1. Juli 
1920 u. Verh. d. Ges. f. inn. Med. 1929. 
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GERHARDT 1) gab an, daB bei MitraHehlern und anderweitigen Fallen von 
rechtsseitiger Herzhypertrophie der verstarkte Pulmonalton oft auch fiihlbar 
sei, und zwar nicht an der normalen Auskultationsstelle der Pulmonalis, 
sondern erheblich weiter nach auBen und unten. Dieses Symptom kann einen 
gewissen Wert haben, um akzidentelle von Mitralgerauschen zu unterscheiden 
und zur Erkennung einer rechtsseitigen neben einer linksseitigen Hypertrophie. 
Relativ oft kann man auch die Pulsation des hypertrophischen rechten 
Ventrikels direkt fiihlen, wenn man die Hand auf die Herzgegend legt. 

Das Klappen des zweiten Aortentons findet sich meist bei Hypertrophie 
des linken V en trikels. Einen guten Anhalt fiir die Diagnose der Herzhyper­

Spitzen· trophie gibt ferner das Verhalten des SpitzenstoBes. Wir diagnostizieren 
stoB. die Hypertrophie des linken Ventrikels dabei nicht etwa aus der Lage des 

HerzstoBes, denn diese wird allein durch die GroBe und Lage des Herzens 
bestimmt, sondern durch sein funktionelles Verhalten. Man merke zunachst: 
Ein verbreiterter, stiirmischer, selbst hoher SpitzenstoB bedeutet keineswegs 
eine Hypertrophie. Er findet sich bei organischen ebensogut wie bei nervosen 
Erkrankungen, sogar bei letzteren und namentlich bei den thyreogenen, be­
sonders oft. Er kann selbst bei ausgesprochener Herzschwache vorhanden sein 
und dann mit dem kleinen Puls auffallend kontrastieren. 

Eine Hypertrophie des linken Ventrikels darf man dagegen aus einem 
he benden Spi tzenstoB erschlieBen. Hebend nennen wir aher nur den Spitzen­
stoB, dessen Wegdriicken eine verhaltnismaBig groBe Kraft fiir den palpierenden 
Finger erfordert, verglichen mit dem Wegdriicken des normalen SpitzenstoBes. 
Es ist moglich, daB dieses Heben erst dann zustande kommt, wenn das 
hypertrophische Herz nicht mehr vollig suffizient ist und mehr Zeit gebraucht, 
um den entgegenstehenden Widerstand zu iiberwinden. Man hat dann sehr 
deutlich den Eindruck des langsam hebenden SpitzenstoBes. Natur­
gemaB tritt der Eindruck des langsamen Hebens am deutlichsten ein, wenn 
der Widerstand sehr hoch ist, den das Herz iiberwinden muB und dann vielleicht 
auch schon bei vollleistungsfahigem Herzen, also z. B. bei einer Aortenstenose 
oder bei den Nierenerkrankungen mit hohem Blutdruck. 

Die Kurve des HerzspitzenstoBes ist von HEss und von WEITZ mit dem FRANKSchen 
Apparat neu studiert worden 2). Die Anschauungen beider Autoren decken sich nicht 
ganz. Immerhin scheint durch diese Arbeiten die Frage nach dem Zustandekommen des 
SpitzenstoBes erheblich besser geklărt zu werden. 

Sys~~~s_che Der SpitzenstoB und auch eine etwa sichtbare, verbreiterte Pulsation ist 
ziehungen. meist systolisch. Bei der Beobachtung der letzteren ist scharf zu unterscheiden 

zwischen pulsatorischen Bewegungen, die man nur in den Zwischen­
rippenraumen bemerkt und pulsatorischen Bewegungen der ganzen 
Thoraxwand, eingeschlossen die Rippen. Die ersteren stellen oft systolische 
Einziehungen dar, verhalten sich also umgekehrt, wie der systolisch sich 
vorwolbende SpitzenstoB. Das sieht man z. B. gut bei mageren Phthisikern. 
Das Phanomen beruht darauf, daB die Lunge das durch die Systole entstehende 
Vakuum nicht rasch genug ausgleicht, also der Formveranderung des Herzens 
nicht rasch genug folgt. Es ist besonders deutlich bei Verwachsungen der 
vorderen Lungenrănder, hat aher kaum diagnostische Bedeutung. 

Differentialdiagnostisch wichtiger ist eine systolische Einzieh ung der 
SpitzenstoBgegend selbst. Sie deutet auf eine adhasive Mediastino­
perikarditis mit Fixation des Herzens hin. Man kann aus systolischen 
Einziehungen der gesamten Brustwand, die Rippen inbegriffen, in der 

1) D. GERHARDT, Arch. f. klin. Med. Bd. 135. 2) Ich verweise namentlich auf die 
Arbeiten von O. HEss in den Ergebn. f. inn. Med. u. Kinderheilk., Bd. 14 und auf die 
Arbeiten von W. WEITZ im Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 124. 
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Umgebung des HerzstoBes und namentlich aus einem diastolischen Vor­
schleudern der Brustwand, wie zuerst L. BRAUER zeigte, einen SchluB auf 
eine Bedrangung des Herzens und Fixation durch eine schwielige Mediastino­
perikarditis ziehen. Es kann dabei sogar zu einer systolischen Einziehung der 
Riickenteile des Thorax kommen (BROADBENTs Zeichen). Mitunter wird 
dann gleichzeitig ein diastolischer Schleuderton neben den Herztonen gehort, 
ja bei gleichzeitiger Spaltung der Herztone konnen bis fiinf Tone unterschieden 
werden. Gleichzeitig mit dem diastolischen Vorschleudern konnen die gestauten 
Halsvenen plotzlich abschwellen. "Obrigens hatte bereits L. BRAUER gezeigt, 
daB systolische Einziehungen und diastolisches Vorschleudern sich nicht selten 
auch bei dekompensierten Schrumpfnierenkranken finden. Auf graphischem 
Wege mit dem FRANKschen Apparat hat REGELSBERGER 1) Untersuchungen 
angestellt; er glaubt, daB sich so auch in sonst klinisch unsicheren Fallen 
noch eine fiir perikardiale Verwachsungen typische SpitzenstoBkurve auf­
stellen lieBe. Kennzeichnend sei die diastolische Vorwolbung und die systolische 
Einziehung, die erstere sei nicht Folge einer aktiven Diastole, sondern der 
graphische Ausdruck der EinfluBstauung (s. spater). 

RADONICI6 (Klinik 0RTNER) gab an, daB bei schwieliger Mediastinitis oft das 0LLIVER­
CARDARELLische Zeichen, die nach abwarts gerichtete Pulsation des Kehlkopfes, angetroffen 
wird; am deutlichsten bei maBiger Inspirationsstellung 2). 

Die Bewegungen der gesamten Brustwand und des Epigastriums hat LANG einer 
neuen Bearbeitung unterzogen 3 ), die einige strittige Punkte aufgeklart hat. LANG stellte 
z. B. fest, daB der SpitzenstoB a.uch bei Hypertrophie des rechten Ventrikels allein, 
z. B. bei Mitralstenose entgegen einer friiher von MACKENZIE geauBerten Meinung 
systolisch ist. Bei Hypertrophie des linken Ventrikels, wenn dieser den SpitzenstoB 
bildct, z. B. bei einer Aorteninsuffizienz, ist der SpitzenstoB natiirlich systolisch. Die 
der Vorderflache der Brustwand angelagerten Teile bis zum Epigastrium zeigen aher, 
wenn dort Pulsation zu sehen ist, eine systolische Einziehung, wenigstens so lange die 
Herzkraft gut ist. Bei sinkender Herzkraft dagegen wird diese systolische Einziehung 
schwacher, und es tritt deutlich ein protodiastolischer VorstoB auf. Selbstverstandlich 
darf man diese Erscheinung nicht mit dem Puls der Bauchaorta oder mit einem arteriellen 
Leberpuls verwechseln. Ein starkes systolisches Einziehen und selbst ein diastolisches 
Vordrangen der Brustwand an dieser Stelle soll nach LANG auch bei Tricuspidal­
insuffizienz vorkommen, und zwar so stark, daB man es mit dem von BRAUER beschrie­
benen, diastolischen Vorschleudern bei schwieliger Mediastinoperikarditis verwechseln 
konne; eine Angabe, die aher unseren Erfahrungen nicht entspricht. Kompliziert lagen die 
Verhaltnisse in einem Falle von MATTHES und J. SCHREmE. Die starken Bewegungen, 
die in einer Einwartsbewegung der oberen, namentlich der linken oberen Brusthalfte 
und einer entsprechenden Vorwolbung der Herzgegend bestanden - ein Brustwand­
schaukeln darstellten - erwiesen sich namlich als unabhăngig von der Herztătigkeit. 
SCHREmER 4 ) fiihrt sie auf Kontraktionen der Intercostalmuskeln bei gleichzeitig bestehen­
der adhăsiver Perikarditis zuriick. 

Ebensowenig wie auf eine bestehende Hypertrophie ist aus der GroBe HerzgroBe 
des Herzens ein SchluB auf seine Leistungsfahigkeit zulassig. GewiB Lei~t'~gs· 
sind starker dilatierte Herzen oft insuffizient. Aher die iiberschlanken Tropfen- fil.higkeit. 
herzen der Astheniker sind - wenigstens bei maBiger Beanspruchung - es 
meist nicht. 

Die Feldzugserfahrungen haben iiber die Leistungsfahigkeit der Herzen 
der Soldaten manches Interessante gelehrt. MATTHES nahm in "Oberein­
stimmung mit F. MliLLER und WENCKEBACH an, daB 1. sowohl beim Tropfen­
herzen als bei einem maBig vergroBerten Herzen eine vollig ausreichende 
Leistungsfahigkeit getroffen werden kann, daB 2. auch bei vi:illig normal groBem 
und konfiguriertem Herzen die Leute ein wenig leistungsfahiges Herz dar­
bieten konnten. Es muB andererseits 3. zugegeben werden, daB Herzbeschwerden 

1) REGELSBERGER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 147, H. 3-4. 2) RADONICI6, Kongr. 
f. inn. Med. 1910. 3 ) LANG, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 108. 4 ) J. SCHREIBER, Zeit­
schr. f. klin. Med. Bd. 89, H. l. 
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verhaltnismaBig haufiger bei Menschen mit entweder zu kleinem oder zu groBem 
Herzen gefunden wurden. WENCKEBACH, der den Diagonaldurchmesser als Ver­
gleichsmaB nimmt, sagt z. B., je ofter dieser, dessen NormalmaB 12-14 cm 
ist, nach unten oder oben abweicht. 

Bemerkt mag dabei werden, daB nach ScmEFFER 1 ) Leute, die beruflich 
schwere Arbeit leisten, relativ groBe Herzen aufweisen. Bei einer Untersuchung 
von KLEWITZ an aus dem Felde zuriickkehrenden Solda ten ohne Herzbeschwerden 
wiesen Schwerarbeiter in hohem Prozentsatz iiber die Norm groBe, Leichtarbeiter 
in hohem Prozentsatz kleinere Herzen auf, als es ihrer GroBe entsprach. GroBe 
Untersuchungsreihen von KAUFMANN an Frontsoldaten erwiesen, daB voran­
gegangene Infektionen haufig HerzvergroBerungen hervorriefen, aher auch, daB 
es Falle gab, in denen sich die HerzvergroBerung zuriickbildete. 

Bemerkenswert sind die HerzvergroBerungen nach psychischem Shock, deren 
Vorkommen auch ScHOTT betont 2). 

Ebenso vorsichtig, wie in der Bewertung der HerzgroBe, sind wir in der 
Beurteilung der Herzgerausche geworden. Man untersuche stets sowohl 
in stehender als liegender Stellung des Kranken, da mitunter Gerausche nur in 
einer von beiden zu finden sind; besonders hii.ufig sind sie am liegenden Kranken 
zu horen, am sitzenden aher nicht. Auch versaume man nicht, die Untersuchung 
nach korperlicher Anstrengung zu wiederholen. 

Man kann im allgemeinen sagen, daB diastolische Gerausche gewohn­
lich einen organischen Ursprung haben. Nur in seltenen Fallen kommt 
nach SAHLI an der Basis diastolisch verstii.rktes Nonnensausen vor, das ein 
diastolisches Gerii.usch vortii.uschen kann. 

Eine andere Erklărung eines nur iiber der Pulmonalis, und zwar meist in der Atem­
pause und im Liegen hiirbaren, diastolischen Gerăusches hat BECHER 3 ) gegeben. Er 
findet es vorwiegend bei flachem Thorax und glaubt, dall es durch eine gewisse Abplattung 
des Pulmonalostiums zustande komme, eine Anna.hme, die auch die regelmăllige Koinzi­
denz dieses Gerăusches mit einer Spaltung des zweiten Pulmonaltons verstăndlich mache, 
da durch die Abplattung das Spiel der Klappen unregelmăllig wiirde. 

Akzidentelie diastolische Gerăusche sah ferner LUBLIN im Anschlull an eine Nach­
fiiliung eines linksseitigen Pneumothorax auftreten. Er glaubt, daB sie durch eine Ent­
rundung der Pulmonalis infolge abnormer Spannungsverhăltnisse zustande kămen, da 
durch die Entrundung eine Klappeninsuffizienz hervorgerufen werden konnte '). Man 
kennt einige Fălie, bei denen klinisch nicht nur ein diastolisches Gerăusch, sondern 
auch andere Zeichen der Aorteninsuffizienz, wie z. B. Pulsus celer vorhanden waren, 
aher bei der Sektion die Klappen intakt gefunden wurden. Neben zwei Fălien von 
HuTLER 6) ist besonders ein Fali von REICHE 6) interessant, in dem markstiickgroBe sehnige 
Triibungen der Herzmuskulatur unterhalb der Aortenklappen gefunden wurden. REWHE 
faBt den Fali als relative Aorteninsuffizienz auf. Durch relative Aorteninsuffizienzen 
bedingt faBt 0RTNER die akzidentellen sehr seltenen diastolischen Gerăusche bei perni­
ziiiser Anămie auf. Er glaubt, daB sie durch eine mangelhafte Wirkung der die Aorten­
klappen bei ihrer Entfaltung stiitzenden, unter ihnen gelegenen Muskelwiilste zustande 
kămen und fand darin auch starke Verfettung. Endlich macht 0RTNER 7) auf diastolische 
Gerăusche aufmerksam, die durch Schrumpfungsprozesse in der Umgebung zustande 
kommen, welche die Klappen verziehen, z. B. bei Aktinomykose der Lungen. 

Diastolische Gerausche bei normalen Klappen sollen in seltenen Fallen, 
nach RoMBERG auch an der Herzspitze vorkommen, wenn eine starkere Dila­
tation des linken Ventrikels besteht. RoMBERG erklart so das diastolische Ge­
rausch an der Herzspitze bei Aorteninsuffizienz, das die Amerikaner als FLINT­
sches Gerausch bezeichnen. 

Diastolische Ger a usche ii ber der Aorta sind, wenn eine Endokarditis 
sich in der Anamnese nicht nachweisen laBt, immer in erster Linie auf einen 

1) SCHIEFFER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 89. 2) SoHOTT, Berlin. klin. Wochenschr. 
1920. Nr. 51 u. 52. 3 ) BECHER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 121. 4) LUBLIN, Dtsch. 
med. Wochenschr. 1921. Nr. 42. 6) HuTLER, Wien. med. Wochenschr. 1920. Nr. 28. 
6) REICHE, Med. Klinik. 1922. Nr. 42. 7) 0RTNER, Med. Klinik. 1923. Nr. 13. 



Differentialdiagnostische Erwagungen des objektiven Herz- und GefaBbefundes. 383 

luischen Ursprung, viel seltener auf einen arteriosklerotischen verdăchtig. 
Sie indizieren stets eine rontgenologische Untersuchung und die WASSER­
MANNschen Reaktion. Die luischen Insuffizienzgerăusche treten oft mit der 
Zeit immer deutlicher auf, da die Aortenlues fortschreitet; die aus einer alten, 
abgeheilten Endokarditis entstandenen zeigen dieses Verhalten nicht. Bemerkt 
mag werden, daB die Aortenlues wohl zur Insuffizienz der Klappen, aher nicht 
zur Stenose fiihrt. Die luischen Erkrankungen der Aortenklappen treten 
gewohnlich erst jenseits des 40. Lebensjahres auf. 

Eine Beteiligung der Aortenklappen ist besonders auch der Endocarditis lenta 
eigen (MORAWITZ 1). 

Vorsicht ist auch bei der Deutung systolischer Gerăusche am Platz. 
Ein systolisches Gerăusch iiber der Pulmonalis ist bei Kindern fast Systolische 
physiologisch, wie F. BoENHEIM 2) auf Grund von Untersuchungen an 448 Gerausche. 

Schulkindern feststellte; von den Mădchen hatten 62%, von den Knaben 56% 
solche Gerăusche. Besonders bei den ălteren, 14jăhrigen Knaben waren sie 
hăufig; in nicht weniger als 80%. HĂNISCH und QuERNER haben auf Grund 
von Rontgenaufnahmen die Meinung ausgesprochen, daB systolische Gerăusche 
iiber der Pulmonalis dann zustande kămen, wenn wăhrend des Exspiriums, 
wie das bei manchen Menschen der Fall ist, das Herz sich dicht an das Sternum 
legt, so daB der retrosternale Raum verschwindet. Es mag dann wohl zu einer 
Abplattung oder Knickung der Pulmonalis kommen 3). v. FALKENHAUSEN hat 
die abnorme Annăherung der Pulmonalis an das Sternum als Grund des Ge­
răusches bestătigt; er glaubt aher, daB es durch direktes Rei ben der Pul-
monalis am Sternum entstiinde 4). 

Systolische Gerăusche an der Basis und auch an der Spitze finden wir be­
kanntlich vielfach auch bei Anămien, wahrscheinlich hierbei durch die gesteigerte 
Blutumlaufgeschwindigkeit bedingt. Sie sind stets an der Basis und vor allem 
iiber der Pulmonalis la uter als an der Spitze. Dies sind die typischen "an­
ămischen Gerăusche", die iibrigens den "akzidentellen Gerăuschen" 
der Kinder (s. oben) vollig gleichen. Systolische Gerăusche an der Spitze 
entstehen aher vor allem auch als sogenannte muskulăre, wenn wegen unge­
niigender Tătigkeit der Muskulatur die normale, schlitzformige Verengerung 
des Ostium venosum wăhrend der Systole nicht zustande kommt und die 
Papillarmuskeln nicht geniigend arbeiten. Dann konnen auch normale Klappen 
nicht schlieBen, und es kommt eine wirkliche, aher eben nicht durch eine 
Klappenverănderung, sondern rein muskulăr bedingte Insuffizienz, z. B. eine 
Mitralinsuffizienz zustande, die natiirlich fiir den Kreislauf alle Folgen einer 
echten Insuffizienz hat, also auch zum Klappen der zweiten Tone iiber der 
Pulmonalis und zu Drucksteigerung bzw. Stauung im kleinen Kreislauf fiihren 
kann. Diese muskulăren Insuffizienzen kommen selbstverstăndlich in erster 
Linie bei den akuten Erkrankungen des Muskels vor. Und diese wiederum ent­
stehen gerade bei den Erkrankungen, die auch zu akuten Endokarditiden Ver­
anlassung geben; handelt es sich doch dabei oft um eine Pankarditis. Muskulăr 
sind wohl auch die hăufigen systolischen Gerăusche an der Herzspitze bedingt, 
die man bei thyreogenen Storungen und gelegentlich nach heftigen Korperan­
strengungen hort. Es liegt auf der Hand, daB man alle diese, unter dem Namen 
der akzidentellen Gerăusche zusammengefaBten, systolischen Unreinheiten 
und Gerăusche schon wegen ihres mei<::t weicheren Klangcharakters nicht leicht 
mit den rauheren Gerăuschen eines ausgesprochenen alten Herzfehlers ver­
wechseln wird, der deutliche kompensatorische Verănderungen und vielleicht 

1 ) MORAWITZ, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 46. 2 ) BoENHEIM, Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 124. 1917. 3) Miinch. med. Wochenschr.1917. Nr. 22 und 23. 4) v. FALKRN­
HAUSEN, Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 44. 
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Kompensationsstorungen aufweist. Aher die Abgrenzung gegen die weichen 
Gerausche einer frischen Endokarditis nach dem Klangcharakter ist durchaus 
nicht immer leicht. In vielen Fallen muB man besonders bei akuten fieber­
haften Erkrankungen mit dem Urteil zuriickhaltend sein. Im allgemeinen 
wird man eine frische Mitralinsuffizienz dann annehmen diirfen, wenn das 
Gerausch allmahlich deutlich starker wird oder wenn fiihlbares Schwirren ein­
tritt. GERHARDT hat bereits darauf aufmerksam gemacht, daB man bei frischer 
Endokarditis doch bereits recht oft neben dem systolischen Gerausch ein dia­
stolisches oder wenigstens einen dritten Ton an der Spitze hore und daB dieser 
Befund gegen die Annahme eines muskularen und fiir die eines organischen 
Klappengerausches sprache. 

Erscheinungen wie leichte Cyanose, rascher und unregelmaBiger Puls, nach­
weisbare Schwellung der Leber konnen natiirlich auch bei reinen Myokard­
erkrankungen mit muskularen Insuffizienzen vorkommen; sie finden sich bei 
frischen Endokarditiden haufig. Kompensatorische Symptome, wie Akzen­
tuation des zweiten Pulmonaltons und nachweisbare HerzvergroBerungen 
sprechen bei vorhandenem systolischen Gerausche fiir eine Klappenerkrankung. 
Sie konnen aher ausbleiben, solange der Kranke Bettruhe halt. 

Bei Senilen spricht das so haufige systolische Aortengerausch meist fiir 
Arteriosklerose der Aorta. 

Einige Worte mogen iiber die musikalischen Gerausche gesagt werden: 
Ihr Zustandekommen ist kaum einheitlich zu erklaren. Bei einem Teil der 
systolischen musikalischen Gerausche wurden sich spannende, frei durch 
das Herzlumen verlaufende Sehnenfaden angeschuldigt, in anderen Fallen 
geniigte diese Erklarung nicht. Fiir die diastolischen Gerausche wird meist 
angenommen, daB eine besondere, lippenpfeifenahnliche 6ffnung in den Klappen 
der Grund des musikalischen Timbres sei. 

Eine besondere Gruppe stellen jene Fălle dar, in denen Herzgerăusche ohne 
aufgesetztes Hohrrohr noch meterweit vom Kranken entfernt wahrgenommen 
werden. Diese besonders lauten Gerausche am Herzen wurden - nach ihrem 

Miihlen- eigenartigen Klangcharakter - als "Miihlengerăusche" bezeichnet. Meist 
gerausche. hat man sie nach Brusttraumen, auch nach hochgradigen ""Oberanstrengungen 

beobachtet. Meine Mitarbeiter R. STAHL und ENTZIAN 1) wiesen experimentell 
nach, daB diese Gerăusche in typischer Art nur durch das Hineingelangen von 
Luft in die rechte Herzkammer entstehen konnen. Das akute Pneumoperikard 
gibt ganz andere Klangphănomene. 

Zusammenfassend lii.Bt sich sagen, daB die Herzgerăusche stets 
nur unter Beriicksichtigung des gesamten iibrigen Befundes und 
der Anamnese diagnostisch zu verwerten sind. 

Die Differentialdiagnose der einzelnen Formen der Herzfehler mag als 
bekannt vorausgesetzt werden. Es sei nur auf einige, weniger bekannte Befunde 
dabei hingewiesen. 

Leberpuls. Diagnostische Bedeutung hat der Le berpuls. Man darf ihn nicht mit 
der epigastrischen oder Bauchaortenpulsation verwechseln und muB versuchen, 
ihn moglichst weit rechts zu fiihlen. Sicher ist er als Leberpuls zu konstatieren, 
wenn man den Leberrand umgreifen kann, was oft wegen der gleichzeitig 
vorhandenen Leberschwellung moglich ist. Man palpiert am besten bimanuell, 
die eine Hand auf der Leber, die andere an der unteren Leberflăche, bei Atem­
stillstand des Kranken. 

In sehr seltenen Făllen soll auch ein arterieller, systolischer Leberpulz bei 
Aorteninsuffizienz vorkommen, ebenso gelegentlich ein Milzpuls. 

1) R. STAHL und ENTZIAN, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 100. 1924. 
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Abgesehen aber von diesen beiden Rarităten ist der Leberpuls ein venoser. 
Tritt er als systolischer auf, so wurde er seit langem fiir ein sicheres Kenn­
zeichen der Tricuspidalinsuffizienz gehalten; und zwar mit Recht als das 
Produkt einer relativen Tricuspidalinsuffizienz infolge erheblicher Dilatation 
der rechten Kammer. Er pflegt ja auch fast stets mit einem kammersystoli­
schen Jugularpuls einherzugehen. Allerdings wissen wir heute, daB systoli­
sche Venenpulse auch aus anderen Grunden, besonders beim Vorhofflimmern 
zustande kommen. Seltener wird ein prăsystolischer Venenpuls beobachtet. 
Man hielt ihn fruher (MACKENZIE) fiir kennzeichnend fur die Stenose der 
Tricuspidalis, allein JOACHIM 1) fand ihn auch bei anderen Zustănden, die zu 
starker Blutstauung in der Leber V eranlassung geben. Allerdings wiesen 
JoACHIMs Kurven neben der Vorhofserhebung auch mehr minder deutliche 
ventrikulăre Zacken auf, wăhrend bei echter Tricuspidalstenose nur ganz 
unbedeutende ventrikulăre Erhebungen oder ein volliges Fehlen derselben 
konstatiert wurde. Schon VoLHARD hatte vorher darauf aufmerksam gemacht, 
daB ein aurikulărer Le berpuls sich bei Concretio pericardii bzw. 
Schwielen des Perikards wegen der dadurch bedingten Hypertrophie des 
rechten V orhofs finden kann. Selbstverstăndlich muB es auch zu einem 
aurikulăren Leberpuls kommen, wenn bei einer Mitralstenose das Foramen 
ovale nicht geschlossen ist, eine Moglichkeit, die auch von J O ACHIM erortert wird. 

Es wurde bereits erwăhnt, daB eine linksseitige Recurrenslăhmung Recurrens· 
auch bei Mitralstenose, und zwar durch den Druck des vergroBerten Vor- Iahmung. 

hofs entstehen kann, daB also diese Lăhmung nicht nur ein Zeichen des 
Aortenaneurysma ist. Sie kommt iibrigens, wenn auch selten, auch bei Peri-
karditis und bei raumbeengenden Mediastinaltumoren vor. Ebenso konnen 
tuberkulose und andere schrumpfende Driisen und sogar ein Speiserohrenkrebs 
den linken Recurrens schădigen. Eine rechtsseitige Recurrenslăhmung sah 
STORK 2) bei linksseitiger Relaxatio diaphragmatica. Er erklărt sie durch 
Zerrung des Nerven durch das verlagerte und wegen des linksseitigen Zwerch­
fellhochstandes nach rechts geglittene Herz. Ăhnlich ist vielleicht auch ein 
von 0HM 3 ) beschriebener Fall aufzufassen, bei dem im Gefolge eines rechts-
seitigen Pneumothorax eine linksseitige Recurrenslăhmung einsetzte, die mit 
Wiederentfaltung der Lunge zuruckging. 

DaB bei Mitralstenose gelegentlich jedes Gerăusch fehlen kann, wurde schon Mitral­
erwăhnt; es sei noch hinzugefiigt, daB das diastolische Schwirren, welches bei stenose. 
Mitralstenose so oft an der Herzspitze gefiihlt wird, haufig in bemerkenswertem 
Gegensatz zur Stărke des Gerăusches steht; bei sehr leisem Gerăusch kann 
das Schwirren sehr ausgeprăgt sein. 

Bekanntlich kla ppt wegen der geringen Fiillung des V entrikels bei Mitral­
stenose der erste Ton meist auffallend scharf; FR. KRAUS nannte dies den 
"systolischen Schnapp". Diese Akzentuation des ersten Tons an der Spitze 
wird bei allen Zustănden beobachtet, die zu geringer Fiillung des Ventrikels 
fiihren, z. B. bei sehr friihzeitiger Extrasystole und dadurch bedingter frustraner 
Kontraktion, aher auch bei Verblutungen. W egen dieses Klappens hal ten 
ungeiibte Untersucher den ersten Ton leicht fur den zweiten und nehmen eine 
Mitralinsuffizienz an, an Stelle der vorhandenen Stenose. Die Beachtung des 
diastolischen Charakters des etwa vorhandenen Schwirrens und die gleich­
zeitige Palpation des Carotispulses schaffen aher sofort Klarheit. Immerhin 
mogen aber einige W orte liber das Gerausch bei Mitralstenose noch angefiigt 
werden, da man sich nicht dariiber einig ist, ob es diastolisch oder systolisch 

1 ) JoACIDM, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 108. 2 ) STORK, Monatsschr. f. Ohrenheilk. 
u. Laryngo-Rhinol. 1921. 3 ) 0HM, Berlin. klin. Wochenschr. 1905. Nr. 49. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnosc. 9. AufL 25 
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entsteht. BROCKBANK glaubte das letztere, und zwar sei das Gerăusch eigentlich 
ein Insuffizienzgerăusch, da die starren, schwer beweglichen Klappen sich erst 
wăhrend der Systole, nicht schon im Beginn derselben, dann aher mit groBer 
Gewalt schli:issen und dadurch die scharfe Akzentuation des ersten Tones zustande 
komme. WEITZ und EGGERT 1) haben sich dieser Auffassung angeschlossen. 

Gegen sie spricht ein von EIMER 2) veri:iffentlichter Fali von typischem Crescendo­
gerăusch, in dem die Stenose nicht durch eine Klappenverănderung, sondern durch eine 
vom Septum ausgehende, vor der Mitralklappe liegende Geschwulst verursacht war. 

Jedenfalls ist aher von Wichtigkeit, daB das Gerăusch nie unmittelbar 
mit der Diastole beginnt, sondern vom zweiten Ton oft durch eine Pause 
getrennt ist. Im iibrigen ki:innen bekanntlich bei Mitralstenosen sowohl rein 
diastolische als auch prăsystolische Gerăusche und endlich auch ein in zwei 
Teile abgesetztes Gerăusch gehi:irt werden. Den Crescendocharakter trăgt nur 
das prăsystolische Gerăusch und gerade deswegen hat man angenommen, daB es 
durch die Vorhofskontraktion entstehe. GERHARDT hat das Verschwinden des 
Crescendocharakters bei V orhofflimmern geradezu als einen Beweis fiir diese 
Art der Entstehung und gegen die BROCKBANKsche Ansicht sprechend an­
gesehen. MATTHES war EGGERTs Meinung, daB der Crescendocharakter nicht 
in allen Făllen von Vorhofflimmern schwindet, so daB fiir das Verschwinden 
auBer dem Flimmern auch noch andere Mi:iglichkeiten, wie z. B. Ventrikel­
schwăche in Betracht kommen, und stimmte EGGERT auch darin zu, daB 
man bei schwersten Stenosen meist nur ein diastolisches, aher vom zweiten Ton 
getrenntes Crescendogerăusch hi:irt. Erwăhnt seien endlich die Fălle von 
augenscheinlich leichten Stenosen, bei denen man nur ein kurzes prăsystolisches 
Crescendogerăusch hort oder sogar nur einen auffallend klappenden ersten Ton. 
Da bei diesen meist jugendliche und schwăchliche weibliche Kranke betreffenden 
Făllen ursăchliche Infektionskrankheiten oft in der Anamnese fehlen und auch 
die Folgeerscheinungen der Mitralstenose wie die VergroBerung des rechten Herz­
abschnittes und das Klappen der zweiten Pulmonalti:ine fehlen, so hat man 
sie namentlich in der franzosischen Literatur als etwas Besonderes angesehen 
(DuROZIERSche Krankheit) und Beziehungen zur Tuberkulose vermutet. EGGERT 3 ) 

gibt an, daB man dabei keine Mitralstenosen in obductione fănde, sondern nur 
eine bindegewebige Starre der Klappen. KREHL, der auch auf den starken 
W echsel der Befunde bei solchen Făllen aufmerksam macht, ist dagegen der 
Meinung, daB es sich doch um Mitralstenosen leichtester Art handle, deren 
endokarditischer ProzeB vollig abgelaufen sei. 

Aorten- Eine V erwechslung der Mitralstenose mit einer Aorteninsuffizienz lăBt sich 
klappen- . . F""ll . "d h d p l l h . . insnffizienz 1n rmnen a en 1mmer vermm en, se on es u ses ce er wegen; se wwnger 

kann die Entscheidung bei komplizierten Herzfehlern sein, wenn z. B. neben 
einer deutlichen Mitralinsuffizienz ein diastolisches Gerăusch gehort wird, eine 
starke Herzhypertrophie und kein deutlicher Pulsus celer vorhanden ist. Das 
Punctum maximum des Gerăusches, sein Charakter - Decrescendo bei Aorten­
insuffizienz, Crescendo bei Mitralstenose -, das Rontgenbild, das Fehlen 
sonstiger fiir Aorteninsuffizienz charakteristischer Zeichen (Capillarpuls), geben 
dann den Ausschlag. 

KuRT 4 ) hat angegeben, daB die Unterscheidung mitunter durch die Auskultation vom 
Riicken her ermi:iglicht wird. Das Punctum maximum fiir an der Aorta entstehende Ge­
răusche liegt in der Gegend des zweiten Brustwirbeldornfortsatzes, fiir die Pulmonalgerăusche 
dagegen am vierten und fiir die Mitralgerăusche links vom sechsten Brustwirbeldornfortsatz. 

1 ) EGGERT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 147. Man vgl. auch EYGLESTON CARY, Amer. 
J. med. sci. 177. 2) EIMER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 159. 3 ) EGGERT, s. FuBnote l. 
4) KURT, Zur dorsalen Auscultation des Herzens und der GefăBe. Wien. klin. Wochenschr. 
1913. Nr. 3. 
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Fiir die Differentia1diagnose der iibrigens nach Endokarditis sehr seltenen 
reinen Aortenstenose mag auf fo1gende Punkte hingewiesen werden. Das meist 
sehr 1aute, sagende Gerausch gestattet durch seinen Charakter nicht einen 
Hinweis auf den Grad der Stenose. Es kann von anderen systolischen Ge-
rauschen jedoch durch fo1gende Merkma1e unterschieden werden: l. durch seine 
Fort1eitung nach o ben und in die Carotiden hinein; 2. durch ein oft vorhandenes, 
deutliches, systolisches Schwirren; 3. natiirlich bis zu einem gewissen Grade 
durch sein Punctum maximum. Doch versagt diese Unterscheidung gegeniiber 
den so oft neben dem 1auten diasto1ischen Gerausch vorhandenen systolischen 
Gerăuschen bei Aortitis 1uica und endokarditischen Aorteninsuffizienzen. 
Gerade diesen Gerăuschen gegeniiber ist 4. das wichtigste Unterscheidungs-
merkma1, daB eine Aortenstenose stets einen ldeinen Pulsus tardus hervorruft, 
daB a1so das Vorhandensein eines groBen Pu1sus celer die Diagnose Stenose 
nicht zulăBt. 5. Sei erwăhnt, daB, wenn wie oft der erste Ton bei Aortenstenose 
noch horbar ist, das Gerăusch etwas nach dem ersten Ton einsetzt bzw. durch 
ein kurzes Intervall von ibm getrennt ist. Dieses Verhalten erklărt sich daraus, 
daB das Gerăusch erst nach Ablauf der Anspannungszeit entsteht. 6. Endlich 
klappt der zweite Ton bei einer Aortenstenose nicht; ein Klappen des zweiten 
Tones spricht also gegen die Annahme einer Aortenstenose. Erwăhnt sei jedoch, 
daB bei sehr vielen Aorteninsuffizienzen ein systolisches Gerausch an der Aorta 
auch ohne Aortenstenose horbar ist. 

Aorten­
stenose. 

Die Diagnose des Aortenaneurysma wird heute meist rontgeno- Aorten-
1 . h t llt d . . h . l f "h St d' 1 . aneurysma. og:tsc ges e , un zwar In mnem se r vie ru eren a mm , a s In 
der vorrontgeno1ogischen Zeit. Die bekannten physika1ischen Symptome 
(Dămpfung iiber dem oberen Ende des Sternum, Pu1sation rechts vom Sternum, 
linksseitige Stimmbandlăhmung, Dysphagie, 0LL1VER-CARDARELLis Zeichen, 
Pu1sus differens), sowie die K1agen iiber Druckgefiih1e auf der Brust und iiber 
Schmerzen dienen zur Sicherung der Rontgendiagnose und zur richtigen Deutung 
des Rontgenbefundes gegeniiber anderweitigen, durch Tumoren oder Tuber­
ku1ose bedingten Schatten. Das CuRSCHMANNsche Zeichen: Schiefstellung 
bzw. seitliche Verdrangung des Kehlkopfs infolge Seitwărtsdrangung der Trachea 
durch das Aneurysma kommt natiirlich auch anderen, raumbeengenden Ge­
schwiilsten zu. Doch betont AssMANN, daB Tumoren und Kropfe die Trachea 
meist umwachsen, wăhrend die Aneurysmen sie zur Seite drangen. 

Hier sei ein Fall von Aneurysma der Anonyma erwăhnt, der aus MATTHES' Klinik 
von LEPEHNE 1 ) beschrieben ist. Es bestand gleichzeitig cine luische Aorteninsuffizienz. 
Man fiihlte die pulsierende Geschwulst im Jugulum. Es bestand ausgesprochene Puls­
differenz, rontgenologisch war aher ein Aneurysma der Aorta nicht nachzuweisen. tl'ber 
der pulssierenden Geschwulst ho,rte man ein lautes systolisches Gerăusch, das sich sehr 
laut in den Kopf fortpflanzte. Ubrigens ist die Koinzidenz von Aortitis luiea mit einem 
gleichfalls luischen Aneurysma der Anonyma nicht ganz selten. W. BoHME und ich haben 
sie in drei Făllen klinisch bzw. rontgenologisch festgestellt. Die Diagnose der Aneurysmen 
herznaher Arterien (Anonyma, Subclavia) ist deshalb nicht bedeutungslos, weil aueh sie 
durch eine spezifische Therapie sehr gut beeinflu.Bt werden konnen. 

Als Seltenheit sei auch ein Fall von GANTER 2 ) angefiihrt. Es handelte sich um ein 
Aneurysma der Aorta ascendens mit gleichzeitiger Aortenklappeninsuffizienz. Das diasto­
lische Gerăusch wa.r iiber dem ganzen Sternum, den Rippen und den beiden Sehliissel­
beinen in gleicher Intensităt zu horen, dagegen nicht in den Zwischenrăumenrippen. GANTER 
sehlo.B aus diesem Verha.lten, da..B die Aorta dem Sternum a.nliegen miisse und in der Tat 
ergab die Obduktion straffe perika.rdiale Verwa.chsungen zwischen Aneurysma und Sternum. 

Angefiigt seien noch die diagnostischen, weniger bekannten Zeichen, Aneurysma 
d . d. D. . A t t' f A t t il b d der Bauch-le Ie 1agnose e1nes or enaneurysma 1e erer oren e e, eson ers aorta. 

des Aneurys ma der Ba uchaorta erlauben, weil es ein immer wiederkehrender 

1) LEPEHNE, Dtseh. med. Wochenschr.l920. Nr. 28. 2) GANTER, Zentralbl. f. Herz- und 
GefăBkrankheiten. 1925. H. 10 und Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 3. 

25* 
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diagnostischer Irrtum ist, daB bei einer guten Fiihlbarkeit der Bauchaorta 
an ein Aneurysma derselben gedacht wird. Es liegt das daran, daB die Aorta 
abdominalis nur in ihrem oberen Teil gewohnlich gut fiihlbar ist und sich dann 
entsprechend der Kriimmung der Wirbelsaule in die Tiefe senkt. Dieser obere 
Teil wird dann leicht fiir eine aneurysmatische Erweiterung angesprochen. 

Nur ein deutlich abgesetzter, allseitig pulsierender Tumor sollte aber fiir 
ein Aneurysma angesprochen werden. Das Aneurysma kann sich jedoch auch 
nach der Wirbelsaule hin entwickeln und iiberhaupt nicht fiihlbar sein. Die 
klinischen Erscheinungen des Bauchaneurysmas sind recht verschiedene. Haufig 
sind Riicken- oder Leibschmerzen in der Hohe der ersten Brust- und Lenden­
wirbel. Es kann aber auch der Magen belastigt werden und dann Erbrechen 
eintreten. Auch Druckerscheinungen auf das Pankreas, die Ureteren, auf 
Nieren und MilzgefaBe sollen vorkommen. Sind durch das Aneurysma die 
groBen DarmgefaBe verengert, so treten Erscheinungen auf, die denen bei 
Darmarteriosklerose, der Dyspraxia intestinalis 0RTNERs gleichen. Es sind 
sogar Falle bekannt, bei denen es zur Paraplegie durch Usur der Wirbelkorper 
kam. Die Schmerzen pflegen dauernd in geringem MaBe vorhanden zu sein, 
konnen sich aber bei Nahrungsaufnahme und bei Anfallen kolikartig steigern. 

EsKUCHEN 1) hat darauf aufmerksam gemacht, daB sowohl die Wurzel­
schmerzen als die diffusen Leibschmerzen beim Husten und Niesen sowie bei 
Anspannung der Bauchmuskeln verschlimmert werden, ein Symptom, welches 
iibrigens auch der Hernia obturatoria zukommt. Die neuralgiformen Wurzel­
schmerzen schneiden im Gegensatz zu denen einer Ischias stets scharf am 
Knie ab. EsKUCHEN gibt ferner an, daB in seinen Fallen die Kranken oft 
zwangsweise die linke Seitenlage eingenommen hatten und endlich, daB bei 
Bauchaortenaneurysmen, auch wenn ein luischer Ursprung nicht in Frage 
kame, lang dauernde subfebrile Temperaturen beobachtet werden konnten. 

Meist ist Lues anamnestisch nachweisbar oder die W ASSERMANNsche 
Reaktion positiv. Haufig ist gleichzeitig ein Aneurysma der Brustaorta vor­
handen, auf das beim Verdacht auf Aneurysma der Bauchaorta regelmaBig zu 
untersuchen ist. In zwei Fallen gelang es MATTHES, das Bauchaortenaneurysma 
teils nach Aufblahung des Darmes und Magens, teils nach Sauerstoffeinblasung 
in die Bauchhohle rontgenologisch darzustellen 2 ). ESKUCHEN hat gezeigt, daB 
fiir die Diagnose des Bauchaortenaneurysma namentlich auch eine Beachtung 
etwa vorhandener rontgenologisch auffindbarer Knochenarrosionserscheinungen 
von ausschlaggebender Bedeutung ist. Es ist schon die leichteste Aufhellung 
der Lendenwirbelkorper mit bogenformiger Begrenzung verdachtig; bei hoch 
sitzendem Aneurysma kann die Arrosion auch die beiden unteren Rippen 
und den Querfortsatz des ersten Lendenwirbels betreffen. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber anderweitig bedingten Riicken- und 
Leibschmerzen ist nicht einfach. Tatsachlich sind auf Empfindlichkeiten der 
Wirbel hin Diagnosen wie Neurasthenie oder Hysterie gestellt worden oder 
wegen der Leibschmerzen an eine Bleikolik gedacht worden. Auch eine Ver­
wechslung mit tabischen Krisen ist durchaus denkbar, namentlich da eine 
Reihe Kranker Pupillendifferenzen oder sonst Zeichen iiberstandener Lues 
bieten. Alles in allem beriicksichtige der Untersucher aber immer wieder eines: 
Aneurysmen der Bauchaorta sind allermeist Fehldiagnosen! Nur wenn alle 
anderen differentiellen Moglichkeiten, insbesondere die fortgeleitete Pulsation 
von epigastrischen Tumoren, sicher ausgeschlossen werden konnen, denke man 
an die Moglichkeit der ersteren Diagnose. 

1) EsKUCHEN, Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 48. 2) Vgl. B6TTNER, Miinch. med. 
Wochenschr. 1919. Nr. 11. Dort auch Literatur. 
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GroBe Seltenheiten sind die Aneurysmen der Milzarterie. Sie sind mitunter 
kaum von denen der Bauchaorta zu trennen, wie eine von ESKUCHEN angefiihrte 
Fehldiagnose beweist, bei der eine Knochenaufhellung im Bereich der Lenden­
wirbelsaule nachweisbar war und eine linksseitige Zwangslage innegehalten 
wurde. HoGLER 1) dagegen hebt gerade hervor, daB die Schmerzanfalle bei Milz­
arterienaneurysma in der linken Oberbauchgegend und im Riicken durch Rechts­
lage gebessert wiirden, ferner daB ein iiber dem pulsierenden Tumor horbares 
Gerausch die Diagnose ermoglichen kann und endlich, daB sich vor dem Rontgen­
schirm der Tumor als ein extraventrikularer abgrenzen lieB. 

1. Die Differentialdiagnose der angeborenen He1•zfehler. 
Die Diagnose eines angeborenen Herzfehlers gegeniiber den erwor­

benen ergibt sich zunachst aus der Anamnese, die feststellt, daB die Storung 
von Geburt an oder wenigstens von jiingster Kindheit an besteht. Ferner 
ist die Art des Herzfehlers kennzeichnend. Wir wissen, daB Stenosen der 
Pulmonalis, Offenbleiben des Ductus Botalli und Defekte der Septa fast stets 
als angeboren angesehen werden diirfen, und von den seit friiherer Kindheit 
bestehenden Aortenstenosen gilt das gleiche. 

Kennzeichnend fiir die hii.ufigsten Formen der angeborenen Herzfehler, vor Cyanose. 
allem die Pulmonalstenose ist weiter die starke Cyanose (Morbus coeruleus); 
allerdings ist diese nicht immer ausgesprochen, ja in einem nicht unbetrii.chtlichen 
Teil der Fii.lle findet sich an ihrer Stelle cine tiefe Blăsse 2 ), letzteres findet sich 
besonders bei Leuten mit offenem Ductus Botalli. Auch das Vorhandensein 
von Trommelschlagelfingern und einer starkeren Dyspnoe kann im Sinne 
des Angeborenseins mit Vorsicht verwendet werden. 

Bekannt ist, daB die angeborenen Fehler des rechten Herzens meist zu Hyper-
einer Hyperglo bulie und teilweise auch zu einer Makroglobulie fiihren. globulie. 

Angeborenen Herzfehler zeigen hiiufig eine Umkehrung des Elektrokardio- Elektro-z k ik l h kardlo· gramms, so daB wenigstens die ac en der Ventr" e se wankungen ganz oder gramm. 
teilweise nach unten gerichtet sind. Dies Symptom erweist sich nach E. MuL-
LER's Beobachtungen anscheinend als ziemlich konstant und ist deswegen 
differentialdiagnostisch nicht unwichtig. Beistehende, der Arbeit von LoH-
MANN und MuLLER entnommne Kurve zeigt diese Umkehrung. LoHMANN und 
E. MuLLER haben iibrigens experimentell am Tier erwiesen, daB diese Umkehr 
auf einer Drehung des Herzens beruht. 

Diagnostisch wichtig ist die Beriicksichtigung der Hii.ufigkeit der einzelnen 
angeborenen Vitien. SPIELER 3 ) fand unter 122 sicheren Fallen von kon­
genitalem Herzfehler offenen Ductus Botalli 45mal, V entrikeldefekte 4lmal, 
Pulmonalstenosen 24mal, Aortenstenose 2mal, offenes Foramen ovale 3mal, 
Transposition groBer Gefă.Bstii.mme 4mal, angeborene Tricuspidalinsuffizienz 
lmal, angeborene Mitralinsuffizienz lmal, dieselbe mit angeborener Aorten­
insuffizienz kombiniert lmal. 

Hl>ufigkeit 
der elnzel­
nen Herz-

fehler. 

Die angeborenen Herzfehler kann man in zwei Gruppen teilen, die anormalen Einteilung. 
Kommunikationen und die der angeborenen Stenosen arterieller GefaBe. Viel­
leicht ist aher eine von pathologisch-anatomischer Seite (CHRISTELLER) vor­
geschlagene Einteilung besser, da sie die haufigen Kombinationen dieser 
Storungen beriicksichtigt. 0HRISTELLER teilt in primăre Storungen und in 
kompensatorisch bedingte. Speziell fiir die Pulmonalstenosen ergibt sich 
dann folgendes Schema: 

1 ) HoGLER, Wiener Arch. f. inn. Med. 1920. Bd. 1. 2) Vgl. ABELMANN, Diagnose und 
Prognose der angeborenen Herzfehler. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 1913. 
3) SPIELER, Diss. Ziirich 1919. 
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1. Verengerung der Pulmonalarterienbahn ohne Kollateralen, Kompensation 
nur durch Hypertrophie des rechten V entrikels; 

2. Verengerung oder VerschluB dieser Bahn mit Kollateralen 
a) durch Befi:irderung des Blutes vom rechten Herzen in das linke durch 

Septumdefekte, 
b) durch Befi:irderung des Aortenblutes in die J ... ungen, durch Offen­

bleiben des Duktus oder durch kompensatorische Erweiterung von 
Aortenăsten, z. B. der Bronchialarterien. 

Die Symptome der einzelnen Sti:irungen sind bekanntlich wegen der hăufig 
vorkommenden Kombinationen nicht immer derartig zu unterscheiden, daB 
die genaue Diagnose gelingt. 

Als keimzeichnend fiir die reine Pulmonalstenose gelten: 
l. Die starke Cyanose - die Pulmonalstenose ist der eigentliche Morbus 

coeruleus. 
2. Eine teils unwesentliche, teils erhebliche Dilatation und Hypertrophie 

des rechten Ventrikels. E. ScHOLLMEYER 1) fand im Ri:intgenbild den linken 

Abb. 80. 

Herzrand steil, deutliche Unterteilung, mii.Bige Vorwi:ilbung des Pulmonalbogens 
mit deutlicher Pulsation. 

3. Ein lautes systolisches Gerăusch links vom Sternum, im zweiten bzw. 
dritten Intercostalraum, welches sich nich t in die Carotiden, wohl aher nach 
dem Riicken hin fortpflanzt. 

4. Endlich ein Fehlen oder ein nur schwaches Hi:irbarsein des zweiten Pul­
monaltons, weil augenscheinlich durch die geringe Fiillung der Pulmonalis die 
Klappen wenig gespannt werden. 

SOHOLLMEYER fand in unserem Falle erhebliche Hyperglobulie (Erythrocyten 6,8 Miii., 
133,3% Hămoglobin), normale Resistenz des Hămoglobins gegen Lauge, abnorm niedrige 
Senkung der Roten, erhi:ihte Viscosităt des Blutes; aher normale Blutmenge (nach GRIES­
BAOH bestimmt). Der Grundumsatz war normal, die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 
dagegen fast negativ. Jm Capillarmikroskop ergab sich: erhebliche Vermehrung der 
Capillaren am Nagelrand; Erweiterung der veni:isen Schenkel, stellenweise lebhafte peri­
staltikartige Kontraktionen der Capillarwănde. 

Hingewiesen sei auch auf die Hăufigkeit der Tuberkulose bei angeborenen 
Pulmonalstenosen. Endlich sei erwăhnt, daB gelegentlich narbige Verenge­
rungen, z. B. auf arteriosklerotischer oder luischer Basis in der Gegend des 
Conus arteriosus "wahre Herzstenose" hervorrufen ki:innen. 

Die Defekte des Ventrikelseptums rufen an sich kaum Cyanose 
hervor; sie zeigen ein lautes, fast die ganze Herzphase ausfiillendes Gerăusch, 
das am lautesten iiber der Mitte des Sternum zu hi:iren ist, jedenfalls lauter 
alş an der Basis oder an der Spitze; dane ben sind oft die Herzti:ine noch 
zu erkennen, der zweite Pulmonalton ist deutlich zu hi:iren. Die Herzdămpfung 
braucht nicht vergroBert zu sein; insbesondere fehlt die fur eine Mitralinsuffizienz 
kennzeichnende Hypertrophie 9-es linken Vent:r;ikels. Das Rontgenbild weicht 

1) E. SoHOLLMEYER, Diss. Rostock 1928. 
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gewohnlich nicht von der Norm ab. Bei enger Blende kann man dagegen, 
wie DENECKE beobachtete, sehen, daB auch der rechte Herzrand kraftig 
pumpende, ventrikulare Bewegungen isochron mit dem linken ausfiihrt, so 
daB sich das ganze Herz gleichzeitig zusammenzieht. Beim normalen Herzen 
sahe man diese rechtsseitige Pulsation nicht und ebensowenig beim Offen­
bleiben des Foramen ovale oder bei groBeren Defekten der Vorhofscheidewand. 
AssMANN bestreitet iibrigens den W ert des DENECKEschen Symptoms; er sah 
es bei ganz normalem Herzen und vermiBte es bei Septumdefekt. 

Die Defekte der Vorhofscheidewand rufen bekanntlich oft keinerlei Symptome 
hervor. Nur wenn die Kommunikation sehr groB ist, konnen Gerausche iiber 
der Mitte des Sternum auftreten, und zwar sowohl prasystolische wie systo­
lische oder systolisch-diastolische Doppelgerausche. Da das Rontgenbild bei 
V orhofscheidewanddefekten vollkommen normal sein kann und die Kranken 
auch keine subjektiven Beschwerden haben, so konnen derartige Gerausche 
leicht irrtiimlicherweise fiir Klappengerausche, gehalten werden. 

Das Offenbleiben des Ductus Botalli, der hă.ufigste aller kongenitalen Herz- Offen-
f d S bleiben fehler, zeigt olgen e ymptome : des Ductus 

l. Ein manchmal leiseres, manchmallautes, schwirrendes, systolisches Ge- Botalli. 
rausch, mitunter ein auch mit in die Diastole fallendes Doppelgerausch, das 
am lautesten im zweiten Intercostalraum links zu horen ist. Dieses Gerausch 
pflanzt sich deutlich in die Carotis fort und ist gewohnlich auch von einem 
deutlichen Schwirren an der Basis begleitet. O. BuDDE hat darauf aufmerk-
sam gemacht, daB das Gerausch und die Pulsation bei tiefer Inspiration und 
beim VALSALVAschen Versuche schwacher werden 1). 2. Der zweite Pulmonal-
ton ist stark akzentuiert. 3. Das Herz ist oft nach beiden Seiten vergroBert. 
4. In ausgesprochenen Fallen findet sich die von C. GERHARDT beschriebene, 
bandformige Dampfung links neben dem Sternum. 5. Im Rontgenbild sieht 
man eine Ausbuchtung des Pulmonalbogens nach links mit starker Pulsation 
und bei vorhandener Herzhypertrophie ein mitralkonfiguriertes Herz. Endlich 
wird gelegentlich ein Pulsus differens und auch ein Pulsus paradoxus beobachtet. 
Der offene Ductus Botalli geht oft mit allgemeiner Asthenie und Anămie einher, 
die aher nach meinen Beobachtungen keinem echt anămischen Blutbefund ent­
spricht. Hăufig verlăuft dieser angeborene Herzfehler ohne besondere klinische 
Symptome und wird erst bei der Obduktion entdeckt. 

Die angeborene Aortenstenose, ein ausgesprochen seltener Herzfehler, Aorten­
ist durch die typischen Erscheinungen dieses Herzfehlers (konzentrische Hyper- stenose. 
trophie mit langsam hebendem SpitzenstoB, lautes systolisches, sich in die GefaBe 
fortpflanzendes Gerausch im zweiten Intercostalraum rechts am deutlichsten, 
ebenda Schwirren, Pulsus tardus) zur Geniige gekennzeichnet. 

Bekanntlich kommen als Mi B b i 1 du n gen de r A o r ta auch absolute Atresie 
Atresien vor. Sie konnen sich sogar mit einer langeren Dauer des Lebens der Aorta. 
vertragen. 

In einem Fall von MATTHES endete die Aorta. na.ch Abgang der Carotiden blind, 
und fiir die Zirkulation der unteren Korperteile ha.tte sich eine a.uBerordentlich sta.rke 
Erweiterung der ersten Intercostalarterien gebildet, durch die der gesa.mte Kollatera.l­
kreisla.uf ging. Der Mann ha.tte mit dieser Anomalie soga.r einige Mona.te a.ls Soldat gedient. 
Er ka.m mit schwerster Kompensationsstorung in die Klinik, es wurde die Dia.gnose Aorten­
a.neurysma. (in der vorrontgenologischen Zeit) gestellt. 

Einen erworbenen VerschluB, namlich eine durch luische Aortitis bedingte 
totale Obliteration des Aortenisthmus, hat HART beschrieben. Ich erwahne den 
Fall, weil der Kranke gleichfalls damit zu schwerer Arbeit făhig war 2). 

1) BuDDE, Zentra.lbl. f. inn. Med. 1921. S. 105. 2 ) HART, Med. Klinik 1920. Nr. 52. 
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Isthmus- Die Aortenisthmusstenosen (des Teiles zwischen der Einmiindung der 
ste~~reta~er linken Arteria subclavia und der des Ductus Botalli) kommen wohl dadurch 

zustande, daB die Obliteration des Ductus sich auf die Aorta fortsetzt. Sie 
konnen gelegentlich daraus vermutet werden, daB sich kollateral pulsierende 
GefaBstrange am Riicken, an der seitlichen Brustwand, ja selbst an der vorderen 
Brustwand entwickeln; ein "Caput Medusae arteriosum", wie ich es zu 
nennen vorgeschlagen habe. In der Mehrzahl der Falle wurde eine linksseitige 
Herzhypertrophie und ein hoher Blutdruck mitunter mit groBer Differenz 
zwischen systolischem und diastolischem Druck gefunden, es kommt aher auch 
niedriger Blutdruck mit normaler Amplitude vor (BAHN). Zwei derartige Falle 
haben BoDE und KNOP 1) beschrieben. Beide erreichten gleichfalls ein hoheres 
Alter und waren selbst zu schwerer Arbeit fahig. 

Auch der von mir und C. BARN 2) beobachtete Mann war bis zum 40. Jahr arbeits­
fahig und im Kriege Armierungssoldat gewesen. Der Fali zeigte als Raritat isolierte Dextro­
kardie mit nach rechts zeigender Herzspitze und links der Wirbelsaule verlaufender 
Aorta descendens. Alle iibrigen Organe zeigten normalen Situs. Die Isthmusstenose der 
Aorta wurde durch die obengenannten Symptome, insbesondere durch das starke Caput 
medusae arteriosum auf dem Riicken gekennzeichnet und durch die Sektion bestatigt. 

Das Elektrokardiogr.amm zeigte - entsprechend der isolierten Dextrokardie -
vollig normale Kurve. Ubrigens starb auch dieser Kranke an einer akzidentell erworbenen 
Sepsis und Endocarditis lenta. 

Tr~~s- Eine weitere MiBbildung, die Transposi tion der groB en Gef ăB e, diirfte 
de~0~e~~~e. sich ebenso wie das Offenbleiben des Foramen ovale meist der Diagnose ent­

ziehen. HocHSINGER hat angegeben, daB sich die Diagnose des Ursprungs der 
Lungenarterie aus dem linken Ventrikel stellen lieBe, wenn bei starker blau­
schwarzer Cyanose reine Herztone und eine Akzentuation der zweiten Tone 
an der Basis sich als einzige Zeichen fănden. 

K~~~;:~- Die hăufige Kombination dieser verschiedenen Anomalien verwischt selbst­
verstăndlich die oben geschilderten reinen Symptome der einzelnen Storungen, 
so daB man oft die Kombinationen nicht sămtlich wird diagnostizieren konnen. 

t~ombina:-t Eine weitere diagnostische Schwierigkeit erwii.chst daraus, daB sich angeborene 
wnen m1 
verrukos~r Herzfehler gar nicht selten spii.ter mit verrukoser oder - viel hăufiger -
8~~'i:r ~~~~- septischer Endokarditis komplizieren; wie der obengenannte Fall. Auch FocKEN, 

karditis. RosNER u. a. haben dieses Zusammentreffen beschrieben. Besonders Isthmus­
stenosen der Aorta scheinen dazu zu neigen. 

ln~~;~~s. Endlich sei mit einigen Worten des Situs inversus gedacht, der ja auch 
eine angeborene Anomalie ist. Bekanntlich ist die Lage der Organe dabei ein 
Spiegelbild der normalen Lage. Leicht ist die Diagnose, wenn wie gewohnlich 
auch die Bauchorgane transponiert sind, da man dann die Leber auf der linken 
Seite findet; im Zweifelfall z. B. bei gleichzeitig vorhandenem, starkem Ascites 
kann man eine Wismutfiillung des Magens benutzen, um die rechtsseitige Lage 
dieses Organs sicherzustellen. 

Kennzeichnend ist auch nach den in der Literatur vorliegenden Berichten 
die Form des Elektrokardiogramms, bei der die Zacken, die sonst gewohnlich 
positiv sind, negativ gefunden werden. Fast alle Untersucher fanden eine 
Umkehr aller Zacken der Kurve bei der Ableitung I (rechter Arm - linker 
Arm), wăhrend die iibrigen Ableitungen normale Bilder ergaben. 

In einem Falle von MATTHES war bei Ableitung I eine negative Vorhof- und Initial­
zacke vorhanden, dagegen war die Finalschwankung positiv, bei Ableitung II und III 
waren die ersten beiden Zacken positiv, die Nachschwankung fehlte bei Ableitung III 
konstant, sie war dagegen bei Ableitung II gelegentlich negativ. Dieses Verhalten, das 
etwas von der sonst bei Ableitung I beobachteten vollkommenen Umkehrung der elektro-

1 ) BoDE und KNOP, Dtsch. Arcb. f. klin. Med. Bd. 163, H. 5/6. 2 ) C. BAHN, Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 146. 1925. 
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kardiographischen Kurve abweicht, ist wohl dadurch bedingt, daB es sich um ein Herz 
handelte, das bei normaler Lage eine negative Finalschwankung aufgewiesen haben wiirde. 

Bemerkt sei iibrigens, daB bei gewohnlicher linksseitiger Lagerung des Herzens die 
Finalschwankung nach den Untersuchungen GRAUS leicht umgekehrt wird, wenn man die 
Lage des Herzens durch eine Magenaufblăhung verăndert. Das gleiche kommt bei Ver­
ziehung des Herzens nach rechts durch pleuritische Prozesse vor. 

Im iibrigen liegt nur insofern eine differentialdiagnostische Schwierigkeit 
vor, als der Situs inversus mit Verziehungen des Herzens und des 
Mediastinums verwechselt werden kann. Diesekommen bei groBen pleu­
ritischen Ergiissen, bei Zwerchfellhernien, bei Relaxationen und bei Tumoren vor. 
Es wird dann das Mediastinum nicht etwa durch den Druck des Exsudates 
verschoben, sondern durch die Bildung des Exsudates wird auch die gesunde 
Seite entspannt, so daB ihre Elastizitat wirken und das Mediastinum heriiber­
ziehen kann. Selbstverstandlich kann das Mediastinum durch eine schrumpfende 
Pleuritis auch in die kranke Seite hiniibergezogen werden. 

2. Die Differentialdiagnose der Herzstorungen ohne Klappenfehler. 
Die Differentialdiagnose dieser Storungen, die sowohl die Muskelerkran­

kungen als den groBten Teil der arteriosklerotischen Storungen 
und endlich die toxischen und nervosen Erkrankungen umfassen, ist 
im Gegensatz zur Diagnose der ausgebildeten Klappenfehler manchmal deshalb 
schwierig, weil die physikalischen Befunde dabei gering sein oder auch vollig 
fehlen konnen und die iibrigen Symptome oft vieldeutig sind. Dabei ist die 
diagnostische Entscheidung ungemein verantwortungsvoll. Wenn einem Unter­
suchten mitgeteilt wird, er sei herzkrank, so bedeutet das oft eine schwere 
psychische Erschiitterung fiir ihn und fiihrt leicht zu iiberwertiger Beachtung 
von Organempfindungen seitens des Herzens, die Beschwerden steigern oder 
sogar erst hervorrufen konnen. Jeder erfahrene Arzt weiB ja, wieviel Schaden 
durch Verlegenheitsdiagnosen, wie "nervose Herzschwache" oder "leichte 
Verkalkung" angerichtet wird. 

Fiir die Beurteilung eines Herzens ist, wie wir schon mehrfach be­
tonten, nie der Herz befund allein maBge bend, sondern es ist stets 
der gesamte korperliche Befund und der korperliche und seelische Zustand 
zu beriicksichtigen; auch kann die Anamnese gar nicht genau genug aufge­
nommen werden. 

Es ist bei der Besprechung der Arhythmien darauf hingewiesen und auch 
sonst bereits mehrfach erortert worden, daB man nicht unbedingt das Vor­
handensein von Insuffizienzerscheinungen als Kennzeichen einer organischen 
Storung betrachten diirfe, aber es muB auch gesagt werden, daB nachgewiesene 
Insuffizienzerscheinungen nur dann als funktionell betrachtet werden diirfen, 
wenn sie durch den Befund etwa einer Vorhofpfropfung erklart werden konnen. 
Ebenso vorsichtig sei man aber mit dem gegenteiligen SchluB, daB ein Fehlen 
von Insuffizienzerscheinungen eine organische Ursache ausschlieBen lieBe. 

F. v. MuLLER beobachtete, daB unter den wegen "Herzstorungen bzw. 
-schwăche" zuriickgeschickten Soldaten viele konstitutionelle Schwăchlinge 

waren; Menschen, die trotz ihres Alters von iiber 20 Jahren und ihres hăufigen 
Hochwuchses merkwiirdig infantilen Korperbau hatten, der auf noch nicht 
vollendete sexuelle Reife schlieBen lieB. Das Gemeinsame dieser Gruppe 
war eine Muskelschwache allgemeiner Art. Diese muB nicht angeboren sein, 
sondern kann selbstverstandlich auch auf einer mangelhaften Entwicklung 
infolge krankhafter Hemmungen beruhen, so z. B. durch eine beginnende Lungen­
tuberkulose. Ein Teil dieser muskelschwachen Menschen war auch fettleibig. 
Ging man der Anamnese dieser Leute nach, so stellte sich heraus, daB sie schon 
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in der Jugend die normalen Knaben eigene Freude an korperlicher Betătigung 
vermissen lieBen, da sie entweder von vornherein korperlich nicht anstrengende 
Berufe gewăhlt hatten oder anstrengende spăter mit weniger Anstrengung 
erfordernden vertauscht hatten. Diese Leute zeigten bei den iihlichen Funktions­
priifungen keine Zeichen einer insuffizienten Herztătigkeit, ihre Klagen bestanden 
oft ausschlieBlich in solchen iiber Herzklopfen und Pulsbeschleunigung, mit­
unter bei Anstrengungen iiher Atemnot und iiber Beklemmungsgefiihle, sogar 
Neigung zu Ohnmachtsanwandlungen, sie boten aher nur in seltenen Făllen 
das kennzeichnende psychische Verhalten Nervoser. Sie erholten sich in der 
Ruhe des Lazarettes auch oft rasch, wurden sie aher wieder zum Felddienst 
herausgeschickt, so versagten sie und "mach ten schlapp". Die Truppenărzte 
schickten sie bald zuriick und hatten augenscheinlich ein richtigeres Urteil 
iiber ihre Leistungsfăhigkeit als die Lazarettărzte. 

Man kann sich des Eindrucks nicht erwehren, daB es sich bei den geschilderten 
Leuten nicht um eigentlich kranke, aher doch um wenig leistungsfii.hige Herzen 
handelte, die iiberanstrengt und dadurch iiberreizt waren. Solche Dinge 
kannten wir auch schon im Frieden und erlehen sie heute bei militărischen 
und anderen Formationen wieder; und zwar sowohl als Folgen einer ein­
maligen erheblichen Uheranstrengung, z. B. einer Sportleistung, als bei 
chronischen Uheranstrengungen, bei den ersteren sogar mit deutlichen, wenn 
auch nur kurz wăhrenden Zeichen der Insuffizienz. KREHL hat sie vorziiglich 

Dber- beschrieben und DA CosTA hat dafiir den treffenden Ausdruck Uberreizung 
re~~~~ncts~s des Herzens eingefiihrt. Selbstverstăndlich konnen sich damit nervose 

Storungen, namentlich durch die Befiirchtung herzkrank zu sein, kombinieren. 
Ein Teil dieser Leute erwarb in den Exerzierabteilungen spăter voile Leistungs­
făhigkeit. Man sieht also, daB auch ein an sich wenig leistungsfăhiges Herz 
durch zweckmăBige, vorsichtige Uhung erstarken kann. Die Uberanstrengung 
als Grund von Herzbeschwerden lăBt sich im Frieden wohl bei einer 
einmaligen Uheranstrengung leicht feststellen. Schwieriger ist schon ihre 
Bedeutung bei chronischer Uberanstrengung zu beurteilen. Ich fiihre z. B. die Be­
obachtung von BECK an, nach der der groBte Teil der Bergfiihrer und sportlichen 
Einzelgănger keine normalen Herzen, sondern sogar oft nachweisbare Ver­
groBerungen oder Gerăusche aufweist. Auch nennt MULLER unter den Soldaten, 
die wegen Herzbeschwerden ins Lazarett kamen, als besondere Gruppe Land­
sturmleute zwischen 40 und 4G J ahren, die bereits einen greisenhaften Eindruck 
mach ten, friih durch anstrengende, korperliche Berufsarheit verbraucht und nicht 
mehr leistungsfăhig waren. Und KREHL fiihrt als klassisches Beispiel fiir den 
deletăren, fortschreitenden Verlauf der chronischen Uheranstrengung die be­
kannten von PEACOCK beschriehenen englischen Minenarbeiter auf, die in den 
vierziger Jahren an Herzschwăche zugrunde gingen. Natiirlich ist es schwer, 
die Erkrankung in solchen Făllen allein auf die Wirkung der Uberanstrengung 
zuriickzufiihren; selbstverstăndlich konnen auch andere Griinde, iiberstandene 
Infektionen, Potus, Arteriosklerose mitwirken. 

Der Weltkrieg hat uns aber nicht nur die ursăchliche Bedeutung kon­
stitutioneller Anomalien in bezug auf die Herzstorungen eindringlich vor 
Augen gefiihrt, sondern auch gezeigt, welcher anstrengenden Leistungen or­
ganisch kranke Herzen făhig sind, wenn ein fester Wille des Trăgers sie ver­
langt. Eine groBe Reihe von Offizieren, z. B. mit kompensierten Herzfehlern 
ertrug alle Strapazen iiherraschend gut. Voraussetzung war dabei, daB die 
"Krankheit" vollig ahgelaufen ist. Z. B.: Eine Aortenklappeninsuffizienz, vor 
20 Jahren durch eine Endokarditis entstanden, seitdem keine neue Erkran­
kung, also nur noch eine Narbe, die geringen Ventildefekt bedingt, lieB tat­
săchlich bei volliger Kompensation Hochstleistungen zu, ohne daB es zu 
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Kompensationssti:irungen kam. WENCKEBACH fiihrt einen Mann an, der mit 
einer Arhythmia perpetua mehrere Monate ohne Beschwerden Schiitzengraben­
dienst getan hat. Ich verweise ferner auf einen Armeefiihrer, der mit einem 
Aortenaneurysma zwei Jahre im Feld war. Dagegen sind Herzen mit viel 
geringeren Defekten, die aber z. B. unter dem EinfluB von Anginen usw. 
noch immer entziindliche Nachschiibe erleiden, funktionell viel minder­
wertiger. 

Wenden wir uns nunmehr zur Eri:irterung der einzelnen fiir die Differential­
diagnose wichtigen Befunde. 

Relativ einfach ist die Bewertung der im Verlauf fieberhafter Er- Akute 
krankungen auftretenden Sti:irungen der Herztatigkeit. Abgesehen von e~~~~­
der der gesteigerten Tempera tur entsprechenden Pulsbeschleunigung wird man t,~~~~~:e~ 
nicht fehlgehen, wenn man Sti:irungen, wie Arhythmien, Zeichen beginnender 
Insuffizienz, wie Leberschwellungen, Cyanose, Kurzatmigkeit auf toxische oder 
entziindlich infektii:ise Beschădigungen des Herzens bezieht. 

Allerdings wissen wir aus den Untersuchungen von RoMBERG und P.A.ssLER, 
daB bei dem Krankheitsbild der akuten, infektii:isen Herzschwăche es sich oft, 
z. B. gerade bei der Pneumonie weniger um eine eigentliche Herzschwăche, als 
um eine Vasomotorenschwăche handelt. Das Herz wird schlecht gefiillt, 
die Peripherie blutarm, weil sich das Blut wegen der Lăhmung des Splanchnicus 
in dessen Gebiet ansammelt. Der kleine, beschleunigte, weiche Puls, die Blăsse, 
die Kiihle der Extremităten im Kollaps sind in erster Linie Folge dieser 
vasomotorischen Sti:irungen. Mit Recht hat D. GERHARDT deswegen gelehrt, das 
ausgeprăgte Bild der Herzschwăche biete der Kranke mit dekompensiertem 
Klappenfehler, das der GefăBschwăche dagegen der Ohnmăchtige. Nicht immer 
wird es mi:iglich sein, primăre Herzschwăche und Vasomotorenschwăche am 
Krankenbett sicher zu unterscheiden. EDENS sagt zwar, daB bei der letzteren 
der Blutdruck stark sinke, ohne daB ăuBere Stauungszeichen vorhanden seien, 
wăhrend bei Senkung des Blutdrucks durch Herzschwăche Neigung zu Lungen­
i:idem und auch zu Stau ung in den Ki:irpervenen bestiinde. Auch ist bei primărer 
Herzschwăche der Blutdruck entweder noch normal oder nur wenig erniedrigt. 
Es kommen aber doch fraglos Mischbilder vor, Fălle z. B., in denen neben der 
Blăsse Cyanose, zumal an Lippen und W angen, besteht. Freilich hat anderer­
seits GERHARDT recht, wenn er schreibt, daB Verbreiterung der sichtbaren Pul­
sation und des HerzstoBes sowie Galopprhythmus bei den Kollapszustănden 
im Fieberstadium der Infektionskrankheiten kaum beobachtet wiirden; dagegen 
sieht man sie als Folgen akuter lnfektionen und auch bei chronisch fieberhaften 
Zustănden, bei Tuberkulose und chronischer Sepsis. 

Es gibt aber auch akute, wenn man sie so nennen will, primăre Erkran- Primăre 
kungen des Myokards, "primăre" Myokarditis1). Bei den akut fieberhaft k::~~is. 
erkrankten Menschen tritt dann ne ben den Erscheinungen einer akuten, unklaren 
Infektion die Beteiligung des Herzens durch Erscheinungen in den Vorder-
grund, die an angini:ise Beschwerden erinnern. Beklemmungsgefiihle, selbst 
in den Arm ausstrahlende Schmerzen ki:innen auftreten bei kleinem, mitunter 
raschem, i:ifter aber auch verlangsamtem Puls. UnregelmăBigkeiten des Pulses, 
selbst Leitungssti:irungen ki:innen sich dazu gesellen. In KREHLs Făllen be­
standen erhebliche nervi:ise Erscheinungen: Kopfschmerzen, Delirien, so daB 
man im Hinblick auf die bestehende Pulsverlangsamung eine Meningitis in 
Betracht ziehen muBte. RoMBERG hat einige Sektionsbefunde beschrieben, die 
nach mehrwi:ichentlichem Krankenlager eine diffuse, interstitielle Myokarditis 
aufwiesen. Immerhin gehi:iren derartige Fălle zu den Seltenheiten. 

1) HAFNER, Akute interstitielle Myokarditis. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 138. 
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Sepsls. Eindeutiger sind die Erkrankungen, bei denen es sich im Verlauf einer 
Sepsis um Beteiligung des Herzens handelt. Man ist gewohnt, aus dem Auf­
treten von Herzgerăuschen und schlechtem Puls meist auf eine akute Endo­
karditis, freilich mit Beteiligung des Myokards und mitunter des Perikards 
zu schlieBen; und dieser SchluB wird oft durch den weiteren Verlauf, durch 
das Auftreten septischer Embolien bestătigt. Subjektive Beschwerden von 
seiten des Herzens konnen dabei vorhanden sein, aher auch feblen. 

Gelenk- Bekannt ist das Auftreten einer akuten Endokarditis, Myokarditis 
rhe~~:.tis- und Perikarditis im Verlauf des akuten Gelenkrbeumatismus. Die Ent­

scheidung, ob sich daraus bleibende Herzfehler entwickeln, oder ob es sich 
um zuriickgehende, muskulăre Insuffizienzen handelt, wird mitunter erst der 
Verlauf lehren. Diastolische Gerăusche und auch ein allmăhliches Deutlicher­
werden systolischer sprechen fiir eine Klappenerkrankung. 

Diphtherie. Besonders gefiirchtet ist die Erkrankung des Herzens im Gefolge der Di-
ph therie. Pathologiscb-anatomiscbe Untersucbungen ergaben sowobl Degene­
rationen des Muskels als auch entziindlicbe interstitielle Herde. Bei den schweren 
septischen Diphtherien steht das Bild der akuten Herzschwăcbe, Cyanose, un­
regelmăBiger, rascher, kleiner Puls im Vordergrund und unterscheidet sich nicht 
viei von dem ăhnlichen Verlauf anderer schwerer septischer Zustănde, z. B. dem 
des septischen Scharlacbs. Differentialdiagnostisch wichtiger sind dieMyokardi­
tiden, die erst nach iiberstandener Diphtherieerkrankung in die Er­
scheinung treten und die gleichfalls sehr gefăhrlich sind. Sie beginnen oft mit 
Erbrechen oder mit Leibschmerzen, die scheinbar der akuten Anscboppung der 
Leber ihre Entstehung verdanken. Dabei werden die Kinder oft auffallend blaB 
mit cyanotischem Anflug, mitunter in ihrem W esen verăndert, miBgestimmt, sehr 
stiU. Doch gibt es auch Fălle, in denen die Kinder ruhig spielend im Bett sitzen. 
In solchen Făllen scheinen auch subjektive Bescbwerden von seiten des Herzens 
zu fehlen, mitunter werden aher doch Druck auf der Brust, Angst, Schmerzen, 
Herzklopfen, besonders von ălteren Kindern, geklagt. Meist setzen diese Erschei­
nungen um die dritte Woche der Dipbtherieerkrankung ein. DieMyokarditis kann 
sich durch eine măBige Temperatursteigerung der um diese Zeit schon fieberfreien 
Kranken ankiindigen, in anderen Făllen fehlt aher Fieber vollkommen. Der Puls 
ist gewohnlich stark beschleunigt, oft unregelmăBig, manchmal sieht man aher 
auch im Gegenteil Pulsverlangsamungen, und zwar sowohl solche des ganzen 
Herzens als durch Leitungsstorungen bedingte, ventrikulăre Bradykardien. Die 
Bradykardie kann so hochgradig werden, daB es zwischen den einzelnen Puls­
wellen zum Erblassen und zum BewuBtseinsschwund wie beim Adams-Stockes 
kommt. DemgemăB erkennt man ·bereits friihzeitig im Elektrokardiogramm 
derartiger Kranker ausgesprochene Myokardschăden; iibrigens bereits in Făllen, 
die sonst noch kaum Kreislaufbeschwerden verraten. Der Blutdruck ist immer 
niedrig. Akute Dilatationen nach beiden Seiten konnen sich rasch entwickeln. 
bdeme sind relativ selten und zum Teil wohl durch eine gleichzeitig auftretende 
Nierenentziindung verursacht. Rote Blutkorper, wie bei den septischen Nepbri­
tiden, werden aher gewohnlich nicht im Urin angetroffen. Der Tod erfolgt mit­
unter plOtzlicb im Kollaps, in anderen Făllen unter fortschreitender Entwicklung 
der Herzinsuffizienz. Aher ein groBer Teil der leichteren Fălle (KREHL gibt 2/ 3 
der Gesamtzahl an) heilt auch soweit aus, daB man am Herzen nichts Abnormes 
mehr findet. Ob damit diese Herzen wieder vollig normal sind und bleiben, 
steht dahin; jedenfalls findet man in der Anamnese cbronischer Myokarditiden 
mitunter die Angabe einer vor lăngerer Zeit iiberstandenen Diphtherie. 

Es ist bekannt, daB fast jede Infektionskrankheit zu akuten Endo- und 
Myokarditiden fiihren kann. Besondere Abweichungen von dem gewohnlichen 
Bilde bieten diese Erkrankungen nicht und sie werden, wenn sie symptomarm 
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sind, oft in ihren Anfăngen iibersehen. Namentlich kann das leicht geschehen, 
solange die Kranken Bettruhe halten. Es ist deshalb Pflicht des Arztes, die 
Herztătigkeit in der Rekonvaleszenz zu kontrollieren. Herzschwăchen nach 
Typhus, nach Pneumonien, nach Scharlach usw. sind nicht ganz selten, wenn 
auch zweifellos lange nicht so hăufig und schwer, als nach Diphtherie. 

Oft kommen die postinfektiosen Myokarderkrankungen aher erst als chro­
nische Herzerkrankungen zur Kenntnis. Deswegen ist bei den chronischen 
Myokarditiden die Anamnese von so groBer Bedeutung. Man hiite sich, kurze 
Zeit nach einer Infektionskrankheit auftretende Herzbeschwerden fiir nervose 
anzusehen und achte sorgsam auf beginnende Insuffizienzerscheinungen jeder 
Art. Aher auch bei bereits lănger zuriickliegenden Infektionen kann eine sorg­
same Anamnese den Zusammenhang zwischen den ersten Anfăngen der Herz­
erscheinungen und der iiberstandenen Infektion noch aufdecken. 

Die postinfektiosen Myokarditiden bilden also eine Gruppe fiir 
sich, eine andere Gruppe bilden die M y o k ard iti de n chronischer Art, die 
durch einen noch fortbestehenden septischen Herd immer wieder unterhalten 
werden. Wichtig ist in dieser Beziehung die chronische Mundsepsis, aher 
auch andere septische Herde, z. B. Cholecystitiden oder Parametritiden beim 
weiblichen Gescblecht kommen in Betracht. Es sei auf die Auseinandersetzung 
beziiglich der einzelnen in Betracht kommenden septischen Herde bei der 
Besprechung der Sepsis verwiesen. Bei dem der Endocarditis lenta, die 
unter dem Kapitel chronische fieberhafte Zustănde differentialdiagnostisch be­
sprochen ist, bildet die Klappenerkrankung selbst den Sitz des Herdes der 
Viridansstreptokokken Aher auch die anderen Formen der Myo- und Endo­
karditiden, die von einem cbronischen Sepsisherd unterhalten werden, konnen 
als rekurrierende Formen verlaufen. 

Interessant sind die Beobachtungen von WENCKEBACH 1), daB bei Beriberi das Bild 
schwerster Herzschwăche durch eine Quellung der Muskelfasern zustande kommt, die 
klinisch wie eine Hypertrophie sich darstellt. WENCKEBACH fand dabei zwar eine Ver­
minderung der Contractilităt, aher ein normales Elektrokardiogramm. Die Storung bildet 
sich zuriick, wenn rechtzeitig Vitamin B zugefiihrt wird. 

Hat man das Bild einer chronischen Herzerkrankung vor sich, 
so erhebt sich die Frage: handelt es sich um eine Muskelerkrankung 
auf infektioser oder arteriosklerotischer Basis; oder handelt 
es sich etwa um eine sonst symptomlos verlaufende Perikardaffektion, bei­
spielsweise eine Obliteration oder endlich handelt es sich um nervose, nicht 
organische, oder was diese Diagnose implicite besagt, ungefăhrliche, nicht 
fortschreitende Herzerkrankung? Wir wollen diese oft auBerordentlich 
schwierige Differentialdiagnose damit zu erortern beginnen, da13 wir zu­
năchst die Fălle mit dem klaren Befund einer Vergr613erung des Herzens 
differentialdiagnostiscb besprechen. 

Abgesehen von den scbon geschilderten kompensatorischen VergroBerungen 
der eigentlichen Herzfehler konnen Vergro13erungen selbstverstăndlich bei 
jeder Art der Herzmuskelschwăche als Stauungsdilatationen auftreten. Einiger­
ma13en ausgesprochene Stauungsdilatationen vergesellscbaften sich aher stets 
mit anderen Stauungserscheinungen und besonders mit einer so gestorten 
Herztătigkeit, da13 iiber die Diagnose Insuffizienz des Herzens ein Zweifel 
nicht besteht. 

Hochstens kann eine Verwechslung mit einem PerikardialerguB unter­
laufen. Fiir einen Ergu13 spricht die kennzeichnende Dreiecksform der 
Dămpfung. Bei einem Perikardergu13 werden die Herztone auffallend leise 

1) WENCKEBACH, Verh. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1929 und AALSMEER und WENCKE­

BACH, Herz und Kreislauf bei der Beriberi-Krankheit. Urban & Schwarzenberg 1929. 
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sein oder an der Herzspitze ganz fehlen; wahrend liber dem Sternum und 
Difţerential· dane ben meist noch perikarditisches Rei ben zu horen ist. Auch riickt der 
de~1a:ijfi~:. SpitzenstoB bzw. der Rest der Herzpulsation nach innen, sternalwarts. Alles 

tion un~ im Gegensatz zum Cor bovinum! Endlich sei erwahnt, daB nach den klassi-
des P en- h U h H C 'k dit' h "B E .. kardial- se en ntersuc ungen EINR. URSCHMANNs peri ar 1sc e gro ere rgusse -
ergusses. zumal bei Liegenden - sich ganz gewohnlich links ansammeln und nach links 

Rontgen­
bild. 

hinten unten "absacken " ; oft eine Pleuritis exsud. sin. vortauschend. 
Das Rontgen bild des 

Perikardialergusses kann 
sehr charakteristisch sein. 
Zunachst findet sich, daB 
ein ErguB die einzelnen 
Herzbogen zum Verstreichen 
bringt. GRODEL unterschei­
det drei Stadien, zuerst das 
Glattwerden der Herzum­
risse, zweitens die allseitige 
VergroBerung des Herzschat­
tens und drittens auch die 
Ausdehnung des Schattens 
am Ansatz der GefăBe, so 
daB kugelige Schatten ent­
stiinden, die sich von denen 
eines Cor bovinum nur durch 
den ununterbrochenen Ver­
lauf der meist auch ver­
waschenen Grenzlinien unter­
scheiden liefie. DIETLEN 
spricht von einer Beutel­
form, die breit auf dem 
Zwerchfellschatten aufruhe 
und hebt den diinneren, 
kurzen Hals des Beutels 

Abb.SL Pericarditis exsudativa vor derPunktion, auffallend gleichfalls hervor. ScHWARZ die starke Vorbuchtung rechts o b en am Ansatz der Gefălle. 

betont, dal3 wirkliche Drei-
ecksformen nur bei Herzvergrol3erungen vorkămen, aber den Ergiissen nicht 
eigen seien; er schildert Schatten, die Barbierschiisselform hatten. 

Es ist sicher, daB beide Beschreibungen zutreffen konnen. Die hăufigere 
ist zweifellos die Barbierschiisselform, doch kommen auch Dreiecksformen 
vor, wie die beistehenden Abbildungen beweisen. Immer aber sind die Bogen 
verstrichen und die Begrenzung nach beiden Seiten konvex, wie es einem 
fliissigkeitsgefiillten Sack entspricht. Meist kann man sogar den Aorten­
bogen nicht erkennen. Mitunter sieht man den intensiveren Herzschatten 
deutlich sich von dem ihn umgebenden Exsudatschatten abheben (vgl. die 
Abbildungen). Demgegeniiber zeigt das Rontgenbild eines Cor bovinum die 
Bogen stets gut ausgebildet, teils gradlinige, mitunter sogar leicht konkave 
Begrenzungslinien. Von grol3ter Wichtigkeit ist endlich die Tatsache, dal3 
die Rander des perikardialen Exsudates auffallend geringe, manchmal nicht 
sicher sichtbare Pulsation und demgemăl3 sehr geringe kymographische Zacken 
zeigen; wiederum im Gegensatz zum hypertrophischen Herzen. 

K. HECKMANN1) (Klinik STEPP) unterschied rontgendiagnostisch l. Schlaffe 
Ergiisse mit geringem Druck im Herzbeutel und starker Formverănderung bei 

1) K. HECKMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1937. Nr. 2. 



Die Differentialdiagnose der Herzstorungen ohne Klappenfehler. 399 

Lagewechsel. 2. Pralle Herzbeutelergusse mit hohem Innendruck und der Gefahr 
der "Herztamponade"; bei Lagewechsel zeigen sie nur geringe Formănderung. 
Bei beiden Formen ftihrt der Valsalva-Versuch kaum oder gar nicht zur Ver­
kleinerung des Herzschattens. 3. Kleine, bei gewăhnlicher Răntgenuntersuchung 
nicht nachweisbare Ergusse, z. B. Stauungstransudate ; sie sollen kymographisch 
aber deutlich werden. 4. Die partiellen "abgesackten" Perikardergiisse bei 
Oblitateration des iibrigen Herzbeutels und die entzundlichen Perikarddivertikel 
KIENBOCKs, die wohl als Folge der ersteren zu betrachten sind. 

Als kennzeichnende Ver-
ănderung des Kymogramms 
erwăhnt HECKMANN u.a. die 
Regelmă.Bigkeit der Form 
der Randzacken (reine Vo­
lumănderung), das Auf­
treten vorher fehlender Pul­
sation bei Seitwărtsbeugung 
und endlich die Aufspaltung 
der Randzacken. 

Wie gro.B die diagnosti­
schen Schwierigkeiten aher 
bei fruherer Răntgentechnik 
sein konnten, măge folgen­
der Fali von MATTHES zeigen. 

Junges Madchen, friiher ge­
sund, hat angeblich vor einigen 
Wochen eine Grippe iiber­
standen (zur Zeit der Grippe­
epidemie), wird fiebernd ein­
geliefert. Die Kranke sieht 
etwas cyanotisch aus, ist aher 
nicht wie eine Perikarditis­
kranke gleichzeitig blal3 und 
erheblich dyspnoisch. Die Herz­
dampfung nach beiden Seiten 
enorm verbreitert, im Rontgen­
hild der Barbierschiisselform 

Abb. 82. Derselbe Fali wie Abb. 81 nach der Punktion. 

entsprechend, der Pulmonalvorhofshogen aher nicht verstrichen. Der Spitzensto13 sehr 
deutlich an der Grenze, nicht innerhalb der Dampfung, in seiner Umgebung, auch nach 
oben hin, sehr deutliche, systolische Einziehungen der Intercostalraume. Die Tone rein, 
kein Reihen. Der Puls im Verhaltnis zum Spitzenstol3 klein, die Zacken des Elektro­
kardiogramms auffallend niedrig. Auf der Riickenflache links hinten unten die Lungen­
grenze gut verschieblich, keine Dampfung oder Tympanie, normales Atmungsgerausch. 

Die Sektion ergah eine tuberkul6se, exsudative Perikarditis, erklarte aher die heob­
achteten Erscheinungen gut. Es wa.r namlich da.s Perikard iiber dem linken Herzen 
und einem Teil des rechten Ventrikels durch straffe, schwartige Verwachsungen vollig oh· 
literiert. Der anderthalb Liter grol3e Ergu13 Iag ausschliel3lich in der rechten Halfte der 
Perikardialhohle und hatte das Herz stark nach links gedrangt. 

Bleiben bei der Untersuchung Zweifel, so entscheidet die Pro bepunktion. 
Sie ist ungefăhrlich, wenn man sie weit au.Berhalb der linken Mamillarlinie 
macht. Denn dort trifft man, wie nach HEINR. CURSCHMANNs Untersuchungen 
erklărlich ist, stets die gro.Bte Exsudatmenge und lăuft kaum Gefahr, das Herz 
selbst anzustechen. Man kann nach meiner Erfahrung auch die Probepunktion 
bei gro.Ben Exsudaten links hinten unten am Rucken vornehmen. 

Die Differentialdiagnose der einzelnen Formen der Perikardialexsudate 
wird spăter iru Zusammenhang besprochen werden. 

Abgesehen von den Herzvergră.Berungen durch Stauungsdilatationen sehen 
wir nun HerzvergrăBerungen, die sowohl Dilatationen als gleichzeitige Hyper-
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trophien sind bei einer Reihe von Zustănden, die allerdings mancherlei 
Beziehungen untereinander und sowohl zur Arteriosklerose als zur Myokarditis 
bzw. Myodegenerationen haben, die differentialdiagnostisch aher doch trennbar 
sind. Zunăchst sei das hypertrophische Bierherz (BoLLINGER) erwăhnt. Es ist 
gekennzeichnet durch seine Ursachen: reichlicher, gewohnheitsmăBiger BiergenuB 
bei gleichzeitiger, schwerer, korperlicher Arbeit. In seinen reinsten Formen sah 
man es bekanntlich bei den Miinchener Brauerknechten. Die sonst krăftigen, 
muskulosen, wegen ihrer schweren Arbeit trotz des ungeheuerlichen Bierkonsums 
nicht sonderlich fettleibigen Leute bekamen meist anfangs der 40er Jahre 
oder noch friiher Herzinsuffizienzerscheinungen mit im allgemeinen schlechter 
Prognose. Sie kamen meist erst im Stadium der beginnenden oder schon vor­
geschrittenen Insuffizienz ins Krankenhaus. AuBer der nachweisbaren Herz­
vergroBerung mit verbreitertem, im Anfang auch noch hebendem SpitzenstoB 
waren meist reine Tone, seltener systolische Gerăusche zu konstatieren; der Puls 
frequent, weich, labil, bei allen moglichen Veranlassungen in der Frequenz wech­
selnd, aher gewohnlich regelmăBig. F. v. MuLLER hat spăter angegeben, daB 
er bei diesen Leuten regelmăBig erhohten Blutdruck fănde. Die lnsuffizienz­
erscheinungen entwickeln sich auffallend schnell, schneller als bei Insuffizienzen 
anderer Ătiologie. Sie weichen aher sonst kaum von denen dekompensierter Herz­
fehler ab. KREHL vertritt die Ansicht, daB Beziehungen zu der gutartigen Nieren­
sklerose, der J ORESschen roten Niere, bestiinden und schildert Fălle, bei denen 
die Diagnose zwischen Bierherz mit Stauungsharn und Hypertrophie mit Dila­
tation des Herzens bei chronischer Nephritis schwankte, bei denen aher, als durch 
Bettruhe und Digitalis das EiweiB sch wand, die erstere Diagnose als die richtige 
erschien. Aher war die Diagnose Nephritis nicht doch die richtige 1 schreibt KREHL 
zum SchluB. Es ist in diesem Buche kein Raum, auf die Kontroversen iiber die 
Deutung der anatomischen Nierenbefunde und die Entstehung dieser Herz­
hypertrophie einzugehen, es geniigt, BiergenuB mit gleichzeitiger, korperlich 
schwerer Arbeit als das ătiologisch Wirksame hinzuweisen. 

Etwas anders verlaufen die Krankheitsbilder, die man friiher als Folgen 
reichlichen, aher "gewohnlichen" Biergenusses sah, z. B. bei Studenten. Hier 
fehlte wenigstens anfangs die Dilatation und Hypertrophie oder es war die 
VergroBerung des Herzens nur angedeutet. Die Symptome einfacher Herz­
schwăche beherrschten das Bild. Die Kranken gaben an, daB sie leicht kurz­
atmig wiirden, z. B. beim Fechten. Dann klagten sie iiber Druck auf der 
Brust, Herzstechen, Schmerzen, Herzklopfen. Schwerere Stauungserschei­
nungen fehlten anfangs, hochstens war die Leber fiihlbar. Die Klagen waren also 
ungefăhr die gleichen, wie sie bei NicotinmiBbrauch, bei Fettleibigen 
und endlich bei rein funktionellen Storungen vorkommen konnen. Und 
doch konnte man fast regelmăBig feststellen, daB sie sich zuerst im AnschluB 
an eine Anstrengung einstellten. Diese kann eine korperliche gewesen sein, 
z. B. Fechten, ein anstrengender Marsch, eine Hochgebirgstour, aher auch ein 
ausgiebiges Zechgelage mit gleichzeitigem Nicotinabusus. An o bj ekti ven 
Erscheinungen kommen auBer dem Nachweis einer etwaigen HerzvergroBe­
rung der auffallend weiche Puls, der nach Anstrengungen stark beschleunigt 
und leicht unregelmăBig wird, in Betracht. Ofter bestehen Unreinheiten des 
ersten Tons an der Spitze und man kann bei Funktionspriifungen Arbeitsdyspnoe 
feststellen. Diese von dem Krankheitsbild des hypertrophischen Bierherzens 
verschiedenen Zustănde sind iibrigens meist reparabel, wenn die Kranken ein 
verniinftiges Leben anfangen. Heute sieht man diese Zustiinde bei uns natiirlich 
iiberhaupt nicht mehr. 

Die Beziehungen des regelmaBigen Biergenusses zur Entstehung 
von Fettleibigkeit sind allgemein bekannt. Bei diesen fettleibigen Bier-
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trinkern kommt natiirlich d.ie durch die Fettleibigkeit bedingte Korpertrăgheit 
dazu, um das MiBverhii.ltnis zwischen Herzkraft und Korpermasse noch gr6Ber 
zu machen. Es handelt sich wegen d.ieses MiBverhaltnisses um eine bei jeder 
Bewegung eintretende Uberanstrengung des Herzens. auBerdem aher auch 
noch um eine direkte Beeintrachtigung seiner Tatigkeit. 

Es ist schon ausgefiihrt worden, daB bei Fettleibigen haufig ein Zwerch­
fellhochstand vorhanden ist, der das Urteil iiber die Herzgr6Be erschwert, 
weil er das Herz quer stellt. Der Zwerchfellhochstand beeintrachtigt aher auch 
als solcher d.ie Blutbewegung, die durch eine normale Zwerchfelltatigkeit erheb­
lich unterstiitzt wird. 

Auf eine weitere Tauschungsmoglichkeit bei der Rontgenuntersuchung 
Fettleibiger hat ScHW ARZ hingewiesen. Auf der auBeren Flache des Perikards, 
in der Gegend, wo es auf dem Zwerchfell aufliegt, entwickelt sich ein beson­
ders starkes Fettpolster, und d.ieses ist r6ntgenologisch an der Herzspitze als 
sogenannter "Fettbiirzel" sichtbar, falls mit geniigend weichen Rohren unter­
sucht wird, welche d.ie Differenzierung des Herzschattens und des weniger 
d.ichten Fettbiirzelschattens erlauben. Bei Anwendung harter Rohren tauscht 
diese Fettmasse leicht eine linksseitige Herzvergr6Berung vor. Man muB bei 
Fettleibigen iibrigens die Herzgr6Be stets in tiefster Inspirationsstellung be­
stimmen, um den Zwerchfellhochstand moglichst auszugleichen. 

Von den Klagen der Fettleibigen stehen, wie wir schon erwahnten, 
d.ie iiber Kurzatmigkeit im Vordergrund; au.Berdem ist die Neigung zu Schwache­
anwandlungen zu erwahnen, wenn die Kranken gro.Bere Pausen zwischen den 
Mahlzeiten machen. Wieweit die Insuffizienzerscheinungen allein durch das 
MiBverhaltnis zwischen Herzkraft und Korpermasse sowie durch die mecha­
nische Behinderung des Blutstroms durch den Zwerchfellhochstand bedingt 
sind, wieweit Erkrankungen des Muskels selbst, namentlich Coronarsklerosen, 
sie bedingen, ist nicht immer zu entscheiden; deutliche angin6se Beschwerden 
miissen immer an letztere Komplikation denken lassen. 

Der Besprechung des Bierherzens und des sogenannten Fettherzens - man Einflu_B 

sollte diesen die Kranken angstigenden Ausdruck, der noch dazu miBverstandlich ~~n:e~~­
ist, ganz vermeiden und stets nur von Herzbeschwerden Fettleibiger sprechen -
mogen einige Worte iiber den Einflu.l3 des Weintrinkens und der konzen-
trierten Alkoholica auf den Zirkulationsapparat angefiigt sein. Man kann auf 
Grund von ausgedehnten Erfahrungen an Rhein und Mosel wohl sagen, da.l3 
ein măBiger fortgesetzter GenuB reiner Weine Kreislauf, Leber und Nieren 
relativ selten schadigt; sicher weit weniger als Bier, Grog und Schnaps. Natiirlich 
kann iibermii.Biger WeingenuB schlieBlich auch zu Herzschadigungen und 
Schrumpfniere fiihren, sehr selten aher zur Lebercirrhose. GewohnheitsmaBiger 
Schnapskonsum dagegen hat ohne Zweifel am haufigsten Lebercirrhose und 
Nephrosklerose zur Folge. 

Die Beziehungen der genuinen Schrumpfniere und der Nephritiden zu der Herz bei 
Herzhypertrophie sind allgemein bekannt. Der Nachweis .einer linksseitigen Nephritis. 

Herzhypertrophie mit starkerer Blutdrucksteigerung wird stets die Diagnose 
auf d.ie Nieren lenken. Erwahnt sei hier nur, daB derartige Leute zunachst 
meist nur iiber Kurzatmigkeit klagen, d.ie mitunter durch d.ie Arbeit nicht 
einmal besonders gesteigert wird, sondern schon in der Ruhe vorhanden 
ist und namentlich in nachtlichen Anfallen auftritt. Daneben werden 
gelegentlich Druck auf der Brust, allgemeine Leistungsunfahigkeit, Kopf­
schmerzen und andere Symptome der Nierenerkrankung geklagt, beziiglich 
deren auf die ausfiihrliche Darstellung bei den Nephrosklerosen verwiesen wird. 

Die richtige Deutung der Klagen und des Befundes ist unmoglich, wenn 
man nicht den Blutdruck bestimmt. Der Befund selbst besteht in Quer-

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 26 



402 Differentialdiagnostische Erwagungen des objektiven Herz- und GefaBbefundes. 

lagerung des linkshypertrophischen Herzens, hebendem SpitzenstoB, Akzen­
tuation oder Spaltung der zweiten Aortentone, relativ haufig sind Galopp­
rhythmus oder systolische Unreinheiten an der Spitze zu horen. Auch im 
Stadium der ausgesprochensten Dekompensation mit starken Odemen weist die 
meist noch nachweisbare Blutdrucksteigerung au:f diese Genese hin. 

Bei beginnenden Schrump:fnieren ist die Erkrankung der Niere o:ft nur 
schwer erkennbar. EiweiB im Urin ist nur in Spuren vorhanden oder wird 
ganz vermiBt; auch Sedimente konnen :fehlen. Selbst die Funktionsproben 
brauchen eine Nierenstorung noch nicht erkennen zu lassen. Am fruhesten wird 
aber in der Regel die mangelnde Konzentrationsfunktion der Nieren auffallen; 
fruhzeitige Isostenurie oder Hypostenurie sind oft erstes Symptom und fUhren 
zusammen mit fixierten Hochdruck zur Diagnose der beginnenden Schrumpfniere. 

Von den relativ gunstigen Formen der Schrumpfniere, der benignen Ar­
teriolosklerose der Niere, die aber wegen der Apoplexiegefahr eigentlich kaum 
als benign bezeichnet werden kann, trennt man neuerdings allgemein das 

HEln~h~ Bild der einfachen (essentiellen, genuinen) Hypertonie ab und versteht darunter 
ype me. einen Zustand, dessen Kennzeichen in erster Linie eine erhebliche, nicht nur 

vorubergehend auftretende Erhohung des Blutdrucks ist. Naturlich kommt 
es auch dabei mit der Zeit zu einer linksseitigen Herzhypertrophie, ja es kann 
sogar wenigstens zeitweise etwas EiweiB im Urin nachweisbar sein, aber andere 
Erscheinungen von seiten der Niere fehlen. 

v. RoMBERG hielt zwar auf Grund klinischer und anatomischer Erfahrungen 
daran fest, daB wenigstens in der Mehrzahl der Falle die einfache Hypertonie 
das Anfangsstadium und der Ausdruck einer Nierenerkrankung sei und betonte 
noch in der letzten Auflage seines Lehrbuchs, daB eine dauernde Erhohung 
des maximalen Blutdrucks auf uber 160 mm Hg mit gleichzeitiger Erhohung 
des mittleren Blutdrucks das V orliegen einer Nierenerkrankung erwiese, 
wahrend bei Arteriosklerosen ohne Nierenbeteiligung nur eine maBige Erhohung 
des maximalen Blutdrucks, dagegen eine Senkung des diastolischen Druckes, 
also eine VergroBerung der Druckamplitude, jedoch keine Steigerung des mitt­
leren Blutdrucks vorhanden ware. 

Demgegenuber beton ten die meisten anderen Autoren, z. B. v. KREHL, daB "die 
immer wiederkehrende Behauptung, daB bei hohem Blutdruck eine Schrumpfniere 
vorliege" falsch sei, wenn auch v. KREHL in Ubereinstimmung mit v. RoMBERG 
angibt, daB bei der einfachen Hypertonie der diastolische Blutdruck nicht 
entsprechend der starken Steigerung des maximalen Blutdrucks erhoht sei, 
daB also die Pulsamplituden wesentlich groBer als die Gesunder seien. Vor 
allem haben FR. v. MuLLER und seine SchUlerv. STAUFFENBERG und v. MoNAKOW 
sich gegen die Auffassung v. RoMBERGs gewandt, weil sie in vielen Fallen von 
einfacher Hypertonie nicht nur jede Funktionsstorung der Nieren bis auf eine 
Erhohung des Blutharnsauregehaltes vermiBten und auch bei Obduktionen 
solcher Falle keine uber die gewohnlichen senilen Veranderungen hinausgehende 
Beteiligung der Nieren fanden. 

Seitdem ist die Literatur der "essentiellen Hypertonie" ins Ungemessene 
gewachsen. Die Arbeit von MATTHES 1) und das Buch von KYLIN 2) orientieren 
uber den Stand der Fragen. 

Fragen wir, unter W:E!lchen Bedingungen starkere Erhiihungen des Blutdrucks zustande 
kommen, so herrscht Ubereinstimmung dariiber, daB eine Erhiihung des Widerstandes 
in den Arteriolen der wichtigste ursachliche Fa~tor dafiir ist. Ob neben dieser Wirkung 
der Arteriolen fiir die Hohe des Blutdrucks auch Anderungen des Schlagvolums des Herzens 
in Betracht kommen, ist kaum zu entscheiden, bei normaler Weitbarkeit der GefăBe ist 

1) MATTHES, Die Hypertonie. Med. Klin. 1925. Nr. 7-8. 2) KYLlN, Die Hypertonie­
krankheiten, 2. Aufl. Julius Springer 1930. 
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dies aher wohl kaum der Fall. Nach den Untersuchungen der Leipziger Schule HEINRICH 
CURSCHMANNs und derjenigen von FRIEDRICH v. MuLLER ist auch beim Menschen das 
Splanchnicusgebiet der Hauptregulator des Blutdrucks, wăhrend die GefăBe der Haut 
und der Muskeln daran nur in sehr untergeordnetem MaBe teilhaben. Die Capillaren, 
denen man von manchen Seiten gleichfalls eine Wirkung auf den arteriellen Blutdruck 
zuschreiben will, sind nach ihrer ganzen Struktur und ihrer Aufgabe als Ort des Stoff­
austausches fiir eine derartige Funktion ungeeignet. Zudem weiB man, daB der Druck 
in den Capillaren vom arteriellen Druck ziemlich weitgehend unabhăngig ist, ja durch 
gewisse Pharmaka. gegensătzlich beeinfluBt werden kaun. Fragen wir nun nach dem 
Grunde eines erhohten Widerstandes in den Arteriolen, so hat man friiher allgemein an­
genommen, daB er in sklerotischen Verănderungen derselben im Sinne der alten Arterio­
capillarofibrosis GuLLs und SuTTONs zu suchen sei, und man nahm auch meist an, 
daB die Verănderungen der NierengefăBe nur Ausdruck dieser allgemeinen Arterio­
capillarofibrosis seien. Nach neueren pathologisch-anatomischen Untersuchungen von 
HERXHEIMER und FAHR gibt es eine solche allgemeine Sklerose der Arteriolen nicht. 
Es werden vielmehr von der Sklerose stets nur die Nierenarterien und die des Pankreas 
befallen, dagegen bleiben die Muskel- und Hautarteriolen frei, was gut mit den experi­
mentellen Feststellungen der MuLLERschen Schule iibereinstimmt. Man kann daraus 
schlieBen, daB die Sklerose in erster Linie nicht Ursache, sondern Folge des erhohten Blut­
drucks ist, und, daB die NierengefăBe in dieser Hinsicht besonders empfindlich sind, wenn 
auch nicht geleugnet werden kann, daB eine bestehende Sklerose auch ihrerseits zur Erhohung 
des Druckes beitragen kann. Der eigentliche und primare Grund fiir die Erhohung des 
Blutdruckes ist vielmehr eine Kontraktion der Arteriolen bzw. die Einstellung derselben auf 
einen hoheren Tonus: 

Wir sehen somit in der Erhi:ihung des Blutdruckes nur ein Symptom, nicht 
eine Erkrankung sui generis, wenn auch die Folgen der Erhi:ihung einheitliche sind. 

Aus der klinischen Beobachtung sind uns nun zunăchst voriibergehende 
Erhi:ihungen des Blutdrucks bekannt, und zwar durch die ki:irperliche Arbeit, 
wie friiher schon dargelegt wurde, ferner durch seelische Erregungen und 
durch toxische Prozesse. Man denke nur an die (psychogenen) Blutdruck­
erhi:ihungen der Neurastheniker, bei tabischen Krisen, an die pli:itzliche Blut­
drucksteigerung bei der Krampfurămie. Die Mi:iglichkeit reflektorisch bedingter, 
durch ki:irpereigene Abfallprodukte ausgeli:ister Blutdrucksteigerungen konnte 
FREY experimentell erweisen. Es erscheint auch denkbar, daB derartige habituell 
ausgeli:iste Blutdrucksteigerungen, wie besonders die nervosen, mit der Zeit 
zu dauernden werden. 

Andauernde Blutdrucksteigerungen sind uns auBer den nephritischen 
hekannt bei Harnverhaltungen durch Prostatahypertrophien; und sie gerade 
ki:innen zuriickgehen, wenn die Stauung behoben wird, so daB man sie wohl 
nur als entweder toxisch oder reflektorisch bedingt ansehen muB. Wir kennen 
ferner erhebliche Blutdrucksteigerungen bei manchen Formen der Polycythămie, 
bei chronischen Bleivergiftungen, bei denen allerdings eine Beteiligung der 
Ni ere nie sicher auszuschlieBen ist; wir kennen endlich die seltenen von SAHLI 
beschriebenen Hochdruckstauungen bei Herzkranken. Es ist auch immer die 
Ansicht vertreten, daB stărkere Arteriosklerosen des Splanchnicusgebietes und 
der Hirnarterien, besonders wenn diese zu cerebralen Erweichungsherden ge­
fiihrt haben, mit Blutdrucksteigerungen einhergehen, wăhrend Blutdruck­
steigerung der peripheren Arteriosklerose nicht eigen ist. Im besonderen hat 
man auch neuerdings wieder eine zentral bzw. cerebral bedingte Hypertonie 
angenommen, die nach KAHLER verschiedene Ursachen haben kann. Eine solche 
Vasomotorenreizung kann sowohl zentral als auch peripher ausgeli:ist werden; 
und zwar durch psychische, inkretorische, toxische, mechanische Faktoren u. a. m. 

Neuerdings hat man vor allem angenommen, daB zwischen der Hypophyse, insbesondere 
deren basophilen Zellen, und dem Hochdruck enge Beziehungen bestehen. A. JoRES hat 
nun nachgewiesen, daB das corticotrope und adrenalotrope Hormon der Prăhypophyse bei 
Leu ten mit essentieller Hypertonie im Blute vorkommt. Er nimmt deshalb an, daB die Rolle 
der Hypophyse eine indirekte sei, und daB durch das genannte Hormon eine Stimuli~;rung 
der Nebennieren stattfănde. Eine direkte Beeinflussung des Blutdrucks dureh Uber-

26* 
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produktion des vasopressorischen Prinzips, wie sie von CusHING und ANSELMINO und HoFF­
MANN fiir die Eklampsie angenommen wird, scheint noch nicht hinreichend bewiesen. Mit 
KYLIN deutet auch A. JoRES den Hochdruck der Klimakterischen, den am besten gekar:t.nten 
inkretogenen Hochdruck so, daB durch den Fortfall der Keimdriiseninkrete ein Uber­
aktivitătszustand der Hypophyse mit vermehrter Bildung des cortico- und adrenalotropen 
und wahrscheinlich auch das thyreotropen Hormons entstănde mit der bekannten Kom­
bination von Klimase, Hypertonie und Grundumsatzsteigerung. 

Einfache Hypertonien rufen, solange das Herz vollstăndig leistungsfăhig 
ist und die Hypertonie kompensiert, oft keinerlei subjektive Beschwerden hervor 
und werden haufig nur als Nebenbefunde entdeckt. Andere Kranke klagen liber 
Beschwerden namentlich liber angioneurotische, wie Wallungen, ferner liber 
Neigung zu Schwindel und Kopfschmerz, mitunter in migrăneartiger Form oder 
liber Beklemmungen und Kurzatmigkeit. Auch Klagen liber rheumatismus­
ăhnliche Schmerzen und dabei liber Empfindlichkeit gegen hohe AuBen­
temperatur besonders bei feuchter Luft sind nicht selten, selbst Druck­
empfindlichkeit des linken Plexus brachialis (R. ScHMIDT) und Anfălle von 
Pseudoangina pectoris kommen vor. In manchen Făllen kann es sogar 
zweifelhaft sein, ob cerebrale Erscheinungen wirklich nur funktionelle sind oder 
durch Erweichungsherde bedingt sind. Sehr oft werden Klagen liber leichte 
Ermlidbarkeit geăuBert. Mitunter hat man direkt den Eindruck psychiscli 
bedingter Beschwerden. Jedenfalls sind aher die Beschwerden nicht so kenn­
zeichnend, daB man ohne Blutdruckmessung die Diagnose stellen konnte; 
sie konnen vielmehr rein nervosen, arteriosklerotischen und denen einer begin­
nenden Schrumpfniere durchaus gleichen. 

In seltenen Făllen kann die Hypertonie wieder vollig verschwinden. 0TFRIED 
MuLLER hat einen solchen Fall beschrieben, in dem das geschah, als ein 
psychischer Druck, unter dem der Kranke lange gestanden hatte, sich durch 
eine Aussprache gelost hatte. MATTHES sah einen Fall, der bereits zu einer 
leichten Apoplexie geflihrt hatte und bei dem der Blutdruck zur Norm 
zurlickkehrte. Das konnen natlirlich keine Schrumpfnieren sein, man mliBte 
denn eine Heilung oder wenigstens einen Stillstand der nephritischen Ver­
ănderungen annehmen. Gerade solche Fălle widerlegen die obige RoMBERGsche 
Theorie der allein nephrogenen Genese der Hypertonien; wenn auch natlirlich 
immer wieder Fălle vorkommen, die in das klinische Bild der Schrumpfniere 
allmăhlich libergehen. Aher es gibt eben doch Fălle, die jahrelang als einziges 
Symptom eine mehr minder hohe Blutdrucksteigerung zeigen und auch solche 
wie die Zitierten, bei denen der Blutdruck dauernd wieder bis zur Norm zurlick­
geht, und zwar unter augenscheinlicher Besserung des Befindens und, ohne daB 
etwa Zeichen einer Zirkulationsinsuffizienz auftreten. 

Differentialdiagnostisch ist daher zu fragen: Konnen wir diese gutartigeren 
Hypertonien von den beginnenden Schrumpfnieren unterscheiden? 

Zunăchst ist sicher, daB sich einfache Hypertonien durch Bettruhe und 
entsprechende Diăt oft rlickbilden und daB ihr Blutdruck liberhaupt stărker 
schwankt als bei Nephritischen, obschon auch bei diesen der Blutdruck keineswegs 
immer konstant ist. HERING zeigte auch, daB der Druck nicht nur bei ein­
fachen Hypertonien, sondern auch bei Nephritikern durch den Carotisdruck­
versuch sinkt, eine Beobachtung, aus der HERING den SchluB zieht, daB auch 
bei Nephritis der hohe Druck wenigstens teilweise reflektorisch bedingt sei. 
Die Schwankungen des Blutdrucks bei Hypertonien, insbesondere unter psy­
chischen Einfliissen, sind besonders von F AHRENKAMP eingehend studiert. Es 
ist jedenfalls zu fordern, daB der Blutdruck, wenn man ein sicheres Urteil 
gewinnen will, tăglich mehrfach gemessen wird, am besten inForm einer Kurve, 
und, daB man das Verhalten des Blutdrucks unter dem EinfluB der Therapie 
genau beriicksichtigt. Lăngere Zeit hindurch nicht beeinfluBbare, nur geringe 
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oder keine Schwankungen des Blutdrucks aufweisende Kranke sind wohl zum 
groBeren Teil Schrumpfnierenkranke und keine einfachen Hypertoniker. 
Auch lassen sich ahnliche Schliisse, wie schon oben erwahnt wurde, aus 
der Steigerung des diastolischen Druckes ziehen, wahrend eine V ergroBerung 
der Pulsamplitude nur durch Steigen des systolischen Druckes eine giinstigere 
Prognose zulaBt. Auch das Fehlen einer iiber den schon bestehenden hohen 
Druck hinausgehenden Blutdrucksteigerung nach korperlichen Anstrengungen 
ist, wie EDEL an LEUBEs Klinik fand, Nierenkranken eigentiimlich. Natiirlich 
sprechen auch irgendwie erhebliche Storungen der Nierenfunktion, insbesondere 
Steigerungen des Rest-N und Storungen der Konzentrationsfahigkeit (Hypo­
sthenurie !) fiir eine Nierenerkrankung. Die "Retinitis albuminurica" kommt 
sicher bei weitem am hăufigsten bei bOsartigen Schrumpfnieren vor. Gelegentlich 
trifft man sie aher auch bei hypertonischen Arteriosklerotikern mit blanden 
Nephrosklerosen ohne Niereninsuffizienz. 

Es ist oben ausgefiihrt worden, daB die peripheren Arterien und besonders 
die Capillaren keine wesentliche Rolle bei der Regulierung des Blutdrucks 
spielen. FR. v. MuLLER hat sogar abgelehnt, pathogenetische und diagnostische 
Schliisse aus dem Verhalten der Capillaren am Nagelfalz zu ziehen. 

Demgegeniiber haben aher 0TFRIED Mti"LLER und HuBENER 1) darauf hingewiesen, 
daB das Capillarbild bei einfacher Hypertonie und bei Nierenerkrankungen doch dadurch 
differieren konnen, daB bei den ersteren eine gewisse Planlosigkeit des GefaBaufbaues bestehe 
und eine Dysergie, die sich darin ausdriicke, daB der arterielle Anteil der Capillarschlingen 
durchweg enger als der venose sei, wahrend chronisch Nierenkranke dieses Verhalten nicht 
zeigen. Auch sei die Stromung bei einfachem Hochdruck vielfach eine kornige oder zeige 
Stasen, und endlich beobachtete man bei einfachem Hochdruck an Brust, Oberarm und 
Lippen stark geschlangelte und kontrahierte, einem Glomerulus ahnliche Capillarknaule, 
beide Erscheinungen fehlen den chronisch Nierenkranken gleichfalls. O. MuLLER glaubt 
in diesen Erscheinungen den Ausdruck einer konstitutionellen vasomotorischen Neurose 
sehen zu sollen, die fiir den einfachen Hochdruck kennzeichnend sei und schlagt deshalb 
vor, man solle diesen Hochdruck als konstitutionellen bezeichnen. G. DEuscH 1 ) bestatigte 
an der Rostocker med. Klinik diese Befunde O. MuLLERB bei Hypertonikern, konnte aher 
keine gesetzmaBigen capillar-mikroskopischen Unterschiede zwischen dem Befunde bei 
essentiellen Hypertonikern und dem bei N ephrosklerosen feststellen. 

Zuzugeben ist ein EinfluB der Konstitution auf die Entstehung des einfachen 
Hochdrucks schon aus dem Grunde, weil die Erkrankung hăufig familiar 
beobachtet wird, wie namentlich WEITZ erwiesen hat. O. MuLLER identifiziert 
seine Capillarbilder, besonders die Uberfiillung der venosen Schenkel und 
die dadurch bedingte Rotfarbung der Haut, mit dem, was VoLHARD den roten 
Hochdruck genannt hat, und seine Befunde bei Nierenkranken mit sehr engen 
Capillaren und nur andeutungsweise sichtbarem subpapillaren Plexus mit dem 
blassen Hochdruck VoLHARDs. Er meint auch, daB man dabei von einem 
spastischen Symptomenkomplex reden diirfe, wahrend er allerdings bei anderen 
Nierenkranken keine Abweichungen des Capillarbildes von der Norm fand. Be­
kanntlich hat VoLHARD auf Grund der Arbeiten HuLSEs, der bei Nephritikern 
eine Sensibilisierung der kleinsten GefaBe gegeniiber Adrenalin durch pepton­
artige Stoffe annahm, den roten Hochdruck, bei dem die GefaBe nicht krampfen 
und den blassen Hochdruck, bei dem sie krampfen, unterscheiden wollen, der 
letztere sei der der Schrumpfnieren. 

Es ist verstandlich, daB die Autoren, die dem Verhalten der Capillaren 
einen EinfluB auf die Hohe des Blutdrucks zuschreiben, versuchten, den 
Capillardruck zu messen. Soweit dies mit dem BASLERSchen oder KYUNschen 
Instrument geschieht, ist zu sagen, daB man damit wohl kaum den Capillar­
druck, aher vielleicht den in den kleinen GefaBen herrschenden miBt. Dem 

1 ) OTFRIED MiiLLER und HuBENER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 149. 2) G. DEUSCH, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 160, H. 3/4. 
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sei aber wie es wolle, jedenfalls glaubt KYLIN, daB die nephrogenen Hyper­
tonien eine Erhohung dieses Druckes zeigen, wăhrend die einfachen Hyper­
tonien sie vermissen lieBen; eiue Feststellung, die als rein erfahrungsmăBige 
immerhin eine gewisse diagnostische Bedeutung hat. 

Viei Miihe hat man sich gegeben, die Reaktion auf Adrenalininjektionen als Unter­
scheidungsmerkmal zwischen verschiedenen Arten auszubauen; Versuche, die aber zu 
praktisch verwendbaren Resultaten nicht gefiihrt haben. Auch die Untersuchung auf 
spontane und Adrenalinhyperglykămie ist als praktisch unbrauchbar zu bezeichnen. 

Auch das interessante Phănomen der perversen Reaktion gegeniiber Wărmeeinwirkungen, 
die KAUFMANN 1) zugleich mit einer auffallenden Empfindlichkeit gegen hi:ihere AuBen­
temperaturen bei einfacher Hypertonie, nicht aber bei nephrogener Hypertonie beobachtete, 
ist nicht konstant genug, um als klinische Priifung verwendet werden zu ki:innen. Das gleiche 
gilt von der perversen GefăBreaktion nach Abschniirung, auf welche WESTPHAL 2 ) aufmerk­
sam machte, und der kombinierte Nitroglycerin-Wasserversuch KAuFMANNs ist ebenfalls 
fiir diagnostische Zwecke der Praxis nicht verwertbar. 

Neuerdings ist von vielen Untersuchern bei Hypertonikern Erhohung des 
Grundumsatzes beobachtet worden. R. HERBST kam diesbeziiglich zu folgenden 
Resul ta ten: 

1. Psychischer Hochdruck ruft keine Steigerung des Grund- und Arbeitsumsatzes 
hervor. 2. Nephritischer Hochdruck lăBt ebenso eine Steigerung vermissen. 3. Klimak­
terischer Hochdruck zeigt eine Steigerung von Grund- und Arbeitsumsatz. 4. Genuiner 
Hochdruck zeigt gleichfalls eine Steigerung. 5. Hochdruck mit Symptomen von cerebralen 
oder Coronarsklerosen ohne wesentliche Nierenbeteiligung zeigt keine oder nur eine frag­
liche Steigerung des Grundumsatzes, aher eine geringe Steigerung des Arbeitsumsatzes. 

So sehen wir denn, daB wir zwar eine Reihe von Unterscheidungsmerkmalen 
haben, um die einfache Hypertonie von der nephritischen zu unterscheiden. Aber 
keins von ihnen ist so entscheidend, wie die Priifung des Wasser- und Konzentra­
tionsversuches und des Rest-N. 

Neuerdings ist man auf Zustănde aufmerksam geworden, deren hervor­
stechendes Zeichen eine Herabsetzung des Blutdrucks ist und die man 

Hypotonie. deswegen zu Unrecht, wie gezeigt werden wird, als "essentielle Hypotonie" 
bezeichnet hat. Herabsetzungen des Blutdrucks finden sich nămlich bei einer . 
groBen Reihe von Erkrankungen, in akuter Form nach Blutverlusten, im ana­
phylaktischen Shock und bei vielen akuten Erkrankungen, namentlich bei 
den akuten Infektionskrankheiten, in dauernder Form bei Tuberkulose, 
Carcinose, chronischer Sepsis und anderen chronischen Infekten und bei 
vielerlei Schwăchezustănden, besonders wenn sie zu stărkerer Anămie gefiihrt 
haben. Ferner konnen Kreislaufschwăchen gleichfalls dauernd zu einer Er­
niedrigung des Blutdrucks fiihren; und endlich werden bei inkretorischen 
Storungen, namentlich bei Morbus Addison, bei hypophysărer Kachexie, bei 
Myx6dem und bei polyglandulăren Insuffizienzen Erniedrigung des Blut­
drucks gefunden. Aber auBer diesen symptomatischen Erniedrigungen gibt es 
Zustănde von dauernd niedrigem Blutdrnck, die differentialdiagnostisch be­
deutungsvoll sind. Es handelt sich - nach FR. v. MDLLER - um Mănner 
mit einem Blutdruck von unter 105 und Frauen mit einem Blutdruck von 
unter 100 Hg, der zwar ebensowenig fest fixiert ist wie bei Gesunden, der 
aber doch bei Anstrengungen, Aufregungen und anderen Ursachen nur verhăltnis­
măBig wenig (etwa bis zu 20 mm Hg) ansteigt, um bald wieder auf den 
niedrigeren Weit zu fallen; der also im Gegensatz zu den Hypertonien wenig 
labil ist. Diese Menschen weisen auBerdem gesteigerte Ermudbarkeit in 
korperlicher wie geistiger Beziehung auf, ohne daB deswegen nicht auch groBe 
Leistungen moglich wăren. Ferner zeigen sie Neigung zu Schwindel und 
Ohnmachten, ja zu Kollaps bei korperlichen Anstrengungen, besonders beim 

1) KAUFMANN, Habilitationsschrift. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 42 und Zeitschr. 
f. klin. Med. Bd. 100. 2) WESTPHAL, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 101. 
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Biicken, aber auch bei irgendwelchen Erregungen und beim Aufenthalt in 
verbrauchter Luft. Sie klagen oft iiber Kopfschmerzen, besonders iiber Hinter­
hauptkopfschmerz. Hăufig sind Klagen iiber einen Zwang zu tiefem Atemholen 
auch in der Ruhe und iiber Herzklopfen. In manchen Făllen paart sich damit 
eine Bradykardie, so daB HERZ von einer hypotonischen Bradykardie sprach. 
Derartige Menschen zeigen meist einen mehr minder asthenischen Habitus 
oder auch ein pastoses Aussehen, sie haben eine hypotonische Muskulatur 
und schlechte Haltung. Auffallend ist ferner ihre Blăsse ( ohne nachweisbare 
Blutverănderungen) und der schlaffe, welke Hauttonus, so daB sie ălter er­
scheinen als sie sind. Hăufig sinkt die Potenz, oder es bestehen bei Frauen 
V erzogerungen und Schwăche der Menses. Die Kranken ha ben auBerdem 
mehr minder regelmăBig Kennzeichen einer "vegetativen Stigmatisation", 
Storungen der Vasomotoren, die sich in Kălte der FiiBe und Hănde, W allungen 
zum Kopf, Wechsel zwischen Erroten und Erblassen ausdriicken, ferner Neigung 
zu SchweiBausbriichen, vasomotorischen Schnupfen und Anfăllen von Poly­
uria spastica, Wechsel von DiarrhOen und spastischen Obstipationen, Phosphat­
urien und Andeutungen von hyperthyreoiden Zustănden. Labil kann auch 
ihre psychische Gesamtlage sein. 

Die Hypotonie bat in Deutschland, nachdem FRIEDRICH v. MU!.LER 
zuerst die Aufmerksamkeit auf sie gelenkt hatte, von JoACHIM 1), von mir 2), 

ScHENK und MARTINI und PIERACH 3) eine genauere Schilderung erfahren. 
In neuerer Zeit ist das Krankheitsbild der Hypotonie nochmals an dem groBen Material 

der WENCKEBACHschen Klinik von K!sCH bearbeitet. K!sCH 4) glaubt einteilen zu konnen 
in 1. die durch hamodynamische Faktoren bedingten Hypotonien; 2. in eine Gruppe, bei 
der ein pathologischer EiweiBzerfall, und zwar vielleicht Histaminwirkung die Hypotonie 
hervorriefe und endlich eine dritte Gruppe, die durch eine Hypoplasie des chromaffininen 
Systems konstitutionell Stigmatisierten. Die Frage der Hypotonie ist in der franzosischen 
und amerikanischen Literatur ausgiebig bearbeitet. 

Wenn auch die oben geschilderten korperlichen und funktionellen Stigmata 
vielen Menschen mit dauerndem Unterdruck anhaften, muB doch betont werden, 
daB es sehr hăufig auch voll leistungsfăhige, wenn auch zarte Menschen gibt, 
bei denen die Hypotension nur als korperliches Konstitutionszeichen, aber 
keineswegs als "Krankheit" zu betrachten ist. DaB die dauernde Hypo­
tonie keine Krankheit ist, wie die essentielle Hypertonie, erhellt auch 
aus den groBen Erfahrungen amerikanischer Lebensversicherungsgesellschaften, 
die ergaben, daB Hypotoniker in der Rege! eine besonders lange Lebens­
dauer ha ben (A. FRIEDLANDER). 

Strittig ist endlich die Stellung der sogenannten idiopathischen Herz- Idiopathi­

hypertrophie. Wir wollen uns hier damit begniigen festzustellen, daB sc~;P~:~z­
es Herzhypertrophien bedeutender Art gibt, die auch zu allmăhlicher Herz- trophie. 

insuffizienz fiihren, bei denen sich durchsichtige Beziehungen weder zu den 
Nierenerkrankungen, noch zur Arteriosklerose, noch zu Lungenerkrankungen 
feststellen lassen. v. KREHL meinte, daB sie sich mit dem Bilde der Hypertonien 
decken, und v. RoMBERG erkannte die idiopathische Herzhypertrophie iiber-
haupt nicht mehr an. MATTHES sah sie bei Landarbeitern, besonders im Gebirge, 
und bei Athleten und glaubte an die Folge von dauernder Uberanstrengung. 
Sie brauchen nicht mit Hochdruck zu verlaufen. Im ganzen ist zu sagen: je 
kritischer man klinisch und anatomisch diese sog. idiopathischen Herzhyper­
trophien betrachtet, desto mehr schrumpft ihre Zahl zusammen. 

Differentialdiagnostisch reiht sich eine weitere Gruppe von Herzstorungen PubertAts­
an, bei der Dilatationen und vielleicht auch Hypertrophien beobachtet werden, 'herz. 

1 ) JoACHIM, Miinch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 16. 2) CuRSCHMANN, Zeitschr. f. 
klin. Med. Bd. 10~, S. 577. 3 ) MARTINI und PmRACH, Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 39 
u. 40. 4 ) K!scH, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 9-20. 
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aher auch fehlen konnen, die von K.REHL und LoMMEL beschriebene Wachs­
tumshypertrophie, das Pubertatsherz. Schwere korperliche Arbeit, In­
fektionskrankheiten oder sonstige nachweisbare Schadlichkeiten konnten bei 
den Jiinglingen, Lehrlingen des Zeil3werkes in Jena, die auch MATTHES unter­
suchte, als Ursache ausgeschlossen werden. Ein Teil der K.naben war schwach­
lich gebaut oder besonders lang aufgeschossen, aher andere zeigten keinerlei 
besondere Eigentiimlichkeiten des Korperbaus. Die subjektiven Klagen, wenn 
solche iiberhaupt geauBert wurden, bestanden in Klagen iiber Herzklopfen, 
Druck auf der Brust, Kurzatmigkeit bei starkeren Bewegungen, die objektiven 
Symptome in nachweisbaren HerzvergroBerungen mit den Zeichen der Hyper­
trophie, hebendem SpitzenstoB, Akzentuation des zweiten Aortenton.s. Haufig 
waren systolische Gerausche sowohl an der Spitze als iiber der Pulmonalis 
vorhanden. Der Puls war meist beschleunigt, oft arhythmisch, dann und wann 
aher auch verlangsamt. Viele derartige junge Leute zeigten gleichzeitig eine 
orthostatische Pubertatsalbuminurie. Manche Kranke mit den Zeichen der 
Hypertrophie wiesen auffallend dicke, geschlăngelte Arterien auf. Derartig 
fiihlbare Arterien bedeuten aher nicht etwa eine juvenile Arteriosklerose, wie 
man wohl anfanglich glaubte. Die fiihlbare Verdickung ist vielmehr nach 
den Untersuchungen FrscHERS und ScHLAYERS rein funktionell durch Kon­
traktion der Muskulatur zu erklaren. Wor.JWW, der Arterien derartiger junger 
Menschen pathologisch-anatomisch untersuchte fand die Media verdickt, und, 
was bemerkenswert ist, bei den.selben Leichen eine auffallend enge Aorta. 
MATTHES fand bei Blutdruckmessung nur vereinzelt maBige Erhohungen bis 
etwa 150, in der Mehrzahl der Falle waren die Werte normal oder unter­
normal. Man kann die Ursache dieses Pubertatsherzens in verschiedenen 
Dingen suchen. Einmal hat man daran gedacht, daB das Herz dem raschen 
Korperwachstum nicht entsprechend zu folgen vermochte und daher leicht 
Erscheinungen einer verminderten Leistungsfahigkeit aufwiese; fanden doch 
MoRITz und DIETLEIN die HerzmaBe in diesem Alter durchschnittlich etwas 
klein. Man hat aher auch endokrine Einfliisse der Geschlechtsdriise im 
Pubertatsalter in Betracht gezogen. Fiir solche Erklarungen diirfte sprechen, 
daB die Erscheinungen des Pubertatsherzens in der Mehrzahl der Falle spater 
vollig verschwinden. Immerhin ergab aher eine Nachuntersuchung der 10 Jahre 
friiher von KREHL und MATTHES untersuchten Leute durch LOMMEL und 
FABER, daB in 1/ 4 der Falle leichte subjektive Herzbeschwerden bestanden, 
daB zwar die Dilatationen und Hypertrophien nicht mehr nachweisbar waren, 
dagegen systolische Gerausche, die Rigiditat der Arterien und auch maBige 
Blutdrucksteigerungen ofter als friiher gefunden wurden, BO daB F ABER zu 
dem SchluB kommt, daB die Minderwertigkeit des gesamten Kreislaufsystems 
bei der sogenannten Wachstumshypertrophie im spateren Leben nicht immer 
vollig ausgeglichen wiirde. Es erscheint durchaus moglich, daB diese Falle eine 
besondere Gruppe der eingangs dieses Abschnittes erwahnten konstitutionell 
schwachen Herzen bildet. 

Allerdings ist zu betonen, daB neuere Autoren und auch ich dies "Cor 
juvenum" durchaus nicht haufig wirklich vergroBert fanden, wenn sie 
Rontgenfernaufnahmen ausfiihrten. Echte Hypertrophie gehOrt also nicht zu 
dem geschilderten Syndrom. 

b Matatunhr- Bedeutungsvoll ist ferner fiir die Bewertung von Herzstorungen die Be-an e erz. 
achtung der sexuellen Komponente. v. KREHL hatte seinerzeit durch 
BACHUS das "Masturbantenherz" beschreiben lassen und auf das Verhalten 
der HerzgroBe, des Spitzen.stoBes und der Akzentuation der zweiten Tone hin 
geglaubt, daB sich aus dieser Ursache sowohl Dilatationen als Hypertrophie 
bilden konnten. v. KREHL ist iibrigens spater in der Auffassung seiner Befunde 
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mit Recht zuriickhaltender geworden. Sexuelle Grundlagen, und zwar sexueller 
Befriedigungsmangel, soll nach HERZ die Ursache eines Symptomenkomplexes 
bilden, den HERZ als Phrenokardie bezeichnete und dessen kennzeichnendes 
Symptom Schmerzen sind, die an der Herzspitze lokalisiert werden, weshalb 
sie H.ERZ auf das Zwerchfell bezog und den Namen Phrenokardie wăhlte. 
ER:B und v. RoMBERG haben der HERZschen Schilderung beigepflichtet. Auf 
die gleichen sexuellen Unstimmigkeiten, vor allem auf lange Zeit geiibten Coitus 
interruptus, seltener auf sexuelle Traumen, fiihrte ich die Angina pectoris 
vasomotoria NoTHNAGELs zuriick. 

DaB auch im Kindesalter Herzsti:irungen sexuellen Ursprungs sein ki:innen, lehrt meine 
folgende Beobachtung: Bei einem 7jăhrigen friihreifen Knaben traten allerlei subjektive 
Herzsti:irungen auf. Hausărztliche Diagnose Herzfehler, Therapie Digitalis. Die Unter· 
suchung ergab keinerlei organischen Herzbefund (Ri:intgenbild), aher etwas Tachykardie 
und Neigung zu extrasystolischer Arhythmie. Die Befragung der Mutter ergab, daB die 
Beschwerden entstanden wa.ren, nachdem ein homosexuelles Attentat auf den Jungen 
a.usgeiibt worden war, das ihn psychisch aufs schwerste versti:irt hatte. 

Phreno· 
kardle. 

Mit den Ănderungen der inkretorischen Keimdriisenfunktion hăngen auch Herz und 
di k d . 1·· st·· ··hr d d R l · d M welblicher e ar wvascu aren orungen wa en er ege, In er enopauseGeschlechts-
und nach Kastration weiblicher Individuen zusammen. Neben erregter apparat. 
Herztătigkeit treten da bei angioneurotische Symptome, lăstige W allungen 
zum Kopf bei gleichzeitiger Eiseskălte der Extremităten in den Vordergrund. 
Derartige Beschwerden kennen wir freilich ebenso ala Ausdruck einer allge-
meinen vegetativnervoser Veranlagung. Sie sind aher als typische und ungemein 
hăufige Begleitsymptome des Klimakteriums so bekannt, daB an ilirer inkre-
togenen Entstehung kein Zweifel sein kann, um so weniger, als der Beweis ex 
juvantibus fiir diese Auffassung durch eine Hormontherapie (Progynon, Unden 
usw.) leicht zu erbringen ist. 

Lange Zeit hat man auch die hăufigen Herzerscheinungen bei Myo men 
zu dieser Gruppe gestellt. Die Beobachtungen, die LICHTHEIM in WINTERB 
Klinik anstellte, ergaben aher, daB die Gegenwart eines Myoms wohl kaum 
die Beschwerden erklărt, sondern daB es sich teils um anămische, teils um 
anderweitig bedingte Storungen handelte. 

F. v. Mi.tLLER 1) gab an, daB sich bei Frauen mit Myomen oft Hypertonie 
fănde, und daB diese die Herzbeschwerden bedinge. Allerdings hat BoHME 
in Mi.tLLERB Klinik in exstirpierten Uterusmyomen keine den Blutdruck 
steigernde Stoffe nachweisen konnen und KoRNHUBER 2) bestătigte in WINTERs 
Klinik die Ansichten F. v. Mi.i-LLERB nur in wenigen Făllen; die Mehrzahl 
der myomkranken Frauen zeigten keine Blutdrucksteigerung. 

Mit der Besprechung dieser durch sexuelle Einfliisse hervorgerufener 
Storungen haben wir die Erkrankungen, bei denen Dilatation und Hypertrophie 
vorkommen, beendet und uns schon dem Grenzgebiet der nervosen Erkrankungen 
genăhert. Ehe wir aher auf deren Besprechung eingehen, miissen die organischen 
Erkrankungen, die chronische Myokarditis und die arteriosklerotischen Chronische 
Storungen in ihren fiir die Differentialdiagnose wichtigen Symptomen geschil- m~~~z;1• 
dert werden. Die chronische Myokarditis - chronische Herzmuskelschwăche schwăche. 
ist der am wenigsten prăjudizierende Ausdruck - ist entweder eine scheinbar 
primăre, in den meisten Făllen wohl postinfektiose, oder sie ist eine arterio­
sklerotische. In letzterem Falle wird man aher korrekter nicht von Myokarditis, 
sondern von Myodegeneratio cordis sprechen. Sie kann als solche sowohl Teil-
und Folgeerscheinung einer allgemeinen Arteriosklerose, als Ausdruck einer 
Coronarsklerose sein. Die Beschădigung der Herzmuskulatur kann bei Coronar-

1) v. Mii"LLER, Miinch. med. Wochenschr. 1923. Nr. 1. 2) KoRNHUBER, Diss. Ki:inigs­
berg 1924. 
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sklerose durch sich wiederholende Embolien bzw. Thrombosen entstehen, die 
embolischen Nekrosen konnen vernarben, und das Resultat ist dann ein 
Schwielenherz mit den Erscheinungen einer chronischen Myokardschădigung. 
Meist wird sich seine Genese durch eine genaue Anamnese, welche die mehr 
minder ausgesprochenen anginosen Anfălle als Ausdruck der Embolien aufweist, 
sicherstellen lassen. Eine sehr erhebliche Einschrănkung der Zirkulation des 
Herzens kann auch durch eine von KAISERLING als Panarteriofibrosis der 
Kranzarterien bezeichnete, seltene Erkrankung der Kranzarterien zustande 
kommen. MATTHES beobachtete sie in einem Falle eines t6dlich verlaufenden 
Typhus als Nebenbefund. Ihr klinischer Ausdruck war eine Arhythmia perpetua, 
fur deren Bestehen wăhrend des Lebens ein rechter Grund nicht aufzufinden 
gewesen war. Endlich kann chronische Herzmuskelschwăche Folge von Lungen­
leiden, wie Emphysem, chronischer Bronchitis, Phthise u. a. sein. 

Die chronische Myokarditis braucht nicht zu einer VergroBerung 
oder Dilatation des Herzens zu fiihren. Das Herz kann normal groB 
oder sogar klein erscheinen. Natiirlich kommen aber im spăteren Verlauf 
sowohl Stauungsdilatationen als Hypertrophien einzelner Herzabschnitte vor. 

Selbstverstăndlich konnen Herzgerăusche vorhanden sein, und zwar sowohl 
solche, die muskulăren Insuffizienzen entsprechen, als durch arteriosklerotische 
Kla ppenverănderungen bedingte. 

Wir diagnostizieren eine chronische Myokarditis auf Grund der mangel­
haften Leistungsfăhigkeit des Herzens. Ausdriicklich sei betont, daB Arhythmien 
an sich nicht die Diagnose Myokarditis gestatten; das bat vor allen WENCKE­
BACH betont. Immerhin wird man sich gegenwărtig halten miissen, daB sowohl 
das Vorhofsflimmern als die Leitungsst6rungen fast ausschlieBlich bei orga­
nischen Erkrankungen vorkommen. Auch wird man zugeben, daB eine Brady­
kardie, und zwar eine des gesamten Herzens sehr viel hăufiger den SchluB 
auf Myokardverănderungen als auf nervose Ursachen gestattet. KREHL be­
tonte jedoch ausdriicklich, daB Bradykardien auch bei Nervosen mit leistungs­
făhigem Herzmuskel vorkommen. DaB sie bei bestimmten endokrinen Krank­
heiten und gewissen Konstitutionen haufig sind, wird anderenorts besprochen 
werden. 

Ebensowenig ist aus dem V erhalten des Blutdrucks ein diagnostischer 
SchluB zu ziehen. Bei gewohnlichen Myokarderkrankungen wird er zwar meist 
niedrig getroffen, aber schon bei Besprechung der Hypertonien bei Nephro­
sklerose wurde darauf hingewiesen, daB er bei diesen hoch bleibt, auch wenn 
das Herz schlecht wird (Insuffizienz des starken Herzens!). 

Im Elektrokardiogramm fand KLEWITZ, daB die T-Zacke bei Erkrankungen 
des Herzmuskels oft negativ ist oder fehlt. Eine negative T-Zacke ist dabei 
von iibler prognostischer Bedeutung. KLEWITZ konnte sogar feststellen, daB 
Kranke, die wăhrend des Lebens keine Herzstorungen gezeigt hatten, aher eine 
fehlende oder negative T-Zacke aufwiesen, bei der Obduktion regelmăBig 
organische Verănderungen des Herzens darboten 1). 

Neben dem durch die Funktionspriifungen zu erbringenden Nachweis der 
Leistungsherabsetzung ist die genaue Anamnese nach der Ursache einer Myokard­
erkrankung wichtig, ferner der Nachweis anderer St6rungen, die zu Myokarditis 
fiihren und endlich die Art der Klagen. Alle diese Dinge sind im vorhergehenden 
zwar bereits besprochen. Es miissen aher noch einige ursăchlich diagnostisch 
wichtige Beziehungen etwas ausfiihrlicher erortert werden. 

Es kommen Myokarditiden auch auf der Basis von Lues vor, sei es, daB es 
sich um primare Erkrankungen des Myokards, z. B. der Entwicklung eines Gummi-

1) KLEWITZ, Kongr. f. inn. Med. 1920. 
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knotens handelt, sei es, daB die HerzgefaBe luisch erkranken. Das Krank­
heitsbild dieser luischen Herzerkrankungen braucht von dem einer gewohn­
lichen chronischen Myokarditis nicht abzuweichen, mitunter ist aher auffallig, 
da.B sich demselben Ziige, die der Coronarsklerose oder Leitungsstorungen 
entsprechen, beimischen, und das muB namentlich im jiingeren Lebensalter 
immerhin an die Moglichkeit einer Lues denken lassen. Noch mehr wird dieser 
Verdacht natiirlich geweckt, wenn noch anderweitige manifeste Zeichen der 
Lues vorhanden sind. Die Prognose dieser luischen Myokarditis ist iibrigens 
nicht ganz ungiinstig. Man denke also nicht nur bei Aortitis, bei Aorten­
aneurysma und bei Insuffizienz der Aortenklappen an einen luischen Ursprung, 
sondern auch bei Myokarditis. 

Eine chronische Herzinsuffizienz ist ferner oft Folge primarer 
Erkrankungen der Respirationsorgane. Am durchsichtigsten ist dieser 
Zusammenhang bei Erkrankungen, welche zur Einschrankung der Lungenblut­
bahnen und damit zur Stauung im kleinen Kreislauf und zur Oberlastung des 
rechten Herzens fiihren, wie Lungenemphysem, chronische Bronchitis, 
vorgeschrittene insbesondere fibrose Phthisen. Das Krankheitsbild 
gleicht der Herzinsuffizienz der Herzfehler, die zur Oberlastung des kleinenKreis-
laufs fiihren, also beispielsweise der Mitralfehler im Dekompensationsstadium. 
Ich 1) fand in der gro.Ben Mehrzahl der im Prasenium und Senium so haufigen 
"Emphysemherzen" eine Dilatation und Hypertrophie des rechten Herzens, 
und als Zeichen seines Versagens in erster Linie Stauungsleber. Als besonders 
kennzeichnend fiir das reine Emphysemherz ist der normale oder sogar erniedrigte 
systolische Blutdruck dieser Falle anzusehen. Niedriger Blutdruck bei chronisch 
Herzinsuffizienten hoheren Al ters ist stets verdachtig auf ein Emphysemherz ! 
Obrigens ist das Emphysemherz nicht selten mit Pulmonalsklerose verbunden. 
Natiirlich werden die Zeichen des reinen Emphysemherzens nicht selten verwischt 
durch Arteriosklerose und Nephrosklerose, die dann auch zur Linkshypertrophie 
fiihren. Es ist aher trotzdem therapeutisch wichtig, sich diesen Zusammen-
hang der Insuffizienzerscheinungen bei chronischen Lungenleiden differential­
diagnostisch klarzumachen. 

Herz­
schwăche 
bei chro· 
nlschen 
Lungen­
erkran­
kungen. 

Einige Worte miissen iiber die Bedeutung der Lungentuberkulose bei Tuber· 

fiir das Herz gesagt werden, auch iiber die Rolle, die sie durch Einengung kulose. 

des Lungenkreislaufs spielt und die, am deutlichsten bei den chronischen, fibrosen 
Phthisen hervortritt. 

Die Tuberkulose kann auch auf andere Weise zu Herzschwache fiihren. 
Dies kann nicht wundernehmen, da dem phthisischen Habitus Tiefstand des 
Zwerchfells und langgestrecktes, schmales Herz eigen sind. Man miiBte erwarten, 
daB die Phthise wegen der Einengung des Lungenkreislaufs zu einer Hyper­
trophie des rechten Ventrikels fiihre. Sorgfaltige Wagungen nach der MuLLER­
schen Methode haben diese auch stets gefunden. Diese Hypertrophie wird aher 
bei der gewohnlichen Betrachtung deshalb nicht auffallig, weil die Herzmus­
kulatur an der allgemeinen Abmagerung und Muskelschwache teilnimmt und 
deswegen das Herz des Phthisikers schwach und in vorgeschritteneren Stadien 
klein erscheint. Es handelt sich eben um einen allgemein elenden Muskel, der 
entsprechend wenig leistungsfahig ist. Dazu kommt besonders bei Anfangs­
phthisen mit ihren Temperatursteigerungen wohl auch die Wirkung der letz­
teren bzw. des infektios-toxischen Momentes auf die Herztatigkeit. Das Herz 
der Anfangsphthisiker wird leicht durch korperliche Anstrengung iiberreizt. 
Bemerkt sei, da.B nach den Untersuchungen W. AcHELIS 2) das Herz der 

1 ) HANS CuRSCHMANN, Emphysemherz. VII. Nauheimer Fortbildungskursus 1931, Ver­
handlungsber. 2) W. AOHELIS, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 104. 
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Phthisiker bei der physikalischen Untersuchung zu groB gefunden werden kann. 
Nach AcHELIS liegt das daran, daB bei flachem Thorax, also geringem Sterno­
vertebraldurchmesser, die Herzflăche auf Kosten der Herztiefe vergroBert 
erscheint . 

. ~erz· Uber die Herzstorungen bei anămischen Kranken sei gesagt: Ihr 
b~~ofn~~re. Herz befindet sich, da es den geringen Hămoglobingehalt durch rascheren 

Blutumlauf zu kompensieren bemiiht ist, an sich im Zustand einer dauernden 
Uberanstrengung. Nun ist eine stărkere Anămie ohne weiteres in die Augen 
springend, aher es gibt doch Fălle, wo dies nicht auf den ersten Blick erkenn­
bar ist. Ich erwăhne z. B. manche perniziose Anămien und Wurmanămien 
im Stadium der Remission. DaB die schwere Chlorose (friiher) gleichfalls zu 
subjektiven und objektiven Herzstorungen, sogar zur Dilatation fiihrte, wurde 
bereits erwăhnt. Man vergleiche aher das iiber den verkleinernden EinfluB einer 
akuten Anămie auf die HerzgroBe Gesagte. 

~influ~f ~Î-s DaB Zwerchfell-Hoch- und Tiefstand die Lage des Herzens beeinflussen, 
~'::de:. sahen wir schon; daB eine mangelhafte Zwerchfellsatmung, wie sie Folge dieses 

anormalen Standes sein kann, die Zirkulation beeintrăchtigt, ist leicht ver­
stăndlich, wenn man bedenkt, daB die Zwerchfelltătigkeit einerseits das Blut 
aus der Cava inferior und der Leber ansaugt, andererseits die Leber auspreBt. 
Wichtig ist fiir diese Funktion, daB die Lebervenen erst oberhalb des Zwerch­
fells einmiinden (HASSE). Deshalb konnen auch narbige Verengerungen der 
Durchtrittstellen der GefăBe durch das Zwerchfell storend sein, an die man 
bei schwieliger Mediastinoperikarditis gedacht hat (HEss), oder auch eine 
respiratorische Verengerung der Cava durch den durch Verwachsungen fixierten 
rechten Zwerchfellschenkel (WENCKEBACH). 

~astro-kar· RoEMHELD 1) hat einen Symptomenkomplex als gastro-kardialen Sym-
dJaier Sym- t k 1 h h b d · h · d b · M'' · · ptomen- p omen omp ex erausge o en, er SIC vorwmgen e1 annern Jensmts 

komplex. des 35. Jahres meist mit gesunden Herzen entwickeln kann und in erster 
Linie durch Zwerchfellhochstand ausgelost wird. Allerdings glaubt RoEMHELD, 
daB dabei auch visceroviscerale Reflexe vom Magen auf das Herz und toxische 
vom Magendarmkanal ausgehende Einfliisse eine Rolle spielen, und, daB endlich 
eine konstitutionell bedingte leichtere Erregbarkeit des Herzens anzunehmen sei. 
Der Zwerchfellhochstand kann sowohl durch eine groBe Magenblase als durch 
eine Gasanhăufung in der Flexura lienalis bedingt sein. Dementsprechend kann 
sich der Zustand bei Magendispepsien als auch bei Obstipationen besonders 
spastischer Art finden. ROEMHELD sah ilm namentlich bei An- oder Subacidităt, 
dagegen nicht bei Superacidităt und auch nicht bei Carcinomanacidităt. Das 
Symptomenbild ăhnelt dem der Angina pectoris bzw. der vasomotorischen 
Pseudoangina und besteht in Schwere, Druckgefiihlen in der linken Brust­
seite, auch in Schmerzen an der Herzspitze, die in den Arm ausstrahlen. 
Dazu konnen sich Extrasystolen, paroxysmal tachykardische Anfălle oder 
Bradykardien gesellen; oft auch allgemeine nervose Beschwerden, wie 
Schwindel, Angst, Ohnmachtsanfălle. Kennzeichnend ist, daB die Beschwerden 
anfallsweise nach der Nahrungsaufnahme entstehen oder durch diese ver­
schlimmert werden. Charakteristisch ist auch, daB oft eine Erleichterung 
auftritt, wenn die Kranken aufstoBen konnen. Auch Herumgehen und das 
Einnehmen der linken Seitenlage, die das AufstoBen erleichtert, lindert die 
Beschwerden, desgleichen das Ablassen von Winden. Kennzeichnend ist ferner, 
daB die Kranken auBerhalb der Anfălle erhebliche korperliche Anstrengungen 
leisten konnen, und auch daB objektive Befunde auBerhalb der Anfălle fehlen. 

1) ROEMHELD, .Ărztliche Rundschau 1926, Nr. 7, dort die Literatur. 
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Rontgenologisch findet sich Hochdrăngung des linken Zwerchfells- und Quer­
lagerung des Herzens. 

Bi:iHME und WAWERSIG 1) (Rostock) fanden farner folgendes: Der Zwerchfellhochstand 
kann bei schlaffem Zwerchfell eine Art "Herzschleudern", wie bei Pneumothorax, erzeugen. 
Ein krăftiges, straff gespanntes Zwerchfell vermag den diastolisch erschlaffenden Herz­
muskel erheblich einzudellen. Ein so verlagertes Zwerchfell kann wăhrend der Diastole 
das Herz so stark emporheben, da13 es gezwungen ist, bei jeder Systole in seiner Gesamtheit 
das Zwerchfell um ein gewisses l\Ia13 abwărts zu driicken bzw. sich selbst um die Sagittal­
achse nach abwărts zu drehen. Derartige Vorgănge, insbesondere die genannten Bewegungs­
vorgănge am Herzen, veranlassen ohne Zweifel Mehrarbeit des Herzens und gleichzeitig -
zumal bei Empfindlichen - nicht unerhebliche Beschwerden. 

Es ist nicht zu bezweifeln, daB das RoEMHELDsche Syndrom auch bei 
Herzgesunden, insbesondere vegetativ Nervăsen, vorkommt. Hăufiger aber 
findet es sich nach meiner Erfahrung bei Herzkranken aller Art, vor allem 
bei Leuten mit Coronarsklerose, Myodegeneratio und Aortitis. Das RoEM­
HELDsche Syndrom ist deshalb - zumal bei ălteren Leuten - stets auch ver­
dăchtig auf eine organische Herzschădigung! 

Eine Herzschwăche kann ferner die Folge einer Obliteration des Perikards Obliteration 

sein. Die Obliteration des Perikards kann zwar klinisch văllig symptomlos Per~ds. 
verlaufen. Sie wird das tun, solange als das Perikard dehnungsfăhig ist und 
den Bewegungen des Herzens folgen kann. Ist das verwachsene Perikard aher 
schwielig verdickt, so daB das Herz davon umklammert wird, so wird seine 
Tătigkeit dadurch so beeintrăchtigt, daB es zum Bilde der einfachen Herz­
schwăche kommt. VoLHARD 2) hat darauf hingewiesen, daB die Umklammerung 
des Herzens durch das unnachgiebige verdickte Perikard trotz ausgesprochener 
Herzschwăche die Stauungsdilatation des rechten Herzens unmăglich mache 
und daB das Fehlen dieser rechtsseitigen Erweiterung ein differentialdiagnostisch 
wichtiges Merkmal gegeniiber anderen Herzschwăchen wăre. Es kăme bei der 
Perikardobliteration zu einem Bilde, das VoLHARD als EinfluBstauung be­
zeichnet: nămlich deutliche Erscheinungen von hochgradiger Herzschwăche 

und venăser Stauung, groBe Stauungsleber mit friihzeitigem Ascites, starke 
Schwellung der Halsvenen, die auch in aufrechter Korperhaltung nicht leer 
liefen und einen charakteristischen doppelten systolischen und diastolischen 
Kollaps aufwiesen, sehr hohe Druckwerte in den Venen bei der Druckmessung 
nach MoRITZ und TABORA, dagegen neben diesen das Krankheitsbild beherr­
schenden Erscheinungen Fehlen jeder VergroBerung des rechten Herzens, reine 
leise Herztone und kleiner, aher regelmăBiger Puls. Auf dieses MiBverhăltnis 
hin hălt VoLHARD die Diagnose Perika.rdobliteration fiir moglich, selbst wenn 
Zeichen mediastinaler Verwachsungen, z. B. die schon beschriebenen systolischen 
Einziehungen und das diastolische Vorschleudern fehlen. Allerdings muB be-
tont werden, daB systolische Einziehung und diastolisches Vorschleudern zu-
sammen mit der inspiratorischen Jugularvenenanschwellung immer noch das 
sicherste und spezifische Symptom der Mediastino pericarditis adhaesiva dar-
stellen, wie L. BRAUER zuerst nachwies, der ja auch als erster die Operation, 
die Kardiolyse, ausfiihren lieB; und zwar in mindestens 12 Făllen mit gutem 
Erfolg. L. BRAUER betont iibrigens, daB seine Kardiolyse nur dann helfen 
kann, wenn ăuBere mediastino-perikarditische Verwachsungen vorhanden sind; 
gegen die innere Concretio pericardii niitzt sie naturgemăB nichts. Fiir diese 
"Umklammerung des Herzens ist vielmehr die von VoLHARD und ScHMIEDEN 
angegebene Operation die geeignete. Man darf iibrigens die operative Indi-
kation sogar stellen, wenn nur das Bild der EinfluBstauung deutlich entwickelt 

1) W. Bi:iHME und WAWERSIG, Fortschr. a. d. G. d. Riintg. Bd. 54. 1936. 2) VoLHARD, 
Klin. Wochenschr. 1923. Nr. l. 
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ist, aher entgegen der VoLHARDschen Beschreibung eine Dilatation des Herzens 
nach rechts nachweisbar ist. Das war in folgendem von KrnscHNER und 
MA.TTHES beobachteten Kranken der Fali. 

Junger Lehrer, der friiher an wiederholten Brustfellentziindungen gelitten hatte. Einige 
Ja.hre spăter entwickelte sich a.usgeprăgte Herzinsuffizienz mit gro.Ber Sta.uungsleber und 
dem Bilde der Einflu.Bstauung. Herz mitra.lkonfiguriert, Dilata.tion na.ch rechts sta.rk a.us­
geprăgt. Herztone regelmă.Big, leise und rein, nur der erste Ton a.n der Spitze gespalten, 
der zweite Pulmona.lton a.kzentuiert. Am Elektroka.rdiogra.mm a.u.Ber einer Spa.ltung der 
Vorhofsza.cke Verlăngerung des Vorhofventrikelinterva.lls deutlich. Die Diagnose schwankte 
zwischen Mitralstenose ohne Gerăusch - dagegen spra.ch, da.B trotz der starken Herz­
insuffizienz kein Vorhofflimmern vorha.nden war - und zwischen einer Perika.rdobliteration 
mit dem Bilde der perikarditischen Pseudolebercirrhose, dagegen schien die Dila.ta.tion des 
rechten Herzens zu sprechen. 

Die von KmscBNER ausgefiihrte Operation erga.b eine Obliteration mit einer der Vorhof­
ventrikelgrenze entsprechenden Verkalkung. Bei einem Verbandwechsel entleerte sich 
einmal eine gro.Bere Menge Fliissigkeit, die wohl einem rechts gelegenen Perika.rdergu.B 
entstammte. der die Verbreiterung der Herzdămpfung na.ch rechts vielleicht verursacht 
hatte. AHerdings war bei einer spăteren Kontrolle die Herzsilhouette nur unbedeutend 
verschmălert. Der Kranke war noch nach 3 Jahren voll arbeitsfăhig und frei von Stauungs­
erscheinungen. 

MATTHES hat noch in zwei weiteren Făllen die Diagnose gestellt, im ersten war 
gleichfalls eine Verbreiterung des Herzens nach rechts nachweisbar. Bei beiden stellte 
die von LAEWEN ausgefiihrte Operation gleichfalls die Arbeitsfăhigkeit wieder her. 

Eine Verbreiterung nach rechts darf also nicht zur Ablehnung der Diagnose 
Perikardobliteration fiihren, wenn das Bild der EinfluBstauung voll entwickelt 
ist. Augenscheinlich bleiben wie in diesen beiden Fiillen Exsudatreste ofters 
rechts vom Herzen zuriick, dies ergaben auch Beobachtungen SCHMIEDENs. 

Kalkeinlagerungen in das Perikard wie in dem eben angefiihrten Fali sind 
vielfach beschrieben worden. Sie bevorzugen die Gegend der Vorhofe, kommen 
aher auch iiber den Ventrikeln vor und konnen eine derartige Ausdehnung er-

Panzerherz. reichen, daB nur die Herzspitze frei bleibt (Panzerherz). HERM. ScHLESINGER 1) 

betonte, daB selbst ein sehr ausgedehnter Kalkpanzer nur geringe Funktions­
storungen hervorzurufen braucht, daB die Insuffizienz des Herzens jeden­
falls sehr spiit erst einsetzt, und, daB Kranke mit Panzerherz auffallend 
widerstandsfiihig gegen komplizierende Erkrankungen sich erweisen. Setzt 
die Insuffizienz ein, so geschieht das unter dem von V OLHARD geschilderten 
Bilde der EinfluBstauung und der starken Stauungsleber. Es braucht beim 
Panzerherz namlich gar nicht gleichzeitig eine Concretio pericardii zu bestehen; 
und das erkliirt wohl das spate Einsetzen der Insuffizienz des Herzens. Ofter 
wurde eine Verdiinnung der Vorhofsmuskulatur bei Panzerherzen gesehen, so 
daB SCHLESINGER _geneigt ist, die Kalkeinlagerung gewissermaBen als eiuen 
Schutz gegen eine "Oberdehnung des Vorhofs aufzufassen. Die Herztone bleiben 
meist rein, selbst wenn die Kalkstacheln bis tief in die Muskulatur reichen. In 
einem Falle hOrte ScHLESINGER ein eigentiimliches Knacken. Weitere wichtige 
Mitteilungen iiber das Panzerherz stammen von HEss (Bremen). Ich beobachtete 
einen Fali, in dem neben den Kalkplatten im Perikard ein brockliger, krei­
diger Inhalt im nicht obliterierten Perikardraum gefunden wurde; es handelte 
sich wahrscheinlich um Reste eines tuberkulOsen Exsudates. Die Operation 
des jugendlichen Kranken durch v. GAZA hatte guten Erfolg. 

Eine unnachgiebige Obliteration des Perikards muB, wenn sie einigermaBen 
vollstandig ist, die Diastole des Herzens stark behindern. Darauf hat EDENS 
besonders hingewiesen und betont, daB man sich aus diesem Grunde die 
Wirkungslosigkeit der Digitalis bei Obliteration erklaren und diese Wirkungs­
losigkeit differentialdiagnostisch verwenden konne. 

1) H. ScHLESINGER, Med. Klinik. 1926. Nr. 1. Vgl. auch HEIMllERGER, Fortschr. a. d. 
Geb. d. Rontgenstr. Bd. 32, dort die ăltere Literatur. 
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Wenden wir uns nun zur differentialdiagnostischen Besprechung der arterio· 
sklerotischen Storungen. v. RoMBERG gibt an, da.B 1/ 3 aller Arteriosklerotiker 
Herzstorungen zeigen. Man kann dieselben zwangslos in zwei gro.Be Gruppen 
trennen, die allerdings sich im einzelnen Falie kombinieren konnen, namlich 
in die arteriosklerotische Myodegeneration mit dem klinischen Zeichen der 
Herzschwache und in die Coronarsklerosen. N ach HEINRICH CuRSCHMANNs gro.Ber 
Erfahrung entspricht umschriebenen Veranderungen der Kranzarterien, nament­
lich am Abgang dieser Arterie aus der Aorta, das klinische Bild der Angina 
pectoris, ausgedehnten diffusen Veranderungen in den Kranzarterienver­
zweigungen dagegen das des kardialen Asthma. 

Vber die o bj ekti ven Zeichen der Arteriosklerose ist folgendes zu 
sagen. Die Betastung der peripheren Arterien, welche die Harte, den ge­
schlăngelten Verlauf oder auch die bekannten, gansegurgelartigen Verdickungen 
feststellt, beweist nichts fiir den Zustand des Herzens und der zentralen 
Gefa.Be. WENCK.EBACH schreibt, vielleicht etwas iibertreibend, da.B die Leute 
mit geschlangelten Temporales am lăngsten leben, und die bereits zitierten 
Untersuchungen von FiscHER und ScHLAYER ergaben, da.B die Intimasklerose 
nicht fiihlbar zu sein braucht. Immerhin ist der Befund einer starkeren peri­
pheren Arteriosklerosc nicht ganz ohne Wichtigkeit, wenn sie mit den Zeichen 
der Organarteriosklerose zusammentrifft. 

Blutdrucksteigerungen konnen vorhanden sein, aher auch fehlen. Gewohnlich 
halten sich die Blutdrucksteigerungen, wenn nicht gleichzeitig eine Nephritis 
besteht, in ma.Bigen Grenzen, etwa 140-170 mm Hg. Hohere Blutdruck­
steigerungen ohne gleichzeitige Nierenerkrankungen kommen manchen Formen 
der Arteriosklerose der Hirnarterien und der Arteriosklerose des Splanchnicus­
gebietes zu. Man vergleiche auch das iiber das Kranklleitsbild der einfachen 
Hypertonie, namentlich iiber die differentialdiagnostische Bedeut1mg der Puls­
amplitude Gesagte. 

Wichtig ist die Untersuchung der zentralen Gefa.Be. Eine Verbreiterung 
der Aorta, eine rontgenologisch besonders ausgepragte "Kolbenaorta" und vor 
allem der Nachweis von Kalkplatten in der Aortenwand diirfen fur die An­
nahme einer zentralen Arteriosklerose verwertet werden. Jedenfalls ist die 
rontgenologische Untersuchung so wichtig, da.B sie in jedem auf Arterio­
sklerose verdachtigen Fali ausgefiihrt werden sollte. Besonders ist natiirlich 
auch darauf zu achten, ob man einen Anhalt fiir ungleichma.Bige Erweiterungen 
und damit fiir die luische Ătiologie der Beschwerden findet. Zu achten ist 
auf fiihlbare Pulsationen im Jugulum und auf einen verschieden hohen Stand 
der Subclavia. Man fiihlt bei der Arteriosklerose der aufsteigenden Aorta 
und des Bogens haufig die Pulsation der Subclavia in der oberen Schliissel­
beingrube rechts und die Pulsation im Jugulum. Sorgfaltig ist auch auf das 
Bestehen eines Pulsus differens zu fahnden, der sich allerdings am haufigsten 
bei luischer Mesaortitis und Aneurysmen findet. Es sind nicht nur die beiden 
Radiales, sondern auch die Radialis mit der Carotis und mit der Femoralis 
zu vergleichen. 

Auch die Untersuchung des Augenhintergrundes ist wichtig, da man 
an den Retinalgefa.Ben direkt arteriosklerotische Veranderungen sehen kann. 

Das Herz selbst braucht in Gro.Be und Form nicht verandert zu sein. Haufig 
wird man aher doch eine Querstellung finden und bei insuffizienten Herzen 
auch Stauungsdilatationen. 

LANGE und WEHNER 1) haben angegeben, da.B das Herz bei reiner Arterio­
sklerose eine liegende, flache niedrige Form zeige und die Aorta kurz und 

1 ) LANGE und WEHNER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 60. 

Arterlo­
sk!erose. 

Aorten­
sklerose. 
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verbreitert sei, wahrend bei reiner Hypertonie das links hypertrophische Herz 
aufrecht und straff und die Aorta verlangert und schlank erscheine. Diese 
Angabe trifft aher kaum zu, weil die genannten Veranderungen der Herz­
form und -lage weitgehend von der korperlichen Konstitution des Kranken 
abhangen. 

Auskultatorisch am wichtigsten sind die Akzentuation, seltener die Spaltung 
des zweiten Aortentones und die - besonders bei Greisen - sehr haufigen 
systolischen Gerausche iiber der Aorta. Sie sind weicher als das Stenosen­
gerausch und von ihm auch durch das Fehlen des Schwirrens und die vor­
handene Akzentuation des zweiten Tons zu trennen; sie brauchen, insbesondere 
bei alten Leuten, keinerlei subjektive Storungen zu erzeugen. 

BITTORF 1) hat versucht, die akustischen Phănomene zu einem feineren Ausbau der 
Diagnose zu verwerten. Nach ihm sprechen: 1. ein dumpfer, leiser, selbst unhorbarer, 
erster Ton und ein musikalisch klingender zweiter Aortenton fiir eine diffuse Erkrankung 
der Aortenwand. 2. Ein systolisches Gerăusch und akzentuierter oder normaler zweiter 
Ton fiir eine ausgesprochen herdformige Sklerose mit oder ohne ErhOhung des Blutdrucks. 
3. Ein systolisches Gerăusch und zweiter klingender Ton fiir eine Kombination von herd­
fOrmiger und diffuser Sklerose. 

BITTORF, LIEBIG und F. TRENDELENBURG 2 ) haben den experimentellen Nachweis 
gefiihrt, daB das Klingen des zweiten Aortentons auf einem Elastizitătsverlust der Aorta 
beruht, die nicht mehr, wie eine gesunde Aorta die hoheren Tone des zweiten Aortentons 
dămpft. 

MAGNUS-ALSLEBEN 3) hat darauf hingewiesen, daB man die Windkesselfunktion der 
Aorta mit Hilfe der hămodynamischen Formeln von BROEMSER iiber das Volumelastizităts­
modul beurteilen konne; ferner seien die Bestimmung der Pulswellengeschwindigkeit und 
die Messung der Lateralausschlăge am Flăchenkymogramm fiir die Diagnose der Aorten­
sklerose verwendbar. 

Die Klagen der Arteriosklerotiker sind bereits eingangs geschildert. 
Aus dem einzelnen Symptom ist schwer ein bestimmter SchluB zu ziehen. Wohl 
ist es richtig, daB sie in erster Linie durch Korperbewegung hervorgerufen 
werden und anfallsweise auftreten. Aher die Unterscheidung von psychogenen, 
namentlich angiospastischen Anfallen ist ohne Beriicksichtigung des gesamten 
Untersuchungsbefundes und des Alters kaum moglich. Die Differential­
diagnose zwischen nervoser Erkrankung und arteriosklerotischer 
bei einem Alter von iiber 40 Jahren gehort zu den unsicbersten, die es gibt. 

Jedem Arzte werden Falle bekannt sein, in denen das ganze Gebaren der 
Kranken typisch hysterisch zu sein schien und doch bald darauf der Tod im 
Anfall bewies, daB es sich um eine organische Veranderung handelte. VON 
RoMBERG beschreibt einen derartigen Fall, einen Mann in den 30iger J ahren, 
bei dem wahrend des ersten Schmerz- und Beengungsanfalls ein typischer 
Arc de cercle beobachtet wurde und der dritte Anfall tOdlich endete. Wenn 
also auch meist die Gruppierung der Klagen, die Art der Beschreibung und 
das psychische Gesamtverhalten entscheidend fur die Diagnose sein muB, so 
trifft das gerade bei den arteriosklerotischen HerzstOrungen, besonders wenn 
ein objektiver Befund sich nicht nachweisen laBt, nicht immer zu. 

Nicht einmal das Zuriickgehen oder Verschwinden der Beschwerden schlieBt 
eine Coronarsklerose sicher aus. Schon HEINRICH CmtSCHMANN beschrieb Fălle 
von Angina pectoris, die ihre Beschwerden dadurch vollig verloren, daB ein Ast 
der Coronararterie ganzlich zum AbschluB kam, der von ihm versorgte 
Abschnitt schwielig entartete, aher bei denen durch die Herzschwiele die 
Leistungsfahigkeit des Herzens nicht wesentlich beeintrachtigt war. 

Im allgemeinen wird aher der akute thrombotische VerschluB einer Coronar­
Herzinfarkt.arterie und der ihm folgende Herzinfarkt meist ein sehr schweres Krankheits-

1) BITTORF, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 81. 2) BITTORF, LIEBIG und F. TREN­
DELENBURG, Zeitschr. f. Kreislaufforsch. 1927. H. 21. 3 ) E. MAGNUS-ALSLEBEN, Med. 
Klinik 1934. 
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bild erzeugen, das in vielen Făllen zum Kammerflimmern und Herzsekunden­
tod fiihrt. 

Von der Thrombose werden besonders oft befallen der Ramus descendens anterior der 
linken Coronararterie. Es erfolgt dadurch eine Infarzierung der V orderwand der linken 
Kammer, der Herzspitze und angrenzender Septumteile, also ein "Vorderwandinfarkt". 
Etwas seltener betrifft die Thrombose die rechte Kranzarterie, die die basisnahen Teile der 
Herzhinterwand beider Ventrikel und die angrenzenden Septumteile versorgt; man spricht 
dann von einem "Hinterwandinfarkt". (A. WEBER) 1) Die Folge des Infarktes kann 
sein eine Myomalacie mit folgender Blutung ins Perikard. W eit hăufiger aber ist, falls der 
Kranke den Shock des Infarktes iiberlebt, die allmăhliche Bildung einer festen, binde­
gewebigen Narbe, mit der die Kranken bisweilen noch Jahre lang leidlich lebens- und 
leistungsfăhig bleiben. Aber auch diese Narbe kann spăter noch zur Bildung eines Herz­
wandaneurysmas und sekundărer Perforation fiihren. 

Klinisch gestaltet sich das Syndrom wie folgt: Bei ălteren Menschen, weit 
ofter Mănnern als Frauen, aber auch bei Mănnern im 4. und 5. Jahrzehnt, die 
schon vorher mehr oder minder oft angini:ise Zustănde durchgemacht haben, 
kommt es zu einem besonders heftigen, meist auBerordentlich bedrohlichen 
Anfall von Angina pectoris, der oft tagelang an- a b c d 

hălt und sich nicht auf Nitrite, sondern nur auf 
Morphium bessert. Dabei kollabiert der Kranke 
schwer, bis zur Ohnmacht, ist blaB-cyanotisch; 
seine Haut ist kiihl und schwitzend. Tachykardie, 
aber auch Bradykardie, Vorhofflimmern und 
absolute Arhythmie treten ein. Der Blutdruck 
auch des vorher Hypertonischen sinkt erheblich. 
Die Herzti:ine werden leise, besonders der erste 
Ton; gelegentlich hi:irt man einen Herzalternans 

Abb. 83. "Coronares T". Typen 
der Veranderung des Ekg.s nach 
Coronarthrombose in Abi. I u. II. 
(Nach PARKINSON und EEDFORD.) 

(A. WEBER). Als direkte Folge der Myokardnekrose kommt es bisweilen zu 
einer rasch voriibergehenden trockenen "epistenokardischen" Perikarditis. 

Als Allgemeinzeichen der akuten Entziindung des Infarktgebietes tritt oft 
mehrtăgiges Fieber auf; auBerdem neutrophile Leukocytose meist măBigen 
Grades und Beschleunigung der Senkung. Auch eine in wenigen Tagen oder 
Wochen voriibergehende Hyperglykămie, sogar Glykosurie im Anfall wurden 
relativ oft beobachtet. 

Da der angini:ise Schmerz nicht selten ins Epigastrium ausstrahlt und Kollaps, 
Fieber und Leukocytose eintreten, ist die Differentialdiagnose gegeniiber einer 
schweren Bauchkolik oder einer Perforationsperitonitis bisweilen zunăchst 

nicht ganz einfach; zumal die Kranken mehr Schmerz als Angst ăuBern. 

In solchen Făllen ermi:iglicht die Elektrokardiographie, die iiberhaupt die 
wichtigste diagnostische Methode dieser Zustănde ist, fast stets die Diagnose. 
Das Elektrokardiogramm ergibt im Anfall folgendes: "Der absteigende Ast der 
R-Zake geht nicht in einem Zug steil bis unter die Nullinie, sondern biegt schon 
oberhalb derselben in nach oben konvexem Bogen ab (sog. Coronarwelle). Man 
findet die Coronarwelle in der I. und oft auch in der II. Ableitung bei Vorder­
wandinfarkten, wăhrend die Coronarwelle in Ableitung III und evtl. II fiir 
einen Hinterwandinfarkt spricht" (A. WEBER). Dieser Befund ist oft noch 
wochenlang nach dem Infarkt nachweisbar. Ich kenne Fălle, in denen die Ver­
ănderung der S-T-Welle, das sog. coronare T, viele Monate, ja iiber zwei Jahre 
nach dem Infarkt noch nachweisbar war. Auch A. WEBER gibt an, daB das 
Ekg. solcher Fălle nach Riickbildung der Coronarwelle nur selten wieder normal 
wird. Meist bleibe cine Verănderung des S-T-Intervalls und von T zuriick; 
und zwar zeige sich bei Vorderwandinfarkt Senkung von S-T unter die Null­
linie und negatives T in Abl. I, bisweilen auch in Abl. II, wăhrend bei Hinter-

1) A. WEBER, Med. Welt. 1938, Nr. l. 

:.uatthes-Curschmann, Diffcrentialdiagnose. 9. Aufl. 27 



418 Differentialdiagnostische Erwăgungen des objektiven Herz- und GefăBbefundes. 

wandinfarkten die gleicben Verănderungen in Abl. III und bisweilen aucb II 
vorkommen sollen. Auf andere, weniger băufige Dauerverănderungen des Ekg. 
nacb Herzinfarkt kann bier nicbt năber eingegangen werden; nur sei auf die 
verscbiedenen Dberleitungsstorungen, z. B. Tawarascbenkel- und Arborisations­
block (A. WEBE:U.) 1 bingewiesen. 

Es gibt tibrigens sebr seltene Fălle von (anatomiscb bestătigtem) Coronar­
infarkt, in denen jede typiscbe Verănderung des Ekg. vermiBt wird, in denen 
also der Infarkt "stumme Zonen" des Myokards getroffen bat. 

Herz- Die Rontgendiagnose des Herzinfarktes wird im akuten Anfall meist groBe 
aneurysma. Scbwierigkeiten baben. Nacb Abklingen der bedroblicbsten Erscbeinungen bat 

uns die Flăcbenkymograpbie (PL. STUMPF) sebr bemerkenswerte Verănderungen 

Abb. 84. Vorderwandinfarkt. (Nach A. WEBER.) 

der Herzwandfunktion gezeigt, die genau mit der im Ekg. festgestellten Lokali­
sation des Herzinfarktes tibereinstimmten. 

Sinus- Als eine seltene Erkrankung mag im AnschluB an das Herzaneurysma das Aneurysma 
ancurysma. des Sinus aortae erwăhnt werden, das gewi:ihnlich den rechten Sinus betrifft. Es entwickelt 

sich meist in den rechten Ventrikel hinein, seltener in den rechten Vorhof oder nach 
auBen oben. Der Diagnose werden diese Aneurysmen zugănglich, wenn sie bersten und 
dadurch eine auffallende Verănderung im Krankheitsbild auftritt, z. B. wie in einem 
Falle von MATTHES pli:itzlich ein vorher nicht vorhandenes, sehr lautes musikalisches 
Gerăusch, das iiber beide Herzphasen sich erstreckte 2). Aber auch dann wird man 
die Diagnose nur wagen diirfen, wenn man vorher weiB, daB die Aortenklappen ver­
ăndert sind. MATTHES hatte in einem solchen Fali die Vermutungsdiagnose Klappen­
zerreiBung gestellt. Ich beobachtete in einem Falle von Herzinfarkt das Auftreten eines 
sehr lauten systolischen Gerausches. Die Sektion ergab das seltene Ereignis einer myo­
malazischen SeptumzerreiBung. 

Angina 
pectoris. 

Ein Zuriickgeben arteriosklerotiscber Storungen beobacbtet man 
iibrigens nicbt selten aucb bei cere braler Arteriosklerose. Die Erscbei­
nungen derselben, Scbwindel, Kopfscbmerzen, Abnabme des Gedăcbtnisses und 
der geistigen Leistungsfăbigkeit mit entsprecbender V erstimmung, konnen fast 
vollig verscbwinden, wenn die Kranken ilire Tătigkeit niederlegen und lăngere 
Zeit bebaglicb obne psychische Erregungen leben. 

Also ein ganz sicheres differentialdiagnostisches Zeichen, das gegen arterio­
sklerotischen Ursprung sprăche, ist auch eine lănger dauernde scheinbare Hei­
lung der jeweiligen Storungen nicht. 

Die coronarsklerotische Angina pectoris bietet in ausgeprăgten Făllen ein 
so kennzeichnendes Bild, daB die Diagnose leicht ist, wenn gleichzeitig sichere 
Zeichen der Arteriosklerose vorhanden sind. Das Eintreten der Anfălle mit 
ihren iiber dem oberen Ende des Sternum lokalisierten, in den linken Arm aus­
strahlenden Schmerzen, oder der Anfălle von Atemnot mit Neigung zu Lungen­
odem nach korperlichen Anstrengungen, Mageniiberladungen, bei herabgesetzter 

1) A. WEBER, Die Elektrokardiographie. III. Aufl. Berlin 1937. 2) Der Fali ist von 
G. MEYER im Zentralbl. f. Herzkrankh. 1920 veri:iffentlicht, dort auch die Literatur. 
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Herztatigkeit, z. B. nachts, der kleine meist verlangsamte Puls, dabei die 
Todesangst und das V ernichtungsgefiihl bei sonst. ruhigen, nicht nervi:isen 
Menschen, das Erbleichen und verfallene Aussehen der Kranken sprechen eine 
beredte Sprache. Allerdings ki:innen echte Angina pectoris-Anfalle auch nach 
psychischen Erregungen auftreten und nervi:ise Pseudoangina auch nach An­
strengungen. Gewisse Zweifel bleiben also bisweilen, namentlich wenn man den 
Kranken nur im Anfall sieht, bestehen. 

Einige W orte seien iiber die Ausstrahlungen der Schmerzen gesagt. Sie 
strahlen nicht nur in die Arme und Finger aus (vor allem in das Ulnarisgebiet 
des linken Arms), sondern auch in andere Gebiete, z. B. die Nackenmuskulatur, 
die des Gesichtes, selbst in die Zăhne. Namentlich aher ki:innen die Schmerzen, 
wie bereits bei Schilderung des Herzinfarktes erwăhnt wurde, in den Ober­
bauch ausstrahlen. Diese Angina subdiaphragmatica auBert sich meist in 
Schmerzen im Oberbauch, die wie die durch Darmspasmen bedingten Schmerzen 
in ihrer Intensităt ansteigen und wieder abschwellen. Sie ki:innen aher auch 
bestimmter lokalisiert werden, z. B. in der Nierengegend. Es kann sich dabei 
ein Meteorismus ausbilden und der Anfall unter reichlichem AufstoBen oder 
nach Entleerung von Winden abklingen. Selbstverstăndlich liegen dann Fehl­
diagnosen, wie Appendicitis, Gallen- oder Nierensteinkoliken, ja Perforativ­
peritonitis nahe. Sie lassen sich aher doch meist vermeiden, denn die Lo­
kalisation dieser Schmerzen wechselt oft besonders auch mit typischen Herz­
schmerzen, und es fehlen die objektiven Zeichen der genannten Erkrankungen. 
Ebenso werden sich Verwechslungen mit neuralgischen Schmerzen, an die man 
z. B. wegen gleichzeitig vorhandener Taubheits- und Kribbelgefiihle in den 
Handen denken ki:innte schon wegen der Fliichtigkeit des Auftretens und ihrer 
Kombination mit anderweitigen Erscheinungen der Angina vermeiden lassen. 
Bemerkt sei noch, daB im Anginaanfall pli:itzlicher Stuhl- und besonders Harn­
drang auftreten kann. 

Manchmal kommt es nach schwersten Schulter-Armschmerzen bei Herz­
infarkt zur ankylosierenden Arthrose; ich beobachtete dies im Schultergelenk, 
bzw. im Ellenbogen bei zwei Kranken. Der Rontgenbefund der Gelenke 
ergab keine groben Verănderungen. 

Hăufiger noch als die eben geschilderten schweren Anfălle sind bekanntlich 
die leichteren und leichtesten Formen der Angina pectoris, die bei ălteren 
Leuten nicht selten viele Jahre lang rezidivieren. Sie treten vor allem regel­
măBig beim Gehen, besonders bei Kălte oder gegen den Wind, auf und gehen 
nach kurzem Stillstehen voriiber. Die Beschwerden (Schmerz am Herzen und 
im Arm, Angstgefiihl usw.) sind demgemăB auch geringer und weit fliichtiger 
als bei den schweren Făllen. Auch verlaufen diese leichten Fălle oft ohne Er­
blassen, SchweiB und Dyspnoe. 

Die pathophysiologische Deutung der Angina pectoris und der ihr 
zugrunde liegenden Coronarinsuffizienz geht nach der neueren Forschung 
von einem MiBverhăltnis zwischen Blutzufuhr und Blutbedarf der betroffenen 
Myokardabschnitte aus. Fiir den Ruhebedarf geniigt bei solchen Kranken die 
Durchblutung noch, aher bei Muskelarbeit und Erregung mit vermehrtem 
Herzminutenvolumen kommt es zur coronaren Insuffizienz. "Das Herz bekommt 
dann zu wenig Blut, die relative Anoxămie fiihrt zur Anhăufung von Milchsăure 
und damit zur Reizung der sensorischen Endapparate mit Fortleitung durch die 
Nervi cardiali zu den Ganglien des Halssympathicus und zum Ganglion stellatum 
und von hier in das Riickenmark" (NONNENBRUCH 1). Der Effekt dieses Vor­
ganges ist der anginose Schmerz- und Angstzustand. 

1) NoNNENBRUCH, Lehrbuch der inneren Medizin, 4. Aufl., S. 413. Berlin 1939. 
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Beziiglich des anatomischen Substrates der Angina pectoris vera sei 
bemerkt: Viele Autoren waren der Meinung, daB man die echte Angina pectoris in 
erster Linie bei einer Verengerung der Miindung der Coronararterien in die Aorta 
antrafe. Freilich hat KRETZ keine Analogie zwischen klinischem Bild und 
pathologisch-anatomischem Befund nachweisen konnen. Namentlich brauchen 
selbst hochgradige Veranderungen und Stenosierungen der Coronarien keine 
Anginaanfalle hervorzurufen und andererseits konnen bei schwerer Angina Ver­
anderungen sowohl an den Kranzarterien wie an der Aorta fehlen. Das hat immer 
wieder den Gedanken nahegelegt, daB auBer den organischen Veranderungen 
Krampfzustande der Coronararterien eine Rolle spielen, die schlieBlich auch 
einmal zu einem Herzinfarkt fiihren konnen. Das wird beispielsweise in dem 
bekannten Fali von GRUBER angenommen. Er betraf einen erst 29jahrigen 
Epileptiker, der im Anfall starb und einen Herzinfarkt aufwies, fiir den ein 
organischer Grund nicht gefunden werden konnte. EPPINGER endlich hat 
darauf aufmerksam gemacht, daB er zweimal bei todlichen Fallen von Angina 
pectoris Herzbeutelverwachsungen fand. 

Zutreffend ist wohl 0RTNERs1) Meinung, daB Angstgefiihl mit Erbleichen, 
sowie der Eintritt der Anfalle auch bei Ruhe und in der Nacht fiir Coronar­
sklerose sprechen. Bestimmt darf man auch eine Coronarsklerose annehmen, 
wenn sich den Anfallen Zeichen eines, wenn auch nur voriibergehenden Lungen­
odems zugesellen. 0RTNER glaubt iibrigens, daB eine Aortalgie in eine Angina 
pectoris iibergehen konne. Es ist besonders, wenn man Krampfzustande der 
Coronararterien fiir bedeutungsvoll halt, durchaus denkbar, daB sie sowohl 
von der Aortenwurzel als von den sklerotischen Coronararterien selbst aus­
gel6st sein konnen. Andere erfahrene Autoren sind dagegen der Meinung, daB 
die gewohnliche Aortalgie ein bei luischer Mesaortitis besonders haufiges Sym­
ptom sei und meist nicht in echte Angina pectoris iiberginge. Erwiihnen 
mochte ich, daB CLIFFORD ALBUTT einen hohen Blutdruck bei Angina pec­
toris fiir prognostisch giinstiger als einen nicht erhohten ansieht, und daB er 
bei Kranken mit Anginaanfallen oft die Nachschwankung im Elektrokardiogramm 
fehlen sah. Der Blutdruck im Anfall ist iibrigens oft durch · die Angst und 
den Schmerz gesteigert, aher gerade bei gleichzeitig vorhandener Hypertonie 
kann er auch sinken. Ebenso sei angefiihrt, daB v. STOUTZ 2) in einer Selbst­
beobachtung bemerkte, daB jedesmal im Anginaanfall eine straffe Spannung der 
Intercostalmuskeln bei weiten Intercostalraumen eintrat, die sich auf die Herz­
gegend beschrankt und am deutlichsten stets in der Gegend der Herzspitze war. 

Von groBer Bedeutung scheinen fiir die Auslosung eines Anfalls ein Zwerch­
fellhochstand und iiberhaupt gastrische Storungen zu sein. 

So sah MATTHEB einen ziemlich heftigen Anfall mit Blăsse, Schwindel, Ohnmachts­
gefiihl und Pulsverlangsamung bis zum Verschwinden des immer kleiner werdenden Pulses 
plotzlich enden mit sofortigem Wiederauftreten normaler Pulse, als der Kranke stark saure 
Massen erbrochen hatte. Die Schmerzen dauerten a.llerdings in'geringem MaBe noch etwas fort. 

Man kann natiirlich mit RoEMHELD die Magenaffektionen als das Primare, 
den Anfall auslosende ansehen, aher auch mit MoRAWITZ glauben, daB der Magen 
erst reflektorisch vom Herzen aus beeinfluBt sei. 

Bemerkenswert erscheinen endlich die schon erwăhnten, von WASSERMANN 3 ) ent­
wickelten .Anschauungen, wonach man eine .Angina respiratoria von der echten .Angina 
pectoris abzugrenzen habe. Diese ist gekennzeichnet durch .Angst, innere Unruhe und 
Drosselungsgefiihle in den oberen Luftwegen, weniger durch Schmerzempfindungen. 
W ASSERMA:SN fiihrt sie auf eine medullăre .Anoxyămie zuriick, die erster Ausdruck der 
GroBlaufinsuffizienz seien. Die Fălle zeichneten sich durch die Wirkungslosigkeit der 
Nitrittherapie aus, wurden aber durch Digitalis behoben, ebenso durch Coffein und Sauer-

1) ORTNER, Med. Klinik 1926. Nr. 21. 2) v. STOUTZ, Miinch. med. Wochenschr. 1926. 
S. 892. 3 ) WASSERMANN, Wien. Arch. f. klin. inn. Med. Bd. 8. 1924. 
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stoffatmung. Man kann nach WASSERMANN diese therapeutische Rea.ktion direkt differen­
tialdiagnostisch zur Unterscheidung von der Angina vera verwerten. 

Als fraglich sind immer die Beziehungen anginoser Anfălle zur Gicht ange­
sehen worden. Immerhin beobachtete MATTRES Fălle, in denen den Angina­
anfăllen bei Gichtikern diesen schon bekannte Vorboten eines Gichtanfalles, 
wie schlechter pappiger Geschmack, "Obelkeitsgefiihle vorausgingen und un­
mittelbar mit oder nach dem Anfall leichtere Anfălle von Gelenkgicht auf­
traten. Im ganzen kann man aber sagen, daB echte Gicht selten von der 
Angina pectoris begleitet wird; eine Tatsache, die ja auch zu der bekannten 
Langlebigkeit der Gichtiker paBt. 

v. RoMBERG 1 ) hat sich mit der Differentialdiagnose zwischen Angina 
pectoris und Zwischenrippenmuskelrheumatismus beschăftigt und angegeben, 
daB die rheumatischen t::lchmerzen meist links vom Brustbein, am hăufig­
sten in der Brustwarzenlinie oder etwas links davon săBen. Die Kranken 
klagten auch iiber eine gewisse Beengung bei tiefem Atmen und bei Anstren­
gungen. Man fănde dabei typisch umschriebene Verdichtungen, die auf Druck 
empfindlich seien und die den vom Kranken spontan gefiihlten Schmerzen in 
ihrer Lokalisation entsprăchen. Die Schmerzempfindungen seien am Morgen 
besonders lăstig und nehmen im Laufe des Tages ab. Sie wiirden vom Kranken 
sowohl wie von Ărzten gewohnlich auf das Herz bezogen. Im allgemeinen muB 
aber betont werden, daB die Intercostalneuralgie, sofern nicht ein Herpes 
zoster vorausgegangen ist, heute fiir den Praktiker zu den "Cavetediagnosen" 
im Sinne G. v. BERGMANNs zu rechnen ist; zu denen, die man lieber iiberhaupt 
nicht stellt, wenn nicht peinlichste, auch rontgenologische Diagnostik alle anderen 
Moglichkeiten ausgeschlossen hat. 

ĂuBerst kennzeichnend ist auch ein meist auf einer arteriosklerotischen 
Verănderung des Hisschen Biindels beruhender Symptomenkomplex, die 
AnAMS-STOKESsche Ktankheit. Das Năhere findet sich iiber dieses Syndrom ADAYs­
(Anfălle von ventrikulărer Bradykardie und Ohnmachten) bei der Besprechung sc~:~X:;~. 
der Arhythmie. Hier sei nur noch einmal darauf hingewiesen, daB die Liision ptomen­
des Hisschen Biindels nicht nur durch arteriosklerotische, sondern auch durch komplex. 

entziindliche Verănderungen bei Myokarditis zustande kommen kann, daB 
ferner ăhnliche Anfălle, aber mit Bradykardie des ganzen Herzens, zentral vom 
verlăngerten Mark ausgelost werden konnen. 

Die arteriosklerotischen Storungen der iibrigen Organe seien hier 
nur gestreift, weil ihr Nachweis die Diagnose Arteriosklerose stiitzt. Von den 
cere bralen Erscheinungen sprachen wir schon. Es sei noch auf die inkom­
pleten, fliichtigen oder auch vollstăndigen Hemiplegien und andere zentrale 
Lăhmungen (z. B. unter dem Bilde der Pseudobulbărparalyse) hingewiesen, 
sowie auf die multiplen arteriosklerotischen Erweichungsherde, die das Bild 
der pseudourămischen StOrungen machen (vgl. unter Urămie; im wesentlichen 
neben Kopfschmerzen und Schwindel Verwirrungs- und Erregungszustănde). 
Dann sei der Storungen des intermittierenden Hinkens und der Dys­
praxia intestinalis arteriosclerotica gedacht, ferner der distalen Gan­
grănen und gleichzeitig des Zusammenhanges der Arteriosklerose mit dem 
Dia betes. Arteriosklerotische Schmerzen im Bereich des Bauches konnen 
sowohl Ausdruck einer Coronarsklerose in Form der Angina pectoris subdia­
phragmatica sein als Folge einer Sklerose des Splanchnicusgebietes. Sie sind 
meist mit Blutdrucksteigerung verbunden. Wegen der Blăsse, der Facies 
hippocratica, des schlechten Pulses, der ihnen ebenso wie jeder schwereren 
Angina eigen sein kann, liegt gelegentlich eine Verwechslung mit einer Perforativ-

1) v. ROMBERG, Miinch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 1. 
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peritonitis nahe. Der Mangel der Bauchdeckenspannung und meist auch 
einer Druckempfindlichkeit sollten einen etwa auftretenden Zweifel sofort be­
seitigen. 

Endlich sei darauf hingewiesen, daB das feine Spiel der Vasomotoren bei 
Arteriosklerose gestort ist, daB ein arteriosklerotischer Zirkulationsapparat 
den Erfordernissen des Augenblicks nicht mit der gleichen Promptheit nach­
zukommen vermag, wie ein gesunder. Das driickt sich z. B. auch darin aus, 
daB bei korperlichen Anstrengungen beim Arteriosklerotiker der Blutdruck 
manchmal weniger steigt als beim Gesunden. 

Sklerose der Einige Worte mogen noch iiber das Krankheitsbild der Sklerose der Pulmonal-
arterien. Pulmonalarterien angefiigt werden. Man unterschied bisher die primăre 

und die sekundăre Form. Die letztere, die als eine Folge starker Drucksteigerung 
im Lungenkreislauf z. B. bei Mitralstenose oder bei den Lungenkreislauf ein­
engenden Lungenerkrankungen, am hăufigsten bei schwerem chronischem 
Emphysem, gefunden wird, erreicht nur selten hohere Grade. Die primăre 
Form dagegen, deren Ursachen in infektiosen, z. B. postgripposen Prozessen 
oder in angeborener Enge der Aorta und der Lungenvenen, in innersekretori­
schen und konstitutionellen Anomalien gesucht wurde, ruft ein differential­
diagnostisch interessantes Krankheitsbild hervor. Es ist gekennzeichnet durch 
eine auffallend starke Cyanose, zu der im Gegensatz die geringe oder gar 
fehlende Dyspnoe steht, auch eine Stauungsbronchitis ist nicht ausgeprăgt. 
Ebenso fehlen Trommelschlăgerfinger. Dagegen ist eine Neigung zu Lungen­
blutungen vorhanden. Hăufig entwickelt sich bald eine erhebliche Leber~ 
stauun!! und Ascites, sowie andere Stauungsodeme. Die Untersuchung ergibt 
eine VergroBerung des rechten Herzens, dagegen keine VergroBerung des linken 
Vorhofs und des linken Ventrikels. Es ist iibrigens zu betonen, daB das ge­
schilderte Syndrom der lănger dauernden Blausucht mit den Zeichen der In­
suffizienz des rechten Herzens gar nicht selten auch als Finalstadium des 
"Emphysemherzens" 1) auftritt und dann gleichfalls, wie Obduktionsfălle zeigten, 
zur Diagnose der Pulmonalsklerose berechtigt. Das Rontgenbild ist nach 
v. ROMBERG dadurcb gekennzeichnet, daB der dem Conus pulmonalis ent­
sprechende Teil des mittleren Bogens scharf hervorspringt. Nach EPPINGER 
ist entsprechend der fehlenden Lungenstauung die Lungenzeichnung wenig aus­
geprăgt, das Lungenfeld hell. Der zweite Pulmonalton ist entsprechend der 
Hypertrophie des rechten Herzens akzentuiert, mitunter wurde eine kompli­
zierende Insuffizienz der Pulmonalklappen beobachtet und auch systolische 
Gerăusche gehort. Der arterielle Puls war meist klein und der Blutdruck, wie 
bereits erwăhnt, niedrig. Die Erkrankung kommt selten im jugendlichen er­
wachsenen Alter vor, am hăufigsten zwischen dem 40. und 60. Jahre. In der 
spanischen Literatur ist sie unter dem Namen der maladie D'Ayerza (car­
diaques noirs) viei bearbeitet worden, in der deutschen Literatur haben be­
sonders MoBITz 2) und PosSELT 3) sie genauer studiert. 

Es ist klar, daB auch eine durch chronische Verlegung der Lungenarterien 
bedingte Verengerung des kleinen Kreislaufs ein ăhnliches Krankheitsbild geben 
muB, wie das der Pulmonalarteriensklerose. LJUNGDAHL 4) hat das Bekannte 
dariiber unter Hinzufiigung zweier eigener Fălle zusammengestellt. Ubrigens 
trifft man nach Obduktionsbeobachtungen W. FrsoHERs Sklerose und Thrombo­
sierung der Pulmonalarterien auch gemeinsam. 

1 ) HANS CuRSCHMANN, Fortbildungslehrgang in Bad Nauheim, 1931. Emphysemherz. 
2 ) MoBITZ, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 142. 3 ) PossELT, Wien. Arch. f. inn. Med. 
Bd. 11. 1925. Vgl. auch DucACH, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 108. 4) LJUNGDAHL, Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 160. 
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Von groBter Wichtigkeit ist auch aus therapeutischen Griinden die differen- Aortenluea. 

tialdiagnostische Abgrenzung der gewohnlichen arteriosklerotischen von den 
luischen Erkrankungen der Aorta. 

Die Aortenlues ist eine Spăterkrankung ebenso, wie die Neurolues. Sie wird 
bei 43% der Tabiker und bei 62% der Paralytiker gefunden, oft aher auch ohne 
diese Nervenleiden. Die Aortenerkrankungen werden oft erst jenseits des 
50. Lebensjahres beobachtet, also zu einer Zeit, in der auch nicht luische, 
arteriosklerotische Storungen gewohnlich sind. Ich hin mit v. RoMBERG und 
ScnoTTMULLER der Meinung, daB wenigstens in der groBstădtischen Bevolkerung 
die luischen Aortenerkrankungen hăufiger sind als einfache Arteriosklerosen 
der Aorta so daB man bei den gleich noch năher zu schildernden Beschwerden 
immer erst an eine luische Ătiologie denken soll. 

Die luische Aortitis entwickelt sich augenscheinlich sehr schleichend und 
kann lange vollkommen symptomenlos bleiben, so daB sie oft als Zufalls­
befund bei einer Untersuchung oder auch bei der Obduktion entdeckt wird. 

ScHOTTMULLER hat etwas schematisierend versucht, verschiedene Stadien abzugrenzen, 
und zwar unterscheidet er 1. die Aortitis supracoronaria, der gewohnlich die klinischen 
Anfangsstadien entsprechen; 2. die Aortitis coronaria, bei der die luischen Verănderungen 
die Coronargefă13e beteiligen und klinisch deswegen deutliche Zeichen der Angina pectoris 
bestehen; 3. die Aortitis valvularis, Fălle, die kompliziert sind durch ein Weiterschreiten 
des Prozesses auf die Aortenklappen und eine dadurch bedingte Schlu13unfăhigkeit dieser; 
4. Aortitis aneurysmatica, das Endstadium der Erkrankung. 

Erst bei einem gewissen Grade der Entwicklung der Aortitis stellen sich 
Beschwerden ein. Sie sind auch bei der weitaus hăufigsten Form, der unkom­
plizierten Aortitis - der Supracoronaria ScHOTTMULLERS - naturgemăB arterio­
sklerotischen Beschwerden sehr ăhnlich, aher doch in ihrer Kombination bis zu 
einem gewissen Grade kennzeichnend. Oft făllt zuerst eine Steigerung der Puls­
frequenz bei Anstrengungen, aher auch bei psychischen Erregungen auf, die sub­
jektiv als Herzklopfen lăstig werden kann. Die Kranken bemerken ferner, daB sie 
bei Anstrengungen doch leicht etwas kurzatmig werden, hier und da treten auch 
schon leichte Beklemmungsgefiihle auf. Etwas seltener ist, daB sich zunăchst 
eine Pulsverlangsamung gleichzeitig mit einem Beklemmungsgefiihl einstellt, 
die iibrigens spăter von einer Neigung zur Pulsbeschleunigung abgeltist werden 
kann. Gerade in diesen Făllen mogen luische Myokarditiden mitspielen. Die 
Bradykardie kann durch LeitungsstOrungen bedingt sein, doch brauchen Leitungs­
storungen nicht immer nachweisbar zu sein. Krscn 1) gibt iibrigens an, bei alter 
Aortenlues hăufig eine Zwischenzacke zwischen S und Tim Elektrokardiogramm 
gefunden zu haben. Etwas spăter als diese Pulsanomalien und ganz leichten 
Insuffizienzerscheinungen treten dann Schmerzen unter dem oberen Teil des 
Sternum auf, die nach den Armen, besonders nach dem linken hin ausstrahlen. 
Nur sind sie weniger von korperlichen Anstrengungen abhăngig und treten auch 
oft bei Korperruhe auf. Hăufig besteht auch eine Hyperăsthesie der Haut 
der oberen Brust und der linken Schulter. Mitunter werden die Beschwerden 
auch wie bei einer Angina subdiaphragmatica in den Bauch verlegt. 

Die relativ seltenen Formen mit Beteiligung der CoronargefăBe konnen natiir­
lich typische und oft auch todliche Anfălle von Angina pectoris hervorrufen, 
die Fălle mit Insuffizienz der Aortenklappen fiihren meist iiber kurz oder lang 
zu einer Kreislaufinsuffizienz. Die Fălle mit Aneurysmabildung endlich rufen 
naturgemăB die Erscheinungen eines raumbeengenden Prozesses in der Brust 
hervor, wenn das Aneurysma einigermaBen groB wird. 

Fiir die Diagnose der Aortenlues ist zunăchst die Anamnese wichtig, die 
eine Infektion vor 10-30 Jahren ergibt; die WASSERMANNsche Reaktion 

1 ) KISCH, Klin. Wochenschr. 1935, S. 1670. 
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erhartet die Diagnose Lues; aher es sei ausdriicklich betont, dai3 sie in vielen 
Fallen von Aortitis luica negativ ist; voN RoMBERG hat sogar in 30-40% seiner 
Falle iiber negativen Wassermann berichtet. 

Ein Rontgenbild, das eine Verbreiterung der Aorta namentlich des auf­
steigenden Teils ergibt, erweckt stets den Verdacht auf Lues. Natiirlich darf 
bei der Schirmdurchleuchtung nie die Untersuchung im zweiten schragen Durch­
messer versaumt werden, damit man erkennt, ob der sog. HoLZKNECHTsche 
Raum frei ist. Es ist aher zu betonen, dai3 die Verbreiterung der Aorta bei 
Aortitis luica auch fehlen kann; und, dai3 sie bei pyknischen Menschen mit 
kurzem Thorax und durch Fettleibigkeit bedingtem Zwerchfellhochstand vorge­
tauscht werden kann oder wenigstens schwer zu beurteilen ist. 

Der Blutdruck braucht bei unkomplizierter Aortitis nicht erhOht zu 
sein. Ebensowenig ist das Herz in Groi3e und Form stets verăndert. Fast nie­
mals aher fehlen das systolische Aortengerausch und die Akzentuation des 
II. Aortentons. Der Nachweis dieser auskultatorischen Zeichen bei einem noch 
nicht senilen Menschen, bei dem zudem Endokarditis und Nephrosklerose aus­
zuschliei3en sind, ist stets auf luische Aortitis verdăchtig! 

Fiir eine luische Ătiologie spricht ferner die Hartnackigkeit und Konstanz 
der Schmerzen. HuBERT 1) gibt auch an, dai3 in demselben Sinne auffallende 
Blăsse und Riickgang der Ernahrung der Kranken sprachen, die der gewohn­
lichen Arteriosklerose fremd seien. Das trifft nach der Erfahrnng anderer 
Ărzte aher keineswegs immer zu. Fiir die Diagnose der Lues spricht endlich die 
schon erwăhnte iiberaus haufige Koinzidenz mit kompleten oder - hăufiger 
noch - inkompleten Sym.ptomen der Neurolues, vor allem Lichtstarre der 
Pupillen. 

Man sieht also, nicht das einzelne Symptom, sondern die Gesamtheit des 
Bildes kann auch in Fallen mit negativem Wassermann die Diagnose luische 
Aortitis nahelegen. Im Zweifelfall ist es wegen der therapeutischen Konsequenzen 
richtiger Lues anzunehmen, da eine spezifische Kur - allerdings nur bei wohl­
kompensiertem Herzen - unschadlich ist. 

Den arteriosklerotischen Storungen im Symptomenbild am năchsten ver­
wandt sind die Storungen beim chronischen Nicotinabusus, die ganz das Bild 
der Angina pectoris hervorrufen konnen, insbesondere auch zur Lokalisation 
des Schmerz- und Druckgefiihls unter dem oberen Ende des Sternum fiihren. 

GEIGEL gibt an, dai3 diese Raucherangina haufig zwischen dem 45. und 
55. Lebensjahre auftrate. Ubrigens haben andere Ărzte und ich auch bei weit 
jiingerer, allerdings neuropathischen Menschen Tabakangina gesehen. Da bei 
alteren Patienten naturgemăi3 schon arteriosklerotische Storungen in Betracht 
kommen, sei darauf hingewiesen, dai3 bei der Raucherangina die Schmerzen 
mehr dauernd sind, und dai3 haufig eine deutliche Hyperasthesie der Schulter 
und linken oberen Brustpartien besteht. "Man fiihlt die Hosentrager". An 
objektiven Zeichen sieht man Tachykardien, Arhythmien und seltener Brady­
kardien. Diese durch Nicotin hervorgerufenen Erscheinungen sind gekenn­
zeichnet durch die Anamnese, durch ihr Verschwinden beim Aussetzen des 
Rauchens, und ihre Wiederkehr, wenn wieder geraucht wird. Endlich ver­
binden sich damit einige andere Storungen, die gleichfalls wohl auf Spasmen 
der glatten Muskulatur zuriickzufiihren sind, wie spastische Obstipation, 
Schmerzanialle in der Appendixgegend, die mit einer chronischen Appendicitis 
verwechselt werden konnen. Bekanntlich spielt der Nicotinmillbrauch auch 
in der Ătiologie des intermittierenden Hinkens die Hauptrolle. Bilder einer 
mehr akuten Intoxikation sah KuLBS bei Rauchern englischer Zigaretten: 

1) HUBERT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. :Bd. 128. 1919. 
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Schwindel, Kopfschmerzen, Mattigkeit, periodische Schwei.6ausbriiche, Ab­
nahme des Korpergewichtes und von lokalen Symptomen krisenartige Leib­
schmerzen 1). 

Ich komme nun zu den nervosen Storungen des Kreislaufes. Nervose 
Man ist heute der Ansicht, daB die Organneurosen, also auch die des Storungen. 

Kreislaufs keine fest umrissenen Krankheitsbilder an sich, sondern nur neuro­
tische Reaktionen psychisch und vegetativ nervoser Personlichkeiten sind. 
Wir wissen auch, daB jede organische Krankheit den Menschen psychisch ver­
ăndert, daB wir also bei einem bestimmten Symptomenkomplex nicht einfach 
fragen diirfen, was ist organisch und was nervos bedingt, sondern daB sich 
Korperliches und Seelisches auf das engste miteinander verflechten. Trotz­
dem wird es immer Aufgabe des Arztes sein, mit allen Mitteln nach dem 
Vorliegen organischer Storungen zu fahnden. Wenn er sie findet, muB iiber­
legt werden, ob sie das Krankheitsbild geniigend erklăren oder ob man neben 
ihnen psychische Komponenten anzunehmen hat. Wenn man aher organische 
Storungen ausschlieBen kann, dann ist zu erforschen, warum im einzelnen 
Falle die Neurose gerade auf den Kreislauf organdeterminiert (HANSEN) ist. 

Hăufig gibt das ganze Gebaren des Kranken und seine Klagen schon einen 
bestimmten Hinweis. Es wurde schon erwăhnt, daB Nervose ihre Klagen mit 
besonderer Lebhaftigkeit ăuBern, daB sie stets in Vergleichen sprechen; auch 
beschrănken sich die Klagen oft nicht auf den Kreislauf, sondern es finden 
sich gleichzeitig auch auf anderen Gebieten namentlich aher auch allgemeine 
Beschwerden, wie Schwăchegefiihle, Schlafstorungen, Angstzustănde usw. 

Die Erscheinungen selbst ăuBern sich bekanntlich in Herzklopfen, Puls­
beschleunigungen, selten auch in Bradykardien, ferner in Arhythmien besonders 
extrasystolischer Art, nur ausnahmsweise dagegen in Flimmera.rhythmien oder 
Leitungsstorungen. Oft treten pseudoanginose Zustănde im Krankheitsbild 
hervor und besonders in sehr quălender Weise angioneurotische Symptome, 
wie Wallungen zum Kopf, Absterben der Finger und FiiBe, kurz das bereits 
ofter erwăhnte Bild der Angina pectoris vasomotoria. Hie und da kommen 
auch Atemstorungen vor, namentlich das quălende Gefiihl nicht "durchatmen" 
zu konnen; also die "Phrenokardie" (M. HERZ). Die schon erwăhnten Gefiihle 
allgemeiner Schwăche werden von N eurotikern oft auf das Herz bezogen und 
als Herzschwăche gedeutet. Da der Ausdruck "nervose Herzschwăche", wenn 
er von seiten des Arztes gebraucht wird, sehr viel Unheil anrichten kann, sollte 
er dem Kranken gegeniiber am besten prinzipiell vermieden werden. 

Die Frage, es eine nerviise Herzschwăche gibt, ist nicht einfach zu beantworten. 
Sicher ist, dal3 manche Arhythmieformen, z. B. die paroxysmale Tachykardie, deren nerviise 
Genese wenigstens fiir einen Teil der Fălle zuzugeben ist, durch Erreichung der kritischen 
Frequenz oder andere Arhythmieformen, z. B. gehăufte Extrasystolen durch Pfropfung 
oder Blockierung zu Insuffizienzerscheinungen fiihren kiinnen; sicher ist auch nach den 
experimentellen Ergebnissen RoTHBERGERS, dal3 eine Durchschneidung der herzfiirdernden 
sympathischen Nerven zu tiidlicher Herzschwăche fiihren kann. Aher das sind doch nur 
Ausnahmefălle. Die Fragestellung, die uns fiir die Neurosen interessiert, mul3 vielmehr 
hei13en, ob psychische Einfliisse zu Insuffizienzerscheinungen fiihren kiinnen. Glaubha.ft 
ist in dieser Beziehung zunăchst, dal3 pliitzliches Versa.gen der Herztătigkeit durch heftigen 
Schreck beobachtet ist; ob a.ber allmăhlich sich entwickelnde echte Herzschwăche, z. B. 
durch Kummer oder sonstige depressive Zustănde a.uftreten kann, ist sehr fra.glich. 

Trotzdem darf man annehmen, daB abgesehen von den doch meist vor­
iibergehenden Storungen durch Arhythmien eine wirkliche Zirkulations­
insuffizienz gegen die Annahme rein neurotischen Ursprungs spricht. 

Als Kreislaufsneurosen sollte man heute nur die psychisch ausgelosten 
StOrungen bezeichnen. Man kann sie mit HANSEN trennen in die durch 

1) Kongrel3verhandl. 1921. 
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Vorstellungen hervorgerufenen und die, welche als Ausdrucksphanomene 
zu betrachten sind. Bei den ersteren handelt es sich entweder darum, da.B 
durch irgendwelche psychische Traumen hervorgerufene und organdeterminierte 
Storungen, z. B. Tachykardien fixiert werden und auf dem Wege des "Organ­
gedachtnisses" bzw. "eingeschliffener Reflexe" wirksam bleiben. Wer einmal 
die lastige Empfindung des Herzklopfens kennt, bei dem tritt sie viei leichter 
wieder auf als bei anderen Menschen. In der Mehrzahl der Falle sind es aher 
Angstempfindungen, die nicht als das Primare erkannt werden, sondern aus 
dem Kausalitatsbediirfnis heraus in die Organe projiziert werden. Der Kranke 
sucht nach einer Erklarung fiir die ihm unverstandliche Angst und findet sie 
in der Beachtung eines Organs. Das fiihrt dazu, da.B die sonst gewohnheits­
ma.Big vernachlassigten Organempfindungen bewu.Bt werden, und das Bewu.Bt­
werden derartiger Organgefiihle ruft nun, wie andere psychische Vorgange 
(Schrecken, Erwartung, Angst), tatsachlich Veranderungen der Herztatigkeit 
hervor, welche die primare Angst noch steigern. Wie intensiv Neurotiker ihre 
paroxysmalen Beschwerden auf das Herz beziehen, ersieht man ja auch daraus, 
daB in manchen Gegenden Deutschlands die typischen groBen hysterischen 
Anfalle als "Herzkrampfe" bezeichnet werden. 

Als Ausdruckphanomene konnen wir Storungen der Zirkulation ansehen, 
welche entweder direkter Ausdruck widerwartiger Empfindungen, z. B. von 
Ekelempfindungen sind oder welche Zeichen einer Flucht in die Krankheit 
sind, mit denen der Kranke unbewuBt Zwecke erreichen will, Mitleid erwecken, 
Beachtung erzwingen oder auch nur seine eigene Leistungsunfahigkeit moralisch 
vor sich selber rechtfertigen will. 

Es ist klar, daB es fiir das V erstandnis der ursachlichen psychischen Vor­
gange notwendig ist, in das Seelenleben des Kranken einzudringen. Dazu gibt 
es ja heute systematisch ausgebaute Methoden von der einfachen genauen 
Anamnese bis zur schulgerechten Psychoanalyse. 

Differentialdiagnostisch sind von den psychogenen Storungen vor allen die 
ihnen in ihren Symptomen sehr ahnlichen endokrin bedingten abzutrennen. 
Insbesondere miissen die der Thyreotoxikosen als solche erkannt werden. Aher 
auch die Sttirungen des Sexualapparates rufen den psychogenen ăhnliche 
Bilder hervor, wie z. B. die der Menopause. 

Auch chronische Intoxikationen ktinnen psychogenen Sttirungen ăhnlich 
sein, wie ja aus unserer Schilderung, z. B. der Tabakangina, hervorging. 

Ferner sind die Zustande, die wir als durch eine konstitutionelle Minder­
wertigkeit des Zirkulationsapparates bedingt kennenlernten, den psychogenen 
in ihren Erscheinungen ahnlich, sie bedingen jedoch in htiherem Grade ein 
wirkliches Versagen, namentlich ungewohnten Anstrengungen gegeniiber, wie 
die Feldzugserfahrungen lehrten. 

Auch die durch Lageverănderungen des Herzens hervorgerufenen Erschei­
nungen ktinnen mit psychogenen verwechselt werden; es sei an unsere Besprechung 
der Relaxation des Zwerchfells, an den Zwerchfellhochstand und an den gastro­
kardialen Symptomenkomplex erinnert. 

Endlich sind bei der Diagnose nervtiser Kreislaufsttirungen organische V er­
ănderungen des Zirkulationsapparates auszuschlieBen. Es kommen zunachst 
die Myo- und Endokarditiden in Betracht, besonders die Endocarditis lenta. 
Man muB sich natiirlich davor hiiten, bei der Anamnese in die leicht suggestiblen 
nervtisen Kranken etwas hinein zu examinieren. Ein Nervtiser gibt zwar spon­
tan gewtihnlich keine Klagen iiber Atemnot bei ktirperlichen Anstrengungen an. 
Fragt man ihn aher nach Atemnot, so erhalt man haufig zunachst eine positive 
Antwort. Der Kranke pflegt dann ehrlich iiberrascht zu sein, wenn man ihm 
durch einen Versuch zeigt, daB seine Angabe unzutreffend war. Im allgemeinen 
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wird sich aher der Nachweis wirklicher Insuffizienzerscheinungen bei orga­
nischen Erkrankungen leicht fiihren lassen und damit die Abgrenzung gegen 
die psychogen bedingten Zustănde. Man verwechsle aher die durch subfebrile 
Zustănde namentlich bei schleichenden Endokarditisformen auftretenden Sym­
ptome, wie leichte Erschopfbarkeit, Neigung zu Kopfschmerzen und vaso­
motorischer Labilităt nicht mit denen einer allgemeinen Nervosităt. Selbst­
verstăndlich konnen bei nervosen, blassen und schwăchlichen Menschen ge­
legentlich auch akzidentelle Gerăusche beobachtet werden, ihre Abgrenzung 
von den organischen ist friiher bereits besprochen worden. Die groBte Schwierig­
keit macht aher besonders bei ălteren Patienten die Unterscheidung psychogener 
Krankheitsbilder von den arteriosklerotischen und denen der Aortenlues. Wie 
sie zu treffen ist, wurde bereits ausgefiihrt. 

3. Differentialdiagnostiscbe Bemerkungen iiber einige seltene 
Erkrankungen. 

Die seltenc>: Geschwiilste des Herzens entziehen sich gewohnlich der Ge-

Diagnose; ja, es ist auffăllig, wie geringe Storungen sie hervorrufen, es sei schwiilste. 

denn, daB sie im Reizleitungssystem sitzen. Auch die Diagnose eines Herz­
abscesses ist kaum moglich. Die Diagnose einer parasităren Infektion, z. B. 
mit Echinococcus oder Cystizercen, wird auch nur als Vermutungs­
diagnose gestellt werden diirfen, wenn deren Diagnose durch anderweitige 
Lokalisation bereits sichersteht und wiederholte Embolien das Krankheits-
bild komplizieren. 

Gleichfalls nicht moglich ist die Diagnose von Kugelthromben oder 
gestielten Herzpolypen, die teilweise bekanntlich aus varikosen Erweite­
rungen der Vorhofsvenen sich bilden. 

Differentialdiagnostisch wichtiger ist dagegen eine gleichfalls seltene Erkran- Arteriitis 
kung, die Arteriitis nodosa. Eine Zusammenstellung der Kasuistik dieser nodosa. 

von KussMAUL und MAYER zuerst beschriebenen Erkrankung durch GRUBER 
fiihrt 44 bisher bekannte Fălle auf 1). 

Es handelt sich um entziindliche, circumscripte, zur Bildung von Knotchen 
oder groBeren Knoten fiihrende Prozesse in der Media und Adventitia und 
um deren Folgezustănde, Bildung von kleinen Aneurysmen und Thrombosen. 
Man hat die Periarteriitis nodosa friiher fiir eine luische Erkrankung gehalten, 
da man ja die miliare Aneurysmenbildung auf luischer Basis seit HEUBNEBs 
Arbeiten an den Hirnarterien kennt. Die WASSERMANNsche Reaktion fiel jedoch 
in den meisten neueren Făllen ebenso negativ aus, wie die Anamnese der 
Kranken, wenn man von seltenen Ausnahmen absieht. Dagegen sah man in 
manchen Făllen akute Infekte (Scharlach u. a.) dem Leiden vorausgehen. Aller­
dings gliickten v. HAuN Ubertragungsversuche der Periarteriitis auf Meer­
schweinchen, was fiir einen spezifischen Infektionserreger sprechen diirfte. 
Klinisch sprechen jedenfalls viele Symptome fiir einen ziemlich akuten, infek­
tiOsen ProzeB. GRUBER glaubt, daB die GefăBverănderungen Ausdruck einer 
durch vorausgegangene Infekte erworbene Allergie seien. 

Die Erkrankung verlăuft oft fieberhaft, gelegentlich unter dem Bilde der 
Sepsis. Es sind Milzschwellungen und teilweise auch Leukocytose mit Eosino­
philie beobachtet worden. Ich fand einmal ausgesprochene myeloische Reaktion 

1) GRUBER, Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. 1917. 5-9. - Neuere Arbeiten 
KB.oETZ, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 135; MERTENS, Klin. Wochenschr. 1922. 
Nr. 37. dort Literatur; GRUBER. Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. 1926. Nr. 19; 
W. BECKER, Med. Klin. 1938. Nr. 26; ROTSTEIN u. WELT, zit. bei BECKER. 
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im weiBen Blutbild. Bei anderen Făllen fehlen wieder diese Symptome ganz. 
Im Vordergrund steht dann eine fortschreitende Anămie. 

Im einzelnen kann das klinische Bild je nach der Ausbreitung des Prozesses 
und seiner sekundăren Komplikationen sehr verschieden und deshalb differential­
diagnostisch so schwierig sein. Eine Reihe von Făllen verlief unter dem Bilde 
einer mehr minder akuten Polymyositis oder Polyneuritis oder unter einem der 
Trichinose ăhnlichen Krankheitsbilde. Auch Hautexantheme, besonders Purpura, 
werden ofters erwăhnt. Bei anderen standen die Erscheinungen seitens parenchy­
matoser Organe im Vordergrund. Relativ hăufig sind hămorrhagische N ephritiden, 
die gelegentlich sehr schmerzhaft sein konnen ("Nephritis dolorosa"), und 
auch die schon erwăhnten massiven Blutungen im Nierenlager. Hăufig sind 
Darmgeschwiire oder auch wohl Darmgangrăn mit folgender Peritonitis be­
obachtet, seltener Ikterus. VoN ScHROTTER sagt daher, daB man ein schweres 
Nervenbild, ein Muskelbild, ein Nieren- und Darmbild, seltener ein Leber- oder 
ein Bronchialbild unterscheiden konnen. W. BECKER, RoTSTEIN und WELT 
weisen auf das Auftreten im Kindesalter hin: unter 200 Făllen waren 23 Kinder 
von 3 Monaten bis 15 Jahren. 

Die Diagnose der meisten Fălle bleibt intra vitam offen und kann nur 
dann sicher gestellt werden, wenn man die Knoten oder Knotchen an 
peripheren Arterien finden kann. Manchmal entwickeln sich auch 
Hămatome. KRoETZ ist der Ansicht, daB man eine Wahrscheinlichkeits­
diagnose wagen diirfe bei akuter Knotchenbildung in der Subcutis zugleich 
mit dem Syndrom: epigastrische Krampfschmerzen, Neuritis, Nephritis. 

Ich beobachtete eine 20jăhrige Kranke, die lange Zeit an einer enorm schmerzhaften 
Nephritis mit profuser Hămaturie, rezidivierender Facialislăhmung, Hypertonie, Anămie 
(ohne Eosinophilie) und eigenartigen Arterienverănderungen im Augenhintergrund litt. 
Erst spăt wurden die typischen Knotchen an einzelnen gro.Ben Arterien tastbar. 

Die Differentialdiagnose fordert, daB man den Zusammenhang gefiihlter 
Knoten mit Arterien feststellt, oder wenn dies nicht moglich ist, durch 
Probeexcision sich iiber die Struktur der Knoten unterrichtet. Denn sonst 
konnen sie mit einer anderweitigen multiplen Knotenbildung, z. B. der bei 
RECKLINGHAUSENscher Neurofibromatose oder mit Cysticerkenknoten 
recht wohl verwechselt werden, da sie nur selten pulsieren. 

An dieser Stelle sei auch der Sklerose der peripheren Venen, der Phlebo­
sklerose, gedacht, die (relativ selten) fast nur an den unteren Extremi­
tăten, besonders im Bereich der V. saphena vorkommt. Sie ist schon seit 1833 
bekannt (LoBSTEIN), wird aher wenig beachtet. Man kann die sklerotischen 
Venen als harle, zum Teil verkalkte Strânge abtasten, sie bisweilen auch 
deutlich sehen. Sie kollabieren auf Hochhalten des Beins nicht oder nur 
wenig. Oft machen sie Schmerzen, hăufiger nur sehr wenig Symptome. Ich 
sah sie mehrmals mit allgemeiner und Beinarteriosklerose nebst intermittieren­
dem Hinken verbunden. 

Meine Mitarbeiter R. STAHL und ZEH 1) haben sie histologisch untersucht und diffuse 
Fibrose der Gefă.Bwand mit starker Einengung des Lumens gefunden. Bindegewebe in 
allen Schichten, besonders der Media, verdickt bei relativer Konservierung der elastischen 
Fasern. Gefă.Bmuskulatur atrop]lisch. In der Advent~~ia starke Gefă.Bneubildung. In der 
Media reichlich Kalkplatten. Âtiologisch scheinen Uberanstrengung, gelegentlich auch 
Lues in Betracht zu kommen. 

Diagnostisch sind diese nicht entziindeten, ganz allgemein verdickten und 
verhărteten, wenig oder nicht schmerzhaften V enenstrănge mit nichts anderem 
zu verwechseln. 

1) R. STAHL und ZEH, Virchows Arch. Bd. 242, H. 1/2, dort gesamte Literatur bis 
1923. 
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4. Dift'erentialdiagnose der Unfallerkrankungen des Herzens. 
Bei der groBen Schwierigkeit, die die Begutachtung von Herzkrank­

heiten nach Unfii.llen bieten kann, sei zum Schlusse auf diese Differential­
diagnose kurz eingegangen. 

Fur die im starren Thorax liegenden Organe gelten dieselben Gesetze, 
wie fur den Schădelinhalt, das heiBt durch Contrecoup und hydraulische 
Wirkung konnen auch Verletzungen entstehen, wenn der Unfall das Herz 
nicht direkt, sondern nur den Thorax oder sogar nicht einmal diesen direkt 
betroffen hat. Ferner ist bekannt, daB eine gewaltige, namentlich plotzliche 
Korperanstrengung zu ZerreiBungen und Oberdehnungen fuhren kann, augen­
scheinlich durch eine ganz ubermăBige Steigerung des Blutdrucks. Manche 
Fălle, z. B. von KlappenzerreiBungen, sind dadurch entstanden, daB der Kranke 
das Herabsturzen einer Last auf ihn mit Aufgebot der Kraft der Verzweiflung 
aufhalten wollte, oder, daB er sich beim Ausgleiten krampfhaft hielt, z. B. 
Leute, die uber Bord gespult zu werden drohten. 

Die Herzruptur wurde schon erwăhnt. Meist durfte es sich dabei um 
schon verănderte Herzen gehandelt haben, obwohl es denkbar ist, daB ein 
normales Herz zerreiBt, wenn es z. B. von einer Kontusion im Zustande der 
diastolischen W eichheit getroffen wird. Die Herzruptur fuhrt so rasch zu 
einem schweren Krankheitsbild, daB der Zusammenhang mit dem Unfall immer 
evident ist. Nur sei daran erinnert, daB auBer den Erscheinungen des Hămo­
perikards und der Herzschwăche auch die schon beschriebenen Erscheinungen 
von seiten der Bauchorgane, cholera- oder ileusăhnliche Symptome vorkommen. 

Schwieriger sind ohne Sektionsbefund die KlappenzerreiBungen zu be­
urteilen, sie kommen am hăufigsten an den Aortenklappen vor. Ihre physikali­
schen Erscheinungen konnen sehr deutlich sein und sich in gelegentlich auffallend 
lauten, musikalischen Gerăuschen ăuBern. Sie entstehenzwarmeist plOtzlich. Aher 
das Oble ist, daB man doch nur in seltenen Făllen sicher weiB, ob der Traumatiker 
vorher herzgesund war. Es kann ferner auch durch Unfălle zu Blutungen in die 
Klappen selbst kommen und dann zu allmăhlichen Schrumpfungen und Stenosen­
bildungen der Klappen, die erst geraume Zeit nach dem Unfall in die Erscheinung 
treten. Relativ einfach ist die Begutachtung noch, wenn es sich um Stenosen des 
Aortenostiums handelt, weil diese mit Ausnahme der angeborenen spontan doch 
sehr selten sind. Aher bei Mitralstenosen ist die Entscheidung, selbst wenn 
ein Sektionsbefund vorliegt, meist schwierig. Auch konnen durch Unfălle 
Beschădigungen des Herzmuskels zustande kommen, die unter dem 
Bilde einer Myokarditis verlaufen. Endlich muB man auf Grund seltener Beob­
achtungen zugeben, daB auch eine tuberkulose Perikarditis von einem Trauma 
bedingt sein kann. Natiirlich konnen grobe perforierende Traumen, z. B. die 
starre Sondierung oder die Osophagoskopie, auch Perforationen der Speiserohre 
und des Herzbeutels und damit Hămato- und Pneumoperikard hervorrufen. 

Vielfach ist die Frage nach einer traumatischen Entstehung von GefaB­
verănderungen erortert worden. Hier sei nur des Einflusses eines Trauma 
auf die Entstehung einer Angina pectoris gedacht. Ich verweise dafur auf die 
Arbeit von KoHN 1), welche auch die Literatur dieser Frage vollstandig bringt 
und zu dem SchluB kommt, daB ein Zusammenhang zwischen einem erlittenen 
Unfall und auch gewerblichen Schadigungen (Bleivergiftung) mit dem Ent­
stehen einer Angina nicht immer in Abrede gestellt werden konnte. 

Allgemein kann gesagt werden, daB ein Zusammenhang mit dem 
Unfall angenommen werden muB, wenn die zeitlichen Verhaltnisse 

1 ) HANS KoHN, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 17 u. 18. 
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dies zulassen, wenn z. B. die Erscheinungen eines Herzleidens sich un­
mittelbar an den Unfall anschliellen; ferner, wenn sicher feststeht, dal3 der 
Traumatiker vorher herzgesund war und nunmehr ein Klappenfehler fest­
gestellt wird, obwohl schon dabei zu bedenken ist, dal3 ein bis dahin latenter 
Klappenfehler nun zum erstenmal entdeckt wird. Endlich ist nach MATTHES die 
Bildung von Stenosen, namentlich Aortenstenosen auf einen Zusammenhang mit 
einem Unfall·verdăchtig, falls keine anderen Griinde sich dafiir finden lassen. 
Eine Uberanstrengung ist nur dann als Unfall anzusehen, wenn sie zweifellos 
eine extreme war, wie in den oben geschilderten Beispielen. Liegen nur măllige 
Uberanstrengungen vor, so bedenke man, dal3 ein schon vorher latent krankes 
Herz danach wohl zum ersten Male Zeichen der Insuffizienz zeigen kann, daB 
man aher deswegen nicht die Berechtigung hat, eine măllige Uberanstrengung, 
die ein gesundes Herz anstandslos ertragen wiirde, als Unfall im Sinne des 
Gesetzes anzusehen; so sehr auch der Unfallversicherte, der nun zum ersten 
Male auf sein Herz aufmerksam wird, dazu neigen mag. 

End.lich sei nicht vergessen, dal3 auch schwere psychische Traumen ver­
derbliche Folgen fiir Herz und Kreislauf haben konnen. Es sei nur an den 
plOtzlichen Herztod (meist ălterer Leu te) nach starker Erregung erinnert. In 
diesen Făllen diirfte es sich aher wohl stets um bereits geschădigte, z. B. coronar­
sklerotische Herzen handeln. 

5. Die Di:ft'erentialdiagnose der Erkranknngen des Perikards. 
Pericarditis Die wichtigste Perikardialerkrankung, die Perikarditis, tritt bekannt-

sicca. lich als trockene und als exsudative Form auf. Die trockene Perikarditis 
ist oft das Anfangsstadium der exsudativen. Die Obliterationen des Perikards, 
die auch das Mediastinum beteiligenden schwieligen Mediastinoperikarditiden, 
sind meist Endstadien entziindlicher akuter oder chronischer Prozesse. 

Pericar<!itis An akuter Perikarditis Erkrankte zeigen, meist sehr ausgesprochene Sym­
exsudattva. ptome: Schmerz in der Herzgegend, Oppressionsgefiihle, selbst anginaăhnliche, 

in die Arme ausstrahlende Schmerzen, Druck und Schmerz in der Lebergegend, 
was infolge der Beeintrăchtigung der Cavazirkulation durch eine verănderte 
Zwerchfelltătigkeit begreiflich ist, ferner Vermehrung der Beschwerden durch 
die Fiillung des Magens und (bei gr6Beren Ergiissen) eine Neigung zu Ohn­
machten beim Aufrichten, die durch die schwere Bedrăngung des Herzens 
verstandlich ist. GroBere Ergiisse konnen endlich Druckerscheinungen auf 
Nachbarorgane machen, z. B. Schluckstorungen oder eine Recurrenslăhmung. 

Objektiv sind die Kranken mit bereits entwickelten Ergiissen, aber mit­
unter auch schon bei trockener Perikarditis auffallend kurzatmig und sehen 
dabei meist blaB und mehr minder cyanotisch aus, so dal3 ihr Gesamtein­
druck fast immer der eines schwer und bedrohlich Kranken ist. 

Bei weitem am hăufigsten fiihrt cler fieberhafte Gelenkrheumatismus zur 
Perikarditis: unter 215 Făllen von HEINR. CuRSCHMANN und ZINN zusammen 
waren 131 rheumatischen Ursprungs. Alle anderen Infekte, Pneumonie, Grippe, 
Typhus, Scharlach, Fleckfieber fiihren viei seltener zur Herzbeutelentziindung. 
Auch die Tuberkulose verursacht sie relativ selten: unter 85 Făllen HEINR. 
CURSCHMANNS waren immerhin 16 tuberkulOse. Von vornherein chronisch und 
fieberlos verlaufen meist die Entziindungen des Perikards, die auch andere serose 
Hohlen als Polyserositis ergreifen. Chronisch, aber doch ofter fieberhaft verlaufen 
die Perikarditiden, welche wie andere Entziindungen seroser Hohlen die Trichinose, 
dieNephritiden und den Skorbut komplizieren. Mit relativ geringenErscheinungen 
ăuBern sich die vom Herzmuskel aus das Perikard erreichenden Entziindungen, 
von denen wir die epistenokardischen schon bei der Besprechung des Herz-
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aneurysma erwăhnten. Endlich sei noch auf die Perikarditiden aufmerksam ge­
macht, die von Carcinomen des Oesophagus oder auch intrathorakalen Eiterungen 
aus iibergreifen. Sie sind meist jauchige und werden besonders bei Carcinomen 
leicht iibersehen, da sie sich oft erst kurz vor dem Tode und dann sehr rasch 
entwickeln. 

Fiir die Diagnose ist neben dem geschilderten Gesamteindruck das Reibe­
gerăusch charakteristisch. Nur merke man, daB es bei den eitrig fibrinosen 
und jauchigen Formen oft fehlt, dagegen ist es bei seri:isen Exsudaten meist 
wenigstens iiber der Mitte des Sternum, wo die Exsudatschicht stets sehr diinn 
ist, noch zu hi:iren. Die trockene Perikarditis verăndert die Herzgri:iBe nicht. 
Ein Exsudat entwickelt sich in der Weise, daB zuerst der Perikardleberwinkel 
etwas ausgefiillt wird und dann die Herzdămpfung nach links sich verbreitert, 
bis endlich die bekannte dreieckige Perkussionsfigur deutlich ist. Wie bereits 
erwăhnt, fiillt dann das perikarditische Exsudat den linken unteren Brustraum 
immer mehr aus und fiihrt auch zur Dămpfung links hinten unten. Uber 
die Abgrenzung des ausgebildeten Ergusses vom Cor bovinum, ins­
besondere durch das Rontgenbild, ist bereits gesprochen. Ebenso ist bei der 
Differentialdiagnose der Pleuritis auf die Mi:iglichkeit der Verwechslung mit 
einer linksseitigen Pleuritis hingewiesen. Eine Verwechslung kann vielleicht 
noch vorkommen mit einer eitrigen Mediastinitis anterior, zumal da 
diese, ebenso wie Perikarditiden, im AnschluB an eine croupi:ise Pneumonie sich 
entwickeln kann. Die Dămpfung einer solchen Mediastinitis iiberschreitet aher 
den rechten Sternalrand nicht und dehnt sich meist nach links oben hi:iher 
wie eine Perikarditis bis zur ersten Rippe aus. Ri:intgenologisch wird man 
die Bilder auch unterscheiden ki:innen. Das gleiche gilt von etwaigen Ver­
wechslungen mit anderen im Mittelfeld Dămpfungen erzeugenden Prozessen wie 
Tumoren, Aortenaneurysmen oder tuberkulosen Infiltrationen. Die 
Unterscheidung zwischen einem entziindlichen ErguB und einem Hydroperikard 
ist meist nicht schwer, da ein Hydroperikard nur bei gleichzeitiger allgemeiner 
Stau ung vorkommt. Die Dămpfungs- und Ri:intgenfigur miiBten- theoretisch­
auch die gleichen sein. Jedoch ist nur ausnahmsweise beim Hydroperikard der 
ErguB so groB, daB er sich deutlich ausprăgt. Die Nachweisbarkeit des Hydro­
perikards ist so selten, daB sich beispielsweise unter dem groBen Filmmaterial 
von Herzdekompensierten der Rostocker Klinik kein einziges einwandfreies 
Hydroperikard fand. TRAUGOTT 1) beschrieb ein Hă~operikard von etwa 
700 ccm, bei dem das Ri:intgenbild einem Aortenherzen entsprach (trotz­
dem keine HerzvergroBerung vorlag), aher nichts auf das Bestehen eines Er­
gusses hindeutete. Eine Verschieblichkeit eines Exsudates bei Lagewechsel 
und horizontales Niveau ist rontgenologisch nur nachweisbar, wenn es sich 
um ein Pneumoperikard handelt. 

Ein Pneumoperikard, das fast immer gleichzeitig ein Sero- oder Pyo­
pneumoperikard ist, kennzeichnet sich auBerdem durch die metallischen, der 
Herzaktion synchronen Plătschergerăusche, die so laut sein konnen, daB 
sie den Kranken beim Schlafe sti:iren (SINNHUBER). Sie ki:innen hi:ichstens ver­
wechselt werden mit der metallischen Resonanz, welche die Herzti:ine gelegent­
lich bei starker Magenblăhung zeigen. Dies metallische Plătschern bei Pneumo­
hydroperikard ist aher nicht zu verwechseln mit dem bereits oben erwăhnten, 
noch viel lauteren, schon meterweit vom Kranken hi:irbaren echten Miihlenge­
răusch, wie es klinisch und experimentell durch traumatische Asiration von Luft 
ins rechte Herz erzeugt wird [R. STAHL und ENTZIAN, GuNDERMANN 2)]. 

1 ) TRAUGOTT, Miinch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 35. 2) Vgl. GUNDERMANN, Mitt. 
a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 33, S. 78. 1921. 
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Spontanes Pneumoperikard ist selten. Ich habe es einmal bei einem Kranken beob­
achtet, dessen Speiserohrenkrebs ins Perikard durchbrach. Es entstand ein Pyopneumo: 
perikard. Artifiziell wird Seropneumoperikard erzeugt, wenn man nach WENCKEBACH bei 
chronischer tuberkuloser Perikarditis therapeutisch Luft einfiillt. 

Die Art des Ergusses kann man durch die Probepunktion feststellen. 
Tuberkulose und carcinomatose Ergiisse konnen hămorrhagisch sein. Reines 
Blut kann erhalten werden, wenn die Punktionskaniile in die blutreichen 
fibrinosen Zotten oder deren Basis eindringt. 

Ein Hămoperikard bildet sich ferner nach stumpfen oder scharfen Ver­
letzungen des Herzens, z. B. nach Schiissen, aher auch beim Bersten eines Herz­
aneurysma oder einer atheromatosen Herzarterie; zuweilen auch, wie schon 
erwahnt, nach Perforation des Oesophagus und des Perikards durch starre Sonde 
oder Oesophagoskop. Die Symptome bei einer erheblicheren Blutung sind 
die eines rasch wachsenden Ergusses, gepaart mit Blăsse, kleinem Pulse, 
gelegentlich mit heftigen epigastrischen Schmerzen, ja wie in dem bei der 

Carotis 

Herzstoll 

Radialis 

Abb. 85. Diastolisches Vorschleudern und systolische Einziehung iiber dem Herzen bei Concretio 
pericardii; 18jahr!ger Mann. Kardiolyse (Kardio-Sphygmogramm). 

(Beobachtung von HANS CURSCHMANN.) 

Besprechung des Herzaneurysma zitierten Fall mit heftigem Erbrechen und 
Diarrhoen. Bei einigermaBen groBem ErguB tritt aher besonders durch die 
Beeintrăchtigung der Diastole ein Zustand ein, den man als Herztamponade 
bezeichnet, und der zwar das Stehen der Blutung zur Folge haben kann, aher 
auch ein sehr bedrohliches, akutes Versagen der Herztătigkeit. Eine Blutung 
fiihrt deswegen so leicht zu starkem Druck im Perikard, weil sie meist in 
ein nicht entziindlich verăndertes Perikard erfolgt. Das normale Perikard faBt 
nămlich neben dem Herzen nur etwa 200 ccm Fliissigkeit, wăhrend das ent­
ziindete bis zu 1500 ccm fassen kann, da es sich viei stărker dehnen ·lăBt. 

Chronische hămorrhagische Perikarditis gutartigen Charakters ist ău13erst selten. Ich 
beobachtete einen solchen Fali, der nach etwa einjăhriger Dauer und etw~_lOmaliger Punktion 
und Anlegung eines Pneumoperikards klinisch vollig ausheilte. Die Atiologie blieb trotz 
aller Untersuchungen unklar. 

Obliteratio Die Obliteration des Perikards ist bereits besprochen worden. Die Diffe­
Me~~~tino- rentialdiagnose derselben gegeniiber der einfachen Herzschwăche ist wegen 

perikarditis. der sich ergebenden operativen Indikation wichtig. Hier sei nur noch nach-
getragen, daB in einer Reihe von Făllen die Perikardialobliteration unter dem 
Bilde der schon mehrfach erwăhnten Pseudolebercirrhose verlăuft, bei dem 
die Perikardialverwachsung sich mit einer chronischen Entziindung der Leber­
serosa, der ZuckerguBleber kombiniert. VoLHARD will die ZuckerguBleber 
als Folge des chronischen Ascites und nicht als seine Ursache betrachten. 
Mit HEINRICH CuRSCHMANN muB man jedoch daran festhalten, daB Perikard­
verwachsung und ZuckerguBleber voneinander unabhangige Produkte der ent­
ziindlichen Polyserositis sind. 
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Die Mediastinoperikarditis wird der Diagnose zugănglich, wenn sie die 
bereits besprochenen systolischen Einziehungen der Brustwand mit dem 
diastolischen V orschleudern und der Bildung des Schleudertons verursachen. 
Diese Symptome lassen sich sphygmographisch wesentlich genauer feststellen, 
als auskultatorisch und palpatorisch, wie das beifolgende Sphygmogramm 
meiner Beobachtung zeigt. Auch an das BROADBENTsche Zeichen der systo­
lischen Einziehungen der Brustwand neben der Wirbelsăule sei erinnert. Nach 
WENCKEBACH soll sich bei einer schwieligen Mediastinoperikarditis die Fixation 
des Herzens auch dariu ausdriicken, daB eine inspiratorische Einziehung des 
unteren Sternumteils und seiner Umgebung an Stelle der normalen Hebung 
auftrete. 

Mitunter kann das Rontgenbild AufschluB geben. Nach SCHWARZ konnen 
die Obliterationen, wenn die ăuBere Herzbeutelflăche gleichzeitig straff mit dem 
Zwerchfell verwachsen ist, bewirken, daB bei tiefer Inspirationsstellung das 
Zwerchfelllinks durch jede Systole etwas gehoben wird. Wertvoll kann auch 
der Nachweis der mangelnden Vertikalverschiebung des Herzens vor dem 
Rontgenschirm sein, wie ACHELIS zeigte. FB. BERNER1 hat neuerdings darauf 
hingewiesen, daB man aus den Rontgenkymogramm ziemlich genaue Schliisse 
auf Concretio oder Accretio pericardii ziehen konne. 

Die Differentialdiagnose des Pulsus paradoxus ist bei den Rhyth­
musstorungen bereits ausfiihrlich besprochen; ebenso die Bedeutung der in­
spiratorischen Jugularvenenanschwellung. Es sei hier nur auf das Gesagte 
verwiesen. 

EDENS und FoRSTER ha ben sich mit den Pulsverănderungen bei Herzbeutelverwachsungen 
ausfiihrlich beschăftigt 2 ). Sie kommen zu dem SchluB, daB es ein stets vorhandenes sicheres 
Zeichen fiir die Erkennung der Herzbeutelverwachsungen nicht gibt. Es braucht kein 
sicherer Rontgenbefund vorhanden zu sein, es kann der negative HerzstoB fehlen, ebenso 
die Verănderung des Jugularispulses oder eine Verănderung des Oesophagokardiogramms 
und auch der Pulsus paradoxus. 

Als neue auf Herzbeutelverwachsungen verdăchtige, aher nicht obligate Zeichen nennen 
sie auffallende Kleinheit des Jugula.rispulses und auffallende Kleinheit des Oesophago­
kardiogramms, ferner ein Fehlen des Vorhofspulses im Oesophagus, selbst bei Anwen­
dung eines Doppelballons. auffallende Kleinheit der vs-Zacke im Oesophagokardiogramm, 
rascher und starker Abfall nach derselben und vielleicht auch abnormer Anstieg der 
D-Erhebung. 

KrncH 3 ) hat darauf hingewiesen, daB man in der Beachtung des Blutdrucks einen dia­
gnostischen Anhalt habe, er habe bei Herzbeutelverwachsung und Fixation nicht nur 
ein niedriges Maximum gefunden, sondern auch die Pulsamplitude sei auffallend niedrig 
(10-15 mm Hg). 

HocHREIN 4 ) hat endlich mittels seines Pneumotachographen durch einfache Atem­
iibungen bei Făllen mit Concretio pericardii eigenartige Verlaufsformen der Atemkurve 
gefunden, die er als symptomatisch fiir die Perikardialverwachsungen anspricht. 

1) FR. BERNER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 182, H. 1. 2 ) EDENS und FoRSTER, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 115. 3 ) KmcH, Wien. Arch. f. klin. Med. Bd. 2, S. 45. 
4 ) HoCHREIN, Miinch. med. Wochenschr. 1930. Nr. 14. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 28 
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X. Die Differentialdiagnose der 
Milzerkrankungen. 

Funktion Die Funktionen der Milz hăngen so eng mit denen der Leber, des Knochenmarks und 
~<,l des lymphatischen Systems zusammen, daB eine Darstellung der Differentialdiagnose 

F;rr:ud~~- oft auf die Leber und Blutpathologie wird iibergreifen miissen. Es wiirde aher den Ra.hmen 
und den Zweck dieses Buches iiberschreiten, wenn ich eine a.usfiihrlichere Erorterung 
dieser Zusammenhănge und des ganzen Milzproblems geben wollte. Es sei da.fiir auf die 
Verhandlungen der deutschen Gesellscha.ft fiir innere Medizin 1928 (Referate von HuECK, 
NAEGELI, LUBARSCH, EPPINGER) verwiesen. Hier geniige zu betonen, daB neuere Unter­
suchungen (z. B. SCHMIDT, AscHOFF und LEPEHNE) ergaben, da.B das Milzgewebe und 
die KuPFFERschen Sternzellen der Leber eng verkniipfte, wenn nicht gleiche Funktionen 
besitzen, nămlich dem Abbau iiberlebter Erythrocyten dienen und die Gallen­
farbstoffbildung damit vorbereiten. Da die groBe Hăufigkeit der Nebenmilzbildungen 
beka.nnt ist, so muB man SCHMIDT darin beistimmen, daB da.s spezifische Milzgewebe 
ăhnlich wie die chromaffine Substanz nicht nur in dem einen Organ, sondern iiber den 
Korper zerstreut vorkommt. Es ist da.her nicht verwunderlich, da.B die Milzexstir­
pation von den meisten der beohachteten Fălle ohne bleibenden Schaden ertragen wurde. 
In seltenen Făllen bildeten sich bekanntlich bleibende Polycythămien danach aus. Wir 
wissen aus diesem Befunde und na.mentlich a.uch durch die Wirkung der Milzexstirpationen 
bei den hămolytischen Anămien und beim Morbus Banti, da.B die Milz augenscheinlich die 
Funktion des Knochenma.rks steuert und ein Regula.tor seiner erythrobla.stischen Funktion 
ist. Man kann als Ausdrnck des Fehlens der Milzwirkung auf das Knochenma.rk auch das 
Auftreten von Jollykorperchen in den roten Blutzellen nach Milzexstirpation betra.chten 
(Kernresten, die auf eine Schwăchung der entkernenden Funktion des Knochenma.rks nach 
HrnsCHFELD deuten sollen). E. FRANK 1 ) schreibt den Venensinusendothelien und den Reticulo­
endothelien direkt eine innersekretorische, auch auf die weiBen Blutkorper wirkende Tătig­
keit zu, "sie produzieren Stoffe (Leukosplenine), welche die Eigenscha.ft ha.ben, auf die 
Tătigkeit des Knochenmarks hemmend einzuwirken. In schweren Făllen solcher Giftwirkung 
kommt es zur Aleucia. splenica. ". 

Wir wissen ferner, daB die Milz im normalen Zustand nur Lymphocyten und die groBen 
mononucleăren Zellen ins Blut abgibt, die wahrscheinlich dem retikulăren Gewebe ent­
stammen, daB sie aher unter pathologischen Verhăltnissen leicht einer myeloiden Um­
wa.ndlung unterliegt und wieder zum blutbildenden Organ wird. IsAAC und BIELING 2) 

ha.ben gezeigt, daB die Milz "die Hauptstătte der Komplementsekretion im Korper" ist 
und augenscheinlich hat sie auch eine Bedeutung fiir die Bildung der Agglutinine und Anti­
korper. STEPHAN 3 ) fa.nd, da.B eine Rontgenbestrahlung der Milz eine Beschleunigung der 
Blutgerinnung zur Folge hat; eine Beobachtung, die sich in zahlreichen Făllen als Therapie 
der Blutstillung bestens bewăhrt hat. 

Durch BARCROFT sind neuerdings auch Beziehungen der Milz zum Blutvolum bekannt 
geworden, die normale Milz ist gewisserma.Ben ein Depot, aus dem bei Bedarf Blut durch 
Kontraktion der Milz abgegeben wird. 

Wir kennen die Aufgabe der Milz, allerlei Triimmer aus dem Blut und ebenso die im 
Blut kreisenden Mikroorganismen abzufangen und sprechen, wenn sie bei dieser Funktion 
a.nschwillt, von einem spodogenen Milztumor. 

Wir kennen die Rolle der Milz im Eisenstoffwechsel und diirfen auf Grund der 
Versuche von AsHER und M. B. ScHMIDT annehmen, daB sie EiAen dem Korper erhălt, 
denn nach MilzexRtirpationen ist die Eisena.usscheidung gesteigert und es werden entmilzte 
Versuchstiere bei einer etwas eisenarmen Kost schon anămisch, auf die gesunde Tiere nicht 
reagieren. 

Endlich bestehen noch wenig geklărte Beziehungen zu den Verdauungsorga.nen, z. B. 
zur Trypsinbildung. Wenn die Angaben iiber diese Wirkung sich auch noch widersprechen, 
so steht doch sicher, daB die Milz auf der Hohe der Verdauung a.nschwillt. G. ZuELZER nahm 
an, daB in der Milz "Peristaltikhormone" angehăuft werden. 

Es ist nicht verwunderlich, wenn man bei unseren relativ unvollkommenen 
Kenntnissen iiber die Milzfunktion von einer funktionellen Diagnostik 

1 ) FRANK, Berlin. klin. Wochenschr.1915. Nr. 41 und 1916. Nr.21; vgl. auch ScHMINCKE, 
tJber normale und pathologische Physiologie der Milz. Miinch. med. Wochenschr. 1916. 
Nr. 28-31 und HIRSCHFELD, EPPINGER und RANZI, Encyklopădie d. inn. Med. 1920. 
2) IsAAC und BIELING, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 25. S. I. 3 ) STEPHAN, Miinch. 
med. Wochenschr. 1920. Nr. Il. 
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pathologischer Milzaffektionen noch kaum reden kann. Immerhin sind in letzter 
Zeit einige Ansătze dazu gemacht worden. 

Es wurde sohon das Auftreten cler J ollykorper naoh l\Iilzcxstirpationen erwăhnt. 
HmscHFELD sieht darin den Ausdruck einer Asplenie, wenigstens bei gleichzeitiger Hyper­
globulie und glaubt, da13 ein Achten auf Jollykorper in der J\Iilzpathologie notwendig wăre. 
8CHILLING1) konnte ein Beispiel dafiir liefern, indem ihm in einem Falle von pluriglandulărer 
Insuffizienz (vgl. unter endokrinen Storungen) durch den Nachweis von Jollykorpern 
die durch die Sektion bestătigte Diagnose "l\lilzatrophie" gelang. FREY 2 ) hat den Versuch 
gemacht, die Wirkung einer Adrenalininj ektion auf das Blutbild, insbesondere auf die 
Zahl der Lymphocyten, zu einer Funktionspriifung der Milz auszubauen. Durch die 
Adrenalinwirkung kontrahieren sich nach FREY die glatten, in der l\Iilz gelegenen Muskeln, 
das Organ wird betrăchtlich verkleinert und dadurch werden Lymphocyten ausgepre13t. 
Die Adrenalinlymphocytose ist aber anscheinend, wie 0EHME 3 ) hervorhob, nicht allein eine 
Reaktion der l\Iilz, sondern sie hăngt vom Zustande des gesamten lymphatischen Systems 
und auch von der Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems ab, so dal.lman ihren Ausfall 
nicht ausschlie13lich auf die Milz beziehen kann. Auch GRIMM und W ArTERHOFER 4 ) stellen 
den diagnostischen W ert einer durch Adrenalin verursachten Leukocytose in Abrede. 

Nach Milzexstirpationen ăndert sich das Blutbild insofern, als zuerst 
eine voriibergehende polynucleăre Leukocytose eintritt, die dann von einet 
lănger dauernden Lymphocytose abgel6st wird. Die roten Blutkorper konnen 
gleichfalls eine voriibergehende Vermehrung erfahren, nur bei wenigen Menschen 
blieb die Polycythămie eine dauernde, und dann fanden sich reichlich Jolly­
ki:irper. Oft bleibt das Blutbild entmilzter Menschen in jeder Beziehung vollig 
normal. Entmilzte Tiere zeigen allerdings eine V ermehrung der Blutplăttchen. 
Auf einen gesteigerten Abbau dieser in der Milz fiihrte KAzNELSON gewisse 
Purpuraformen mit Thrombopenie zuriick. Endlich zeigten AsHER und 
BERNET 5), daB entmilzte Tiere einen gesteigerten EiweiBstoffwechsel haben 
ki:innen. Die Exstirpationen der Milz geben so widersprechende Resultate, weil 
augenscheinlich Lymphdriisen und die KuPFFERschen Sternzellen, vielleicht 
auch das Knochenmark vikariierend eintreten, ganz abgesehen von dem hănfigen 
Vorhandensein von Nebenmilzen. Man sieht das vikariierende Eintreten auch 
daran, daB nach Milzexstirpationen gelegentlich Lymphdriisenschwellungen, 
Schwellungen der Thyreoidea und auch Knochenschmerzen beobachtet werden. 

Ein Urteil liber die Fnnktion der Milz erlaubt bis zu einem gewissen Grade 
vielleicht die GroBe der Ausscheidung des Urohilinogens im Kot (vgl. unter 
Magencarcinom), die jedenfalls mit der Blutmauserung in Beziehung steht. 

Das ist aher alles, was sich zur Zeit mit Sicherheit liber die Funktions­
prufung der Milz sagen liiBt. 

Rein klinisch erkennen wir einen pathologischen Zustand der Milz bekannt- Palpation. 

lich an ihrer Vergr6I3erung, und zwar am sichersten durch die Per k u s sion und 
Palpation. Sie wird am besten in rechter Seitenlage vorgenommen. Der 
Untersucher greift mit der linken Hand vom Rilcken des Kranken her unter den 
Rippenbogen, wăhrend gleichzeitig mit der Ruckenflăche der rechten Hand auf 
die seitliche hintere Flăche des Thorax gedriickt wird, um das Organ der pal­
pierenden linken Hand entgegenzudriicken. Mitunter kann man das Organ auch 
gut oder sogar noch besser fiihlen, wenn man bei Riickenlage des Kranken von 
vorn her unter den Rippenbogen greift. Man erkennt die Milz bekanntlich an ihrer 
charakteristischen Form und Glătte, bei starker Vergr6Berung tastet man auch 
am oberen Rand die kennzeichnende Einkerbung. Die Milz bewegt sich im 
Gegensatz zur direkt nach unten sich verschiebenden Leber bei der Respiration 
von links oben nach rechts unten. Trotzdem kann es bei starker Vergr6Berung 

1) ScHILLING, Klin. Wochenschr. 1924. Nr. 43. 2) FREY, Zeitschr. f. d. ges. exp. l\Ied. 
Bd. 2 u. 3. 3) 0EHME, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 122. 4 ) GRIMM, Jahrb. f. Kinderheilk. 
Bd. 39. 1919. W ATTERHOFER, Dtsch. Arch. f. klin. M<'d. Bd. 135. 5) AsHER und BERNET, 
Biochem. Zeitschr. Bd. 125. 1922. 

28* 
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des linken Leberlappens mitunter nicht leicht sein, die Milz davon abzugrenzen. 
Es hilft die Moglichkeit, den Rand der Leber nach rechts hin zu verfolgen und in 
schwierigen Fallen eineAufblahung desMagens, der stets zwischenMilz und Leber, 
also median von der Milz liegt und durch Milztumoren eine Einbuchtung seiner 
groBen Kurvatur aufweisen kann. Von Nierentumoren ist die Milz gewohnlich 
schon dadurch abzugrenzen, daB Nierentumoren weiter nach abwarts unter 
dem Rippenbogen vorkommen, dann durch die kennzeichnende Form und 
vor allem durch die respiratorische Beweglichkeit. Nierentumoren konnen, 
solange sie in Beruhrung mit dem Zwerchfell stehen, zwar auch eine respira­
torische Beweglichkeit zeigen, diese ist aber, ebenso wie die der Leber 
stets eine nur nach unten, nie eine schrag von oben links nach unten rechts 
gerichtete. 

Schwieriger kann die Abgrenzung von Nebennieren- und anderen retro­
peritonealen Tumoren sein, sie zeigen zwar, nur wenn sie sehr groB werden, 
eine beschrankte respiratorische Beweglichkeit, aher es konnen doch unter 
solchen Verhaltnissen Schwierigkeiten in der Deutung eines geflihlten Tumors 
erwachsen. Man kann dann eine Aufblahung des Colon herbeiziehen. Die 
Milz liegt vor und liber dem Colon, da die Flexura lienalis an die Milz angeheftet 
ist, die Nieren- und Nebennierentumoren haben gewohnlich das Colon vor 
sich oder verdrangen es .medianwarts. Jedoch konnen diese Lageverhaltnisse, 
z. B. durch Verwachsungen verandert werden. 

Sehr groBe Milztumoren wolben die linke Seite deutlich vor, ja man kann 
bei mageren Menschen die respiratorische Verschiebung des Milztumors sehen. 
Sehr genau lassen sich Lage und GroBe der Milz fast immer rontgenologisch fest­
stellen; ubrigens ohne Anlegung des Pneumoperitoneums. Auch der Injektion von 
Thorotrast, das man neuerdings zur Verdeutlichung der Leber- und Milzschatten 
intravenos angewandt hat, bedad es fUr den rontgenologisch Geubten fast niemals. 

Perkussion. Perkutorisch ist die Abgrenzung einer normalen · Milz gelegentlich etwas 

Punktlon. 

Wander­
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Milz­
torsion. 

unsicher wegen der Kleinheit des Organs, und weil ein luftgefiilltes Colon die 
Dampfung verdecken kann. VergroBerte Milzen lassen sich natiirlich perku­
torisch stets ebensogut abgrenzen wie durch Palpation. 

Endlich wurde in manchen Fallen als Untersuchungsmethode die Punktion der Milz 
ausgefiihrt. Sie ist aher nicht ungefahrlich und hat bereits Ofter Verblutungstod herbei­
gefiihrt. Vor der diagnostischen Milzpunktion muB also gewarnt werden. 

Ein Fuhlbarwerden der Milz bedeutet stets eine V ergroBerung des Organs, 
wenn man von Kindern mit sehr schlaffen Bauchdecken und von Erwachsenen 
mit rapiden, sehr starken Abmagerungen absieht. Allerdings kommt in seltenen 
Făllen, besonders wieder nach starker rascher Abmagerung zugleich mit all-
gemeiner Enteroptose eine bedeutende Lockerung der Milz vor, die man als 
Wandermilz bezeichnet. Der dann im Unterleib gefiihlte glatte Tumor ist 
als Milz an seiner Form, besonders an den Einkerbungen, zu erkennen. Natiir-
lich fehlt die Milzdampfung und ebenso das Rontgenbild an normaler Stelle. 
Trotzdem kann die Differentialdiagnose gegenuber anderen beweglichen Ge­
schwlilsten, besonders gegenuber der Wanderniere und den Mesenterial- und 
Netzgeschwulsten schwierig sein. Sie ist sicher oft nur durch die Beziehungen 
zur Lage des Magens und Colons (Aufblahung, Kontrastflillung) zu ermoglichen. 

Eine Wandermilz kann torquiert werden und dann die Erscheinungen 
einer akuten peritonitiscben Reizung hervorrufen, wie jede andere Stieltorsion. 
Meist sind allerdings die peritonitiscben Reizerscheinungen bei Milztorsion 
geringer als bei anderen Torsionen. Der Tumor wird aber scbmerzbaft, und 
es kann sich aucb ein Ascites bilden. Die Wandermilz kann durcb sekundăre 
Verwachsungen an einer abnormen Stelle fixiert werden und dann zu erheblicben 
Fehldiagnosen Veranlassung geben. Icb entnehme z. B. der PAGENSTECHERschen 
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Darstellung 1) einen Fali, in dem eine mit dem Uterus verwachsene Wandermilz 
fiir ein Myom gehalten worden war. 

Abgesehen von der doch immerhin seltenen W andermilz konnen Milztumoren 
bekanntlich aus recht verschiedenen Ursachen auftreten. Ehe wir auf die Be­
sprechung der einzelnen Formen eingehen, mogen kurz die Schmerzphano- ~~hmerz­
mene geschildert werden, die von der Milz ausgehen. Milzschmerzen sind schein- P nomene. 
bar auch bei Gesunden nicht so selten. Als Ursache des bekannten Seiten-
stechens der Lăufer wurden von jeher Milzschmerzen beschuldigt. Diese An-
nahme ist es wahrscheinlich, die in alten Zeiten zu der grausamen Sitte fiihrte, 
professionelle Lăufer zu splenektomieren. 

In sehr seltenen Făllen gibt es scheinbar echte "Milzneuralgien". Ich beobachtete 
einen 50jăhrigen Mann, der bereits in der Schulzeit vom Laufen und Sport dispensiert 
wurde wegen heftiger stets rezidivierender Milzschmerzen. Es bestand ein glatter, ziemlich 
groBer Milztumor bei vollig normalem Blut- und sonstigem Befund. Die langjăhrige Milz­
neuralgie hatte zum Morphinismus gefiihrt! 

Im iibrigen ist es eher auffăllig, wie wenig direkte Schmerzen hăufig die 
groBen chronischen Milztumoren machen. Dagegen schmerzen rasch entstehende 
Milztumoren gelegentlich erheblich, z. B. die akuten Infektionsmilzen, auch 
wenn keine Perisplenitis vorhanden ist. Wahrscheinlich entsteht dieser 
Schmerz durch die Kapselspannung. Ubrigens konnen ăltere groBe leu­
kămische Milztumoren bisweilen doch recht schmerzhaft werden. Der Schmerz 
kann nach der Bauchmitte, und besonders auch in die linke Schulter aus­
strahlen; manche Leukămiker kommen wegen linksseitigem "Schulterrheuma" 
zum Arzt. Nicht selten bleibt aher der Milzschmerz auch streng ortlich begrenzt. 
Das gilt vor allem bei den Schmerzen, die durch die Entziindung der Milz-
serosa entstehen. Sie zeigen auch Abhangigkeit von der Atmung und anderen 
Zwerchfellsbewegungen. Man denke z. B., wenn Herzkranke plotzlich iiber 
Schmerzen in der linken Seite klagen, stets an eine Milzembolie. Dieem~l!~d 
Differentialdiagnose der Milz- und Nierenembolie ist genauer bereits bei den Abscea. 
Herzkrankheiten besprochen. 

Ein Milzembolus kann vereitern und so in seltenen Făllen zu einem Milz­
absceB werden. Die Diagnose laBt sich nur aus den allgemeinen Zeichen eines 
Eiterherdes und dem gleichzeitigen Vorhandensein einer schmerzhaften Milz­
schwellung stellen; unter Beriicksichtigung der Tatsache, daB Milzabscesse 
bei Infektionskrankheiten, z. B. bei Recurrens und Typhus und bei sep­
tischen Endokarditiden mitunter auftreten. Ubrigens kommen Milzabscesse 
auch als Staphylokokkenmetastasen nach Furunkeln oder Karbunkeln vor. 
Gelegentlich hat ein MilzabsceB einen linksseitigen subphrenischen AbsceB mit 
Durchwanderungspleuritis zur Folge, der dann von subphrenischen Abscessen 
anderer Herkunft, wie denen nach Magenperforationen oder bei Fettgewebs­
nekrosen des Pankreas sich nur auf Grund der Anamnese und des ganzen 
Krankheitsbildes trennen lăBt. 

Die Milztumoren bei den akuten Infektionskrankheiten lassen sich Infektlons­
ohne weiteres als symptomatische erkennen. Erinnert sei daran, daB beim milz. 
Typhus ein bleibender Milztumor stets an die Moglichkeit eines Rezidivs denken 
lăBt. Erinnert sei auch an die bei Infektionskrankheiten vorkommenden Rup-
turen der Milz (vgl. unter Typhus). 

Meist handelt es sich bei der Differentialdiagnose der Milztumoren aher 
um solche chronischer Art. 

V on diesen wird die einfache Stau ung s m il z nur sehr selten fiihlbar ; Stauungs­
z. B. (nach v. RoMBERG) bei Kyphoskoliotischen; denn sie ist ja meist nicht milz. 

1) P AGENSTECHER, Die klinische Diagnose der Bauchgeschwiilste. 
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vergroBert. Nur bei Endocarditis lenta mit und ohne Dekompensation des 
Herzfehlers sieht man meist septisch vergroBerte Milzen. 

Die symptomatischen Milzschwellungen als Teilerscheinungen der Leber­
erkrankungen, besonders der verschiedenen Formen der Cirrhose machen bei 
richtiger Bewertung des gesamten Krankheitsbildes keine differentialdiagno­
stischen Schwierigkeiten. 

Einfach ist auch die Erkennung der leukamischen Milz- und Leber­
tumoren, wenn man die bei jedem groBeren Milztumor absolut notwendige 
Blutuntersuchung ausfiihrt. Das gleiche gilt fur den Milztumor bei Polycyth­
amie; auch hier gibt neben den iibrigen Symptomen die Blutuntersuchung 
sofort liber die Natur des Milztumors Auskunft. Ebenso wird der Milztumor 
bei essentieller Thrombopenie bzw. WERLHOFscher Krankheit kaum diagnostische 
Schwierigkeiten machen. Etwas schwieriger ist schon die Differentialdiagnose 
der Milztumoren bei den Prozessen, die man friiher unter dem Namen der 
Pseudoleukamie zusammenfaBte; ein Name und Begriff, die man heute 
aher besser verlassen sollte. 

Es handelt sich um mehr minder generalisierte Driisenschwellungen, die 
meist auch mit Milztumoren, aher ohne stărkere, ohne weiteres als leukamisch 
zu erkennende Vermehrung der Leukocyten verlaufen. Man kann sie nach 
NAEGELI in hyperplastische und in infektios entziindliche Formen trennen. 
Zu den ersteren gehoren die aleukămischen Lymphadenosen und Myelosen, zu 
den letzteren die Granulome, und zwar das tuberkulose Granulom, das seltene 
luische Granulom und endlich das maligne Lymphogranulom. 

Bis zu einem gewissen Grade kann man diese Krankheitsbilder aus ihren 
klinischen Erscheinungen trennen. Es kommt dabei die Art der Driisen­
schwellungen in Betracht. Bei den aleukămischen Formen sind die Driisen meist 
gleichmăBig befallen, gut verschieblich und nicht verwachsen, bei den Lympho­
sarkomen sind sie friihzeitig verbacken und zeigen aggressives Wachstum in 
die Nachbargewebe. Die Lymphdriisentuberkulose ist durch ihre Neigung 
zur Verkiisung bzw. Vereiterung gekennzeichnet, die Driisen konnen dabei 
sowohl konfluieren als bei den gutartigeren Formen isoliert bleiben; beim 
Lymphogranulom verwachsen die Driisen oft nicht untereinander. In anderen 
Făllen verbacken aher die HonGKIN-Driisen untereinander durch periadeni­
tische Prozesse, ja das Granulomgewebe kann sogar die Kapsel durchbrechen. 
Doch reichen die Merkmale nicht immer aus, um zu einer sicheren Diagnose 
zu kommen. Das gleiche gilt vom Blutbefund, vom Verhalten der Tempe­
ratur, vom Vorhandensein oder Fehlen der Diazoreaktion, vom Verhalten 
der Milz und endlich sogar von dem pathologisch-anatomischen Befund, 
den eine exstirpierte Driise bietet. lch werde diese Verschiedenheiten aher 
erst bei der Schilderung der einzelnen Krankheitsbilder besprechen. 

Man achte jedenfalls in jedem Falle von Milztumor genau darauf, ob gleich­
zeitig Driisenschwellungen vorhanden sind. Gewohnlich sind bei den "pseudo­
leukămischen" Krankheitsbildern die Driisenschwellungen so ausgepragt, daB 
der Milztumor ohne weiteres als Teilerscheinung einer Systemerkrankung er­
scheint. Aher es kommen auch Fălle vor, bei denen Driisenschwellungen in 
der Peripherie nicht tastbar und auch nicht immer durch Rontgenuntersuchung 
des Thorax festzustellen sind. 

Die seltenen aleukamische.n Lymphadenosen und myeloischen 
Aleukamien rufen meist groBe Milztumoren hervor. Bei de.n ersteren findet 
man hohe, leukamische Lymphocytose. Oft findet man auch zahlreiche Lympho­
cyten mit abnormer Kerngestaltung (Riederformen), nacktkernige Lymphocyten, 
groBe Lymphocyten, auch vereinzelte unreife myeloische Formen. Exstirpierte 
Driisen zeigen entweder nur das Bild einer einfachen Hypoplasie oder eine 
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verwischte Zeichnung der Driisenstruktur, aber an Zellen nur Lymphocyten, keine 
Riesenzellen oder eosinophile Zellen. Relativ hăufig sind bei den aleukămischen 
Lymphadenosen Hautinfiltrationen nach Art der leukămischen, besonders solche 
der Augenlider. Sie sind differentialdiagnostisch wichtig. Die aleukămischen 
Lymphadenosen verlaufen iibrigens recht verschieden. NAEGELI unterscheidet 
sechs Typen, je nach der mehr minder ausgeprăgten Generalisation, dem Ver­
halten der Milz, der Beteiligung der Erythrocyten und der Bildung von Infil­
traten im Rachen, an den Augenlidern usw., gibt aher selbst an, daB bei 
manchen derselben die Diagnose sich nur stellen lieBe, wenn der Blutbefund 
kennzeichnend wăre, z. B. bei der Form, bei der die Driisen stark verwachsen 
sind und nur der Blutbefund die Abtrennung gegeniiber dem Lymphosarkom 
ermoglicht. 

Bei den myeloischen Aleukămien gibt das Blutbild meist insofern einen 
Anhalt, als man, wenn auch die Zahl der weiBen Blutkorper nicht vermehrt ist, 
doch stets unreife Formen, Myelocyten, Promyelocyten und Myeloblasten in 
relativ groBer Menge findet. Die aleukămischen Lymphadenosen sowohl wie 
auch die aleukămischen Myelosen reagieren auf Rontgenstrahlen. Das kann 
differentialdiagnostisch gegeniiber anderen Milzschwellungen, z. B. derjenigen 
bei Banti wichtig sein, ist aher anderen Milztumoren gegeniiber, z. B. dem des 
Lymphogranuloms, nicht entscheidend, da diese gleichfalls durch Rontgen­
strahlen beeinfluBbar sind. 

Die aleukămischen Lymphadenosen kommen gewohnlich in chronischer 
Form vor. Es gibt aher auch bei Leuten jeden Alters akute aleukămische 
Lymphadenosen, bei denen die Gesamtzahl der WeiBen 15000 nicht iiberschreitet, 
aher meist hohe Prozentzahlen (zwischen 80 und 99%) Lymphocyten gefunden 
werden. Die Fălle gehen, wie alle akuten Leukămien, mit nekrotisierenden 
Prozessen im Munde und hăufig mit hămorrhagischer Diathese einher und ver­
laufen meist rasch todlich. 

Milztumoren konnen gleichfalls v~n den zu den aleukămischen bzw. leukămi- Myelome, 
Chlorome schen Zustănden gehorenden, seltenen multi plen Myelomen und Chloromen 

bedingt werden. Diese rufen aher derartig charakteristische, anderweitige 
Krankheitszeichen hervor, daB differentialdiagnostische Schwierigkeiten kaum 
erwachsen. Diese Symptome sind fiir das multiple Myelom bekanntlich die 
heftigen Knochen- und Nervenschmerzen, die multiplen Knochenbriiche be-
sonders der Rippen und die Infraktionen der Wirbel, rundliche Defekte in 
Schădelknochen und anderen Knochen und endlich das Auftreten des BENCE­
JoNEsschen EiweiBkorpers im Urin, eines Korpers, der schon bei 60° făllt und 
sich bei hoheren Temperaturen wieder auflăst. Die Chlorome rufen dagegen 
an den Schădelknochen geschwulstartige, flache Wucherungen hervor und fiihren 
ofter zu Exophthalmus. Die kennzeichnende Griinfărbung der Geschwiilste ist 
wăhrend des Lebens gewohnlich nicht zu konstatieren. 

Milztumoren kommen auch noch bei einer anderen sehr seltenenErkrankung des Knochen- ALBERT 

systems vor, die augenscheinlich auch gewisse Beziehungen zur Leukămie hat. Es ist das SoHONBERG· 

die von ALBERS' SoHONBERG zuerst beschriebene Marmorkrankheit, eine fortschreitende scheh!ifnk· 
Osteosklerose, die zur Verodung der Markhohlen fiihrt. Deswegen ist es nicht verwunderlich, · 
wenn es zu einer myeloischen Metaplasie sowohl der Milz als der Lymphdriisen kommt und 
gelegentlich die Diagnose auch durch Untersuchung einer Driise gesichert werden kann 
[BERNHARDT 1)]. Die Erkrankung beginnt im jugendlichen Alter, fiihrt allmăhlich zu 
Knochenverkriimmungen, abnormer Briichigkeit der Knochen und einer universellen, 
rontgenologisch leicht feststellbaren Osteosklerose. Hăufig sind Zahneiterungen, die auch 
auf den Kiefer iibergreifen kOnnen. lm Verlauf pflegt sich eine Anămie einzustellen. Das 
Blutbild zeigt bei normalem Farbeindex eine gleichmăBige Herabsetzung der Werte fiir 
Hămoglobin und Erythrocytenzahl. Die Zahl der Leukocyten ist nicht vermehrt, es finden 
sich aber sowohl Myelocyten als kernhaltige Rote in geringer Zahl. 

1) BERNHARDT, Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 10. 
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Es sei daraul hingewiesen, daB auch bei Leukămien Osteosklerosen vorkommen. KRA.us 
und W .ALTHER1 ) glauben, daB in solchen Făllen die Osteosklerose die primii.re Erkrankung sei. 

Auch beim Lymphogranulom gibt der Milztumor Veranlassung zu differential­
diagnostischen Erwiigungen. In der Tat kann das Granulom recht verschiedene 
klinische Bilder machen. Bei seiner haufigsten Form sind gleichzeitig mehr minder 
bedeutende Lymphdriisenschwellungen des Halses, der Achseln, der Leistenbeuge 
u. a. m. nachweisbar. AuBer diesen sind die Hilusdriisen haufig stark vergroBert, 
wahrend eigentliche Mediastinaltumoren (mit Kompressionserscheinungen der 
Hohlvene und der Trachea) relativ selten sind. Auch die Lunge kann bisweilen 
mitergriffen werden, und zwar in Form miliarer Aussaat von Lymphogranulom­
knotchen, die feinfleckige Verschattungen und lymphangitische Strange im 
Rontgenbild produzieren. Nicht ganz selten kommt es zu pleuritischen, bisweilen 
hamorrhagischen Ergiissen. Als Friihsymptom sind ferner Hautaffektionen 
zu beachten. Sie treten besonders haufig in Form eines lokalen oder allge­
meinen Pruritus auf, mit dem sich Schweillausbriiche verbinden konnen, in 
anderen Fallen auch als abnorme Trockenheit der Haut mit Hyperkeratosen, 
Rissigwerden der Nagel und Haarausfall. Haufig sahen wir auch Erythrodermien 
und Ekzeme, die letzteren mitunter auf einer etwas odematos geschwollenen 
Haut. Auch Pigmentbildungen kommen vor, die aher die Mundschleimhaut nie 
beteiligen. AuBer diesen unspezifischen Hauterscheinungen sieht man gelegent­
lich auch sowohl granulomatose Hautinfiltrate als daraus hervorgegangene 
Geschwiirsbildungen. Bei einem Fali von MATTHES handelte es sich umblau­
rote Papeln mit zentraler Delle, die in verschorfende Pusteln iibergingen und 
schlieBlich wie mit dem Locheisen ausgestanzte Geschwiire darstellten. Zrno­
LER hat diese Veranderungen als verwandt der Mycosis fungoides aufgefaBt. 
Als Friihsymptom sind weiter Storungen der Magendarmtatigkeit, besonders 
Durchfalle wichtig. ZIEGLER und NAEGELI heben auch Schwerhorigkeit 
zentraler Art als Friihsymptom hervor. Zur Zeit des Fiebers schwellen die 
Driisen an. Die Kranken konnen sich dann schwer krank fiihlen, im Gegensatz 
zum wenig gestorten Befinden wahrend der fieberfreien Zeiten. Die Milz­
schwellung halt sich dabei meist in maBigen Grenzen, erreicht jedenfalls nur 
sehr selten die GroBe einer leukămischen Milz. Besonders groBe Milzen sieht 
man bei der nicht seltenen Form des abdominalen Lymphogranuloms, bei dem 
ăuBerlich tastbare Lymphdriisenschwellungen minimal sind oder fehlen konnen 
und sich die Schwellung auf die Mesenterialdriisen beschrănkt. Pathologisch­
anatomisch entspricht bekanntlich dem Granulom die Porphyrmilz. Im Be­
ginn der Erkrankung, wenn nur eine geschwellte Driise erkennbar ist, kann 
man selbstverstandlich Zweifel hegen, ob iiberhaupt eine generalisierte Er­
krankung in Frage steht, namentlich wenn ein Milztumor, wie in 30% der 
Falle von MATTHES, fehlt. 

Das maligne Granulom unterscheidet sich von anderen Schwellungen der 
lymphatischen Gebilde nach STERNBERG und P ALTAUF dadurch, daB es sich 
nicht um eine Wucherung der eigentlichen Lymphocyten handelt, sondern 
daB die Wucherung vom Bindegewebe der Lymphdriisen und der Milz aus­
geht. Man findet deswegen Fibroblasten, Plasmazellen, STERNBERGsche Riesen­
zellen mit zentralen Kernen und oft auch viele eosinophile Zellen in den 
granulomatosen Geschwiilsten. Auch werden sie im Verlauf der Erkrankung 
meist hărter ala etwa die Lymphosarkome. 

Im Zweifelfall laBt sich also durch die histologische Untersuchung einer 
Driise die Diagnose meist sichern. 

1) KRA.us und WALTHER, Med. Klinik 1925, Nr. 1. Dort die Literatur. Vgl. auch 
CLAI&MONT und ScBINz, Arch. f. klin. Chir. Bd. 132. 
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Allerdings sind bei Făllen, die einer Rontgenbestrahlung ausgesetzt waren, 
die Driisen manchmal so verăndert, daB auch die mikroskopische Untersuchung 
versagt. Endlich scheinen bei Făllen von lăngerer Dauer gelegentlich auch ohne 
Rontgenbestrahlung narbige schrump-
fende Prozesse sich zu entwickeln, 
welche die Diagnose ersch weren 1). Man 'liltt+tttf++tl++tlltttHttttH++tlltttltttHttt+Httttt 

wird bei der histologischen Untersuchung ~H+ttttttttttttttttt++H+~-H+t-H+ttt+t+t+t-7i+ttt1t1 
auch auf die von MucH beschriebenen li: H+ttttttttt+tttf1"1'!;tt11~1tt+t+H++tlffi'Htttttttt! 

grampositiven, aher nich t săurefesten l:lH+t+ttifl'tH<!::mHHttt.ttttmtttt,9t1it+tttt++tt 

Granula fahnden, die sich in etwa der l::!ltt+ttti'l'H4:±ttlltttltlt+'!tffiiffiHttlttttttttttttt1 
Hălfte der Fălle finden sollen. Beziig-

~H+t+tti~~~H+t~-t-"ltHHTH'ti·tttt+tttTm lich der viel diskutierten angeblichen 1 ' 7"i 

Zusammenhangs mit Tuberkulose sei ~ltt+tttiFm!t+i=~;J:rltttt:tlrlitttH+tt~1itttH+ttttt1 
nur erwăhnt, daB in 53 Făllen der o;fttt++tf-1-ffi'tH*!±l+"+HH+ttttt++t-H\'+ftH+tttttl 

MATTHESschen Klinik nur zweimal Tu- ""I+HtttltttttH'H+!=:l±::ttlltt+ttHttt-ltttt r-':itttttt1 
berkulose nachweisbar war und die " l+tttttt+tttit+tttttffi"' k' tttt+ttttttttttrttiltttt++tt 
PIRQUETsche Reaktion in allen gepriif- 1 

ten Făllen, negativ a usfiel. <al+tt++tH+t+ttiH+ttttt+ti'H+tttttrtt+tttt+ttll;lfftttt 

Neuerdings hat der Englănder GoRDON "~ltt+ltt+ttttTtHitt+ttHffi'l7tttttltttttHffi1HttttM 
gefunden, daB die intracerebrale Impfung '>' l+ttl+t-ttttt+ttiH+ttH~+\t-fhttJ!HH+ttltl+ttH+ttttt 
mit Granulomgewebe bei Tieren eine spezi-
fische Encephalitis hervorrufe (" Gordon test"). "" lttltttl~~mltltttttitttttttti~ffitttttttiHttti 
K. WuRM 2) hat dies bestătigt, aber die von "lH+t+ttiFm1"++!4±1-t-'-l+ttttH+tttttffiiH+I:tttt++-t-ttt1 
GoRDON angege benen "Elern en tarki:irperchen" ::!Htltt+1tt±:l:!+ti'ffiiTittttlltt+tttt+t+ilttttttitttltt+ 
des Lyrnphogranulorns nicht gefunden. Auch 
spezifische proteolytische Ferrnentwirkungen ~·HţJ:ţţţru;tMmrnl®~mJ:ţţ)1Rtţ~"'~W00 
des Driisengewebes hat WuRM nicht festge- ~H 

stellt. Einen diagnostisch brauchbaren Fort- :~~~~~~~~~~~~ ~~~~~~~~~~~~~~~~m1 
schritt bedeutet meines Erachtens der Gordon- ~:I+H++tl+tttttt'frt"~±l:tllttt-tttt+ttl+ttt!;:Hit+tttl 
test nicht. 

~~~~~~itffi~~~~~ttHtt Einen absolut typischen Blutbefund 
gibt es bei Lymphogranulom nicht. ~:H+ttttttttttttttttttttt1+Htttt+ttt+ttt+ttt'tttlttl 
Immerhin ist nach den Untersuchungen ~:lttltttttttttt-ltt+tttii*tttltltlttttttitttllth'm­

G. STRAUBEs 3) (Rostock, Med. Klinik) ~;H+ttttttttttttt~'IJ;J-!.;J-\.&f_T'H;!, +ttt+ttt+ttt-H>M+ttttt 
fiir beginnende Fălle normale Leuko- ..;lttl+t-t-ltttlttttffii'ti't1+J,itttltttHttti'H+tl11tttt 

cytose mit Lymphopenie, fur fieberhafte "'.tttttttttttittttttttttti71tttttittt1t.ttlttt1ttt1tt1 
und komplizierte Fălle aher erhohte ::l:H+ttttttttttttttt+ti +Hi'Uf+ttt+ttt+Hi+ttt1iiil111 

Leukocytose mit L ymphopenie kenn- l'iitttttt1tttHtttiittti tt1tt!'iitt1itti;tttiittittt1ttti 
zeichnend; in schweren generalisierten ~IH+ftttHttttttttlt+H-I*tttttttlffitH-Itttl+tttltl 
und abdominalen Făllen fand sich meist l!!!tffiittltttltlttlfi''!;Jtlittlttttttli'fttiffitttltltt1 
Leukopenie mit Lymphopenie. In fast 
allen Fallen bestand Linksverschiebung 
der Neutrophilen. Eosinophilie (bis 14%) 
war nur in einem Drittel der Rostocker 
Fălle positiv ; sie ist also keineswegs 
diagnostische Conditio sine qua non! 

~ L[]] 

~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ 

~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ 

Recht selten sind sicher Lymphocytosen. Hamoglobin und rote Zellen sind 
anfangs intakt. Spater tritt oft sekundare Anămie ein, bei der aher vereinzelt 
Erythroblasten gefunden werden. 

KARL SIN GER 4 ) beschrieb einen Fali von primărer hărnolytischer Anărnie mit fol­
gender allgerneiner Lyrnphogranolurnatose und sekundărer hypochromer Anămie und 

1 ) Man vgl. dariiber FABIAN, Zentralbl. f. a.llg. Pa.thol. u. pa.thol. Anat. Bd. 22, Nr. 4. -
WEISS und FRĂNREL, Mtinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 10 und ScmFFNER, Med. Klinik 
1921. Nr. 39. 2} K. WuRM, Verh. d. Ges. f. inn. Med. 1937, S. 228 u. f. Hier d. ges. 
Schrifttum. 3 ) G. STRAUBE, Foi. Haernatol. Bd. 44. 1931. 4 } KARL SINGER, Med. Klinik 
1936, Nr. 6. 
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berichtet liber 12 analoge FiiJle des Schrifttums; es handelt sich vielleicht um ein typisches, 
seltenes Vorstadium der Krankheit. 

Die Zahl der Blutplăttchen scheint in den verschiedenen Stadien ziemlich zu 
wechseln [AuBERTINl)J. Die Blutsenkungsgeschwindigkeit ist stets beschleunigt. 

Manchmal finden sich EiweiB und Zylinder im Urin. VON KNOCH 2 ) und auch 
ich haben Fălle von Nierenamyloid bei Lymphogranulom beobachtet. 

Wăhrend nun die Fălle mit manifesten Drusenschwellungen meist leicht 
zu diagnostizieren sind, konnen die Fălle, bei denen periphere Drusen­
schwellungen fehlen, groBe differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. 
Wir erwăhnten schon Formen von rein abdominalem Typus, und es ist bereits 
auf S. 441 eine Kurve des fUr die Granulome kennzeichnenden chronischen 
Ruckfallfiebers abgebildet worden. Diese Formen konnen mit Typhus, vor 
allem aher wegen des Fieberverlaufes mit einer BANG-Infektion verwechselt 
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Abb. 87. (Erklarung im Text S. 443.) 

werden, zumal beide auch Leukopenien und positive Diazoreaktion aufweisen 
konnen. Das Vorkommen der Diazo- und Urobilinogenreaktion bei Granulom ist 
zwar keineswegs konstant, wie QuEDNAU feststellte 3). Jedoch ist die Diazo­
reaktion doch so hăufig, daB sie als diagnostisch wertvoll gelten darf. 

Man kann ein Granulom auch auf Grund des Fieberverlaufs zunăchst 
fUr eine Endocarditis lenta halten, doch weicht das ubrige Symptomenbild 
davon sehr ab. Einige Kurven mit kiirzerem und mit unregelmăBigerem Fieber 
mogen hier Platz finden. Sie stammen von folgenden zwei Făllen. 

Alterer Mann, bisher gesund, seit einiger Zeit Fieber, stets 8 Tage lang, dann ebenso 
langer fieberfreier Intervall: dazwischen vi.illige Erholung; im weiteren Verlauf vermischten 
sich diese Perioden (Abb. 86). Organbefund negativ, Milz nicht palpabel, negative Diazo., 
positive Urobilinreaktion, Typhus und Malaria ausgeschlossen. Wăhrend der Fieberperioden 
Leukocytose, sonst normale Zahlen, spăter Subikterus, normale Resistenz der Erythrocyten, 
Fehlen von Hămolysinen, so daB eine hămolytische Anămie ausgeschlossen werden konnte. 
Auf der Zunge entwickelten sich gelbe, leicht erhabene Papeln, die zu flachen Geschwliren 
wurden. Ante mortem Erscheinungen eines Amyloids, Durchfălle und Symptome einer 
Darmstenose, die sich bei der Sektion als durch Verwachsung mit den geschwollenen 
retroperitonealen Drusen bedingt erwies 4). 

N och schwieriger fUr die Diagnose sind die Fălle von Granulom, die man 
als die des periostitisch-osteomyelitischen Typus bezeichnet [ZIEGLER 5)]. 

1) AuBERTIN, Pathologie de la rate Nouveau. Traita de med. Tome 9. 2) VON KNOCH, 
Diss. Ki.inigsberg 1928. 3 ) QUEDN.AU, Diss. Ki.inigsberg 1920. 4) Der Fali ist von 
CH. FrRGAU, Diss. Ki.inigsberg 1919 veri.iffentlicht. 6 ) ZrEGLER, Ergebn. d. Chirurg. u. 
Orthop. Bd. 3. 1911. 
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MATTHES und ULRICH (Diss. Konigsberg) beobachteten folgenden Fall: 43jiihriger 
Kollege, der aus Mazedonien kam. Seit emigen Monaten rheumatische Schmerzen in 
Riicken und Beinen, allmiihliche Abmagerung, dann etwa 3 Monate lang Fieber von 
remittierendem Typus (Abb. 87) mit wenigstens perkutorisch vergroBerter Milz. Heftige 
Schmerzen in Becken- und Oberschenkelknochen, Klopfempfindlichkeit des Sternum. 
Anfangs 6150 Leukocyten mit .. nur 29% polynucleiiren Zellen, aher 20% Myelocyten 
ne ben 31% Lymphocyten, 12% Ubergangsformen, 5% groBen Lymphocyten und 1% EoRino­
philen, spăter unter Rontgenbestrahlung Riickgang der Leukocytenzahl bis auf 2000 
unter starker Reduzierung der unreifen Formen. Dann trat cine doppelseitige Trigeminus­
lăhmung im Bereich des 3. Astes, doppelseitige Facialisparese peripherer Art und cine 
rechtsseitige Abducensparese ein. Der letzte Blutbefund, nachdem die Bestrahlungen 
schon lăngere Zeit ausgesetzt waren, ergab 45% Hămoglobin, 2 Millionen Erythrocyten, 
6900 Leukocyten mit 52% Polynukleăren, 4% Eosinophilen, 44% Lymphocyten, keine 
unreifen Zellen mehr. Im Blute waren sub fincm Strcptokokken nachgewiesen. Die Diagnose 
lautete anfangs auf aleukămische Myelose. Die mikroskopische Untersuchung der Milz zeigte 
aher, daB es sich um ein malignes Granulom handelte. Die Hirnnervenlăhmungen waren 
durch granulomatose Infiltration der Nerven selbst bedingt. 

Gelegentlich scheint das Granulom nur lokal und nicht als Allgemein­
erkrankung vorzukommen; derartige auf den Darm beschrănkte Fălle sind 
wiederholt beschrieben. In einem von BrEBL 1) veroffentlichten Falle hatte 
die operative Beseitigung der erkrankten Partien einen 5jăhrigen Stillstand 
zur Folge, dem aher doch ein Rezidiv folgte. 

Beteiligungen des Darmes bei generalisiertem Lymphogranulom wurden 
von ZIEGLER und LICHTENSTEIN beschrieben. 

AuBer diesen leukămischen und pseudoleukămischen Milzschwellungen muB 
besonders bei gleichzeitiger Leberschwellung auch an das A my loid gedacht 
werden; allerdings erreicht die amyloidotische Milz nur sehr selten erhebliche 
GroBe. Meist bleibt sie untastbar. Ein Amyloid muB aber immer eine erkennbare 
Ursache haben (chronische Eiterungen, Tuberkulosen). Hăufig ist gleichzeitig 
eine Nierenamyloidose mit EiweiBausscheidung im Urin vorhanden, so daB 
die Diagnose nicht schwer ist, zumal da Leber und Milz durch ihre Hărte und 
durch ihren glatten Rand auffallen. Uber die Kongorotreaktion zum Nachweis 
des Amyloid vergleiche man unter Nierenamyloid. 

Andere langsam entstehende Milzschwellungen sind Folgen chronischer 
Infektionen. 

Zunăchst ist die seltene Tu ber kulose der Milz zu nennen. Sie kommt 
sowohl neben anderweitigen tuberkulosen Herden als auch als einziger klinisch 
erkennbarer Sitz der Tuberkulose vor. Diese letzteren Fălle sind dadurch 
gekennzeichnet, daB sich ganz allmăhlich oft im Verlauf von Jahren ein groBer 
Milztumor entwickelt, der relativ wenig Beschwerden macht. Von CouRTIN 
und DuKEN 2 ) sind rontgenologisch nachweisbare Verkalkungsherde in der 
tuberkuli:isen Milz beschricben wordcn. Das Blutbild ist entweder gar nicht 
oder im Sinne einer măBigen Anămie verăndert. 

Ich beobachtete einen etwa 35jăhrigcn Arzt, bei dem vor etwa 4 Jahren ein groBerer 
Milztumor mit măBiger Leukocytose und vereinzelten Promyelocyten gefunden wurde, 
die den Verdacht einer Leukiimie erweckten. In fast 4jăhrigem, schleichendem Siechtum 
mit intermittierendem Fieber entwickelte sich eine sekundăre Anămie. Die klinische Dia­
gnose blieb unklar. Die Obduktion crgab eine isolierte Tuberkulose der Milz und Leber. 

In einigen Făllen fand sich aber auffallenderweise eine Polycythămie. 
Bisweilen bestand bei normalem Blutbild eine Beschleunigung der Senkungs­
reaktion. Auffallend erscheint es, daB bei den isolierten Milztuberkulosen 
gewohnlich sich eine Infektionsquelle nicht feststellen lăBt. In sehr seltenen 
Făllen verlăuft die Milztuberkulose unter dem Bilde akuter Infektionen, ent­
weder unter dem des Typhus oder, wie ScHUBERT und GEIPEL 3 ) beschrieben, 

1) BrEBL, Dtsch. Ztschr. f. Chir. 1926. Bd. 198. 2 ) CouRTIN und DUKEN, Zeitschr. f. 
Kinderheilk. Bd. 45. 3 ) ScHUBERT und GEIPEL, Miinch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 34. 
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unter dem Bilde einer rezidivierenden Sepsis. Bemerkenswert ist, da.B in der­
artigen Fallen sowohl Leukopenie bisweilen hohen Grades als auch relative 
Pulsverlangsamung vorhanden waren. 

Haufiger als die tuberkulosen Milzschwellungen sind die auf luischer 
Grundlage. Bekanntlich sind sie nebenLeberschwellungen bei hereditarer Lues 
ein gewohnliches Symptom. Auch bei erworbener Lues sind mailig gro.Be Milz­
tumoren im Sekundarstadium recht hăufig; besonders in febrilen Fallen. Wich­
tiger als diese passageren Milzschwellungen, sind die gro.Ben Milztumoren, die 
mit und ohne nachweisbare Lebercirrhose bei Spatlues auftreten und zu Banti­
ahnlichem Syndrom fiihren konnen. DUNKER 1 ), der derartige Falle meiner 
Klinik mitteilte, fiihrt allein 25 Autoren an, die solche luische Bantisyndrome 
klinisch und anatomisch beschrieben haben. Man darf wohl annehmen, daB 
die Mehrzahl der in Deutschland vorkommenden "Bantis" luischer Natur sind. 
Sie fiihren neben den Symptomen der Splenomegalie und Lebercirrhose (mit 
und ohne Ascites) haufig zu einer schweren, der perniziosen ahnelnden Anamie 
und Leukopenie. Schwere Anamien mit Splenomegalie ohne leukamischen Blut­
befund erwecken bei Erwachsenen stets den Verdacht syphilitischen Ursprungs. 
Dies zu wissen, ist natiirlich besonders in Friihfallen von gro.Bem therapeu­
tischen Wert. 

In siidlichen Landern bedeutet eine chronische Milzschwellung am haufigsten 
das Bestehen einer Malaria. Gelegentlich kann sich ein Malariamilztumor auch 
bei Kranken finden, die niemals eigentliche Fieberanfalle gehabt haben, aber 
doch in Fiebergegenden gelebt haben. Es sei auf die Darstellung der Malaria 
verwiesen und zu diagnostischen Zwecken besonders auf die Versuche, einen 
Anfall oder wenigstens eine Ausschwemmung von Parasiten in das Blut zu 
provozieren. Denn in den Fallen alter chronischer Malariamilzen mi.Blingt der 
Nachweis der Parasiten im Blute sonst haufig. Der Blutbefund ist bei der 
Malaria bereits besprochen. Ich erinnere noch einmal an die haufige Vermeh­
rung der gro.Ben mononuclearen Zellen neben gleichzeitiger Leukopenie und 
Anamie sowie an das Vorkommen basophilpunktierter Erythrocyten. Auch die 
Malaria kann zum Krankheitsbilde eines Pseudobanti fiihren. Schlie.Blich 
muB nochmals darauf aufmerksam gemacht werden, daB diese chronischen 
Malariamilzen rupturieren konnen. 

Bisweilen fiihrt die chronische Banginfektion zur Splenomegalie und 
zu einem bantiahnlichem Syndrom (ScHITTENHELM, HABS, BuRGER u. a.), das 
durch den Nachweis der eigenartigen Banggranulome in Milz und Leber (L6FFLER, 
WoHLWILL u. a.) anatomisch erklart wird. Ich 2) beobachtete zwei solche Fălle, 
deren erster folgenden Verlauf nahm: 

19jăhriger Landarbeiter. Starke Infektionsgelegenheit im Hofe. Krankheitsdauer 
unbekannt. Hohes Wellenfieber, zum Teil hohe Kontinua, zum Teil sepsisăhnlich, Aggluti­
nation, Komplementbindung und Cutanprobe auf Bang stark positiv. GroBer Milztumor 
(handbreit iiber Rippenbogen), starke Leberschwellung. Anămie: Anfănglich 60-63% 
Hb., 2560000 Erythrocyten, Leukopenie zwischen 2800 und 3500. Leichte Aniso-Poikilo­
cytose, Polychromasie, basophil Granulierte. Von den Leukocyten anfangs 30-34% 
segm., 30-32% stabk., bis 60% Lymphocyten, 0 Eos., 1-6 Monocyten. Thrombocyten 
85000. Im Urin Diazo negativ, Urobilinogen und Urobilin negativ, kein EiweiB, kein 
Zucker. 

Pron tosil undA te brin versagten. Dann erfolgte eine Vaccinethera pie von 1 Million 
bis etwa 20 Millionen; anfangs Mhere Fieberspitzen, dann Abflachen des Fiebers. Nach 
10 subkutanen Vaccinespritzen vi:illige Entfieberung, die wăhrend klinischer 
Beobachtung im ganzen September und Oktober 1936 anhălt. Dabei erholt sich Patient 
vorziiglich, nimmt stark an Gewicht zu. Die Leber wird normal, die Milz sogar vi:illig 
unfiihlbar. Das Blut bessert sich gleichsinnig. Hb. steigt bis 80%, Erythrocyten bis 4444000, 

1) W. DUNKER, Diss. Rostock 1934. Hier Literatur. 2) HANS CuRSCHMANN, Fortschr. 
d. Ther. 1937, H. Il; ges. Literatur bei M. GRAF u. BASSEWITZ, Diss. Rostock 1938. 



Die Differentialdiagnose der Milzerkrankungen. 445 

Leukocyten bis 7060. Aniso-Poikilocytose und Polychromasie schwinden. Die Links­
verschiebung der Leukocyten schwindet gleichfalls, die Lymphocyten sinken auf 31%, 
Eos. 1-2%, Monocyten 5-7%. 

Bei ehemaligen Tropenbewohnern mit Splenomegalie kommen ferner in 
Betracht die Kala-Azar und die sonstigen Leishmaniosen. Diese Erkran- Kala-Azar. 
kungen werden hervorgerufen von verschiedenen, sich untereinander sehr ăhn-
lichen Protozoen von eirunder Gestalt mit rundem Haupt- und strichfi.irmigem 
Nebenkern, die, wie Kulturen erweisen, ihrer wahren Natur nach parasitisch 
angepaBte Flagellaten sind und mitunter auch schon einen nahe dem Neben-
kern entspringenden Rhizoplasten erkennen lassen 1). Sie konnen im stromenden 
Blut nachgewiesen werden und liegen da dann meist in groBen mononucleăren 
Zellen. Auch in der Leber und im Knochenmark gelingt der Nachweis leichter 
als im peripheren Blut. 

Man kann unterscheiden die indische Kala-Azar, die wohl nur bei aus den 
Tropen stammenden Kranken beobachtet wird, ferner die kindliche Kala­
Azar, die Form, die in den Mittelmeerlăndern die hăufigste ist und schon eher 
bei uns in Erwăgung zu ziehen ist. Endlich rufen die Leishmaniosen, die unter 
verschiedenen Namen beschriebenen Orient beulen (Biskrabeule, Bagdad­
beule) hervor, die in diesem Zusammenhang nicht interessieren. 

Kennzeichnend fur das Krankheitsbild der Kala-Azar ist eine allmăhlich 
entstehende, riesige spăter schmerzhaft werdende Milzschwellung und eine, wenn 
auch nicht so bedeutende Leberschwellung. Im Anfang ist remittierendes 
Fieber vorhanden, das dadurch charakteristisch ist, daB es mitunter eine dop­
pelte tăgliche Remission erkennen lăBt. Sehr auffallend ist starke Leukopenie 
bis zu 1000 herab. In spăteren Stadien tritt eine afebrile Remission ein, 
das Fieber kehrt dann aber wieder. Als sehr charakteristisch gilt die eigentiim­
liche Erdfarbe der Kranken (Kala-Azar heiBt schwarze Krankheit). In den End­
stadien der bis vor kurzem eine ungiinstige Prognose gebenden Erkrankung 
sind nomaăhnliche Geschwiire der Mundschleimhaut und hămorrhagische 
Diathesen beobachtet. Neuerdings stellte man fest, daB die Kala-Azar durch 
Antimonprăparate heilbar ist. 

Die Kala-Azar kommt, fast nur bei den Milzschwellungen im Kindesalter in 
Betracht. Die Diagnose ist aus der Leukopenie, der Milzschwellung, dem 
Fieber und dem Nachweis der Parasiten im Punktat von Driisen, Milz, Leber 
oder Knochenmark zu stellen. Die Differentialdiagnose hat vor allem zu beriick­
sichtigen: Die Milzschwellungen bei Lues, dann die bei Rachitis, die aber 
kaum so bedeutend werden, und endlich die Milzschwellung bei der spleno­
megalischen Anămie der Kinder. 

Diese "Anaemia splenica" der Kinder im jiingeren Lebensalter etwa Anaemia 
bis zu 4 Jahren ist wahrscheinlich kein einheitliches Krankheitsbild. Man splenica. 
hat vielmehr versucht, diese Anămien des Kindesalters, und zwar sowohl die 
mit als die ohne Milztumor verlaufenden Formen ătiologisch und klinisch von­
einander abzugrenzen und namentlich die alimentăren von den infektiosen 
Formen zu trennen. Es kann deswegen auf die Schilderung der Kinderanămien 
im Kapitel Blutkrankheiten verwiesen werden. Hier geniige es, besonders auf 
die Formen mit betrăchtlichen Milztumoren hinzuweisen, die auBerdem gewohn-
lich nur unbedeutende Lymphdriisenschwellungen, aber eine starke und fort­
schreitende Anămie zeigen (die JAKscH-HAYEMsche Anaemia pseudoleucaemica 
infantum). Sie befăllt meist rachitische Kinder. Der Blutbefund ergibt neben 
einer mehr minder starken Herabsetzung des Hămoglobingehaltes eine Aniso-

1) Leishmania Donovani, Leishmania infantum, Leishmania. furunculosa.. Fiir Ab­
bildungen sei auf die Spezialliteratur, z. B. ScmLLINGB Da.rstellung im KRAUS-BRuGschen 
Handb., Lieferung 32-34, verwiesen. 
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cytose, Poikilocytose, meist auch kernhaltige rote Blutki:irper, Megalocyten 
und Megaloblasten. Die Zahl der wei13en Blutkorper ist mehr minder betrăcht­
lich gesteigert, es iiberwiegen, wie stets bei jiingeren Kindern, die Lympho­
cyten, es treten aber auch unreife, myeloische Formen auf, mit dem Unter­
schiede gegeniiber den leukămischen Blutbefunden, da13 die eosinophilen und 
die Mastzellen fehlen; ein Unterschied, auf den schon v. JAKSCH hinwies. 

Bei Kindern reagiert bekanntlich das Blutbild durch Auftreten von unreifen 
Formen gegeniiber allen Schădlichkeiten viel lebhafter als bei Erwachsenen, 
so da13 unreife Formen nicht die gleiche Bedeutung wie bei Erwachsenen haben. 
Da13 aher die Anaemia splenica nicht als eine Abart der Leukămie angesehen 
werden darf, dafiir spricht vor allem der Umstand, da13 sie meist ausheilt. 

Trotzdem kann die Differentialdiagnose gegeniiber der Leukămie sowohl wie 
gegen Kala-Azar in manchen Făllen fast unmoglich sein. Gegen Leukămie 
spricht bis zu einem gewissen Grade das Uberwiegen der Lymphocyten bei der 
Anaemia splenica; gegen Kala-Azar die Leukocytose. Es kommen jedoch 
Fălle vor, in denen diese Unterscheidungsmerkmale wenig ausgesprochen sind 
oder versagen. 

Ein der JAKSCH-HAYEMschen Anaemia pseudoleucaemica gleiches, sicher sehr seltenes 
Krankheitsbild beim Erwachsenen ist von AUBERTIN 1 ) beschriPben und einen derartigen 
Fall hat HENNING 2) aus der MoRAWITZschen Klinik publiziert. Nur ist die Prognose dieser 
Erwachsenenfălle ungiinstig. Die Erkrankung beginnt allmăhlich, fiihrt zu starker Anămie 
und groBem Milztumor ohne erhebliche LebervergroBerung und ohne Beteiligung der Driisen. 
Das Blutbild erinnert an die perniziose Anămie. Der Hămoglobinindex ist gleich oder kleiner 
wie l. Auffallend ist das reichliche AuftrPten von Normoblasten und Megaloblasten. Die 
Zahl der weiBen Blutkorper ist măBig erhoht. Jugendformen und Myelocyten konnen bis 
zu 10% auftreten. lm allgemeinen sind aber die Granulocyten nur bis etwa 50% im Blut­
bild zu finden, wăhrend die Lymphocyten und Monocyten iiberwiegen. Das Knochenmark 
ist rot. Die Kranken fiebern măBig. Die hohen Leukocytenzahlen, der RPichtum an kern­
haltigen roten Blutkorpern, der nicht erhohte Fărbeindex und der groBe Milztumor ermog­
lichen die Abgrenzung gegeniiber der BIERMERSchen Krankheit. Das Blutbild ăhnelt (vgl. 
unter Blutkrankheiten) sehr dem bei Knochenmarksgeschwiilsten, aber ganz abgesehen 
davon, daB da bei doch meist der Primărtumor bekannt ist, spricht auch der groBe Milztumor 
dagegen, wenn auch bei Knochenmarkcarcinosen Milztumoren vorkommen. Gegen Leuk­
ămien und Aleukămien spricht das Blutbild und auch die groBe Zahl der kernhaltigen roten 
Blutkorpe,~;. Wie schon oben bemerkt, ist zweifellos ein wesentlicher Teil dieser Fălle 
luischer Atiologie. 

Ein gr613erer palpabler Milztumor ist bei pernizii:iser Anămie ausgesprochen 
selten. Kleinere Milztumoren fanden sich nach STRIECK 3 ) in 23% der Fălle 
meiner Klinik. Man rechne bei der Stellung der Diagnose also nie auf den angeb­
lich obliga ten Milztumor! 

Gro13e Milztumoren finden sich dagegen stets bei dem hămolytischen Ikterus 
(MINKOWSKI). 

Beziiglich der Literatur verweise ich auf die Arbeiten von G.ANSSLEN, ZIPPER­
LEIN und ScHUTZ 4), ScHuPBACH 5) und vor allem von MEULENGRACHT 6) (Kopen­
hagen). Man glaubte friiher, da13 nahezu alle Fălle familiăre bzw. heredităre 
seien. HAYEM nahm jedoch an, da13 der hămolytische Ikterus auch sporadisch, 
als erworbenes Leiden vorkomme; eine Annahme, die - fiir seltene Fălle -
meines Erachtens auch zutrifft, z. B. fiir solche, die nach Infekten entstehen. Ich 
beobachtete 2 Fălle, die sich nach chronischer Malaria entwickelten. G.ANSSLEN 
lehnt dagegen die Annahme erworbener Fălle 'ab. 

G.ii.NSSLEN nimmt das Bestehen einer hămolytischen Konstitution an, die gewisser­
maBen nur ein Teilausdruck einer iiberhaupt minderwertigen Konstitution sei. In der 

1 ) AUBERTIN, Nouv. traite de med. Tome 9, p. 768 f. 2) N. HENNING, Zeitschr. f. 
klin. Med. Bd. 106. 1927. 3 ) STRIECK, Med. Klinik 1924. Nr. 44. 4 ) G.ii.NSSLEN, ZIPPERLEN 
und SmrtiTz, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 146. 5) S<eHUPBACH, Ergebn. d. inn. Med. 
u. Kinderheilk. Bd. 25. 6) MEULENGRACHT, Ergeb. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 18. 
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Tat finden sich in manchenFăllen noch andere dysplastische Symptome, z. B. dieKombination 
mit Skeletanomalien, wie Turmschădel oder Kieferanomalien, Polydaktylie, Brachydaktylie, 
Dberbeweglichkeit der Gelenke, ausgesprochenem Negertyp der Gesichtsbildung. Auch Ano­
malien der Augen, wie Mikrophtha.lmus, Heterochromie der Iris, Strabismus, ferner Deformi­
tăten der Ohren, Hautaffektionen wie Psoriasis und Ekzeme, Kombinationen mit o.n­
geborenen Herzfehlern, Infa.ntilismus, Hypogenitalismus, Muskelatrophie und Prostatahyper­
trophie sah GXNSSLEN. Auch ich 1) beobachtete Infantilismus, Hypogenitalismus und sogar 
ausgesprochene pluriglandulăre Insuffizienz bei familiăren Făllen. 

Ubrigens gibt es in solchen Familien Fiille aller Krankheitsgrade; auch ganz 
leichte, von denen CHAUFFARD bereits sagte, sie seien mehr gelb als krank. 

Das Kernsymptom der Erkrankung wird heute allgemein in einer an­
geborenen Minderwertigkeit der Erythrocyten gesehen und einem dadurch 
bedingten gesteigerten Blutzerfall. Meist lăBt sich die von CHAUFFARD 
zuerst beschriebene Resistenzverminderung der roten Blutkorper gegen nicht 
isotonische KochsalzlOsungen nachweisen; nur selten fehlt dies Symptom, 
wie in Făllen von LoMMEL und STRUVER. Mitunter lăBt es sich durch provo­
katorische Verfahren, wie Milzduschen oder -bestrahlungen noch auslosen 
und wenigstens zur Zeit der gleich zu beschreibenden Krisen scheint sie regel­
măBig vorhanden zu sein. Die Milzvergr6Berung steht mit der Minderwertigkeit 
der Erythrocyten augenscheinlich in Zusammenhang, wenn auch iiber die Art 
der letzteren noch Meinungsverschiedenheiten bestehen. Es ist aher auffăllig, 
daB der Milztumor unabhăngig vom Krankheitsverlauf in seiner Gr6Be wechseln 
kann. 

Die Minderwertigkeit der Erythrocyten ăuBert sich auch in .Anisocytose, 
Mikrocytose und Polychromatophilie meist ohne ausgesprochene Poikilo­
cytose. NAEGELI nimmt an, daB das kennzeichnende Symptom die Kleinheit 
der Erythrocyten bei groBem Volum- und hohem Hămoglobingehalt sei. Ge­
legentlich findet man kernhaltige rote Blutkorper oder Jollykorper, hier und 
da auch, vereinzelte Megalocyten (G.ANSSLEN). Basophil gekornte Erythrocyten 
sind selten, dagegen lăBt sich bei Vitalfărbung mit Methylenblau bzw. Bril­
lantkresylblau in alkoholischer Losung in vielen Erythrocyten ein feines Netz­
werk (Substantia reticulo-filamentosa = Hematifies granuleuses) nachweisen, 
das als Ausdruck fiir Regenerationsvorgănge angesehen wird bzw. als eine Art 
der Polychromasie. Der Hămoglobinindex wird oft gr6Ber wie 1 gefunden, wie 
bei pernizioser Anămie. Das Blutserum zeigt stets eine dunkelgelbe Farbe, meist 
noch stărker als bei pernizioser Anămie; auch lăBt sich in diesem mit der 
EHRLICHschen Diazoreaktion (vgl. unter Ikterus) die sogenannte anhepatische 
Art des Bilirubins nachweisen, welche die Diazoreaktion nicht direkt, sondern 
erst nach Alkoholzusatz oder ohne diesen nur sehr verzogert gibt. 

Das weiBe Blutbild zeigt sowohl normale als verringerte als vermehrte Ge­
samtzahlen; die letzteren besonders zur Zeit der gleich zu besprechenden 
Schiibe der Krankheit. G.ANSSLEN hălt eine Neigung zur Basophilie und Lym­
phocytose mit Auftreten von Plasmazellen fiir typisch, wăhrend die Monocyten 
eher vermindert seien. Ubereinstimmend wird aher angegeben, P,aB zur Zeit 
der Schiibe auch eine Neutrophilie einsetzen konne. Zu dieser Zeit sind auch 
vereinzelte Myelocyten und Myeloblasten und kernhaltige rote Blutkorper im 
Blut nachzuweisen. Die Blutplăttchen sind entweder normal oder leicht er­
hoht. 

Der Ikterus schwankt in seiner Intensităt stark. Oft ist er nur angedeutet, 
wenigstens auBerhalb der Schiibe, er ruft nie Hautjucken hervor; auch die Stiihle 
sind nicht entfărbt. Im Urin ist meist reichlich Urobilin bzw. Urobilinogen, 
aher kein Bilirubin nachzuweisen oder hochstens in geringen Spuren auf 
der Hohe der Schiibe. Auch die Funktionspriifungen der Leber mit Lăvulose 

1) HANS CURSCHMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 142. 



448 Die Differentialdiagnose der Milzerkrankungen. 

und Galaktose (vgl. Lebererkrankungen) fallen beim hămolytischen Ikterus 
negativ aus, ein Unterscheidungsmerkmal gegeniiber anderen Formen des 
Ikterus. Mit der Duodenalsonde erhălt man eine dem gesteigerten Blutzerfall 
entsprechende dunkle "pleiochrome" Galle und bei Zusatz der EHRLICHschen 
Aldehydreagens eine tief dunkelrote Farbe. 

Von selteneren Komplikationen sei das Vorkommen von funikulărer Myelose, 
auch bei hămolytischen Ikterus erwăhnt. lch 1) beobachtete sie einmal bei V ater und Sohn, 
ein andermal bei einem erworbenen Fall. 

Der Verlauf der Erkrankung und ihr erstes Auftreten sind sehr verschieden. 
Oft ist die Krankheit bereits angeboren, in anderen Făllen wird sie erst spăter 
manifest, und zwar bei verschiedenen Gelegenheiten, z. B. durch Infektions­
krankheiten, durch Uberanstrengungen, durch Verdauungsstorungen, besonders 
auch durch Menstruation und Schwangerschaft und vielleicht auch durch 
psychische Erregungen. Meist tritt der Ikterus allmăhlich ein, doch hat ScHii"P­
BACH Fălle beschrieben, wo die Erkrankung akut unter dem Bilde einer schweren 
Infektion einsetzte. Spăter sind die Kranken oft kaum krank zu nennen. 
Aber sie konnen sich doch auch dauernd schwach fiihlen, besonders wenn sich 
das dritte Hauptsymptom, die Anămie, entwickelt. Auch diese kann allmăhlich 
eintreten, oft aher tritt sie nach hămolytischen Schiiben rasch und stark auf. 
Diese Krisen verlaufen mit heftigen Schmerzattacken in der Leber- oder 
Milzgegend, mit einer V erschlechterung des Allgemeinzustandes und oft mit 
Temperatursteigerungen. Sie werden wegen des Ikterus leicht fiir Gallenstein­
koliken gehalten; diese Verwechslung liegt um so naher, als ein Teil der Kranken 
tatsăchlich neben ihrer hămolytischen Anămie Gallensteintrăger sind. 

Die schon im intervallaren Stadium oft deutliche Anămie nimmt nun 
nach derartigen Krisen oft so stark zu, daB sie dieselben Grade wie bei der 
perniziosen Anămie erreicht; auch Hautblutungen und Netzhautblutungen 
konnen auftreten. Die Differentialdiagnose ist zu diesen Zeiten gewohnlich 
durch den Nachweis der Resistenzverminderung der Erythrocyten moglich. 
Auch ist das Blutbild doch ein anderes: bei pernizioser Anămie ist die Megalo­
cytose stărker, die Mikrocytose weniger stark ausgeprăgt (man vergleiche dariiber 
die Darstellung der perniziosen Anămie). Gesagt sei hier nur, daB der hămo­
lytischen Anămie die Achylie der perniziosen Anămie nicht zukommt, ein in 
praxi wichtiges Unterscheidungsmerkmal. In manchen Făllen konnte man im 
Blut Hămolysine, und zwar sowohl Auto- wie Isolysine nachweisen, auch eine 
leichtere mechanische Verletzbarkeit der Erythrocyten ist beschrieben worden. 

Differentialdiagnostisch verwertbar ist endlich der meist giinstige Erfolg der 
Milzexstirpation bei hămolytischem Ikterus; zumal bei den familiăren Formen, 
aber gelegentlich auch bei den erworbenen. 

Ein Fali von anscheinend erworbenem Typus 2) mi:ige hier folgen. 
Er wies die kennzeichnenden Symptome, Ikterus, Anămie, Milztumor auf. Lues und 

Tuberkulose konnten ausgeschlossen werden. Blutbild bei der Aufnahme: HB 28%, Rot. 
1,39 Millionen, FJ = 1, Leukocyten 14.250: 73% polynucleăre, 21% lymphocytăre, 
2% eosinophile, 3% Mastzellen, 1% tJbergangszellen, vereinzelt Myelocyten, Poly­
chromatophilie, Anisocytose, Poikilocytose. Im Serum die Bilirubinprobe stets stark 
positiv, im Urin, abgesehen von den Perioden des stărksten Ikterus stets negativ bei 
starker positiver Urobilin- und Urobilinogenreaktion. Es bestanden heftige Milzkrisen mit 
geringen Temperatursteigerungen, wăhrend derer sich der palpable Milzteil von einem 
Tage bis zum anderen auf dR.S Doppelte vergroBerte. Resistenzverminderung der Ery­
throcyten gegeniiber hypotonischen KochsalzlOsungen; auch Hămolysine im Blut wurden 
nachgewiesen, und zwar sowohl Auto- wie Isolysine. Wăhrend der Krisen waren regel­
măBig reichlich Normoblasten vorhanden. Auffăllig war das Bestehen einer Proktitis 
haemorrhagica., sie ha.tte die Erkrankung eroffnet und exacerbierte wăhrend der Krisen. 

1) HANS CuRSCHMANN, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 122. H. 3f4. 2) Diss. 
RABINOWITZ, Konigsberg 1919. 
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Bereits 2 W ochen nach der Milzexstirpa.tion verschwa.nden der Ikterus, die Resistenzhera.b­
setzung der Erythrocyten und die Lysine, ebenso heilte die Proktitis. 

Die exstirpierte Milz zeigte norma.len Aufba.u, die Follikel unverăndert, die rote Pulpa. 
iiberwog. Sie wa.r sehr blutreich, da.s Bindegewebe im Stroma. erschien nicht vermehrt. 
Die GefăBe zeigten weite Lumina., wa.ren mit Blut iiberfiillt, enthielten a.ber keine Thromben. 

GERHARDT 1 ) beobachteteRiickfălle nach Milzexstirpation; er macht darauf aufmerksam, 
daB die verminderte, osmotische Resistenz der roten BlutkOrper sich auch bei Sepsis finden 
konne und daB auch gallenfreier Stuhl beobachtet wurde, was fiir Retentionsikterus spricht. 

Ubrigens wurde im Gegensatz zu dem obigen Fall in den meisten anderen die 
osmotische Resistenz der Roten durch die Milzentfernung nicht normalisiert. 

CHAUFFARD hatte angegeben, daB kongenitale Lues und Tuberkulose in Beziehung zum 
hămolytischen Ikterus stiinden, daB die Kranken auf relativ kleine Mengen von Tuberkulin 
oder Salvarsan heftig reagierten und eine erhebliche Zunahme von lkterus und Anămie 
zeigten. MATTBEs hat dies in seinen Făllen nicht bestătigen kOnnen, erwăhnt sie aher, weil 
FREYMANN 2) trophische Hautgeschwiire an den Unterschenkeln bei der Erkrankung be­
schrieben hat, die eine luische oder tuberkulose Ătiologie in den Bereich der diagnostischen 
Erwăgung riicken. Auch MATTHES hat in einem Falle derartige trophische Hautgeschwiire 
an den Unterschenkeln bei Geschwistern gesehen, sie veranlaBten ihn auf hămolytischen 
Ikterus zu untersuchen. Nach der Milzexstirpation heilten die Geschwiire ab. 

ScnuPBACH hat betont, daB, wenn die Blutregeneration, wie gelegentlich be­
obachtet ist, iiber das Ziei hinausschieBt und dann Erhohungen der Erythrocyten­
zahlen gefunden wiirden, eine Verwechslung mit Polycythămie moglich sei. 
Ebenso diirften abortive Fălle von paroxysmaler Hămoglobinurie, die Hyper­
bilirubinămie, Ikterus, Anămie und Milztumor zeigen, bei denen aher die 
Hămoglobinurie ausbleţbt, an hămolytischen Ikterus denken lassen, ebenso 
manche Fălle von chronisch rezidivierenden Cholangien; aher allen diesen 
gegeniiber ist der Nachweis der Resistenzverminderung ausschlaggebend. 

An den familiăren hămolytischen Ikterus schlieBt sich die Besprechung 
zweier Lipoidspeicherkrankheiten, nămlich der NrEMANN-PrcKschen Krankheit 
und der Splenomegalie Typus Gaucher an. Die letztere soll uns zuerst be- Spl«;no­

schăftigen. Sie tritt familiăr auf. Es handelt sich um eine anatomisch durch m~~~~~J.P 
eine Durchsetzung der Milz und Leber mit grauweiBen bis gelben Herden 
gekennzeichnete Erkrankung. Die Herde enthalten groBe und protoplasma-
reiche, dem reticulo-endothelialen System zugehorige Zellen, die eine zu den 
Cerebrosiden gehorige, als Kerasin benannte Substanz gespeichert haben; die 
Sinusendothelien bleiben aher frei von dieser Speicherung. Gelegentlich be-
teiligen sich auch die Lymphdriisen. So konnte KNOX und LILIENTHAL die 
Diagnose Morbus Gaucher aus der mikroskopischen Untersuchung einer exstir-
pierten Achseldriise stellen. Die Kranken sind meist etwas anămisch, oft wurde 
Leukopenie mit relativer Lymphocytose gefunden. Auffallend ist besonders eine 
eigentiimliche braungelbliche, an Ikterus erinnernde Hautfărbung. An den 
Konjunktiven findet sich im Bereich der Lidspalten mitunter eine brăunlich-
gelbe keilformige, mit der Basis zum Kornealrande gerichtete Verdickung, 
die der Verănderung der Bindehaut bei Ochronose sehr ăhnlich ist (L. PrcK). 
Die Milztumoren sind meist sehr groB. Die Erkrankung ist selten, sie verlăuft 
fieberlos und exquisit chronisch. BRILL-MANDELBAUM berechnen die Durch­
schnittsdauer des Leidens auf fast 20 Jahre. GRAFE undE. PACHALY 3 ) fanden 
da bei eine Erhohung des respiratorischen Stoffwechsels bis 50%, die nach 
Genesung. (oder in der Remission 1) zur Norm absank. Die Kenntnis dieses 
Krankheitsbildes ist nicht unwichtig, um Verwechslungen mit hămolytischem 
Ikterus oder mit BANTI scher Krankheit zu vermeiden. Die Splenektomie 
kann auch bei dem Typ Gaucher zur vollstăndigen Heilung fiihren. Im 

1) GERHARDT, Mitt. a.. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1919. H. 5. 2) FREYMANN, 
Klin. Wochenschr. 1922. S. 2229. 3 ) GRAFE und E. PACHALY, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 139, S. 354. Diss. Rostock 1924. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 29 
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Falle von PACHALY veranlaBte Ri:intgenbestrahlung der Milz heilungsahnliche 
Remission. , 

Mitunter scheint aher die Erkrankung nicht harmlos zu sein. So beschreibt 
L. PmK:l) als Komplikationen Thrombopenie und hamorrhagische Diathesen, 
ferner Knochenerkrankungen. Diese entstehen dadurch, daB Gaucherzellen in 
die Knochensubstanz einwandern und sie zersti:iren. Die Knochenerkrankungen 
(Gibbus, Hiiftgelenkserkrankungen) imponieren leicht als tuberkuli:ise. Sie 
erinnern iibrigens an analoge Knochenzersti:irungen bei der dritten bekannten 
Lipoidspeicherkrankheit, namlich der CrmiSTIAN-SCHULLERschen Krankheit, die 
uns im Kapitel der Osteopathien noch beschaftigen wird. 

~m~N- Klinisch verschieden von der GAUCHERschen Erkrankung verlauft die sehr 
~~:he~t. seltene NIEMANN-PICKsche Krankheit, die in den ersten Lebensmonaten beginnt 

und gewi:ihnlich schon innerhalb der ersten beiden Lebensjahre zum Tode fiihrt. 
Es besteht dabei eine Infiltration des gesamten blut- und lymphebildenden 
Apparates mit groBen blassen Zellen, die Lipoide, und zwar namentlich Phos­
phatide gespeichert haben. Entsprechend der Ausdehnung des Prozesses finden 
sich groBe Milz- und Lebertumoren sowie eine Schwellung der Lymphdriisen. 
Die braunliche Farbung der Haut ist der bei Gaucher ahnlich. Gelegentlich 
wurde in den SchluBstadien Ascites beobachtet. Die THAY-SACHSsche amau­
rotische Idiotie wird als eine zur NIEMANN-PlcKschen Krankheit gehi:irige cere­
brale Lokalisation des Leidens aufgefaBt. PicK betrachtete auch die nach ihm 
genannte Krankheit als eine familiare Sti:irung des Phosphatidstoffwechsels. 
Von der amaurotischen Idiotie war ja schon ihren ersten Beschreiben bekannt, 
das es sich um eine ausgesprochene Erbkrankheit besonders der jiidischen Rasse 

Milz­
schwellung 

bei 
Diabetes. 

handelte. 
Eine ahnliche groBzellige Hyperplasie der Milz bei Lipoidamie hat 

1910 ScHULTZE-Braunschweig bei einem schweren Diabetiker zuerst beschrieben. 
Man wird also, wenn bei Diabetes Milztumoren auftreten, sich dieses seither 
auch schon von LUTZ und MARCHAND bestatigten Befundes erinnern. 

Die echten Geschwiilste der Milz sind selten und dadurch ausgezeichnet, daB 
sie die Oberflache der Milz buckelig und uneben machen. Eine Ausnahme 

Lympho- macht davon der bei der KUNDRATschen Lymphosarkomatose auftretende sarkom. 
Milztumor, der aher nur selten erhebliche Gri:iBe erreicht. Die KuNDRATsche 
Lymphosarkomatose beginnt in den meisten Făllen als isolierter lokaler 
Driisentumor und ist gegeniiber anderen Driisenschwellungen durch ihre Weich­
heit und vor allem durch den aggressiven Charakter, ihr Einwuchern in die 
Muskulatur gekennzeichnet. Ihre Differentialdiagnose kommt am ehesten dann 
in Frage, wenn die Sarkomatose vorwiegend die retroperitonealen Driisen und 
die Milz befallen hat. Im Blut findet sich meist maBige neutrophile Leuko­
cytose, wăhrend die Lymphocyten vermindert sind. N.AGELI gibt an, daB er 
einige Male groBe und abnorm gelappte Lymphocyten auch bei Sarkomatose 
gefunden babe, jedenfalls findet man aber keine Lymphocytosen, wie bei den 
aleukamischen Lymphadenosen, und auch vom Blutbild beim Granulom ist 
das Geschilderte doch verschieden. Bei sorgfaltigem Suchen wird man auch 
periphere Driisen kaum je vermissen. 

Einen glatten Milztumor von sehr bedeutender Gri:iBe ki:innen auch die 
GefăBgeschwiilste der Milz hervorrufen. Ein solches von MATTHES beobachtetes 

Angio· Angiosarkom hat JoRES publiziert 2). sarkom. 
45jăhrige Frau, die einen im Laufe eines halben Jahres gewachsenen riesigen Milztumor 

und gleichzeitig Schwellung der Leber zeigte. Blutbefund bei zahlreichen Untersuchungen 

1) L. PrcK. Med. Klinik 1924. Nr. 40-41 und Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 
]~d. 29. 2 ) JoRES, Ein Fall von sarkomatosem Angiom der Milz und der Leber. Zeit­
s~hr. f. allg. Pathol. 1908. 
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bis auf maBige Anamie stets normal. Haut- und Schleimhautblutungen und komplizierende 
Pleuritis. Rontgen- und andere Therapie ohne Erfolg. 

Cysten der Milz kommen sowohl als Erweichungscysten, also als falsche Milzcysten. 
Cysten vor, als auch als echte Cystombildungen. Erweichungscysten wurden 
beispielsweise bei altenMalariamilzen beobachtet, desgleichen beiMaltafieber. Sie 
werden der Diagnose nur zugănglich, wenn sie fluktuierende Stellen oder 
Buckel bilden. Dasselbe gilt von dem sehr seltenen Echinoccocus der Milz, 
zu dessen Diagnose die spezifischen Reaktionen und die Eosinophilie beitragen. 

Wie selten der Milzechinococcus ist, erhellt aus dem Umstand, daB ich in 17 Jahren 
in Rostock bei einem sonst groBen Material an Echinokokken nur einmal einen solchen der 
Milz sah; und zwar als Nebenbefund bei der Obduktion. 

GroBere Cysten der Milz konnen mitunter nur schwer von Pankreascysten, 
die sich im Schwanzteil entwickeln, unterschieden werden (vgl. unter Pankreas), 
da derartige Pankreascysten cine erhebliche, sonst den Pankreastumoren nicht 
zukommende respiratorische Beweglichkeit aufweisen konnen. Die Milzcysten 
liegen aher iru Gegensatz zu den Pankreascysten stets vor dem Magen oder 
schieben ihn nach rechts. 

Milztumoren entwickeln sich auch als Folge thrombophlebitischer Prozesse Thrombose 
im Pfortadergebiet, besonders wenn die V ena lienalis thrombosiert wird. Das ~r!~~~~ 
kann in ganz akuter Form eintreten und dann zu einem Krankheitsbilde fiihren, 
dessen Kennzeichen heftiger epigastrischer Schmerz, ein groBer Milztumor, hohes 
Fieber und Magen- und Darmblutungen sind. Es ist leicht verstăndlich, daB die 
Diagnose, wenn der Milztumor nicht richtig bewertet wird, leicht fehlen kann 
kann, z. B. in einem von MoRAWITZ 1) beschriebenem Falle, in dem noch kein 
Blut entleert war, sich aber bei der unter der Diagnose perforiertes Magen­
geschwiir vorgenommenen Operation im Magen und Darm fand. 

MATTHES sah einen Fall von Milzvenenthrombose, bei dem die Diagnose Magen­
geschwiir rontgenologisch durch den Nachweis eines spastischen Sanduhrmagens sicher 
schien. Er bekam eine akute Magenblutung und starb daran. Die Obduktion ergab keinen 
Spasmus am Magen, wohl aher ein den Magen ausfiillendes Blutgerinnsel. 

Recht schwierig kann die Diagnose der langsam fortschreitenden Chronlsche 
Pfortaderthrom bosen mit Milztumor sein. Sie ist schon bei der Differential- ~~~~'t~e:;. 
diagnose des chronischen Ascites erwăhnt. 

Sie fiihrt oft neben dem Milztumor auch zu erheblicher Anămie und zu 
Ascites und beruht in einer Thrombosierung, fiir die sowohl eine Zirkulations­
insuffizienz als spleno- und pylophlebitische GefăBwanderkrankungen die Ur­
sache abgeben. Fiir diese GefăBerkrankungen konnen nach GRUBER Lues, 
traumatische Einfliisse und auch kongenitale Anomalien die Grundlage bilden 2). 

Im Krankheitsbild pflegen Blutungen aus dem Pfortadergebiet schon friih 
eine Rolle zu spielen. Es kann im iibrigen ein sehr wechselndes sein, da die 
Thrombosen wieder durchgăngig werden konnen, nachdem sie organisiert sind. 
Der Blutbefund der beschriebenen Fălle war dementsprechend ein wechselnder. 
Bei vorhandener Anămie entsprach er meist dem nach Blutverlusten, zeigte 
einen herabgesetzten Hămoglobinindex, doch sind auch, wie in dem LoMMEL­
schen Fali, Hyperglobulien beobachtet. Die Zahl der Leukocyten schwankte 
in den verschiedenen Făllen stark. Vereinzelt wurde ein auffallend geringer 
Wert fiir die echten Lymphocyten gefunden. 6fter wurden wohl im AnschluB 
an neu erfolgte Thrombosen Schmerzanfălle dabei beobachtet. Immerhin 
kann das Bild sehr schwer deutbar sein, und besonders die Abgrenzung von 
der differentialdiagnostisch schwierigsten Milzerkrankung, dem BANTischen 
Symptomenkomplex diirfte kaum in allen Făllen gelingen. Der Verlauf 
kann sehr chronisch sein (in einem Falle GRUBERS 27 Jahre). 

1 ) MORAWITZ, Zeitschr. f. arztl. Fortbild. 1926. Nr. 22. 2) GRUBER, Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 122. 
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Milzvenen· Als eine Unterform der Pfortaderthrombose kann man die auf die Milzvene 
tbrombose. beschrankte Thrombose betrachten. Ihre Symptome sind ahnliche - groBer 

chronischer Milztumor, Blutungen von seiten des Magens, dementsprechend 
auch zeitweilig positiver Blutbefund im Stuhl. Die gleichfalls oft vorhandene 
Anamie zeichnet sich vor anderen Blutungsanamien durch eine gewisse 
regeneratorische Tendenz aus und ist gewohnlich mit Leukopenie, mitunter 
auch mit Thrombopenie verbunden. In einigen Fallen wurde, wie bei der 
Pfertaderthrombose, an Stelle der Anamie auch Polyglobulie beobachtet, die 
gelegentlich auch bei Milztuberkulose gesehen wird. Es ist deswegen be­
merkenswert, daB in einem Teil der Falle der Druck tuberkuloser Driisen 
auf die Milzvene ursachlich in Betracht kam, wahrend in anderen Fallen an­
scheinend intestinale Infektionen anderer Art die Thrombose verursachten. 
Ascites fehlt bei den reinen Formen und ebenso eine Leberschwellung und 
namentlich Ikterus, obschon ein durch 30 Jahre beobachteter Fall der Heidel­
berger Klinik [SEEBER und SPROHNLE 1)] zum SchluB doch einen unbedeutenden 
Ikterus aufwies. Die subjektiven Beschwerden, der iiberaus chronisch verlau­
fenden Erkrankung bestehen meist nur in Druck und Vollegefiihlen der Magen­
gegend nach dem Essen, gelegentlich aher auch in Schmerzen der Milzgegend. 
Die Hauptgefahr bilden, die oft abundanten Magenblutungen (KRETz 2). 

Morbus Die klinischen Kennzeichen der BANTischen Erkrankung sind eine sich 
Banti. 1n Miiz Il langsam entwicke de, groBe · schwe ung, zu der sich eine in der Inten-

sitat schwankende, aher im ganzen fortschreitende Anamie des sekundaren 
Typus mit Leukopenie gesellt. AuBer dem konnen leichte Temperaturschwan­
kungen, allgemeine Schwache, selbst KnochelOdeme bestehen. Nach ver­
schieden, oft Jahre betragender Dauer dieser ersten anamischen Periode 
tritt nach BANTI eine zweite Periode auf, bei der sich eine VergroBerung 
der Leber findet, die glatt und schmerzlos ist; die Kranken werden subik­
terisch, die Urinmenge sinkt, der Urin ist konzentriert und enthalt reichlich 
Urobilin, aher kein Bilirubin, die Faeces sind nicht entfarbt, endlich folgt wieder 
nach verschieden langer Dauer eine dritte Periode, die durch die Erschei­
nungen der Lebercirrhose gekennzeichnet ist, vor allem zur Entwicklung eines 
Ascites fiihrt. Der Urin enthalt jetzt auch Bilirubin. Die Kranken gehen, wie 
die Cirrhosekranken, entweder unter den Erscheinungen der Hepatargie oder 
durch interkurrente Blutungen aus erweiterten Venen des Verdauungskanals zu­
grunde. UMBER hat bei derartigen Kranken einen toxischen EiweiBzerfall gefun­
den, der nach der Milzexstirpation zur Norm zuriickkehrte. UMBER hat damit 
dem BANTischen Vorschlag, die Erkrankung durch Exstirpation der Milz zu 
heilen, eine Stiitze verliehen. Dieser toxische EiweiBzerfall fand sich aher nicht 
in allen Fallen; z. B. nicht in dem Falle LoMMELs. Es scheint demnach, als ob 
derselbe wenigstens nicht zu allen Zeiten der Erkrankung vorhanden ware, 
und das schrankt seine differentialdiagnostische Bedeutung natiirlich erheb­
lich ein. AuBerdem sind in letzter Zeit Falle von hamolytischem Ikterus mit 
erhohtem EiweiBzerfall beschrieben [EPPINGER 3), ScHWERINER 4)], und EP­
PINGER glaubte sogar, daB UMBERS Falle solche von hamolytischem Ikterus 
gewesen seien. 

GRAFE fand bei seinen BANTI-Fallen ebenso wie beim Typ GAUCHER den 
Grundumsatz bis zu 50% gesteigert, wahrend bei Cirrhosen mit groBen Milz­
tumoren Stoffwechselveranderungen entweder vermiBt oder nur in geringem 
MaBe bei starker anamischen Kranken gefunden werden 5). 

1) Letzte Literatur SEEBER und 8l'ROHNLE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 163. 
2) KRETZ, Med. Klinik 1929. Nr. 8. 3) EPPINGER, Encyklopădie d. klin. Med. 1921. 
4 ) ScHWERINER, Berlin. klin. Wochenschr. 1920, S. 1199. 5) GRAFE, Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 139. 
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BANTI hat die nosologische Einheit des von ihm aufgestellten Symptomen­
komplexes vor allem auf Grund des pathologisch-anatomischen Befundes 
behauptet und ferner durch die Erfahrung, daB die Erkrankung durch die 
Exstirpation der Milz heilbar ist. Diese Erfahrung legt den SchluB nahe, 
daB es sich um eine primăre Erkrankung der Milz handelt. Der charak­
teristische pathologisch-anatomische Befund besteht in einer fortschreitenden 
Wucherung des Stiitzgewebes, der Fibroadenie, mit entsprechender Ver­
engerung der Sinus und Atrophie bzw. Sklerosierung der Follikel. Hăufig 
ist eine gleichzeitige sklerosierende Endophlebitis der Milzvenen vorhanden. 
Eine miWige Fibroadenie lieB sich aber auch bei den erwăhnten Făllen chroni­
scher Pfortaderthrombose nachweisen. 

Der Blut befund ergibt eine Herabsetzung der Zahl der Erythrocyten, 
aber eine stărkere des Hamoglobingehaltes, also einen verminderten Hămo­
globinindex; gelegentlich kommen aber normale Werte oder sogar Hyper­
globulien vor, also genau ebenso wie bei den chronischen Pfortaderthrombosen. 
Anisocytose kann vorhanden sein, kernhaltige rote Blutktirperchen fehlen aber 
stets. Meist besteht Leukopenie, jedenfalls keine Leukocytose. Wenn eine Leuko­
penie vorhanden ist, sind stets die neutrophilen polymorphkernigen vermindert, 
die groBen mononucleăren Zellen und die Lymphycyten sind vermehrt, bisweilen 
vermindert auch in Făllen, wo eine relative Lymphocytose besteht. LEPEHNE 
fand iibrigens an MATTHEs' Klinik den Bilirubingehalt des Blutes bei Banti 
nicht erhoht, auch war er im Milzvenenblut nicht htiher als in dem anderer Venen, 
so daB danach die Bantianămie keine hămolytische sein diirfte. AuBer den bisher 
geschilderten Symptomen finden sich gelegentlich Magendarmstorungen und 
Neigung zu Blutungen. 

Man kennt die Ursache der BANTischen Erkrankung nicht. Wir wissen 
aber wohl, daB eine Reihe von Erkrankungen unter einem Bilde verlaufen 
kann, das von der BANTischen Erkrankung kaum zu unterscheiden ist. Es 
wurden als solche bereits genannt in allererster Linie die Milzlues bzw. Milz­
und Leberlues; dann die Malaria in ihren chronischen Formen, die chronische 
Banginfektion und endlich die langsam verlaufende Pfortaderthrombose; man 
konnte noch anfiigen manche Formen von Leber.ciţ:rhose mit friihzeitig ent­
wickeltem starken Milztumor, die bereits NAUNYN als Pseudobanti bezeichnet 
hat. Ebenso mtigen bei der Polyserositis, der ZuckerguBleber, mitunter erhebliche 
Milzschwellungen vorkommen. NAUNYN hat darauf hingewiesen, daB auch der 
zuriickbleibende Milztumor nach Cholangitis fiir einen Banti gehalten werden 
kann1). Sicher ist, daB der "Original-BANTI" in Deutschland und anderen nor­
dischen Lăndern extrem selten ist. 

Das beweist unter anderem die Erfahrung EPPINGERB, der unter 65 durch Operation 
und 58 durch Sektion gewonnenen groBen Milztumoren nur eine einzige BANTI-Milz fand; 
und zwar stammte diese von einem Albanesen! 

Alle die genannten Erkrankungen konnen den "BANTischen Symptomen­
komplex" geben. Sie kommen aber differentialdiagnostisch vorwiegend erst 
in Betracht, wenn schon Leberverănderungen bzw. Ascites besteht, also im 
dritten Stadium der Erkrankung. Lues und Malaria lassen sich durch Anamnese, 
WASSERMANNsche Reaktion bzw. Plasmodien oder Pigmentnachweis fest­
stellen, die BANG-Erkrankung durch die bereits geschilderten serologischen 
und intracutanen Proben. Fiir primăre Erkrankung und Thrombose der Pfort­
ader sprechen friihzeitige und gehăufte Blutungen aus dem Pfortadergebiet, 
die beim Banti doch erst in den Endstadien auftreten. AuBerdem sind die Unter­
schiede im Blutbefund zu beachten, das Fehlen kernhaltiger Erythrocyten beim 

1) NAUNYN, Uber eine Cholangitis. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1917. 
Bd. 29. 
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Banti, die Leukopenie mit groBer Mononucleose, wăhrend bei den Pfortader­
thrombosen doch ofter Leukocytosen gefunden wurden. Immerhin wird es Fălle 
genug geben, die erst durch lange Beobachtung und genaue Untersuchung eine 
Unterscheidung erlauben. Man lasse aber nur operieren, wenn die Diagnose 
Banti oder hămolytische Anămie einigermaBen sichersteht ! 

Erwăhnt mag endlich noch die Hămatochromatose werden. Es wird 
dabei von der Leber augenscheinlich nicht die Spaltung des Hămoglobins 
der zugrunde gehenden roten Blutkorper und seine Umwandlung in Bilirubin 
vollstăndig durchgefiihrt, sondern es wird ein eigentiimliches eisenhaltiges 
Pigment gebildet (Hămosiderin) und in den Geweben abgelagert. Die Folge 
ist eine eigentiimliche brăunliche Verfărbung der Haut. Milz, Leber und auch 
das Pankreas werden, vielleicht infolge der Hămosiderineinlagerungen cirrho­
tisch. Es kann dann ein Symptomenkomplex zustande kommen, der auBer 
der merkwiirdigen Hautfărbung einen Milztumor, Lebercirrhose und Diabetes 
aufweist. Man hat ihn als Bronzedia betes bezeichnet. STEPP hat iibrigens 
darauf aufmerksam gemacht, daB der Diabetes gelegentlich lange nach der Ent­
wicklung der Cirrhose auftreten kann; in einem seiner Fălle 2 Jahre danach. 

Man hat neuerdings behauptet, da.6 der Bronzediabetes durch cine chronische Kupfer­
vergiftung zustande kame, da in den Weinbaugegenden Suddeutschlands die Erkrankung 
jetzt hăufiger vorzukommen scheint (Kupfervitriolbespritzung der Weinberge). Diese An­
sicht ist wohl nicht richtig. Denn man hat viele Fălle beobachtet, in denen diese Intoxi­
kation sicher auszuschlie.Ben war. 

RosENBERG 1) beschrieb einen Fall von Bronzediabetes, der sich bei einem chronisch 
Bleikranken entwickelt hatte. RoSENBERG glaubt, da.6 die Bleischădigung des erythropoeti­
schen Apparates in ursăchlichem Zusammenhang mit der Erkrankung gestanden habe. 

Relativ hăufig findet man endlich als Zufallsbefund bei anscheinend ge­
sunden Menschen einen Milztumor. Meist handelt es sich dann wohl um nicht 
zur Riickbildung gelangte Infektionsmilzen nach Malaria, Typhus, Morb. Bang 
oder anderen Krankheiten. NAUNYN hat auf die Hăufigkeit des zuriickbleiben­
den 1\filztumors nach Cholangitiden aufmerksam gemacht. Man verfolge jeden­
falls sorgfăltig die Temperaturen derartiger Milztumortrăger. Oft sind es Kranke 
mit chronisch. septischen Herden, die man dann unbedingt suchen und finden 
muB. In vielen Făllen findet man aber anamnestisch keinen Anhaltspunkt, 
der auf die Entstehung des chronischen Milztumors hinwiese. Diese Fălle bleiben 
oft unklar. Dahin gehoren z. B. die von ScHONE beschriebenen Fălle von Milz­
tumoren mit Leukopenie nach vorangegangenen Blutungcn 2). 

AuBERTIN 3) hat versucht, die Milztumoren systematisch einzuteilen und unterscheidet 
folgende Formen: 1. Die Stauungsmilz, 2. die infektiosen Milzvergro.Berungen, 3. die hii.mato­
poetischen Formen, 4. die hămolytischen Formen, 5. die sklerotischen, 6. die endothelialen 
Formen, 7. die Tuberkulose und Syphilis der Milz und 8. die parasităren Milzvergro.Berungen. 
Ich wurde diese Einteilung nicht erwăhnen, wenn nicht MoRAWITZ 4) auf ihre differential­
diagnostische Bedeutung aufmerksam gemacht hătte, die er darin sieht, da.6 die erste differen­
tialdiagnostische Aufgabe in jedem Falle sei, festzustellen, ob eine isolierte Splenomegalie 
oder eine der hepatolienalen Erkrankungen vorliege, die durch die fibrosen bzw. sklerotischen 
Formen reprii.sentiert werden. ADLER 6) hat in MoRAWITZ' Klinik gezeigt, da.6 man drei 
Formen der sklerotischen Milztumoren, nămlich den Milztumor bei polymorphknotiger 
Cirrhose, bei der cholangenen Cirrhose und endlich bei BANTI-ăhnlicher Erkrankung durch 
Beachtung der Art des Blutbilirubins und des Verhăltnisses des Blutbilirubins zum Harn­
bilirubin und Urobilin, sowie durch Vergleichung des Blutcholestrins und der Cholesterin­
ester unterscheiden und damit auch die lndikation zur Milzexstirpation, die nur bei der 
BANTI-ăhnlichen Form bestehe, sicherer stellen konne. AUBERTIN hat ferner die mit Anămie 
verlaufenden Milztumoren nach dem Blutbefund einzuteilen versucht in Splenomegalien 
mit Leukopenien und relativer Lymphocytose (die gro.Bte und verschiedenste Formen um­
fassende Gruppe), in solche mit Zeichen lebhafter myeloischer Reaktion mit einer Myelemie 
rouge (JAKSCH-HAYEMsche und AUBERTINsche Anemie splenique myeloide), ferner in 

1) RosENBERG, Klin. Wochenschr. 1928. Nr. Il. 2) ScHONE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 125. 3 ) AUBERTIN, Nouv. traite de med. Tome 9. 4) MORAWITZ, Balneologie und 
Balneotherapie. Karlsbader Vortrăge 1928. 6} ADLER, Verh. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1928. 
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Splenomegalien mit Leukocytose und Polynucleose, im wesentlichen Milztuberkulose und 
Syphilis und endlich in Splenomegalien ohne jede Blutverănderung (GAUCHER). 

Wir sind am Ende der Schilderung der differentialdiagnostisch bemerkens­
wertenMilzerkrankungen. Stellen wir zum SchluB noch einmaldie Untersuchungs­
methoden zusammen, die fiir die Differentialdiagnose auBer der physikalischen 
Untersuchung notwendig sind und in jedem Falle eines unklaren Milztumors 
in Betracht kommen. Es sind dies die W ASSERMANNsche Reaktion, eine genaue 
Blutuntersuchung, die Bestimmung des Grundumsatzes und der osmotischen 
Resistenz der Erythrocyten; endlich die Untersuchung auf Plasmodien und 
Leishmanien und nicht zum mindesten die Beobachtung des ganzen klinischen 
Verlaufs und der Wirkung der Rontgenstrahlen. Diese vielfachen Unter­
suchungen sind darum so notwendig, weil Prognose und Therapie dieser 
Kranken von einer exakten Diagnose abhăngen. 

XI. Die Differentialdiagnose der Leber- und 
Gallenwegserkrankungen. 

A. Einleitnng. 
Die Leber bat eine zentrale und iiberaus vielseitige Rolle im Stoffwechsel. 

Sie ist bei der Resorption, bei den folgenden intermediăren Umsetzungen, bei 
der Stapelung und dem Abbau aller Nahrungsstoffe beteiligt, sie hat eine erheb­
liche Bedeutung im Mineralstoffwechsel, die am lăngsten fiir den E1senstoff­
wechsel bekannt ist, aber augenscheinlich sămtliche Mineralien und deren 
Ionisierung betrifft. Sie spielt nach neueren Forschungen auch im Wasserhaus­
halt und in der Blutbewegung eine wichtige Rolle; sie hat endlich entgiftende 
Funktionen. Man sollte daher denken, daB auch in den klinischen Bildern 
der Lebererkrankungen die Stoffwechselstorungen als Zeichen ihrer gestorten 
Funktion im Vordergrunde stehen miiBten und besonders auch differential~ 
diagnostische Beachtung verdienten. 

Tatsăchlich wurden in der englischen und franzosischen I.itera.tur 'viele 
Krankheitssymptome auf eine Leberschii.digung zuriickgefiihrt. In Deutschland 
ist man aber bisher darin viel zuriickhaltender gewesen, weil sich eine exakte 
Begriindung fiir die hepatogene Entstehung mannigfaltiger pathologischer Zu­
stănde sich eben nicht erbringen lăBt. Auch lehrte sowohl die klinische Edahrung ~ 
als das Experiment, daB eine recht geringe Menge erhaltener Lebersubstanz 
noch fiir die physiologischen Leistungen ausreichen kann; zudem wissen wii',' 
daB der Leber ein bedeutendes Regenerationsvermogen eigen ist. Einzig allein' 
die schweren Vergiftungszustănde, die wir kurz ante mortem bei Leberkranken 
beobachten, werden iibereinstimmend als Folge des Versagens der Lebertătig- · 
keit angesehen. Sie werden als Hepatargie bezeichnet und bestehen in zu- l:lepatargie. 

nehmender Schwăche und allmăhlich in Somnolenz und Coma iibergehender 
Apathie, die allerdings auch durch Erregungszustănde wie Delirien und sowohl 
allgemeine, als auch isolierte Muskelkrămpfe unterbrochen werden kann. 

Bezii.glich der experimentell erzeugten Leberintoxika.tionserscheinungen verweise ich 
auf FISCHLERS Buch, Die Pathologie und Physiologie der Leber, und auf die Da.rstellungen 
dieses Ka.pitels von EPPINGER und von UMBER. Schon hier sei iibrigens bemerkt, da6 
FisCHLER bei den depressiven Storungen (Trăgheit, Hypăsthesie, Ataxie) seiner Eck-Fistel­
hunde auch kataleptische Erscheinungen beobachtete, und da6 DAMSCH derartige kata.­
leptische Erscheinungen beim epidemischen Ikterus junger Kinder beschrieben hat. 
FiscHLER bat diese depressiven Storungen bereits auf eine Alkalosis, also a.uf Storungen 
des Minera.lstoffwechsels zuriickfiihren wollen. 
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FisCHLER erklărt iibrigens die Storungen, die er als glykoprive in seinen Experimenten 
abgrenzte, fiir identisch mit denen der Hypoglykămie, wie ma.n sie nach zu gro.Ben lnsulin­
gaben kennt. Auch mochte ich UMBERS Meinung nicht iibergehen, der eine Glykogenver­
armung - den mangelnden Glykogenschutz - durch die Unterernăhrung wăhrend der 
letzten Kriegsjahre in Beziehung zum gehăuften Auftreten der Lebererkrankungen in 
dieser und der darauf unmittelbar folgenden Zeit setzen wollte. Endlich sei bemerkt, 
da.B die dritte Storung, die FiscHLER abgrenzen konnte, die zentrale Lăppchennekrose, 
wie sie klinisch auch ala Spătwirkung des Chloroforms beschrieben ist, nach FiscHLER zu 
einer Resistenzverminderung gegen das Trypsin fiihrt und ga.nz direkte Beziehung zu 
der akuten Leberatrophie hat. 

Von dem typischen Coma hepaticum hat KROETZ1) das akute hepatorenale 
Syndrom abgegrenzt, das am hăufigsten bei Morb. Weil, seltener bei Vergif­
tungen (Gold, Arsen, Nahrungsmitteln), Infektionen (Scharlach u. a.) nach 
Hitzschlag und Operationen und auch bei Stauungsleber und Herzinfarkt 
vorkommt. Es tritt also besonders bei gleichzeitiger Leber- und Nierenschădigung 
auf, wobei die anatomische Lăsion der Nieren relativ gering sein kann, bisweilen 
nur in Stauung besteht. 

KemiZeicbnend fiir den Zustand ist neben Ikterus, Koma und den anderen Zeichen der 
oben erwăbnten Krankheitszustănde hochgradige Verminderung des Blutchlors, Ansteigen 
der Harnsăure (iiber 28 mg-%) und des Rest-N, den ich bis iiber 320 mg-% erhiiht gefunden 
babe. KROETZ erklărt das Syndrom so: "Kommt es durch EiweiBzerfall in der Leber zu 
den Bedingungen des Kreislaufshocks, so tritt W asser- und Chlorabwanderung aus der 
Blutbabn auf. Damit fălit der fiir die Harnstoffdiurese wichtige Reiz eines normalen Chlorid­
spiegels im Blut weg. Die Harnstoflausscheidung sinkt, der Blutharnstoff steigt. Die 
shockbedingte Chlorabwa.nderung aus dem Blut bedingt also wahrscheinlich die renale 
Funk.tionsstorung in dem genannten Syndrom." 

Die Diagnose ist darum wichtig, weil sie allein zur richtigen, rettenden Thera­
pie fiihrt, nămlich zu NaCl-Infusionen, eventuell mit Traubenzuckerinfusionen. 

Die Erscheinungen der Hepatargie sind von den durch ""Obertritt der Galle 
in die Săfte bedingten cholamischen Erscheinungen zu trennen. Diese be­
stehen au13er der ikterischen Verfarbung bekanntlich in Hautjucken, Pulsver­
langsamung, Herabsetzung des Blutdrucks, Neigung zu Blutungen, Hemeralopie 
und Xantopsie, Appetitlosigkeit, auffallender Abmagerung, eigentiimlichen 
Geruch usw. Selbstverstandlich konnen sich im einzelnen Falle hepatargische 
und cholămische Erscheinungen mischen. 

Die Theorie des Ikterus kann hier ebensowenig wie die der Hepatargie ausfiihrlich 
dargestellt werden. Es geniige zu bemerken, daB NAUNYN an der Meinung festhielt, daB 
der Ikterus stets ein Symptom einer Erkrankung der Gallenwege aei, da es wahrschein­
lich sei, daB die Leberzelle den Gallenfarbstoff nicht in ihrem Inneren fertig bilde -
es wiirde nie Gallenfarbstoff in der Leberzelle selbst getroffen, sondern der Farbstoff er­
halte seine Eigenschaften erst im Augenblicke seiner Sekretion. Diese NAUNYNsche These 
erscheint auch heute noch fiir die Auffassung mancher als akute Hepatitiden beschriebenen 
Krankheitsbilder als Cholangitiden bedeutungsvoll, wird aher sonst von vielen Autoren 
nicht mehr geteilt. LuBARSOH hat beispielsweise die Entstehung des Bilirubins in der 
Leberzelle selbst durch den Hinweis auf die Gallenfarbstoffbildung in Leberkrebsmeta­
stasen, die keine KUPFFERBchen Sternzellen enthalten, als feststehende Tatsache behauptet, 
wenn er sich damit auch mehr gegen die Lehre von den Beziehungen des retikuloendo­
thelialen Systems zur Gallenfarbstoffbildung als gegen NAUNYNS Meinung wendet. Durch 
diese Lehre ASOHOFFs und HIJMANS vAN DEN BERGH von der Bedeutung des retikuloendo­
thelialen SysteiJlB hat sich die alte Frage wieder erhoben, ob jeder Ikterus als hepatogen 
anzusehen oder ob auBerdem ein anhepatogener Ikterus anzunehmen sei. DaB eine an­
hepatogene oder, wie LuBARSCH sagte, eine anhepatocellulăre Gallenfarbstoffbildung 
moglich ist, dalrf wohl nach den Untersuchungen der AscHOFFSchen Schule und HlJMANS 
VAN DEN BERGH nicht mehr bestritten werden. Fraglich allein kann ihre quantitative 
Bedeutung sein. Die neueren experimentellen Untersuchungen haben iiber die Frage der 
Gallenbildung jedenfalls noch keine iibereinstimmenden Resultate gezeitigt. Die Schule 
Mnm:owSKis [MELCHlOR, RosENTHAL und L:rcHT 2)] konnten beim nach MANN. und NAGATH 
entleberten Hund weder durch Toluidendiamin noch durch Phenylhydrazinvergiftung 

1) KROETZ, Nordwestdtsch. Ges. f. inn. Med. 1938. Sitzgsber. 1938. Zbl. f. inn. Med. 
2) MELCHlOR, RosENTHAL und LICHT, Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 13. 
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Ikterus erzeugen und glauben damit den Mnm:owsKischen Satz vom Primat der Leber in 
der Gallenfarbstoffbildung bewiesen zu ha ben. Demgegeniiber behauptet AscHOFF 1) auf 
Grund der Versuche von MAxiNo, da.B durch Hămoglobininjektionen bei entleberten Hunden 
sich Ikterus erzeugen lasse. Die alte Streitfrage, ob die Leberzelle Bildungsstătte oder nur 
Ausscheidungsstătte des Bilirubins sei, ist also auch nach diesen Arbeiten noch nicht end­
giiltig entschieden. Fiir die Klinik ist diese theoretische Frage nicht ohne Bedeutung. 
Es ha.ndelt sich aher fiir sie darum, ob man einen hămatogenen Ikterus vom hepatogenen 
klinisch zu unterscheiden vermag, und ob ein Ikterus stets Ausdruck einer Lebererkran­
kung sei oder a.uch a.nderen Ursprung ha.ben ka.nn. 

Nicht nur bei der Differentialdiagnose des Ikterus erhebt sich die Frage 
wieweit Symptome, die man als Produkte der Lebererkrankungen ansah, 
wirklich solchen entsprechen. EPPINGER ist mit Recht weiter gegangen und 
hat betont, daB man die Leber und ihre Funktionen in vieler Hinsicht iiber­
haupt nicht fiir sich allein betrachten konne, sondern nur als ein Glied eines 
Systems der hepato-lienalen Erkrankungen; man miisse nach EPPINGER aus 
dem Studium einer Monorganpathologie zu einer Polyorganpathologie kommen. 
In der Tat ist es gerade in differentialdiagnostischer Beziehung auBerordent­
lich wichtig, daB man sich die Beziehungen der Leber zu anderen Organen und 
Organsystemen stets vor Augen hălt. 

Eine neue Auffa.ssung ha.t TH. BRUGSCH 2) vertreten. Er wies nach, da.B bei der Ent­
stehung des Bilirubins aus dem Blutfarbstoff Bilirubin und zweiwertiges Eisen in quanti­
ta.tiv bestimmtem Verhăltnis frei werden. Er konnte nun zeigen, da.B im Bereich der 
griinen Verfărbung, die sich nach Hautblutungen bildet, eine Eisenreaktion durch intra.­
cuta.ne Einspritzung einer 1/ 2% Ferricya.nkalilosung sich durch Bildung einer Blaufărbung 
dokumentiert. 

Er konnte ausserdem durch Vergleich mit dem beka.nnten OsTWALDschen Farbenatlas 
zeigen, da.B der mecha.nische Ikterus einen griinlichen Farbton neben dem gelben a.uf­
wies; wăhrend er bei Ikterusformen, welche die Eisenrea.ktion geben, neben dem gelb­
lichen einen brăunlichen fa.nd, den er auf die Gegenwart des Eisens zuriickfiihrt. BRUGSCH 
benutzt daher die Eisenreaktion zur Unterscheidung verschiedener Ikterusformen. Er 
nimmt nămlich an, daB die Eisenreaktion ein Zeichen dafiir sei, daB die Gallenbildung 
versage und ein acholeritischer Ikterus entstiinde. Eine intensive Blaureaktion soll also 
nach BRUGSCH schwere Leberinsuffizienz anzeigen. Die Reaktion ist iibrigens in der 
Regel nur positiv, wenn der Bilirubingehalt des Serums iiber 10 mg-% betrăgt, also 
nur bei schweren Formen des Ikterus. 

B. Die Untersnchnngsmethoden. 
1. Physikalische und Rontgenuntersuchung. 

Man ist fiir die cinfache klinische Untersuchung der Leber auf die Inspektion, 
die Palpation und die sehr leise auszufiihrende Perkussion angewiesen. Die 
Inspektion hat neben der Beachtung der etwa sichtbaren Leberkonturen be­
sonders auf die Gestaltung der unteren Thoraxapertur zu achten. Die Palpation 
hat zunăchst auf die Fiihlbarkeit des Organs und besonders seines unteren 
Randes zu achten, dann ferner auf die Hărte des Organs, auf die Glătte oder 
Unebenheit seiner Oberflăche, auf die besondere Beschaffenheit des Randes, seine 
Dicke und auf die etwaige Fiihlbarkeit der Incisur und der Gallenblase. 
Die respiratorische Verschieblichkeit, die Moglichkeit, einen gefiihlten Tumor 
in seinem Ubergang zum Leberrand verfolgen zu konnen, besonders auch die 
Palpation des Winkels, in dem ein Schniirlappen oder ein Gallenblasentumor 
in die Leber iibergeht, das Fiihlen eines iiber den Tumor hinziehenden Leber­
randes bei Gallenblasentumoren, die Art seiner Verschieblichkeit sind die diffe­
rentialdiagnostisch wichtigen Zeichen, welche die Zugehărigkeit eines die Leber­
kontur iiberragenden Tumors zur Leber erkennen lassen. 

1 ) L. AscHOFF, Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 28. 2) BRUGSCH, Dtsch. med. Wochen-
schr. 1929. Nr. 17. 
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Die Rontgenuntersuchung wird zunăchst ohne Vorbereitung vorgenommen, 
dann aber nach Aufblăhung des Darmes; und zwar kann man sowohl das Colon 
aufblăhen als auch durch eine Duodenalsonde den Zwolffingerdarm. Auch kann 
man eine Kontrastfiillung des Magens zur Orientierung zu Hilfe nehmen. Es 
lăBt sich so oft der untere Leberrand und auch die Gallenblase gut sichtbar 
machen. Bei gleichzeitiger Fiillung des Magens und Bulbus duodeni mit 
Kontrastmaterial lassen sich auch die Beziehungen der Gallenblase zum 
Duodenum, z. B. Verwachsungen, darstellen. 

W ei tere Aufschliisse kann man durch die Luftaufblăhung der Peritonealhohle, das 
Pneumoperitoneum, erhalten. Das Verfahren ist zwar ungefăhrlich, aher fiir den Kranken 

nicht selten unangenehm. Au13erdem ha ben 
seine diagnostischen Resultate ofters ent­
tăuscht, so dal3 wir seit Jahren auf seine 
Anwendung verzichten. 

Abb. 88. Normale Gallenblase. 

Endlich hat man, wie erwăhnt, Leber 
und Milz durch Inj ektion von Thorotrast 
rontgenologisch deutlicher sichtbar ge­
macht. W as fiir die Milz gesagt wurde, gilt 
auch fiir die Leber; die Methode ist meines 
Erachtens nahezu iiberfliissig; auch ist sie 
nicht indifferent. 

Wichtig ist dagegen die Rontgen­
untersuchung der Gallenblase. Man 
kann die Gallenblase rontgenologisch 
ofter schon nach einer Aufblăhung 
des Dickdarms sehen, besonders wenn 
man den Strahlengang von hinten 
oben nach vorn unten entsprechend 
der Unterflăche der Leber wăhlt 
und im zweiten schrăgen Durchmesser 
untersucht. Besser noch gelingt die 
Sichtbarmachung wenigstens der den 
Leberrand iiberragenden Gallenblasen, 
wenn man das Duodenum mittels 
Duodenalsonde blăht (TESCHENDORF). 
Selbst Steine sind ohne Kontrast­
fiillung bei subtiler Technik (beweg­
liche Buckyblende, weiche Strahlung 
mit kurzer Exposition) hăufig dar­

stellbar. Die Frage, ob eine normale gefiillte Gallenblase ohne Kontrast­
fiillung im Rontgenbild sichtbar sei, ist meist zu verneinen. Dagegen unter­
liegt es keinem Zweifel, dail man gelegentlich chronisch entziindete Gallen­
blasen mit ihren verdickten und oft kalkinkrustierten Wănden als gut sicht­
bare Schatten erkennen kann. Man durchleuchte die Gallen blase deswegen 
auch stets zuerst ohne Kontrastfiillung. Erwăhnt sei, daB eine vergroilerte 
Gallenblase sich auch durch meist halbmondformige Impression der Nachbar­
organe verraten kann, wie man das besonders bei der Untersuchung des 
Bulbus duodeni sieht. Ebenso sei auf die bei der Differentialdiagnose des 
Ulcus duodeni ausfiihrlicher geschilderten Erscheinungen, die von der Gallen­
blase ausgehende Adhăsionen hervorrufen, hingewiesen, die fiir die Diagnose 
wichtig sind. 

Regelmiiiliger gelingt die Darstellung der Gallenblase durch Einverleibung 
einer kontrastgebenden Substanz, die in die Galle ausgeschieden wird. Am 
besten durch Tetrabrom- (oder Jod-) phenolphthalein, das sog. Tetragnost. 

Friiher wurde es meist in der Dosis 4,0:40,0 Aqua dest. intravenos gegeben:. Un­
angenehme Nebenwirkungen haben diese Anwendungsform aber heute bei vielen Arzten 
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verdrăngt zugunsten des von HoFMANN 1) eingefiihrten Oral-Tetragnost, das auch am 
Abend zuvor verabreicht wird und ebenso gute Bilder ergibt, wie die intravenose Methode. 
Man soll vorher iibrigens nicht mit drastischen Mitteln abfiihren, sondern besser mittels 
Einlauf! Neuerdings wird iibrigens die intravenose Anwendung als rascher wirkende 
Methode wieder mehr geriihmt. 

Man kann auf diese W eise ausreichende Aufnahmen erhalten und sieht 
die kontrastmaterialgefiillte Gallenblase gut, wenn die Blase normal ist. Man 
kann auch oft Steine sehen, die sich durch eine entsprechende Aussparung 
im Schatten kennzeichnen. Die beistehenden Bilder zeigen dies. 

Abb. 89 . Gallenblase mit Steinen. 

Fiir die Beurteilung des Wertes des Verfahrens 2) ist zu sagen, dal3 ein posi­
tives Resultat eine zum mindesten nicht schwer geschădigte Gallenblasen­
schleimhaut mit erhaltener Konzentrationsfăhigkeit zur Voraussetzung hat. 
Ein vollstăndiges Fehlen des Blasenschattens bei mehrfachen Aufnahmen und 
guter Technik ist ein ziemlich verlăl3liches Zeichen fiir pathologische Verhălt­
nisse der Gallenblase; allerdings nur unter der Voraussetzung, dal3 keine Er­
krankungen der Leber vorliegen, welche die Ausscheidung der kontrastgebenden 
Substanz in die Galle iiberhaupt in Frage stellen. Ein positiver Ausfall beweist 
aher keineswegs, dal3 die Gallenblase gesund ist, wie ja schon das Sichtbar­
werden der Steine zeigt. Neben der Fiillung der Gallenblase ist auch deren 
Entleerbarkeit von diagnostischer Wichtigkeit. Auf Grund von Tierexperi­
menten BoYDENs hat man auch am Menschen die Entleerung der von Tetragnost 
gefiillten Gallenblase durch den Genul3 von 3-4 Eidottern (in Wein) bewirkt 
und kann diese Probe rontgenologisch leicht ausfiihren. Auf Grund mehrjăhriger 

1) HoFMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 15; vgl. auch KIRKLIN, Fortschr. 
a. d. Geb. d. Rontgenstr. Bd. 38. 2) K. W. ScHUNEMANN, Diss. Rostock 1935, hier die 
gesamte Literatur. 
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Erfahrungen von BoHME und BERNER (Rostocker med. Klinik) kann gesagt 
werden, daB Tetragnost-gefiillte Gallenblasen, die sich auf Eigelb nicht entleeren, 
irgendwie krankhaft verandert sind. Man kann die Entleerung auch mit Hypo­
physin-Pituitrin, auch mit Butter, Sahne, 01 usw. vornehmen. Es scheint aher, 
daB das Eigelb wegen seines hohen Lecithingehaltes und seines Gehaltes an 
Cholesterol einen besonders starken Entleerungsreiz auf die Gallenblase ausiibt. 

2. Die Priifungen der Leberfunktionen. 
Priifungen der verschiedenen Leberfunktionen sind bis zu einem gewissen 

Grade am kranken Menschen moglich. Sie sollen im folgenden kurz dar­
gestellt werden. Freilich wird man bei solchen Priifungen stets bedenken 
miissen, daB Funktionsausfalle nur in den Fallen zu erwarten sind, in denen 
es nicht mehr moglich ist, sie kompensatorisch durch erhohte Funktion er­
haltenen Lebergewebes zu decken. Sie werden also in erster Linie bei diffusen 
Erkrankungen des gesamten Lebergewebes eintreten und dann nur den SchluB 
zulassen, daB die Leber krank ist; einen SchluB, der sich oft schon aus der 
einfachen klinischen Krankenuntersuchung ziehen laBt. Immerhin gestatten 
doch einige dieser Proben auch differentialdiagnostisch iiber diese einfache 
Feststellung hinaus weitere Schliisse, wenn auch ihr praktischer Wert ja nicht 
iiberschatzt werden darf. 

a) Priifung der Leberfunktion im EiweiBstoffwechsel. 
Es ist na.mentlich in der auslăndischen Literatur der Verminderung des Harnstoffes 

mit entsprechender Vermehrung des Ammoniaks im Urin, der Giftigkeit des Urins und der 
lndicanurie groBe Bedeutung als angeblichen Zeichen der Leberinsuffizienz beigelegt worden. 
In Deutschland hat FREY 1) diese Forschungen nachgepriift. Er fand, daB die Menge des aus­
geschiedenen Harnstoffes keine Schliisse zulăBt, weil beim Menschen ebenso wie bei den 
fleischfressenden Tieren das Verhăltnis der-Harnstoff- zur Ammonia.kausscheidung bekannt­
lich eine Funktion der Azidose ist und keineswegs nur vom Zusta.nd der Leber abhăngig 
betrachtet werden kann. Dagegen sieht FREY in der vermehrten Ausscheidung der Amino­
săuren, z. B. bei Cirrhosen, ein funktionelles Diagnosticum, wenn auch nach FREY Leber­
kranke per os zugefiihrte Aminosăuren ebensogut wie Gesunde verwerten. Da. aher eine 
Erhohung der Aminosăurenwerte sich auch bei Infektionskrankheiten, bei Carcinomen, bei 
Leukămien, bei manchen Nephrosklerosen und bei ma.nchen Făllen von Dia.betes findet 
[GALAMBO und TAusz 2)], so ist der Wert dieser Priifung der Aminosăurenausscheidung 
nicht groB. 

Auch Belastungsproben der Leber mit Aminosăuren sind zwar versucht worden, haben 
sich aber nicht durchgesetzt. Man kann zwar versuchen, die chemische Titrierung durch 
die Anwendung des MlLLONschen Rea.gens zu umgehen; auch EPPINGER hălt die Priifung 
auf gesteigerte Aminosăurenausscheidung mit dem Mn.LoNschen Reagens immerhin fiir 
praktisch wertvoll. Untersuchungen von LEPEHNE und BAUDISCH erga.ben a.ber die Un­
geeignetheit des Mn.LoNschen Reagens fiir diesen Zweck. 

DaB auch die Bestimmung des Aminostickstoffgehaltes des Blutes sich nicht zu einer 
Leberfunktionspriifung eignet, ha.t v. FALKENHAUSEN 3 ) erwiesen. 

Eine weitere Funktionsprobe der Leber, die sich mit deren Funktion priift, 
die aua dem Darmkanal zustro~enden EiweiBspaltprodukte zu fi:xi.eren und 
zu entgiften, ist die von WmAL angegebene, ala Verdauungshamoklasieprobe 
bezeichnete Methode, mit der ea moglich sein soll, noch symptomlose Leber­
veranderungen zu erkennen. Ihr liegt die Uberlegung zugrunde, daB eine 
kranke Leber diese fixierende und entgiftende Funktion nicht mehr aus­
reichend vollbringt. Beim Gesunden findet sich nach EiweiBzufuhr eine Ver­
dauungsleukocytose, eine geringe Erhohung des refraktometrischen Wertes des 
Serum, bei insuffizienter Leber dagegen eine Abnahme der Leukocytenzahl 

1) FREY, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 72. 19ll. 2) GALAMBO und TAusz, Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 77. 1913. 3 ) v. FALKENHAUSEN, Arch. f. exp. Pathol. u. Pha.rmakol. Bd. 103. 1914. 



Die Priifungen der Leberfunktionen. 461 

bis auf ein Viertel des Anfangswertes gleichzeitig mit einer V erănderung der 
Leukocytenformel, ferner ein Absinken des Blutdrucks und des Serumrefrakto­
meterwertes. Fiir klinische Zwecke geniigt die Zăhlung der Leukocyten inner­
halb der ersten anderthalb Stunden nach der Mahlzeit. 

Die Probe wird folgenderma.Jlen a.usgefiihrt: Der zu untersuchende Kra.nke mull vom 
Vorabend her niichtern sein. Er trinkt da.nn morgens 220 ccm Milch. Innerhalb der năchsten 
3 Stunden wird in Zwischenrăumen von 20 Minuten untersucht. 

Nachuntersuchungen von ERDMANN 1) (Konigsberger Klinik) und anderen 
Autoren ha ben teils ablehnende, teils nur bedingt zustimmende Resultate 
ergeben. In der Praxis hat sich die WIDALsche Probe in Deutschland jedenfalls 
nicht durchgesetzt. 

Neuerdings hat man auch den Fibrinogengehalt des Blutes als Grundlage 
einer Leberfunktionspriifung benutzt, und zwar in Gestalt der Takata-Ara­
Reaktion und des Koagulationsbandes von WELTMANN, die beide das 
Verhăltnis des Albumin-Globulin im Serum des Kranken bestimmen. 

Taka.ta-Probe 2): Unter Zusatz von 0,3% NatriumchloridlOsung setzt man eine Ver- Takata­
diinnungsreihe des Blutserums im Verhăltnis von 1 : 2, 1 : 4, 1 : 8, 1 : 16 bis 1 : 512 an. Probe. 

In jedes Reagensrohrchen gibt ma.n 0,25 ccm 10%ige Natriumcarbonatlosung und 0,3 ccm 
Takata-Reagens, das aus gleichen Teilen einer 0,5%igen Sublinmatlosung und einer 0,02%-
igen Fuchsinlosung besteht. Man lăllt die Rohrchen verkorkt 24 Stunden stehen. Die 
Takata-Reaktion ist positiv, wenn sich innerhalb dieser Zeit ein blauvioletter Boden­
niederschlag in mehreren Rohrchen zeigt. Bei parenchymatosen Leberleiden zeigen drei 
oder mehr Rohrchen diesen Niederschlag. Wenn er bereits bei 1 : 16 stark auftritt, gilt 
die Reaktion als stark positiv. 

Die WELTMANNsche Probe: In ll Reagensrohrchen gibt man 5 ccm einer verschieden WELTMANN• 

konzentrierten Calciumchloridlosung von 1%0 bis 0,1Dfo0 ; also 1%, 0,9Dfo0, 0,8%0 usw. In ~oagu­
jedes Rohrchen tut man 0,1 ccm des Krankenserums, schiittelt um und setzt das Rohrchen latwnsband. 

15 Min. in ein siedendes Wasserbad. Abgelesen wird die Verklumpung des Serumeiweilles. 
Als Koagulationsband bezeichnete WELTMANN die Zone der zur Verklumpung fiihrenden 
Verdiinnungen des Calciumchlorids. Leberparenchymstorungen (z. B. Cirrhosen) liegen 
mit einiger Sicherheit vor, wenn alle Rohrchen zwischen 0,2 und 1%0 verklumpt sind. 

b) Die Priifung der Lăvulose- und Galaktosetoleranz. 

Augenscheinlich ist die Assimilation der Lăvulose und in geringerem Maf3e 
auch der Galaktose eine spezifische Funktion der Leber, wăhrend dies vom 
Traubenzucker, der ja auch in den Muskeln als Glykogen gespeichert werden 
kann, nicht im gleichen Maf3e der Fall ist. 

STRAUSS hatte angegeben, daB bei Zufuhr von 100 g Lăvulose nur 10% Gesunder, da.­
gegen 78% Leberkranker, Lăvulosurie zeigen. Die vielfa.chen Nachuntersuchungen be­
stătigten diese Tatsache. Zu ihrer sicheren klinischen Bewertung hat HoHLWEG vorge­
schlagen, man solle sich nicht mit der Zufuhr von 100 g begniigen, sondern systematisch 
durch Verringerung dieser Menge die Toleranzgrenze feststellen, die bei Leberkra.nken hăufig 
viei niedriger, bis zu 25 g herab, lăge. 

Die Probe wird so ausgefiihrt: Ma.n verabreicht dem Kranken morgens niichtern 
100-75 g Lăvulose (Schering) in Kaffee und sammelt den Urin in den năchsten 

6 Stunden in zweistiindigen Portionen. Dann priift man mit der SELIWANOFFschen 
Reaktion. Stark gefărbte, z. B. ikterische Urine, entfărbt man durch kurzes Schiitteln 
mit Tierkohle. 

Ma.n versetzt eine Harnprobe mit dem gleichen Volum 25% Salzsăure, fiigt einige 
Krystalle Resorcin dazu und kocht kurz auf. Bei positivem Ausfall der Probe bildet sich 
eine Rotfărbung und dann ein braunroter Niederschlag, der in Alkohol lOslich ist. Man 
kann die Stărke der Reaktion am Ausfall leidlich quantitativ beurteilen. Da die SELI­
WANOFFsche Probe gelegentlich auch sonst positiv ausfallen kann, ist es notwendig, vor 
der Lăvulosegabe den Urin in gleicher Weise zu untersuchen. Bleiben dann Zweifel, so 
mull die Polarisation herangezogen werden. 

Will man die Lăvulose quantita.tiv bestimmen, so geschieht das am einfachsten durch 
die Polarisation, und zwar mull bei den iiblichen auf Dextrose geeichten Instrumenten 

1) ERDMANN, Med. Klinik 1922. 2) Zit. nach H. HosTERS, Grundrill der klinischen 
Diagnose. Berlin-Wien: Urban & Schwarzenberg 1936. 
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jeder Teilstrich mit 0,57 multipliziert werden, um den Wert fiir die Lăvulose zu ergeben. 
Eine Ausscheidung von iiber 0,1% ist nach FREY bei Zufuhr von 100 g Lăvulose patho­
logisch. 

Eine regelmăBige und starke Herabsetzung der Toleranz fiir Lăvulose findet 
sich beim SteinverschluB des Ductus choledochus und beim katarrhalischen 
Ikterus; diese Herabsetzung bleibt, was differentialdiagnostisch wichtig sein 
kann, bis zu 4 Wochen selbst nach aufgehobenem SteinverschluB erhalten. 

Manche Lebertumoren setzen aber die Lăvulosetoleranz kaum herab. Eine 
geringe Herabsetzung findet sich, wenn Tumoren den Choledochus kom­
primieren; doch ist die Lăvulosurie dann so gering, daB das Verhalten 
fiir die Entscheidung Steinikterus, besonders bei akutem SteinverschluB oder 
Kompressionsikterus brauchbar erscheint. Steine in der Gallenblase oder im 
Cysticus geben die Reaktion nicht. Auch bei anderen, insbesondere hămo­
lytischen Ikterusformen (pernizii:ise Anămie, hămolytischer Ikterus) ist die 
Probe negativ. 

Bei Lebercirrhose und Leberlues wechseln die Resultate stark. Ubrigens 
ergeben nach SCHMIDTS Untersuchungen fieberhafte Infektionskrankheiten eine 
herabgesetzte Lăvulosetoleranz; bei Fieber ist die Probe also nur mit Vorsicht 
diagnostisch verwertbar. Ferner hat ScHIROKAUER gefunden, daB bei kranken 
Nieren zwar der Lăvulosegehalt des Blutes steigt, die Lăvulose jedoch nicht im 
Urin erscheint. Das sind zwei Einschrănkungen, die aber den Wert der Probe 
immerhin beeintrăchtigen. Die Lăvuloseprobe sagt demnach nur aus, daJ3 
die Leber krank ist, eignet sich aber nicht zu einer feineren Differenzierung. 
Diese kann bis zu einem gewissen Grade durch die zuerst von BAUER eingefiihrte 
Priifung auf Galaktosurie erreicht werden. 

Diese Priifung muB wegen der schon bei Gesunden stărker wechselnden Tolera.nz quan­
tita.tiv vorgenommen werden. Ein Teilstrich der iiblichen Polarimeter muB mit 0,7 bzw. 
bei sehr reinem Prăparat mit 0,61 multipliziert werden. 

Es werden 40 g Galaktose (KAHLBAUM) morgens niichtern in Tee verabreicht und der 
Urin der năchsten 12 Stunden untersucht. Werte iiber 3 g darin sind krankhaft. 

Die Probe făllt positiv aus bei Erkrankungen, die das ganze Leberparenchym 
treffen, also bei Icterus simplex, Phosphorvergiftung und bei der akuten 
Atrophie. Circumscripte Lebererkrankungen, wie mechanische Behinderungen 
des Gallenabflusses (Gallensteine, Carcinom) geben keine Galaktosurie, sofern 
sie nicht mit einer Infektion vergesellschaftet sind. Erkrankungen, die schub­
weise die Leber treffen und zu starken Regenerationen fiihren, wie Cirrhose 
und Leberlues, verhalten sich je nach dem Zustande wechselnd. Die praktische 
Bedeutung der Galaktoseprobe liegt nach Wi:iRNER in der Mi:iglichkeit, durch 
sie Icterus simplex und Stauungsikterus (speziell bei Cholelithiasis und Neu­
bildungen) friihzeitig unterscheiden zu ki:innen 1). 

Man hat a.uch versucht, das Verhalten des Blutzuckers nach Zuckergaben fiir eine 
Funktionspriifung der Leber auszuba.uen, und zwar hat man sowohl Zucker selbst, wie 
Traubenzucker, Lăvulose und Galaktose als milchsaure Salze zur Belastung benutzt. 
HETENYI gab z. B. an, daB 50 Minuten nach Einnahme von 100 g Traubenzucker der Blut­
zuckergehalt bei vorliegender Lebererkrankung mindestens um 40% steige (also von 1 
vor der Einnahme auf 1,4 nach derselben, er nennt dieses Verhăltnis den hyperglykămischen 
Quotienten). Man darf heute sagen, daB sich diese Blutzuckerproben nicht in die Klinik 
eingefiihrt haben; dasselbe gilt von den Versuchen, eine erhohte Empfindlichkeit gegen 
kleine Dosen Phloridzin als Funktionspriifung fiir die Leber zu benutzen. 

Endlich hat man neuerdings auch die physiologischo paradoxo Insulinhyperglykămie 
als Leberfunktionsprobe verwandt. Nach BURGER und KRAMER kommt es bekanntlich 
bei Gesunden infolge der Gluoagonbeimengung des gewohnlichen fliissigen Insulins bei 
intravenoser Anwendung von 5-10 Einheitcn zuerst zu einer kurzen Hyperglykămie. Bei 

1) Vgl. REISS und JEHN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 108 und Wi:iRNER und REISS, 
Dtsch. med. Woohenschr. 1914. Nr. 14; Wi:iRNER, Med. Klinik 1919. Nr. 45. BAUER 
und NYIRI, Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 39. 
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Leberkranken, deren Leber besonders glykogenarm ist, bleibt diese paradoxe Insulinreaktion 
aus, besonders oft bei Fettleber der Tuberkulosen (FR. MEYTHALER), bei akuter und sub­
akuter Atrophie. Bei Carcinose der Leber kann die paradoxe Insulinreaktion aher normal, 
d. i. positiv ausfallen. 

WEILL (Belgien) hat die entgiftende Funktion der Leber an der Ausscheidung des 
Chininsulfats im Harn gepriift. HINRICHS 1) hat die Probe bei zahlreichen gutartigen und 
schweren, auch malignen Affektionen der Leber und Gallenblase nachuntersucht und fand, 
daB sie tatsăchlich leberspezifisch ist. Nur bei Lebergeschădigten trat in den ersten 2 Stun­
den nach Einnahme von 0,25 Chininsulfat eine mehr minder intensive Ausscheidung des­
selben im Urin auf (bestimmt durch das. TANCRETsche Reagens: Kal. jod. 3,32, Sublimat 
1,35, Essigsăure 20,0, Aq. dest. 64,0). Uber die Art des Leberleidens verrăt aher diese 
Probe scheinbar nichts Sicheres. Das lăBt ihren diagnostischen Wert als recht gering 
erscheinen. 

e) Die Urobilin- und Urobilinogenproben. 
Urobilin bestimmt man am besten na.ch der Methode SCHLESINGERS. Ma.n mischt eine 

Urinprobe mit gleichen Teilen einer l0%igen, vor dem Gebrauch zu schiittelnden a.lkoho­
lischen Zinka.cetata.ufschwemmung, filtriert da.nn kla.r und macht mit Ammoniak schwa.ch 
a.lka.lisch. Es tritt dann eine griine Fluorescenz a.uf. Ma.n kann die Probe auch dur{lh 
Verdiinnung zu einer qua.ntita.tiven gesta.lten (s. bei FiscHLER). Auf Fluorescenz soll bei 
kiinstlichem Licht mit Linsenkonzentration am besten im Dunkelzimmer gepriift werden. 

Die Urobilinogenprobe wird mit dem EHRLICHSchen Aldehydrea.gens angestellt (siehe 
bei Scha.rlach). Diese Probe geben na.ch den Untersuchungen von FisCHER und MEYER­
BETZ a.lle nicht stabilen Pyrrolderivate, z.B. die krystallinischen Blutfarbstoff- und Gallen­
farbstoffderivate. Eine Urotropinmedikation verhindert den positiven Ausfall der Uro­
bilinogenproben. Man sichere sich also in dieser Beziehung. Urobilinogen geht beka.nntlich 
beim Stehen an der Luft in Urobilin iiber. 

Die Urobilinogenprobe muB im frischen Urin angestellt werden und ist 
oft positiv, wenn sich Urobilin nicht nachweisen laBt. Die Urobilinogenurie 
ist zweifellos ein sehr feines Reagens fiir die gleich zu erorternde Funktion 
der Leber, das ihr zustromende Urobilin bzw. Urobilinogen abzufangen. 

Die Entstehung des Urobilins und des Urobilinogens aus Bilirubin geschieht 
im allgemeinen nur im Darmlumen. FISCHLER hat allerdings erwiesen, daB auch 
in der Leber diese Stoffe gebildet werden konnen. Aber rein praktisch gilt 
der Satz, daB sie bei totalem AbschluB der Galle im Urin fehlen, ihr Fehlen 
also bei starkem Ikterus differentialdiagnostisch verwertet werden darf. Nor­
malerweise fangen die Leberzellen das aus dem Darm resorbierte Urobilin und 
Urobilinogen ab und verwenden es vielleicht teilweise zum Aufbau des Gallen­
farbstoffs, zum Teil scheiden sie es mit der Galle wieder aus. Eine kranke 
Leber laBt aber diese Stoffe in den Kreislauf iibertreten, und sie erscheinen 
dann im Urin. Das gleiche ist der Fall, wenn bei starkem Blutzerfall das 
Angebot fiir die Gallenfarbstoffproduktion sehr reichlich ist und die abfangende 
Tatigkeit der Leber nicht mehr geniigt. Urobilin und Urobilinogen treten daher 
bei einer ganzen Reihe von Krankheiten, besonders auch bei den genannten 
hamolytischen Anamien im Harn aui. 

Sie finden sich ferner bei manchen gutartigen, aber auch malignen Erkran­
kungen des Magendarmkanals. Urobilinogenurie als Ausdruck einer Beteiligung 
der Leber tritt auch bei manchen Infektionskrankheiten auf, z. B. beim Scharlach. 
Sie findet sich aher auch bei schweren Lungenerkrankungen, z. B. Phthisen, 
bei Herzfehlern, hier als Ausdruck einer Leberstauung. Immerhin ist die 
diagnostische Bedeutung der Urobilinurie bei Leberkrankheiten nicht gering. 
Einerseits kann das Wiederauftreten des Urobilins und des Urobilinogens nach 
Gallenabschliissen das Wiederdurchgangigwerden der Gallenwege anzeigen, 
andererseits spricht eine starkere Urobilinogenurie bei diagnostisch zweifel­
haften Kolikanfallen fiir das Vorliegen einer Gallenblasenerkrankung. Inwie­
weit sich aus dem Vergleich des Urobilinogengehaltes des Urins mit dem 

1) HINRICHS, Nordwestdtsch. Ges. f. inn. Med. 29. Sitzg. Zbl. f. inn. Med. 1939. 
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Bilirubingehalt des Serums Schliisse ziehen lassen, wird bei der Besprechung 
der Differentialdiagnose des Ikterus zu erortern sein. 

FALTA und HoGLER haben versucht, eine Urobilinurie durch Belastung hervorzurufen, 
und gaben an, dall es bei Leberkranken nach Eingabe von 3 g Fel tauri zu einer ali­
mentăren Urobilinogenurie kăme, wăhrend bei Gesunden dies nur bei gleichzeitig bestehen­
der Pleiochromie der Fali sei. Spăter haben die gleichen Autoren vorgeschlagen, die leicht 
Erbrechen hervorrufende Rindergalle durch 45 ccm einer alkoholischen Chlorophyll6sung 
zu ersetzen. Dies Verfahren hat sich aher nicht durchgesetzt; und zwar deshalb nicht, 
weil die Urobilinogenurie an sich schon ein sehr feines Reagens fiir die abfangende Funk­
tion der Leber ist, das einer Verfeinerung nicht bedarf. Bei seiner Nachpriifung durch 
LEPEHNE und auch durch R. ST.AHL fiei auf, dall bei manchen Leberkranken die Uro­
bilinogenurie anscheinend Tagesschwankungen zeigt, die vielleicht durch die Mahlzeiten 
bedingt sind. Auch ha.t Smwss darauf hingewiesen, da.ll es eine lordotische Urobilino­
genurie gibt, die der lordotischen Albuminurie entsprăche und Ausdruck einer Minder­
wertigkeit der Leber sei. 

Endlich sei erwahnt, da.B man bei bilirubinhaltigen Urinen auf Zusatz des 
Aldehydreagens gelegentlich eine Griinfarbung auftreten sieht, die wahrschein­
lich durch eine Oxydation des Bilirubins zu erklaren ist. 

d) Funktionsproben mittels der Duodenalsonde. 
Mittels der Duodenalsonde kann man Galle bzw. mit Duodenalinhalt ver­

mischte Galle gewinnen. 
Man fiihrt die Sonde morgens niichtern zunăchst bis auf 50 cm ein, lăllt da.nn 

den Kranken rechte Seitenlage einnehmen und schiebt la.ngsam, etwa in einer Viertel­
stunde, die Sonde bis 80 cm weiter. Zunăchst erhălt man hăufig Niichternsekret des 
Magens, dann, wenn die Sonde den Pylorus passiert hat, meist klaren, gelblich gefărbten, 
alkalisch reagierenden Duodenalinhalt. Den Durchgang durch den Pylorus kann man er­
leichtern, indem ma.n, wenn die Sonde bis a.uf etwa. 60 cm vorgeschoben ist, etwa 30 ccm 
einer diinnen Bicarbonatli:isung einspritzt oder nach STEPPS Vorschlag 25 ccm einer er­
wărmten Emulsion aus OI. amygdal. dulc. 20,0 Gummi arab. 10,0, Aqua ad 200,0. 

STEPP fand, dall nach Eiuspritzung von 20 ccm 10%iger Wittepeptonli:isung oder 
30%iger Magnesiumsulfatli:isung eine dunklere konzentriertere Galle fliellt ali; die vor 
der Einspritzung ablaufende hellere. Dasselbe lăllt sich nach KALK und SCHONDUBE 
auch durch eine subcutane Injektion von 2 ccm Pituitrin oder Hypophysin erreichen. 
Derartig dunklere Galle sieht man auch schon spontan i:ifters in kleineren Portionen der 
helleren beigemischt, aher nach den erwăhnten Manipulationen flieLlt sie reichlich. Sie 
entspricht, wie STEPP experimentell nachwies, der in der Blase eingedickten Galle, wăh­
rend die helle Lebergalle ist. 

Erhalt man nach regelrechter Einlegung der Duodenalsonde keine Leber­
oder Blasengalle, so ist, ehe man daraus Schliisse zieht, die Lage des Sonden­
knopfes rontgenologisch zu kontrollieren, da es vorkommt, daB er sich wăh­
rend der Untersuchung verschiebt. Gewisse Unterschiede in der Farbe zeigt 
bereits die Lebergalle, die durch die wechselnde Beimischung von Duodenal­
und Pankreassaft erklarlich sind. Man beobachte deswegen die Gallensekretion 
langere Zeit und fange den abflieBenden Duodenalinhalt portionsweise in einigen 
Reagensglasern auf. Man kann den Farbstoffgehalt bei einiger Ubung leidlich 
schatzen. Er ist erhoht besonders bei der hamolytischen und der perniziosen 
Anămie, mitunter auch bei mit Ikterus verlaufenden Lebercirrhosen und ab­
klingendem Icterus catarrhalis. Fehlt der Farbstoffgehalt bei richtiger Sonden­
lage vollig, so darf man auf einen Verschlu.B des Ductus choledochus schlieBen. 
Vermindert ist der Farbstoffgehalt meist bei mechanischem Ikterus mit nicht 
volligem VerschluB, ferner bei Ikterus durch Parenchymschadigungen der Leber, 
auch bei Tumormetastasen und mitunter bei Lebercirrhosen. 

Erhalt man mit den erwahnten provokatorischen Methoden keine Blasen­
galle, so kann ein VerschluB des Ductus cysticus vorliegen, aher auch eine 
Schrumpfblase. Man erhiilt aher auch keine Blasengalle im Beginn und auf 
der Hohe besonders des Icterus catarrhalis (LEPEHNE). 
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KALK und ScHONDUBE 1) sahen bei verschiedenen Ikterusformen sowohl wahrend 
der Entwicklung als auf der Hohe des Ikterus nach Hypophysininjektionen keine Blasengalle 
flieBen, wahrend beim Abklingen die Dunkelfarbung wieder auftrat. In der Mehrzahl 
der Falle gescha.h dies a.llmahlich, dann gla.uben diese Auto~~n, daB der Ikterus a.uf einer 
Parenchymschadigung beruhe, in einigen Fallen wa.r der Ubergang pli:itzlich, dann soll 
dies einem mecha.nischen Hindernis, wozu a.uch der Spasmus gerechnet wird, entsprechen. 

Gewohnlich enthălt die Lebergalle kein Urobilinogen, wăhrend es in der 
Blasengalle stets zu finden ist. Es lăBt sich aher auch in der Lebergalle bei 
einer Reihe von Erkrankungen nachweisen. Besonders stark ist die Urobilinogen­
reaktion bei hămolytischer und pernizioser Anămie, ferner oft bei Malaria. 
Sie ist aber auch positiv bei Cholecystitis und Cholangitis, namentlich in den 
Anfăllen oder kurz danach, mitunter erhălt man die Rotfărbung auch bei Leber­
cirrhosen und Carcinomen, dagegen ist bei Ikterus die Probe hochstens wăhrend 
des Stadiums des Abklingens positiv. Ein gewisser diagnostischer W ert ist 
ihr also immerhin beizumessen. 

STEPP und seine Schiiler (RoTHMANN) haben angegeben, daB man aus dem jeweiligen 
Gehalt an Zellen der Leber- und Blasengalle Schliisse ziehen ki:inne. Zwar differiere dieser 
normalerweise kaum und wiirde auch fast nur von Zylinderzellen gebildet; aher ein hoher 
Gehalt an Leukocyten in der Blasengalle bei relativ zellarmer Lebergalle kennzeichnen 
die Cholecystitis, wahrend das umgekehrte Verhalten fiir eine Cholangitis und gleich reich­
licher Gehalt an Eiterzellen fiir eine Kombination beider Erkrankungen sprache. Nach­
untersuchungen an der Ki:inigsberger Klinik durch LANGANKE ergaben keine verwertbaren 
diagnostischen Schliisse; und zwar lieBen sich weder aus der Art der iibrigens nicht immer 
leicht zu differenzierenden Zellen noch aus der Zahl derselben sichere diagnostische Schliisse 
ziehen, was schon aus dem Grunde einleuchtend ist, daB derartige Zellbeimischungen auch 
aus dem Duodenum stammen ki:innen. Immerhin ist ein reichlicher Gehalt an Eiterzellen 
beachtenswert. 

Ob die Untersuchung der mittels Duodenalsonde zu erhaltenden Fliissigkeit auf ihren 
EiweiBgehalt und Mucingehalt, die gleichfalls (von STRISOWER, RAUE u. a.) zu differential­
diagnostischen Zwecken empfohlen wurde, verwertbare Resultate liefern kann, diirfte aus 
demselben Grunde zweifelhaft sein. 

DaB der N achweis von Cholesterinkrystallen und Bilirubinkalk in der Duodenalfliissigkeit 
die Diagnose Cholecystitis mit oder ohne Stein gestattet, hat EINHORN angegeben. 

Es sei iibrigens darauf aufmerksam gemacht, daB man die Provokations­
methoden besser unterlăBt, wenn es sich um infektiose Cholangitiden handelt. 
MATTHES sah z. B. Schiittelfroste, Zunahme des Ikterus mit Schmerzen in 
der Lebergegend nach Hypophysininjektion in einem Falle, in dem die Galle 
Colibacillen enthielt. Mitunter kann sogar durch Magnesiumsulfat ein Kolik­
anfall ausgelost werden; ich habe letzteres iibrigens nie beobachtet. 

Der mit der Duodenalsonde gewonnene Inhalt des Duodenums kann auch 
bakteriologisch untersucht werden. Wir werden uns spăter noch beim Kapitel 
pernizioser Anămie damit zu beschăftigen haben. Der Befund von Colibacillen 
im Duodenalinhalt beweist natiirlich nicht, daB diese aus den Gallenwegen 
stammen. Dagegen ist der Nachweis von Typhus- und Paratyphusbacillen von 
groBer Wichtigkeit, insbesondere fur die Feststellung der Bacillentrăger. 

Die Duodenalsondierung gestattet auch die Ausscheidung korperfremder 
Substanzen, wie die von Farbstoffen, in die Galle zu erkennen; darauf ist 
die sog. Chromodiagnostik der Leber aufgebaut. Es sind verschiedene Farb­
stoffe verwendet worden. Methylenblau (v. FALKENHAUSEN) wird z. B. von 
einer kranken Leber rascher als in der Norm, Carmin dagegen langsamer aus­
geschieden. MATTHEs' Erfahrungen beziehen sich auf die von LEPEHNE und 
HATIEGANU ausgearbeitete Priifung mit Carmin. 

Man spritzt da bei nach Einlegung der Duodenalsonde dem Kranken 2 ccm einer 1% 
Indigocarminli:isung intravenos ein und fangt den Duodenalinhalt in 5 Minutenportionen 
bis zur beginnenden Griinfarbung auf. Die Griinfarbung tritt bei Lebergesunden nach 
15-45 Minuten ein, im Durchschnitt etwa nach 20 Minuten. Verzi:igerung oder Ausbleiben 

1) KALK und ScHONDUBE, Miinch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 9. 

Matthes-Curschmann, Di!ferentialdiagnose. 9. Aufl. 30 
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der Reaktion bedeutet eine Erkrankung der Leber. DaB der Hohepunkt der Ausscheidung 
erst nach 2-3 Stunden erreic9-t wiirde, wie HATIEGANU behauptet hat, konnte EINWALD 
nicht bestătigen, iiberhaupt scheint es nicht moglich, aus der Dauer der Ausscheidung 
diagnostische Schliisse zu ziehen. 

Die Probe ist positiv, d. h. die Ausscheidung fehlt oder ist mindestens stark 
verzogert bei allen ausgedehnteren Erkrankungen des Leberparenchyms, ins­
besondere bei dem durch Parenchymerkrankungen bedingten Ikterus, sie ist 
dagegen negativ bei unkomplizierter Cholecystitis, Cholelithiasis, Echino­
coccus, Cystenleber, leichterer Stauungsleber und gering ausgebreiteten Tumor­
metastasen und bei perniziOser Anămie. Ihr Ausfall ist wechselnd bei Leber­
cirrhosen und Lues hepatis. 

Es mag hier gleich eine andere chromodiagnostische Probe angefiigt werden, 
bei der der Farbstoff aher nicht im Duodenalinhalt, sondern im Blut auf­
gesucht wird. Es ist die von dem amerikanischen Forscher S. M. RosENTHAL 
angegebene Probe mit Tetrachlorphenolphthalein. 

Man spritzt intravenos sehr langsam 5 mmg pro Kilo Korpergewicht in 25 ccm physio­
logischer Kochsalzlosung bzw. 5-6 ccm des Chlor-Cholegnostyl Gehe (350 mmg Farbstoff 
enthaltend). Nach 1 Stunde entnimmt man mit farbfreier Nadel und Spritze Blut aus der 
Vene des anderen Ârms und laBt Serum absetzen. Das Serum wird mit 2-3 Tropfen 3% 
Salzsaure angesauert und mit 5% Natronla.uge iiberschichtet. Enthălt es noch Farbstoff, 
so bildet sich a.n der Beriihrungsflache ein blaulicher bis roter Ring. Man kann je nach 
dessen intensiver Farbung leichte, mittelstarke und starke Reaktion schatzen. 

Das Verfahren, das besonders von REICHE1) gepriift wurde, beruht darauf, daB der 
Farbstoff von einer gesunden Leber groBtenteils mit der Galle, teilweise auch im Urin 
ausgeschieden wird, bei Lebererkrankungen aher im Blut bleibt, weil die Ausscheidung 
Not leidet. Es ist klar, daB bei diffuser schwerer Leberschădigung und ebenso bei Chole­
dochusverschluB die Probe stark positiv ausfallen muB, dagegen bei circumscripter Schădi­
gung sowohl positiv wie negativ ausfallen kann. 

Man hat versucht, diese Methode mit der oben beschriebenen rontgenologischen Dar­
stellung der Gallenblase zu kombinieren und hat dafiir das Tetrajodphenolphthalein (FALTI· 
SCHEK und KRAsso) gewahlt. Leider gibt aber das Jodpraparat die einfache Ringprobe 
nicht, sondern man ist auf den chemischen Jodnachweis nach Veraschung des Blutes an­
gewiesen, der natiirlich fiir eine klinische Methode viel zu umstandlich ist. 

e) Priifung des Einfiusses der Leber auf den W asserhaushalt. 
Bei parenchymatosen Lebererkrankungen findet sich insofern eine Storung, 

als zugefiihrte Fliissigkeit verspătet ausgeschieden wird. Bei gesunder Leber und 
Niere wird zugefiihrtes Wasser in etwa 4 Stunden ausgeschieden. 

Ma.n priift entweder Init dem Verfahren AnLERs 2). Der Kranke trinkt 1500 ccm Tee 
oder man infundiert nach LANDAU und VON PAP3 ) 1 Liter Normosallosung intravenos. Die 
Zahlung der roten Blutkorperchen durch mehrere Stunden sowie die Verfolgung des Korper­
gewichts und der ausgeschiedenen Urinmenge gestatten dann ein Urteil. Diese Priifung 
des Wasserstoffwechsels kann nur als eine andere erganzende angesehen werden zum Nach­
weis der Beteiligung der Leberzelle selbst am krankllaften ProzeB. 

RAP APORT 4 hat angegeben, daB bei Leberkranken das Trinken von 1500 ccm Tee die 
Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten in gesetzmaBige Weise andere, meist beschleu­
nige, seltener vermindere, und hat aus diesem Verhalten eine Funktionspriifung ableiten 
wollen. Mein Mitarbeiter G.APINSKI 5 bestatigte diese Angaben beziiglich der Leberkranken 
zwar, fand aher auch bei Gesunden die RAPAPORTsche Probe sehr hăufig positiv; ilir dia­
gnostischer W ert diirfte also sehr gering sein. 

f) Zusammenfassung und Bewertung der funktionellen Methoden. 
Die meisten der angefiihrten Methoden erlauben nur den SchluB, daB eine 

Partialfunktion der Leber gestort ist, unter Umstănden auch, daB eine Paren­
chymschădigung der Leber in diffuser Form vorliegt. Das wird in vielen Făllen 

1) REICHE, Med. Klinik 1926. Nr. 8; Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 7. 2) ADLER, 
Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 43. 3) LANDAU und voN PAP, Ebenda, Nr. 30. 4) RAPA· 
PORT, Zeitschr. f. d. ges. exper. Med. 1931. Bd. 79. 5) GAPINSKI, Diss. Rostock 1937. 
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aher schon das klinische Krankheitsbild ergeben. Zweck haben sie also in erster 
Linie in den Fiillen, in denen durch die klinische Untersuchung eine Leber­
schadigung nicht nachweislich oder wenigstens zweifelhaft erscheint; und dann 
gentigt zumeist die einfache Urobilinogenreaktion im Urin. Bei der Vieldeutig­
keit derselben mag man sie aher durch die Carminreaktion erganzen. Einige 
Proben, wie namentlich die Zuckerproben, gestatten, wie wir sahen, eher 
differentialdiagnostische Schlusse besonders uber die Natur eines Ikterus; darauf 
werden wir bei der Besprechung des Ikterus zuruckkommen mussen. Etwas 
wichtigere Schlusse lassen sich, wie wir zeigten, aus dem Fehlen oder Auf­
treten der Leber- und Blasengalle fiir den Zustand der Gallenwege ziehen. 

C. Die Differentialdiagnose des Ikterns. 
Es ist in der Einleitung schon darauf hingewiesen, daB es theoretisch noch 

strittig ist, ob es einen anhepatocellulăren Ikterus gibt oder nur einen hepati­
schen. Fur die Klinik spitzt sich diese Frage aher darauf zu, ob wir verschiedene 
Formen des Ikterus klinisch abgrenzen konnen; und das ist zweifellos der Fall. 

Zunachst erhebt sich da die Frage, ob wir einen reinen Farbstoffikterus 
ohne gleichzeitige Ausscheidung von Gallensauren, einen sog. Icterus disso­
ciatus annehmen und nachweisen konnen oder nicht. Die Frage ist schon des­
wegen nicht einfach zu beantworten, weil selbst beim Bestehen eines unzweifel­
haften mechanischen Ikterus die Gallensaureausscheidung bei einigermaBen 
langerem Bestehen des Ikterus sehr gering zu werden pflegt. Die Haupt­
schwierigkeit liegt aher darin, daB uns einfache Methoden des Nachweises der 
Gallensauren fehlen. Zwar hat man die Ănderungen der Oberflachenspannung 
des Urins und des Duodenalinhaltes daraufhi.n gepruft, und zwar sowohl mit der 
etwas umstandlicheren stalagmometrischen Methode als mit der einfacheren 
liAYEMschen Methode oder mit der namentlich in Frankreich geubten Hamo­
konienmethode, aher gegen diese Proben sind berechtigte Einwendungen er­
hoben. Insbesondere hat ADLER 1) gezeigt, daB nur ihr positiver Ausfall ver­
wertet werden kann, daB aher ein negativer Ausfall keineswegs die Gegenwart 
von Gallensauren in Korperflussigkeiten ausschlieBt. Erwahnt sei dabei ein& 
weitere Feststellung AnLERs, daB augenscheinlich Bilirubin nur in den Harn 
ubertritt, wenn Gallensauren gleichzeitig die Niere passieren. 

Trotz dieser Einschrankung benutzt man die Methoden des Gallensauren­
nachweises in der Klinik. UMBER behauptet z. B., daB er bei mechanischem 
Ikterus mit der stalagmometrischen Methode stets positive Resultate erhalten 
habe, dagegen bei der hamolytischen Anămie nie, und, daB diese Methode daher 
zur Unterscheidung geeignet sei. UMBER gibt auch an, daB nur die stalag­
mometrische Methode einigermaBen zuverlassig, und, daB bei Gegenwart von 
Gallensauren stets eine Hypercholesterinamie vorhanden sei; doch ist deren 
Nachweis fur die Klinik zu umstandlich. 

Die stala.gmometrische Methode besteht da.rin, da.B die Tropfenzahl bestimmt wird, 
die in einer bestimmten Zeit a.us einer graduierten Ca.pillarrohre flieBt (TRAUBEs Stala.gmo­
meter). Die Tropfenzahl ist abhăngig von der Oberflachenspannung, wird diese z. B. durch 
Ga.llensauren vermindert, so nehmen die Tropfen an GroBe a.b und an Za.hl zu [vgl. 
BoRCHARD 2)]. 

Die HAYEMsche Methode besteht darin, da.B man frisch gela.ssenen, filtrierten Urin in 
ein Spitzglas oder in eine PETRI-Schale gibt und ohne die Wand des Gla.ses damit zu beriihren, 
auf die Oberflache eine Messerspitze voll trockenen Sulfur crudum sublimatum streut. 
Sind oberflachenspannungsherabsetzende Substanzen wie Gallensauren vorhanden, so 
breitet sich die Schwefelblume rasch zu einem feinen Schleier aus und sinkt zu Boden. 
GenuB von Alkohol verstarkt die Probe. 

1) ADLER, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 46. 1925. 
Wochenschr. 1922. Nr. 30. 

z) L. BoRCHARD, Klin. 

30* 
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Die Hamokonienmethode besteht im Nachweis feinster Fettstaubchen mittels Dunkel­
feldbeleuchtung im Blut. Sie ist positiv, wenn durch die Anwesenheit von Gallensauren 
im Darm Fett resorbiert wird und wird deswegen nach GenuB von 30 g Fett auf Brot 
gestrichen vorgenommen. 

Erheblichere Bedeutung fur den Nachweis eines latenten Ikterus hat die 
Bestimmung des Bilirubins im Blut. HIJMANS VAN DEN BERGH und seine 
Nachuntersucher fanden, daB eine geringe Bilirubinămie physiologisch sei, 
nach LEPEHNEs Untersuchungen etwa ein Gehalt von 0,3-0,5:200000. Der 
Schwellenwert, bei dem Bilirubin in den Harn iibertritt, liegt nach HIJMANS 
VAN DEN BERGH bei 1/ 50000 , jenseits desselben kommt es zu sichtbarem Haut­
ikterus, die Verfărbung des Urins kann diesem etwas vorausgehen. 

Quantitativ kann man den Gehalt entweder nach HIJMANS VAN DEN BERGH mittels 
Alkoholfallung bestimmen und Zusatz von Dia.zoreagens. Man versetzt 0,5 ccm Blutserum 
mit 1 ccm 96%igem Alkohol, zentrifugiert, filtriert bzw. pipettiert. 1 ccm des Filtra.ts 
werden mit 0,5 Alkohol versetzt und 0;25 Diazoreagenş hinzugefiigt. Die Farbintensităt 
der entstehenden Rotfărbung wird mit einem Farbkeil.(HELLIGE, Freiburg) verglichen und 
nach Bilirubineinheiten (eine Einheit = 0,5 mg-%) bestimmt. Der Normalwert ist 
0,3-5 Einheiten, selten bis zu 1 Einheit, bei latentem Ikterns bis zu 4 Einheiten. 

Einfa.cher ist die Methode von MEULENGRACHT, bei der man das Blutserum so la.nge 
verdiinnt, bis seine Farbintensitat mit einer StandardlOsung von Kaliumbichromat iiberein­
stimmt. Das MEULENGRACHTsche Bilirubinometer ist bei P. ALTMANN-Berlin, Louisen­
straBe 52, kauflich. Man kann unter der Vora.ussetzung, daB die Serumfa.rbe von Bili­
rubin bedingt ist, dadurch den Wert in empirischen Bilirubinza.hlen bestimmen. 

HIJMANS VAN DEN BERGH hat angegeben, daB man an der Reaktion des 
Serums gegeniiber dem Diazoreagens zwei Modifikationen des Bilirubins 
unterscheiden konne, nămlich das hepatische, welches die Leber passiert hat, 
und das anhepatische ohne Mitwirkung der Leber entstandene. Das erstere 
gibt die Diazoreaktion sofort und ohne Alkoholzusatz, das letztere verzogert 
und meist erst nach Alkoholzusatz. AuBerdem zeigt das erstere bei Alkohol­
zusatz ein starkes Adsorptionsvermogen an den EiweiBniederschlag und wird 
leicht oxydiert. Man priift am besten nach der Methode von LEPEHNE. 

Je 0,25 Niichternserum werden in drei kleine Reagensglaschen gefiillt, zum ersten 
wird 0,2Wasser, zum zweiten und dritten Riihrchen je 0,2 Diazoreagens gesetzt, zum dritten 
noch einige Kornchen Coffeinum natro-salicyl und eine Spur Ammonia.k. Der Abla.uf der 
direkten Reaktion wird durch den Vergleich der drei Riihr.chen bestimmt, das mit Coffein 
versetzte Riihrchen zeigt stets direkte, maximale, da.her bei Ubung einigerma.Ben quantitativ 
abschatzbare Reaktion. 

Die Schwăche der Unterscheidung der beiden Bilirubinarten liegt darin, 
daB man auf diese eine Reaktion angewiesen ist, deren Zuverlăssigkeit 
dadurch zweifelhaft geworden ist, daB es THANNHAUSER und ANDERSEN gelang, 
die direkte in die indirekte zu iiberfiihren. Auch die Versuche von WITTMANN 
und JosT 1) haben ergeben, daB sich das von EiweiB adsorbierte Bilirubin sich 
nicht mit dem direkt die Diazoreaktion gebundenen deckt. 

Stellen wir zum SchluB noch einmal kurz die sich aus den Funktionsproben 
bei Ikterus ergebenden Unterschiede zusammen, so lăBt sich folgendes sagen. 

Die Zuckerpriifungen ergeben: l. Lăvulose und Galaktose positiv bei 
allgemeinen Parenchymerkrankungen, Icterus catarrhalis, septicus, luicus. 
2. Lăvulose positiv, Galaktose negativ bei Ikterus durch SteinverschluB. 3. Beide 
negativ beim hămolytischen Ikterus und Ikterus durch Tumorkompression des 
Ductus choledochus, bei letzterem kann die Lăvulosepriifung schwach positiv sein. 

Fehlen von Urobilinogen im Urin = Absoluter VerschluB des Choledochus. 
Fehlen von Bilirubin im Harn = hămolytischer Ikterus. Direkte Reaktion 
auf Diazo im Serum = hepatischer Ikterus, indirekte = hămolytischer Ikterus. 

1) WITTMANN und JosT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 161; vgl. a.uch WITTMANN und 
HA.CKEL, Med. Klinik 1928. S. 1393. 
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Vermehrung des Bilirubins im Serum bei noch nicht sichtbarem Ikterus bzw. 
latentem Ikterus und bei hămolytischen Anămien. 

Die auf S. 457 erwăhnte Eisenreaktion fand BRUGSCH positiv bei toxischem 
Ikterus (Icterus simplex, Icterus gravis), bei dem Ikterus nach ausgedehnten 
Hautblutungen und dem Icterus neonatorum. Dagegen fehlt sie in den ersten 
W ochen eines mechanischen Ikterus und bei hămolytischem Ikterus. 

Ein einfaches Zeichen fiir latenten Ikterus hat ScHi.JRER angegeben. Macht 
man bei Kranken, die schon Bilirubin im Harn ausscheiden, aher noch keine 
Gelbfărbung der Haut aufweisen, Striche auf der Haut wie zur Erzeugung der 
Dermographie, so bleibt nach Abklingen der RotU:ng eine rein:e Gelbfărbung, 
eine ikterische Hautschrift, zuriick. 

Einige Bemerkungen seien noch iiber den 'Uberga.ng von Ga.llenfa.rbstoff in a.ndere 
Korperfliissigkeiten angefiigt. Der Speichel ist nicht ikterisch verfii.rbt, ka.nn es aher nach 
EPPINGER werden, wenn Entziindungen der Speicheldriisen den Ikterus komplizieren, 
a.uch die Trănenfliissigkeit ist nur in der Agone ikterisch. Verschiedene Angaben werden 
liber den Fa.rbstoffgehalt des Liquor gemacht. EPPINGER gla.ubt, da.B der Liquor nur dann 
ikterisch wiirde, wenn Verănderungen der Riickenma.rks- bzw. Hirnhăute die Ba.rriere 
zwischen Blut und Liquor undicht ma.chten, daB er aber sonst fa.rblos bliebe. Eine ăltere 
Anga.be riihrt von ScHMORL, der den Liquor der Spina.lfliissigkeit bei a.llen Arten von Ikterus 
gelb, dagegen die Ventrikelfliissigkeit fa.rblos fa.nd. Neuerdings haben GuNDELL und JACOBI 1) 

dagegen gefunden, daB bei schweren Făllen von allgemeinem Ikterus Bilirubin in den 
Liquor iibertritt, und zwar bei einer Blutkonzentration von etwa. 30 Bilirubineinheiten. 
Untersuchungen an MATTHES' Klinik von JAGUTTIS ergaben, daB der Liquor mit einer 
Ausnahme eines hămolytischen Ikterus stets gelb gefunden wurde, daB aber auffallender­
weise diese gelbe Fa.rbe in der Mehrzahl der Fălle nach 12--48 Stunden a.bblaBte. In drei 
Făllen, in denen dies nicht geschah, war die Diazoreaktion positiv, sonst ofter negativ 
oder zweifelliaft. Quantitative Bestimmungen waren wegen der geringen Menge, wie auch 
G"UNDELL und JACOBI angeben, undurchfiihrbar. Es diirfte also mindestens zweifelhaft 
sein, ob die gelbe Farbe der meisten Fălle wirklich durch Bilirubin und nicht vielmehr durch 
andere Farbstoffe verursacht wird. 

Die ikterische Fărbung der Haut kann man bekanntlich bei Lampenlicht nur schlecht 
oder gar nicht erkennen, es ist deshalb vorgeschlagen, z. B. fiir Aufnahmestationen von 
Krankenhăusern abends bei griinlich-blăulichem Licht (Verikolbirne Siemens & Halske) 
zu untersuchen. 

Mit anderen Hautverfărbungen ist die ikterische schon wegen der Teilnahme 
der Skleren an der V erfărbung kaum zu verwechseln. Immerhin gibt es 
einige dem Ikterus ăhnliche Hautfărbungen. So ist ein Pseudoikterus bei 
jungen K.indern nach reichlichem MohrriibengenuB bekannt. Auch Nitrofarb­
stoffe ki:innen nach UMBER, wenn sie resorbiert werden, eine ikterusăhnliche 
Hautfărbung erzeugen. 

UMBER gibt folgenden Nachweis fiir diese Farbstoffe im Urin an. Der Urin wird mit 
Sa.lzsăure angesăuert, daun mit 1-3 Tropfen Zinnchloriir (D. A. B. V.) durchgeschiittelt, 
mit Ammoniak iiberschichtet und vorsichtig umgeschwenkt, die Beriihrungsschicht wird 
lachsrot, wăhrend sie bei Ikterus weiB bleibt. 

Eine ikterusăhnliche Gelbfărbung (auch der Skleren) erzeugen ferner die 
Pikrinsăure und gri:iBere Gaben von Santonin. Bei allen diesen Scheinikterus­
formen fehlt natiirlich der Gallenfarbstoff im Urin. 

Die Pikrinsăure lăBt sich iibrigens aus dem Ha.rn mit Ăther a.usziehen und krysta.lli­
siert beim Verdunsten a.us. Lost ma.n die Krysta.lle in Wa.sser, so fărben sie Wolle und Seide 
gelb. Pikrinsăuregaben wurden beka.nntlich friiher zu Tăuschungsversuchen, z. B. bei Aus­
hebungen ofter benutzt. 

Nach ScHOTTMULLER 2), wird bei geplatzter Extrauteringravidităt ein 
măBiger Ikterus nicht selten beobachtet. Der Urin war dabei frei 

1) GUNDELL und JACOBI. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 153, H. 3-4. 1926. STOTZNER, 
Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 15. 2) SCHOTTMULLER, Miinch. med. Wochenschr. 
1904. Nr. 5. 'Uber Na.chweis des Hăma.tins im Blut vgl. ScHUMM, Zeitschr. f. physiol. Chem. 
Bd. 80 und 87; vgl. THORMAHLEN, Hăma.tinămie und Hăma.tinikterus bei unterbrochener 
Tubenschwa.ngerscha.ft. Ina.ug.-Diss. Kiel 1918. 
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von Gallenfarbstoff, im Blut war aher Hămatin spektroskopisch nachweis­
bar. ScHOTTMULLER meinte, daB die Gelbfărbung durch das Hămatin ver­
ursacht wiirde. Hămatin wiirde also im Serum fiir eine innere Blutung oder 
wenigstens fiir eine Infarzierung sprechen und eine grundsătzlich andere Be­
deutung als Bilirubin ha ben. ScHOTTMULLER nimmt an, daB in diesen 
Făllen auBer der Resorption des ergossenen Blutes auch hămolytische Vorgănge 
innerhalb der GefăBbahn eine Rolle spielen. 

Dasselbe gilt von einem Zeichen, das zuerst von 0ULLEN1) und wenig spater unabhăngig 
davon von HELLENDALL 2 ) beschrieben ist. Es besteht in einer blaugriinen Verfărbung 
des Nabels. Diese kann aher auch aus anderen Ursachen auftreten. ZUM Buscn 3 ) sah sie 
bei einer Stieltorsion einer Ovarialcyste und RAUSCHOFF hat eine auf die Nabelgegend 
beschrănkte, ikterische Verfarbung bei einem Kranken mit Ruptur des Choledochus und 
freiem GallenerguB in die Bauchhtihle beobachtet. 

Endlich kann die von UMBER u. a. bei schwerem Diabetes nicht selten 
beobachtete eigenartige Gelbfărbung der Haut, die Xanthosis, mit Ikterus 
verwechselt werden. Sie findet sich iibrigens auch bei Kindern mit schweren 
Ernăhrungsstorungen und nach meiner Beobachtung gelegentlich bei pluri­
glandulărer Insuffizienz. Diese Gelbfărbung ăhnelt der ikterischen, ist aher 
merkwiirdig fliichtig, befăllt besonders Gesicht und Hohlhănde und nie die 
Skleren. Auch ist der Urin dabei frei von Gallenfarbstoffen. 

Ich komme nun zur Besprechung der einzelnen Formen des Ikterus. 
Auf Grund der verschiedenen Funktionsproben und des gesamten klinischen 

Bildes hat man nun neuerdings versucht, verschiedene Arten des Ikterus von­
einander abzugrenzen; so teilen EPPINGER und W ALZEL ein in den mechanischen 
Ikterus, den hămolytischen Ikterus und den Ikterus bei Parenchymerkran­
kungen der Leber. 

Freilich kommt Ikterus bei einer ganzen Reihe von Krankheiten vor, bei 
denen die Leber erst sekundăr beteiligt ist. Es sind in erster Linie die 
Erkrankungen zu nennen, die zu einem gesteigerten Blutzerfall fiihren, wie 
die Vergiftungen, welche Hămoglobinămie oder Methămoglobinămie erzeugen, 
aher auch die paroxysmalen Hămoglobinurien, die wenigstens in manchen 
Făllen zu Ikterus fiihren konnen, endlich sogar groBe innere Blutergiisse. 
Vor allem aher ist die eigentliche hămolytische Anămie zu nennen, deren 
Krankheitsbild bei den Milzkrankheiten geschildert wurde, ebenso viele Fălle 
von perniziOser Anămie und auch der Ikterus bei Malaria, obwohl gerade bei 
dieser, besonders bei der Tropica, auch eine direkte Leberschădigung vor­
liegen kann. 

Wir kennen ferner symptomatischen Ikterus bei einer Reihe von In­
fektionskrankheiten, die man als biliare Formen bezeichnet, z. B. bei der biliăren 
Pneumonie, ferner den Ikterus der Infektionskrankheiten, bei denim er ein 
integrierender Bestandteil des Krankheitsbildes ist, wie bei der WEILschen 
Krankheit und dem gelben Fieber. In allen diesen Făllen lăBt sich der Ikterus 
leicht als symptomatischer erkennen, da die typischen Symptome der In­
fektionskrankheit die Diagnose leiten. GroBere diagnostische Schwierigkeiten 
ergeben sich beim septischen Ikterus. Er kann jeden septischen ProzeB begleiten, 
ich erinnere z. B. an sein gelegentliches Auftreten bei Appendicitis und an die 
dadurch verursachte Erschwerung der Differentialdiagnose zwischen Appendicitis 
und cholangitischen Prozessen. Im allgemeinen wird man aher, da der Ikterus 
bei Sepsis kein Friihsymptom zu sein pflegt, ihn als Teilerscheinung eines 
allgemeinen septischen Prozesses und nicht als primare Erkrankung der Leber 
oder Gallenwege erkennen konnen. 

1) 0uLLEN, Festschrift zu OsLERB 70. Geburtstage 1919. 2) HELLENDALL, Zeitschr. f. 
Gynăkol. 1921. Nr. 25. 3 ) ZUM Buscn, Dtsch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 28. 
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Subikterische Hautfărbungen finden sich bekanntlich bei Herzfehlern hăufig 
als Zeichen der Leberstauung. Merkwurdig verhălt sich dabei das Blutbilirubin. 
Beim Entstehen der ikterischen Verfărbung gibt es indirekte, bei lăngerem 
Bestande direkte Diazoreaktion, wie LEPEHNE nachwies. 

Erinnert sei ferner an den Ikterus der Neugeborenen, der ubrigens nach 
LEPEHNE Folge einer Bilirubinămie ist und nicht etwa einer Storung der Aus­
scheidung des Gallenfarbstoffs durch die Leber, und endlich an den seltenen 
prămenstruellen Ikterus. 

Etwas zweifelnd hat man dagegen lange der Moglichkeit eines rein psychisch 
bedingten "emotionellen" Ikterus gegenubergestanden; einer Form, die im Volke 
von jeher populăr ist, wie aus der alten Redensart hervorgeht, daB "jemand 
sich die Gelbsucht anărgern konne". v. BERGMANN hat aher jungst eine Reihe 
von Făllen beschrieben, die sein Vorkommen doch sehr wahrscheinlich machen. 
WESTPHAL hat auBerdem gezeigt, daB die Muskeltătigkeit der Gallenwege, 
besonders die der Gallenblase und des Sphincter 0DDI sehr maBgeblich sowohl 
fur die Entleerung der Galle als auch fur das Zustandekommen von Koliken 
sind. WESTPHAL 1 ) glaubt, eine hypertonische und eine hypotonische Stauungs­
gallenblase unterscheiden zu konnen. Bei der ersteren sei das AbfluBhindernis 
in einem Spasmus der duodenalen Partien des Choledochus gegeben, sie ent­
sprăche experimentell einer starken Vagusreizung, wăhrend eine schwache 
Vagusreizung die Gallenblasenmuskulatur zur Kontraktion bringe, den Sphincter 
aher offne. Die Hypofunktion der Muskulatur wurde dagegen durch eine Sym­
pathicusreizung oder Vaguslăhmung bedingt. v. BERGMANN selbst betont, 
daB dadurch die Moglichkeit spastischer und atonischer Zustănde der Gallen­
wege erwiesen sei. Der Emotionsikterus wurde, wenn man diesen V orstellungen 
folgt, demnach zum mechanischen Ikterus gehoren. 

Die hăufigste gutartige Form ist der Icterus simplex (fruher catarrhalis"). 
Er befăllt vorzugsweise jugendliche Erwachsene und beginnt meist mit gastro­
intestinalen Stărungen. Man erklărte sein Zustandekommen fruher durch 
die Bildung eines die Papilla Vateri verschlieBenden Schleimpfropfes, also 
als mechanisch bedingt. Dieser Schleimpfropf ist auch keineswegs legendar, 
sondern wird tatsăchlich beobachtet; nur erklărt man ihn heute als einen 
sekundăren Vorhang. Man nimmt zwar noch immer fiir eine Reihe von 
Făllen an, daB es sich um ein Ubergreifen entzundlicher infektiOser Vor­
gănge vom Darm auf die Gallenwege handelt. Aher viel wahrscheinlicher 
ist, daB der Icterus simplex in der Mehrzahl der Fălle durch eine hamato­
gene Infektion entsteht. Bei schwereren Făllen kann man deshalb măBiges 
bis hi:iheres Fieber und auch wohl einen Milztumor finden, wăhrend diese 
Symptome der Infektion in den leichteren Fallen meist fehlen. Bei diesen 
hămatogenen deszendierenden Formen kann eine Cholangitis capillaris vor­
handen sein. Ob sie den Ikterus verursacht, wie NAUNYN annahm, oder ob 
es sich doch um eine Schadigung der Leberzellen selbst handelt, durfte 
kaum zu entscheiden sein. EPPINGER faBt die Erkrankung als eine Parenchym­
erkrankung auf. Er beschreibt drei Fălle anatomisch sichergestellter Cholangie, 
die aher bemerkenswerterweise das Symptom der Galaktosurie, das Symptom 
der Parenchymschadigung nicht aufwiesen. In typischen Făllen von Icterus 
simplex, diez. B. durch Verletzungen zur Sektion kamen, vermiBte EPPINGER 2) 

dagegen Verănderungen an den Gallenwegen. 
Eine einheitliche, etwa bakterielle Ursache des Icterus simplex kennen wir 

nicht. Die fruher gehegte Vermutung, daB er mit abgelaufener Typhus- oder 

1 ) WEsTPHAL, KongreB fiir innere Medizin 1922 und Habilitationsschrift. Berlin: 
Julius Springer 1922. 2 ) EPPINGER, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 15. 

Icterus 
simplex. 
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Paratyphusinfektion zusammenhănge, hat sich nicht bestătigt. Sogenannte 
epidemische Fălle sind nach neueren Untersuchungen meist Infektionen mit 
dem Erreger der WEILschen Krankheit (vgl. dies Kapitel). 

Der Ikterus klingt meist in 3-6 Wochen ab. Bei lăngerer Dauer sollte 
man stets die Diagnose sorg:făltig revidieren und einen andersartigen Ikterus 
in Erwăgung ziehen. 

Ikterus Wichtiu ist, daB man bei jedem Ikterus die Moglichkeit einer Vergiftung, 
bei Ver- --o 

giftungen. namentlich einer Arsen- oder Phosphorvergiftung, aher auch die einer 
Pilzvergiftung oder einer gewerblichen Vergiftung ins Auge faBt. Es 
kommen immer wieder Fălle vor, wo Vergiftungen nur deswegen iibersehen 
wurden, weil man sich mit der Diagnose eines Icterus simplex zufrieden 
gab. Man denke ferner an die Moglichkeit eines Ikterus im sekundăren Stadium 
der Lues und untersuche Haut- und Schleinhăute auf luische Symptome 
Vor allem aher denke man an den Salvarsanikterus (auch bei Nicht­
syphilitikern). 

Schwanger- Besondere Beachtung verdient der in der Schwangerschaft auftretende 
=~:: Ikterus. Die in verschiedenen Schwangerschaften rezidivierende Form ist 

harmlos, dagegen ist der Ikterus in Verbindung mit toxischen Symptomen 
(Hyperemesis, Salivation, Eklampsie) ein ernstes Symptom, das die Unter­
brechung der Schwangerschaft indiziert. In einem von BRAUER beschriebenen 
rezidivierenden Fali von Schwangerschaftsikterus fand sich gleichzeitig eine 
Hămoglobinămie. 

Akute gelbe Der Ikterus bei Schwangeren ist auch deswegen besonders beachtenswert, 
a~~~e. weil er nicht ganz selten erstes Symptom einer akuten gelben Leber­

atrophie ist. Ganz sicher ist man ja nie, daB sich nicht diese deletăre 
Erkrankung aua einem anscheinend einfachen "katarrhalischen" Ikterus ent­
wickelt. Allerdings sind dann meist friihzeitig eine VergroBerung und Emp­
findlichkeit der Leber, auch wohl spontaner Schmerz vorhanden, die bei einem 
einfachen katarrhalischen Ikterus ungewohnlich sind. Nach etwa ein- bis zwei­
wochentlichem Bestehen des Ikterus setzt dann der schwere Symptomenkomplex 
ein, der sich in der rapiden Verkleinerung der Leberdămpfung, im Auftreten 
von Leucin und Tyrosin im spărlichen und oft eiweiBhaltigen Harn kenn­
zeichnend ăuBert. 

GEB.oNN:m1 ) will iibrigens Leucin und Tyrosin auch bei katarrhalischem Ikterus und 
Steinikterus gefunden haben; auch ich habe in Făllen von lang dauerndem Steinverschlull 
des Choledochus wiederholt Leucin und Thysosin konstatiert. 

Die Temperatur ist meist subnormal, doch kann anfănglich auch Fieber 
vorhanden sein. Kurz vor dem Tode steigt die Temperatur dagegen oft bis 
40°, ein Milztumor kann vorhanden sein, aher auch fehlen. Hăufig beginnt 
die Symptomenreihe mit Erbrechen, zuerst von Mageninhalt, dann von Schleim, 
endlich von Blut in Kaffeesatzform. Der Kranke bietet die ausgeprăgtesten 
Zeichen schwerster Intoxikation auch des Nervensystems: Zuerst eigenartige 
psychische Verănderungen, Krămpfe, Zittern, Delirien, lautes Schreien, spăter 
BewuBtseinsverlust mit reaktionslosen Pupillen und positivem Babinski. Der 
Puls wird beschleunigt, zeigt da bei groBe Schwankungen in Frequenz und GroBe. 

Ich habe 2 junge Mădchen beobachtet, die im Beginn so ausgeprăgt hysteriforme Sto­
rungen zeigten - auBer geringen Ikterus -, dall sie mit der Diagnose Hysterie eingewiesen 
wurden. Beide endeten tOdlich. Die Obduktion ergab akute gelbe Leberatrophie. Ge­
legentlich sind solche Kranke auch als "Delirium tremens-Fălle" Irrenanstalten iibergeben 
worden. 

Das Blutbild ergibt bei normalem Hămoglobin gelegentlich geringe Hyper­
globulie und maBige Leukocytose, bisweilen mit Linksverschiebung, Lympho-

1) GEB.oNNE, Klin. Wochenschr. Nr. 17. 1922. GoBEL, Ebenda, Nr. 23. 
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cytose oder auch Eosinophilie. Auf der Hohe des Ikterus ist das "direkte Biti­
rubin" im Blut auf 30---40 mg-% erhOht (TH. BRUGSCH). Die Senkung fand 
ich - im Gegensatz zum Icterus simplex- meist erheblich beschleunigt, den 
Blutzucker niedrig. Die osmotische Resistenz der Roten ist nach TH. BRUGSCH 
normal. 

WEIGELT fand in einem Falle merkwiirdige, wahrscheinlich Cholesterinanhăufungen 
entsprechende Vakuolen, bezeichnet den Blutbefund aher selbst als weder der Phosphor­
vergiftung, noch der WEILschen Erkrankung, noch anderen lkterusformen gegeniiber als 
differentialdiagnostisch bedeutungsvolP). Uber die diagnostischeBedeutung des Cholesterin­
bzw. Cholesterinesterspiegels im Blut bei Lebererkrankungen besonders auch bei akuter 
Atrophie haben ADLER und LEMMEL 2 ) ausfiihrliche Untersuchungen angestellt, auf die 
hier wenigstens verwiesen werden mag. 

Das Lumbalpunktat wurde von UMBER vollig normal befunden. Im Urin 
wird neben Gallenfarbstoff geringe Albuminurie angetroffen mit Ikterus­
zylindern, aher kaum die Erscheinungen schwererer Nephritis, wie bei der 
WEILschen Krankheit. Gelegentlich (SoETBEER) wurde auch Zucker konstatiert. 
Die Harnstoffausscheidung ist kurz ante mortem herabgesetzt, sonst aher 
normal. Dagegen kann der durch Formoltitration bestimmbare Aminosauren­
stickstoff erheblich vermehrt sein (UMBER), ebenso die Kreatininausfuhr. Nach 
ULLMANN soll der endogene Harnsaurewert erhOht sein. Mitunter tritt bei 
akuter gelber Leberatrophie auch Ascites auf (KAuscH). E. FRXNKEL fand in 
dem Hamburger Sektionsmaterial Ascites sogar in 20% 3 ). Durch Operationen, 
die irrtiimlicherweise unternommen wurden, ist sichergestellt, daB es Falle von 
akuter Leberatrophie gibt, die in Heilung ausgehen. Bei der Operation 
sahen die atrophischen Stellen hellrot aus, nicht gelb; auch war die Leber 
noch fest. UMBER, von dem diese Beobachtung stammt, sah iibrigens dabei 
einen heftigen kolikartigen Schmerzanfall, der einem infektiosen cholangiti­
schen ProzeB seine Entstehung verdankte. tJbrigens waren die geheilten 
Falle luischen Ursprungs. 

Augenscheinlich hangen die beobachteten Erscheinungen von einem Selbst­
verdauungsprozeB in der Leber ah, der von tryptischen, vielleicht auch von 
autolytischen Fermenten bedingt wird. Das Auftreten der Abbauprodukte 
Tyrosin und Leucin, auch gelegentlich weniger tief hydrierter EiweiBspaltlinge, 
wie Albumosen, hangt also, wie FrscHLER hervorhebt, nicht etwa von einer 
ungeniigenden Tatigkeit der Leber im normalen intermediaren EiweiBabbau 
ab, sondern ist Ausdruck eines Selbstverdauungsprozesses. Dem entspricht 
das Auftreten von EiweiBhydratationsprodukten, die wohl bei der Trypsin­
verdauung uns bekannt sind, von denen es aher zum mindesten zweifelhaft 
ist, ob sie beim regulăren intermediăren Abbau des EiweiBes iiberhaupt 
gebildet werden. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daB der ProzeB der akuten gelben Leberatrophie 
sein Analogon in der Fettgewebsnekrose hat. Wir diirfen auch vielleicht 
vermuten, daB es zu ihm kommt, wenn wăhrend eines Ikterus noch eine be­
sondere Schadigung der Leber eintritt oder wenn der Ikterus eine bereits ge­
schădigte Leber trifft. Dies kann durch das gleichzeitige Bestehen einer ander­
weitigen Infektion bedingt sein. Besonders sind eine Reihe von Fallen bekannt, 
in denen erworbene oder kongenitale Lues vorlag. UMBER beschreibt einen 
Fall, in dem eine Salvarsaninjektion das schwere Krankheitsbild kupierte. 
Andererseits kann eine Salvarsanbehandlung auch eine akute gelbe Leber­
atrophie auslosen. Es sei daran erinnert, was iiber diese Frage bei der 
Besprechung der latenten Malaria gesagt wurde. tJbrigens hat man in 

1) WEIGELT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 130. 2) ADLER und LEMMEL, Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 158; vgl. auch ADLER, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 15. 3 ) E. FRĂNKEL, 
Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 9. 
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mmgen wenigen sicheren Fallen nach Traumen 1) der Lebergegend akute gelbe 
Atrophie auftreten sehen. 

In einem Falle von MATTHES lag eine Lebercirrhose auf kongenitaler Basis vor, 
die bereits zur Entwicklung eines Ascites gefiihrt hatte. Wahrend des Klinikaufenthaltes 
setzte plotzlich die akute gelbe Leberatrophie ein, welche rasch tOdlich verlief. Die W ASSER­
MANNsche Reaktion fiel zwar im Leichenblut positiv aus, aber es erscheint mir Jraglich, 
ob man daraufhin mit ausreichender Sicherheit das Vorliegen einer luischen Atiologie 
annehmen darf. Eine Schwester der Kranken war einige Jahre friiher gleichfalls an akuter 
gelber Leberatrophie gestorben. 

Bereits STRAUSS 2) hatte auf die Beziehungen der subakuten Leberatrophie 
zur atrophischen Oirrhose hingewiesen. In neuerer Zeit haben andere Autoren 
und ich wiederholt Falle beobachtet, in denen sich bei hypertrophischer, mit 
Ikterus verlaufender Oirrhose anatomisch subakute gelbe Atrophie fand. 

Auffallenderweise hauften sich wahrend und nach dem Kriege in Deutschland 
und anderen Hungerlandern die Falle von akuter Leberatrophie; namentlich 
wurden dabei auch subakute Formen mit Ascites beobachtet. UMBER hat diese 
Haufung der Hepatopathien bekanntlich auf den bei Hungernden herabgesetzten 
Glykogenansatz in der Leber zuriickgefiihrt und deshalb die Insulintherapie 
solcher Kranken empfohlen. Ein Fali von LEPEHNE 3 ) kennzeichnen diese sub­
akute, in Schiiben verlaufende Form. 

Bisher gesundes Madchen, Mitte Dezember 1919 entstanden maBiger Ascites 
und Beinodem bei nicht nachweisbar kranken Herzen und Nieren. Leber und Milz 
normal groB, maBiger Subikterus. Im Blut vermehrter Gallenfarbstoff vom Typus des 
Stauungsbilirubins, im Urin Galaktose und Lavuloseprobe positiv, also allgemeine Leber­
schadigung. Wassermann negativ. Bei Bettruhe Besserung. Als gesund entlassen mit 
noch 1,15 Bilirubineinheiten gegen 0,5 der Norm, mit prompter direkter Reaktion. Bis 
Marz beschwerdefrei, dann wieder Ascites und Ikterus, am 17. April zweite Aufnahme, 
starker Ikterus nnd Ascites, Stuhl nicht entfarbt, Leukocyten 15 000, wie bei der ersten 
Aufnahme. Ascites wurde zweimal punktiert, spez. Gewicht 1005, Rivalta positiv. Kein 
Leucin und Tyrosin im Urin. Die Kranke war benommen, zeigte Katalepsie, hatte 
remittierendes Fieber. Exitus. 

Sektion: Akute Leberatrophie mit multipler knotiger Hyperplasie von regeneriertem 
hyperplastischem Gewebe. 

Man kann Falle unterscheiden, die akut beginnen, sich langer hinziehen und 
mitunter heilen, und Falle, die von vornherein schleichend beginnen, oft mit 
schubweise verlaufendem Ikterus und Ascites. Auffallend ist, daB sich bis­
weilen ein getriibter, fast eitrig aussehender Ascites findet, der aher doch nur 
durch EpithelabstoBung getriibt ist, ferner daB ein Milztumor schon friih 
entstehen und eine erhebliche GroBe erreichen kann, so daB Bilder entstehen 
konnen, die an Bauti oder an eine megalosplenische Lebercirrhose erinnern. 
Auch im mikroskopischen Befunde finden sich Ubergange von mehr minder 
reiner Parenchymatrophie zu Bildern, die einer echten Oirrhose gleichen. 

LEPEHNE 4 ) hat derartige Falle beschrieben und auf die Verwechslungsmog­
lichkeiten mit Cirrhose wie mit Bauti aufmerksam gemacht. 

Erwahnt sei, daB bei akuter Leberatrophie die Gallensekretion augenscheinlich vollig 
versiegen kann. In einem Falle von MATTHES setzte die Atrophie nach einem bereits 
14 Tage bestehenden Ikterus bei einer 49jahrigen Dame ein. Sie wurde im leicht be­
nommenen Zustande aufgenommen mit total acliolischem Stuhl und Fehlen von Urobilin­
ogenurie. Im Urin Leucin und Tyrosin. Die Kranke wurde operiert, weil vielleicht doch 
ein GallenabschluB vorliegen konnte und auch, weil UMBER geraten hat, man moge als 
ultimum refugium eine Choledochusdrainage versuchen, wenn, wie in diesem Falle, intra­
venose Zuckerzufuhr und Insulin versagten. Es fand sich eine blaurote kleine, ziemlich 
harte Leber, Gallenblase und Choledochus enthielten keinen Tropfen Galle. Die Sektion 
ergab das typische Bild der gelben Atrophie. 

1) HANS CuRSCHMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1915, Nr. 52 und WrELE, Nordwestd. 
Ges. f. inn. Med. Hannover 1936. 2 ) STRAUSS, Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 18. 
3 ) LEPEHNE, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 28, dort auch die Literatur. 4 ) LEPEHNE, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 143. 
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Vielleicht gehOren auch die schweren Formen des Ikterus der ·Neugeborenen, 
wie sie von BuHL als akute Fettentartung beschrieben wurden, in diese 
Gruppe, wăhrend bei anderen Formen des Icterus gravis der Neugeborenen, 
wie sie PFANNENSTIEL beschrieb, in erster Linie an eine kongenitale Lues 
zu denken ist. Eine dritte Art endlich des Icterus gravis bei Neugeborenen 
stellen die von WINCKEL beschriebenen epidemischen Formen mit Hamo­
globinurie dar, die aher anscheinend sehr selten sind. 

Ein der akuten gelben Leberatrophie gleiches Bild gibt die Phosphor­
vergiftung, an die stets zu denken ist, vielleicht auch andere Vergiftungen wie 
Arsen (Salvarsan) oder Bleiintoxikationen, vor allem aher Pilzvergif­
tungen. Bei der Phosphorvergiftung, die ja friiher hăufig durch Auflosung 
der Kopfe von Phosphorziindholzern in Milch zum Suicidzweck herbeigefiihrt 
wurde, sind die anfănglichen Magendarmstorungen meist starker ausgeprăgt. 
Der Ikterus setzt auffallend friih ein. Der Salvarsanikterus wurde ebenso 
wie der katarrhalische Ikterus wăhrend des Feldzuges auffallend hăufig be­
obachtet. Er ist oft harmloser Natur, kann aher, zusammen mit anderen 
Salvarsanschăden, auch schwer verlaufen und todlich enden. Von FRIEDE­
MANN 1 ) sind bei Salvarsanikterus in einer Anzahl von Făllen Tropikaringe 
im Blut gefunden worden, auch sah WECHSELMANN 2) Salvarsanikterus bei 
Kranken, die positive Agglutination fiir Ruhr- oder Typhusbacillen zeigten. 
Neuerdings sind besonders in der amerikanischen Literatur auch Leberschădi­
gungen durch Atophan beobachtet worden, von denen einige schwere Fălle 
unter dem Bilde der akuten gel ben Atrophie letal verliefen. Ich selbst beobachtete 
zwei gutartig verlaufende "Atophanhepatosen" bei Frauen mittleren Alters. 

D. Die Ditferentialdiagnose der von Leber und 
Gallenblase ausgehenden Schmerzen. 

Viele Lebererkrankungen verlaufen mit Schmerzen. Deswegen ist der 
Schmerz ein wichtiges differentialdiagnostisches Symptom. Er tritt auf, wenn 
man von den Schmerzen bei Gallensteinkoliken und den Entziindungen der 
Gallenblase und der Perihepatitis absieht, bei Stauungsleber, gewohnlich bei 
langsamer Entstehung derselben mehr als Druck und Gefiihl der Schwere, bei 
akuterer Entstehung aher, z. B. bei diphtheritischer Myokarderkrankung oder 
bei der paroxysmalen Tachykardie auch als heftiger Schmerz. Die von einer 
Stauungsleber bedingten Schmerzen konnen durch die Mahlzeiten gesteigert 
werden und werden deswegen oft falschlich fiir magen- oder duodenal bedingt 
gehalten. Ferner schmerzt die Leber bei akuter gelber Leberatrophie 
und bisweilen bei Phosphorvergiftung. 

Schmerzhaft, besonders druckempfindlich sind Le bera bscesse, Carcinom­
knoten und Gummen der Leber, endlich soll der multilokulăre Echino­
c o c cu s schmerzhaft sein. Der unilokulare Echinococcus ruft oft keine oder 
nur geringe Schmerzen hervor. Alle iibrigen Lebererkrankungen, insbesondere 
die Cirrhosen sind im allgemeinen nicht mit Schmerzen verbunden. Aller­
dings hat NAUNYN angegeben, daB sich gelegentlich bei Lebercirrhosen 
Schmerzanfălle finden, die einer Gallensteinkolik glichen. Es kann aher auch 
bei Lebercirrhose einmal eine echte Gallensteinkolik als Komplikation vor­
kommen. Endlich kommen kolikartige Leberschmerzen, wie bereits erwăhnt, 
hăufig bei hămolytischem Ikterus vor. 

1 ) FruEDEMANN, Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 23. 8) WECHSELMANN, Med. Klinik 
1922. Nr. 34. 
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Die von der Leber ausgehenden Schmerzen sind meist durch ihre Aus­
strahlung nach hinten und oben, oft in die rechte Schulter hinein gekennzeichnet. 
Das gilt bekanntlich besonders von dem weitaus hăufigsten hepatogenen Schmerz, 
dem bei Gallensteinkolik. Bisweilen strahlen die Schmerzen hierbei aher 
auch auf die Brust, in die Mammagegend oder zwischen die Schulterblătter aus. 

Die bisher erwahnten Leberschmerzen treten entweder spontan oder bei 
Druck auf. Die Schmerzen, welche einer akuten Entziindung der Leber­
serosa ihre Entstehung verdanken, werden bei den respiratorischen Bewe­
gungen am deutlichsten. Die chronischen Entziindungen der Leberserosa, 
wie bei der ZuckerguBleber, verlaufen ohne Schmerzen. Verwachsungen 
in der Lebergegend kennzeichnen sich wie alle Verwachsungsschmerzen in 
erster Linie dadurch, daB sie bei Ănderung der Korperlage, beim Biicken, 
durch Erschiitterungen, auch beim tiefen Atmen oder Husten lăstig werden. 

E. Die dift'erentialdiagnostische Bedentnng des Fiebers. 
Viele Erkrankungen der Leber verlaufen an sich ohne Fieber. Deswegen 

hat das Auftreten von Fieber bei einer Lebererkrankung differentialdia­
gnostische Bedeutung. Fieber rufen die lnfektionen der Gallenwege hervor. 
Bekanntlich konnen die akuten Entziindungen der Gallenblase, sei es mit 
oder ohne Gegenwart von Steinen, mit Fieber, ja sogar mit Schiittelfrost 
beginnen. Ein lăngeres Andauern des Fiebers und besonders die Wieder­
holung der Schiittelfroste darf im allgemeinen auf eine Infektion der tieferen 
Gallenwege, auf eine Cholangitis bzw. Cholecystitis suppurativa be­
zogen werden und gibt bekanntlich eine Indikation zum oper~tiven Ein­
greifen. Es kann bei diesen Prozessen ausgesprochene Leukocytose und mit­
unter auch ein Milztumor bestehen. Gewohnlich wird die Diagnose dadurch 
erleichtert, daB Gallensteinkolik vorausgingen und auBer einer Leberschwellung 
die Gallen blase fiihlbar ist oder Ikterus besteht. In den Făllen, die mit inter­
mittierendem Fieber und Milzschwellung verlaufen, ist daran zu denken, daB 
auch eine Malaria ein ăhnliches Krankheitsbild machen kann, namentlich, 
daB sich dabei auch Ikterus einstellen kann. Man versăume also nicht auf 
Plasmodien nachzusehen. 

Der fieberhafte Ikterus der WEILschen Krankheit bietet ein klares Bild. 
Milztumor, Nephritis und die ătiologischen Feststellungen vermogen diese 
Diagnose meist zu sichern (vgl. WEILsche Erkrankung). 

Schwierig ist die Differentialdiagnose in den Făllen fieberhafter Leber­
erkrankung, die als akute heilbare Hepatitis von FR. ScHULTZE, BITTORF 
und TALMA beschrieben sind. 

Im SCHULTZEschen Falle handelte es sich um einen Kranken mit. einer auf den linken 
Leberlappen begrenzten Entziiudung, der eine Schwellung des linken Leberlappens und 
linksseitige Schmerzanfălle aufwies, bei dem kein Ikterus und auch kein Milztumor bestand. 
Es lag nahe, an eine primăre Erkrankung des Magens zu denken. Die Laparotomie ergab 
nur einen abnorm groBen, geschwollenen linken Leberlappen, aher keinen AbsceB trotz 
wiederholter Probepunktionen der Leber. Der Kranke gesundete nach der Operation 
vollig. Die mikroskopische Untersuchung eines herausgeschnittenen Leberstuckchens ergab 
interstitielle Entziiudungsherde mit Neubildung von Gallengăngen1). BITTORF, der einen 
ăhnlichen Fali beschrieb$) und NAUNYN 3) sind aher der Ansicht, daB diese Fălle circum­
scripte Cholangitiden und nicht eigentliche Hepatitiden gewesen seien. 

Von besonderem Iitteresse ist folgender Fali E. FRXNKELs 4): 
40jăhriger Landsturmmann, vor 8 Ta.gen Init den Erscheinungen eines Magendarm­

katarrhs erkrankt, fieberte bei der Aufnahme măBig, zeigte Diarrhoen ohne Blut und 

1) F. SCHULTZE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 108. 2) BITTORF, Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 111. 8) NAUNYN, Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 29. 
') E. FRĂNKEL, Miiuch. med. Wochenachr. 1918. Nr. 20. 
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Schleim und ohne pathologische Keime. Er wies auBerdem eine vergroBerte Leber auf, 
die sich knotig anfiihlte, hatte 6 pro Miile EiweiB mit reichlichen Zylindern. Er wurde 
bald fieberfrei, die Diarrhoen lieBen nach, der EiweiBgehalt wurde geringer. Nach einer 
Woche neuerliche Temperatursteigerung, zunehmender Ikterus und Odeme der unteren 
Extremităten, dann Entfieberung. Nach einer weiteren Woche Exitus. Die Sektion erga.b 
ne ben Odem der Schleimhaut des Colon ascendens und des Coecum eine LebervergroBerung, 
a.ls deren Ursache nur mikroskopisch na.chweisbare Chola.ngitiden und Pericholangitiden der 
kleinen Gallengange gefunden wurden. Aus dem Herzblut wurde ein Pa.ratyphus A ăhn­
licher Ba.cillus geziichtet, der auch in der Wand der entziindeten Gallengănge nachweisbar 
war. Er rief bei Verimpfung a.uf Meerschweinchen eine todliche Cholangitis und Peri­
cholangitis hervor. FRANKEL hălt deswegen die Erkrankung fiir hămatogen. 

Der Fall lehrt, daB hămatogene Infektionen der Gallengănge auch zu 
Nephritis und Milzschwellung fiihren konnen. Bei Anwesenheit von Ikterus 
sind derartige Fălle klinisch von WEILscher Krankheit schwer zu unter­
scheiden. 

Bei anhaltendem Eiterfieber muB natiirlich auch an einen LeberabsceB 
gedacht werden. Fiir diese Diagnose ist vor allem erforderlich, daB man die 
Erkrankungen iiberlegt, die notorisch zu Leberabscessen fiihren. In unserem 
Klima schlieBen sich Leberabscesse am hăufigsten an eine vorangehende 
Erkrankung der Gallenwege bzw. der Gallenblase an, sei es, daB ein Gallen­
blasenempyem in die Leber perforiert, sei es, daB eine Cholangitis zur eitrigen 
Einschmelzung fiihrt. Man sieht ferner Leberabscesse als Folge von Appen­
dicitiden oder von anderen Prozessen, die eine eitrige Pfortaderentziindung 
bzw. Thrombose zur Folge haben. Bei vorausgegangenem Typhus ist auch an 
einen - allerdings sehr seltenen - typhosen SpătabsceB der Leber zu denken. 
Bei Kranken, die aus den Tropen kommen, sind Leberabscesse als Folgen von 
Amobenruhr relativ hăufig, wăhrend die Bacillenruhr nur ganz ausnahmsweise 
zu einem LeberabsceB fiihrt. In ăuBerst seltenen Făllen entsteht auch ein 
LeberabsceB im AnschluB an eine Hauteiterung, etwa einen Furunkel, wăh­
rend bekanntlich paranephritische Eiterungen eine hăufige Folge von Furunkeln 
sind. Ferner konnen Leberabscesse sich nach direkten Traumen der Leber 
entwickeln. Gelegentlich konnen auch bei septischen Endokarditiden oder bei 
gangrănosen Prozessen in der Lunge sich metastatische Abscesse in der Leber 
bilden. Endlich kann auch ein vereiterter Echinococcus der Leber die Er­
scheinungen eines Abscesses hervorrufen. Man denke an diese Moglichkeit und 
untersuche aqf Eosinophilie und die Komplementablenkungs- und Intracutan­
reaktionen. Das Fieber kann, was differentialdiagnostisch wichtig ist, eine 
auffallende RegelmăBigkeit zeigen, z. B. den Quotidianatyp der Malaria. Bei 
lănger bestehenden Abscessen kann sogar das Fieber fehlen. 

Leberabscesse rufen auBer dem Eiterfieber Schmerzen hervor. Die toopi­
schen LeberabsceBkranken sollen sich durch eine eigentiimlich fahle Gesichts­
farbe auszeichnen, welche dem Geiibten die Stellung der Diagnose schon auf 
den ersten Blick erlauben kann; sie sollen auch oft eine nach rechts gebeugte 
Korperhaltung zeigen (v. RoMBERG). 

Leberabscesse machen meist eine Schwellung der Leber, und zwar ent­
wickelt sich diese nach LEUBE verhăltnismăBig oft mehr nach oben wie nach 
unten. Die Beweglichkeit der Leberlungengrenze ist dabei oft beschrănkt, wohl 
wegen perihepatitischer Adhăsionen, auch wenn keine Durchwanderungspleuritis 
besteht. Diese Durchwanderungspleuritis tritt aber recht oft ein. Da das 
LymphgefăBsystem des Bauches paarig angelegt ist - das Ligamentum sus­
pensorium hepatis bildet die Grenze zwischen rechts und links -, so rufen 
rechtsseitige Leberabscesse eine rechtsseitige Pleuritis, linksseitige eine links­
seitige Pleuritis hervor. Sind doppelseitige Pleuritiden bei sicherem LeberabsceB 
vorhanden, so gestattet dieser Befund den SchluB auf multiple AbsceBbildung 
und kontraindiziert gewohnlich einen chirurgischen Eingriff. 

Leber­
absceB. 
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Natiirlich konnen Leberabscesse auch subphrenische AbsceBbildungen zur 
Folge ha ben; doch kommen die meist serosen Durchwanderungspleuritiden 
auch ohne die Vermittlung subphrenischer Eiterungen vor. 

Liegt der LeberabsceB der Oberflăche nahe, so kann er als ein mehr minder 
circumscripter Tumor imponieren und bei weiterer Entwicklung auch fluk­
tuieren. Der Schmerz wird dann strenger lokalisiert und ebenso die Druck­
empfindlichkeit, wăhrend bei tiefem Sitz der Schmerz nicht circumscript emp­
funden wird. Immer ist er aher ein mehr dauernder und nicht kolikartiger 
Schmerz, meist zeigt er die schon beschriebenen Ausstrahlungen. 

Oft aher kann man den tief liegenden LeberabsceB nur unsicher lokali­
sieren. Es sei deshalb ein Wort iiber die Probepunktion gesagt. Man hat sie 
friiher nicht selten ausgefiihrt. Sie ist aher dem Praktiker dringend zu widerraten. 
Nur derjenige darf wegen Verdachts auf LeberabsceB probepunktieren, der sofort 
hinterher laparotomieren kann, also der Chirurg! 

Milztumoren finden sich bei Leberabscessen nur ausnahmsweise, so daB 
das Vorhandensein eines Milztumors eher fiir eine schwere infektiose Cholangitis 
spricht. Freilich findet man bei Kranken mit tropischen Leberabscessen oft 
MilzvergroBerungen. Sie sind aher nicht Folge des Leberabscesses, sondern 
einer gleichzeitig vorhandenen Malaria. Auch Ikterus tritt beim LeberabsceB 
in der Regel nicht ein, wenn auch subikterische Fărbungen vorkommen. 
Natiirlich kann aher auch bei einem LeberabsceB ein Kompressionsikterus 
entstehen, wenn groBe Gallengănge durch den AbsceB verlegt werden. Hăufig 
besteht starke Urobilinurie bzw. Urobilinogenurie. 

Von groBer Wichtigkeit fiir ·die Diagnose des Leberabscesses ist natiirlich 
auch die neutrophile Leukocytose (iiber 20000), die ganz konstant zu sein pflegt. 

Auch sei nochmals betont, daB die Differentialdiagnose zwischen einem an 
der vorderen oberen Grenze der Leber sich entwickelnden AbsceB und einem 
Empyem iiber dem Mittellappen schwierig sein kann. Man vergesse also nicht, 
die Anamnese nach einer etwa vorausgegangenen Pneumonie zu ergănzen. 
Vor allem aher mache man eine genaue Rontgenuntersuchung. 

Die biliosen Formen der akuten Infektionskrankheiten, wie namentlich die 
biliosen Pneumonien, konnen dagegen mit einer anderen fieberhaften Leber­
erkrankung, besonders mit dem AbsceB schon wegen ihres gesamten sonstigen 
Krankheitsbildes kaum verwechselt werden. 

Auch Verwechslungen mit paranephritischen Eiterungen lassen sich wohl 
immer vermeiden. Es konnten zwar die entziindlichen Erscheinungen und 
der Schmerz wegen ihrer Lokalisation mit einer namentlich von der hinteren 
Flăche der Leber ausgehenden AbsceBbildung verwechselt werden, aher es 
fehlt doch jedes andere auf eine Lebererkrankung hinweisende Zeichen. Das 
gleiche gilt von Abscedierungen, die von den Bauch- oder Brustwandungen 
ihren Ursprung nehmen. 

Leberlues. AuBer den bisher genannten, fieberhaften Lebererkrankungen ist aher in 
jedem Falle auch an die Moglichkeit einer Lues zu denken. Es handelt sich 
meist um nekrotische oder vereiternde Gummiknoten. Diese konnen auch 
sekundăr, z. B. durch Vermittlung eines pleuritischen Ergusses, infiziert werden, 
so daB es sich dann nicht mehr um ein einfaches Resorptions- bzw. toxisches 
Fieber handelt. Ubrigens kann, wie H. Scm.ESINGER betonte, die Leberlues 
unter den Symptomen jeder Art von Leberleiden akuter und chronischer Art 
auftreten. Die fieberhafte Leberlues kann Schiittelfroste hervorrufen, und, da 
sowohl Schmerzen als auch Leberschwellung und Ikterus dabei vorkommen, 
recht wohl mit Leberabscessen oder Cholangitiden verwechselt werden; zumal 
gerade Fălle von besonders erheblicher akuter Leberschwellung mit Ikterus 
und hohem Fieber als Ausdruck der luischen Hepatitis beobachtet wurden. 
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In anderen Fallen besteht ein lange anhaltendes, stark remittierendes Fieber 
ohne besonders aui die Leber hindeutende Erscheinungen. Ubrigens ist gerade 
bei der Leberlues die WASSERMANN-Reaktion im Blut meist positiv. 

Auch Tumoren der Leber, insbesondere metastatische Carcinome, verlaufen 
gar nicht selten mit Fieber von meist remittierendem Typ. 

Ich sah einen Fall von Lebercarcinose, in dem wochenlang "septische" Temperaturen 
bestanden; sie hatten die Diagnose eines Leberabscesses veranlaBt, zumal heftige Schiittel­
froste und hohe Leukocytose (iiber 400000) bestanden. Die Obduktion ergab ein primăres 
Pankreascarcinom mit enormer Metastasierung in der Leber. 

Anhangsweise mag endlich aui ein sehr seltenes Krankheitsbild hingewiesen Vereite:nng 
d d 't Ch l 't' t' . t nf h lt abdomma-wer en, as m1 o angt 1s suppura 1va werugs ens a angs verwec se ler Lymph· 

werden kann. Es ist dies die akute V ereiterung samtlicher abdominaler Lymph- driisen. 

driisen. ScHENK 1) hat folgenden Fall dieser Art beschrieben: 
Nach Heben einer schweren Last empfand ein gesunder Mann plotzlich heftigen 

Schmerz in der rechten Bauchseite, der sich bis zur Unertraglichkeit steigerte, der Kra.nke 
bekam Fieber und wurde stark ikterisch. Starke Druckempfindlichkeit der wegen sta.rker 
Bauchdeckenspannung nicht fiihlbaren, perkutorisch vergroBerten Leber, weiche Milz­
schwellung. Spontanschmerz im ganzen Leibe, hohe Leukocytose, Dyspnoe, geringe 
Funktionsstorung der Leber, Nierenreizung, zeitweilige Darmparese. Spater verschwa.nd 
der Ikterus, es tra.t Meteorismus mit Ascites auf und endlich Durchwanderungspleuritis. 
Die Sektion ergab Vereiterung samtlicher abdominaler Lymphdriisen mit Arrosion und 
Thrombose der Pfortader, Durchbriichen in Magen und Duodenum, tief in die Leber 
dringende eitrige Lymphangitis. Im Eiter der Driisen Colibacillen. 

F. Die Ditferentialdiagnose der ditfnsen 
Lebervergro6ernngen. 

Eine LebervergroBerung kann vorgetăuscht werden durch ein Herabsinken Senkleher. 

der Leber bei starker Erschlaffung ihrer Auihăngebănder. Dies kommt -
iibrigens recht selten- bei Frauen mit sehr schlaffen Bauchdecken vor. Eine 
besonders schwere Leber, z. B. eine Stauungsleber mag leichter herabsinken 
als eine normale. Die Leber gewinnt dabei nur in vertikaler Richtung 
eine gewisse Beweglichkeit, sie sinkt bei auirechter Korperhaltung stărker 
herab als im Liegen, und sie lăBt sich in liegender Stellung gewohnlich in ihre 
normale Lage zuriickschieben. AuBerdem kann man die konvexe Oberflăche 
auifallend weit umgreifen, und selbstverstandlich steht, wenn die Leber herab­
gesunken ist, ihre obere, perkutorisch bestimmbare Grenze entsprechend tief. 
Diese Merkmale geniigen, um den Zustand richtig zu erkennen und ilm von 
echten VergroBerungen zu unterscheiden. 

Die wirklichen diffusen VergroBerungen der Leber gehen fast alle mit gleich­
zeitiger Konsistenzzunahme des Organs einher. Nur die Fettle ber bei Adipositas 
und die fettige Degeneration bei Kachexie konnen weiche, aher meist 
fiihlbare VergroBerungen bedingen. Auch die den LeberabsceB begleitende 
Schwellung des Organs pflegt nicht sonderlich hart zu sein. 

Fiir die Auifassung einer Leberschwellung sind die begleitenden Symptome 
von ausschlaggebender Bedeutung; denn die Form und Konsistenz allein sind 
nur wenig zur Differenzierung geeignet, wenn auch zugegeben werden mag, 
daB beispielsweise Amyloidleber und Stauungsleber durch ihre Hărte und durch 
den abgerundeten Rand gekennzeichnet sind. 

Im wesentlichen stellen wir aher die Differentialdiagnose aus den beglei­
tenden Symptomen wie Ikterus, Milzschwellung, Ascites oder auf Grund des 
Nachweises einer allgemeinen Zirkulationsstorung oder einer chronischen 

1) SCHENK, Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1920. Heft 3, dort auch die a.us­
landische Literatur. 
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Eiterung; ferner unter Beriicksichtigung der Anamnese, die beispielsweise 
einen Alkoholabusus oder eine vorhergegangene Lues ergibt. 

Die Stauungsleber entwickelt sich ala Folge einer allgemeinen Kreislauf­
storung. Besonders friih und konstant tritt sie, wie bereits besprochen, bei 
Insuffizienz des rechten Herzens auf. Sie ruft meist das Gefiihl des Druckes 
und der V oile, bei akuter Entstehung auch direkte Schmerzen hervor. Gewohn­
lich fiihrt die Stauung zu einer gleichmăBigen VergroBerung des Organs, das 
dann ziemlich hart werden kann, glatte Oberflache und stumpfen Rand auf­
weist. Manchmal beschrankt sich die Stauung vorwiegend auf einzelne Ab­
schnitte, z. B. den linken Lappen oder auf einen Schniirlappen, die dann 
den Eindruck eines Tumors machen konnen. Eine Milzschwellung fehlt meist. 
Kennzeichnend fiir die Stauungsleber ist der Wechsel in der GroBe, ihr Ab­
schwellen bei Besserung der Zirkulation. Gleichzeitig konnen andere Stauungs­
erscheinungen, besonders auch Ascites bestehen. Bei vorgeschrittener Herz­
schwăche ist die Deutung der Leberschwellung als Stauungsleber nicht 
schwierig. Nur in den nicht hăufigen Făllen, in denen sich die Stauung 
auf die Bildung eines Ascites neben der Leberschwellung beschrănkt, konnen 
Zweifel entstehen, besonders wenn ein ausgesprochener Herzfehler nicht nach­
zuweisen ist. Wir werden bei der Differentialdiagnose der Cirrhose auf diese 
Fălle zuriickkommen. 

Mit einiger W ahrscheinlichkeit ist auch die Diagnose der Leberschwellung 
durch A my 1 oid zu stellen. Abgesehen von der Hărte und dem stumpfen Rande 
des Organs muB fiir die Annahme einer Amyloidose der Nachweis einer 
chronischen Eiterung erbracht sein. Namentlich bei tuberkulosen und osteo­
myelitischen Knocheneiterungen, ferner bei lange bestehenden chronischen 
Lungeneiterungen kommt Amyloidose vor. Meist besteht gleichzeitig Milz­
schwellung und Nierenamyloidose, die sich durch die reichliche Albuminurie 
bei fehlender Blutdrucksteigerung kennzeichnet. Ikterus fehlt beim Amyloid 
und meist auch Ascites und sonstige Zeichen der Pfortaderstauung. 

LEUBE hat darauf aufmerksam gemacht, dall das Amyloid gelegentlich vorzugsweise 
den linken Leberlappen betrifft und dall dieser dann durch eine besonders deutliche Incisur 
vom rechten abgesetzt ist, so dall er bei nicht sorgfii.ltiger Untersuchung mit einer Milz­
schwellung verwechselt werden konne. Auch kann sich die amyloide Degeneration mit der 
Leberlues kombinieren. Dann verwischen die unregelmii.Jligen Schwellungen durch Gummen 
oder narbige Einziehungen das Bild. 

Das Vorhandensein eines Amyloids lii.Jlt sich auch mit der Kongorotprobe nachweisen. 
In die Blutbahn gebrachtes Kongorot wird vom Amyloid gebunden. (Man vergleiche die 
Einzelheiten der Probe unter Nierenamyloid.) Man hat iibrigens auch durch direkte Punk­
tion der Leber Amyloid derselben festgestellt. 

Man war sich lange nicht dariiber einig, ob es eine diffuse akute Hepatitis 
gibt, die zu Leberschwellung fiihrt. Wir sahen bei der Besprechung des Leber­
fiebers, daB die bisher als akute heilbare Hepatitis beschriebenen Fălle sich 
ebensogut als akute Cholangitiden auffassen lassen. Es ist jedenfalls keine 
Frage, daB derartige akute Leberschwellungen auf entziindlicher Basis in 
unserem Klima selten sind, wenn wir von den Vorstadien der Leberabscesse 
bzw. der sie begleitenden Schwellungen absehen. Sonst waren die zitierten 
Falle von F. ScHULTZE und BITTORF wohl kaum ala etwas Besonderes be­
schrieben worden. Aher in den Tropen kommen echte akute Hepatitiden 
vor. Jedenfalls sieht man bei aus den Tropen zuriickkehrenden Menschen 
oft LebervergroBerungen. Die Deutung dieser Tropenleber kann eine mehr­
fache sein. Es kann sich um eine Malarialeber handeln, auch um Vorstadien 
oder nicht voll zur Entwicklung gekommene Leberabscesse. Jedenfalla ziehe 
man bei tropischen Leberschwellungen diese beiden Moglichkeiten stets in 
Betracht. 
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Leicht abzugrenzen ist d.ie Beteiligung der Leber am Krankheitsbild der 
Leukamie, schon etwas schwieriger sind d.ie durch die verschiedenen 
"pseudoleukamischen" Prozesse bed.ingten Leberschwellungen zu deuten. 
Ich verweise auf die bei der Besprechung der Milzerkrankungen gemachten Aus­
fiihrungen, da die Beteiligung der Milz bei diesen Erkrankungen noch regel-
măBiger ist als die der Leber. Besonders hăufig ist die Leberschwellung 
bei vorwiegend abdominalem Lymphgranulom. 

Schwieriger wird schon die Differentiald.iagnose, wenn wir bei einem 
Kranken ohne weitere besondere Befunde eine maBig vergr6Berte fiihlbare 
Leber konstatieren. Dies ist nach MATTHES bei alteren Leuten, die sich 
etwas reichlich ernahrt haben, nicht selten der Fall. Es sei zunachst die Frage 

Leukămie 
und 

Pseudo­
Ieukămie. 

der Leberschwellung durch eine aktive Hyperamie erortert. Wir wissen, n~!~~~ie. 
daB ein reichlicher Blutzustrom durch die Pfortader zu Leberschwellungen 
fiihren kann, wenigstens bekommen d.ie Tiere, denen man eine sogenannte 
umgekehrte EcKsche Fistel angelegt hatte, eine Leberschwellung. (Es ist 
dabei nicht die Pfortader in die Vena cava inferior, sondern umgekehrt d.ie 
Cava in d.ie Pfortader geleitet, so daB der gesamte Blutstrom, auch der unteren 
Extremitaten, die Leber passieren muB.) Es ist also gut denkbar, daB ein starker 
Blutstrom der Pfortader, wie man ihn etwa bei Schlemmern annehmen konnte, 
Vergr6Berungen der Leber zur Folge hat. Auch kann man annehmen, daB 
eine in lebhafter Tatigkeit befindliche Leber in Analogie anderer arbeitender 
Organe einen starkeren arteriellen ZufluB erhalt. Derartige aktive Hyperamien 
der Leber sind aber sicher kaum jemals Objekt klinischer Diagnostik. 

Zu anscheinend diffusen Lebervergr6Berungen konnen ferner Prozesse 
fiihren, die sich zentral in der Leber abspielen, bei denen also wie bei 
einem tiefliegenden AbsceB der eigentliche Herd von intaktem Lebergewebe 
umschlossen ist. Es kommt in Betracht der sich zentral entwickelnde, sehr 
seltene primare Leberkrebs. Seine Diagnose laBt sich nur aus der fort- Mandei­

schreitenden Kachexie, aus den dumpfen, in der Tiefe lokalisierten Schmerzen, krebs. 

aus etwa nachweisbaren Metastasen oder an die Leberoberflache kommenden 
Krebsknoten stellen. Auch ein zentraler Echinococcus kann eine an- Echino­

scheinend diffuse Lebervergr6Berung hervorrufen. Werden doch zentrale coccus. 

Echinokokken ofter als Nebenbefund bei Sektionen gefunden. Man muB 
daran denken, wenn der Kranke aus einer Gegend stammt, in der Echino-
kokken haufig sind oder wenn Eosinophilie und positive spezifische Komple-
ment- und intracutane Reaktionen auf diese Wurmerkrankung hinweisen. 

Differentialdiagnostisch wichtiger sind die cirrhotischen Prozesse der Leber. 
Bekanntlich fiihrt nur ein Teil derselben zu dauernder diffuser Leberver­
gr6Berung, wahrend bei anderen nur in den Anfangsstadien V ergr6Berung des 
Organs, spater aher fortschreitende Schrumpfung eintritt. 

G. Die Differentialdiagnose der cirrhotischen Prozesse. 
Wir wissen heute, daB d.ie Cirrhosen nicht einer primaren Bindegewebs­

entwicklung ihre Entstehung verdanken, sondern daB eine Parenchymschăd.igung 
der urspriingliche ProzeB ist. Dieser geht mit lebhaften Regenerationsbestre­
bungen und sekundarer Bindegewebsentwicklung einher und fiihrt zu einem 
Umbau der Leber, der dadurch, wenigstens bei der atrophischen Cirrhose, 
gekennzeichnet ist, daB das neugebildete Lebergewebe nicht !OOhr die charakte­
ristische Anordnung der Zellen um die Zentralvene aufweist. 

Es kommt ferner augenscheinlich auf die Anordnung des sich sekundar 
entwickelnden Bindegewebes und auf dessen ausgesprochene oder fehlende 

Mattlles-Curschmann, Differcntialdiagnosc. 9. Aufl. 31 
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Schrumpfungstendenz an, ob aus dem ProzeB die seltenere hypertrophische 
Lebercirrhose, die Leberelephantiasis (HANOTsche Cirrhose) oder ob die 
weit haufigere atrophische Form (die LAENNECsche Cirrhose) sich ent­
wickelt. Ubergangsformen zwischen beiden kommen augenscheinlich ofter 
vor, sogar circumscripte Cirrhosen sind beschrieben. Beide Hauptformen der 
Cirrhosis unterscheiden sich klinisch dadurch, daB die atrophische Form zur 
Pfortaderstauung fiihrt, die hypertrophische dagegen nicht. Die hypertrophi­
sche Form hat meist einen erheblichen Ikterus zur Folge, wahrend bei der 
atrophischen Form Ikterus zwar vorkommt, aber meist nur gering ist, oder 
auch ganzlich fehlt. Beiden Formen kommt die Entwicklung eines Milztumors 
zu, der allerdings bei der hypertrophischen Form erheblicher sein soll. In 
vielen Fallen zeigt aber auch die atrophische Form einen groBen Milztumor 
(splenomegalische Form der Cirrhose nach NAUNYN). 

A~~op:ische Wahrend die hypertrophische Form bereits durch ihren initialen Ikterus 
rrr ose. gekennzeichnet ist, kann die atrophische Cirrhose in ihren Anfangsstadien 

erhebliche diagnostische Schwierigkeiten machen. Wichtig ist vor allem die 
Beachtung der Ătiologie. Der Arzt findet die atrophische Cirrhose in der Regel 
bei gewohnheitsmaBigen Schnapspotatoren, viel seltener bei Wein- und Bier­
trinkern. An dieser alkohologenen Ătiologie des Leidens miissen wir Ărzte -
trotz des bekannten Widerspruchs vieler Pathologen - unbedingt festhalten. 
AuBer dem Potus kommen fiir die atrophische Lebercirrhose auch Lues und 
chronische Malaria in Betracht. 

Auch akute Entziindungsprozesse, z. B. Cholangitiden, konnen wahrscheinlich 
zu cirrhotischen Veranderungen fiihren. Es wird natiirlich von ihrer Aus­
dehnung abhangig sein, ob und wieweit sie das Krankheitsbild der Leber­
cirrhose hervorrufen konnen. E. FRXNKEL hat in einem Falle den direkten 
Beweis dafiir geliefert. 

Bei einem Kranken war vor Jahren wegen eines in Schiiben verlaufenden fieberhaften 
Ikterus die Diagnose Cholangitis der intrahepatischen Gănge gestellt, und bei der Probe­
laparotomie waren verschiedene kleine Eiterherde in der Leber bei freier Gallenblase ge­
funden. Der Kranke genas und starb spăter an einer anderen Krankheit. Bei der Sektion 
wies FRANKEL an Stelle der friiheren cholangitischen Herde cirrhotische Prozesse nach. 

Ich erwăhne den Fall auch deswegen, weil wir vielleicht, wie auch BEITZKE 
betonte, mit Cirrhosen als Folge der WEILschen Krankheit rechnen miissen. 
Das gleiche gilt, wie bereits im Kapitel des Morb. Bang und S. 444 ausgefiihrt 
wurde, heute von der BANGschen Krankheit. Auch die Beziehungen der Malaria 
zu den chronischen Leber-Milzsyndromen wurde in dem Kapitel der Milzkrank­
heiten dargelegt. Uber die Beziehungen der akuten gelben Leberatrophie zur 
Cirrhose ist bereits auf S. 474 gesprochen. Endlich muB zugegeben werden, 
daB es in allen Lebensaltern, besonders bei Erwachsenen seltenere Falle von 
atrophischer Cirrhose ohne jede erkennbare Ătiologie gibt. 

Die Klagen der Kranken mit beginnender atrophischer Cirrhose gleichen 
denen bei chronischem Magenkatarrh. Der Befund ergibt vor Entwicklung 
des Ascites oft nur eine maBige Milz- und Leberschwellung. Friihzeitig 
konnen sich Hamorrhoiden als Zeichen der beginnenden Pfortaderstauung 
entwickeln; ebenso besteht oft eine Neigung zu Meteorismus. Gelegentlich 
sieht man auch friihzeitig Blutungen aus den erweiterten Oesophagusvenen, 
die dann leicht fiir eine Ulcusblutung gehalten werden. 

Die Cirrhose kann in diesem Stadium besonders leicht mit einer Stauungs­
leber verwechselt werden. Vor diesem Irrtum schiitzt am besten die Beachtung 
der Ătiologie und des Milztumors. Ferner ist in diesen Anfangsstadien das 
Herz der Cirrhotiker noch durchaus leistungsfahig, so daB man andere Zeichen 
der Herzinsuffizienz noch nicht findet. 
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Die splenomegalischen Formen der Cirrhose konnen natiirlich mit anderen 
Milzschwellungen verwechselt werden, namentlich liegt die Verwechslung mit 
den Anfangsstadien der BANTischen Erkrankung nahe. Tatsachlich sind 
auch eine Reihe derartiger Falle fiir Banti gehalten worden. Man beachte, 
daB der Banti meist eine Erkrankung der jiingeren Jahre ist und sehr chro­
nisch verlauft, ferner daB die Anamie weit starker hervortritt als bei der Cirrhose. 
Kann man durch den Stoffwechselversuch einen toxischen EiweiBzerfall nach­
weisen, so ist die Diagnose Banti noch mehr gesichert. Man beachte auBer­
dem den Blutbefund, der bei beginnender Lebercirrhose jedenfalls nicht die 
beim Banti meist gefundene Leukopenie mit Mononucleose bietet. 

Allerdings haben neuerdings K. FELLINGER und R. KLIMA 1 ) auch bei vorgeschrittenen 
atrophischen Cirrhosen deutliche Anamien von hyperchromen Typen gefunden; auBerdem 
Leukopenie und Monocytose und Thrombopenie. Das Serumbilirubin dieser Falle war 
vermehrt, desgleichen Urobilin und Urobilinogen im Harn. In Sektionsfallen fand sich 
hyperplastisches erythropoetisches Knochenmark. 

Ein etwa vorhandener Subikterus bietet kein brauchbares Unterscheidungs­
merkmal der Lebercirrhose von den eben erwahnten Prozessen. Sowohl beim 
Banti im zweiten Stadium als bei einer Stauungsleber kann ein Subikterus 
bestehen; bei letzterer allerdings wohl nur deutlich in Fallen, in denen das 
primare Herzleiden sehr deutlich ist, etwa bei chronischen Herzfehlern. 

Wichtiger, als die in Nordeuropa kaum vorkommende Bantikrankheit ist 
aber das bantiahnliche Syndrom bei Lues, das die groBte Zahl der bei uns beob­
achteten sog. Bantis ausmacht. Man Iese hieriiber das im Kapitel der Milzer­
krankungen (S. 444) Gesagte nach. 

Es gibt nun - sehr selten - Lebercirrhosen, bei denen nicht die Milz, 
wohl aber das Pankreas im Vordergrund des klinischen Bildes steht. EPPINGER 2) 

hat auf diese Formen aufmerksam gemacht und hervorgehoben, daB man oft 
groBere Mengen von Neutralfetten namentlich bei Belastung in diesen Fallen 
im Stuhl fande und daB auch die Untersuchung auf Lipase nach BONDI im 
Duodenalsaft eine Insuffizienz des Pankreas dabei aufdecke. Dagegen sei mit 
Ausnahme der Hamochromatose kein ProzeB bekannt, bei dem die Leber 
und das Pankreas gleichzeitig cirrhotische Veranderungen aufwiese und eine 
Glykosurie vorhanden ist. 

Endlich sei einer eigentiimlichen Form der Lebercirrhose gedacht, die sich 
ziemlich regelmaBig bei der WILSONschen Krankheit und der dieser nahestehen­
den Pseudosklerose entwickelt. 

Diese Cirrhose ist dadurch gekennzeichnet, daB sie die Leber durch Bindegewebsziige Cirrhose bei 
in etwa erbsengroBe Felder schon auf der Oberflache zerlegt. Diese grobhockerige Cirrhose M. Wilson. 
ist in typischen Fallen von M. Wilson-Pseudosklerose die Regel. Ich 3 ) habe aher milde 
atypische Falle gesehen, in denen einfache, glatte Hyperplasie von Leber und Milz bestand. 

Im Vordergrund des Symptomenkomplexes stehen a.ber durcha.us die Erscheinungen 
des Nervensystemes, bei der Pseudosklerose: oscilla.torisches Zittern der Extremitaten und 
des Kopfes, mimische Starre, Steifheit der Beine ohne Zeichen einer Pyra.midenerkrankung, 
Sprachstorungen und im weiteren Verlauf psychische Symptome, auch Zwnagslachen 
und Weinen; bei der eigentlichen WILSONschen Erkrankung iiberwiegt dagegen die Starre 
das Zittern und diese antagonistische Fixationskontraktur (v. STRUMPELL) bedingt, daB 
die Kranken oft lange in eigentiimlichen Stellungen verharren, im iibrigen gleichen sich die 
Symptome bei den Erkrankungen. Pathologisch-anatomisch findet sich bekanntlich bei 
diesen Erkrankungen eine progressive Degeneration und Atrophie des Linsenkerngebiets 
beiderseits. Sehr merkwiirdig ist, daB sich bei vielen Kranken dieser Art ein eigentiimlicher 
Pigmentring (FLEISCHER) in den auBeren Abschnitten der Carnea bildet. 

Ubrigens hat man auch bei anderen pallidostriaren Erkrankungen eine 
Beteiligung der Leber festgestellt. A. WESTPHAL hat bei Postencephalitis, 

1 ) K. FELLINGER und R. KLIMA, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 126, H. 5/fi. 1934. 
2 ) EPPINGER und WALZEL, Diagnost. und Therap. lrrtiimer. Heft 16. 3) HANS CURSCH­
MANN, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 142. 1937. 
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K. GoLDSTEIN und auch ich bei traumatischem Parkinsonismus, SCHALTEN­
BRAND bei chronischer Chorea, OsTERTAG gleichfalls bei einem ăhnlich lokalisierten 
Hirnleiden undSCHNEIDER bei Torsionspasmus Lebercirrhose gefunden. F. BoEN­
HEIM hat sich vor allem fiir das Primat des Hirnleidens und die sekundăre 
Natur des Leberprozesses eingesetzt. Fiir die Moglichkeit dieser Auffassung 
sprechen auch die schon erwăhnten zahlreichen Beobachtungen iiber Leberfunk­
tionsstorungen bei mesencephaler Encephalitis. 

W ei tere differentialdiagnostische Erwăgungen miissen Platz greifen, wenn sich 
bei der atrophischen Lebercirrhose Ascites entwickelt. Hier ist eine Zirkulations­
insuffizienz im Krankheitsbilde sicher nicht das Primare. Die Storung beschrănkt 
sich, wenn man von den Endstadien mit sekundărer allgemeiner Kreislauf­
schwăche absieht, streng auf das Pfortadergebiet. Nur ein sehr groBer Ascites 
mag auch rein mechanisch zu Behinderungen des Cavakreislaufes und damit zu 
Odemen der unteren Extremităten fiihren. Jedenfalls geht aher die Bildung des 
Ascites den Odemen der unteren Extremităten voran. Ein wirkliches Caput 
medusae, d. h. ein durch die Nabelvene entwickelter Kollateralkreislauf ist 
iibrigens meines~Erachtens weit seltener, als es dem Lehrbuchschema entspricht. 
Meist geht der Kollateralkreislauf durch die Vena epigastrica inferior und 
superior und unterscheidet sich damit nicht von dem Kollateralkreislauf, der 
sich auch bei nicht auf die Pfortader beschrănkten Kreislaufhindernissen ent­
wickeln kann. Da man die Cirrhosekranken oft erst im ascitischen Stadium 
sieht, so muB man den Ascites erst ablassen, um zu einer Diagnose zu kommen. 
Man fiihlt danach den Milztumor und die Leber entweder noch vergroBert oder 
haufiger bereits verkleinert. Die Hockerung derselben ist auch oft durch­
zutasten. Oft erscheint die Leber aher glatt, mitunter ist sie durch ihre 
Verkleinerung so hinter dem Rippenbogen versteckt, daB sie sich iiberhaupt 
der Palpation entzieht. Die Ascitesfliissigkeit hat ein niederes spezifisches 
Gewicht. Es sei beziiglich ihrer Eigenschaften als Transsudat auf die Dar­
stellung des chronischen Ascites bei der Besprechung der chronischen Perito­
nitis verwiesen. 

Selbstverstandlich muB der transsudative Ascites gegen alle anderen Formen 
des chronischen Ascites abgegrenzt werden. Erinnert sei daran, daB der Ascites 
bei Lebercirrhose ofter sekundar entziindliche Eigenschaften annimmt, sei es, 
daB sich sekundar eine Peritonealtuberkulose entwickelt, sei es auch ohne diese. 
UMBER hat bei einfacher Lebercirrhose auch chyli:isen Ascites gesehen. Die 
Abgrenzung von dem Ascites bei allgemeiner Herzinsuffizienz ist nach dem Ge­
sagten im allgemeinen leicht. Nur der Ascites bei ZuckerguBleber und bei 
manchen Herzfehlern, besonders jugendlicher Kranker macht davon gelegent­
lich eine Ausnahme. 

Schwierig, ja unmoglich kann die Unterscheidung auf Grund des klinischen 
Krankheitsbildes von den Endstadien des Bauti und der chronischen 
PfortaderverschlieBungen sein. Hier hilft die Anamnese, die bei der 
Cirrhose den ursachlichen Potus, bei den beiden anderen Erkrankungen die 
iiberaus langsame Entwicklung, den Beginn im jugendlichen Alter und die 
Unterscheidungsmerkmale erkennen laBt, die bei der Schilderung dieser Er­
krankungen unter Milzerkrankungen angegeben sind. 

Leichter ist die Unterscheidung von entziindlichen Ascitesformen der tub e r­
kulosen und carcinomatosen Peritonitis, schon weil man nach Ablassen 
des Ascites bei diesen oft peritoneale Schwarten oder Tumoren fiihlen kann. 
Auch sprechen das Vorhandensein von Fieber, der Nachweis sonstiger tuber­
kuloser Herde und vor allem die entziindliche Beschaffenheit des Ascites mehr 
fiir eine Tuberkulose und der oft leichte Nachweis des Primartumors (insbe­
sondere am Magen und Gallenblase) fiir das Carcinom. 
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Stiirker ausgesprochener Ikterus, der etwa positive Ausfall der Liivulose­
probe, starke Urobilinurie bei fehlendem Ikterus sind ferner Symptome, die 
auf ein primiires Leberleiden hinweisen. 

Verkleinerungen der Leber miissen nicht unbedingt auf eine Lebercirrhose 
im engeren Sirme bezogen werden. Sie finden sich bekanntlich auch bei der 
atrophischen MuskatnuBleber, der Cirrhose cardiaque der Franzosen. 
Auch die Leber der Greise und bei stark Untererniihrten kann durch einfache 
Atrophie klein erscheinen. Diese Verkleinerungen sind aher schon wegen ihres 
sonstigen Symptomenbildes mit der atrophischen Cirrhose nicht zu verwechseln. 

Die hypertrophische Le bercirr hose, bei welcher Ikterus und Milz­
tumor neben der Lebervergr6Berung das klinische Krankheitsbild beherrschen, 
ist in erster Linie gegen die Lebervergr6Berung durch Gallenstauung, gegen die 
Ikterusle ber bei SteinverschluB des Duct. choledochus abzugrenzen. Meist ist 
die Ikterusleber nicht so hart wie die "Leberelephantiasis". Sie entwickelt sich 
auch viel rascher als die Cirrhose, die einen sehr langsamen Verlauf iiber Jahre 
hinaus aufweist. Ein Milztumor kann zwar als Folge cholangitischer Prozesse 
zuriickbleiben, doch nimmt er selten die erheblichen Dimensionen wie bei der 
hypertrophischen Cirrhose an. Unter Beriicksichtigung der Vorgeschichte, be­
sonders vorangegangener Kolikanfiille, liiBt sich die Diagnose wohl immer 
sichern. 

Besonders sei aher nochmals auf den luischen Ikterus hingewiesen, der schon 
im Sekundiirstadium eintreten kann und bei liingerer Dauer das Bild der cholan­
gitischen hypertrophischen Lebercirrhose hervorruft. Er vergesellschaftet sich 
oft mit Perihepatitiden und kann auch Schmerzanfalle von kolikartigem 
Charakter hervorrufen und ebenso auch intermittierendes Leberfieber. 

Die Leberlues kann aher auch inForm einer hypertrophischen Cirrhose ohne 
Ikterus auftreten unter diffuser Entwicklung von zahlreichem Bindegewebe, 
gewohnlich ist dann auch eine Milzschwellung vorhanden. Das sind dann 
namentlich, wenn gleichzeitig Aniimie besteht, die BANTI-ahnlichen Formen 
der Lues. 

Eine besondere Art der hypertrophischen Lebercirrhose ist ein Ausdruck 
kongenitaler Lues. Diese von den pathologischen Anatomen als Feuerstein­
leber bezeichnete groBe, harte Leber hat eine glatte Oberflache und eine fleckige, 
rotbraune Schnittflache; sie weist eine diffuse Bindegewebswucherung zwischen 
den einzelnen Leberzellbalken auf und kann spater in eine groBknotige atrophische 
Cirrhose iibergehen. Man wird diese Form der hypertrophischen Cirrhose be­
sonders bei Kindern in Betracht ziehen miissen. Doch sind auch Falle bekannt, 
in denen die Lebererkrankung erst jenseits der 20er Jahre manifest wurde. 

Die iibrigen diffusen Leber- und Milzvergr6Berungen mit Ikterus lassen sich 
gleichfalls durch ihren Verlauf von der hypertrophischen Cirrhose abgrenzen. 
Die hypertrophische Lebercirrhose, fiir die iibrigens der Potus als atiologisches 
Moment relativ selten in Betracht zu kommen scheint, verlauft bis zum Ende 
iiber eine Reihe von Jahren. Nur der multilokulăre Leberechinococcus 
zeigt denselben protrahierten Verlauf. Er kann auch starken Ikterus und eine 
Milzschwellung bedingen. Gewohnlich aher ruft er keine diffuse Leberschwellung, 
sondern deutliche Tumoren hervor. AuBerdem wird man natiirlich im Zweifel­
fall die schon mehrfach erwiihnten spezifischen Reaktionen und die Eosinophilie 
zur Differentialdiagnose heranziehen. Die zentralen Carcinome der Leber 
konnen durch Kompression der Gallengange Ikterus hervorrufen, ebenso macht 
das Carcinom der Gallenwege selbst Ikterus. Aher ganz abgesehen von 
dem viel rascheren Verlauf fehlt diesen Carcinomen stets die Milzvergr6Berung. 
Ausdriicklich sei noch einmal an die Ubergangsformen zur atrophischen Cirrhose 
erinnert. UMBER beschreibt beispielsweise einen Fall von hypertrophischer 
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Cirrhose, bei dem es trotz fehlendem Ascites zu einer Magenblutung kam; wahr­
scheinlich nicht aus Oesophagusvaricen, sondern infolge allgemeiner cholămischer 
Blutungsneigung. MATTHES sah eine todliche Darmblutung bei einem mit 
starkem Kompressionsikterus verlaufenden Echinococcus der Unterflăche der 
Leber. Allerdings muB zugegeben werden, daB profuses und todliches Blut­
brechen bei atrophischer Cirrhose weitaus am hăufigsten aus geplatzten Oeso­
phagusvaricen stammt. Es kommt iibrigens nach meiner Beobachtung gelegent­
lich auch bei der Cirrhose des Bronzediabetes vor. 

H. Die Di:fferentialdiagnose der ungleichma.Bigen 
Lebervergro.Berungen. 

Eine nur beschrănkte LebervergroBerung ruft der Schniirlappen der 
Leber hervor. Da seine Abgrenzung aher in erster Linie gegen die Gallen­
blasentumoren und gegen die Wanderniere in Betracht kommt, so sei auf die 
Besprechung in diesen Kapiteln verwiesen. 

Die iibrigen ungleichmăBigen LebervergroBerungen stellen von der Leber 
ausgehende, groBtenteils sich im Lebergewebe selbst entwickelnde Tumoren 
dar. Es kommen differentialdiagnostisch in Betracht die sekundăren Leber­
carcinome, die Leberlues und die Leberechinokokken, wenn man von seltenen 
Sarkomen, den gutartigen Geschwulst- oder Cystenbildungen absieht. 

Das sekundăre Lebercarcinom ist durch sein rasches Wachstum ge­
kennzeichnet. Ob es mit Ikterus verliiuft oder nicht, hăngt davon ab, ob es 
die Gallenwege komprimiert. Jedenfalls ist Fehlen des Ikterus keineswegs selten 
und spricht nie gegen Lebermetastasen. Milztumoren kommen nur dann beim 
Lebercarcinom vor, wenn gleichzeitig etwa durch carcinomatose Driisen die Pfort­
ader komprimiert wird. Dann sind aher auch die anderen Erscheinungen 
der Pfortaderstauung voll entwickelt. Im allgemeinen spricht jedenfalls das 
Vorhandensein eines Milztumors bei sonst fehlender Pfortaderstauung gegen 
die Annahme eines Carcinoms. Dagegen findet sich ein măBiger Ascites, wie 
bei allen bosartigen Geschwiilsten des Bauchraums, ganz gewohnlich auch ohne 
daB .die Carcinose direkt auf das Peritoneum iibergreift. Ein sekundăres Leber­
carcinom kann man dann sicher annehmen, wenn es gelingt, den primăren Tumor 
festzustellen. Am hăufigsten pflegen Magen- und Darmcarcinome, etwas seltener 
Genital-, Mamma-, Pankreas-, Nieren- und Augentumoren Lebermetastasen zu 
erzeugen. Man versăume bei Verdacht auf Lebercarcinom darum nie die 
Untersuchung des gesamten Korpers, vor allem nicht die des Magens und 
Rectums und der Genitalien. 

Das Carcinom der Leber bildet hOckerige oder auch glatte, druckempfind­
liche Tumoren. Oft verlaufen sie fieberlos, doch kann in zahlreichen Făllen 
unregelmăBiges, auch hohes Fieber auftreten. Bei diinnen Bauchdecken gelingt 
es sogar, die zentrale Delle der Geschwulst, den Krebsnabel zu fiihlen. 

Zunăchst ist natiirlich festzustellen, ob der gefiihlte Tumor der Leber an­
gehort. In den Fiillen, in welchen der oder die Tumoren sich innerhalb der 
Leber entwickeln und die Leber iiber sie hinaus nach unten reichend gefiihlt 
wird, ist dies leicht. Schwierigkeiten erwachsen nur, wenn die Tumoren nach 
unten die Leberkonturen iiberragen. Kennzeichnend fiir einen der Leber ange­
hOrigen Tumor ist seine respiratorische Verschieblichkeit und der Umstand, 
daB man seine Grenzen sich in die Leberkontur fortsetzen fiihlt, besonders 
daB man den Winkel, in welchem er in den Leberrand iibergeht, sicher fiihlt. 
Trotz dieser Zeichen laBt sich oft ein sekundares Lebercarcinom nicht sicher 
von einem mit der Leber verwachsenen Magencarcinom palpatorisch abgrenzen. 
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Die An- oder Abwesenheit von vermehrten Urobilinogen im Harn spricht 
iibrigens nicht, wie E. MEYER glaubte, fiir oder gegen Lebermetastasen. 

BoTZIAN hatte angegeben, daB das Bilirubin im Blut nicht vermehrt sei, wenn 
Metastasen fehlen 1). LEPEHNE konnte aher diese Angabe nicht bestiitigen. 

Die Unterscheidung von anderen der Leber nicht angehorigen Tumoren 
macht nur dann Schwierigkeiten, wenn es sich um sehr groBe Tumoren handelt. 
Denn bei sehr groBen, bis zum Becken herunterreichenden Lebertumoren kann 
die Priifung auf respiratorische V erschieblichkeit versagen. Meist ist dann 
aher der Tumor, wenn es sich um einen Lebertumor handelt, auch sehr hoch 
in den Brustraum hinauf entwickelt, so daB die Lungenlebergrenze sehr hoch 
hinaufgeriickt erscheint. Auch beachte man den Verlauf der Leberlungen­
grenze genau. Gar nicht selten verlauft sie, wenn ein Tumor sich nach oben 
entwickelt, nicht wie in der Norm, etwa in einer horizontalen Linie um den 
Thorax herum, sondern zeigt nach oben einen Buckel, der gewohnlich in den 
seitlichen Partien deutlich hervortritt. Am sichersten kann man diese Ver­
iinderungen natiirlich rontgenologisch feststellen, in manchen Fallen sogar nur 
durch diese Methode. DaB gegeniiber sehr groBen, rechtsseitigen Nierentumoren 
und schwer abgrenzbaren Milztumoren auch die Bestimmung der Lage zum Darm 
und Magen nach Aufbliihung in Betracht kommt, sei nur beilaufig erwăhnt. 

Ist festgestellt, daB der Tumor der Leber angehort, so kommen dillerential­
diagnostisch die oben bereits erwiihnten Moglichkeiten auBer dem sekundiiren 
Carcinom in Betracht. Ein festgestelltes primiires Carcinom spricht selbst­
verstiindlich in dem Sinne, daB eine Lebermetastase vorliegt. 

Sehr schwierig kann die Differenzierung vom multilokuliiren Echino­
coccus sein. Er macht genau das gleiche Krankheitsbild wie ein sekun­
diires Lebercarcinom, die gleichen, in der Leber liegenden, druckempfindlichen 
Tumoren, die gleiche starke VergroBerung des Organs, ja sogar Ascites in 
maBigem Grade. Gegen eine Carcinose sprechen natiirlich die oft erwiihnten 
spezifischen Reaktionen und die Eosinophilie und auch der sich liber Jahre 
hinziehende Verlauf des multilokuliiren Echinococcus. 

Andere Tumoren der Leber kommen nur selten vor, z. B. die Sarkome. 
Auch sie gleichen im klinischen Bild dem sekundiiren Lebercarcinom vollig, 
nur verlăuft das Sarkom noch rascher. Man wird die Diagnose Sarkom wagen 
diirfen, wenn der primăre Tumor bekannt ist, also etwa ein Knochensarkom 
oder ein Chorioidealsarkom vorausgegangen ist. Besonders sei nochmals auf die 
unheimlich spiiten Lebermetastasen bei dem letzteren Sarkom hingewiesen. 

Ich habe eine 42jăhrige Frau beobachtet, die an multipler Lebersarkomatose starb. 
Die gut gelungene Operation des Chorioidalsarkoms lag fast 9 Jahre zuriick! 

AuBerdem kann bei melanotischen Sarkomen der Nachweis des Melanins oder 
des Melanogens im Urin die Diagnose stiitzen (vgl. unter abnorme Urinfiirbungen). 

Schwieriger ist die Differentialdiagnose der Leberlues. 
Sie kann zweifellos unter dem Bilde einer einfachen atrophischen oder hyper­

trophischen Cirrhose auftreten. Wie bereits bei denMilzkrankheiten erwahnt, kann 
die Lues auch den BANTrschen Symptomenkomplex hervorrufen; sie kann sich 
unter dem Bilde einer fieberhaften Lebererkrankung verstecken. Das eigentliche 
Schulbild aber ist entweder die Bildung von gummosen Geschwiilsten oder 
noch haufiger die Bildung tiefer Narben, die den Leberrand in verschiedene 
Abteilungen spalten, so daB nicht nur die Gallenblasenincisur, sondern mehr­
fache tiefe Einziehungen fiihlbar werden, ja einzelne Leberteile vollig abgeschniirt 
erscheinen konnen. Fiihlt man die kennzeichnenden narbigen Einziehungen, 
so ist die Diagnose auch ohne die W ASSERMANNsche Reaktion zu stellen. 

1) BoTZIAN, Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1920. Bd. 32, S. 4. 
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Scheinbar durch die Narben abgeschniirte Teile konnen zu Verwechslungen 
mit Schniirlappen oder mit der Leber gar nicht angehorenden Tumoren fiihren. 
Doch sind das Seltenheiten, meist wird man neben einem etwa scheinbar 
abgeschniirten Stiick noch narbige Einziehungen und Unebenheiten der Leber 
nachweisen konnen, so daB schon dadurch die Leber als das kranke Organ 
gekennzeichnet ist. Auch die Leberoberflache kann durch die narbige 
Schrumpfung Buckel aufweisen. Es ist im einzelnen Falle nicht immer zu sagen, 
ob diese Buckel durch Narben entstanden sind oder ob sie etwa Gummiknoten 
entsprechen. 

MATTBES beobachtete einen Kranken, der mit der Diagnose Magencarcinom zuging, 
bei dem ein respiratorisch verschieblicher Tumor im Epigastrium besta.nd, der wohl ein 
mit dem Leberrand verwachsenes Magencarcinom oder ein sekundăres Lebercarcinom sein 
konnte. Ein primăres Carcinom lieB sich aher nicht nachweisen, die W ASSERMANNsche 
Reaktion war stark positiv. Unter spezifischer Behandlung verschwand der Tumor vollig; 
der Kranke wurde beschwerdefrei entlassen. 

Ein solches luisches Hepar lobatum kann einer von sekundăren Krebsknoten 
durchsetzten Leber ăhneln; auch die Randincisuren konnen durch vorspringende 
Krebsgeschwiilste nachgeahmt werden. Man beachte aher, daB das Hepar 
lobatum klein ist, die Carcinomleber groB. 

Mitunter entwickeln sich Lebergummen in den oberen Teilen der Leber; 
in den Făllen von MATTHES und KmcHHEIM fieberhafter Leberlues saBen die 
Gummiknoten zu beiden Seiten des Ligamentum suspensorium. Daher ist es 
verstăndlich, daB sie Durchwanderungspleuritiden gemacht hatten. 

LEUBE machte darauf aufmerksam, daB sich relativ oft mit der Leberlues ein Amyloid 
paart, und daB dann die Gummiknoten gegeniiber der sie umgebenden amyloiden Infiltration 
des Lebergewebes auffallend weich erscheinen, so daB sie leicht fiir cystische Geschwiilste 
gehalten wiirden. Aher auch ohne Amyloid liegt eine Verwechslung mit Cysten bei erweichten 
oder vereiterten Gummen nahe und ist tatsăchlich vorgekommen. 

Ikterus kann bestehen, wenn schrumpfende Prozesse Gallengănge verlegen. 
Ascites kommt, wenn man von den unter dem Bilde der Cirrhose verlaufenden 
Formen absieht, wohl nur dann vor, wenn eine Schrumpfung an der Leber­
pforte die Pfortader bedrangt. Ein Milztumor wird dagegen recht oft beob­
achtet. Sein Vorhandensein spricht in Fallen, in denen wie im obenbeschriebenen 
die Natur der Lebergeschwulst zweifelhaft ist, differentialdiagnostisch gegen Car­
cinom. Nicht selten findet sich bei Leberlues eine Albuminurie als Zeichen einer 
Beteiligung der Niere an der visceralen Lues. Auch sie kann differentialdiagno­
stisch ins Gewicht fallen. Bei Verdacht auf Lues ist selbstverstandlich der 
ganze Korper und besonders das Nervensystem auf Manifestationen einer Lues 
nachzusehen und die W ASSERMANNsche Reaktion anzustellen. "Obrigens ist die 
Koinzidenz von Lebersyphilis und Neurolues recht selten. 

Es bleiben endlich die cystischen Geschwiilste der Leber differential­
diagnostisch zu besprechen. Von diesen nimmt der cystische, unilokulare 
Echinococcus das Hauptinteresse in Anspruch. Sind doch die iibrigen 
Cysten wie Angiome, cystisch veranderte Adenome so selten, daB man in Gegen­
den, wo Echinococcus vorkommt, immer zunachst an diesen denken soll. 

Die klinischen Erscheinungen des cystischen Echinococcus konnen je nach 
Sitz und GroBe recht verschieden sein. Kleine, zentral sitzende Echinokokken 
konnen ohne Beschwerden und ohne jedes klinische Symptom ertragen werden. 
Die groBeren Cysten wachsen haufig nach oben. Sie drangen dann die Leber 
herab, so daB diese vergroBert erscheint, aher ziemlich weich sein kann. Die 
Leberlungengrenze ist bei rechtsseitig in die Hohe wachsendem Echinococcus 
haufig nicht horizontal, sondem zeigt den schon beschriebenen Buckel, dessen 
Scheitel lateral am hOchsten steht. 

Der untere Thorax erscheint ausgeweitet, der obere eng, die Intercostal­
raume sind dagegen nicht wie bei einem Exsudat verstrichen. 
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Die einseitige glockenformige Ausweitung des Thora.x war bei einem Falle von MATTHES 
sehr deutlich. Die Erkrankung hatte mit Anfallen begonnen, die ga.nz den Gallenstein­
anfallen glichen und von schmerzfreien Pausen unterbrochen waren. Der Echinococcus 
brach schlieBlich in den Darm durch, und es entleerten sich groBe Mengen von Membranen 
mit dem Stuhl. Ein operativer Eingriff war wegen des Altera der Kranken und einer 
Hypertonie ausgeschlossen. Die Kranke zeigte nach einem halben Jahr noch die Erschei­
nungen eines lokal entziindlichen chronischen peritonealen Tumors im rechten Hypo­
gastrium, der sich allmahlich vollstandig resorbierte. 

Das Zwerchfell kann sehr hoch gedrangt werden, so daB recht wohl die 
Differentialdiagnose eines pleuritischen Prozesses in Betracht kommt, denn wenn 
auch meist die respiratorische Beweglichkeit der Leberlungengrenze erhalten 
bleibt, so kommen doch auch nicht selten Falle vor, in denen der Echinococcus 
in die Pleura hineinwuchert. Das Rontgenbild gibt gewohnlich AufschluB. Bei 
im linken Leberlappen sich nach oben entwickelndem Echinococcus wird das 
Herz emporgehoben, aher nicht, wie von einem pleuritischen ErguB, nach rechts 
gedrangt. Der Echinococcus kann sich nun aher auch so entwickeln, daB er 
als Tumor innerhalb der Leber der Palpation zuganglich wird. Die VergroBe­
rung der Leber ist dann ungleichmaBig und auf einen Lappen beschrankt. 
Der Echinococcus kann dann entweder als circumscripter solider Tumor impo­
nieren oder er laBt wenigstens an umschriebener Stelle Fluktuation oder auch 
,,Hydatidenschwirren'' erkennen. 

Das Hydatidenschwirren wird von SAHLI als ein direkt schwirrendes Gefiihl bezeichnet, 
das durch ZusammenstoBen von Tochterblasen zustande kăme. Es ist augenscheinlich in 
dieser Form sehr selten. Bei den groBen nach o ben wachsenden Echinokokken hat CHAUFFARD 
eine andere Art der Fluktuation beschrieben und als Flot transthoracique bezeichnet. 
Legt man die eine Hand unterhalb der Scapula auf den Riicken, und klopft vorn im 
Niveau der 5. bis 6. Rippe, so soli man die Fluktuation fiihlen, ja sogar der Kranke soli 
sie bemerken. 

In anderen Fallen komprimiert der Echinococcus die Gallengange; dann 
ist natiirlich ein Kompressionsikterus die Folge. Dies geschieht nament­
lich bei den Echinokokken der Unterflache der Leber, und zwar schon bei 
ziemlich kleinen, z. B. den vom Lobus Spigelii ausgehenden. Bei der Ent­
wicklung an der Unterflache braucht aer Echinococcus nicht fiihlbar zu sein. 
Dann kann die LebervergroBerung und der Ikterus zu Diagnosen, wie hyper­
trophische Cirrhose oder Gallengangcarcinom oder Choledochusstein, verleiten. 
Zwar besteht in der Regel bei Echinococcus kein Milztumor. MATTHES berichtet 
aher iiber folgenden Fall mit Milztumor. 

Ein Kranker mit schwerem Ikterus, Leber- und Milzschwellung wurde von der chirur­
gischen Klinik a.ls hypertrophische Lebercirrhose nach der inneren Klinik verlegt. Hier 
fing er a.n, hoch zu fiebern und wurde da.her zur Opera.tion mit der Dia.gnose Leberabscell 
zuriickverlegt. Er ging aber noch in der Na.cht an einer Darmblutung zugrunde. Die 
Sektion erga.b einen Echinococcus an der Unterflache der Leber, der den Ductus chole­
dochus komprimiert hatte. 

Die an der Unterflache der Leber sich entwickelnden Echinokokken konnen 
aus der Leber herauswachsen und dann als selbstandige cystische Bildungen 
imponieren. Dann sind Verwechslungen mit Gallenblasen- oder mit Pankreas­
nnd Netzcysten wohl moglich und nur durch die bereits erwahnten spezifischen 
Untersuchungen zu vermeiden. 

In manchen Fallen, vorwiegend bei vereiterten Echinokokken, lassen Kom­
plementreaktion und Echinantigenquaddel iibrigens im Stich; auch kann dann 
die Eosinophilie fehlen. Leider mehren sich aher in letzter Zeit die Falle, in denen 
auch nicht vereiterte Echinokokken der Leber und Milz weder serologisch, noch 
intracutan, noch mit Eosinophilie reagieren. Ich sah drei Falle von Leberechino­
coccus und einen Fall von Milzechinococcus, die alle Reaktionen dauernd negativ 
ergaben, aher durch Operation bzw. Obduktion sichergestellt wurden. In Zweifels­
fallen wird man deshalb auch die Rontgendiagnose heranziehen. 
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Der Echinococcus der Leber vereitert oft; er kann auch in Nachbarorgane 
perforieren. Bei Perforation in die Lunge konnen Blasen ausgehustet werden. 
Perforationen in die Gallengănge oder in das Nierenhecken verlaufen unter 
Erscheinungen der schwersten Steinkoliken, Perforationen in die Bauchhohle 
unter Erscheinungen akuter Peritonitis. Perforationen in den Darm konnen wie 
im ohenerwăhnten Fali und auch mehreren Făllen meiner Klinik zur Spontan­
heilung fiihren; iihrigens manchmal unter Hinterlassung eines rundlichen, im 
Rontgenhilde hellen, also wohllufthaltigen Defektes in der Leher (FR. BERNER). 
Perforationen hahen mitunter eine Urticaria zur Folge, die wir schon nach Punk­
tionen eines Pleuraechinococcus erwăhnten und als anaphylaktische Reaktion 
deuteten. 

Kann man heim Echinococcus Fluktuation fiihlen, so liegt es natiirlich 
nahe, eine Prohepunktion vorzunehmen. Da diese aher nicht ungefăhrlich ist, 
wird man sich hesser zur Probelaparotomie entschlieBen. 

Nicht parasităre Lebercysten sind, wie schon hemerkt, recht selten, SoNN­
TAG1) hat das dariiher Bekannte zusammengestellt. AuBer den sich durch 
cystische Einschmelzung von Tumoren oder Blutungen bildenden Pseudocysten 
kommen sowohl Stauungs- bzw. Retentionscysten bei AbfluBbehinderung der 
Galle als echte cystische Geschwiilste vor. Die ersteren, die namentlich durch 
lokale cirrhotische Prozesse nach Cholangitiden eintreten konnen, haben kaum 
klinische Bedeutung. Kavernose Lymphangiome, die an ihrem klaren, gelh­
lichen, diinnfliissigen, eiweiB- und kochsalzreichen, aher galle- und schleim­
freien Inhalt zu erkennen sind, gehoren zu den groBten Seltenheiten. Kaver­
nose Hămangiome sind, da sie meist keine erhehliche GroBe erreichen, gewohn­
lich nur zufăllige Sektionshefunde. Dagegen kann das Cystadenoma hepatis, 
die Cystenleber, die nach BoRST aus einer destruierenden Wucherung des Gallen­
gangsepithels entsteht, differentialdiagnostische Schwierigkeiten hervorrufen. 
Ihr Inhalt kann klar sein, aher auch Gallenfarhstoffe enthalten und dann eine 
gelhe his braune Farbe aufweisen. Der EiweiBgehalt betrăgt 5-6 pro Miile, 
ist also gering. Diese Cystome konnen sowohl unilokulăr als multilokulăr auf­
treten. Sie kommen relativ oft mit Cystennieren komhiniert vor. Meist sind sie 
kongenital. 

Einen derartigen Fali beobachtete MATTHES. Bei einer 41jăhrigen Frau hatte sich in 
6 Jahren ein riesiger Lebertumor entwickelt und in der letzten Zeit a.uch zu Ascites und 
Beini:idemen gefiihrt. Der hi:ickerige Tumor lie.B durch die Fluktua.tion der Hocker sich 
sofort als ein multilokulărer cystischer Tumor ansprechen. Der Eiwei.Bgehalt der klaren 
Cystenfliissigkeit betrug nur 3 pro Miile gegen 15 pro Miile der Ascitesfliissigkeit. Keil!e 
Bernsteinsăure, keine Echinokokkenbestandteile, Kochsa.lzgehalt nur 0,59%. Die spezi­
fischen Reaktionen negativ. Im Urin nichts Kra.nkha.ftes auller schlechter Ausscheidung 
des Wassers und ma.ngelhaften Verdiinnungsvermogens. Lăvuloseversuch zeigte ungestorte 
Ausscheidung, die Duodena.lsondierung lieferte reichlich dunkelgefărbte Ga.lle. Nach 
Pneumoperitoneum sah ma.n im Rontgenbilde die Cysten, welche die Oberflăche der Leber 
iiberragten, a.ls rundliche transparente Gebilde. 

J. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen 
der Gallenwege. 

Die Gallensteinerkrankung und die verschiedenen Formen der Cholecystitis 
und Cholangitis bieten so ăhnliche Krankheitshilder, daB ihre Differentialdia­
gnose gemeinsam hesprochen werden muB. Diagnostiziert man doch eigentlich, 
wie KEHR mit Recht hervorhoh, nicht den Gallenstein, sondern die Chole­
cystitis bzw. Cholangitis; und wir wissen aus Erfahrung, daB sich die Chole­
cystitis in der Mehrzahl der Fălle in steinhaltigen Gallenhlasen entwickelt. 

1 ) SoNNTAG, Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. 1913. Bd. 86, S. 327. 
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Die Gallensteinerkrankungen kann man in zwei groBe, auch prognostisch 
und therapeutisch verschieden zu bewertende Gruppen unterscheiden: je 
nachdem die Steine in der Gallenblase bzw. im Ductus cysticus verbleiben oder 
in den Choledochus vorriicken. Die letzteren bedingen Ikterus, und zwar, wenn 
es, wie hăufig, zu einem vollstăndigen CholedochusverschluB kommt, einen 
starken Ikterus mit Entfărbung der Faeces. Wie schon bei der Besprechung 
der Funktionspriifungen ausgefiihrt wurde, fehlt dabei die Urobilinurie, und 
die Priifung mit Galaktose făllt negativ aus, wăhrend die Lăvulosepriifung 
ein positives Resultat gibt. 

Die auf die Gallenblase beschrănkten Prozesse dagegen konnen ohne jede 
Spur von Ikterus verlaufen. Es kann allerdings, wenn gleichzeitig eine infek­
tiose Cholangitis besteht, wenigstens voriibergehend ein măBiger Ikterus oder 
Subikterus vorhanden sein, der dann aher nicht zur Entfărbung der Faeces 
fiihrt, bei dem Urobilinurie vorhanden ist und sowohl die Lăvulose- wie die 
Galaktoseprobe positiv ausfallen. 

Wir wollen zunăchst die Differentialdiagnose der auf die Gallenblase 
beschrănkten Prozesse besprechen, weil man bei ihnen wegen des Fehlens 
des Ikterus nicht ohne weiteres auf eine von der Leber oder den Gallenwegen 
ausgehende Erkrankung hingewiesen wird. Man erkennt aher auch sie sofort 
richtig dann, wenn die Gallenblase fiihlbar wird. 

Man fiihlt eine normale Gallenblase nicht, selbst wenn sie den Leberrand Palpation 

iiberragt, weil sie zu weich ist. Oft, aher keineswegs regelmăBig, wird die Gallen- Gaii~~~IMe. 
blase tastbar, wenn sie durch einen entziindlichen Inhalt stărker gespannt ist 
oder wenn sie durch W and verdickung eine stărkere Resistenz gewinnt. Ausnahms-
weise kann man wohl auch in ihr befindliche Steine tasten, oder die Gallenblase 
erscheint durch die in ihr befindlichen Steine als harter Tumor. Man erkennt 
ihn als Gallenblase an folgenden Eigenschaften: Der Tumor bildet an der der 
Lage der Gallenblase entsprechenden Stelle eine den Leberrand iiberragende 
Kuppe. GroBere Gallenblasentumoren, z. B. die bei Cysticussteinen entstehen-
den, haben auch Birnen- oder Gurkenform. Der Gallenblasentumor zeigt wie 
der Leberrand respiratorische Beweglichkeit; ist er, wie bei groBeren Tumoren 
hăufig, auch seitlich verschieblich, so geschieht das in einem Bewegungskreis, 
der der Fixierung an der unteren Leberflăche entspricht, also anders, wie etwa 
bei einer Wanderniere. Der Gallenblasentumor liegt immer dicht unter den 
Bauchdecken. Nicht selten, aher keineswegs immer, kann man den Leberrand 
liber den Tumor wegziehen fiihlen. Von anderen Tumoren, z. B. Nieren- oder 
Netztumoren, ist der Gallenblasentumor durch diese Eigenschaften gewohnlich 
zu trennen. Schwierig kann dagegen die Unterscheidung von einem Schniir-
lappen sein. Der Schniirlappen bat im allgemeinen cine breitere Basis, man 
fiihlt auch nie einen iiber ihn hinwegziehenden Leberrand. Meist macht ein 
Schniirlappen auch keine Druckempfindlichkeit und springt nicht so kuppen-
formig heraus. In den Făllen aher, wo eine entziindete Gallenblase unter dem 
Schniirlappen liegt, diirfte cine sichere Unterscheidung nur dann gelingen, wenn 
man die Gallenblase als einen vom Schniirlappen unterscheidbaren Tumor fiihlen 
kann. 

Verwechslungen mit anderen Tumoren der Leber, z. B. mit Krebsknoten 
oder durch luische Narben abgegrenzten Leberteilen sind rcin palpatorisch, 
wohl moglich, ebenso solche mit Magentumoren oder mit Pankreastumoren, 
zumal da die letzteren oft gleichzeitig mit Gallenblasentumoren vorkommen. 
Im allgemeinen schiitzt aher die Bewertung der sonst vorhandenen Symptome 
vor derartigen Verwechslungen. Leicht konnen Gallenblasentumoren dagegen 
mit anderen mit der unteren Leberflăche verwachsenen Tumoren verwechselt 
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werden. Durch die ri:intgenologische Darstellung der Gallenblase (s. oben) 
wird man aber heute derartige Irrtumer meist vermeiden konnen. 

Man fuhlt einen deutlichen Gallenblasentumor in erster Linie bei dem 
akuten Hydrops und dem akutenEmpyem, also meist nach Steineinklem­
mung im Duct. cysticus. Der akute Hydrops verschwindet oft binnen kurzer 
Zeit wieder. Diese akut entstehenden Tumoren sind glatt, wenigstens solange 
keine Pericholecystitis sich daruit kombiniert. Derber, auch wohl etwas uneben, 
fiihlen sich die chronischen Empyeme an, die nach wiederholten Anfăllen zu­
riickbleiben. Derb und uneben tastet man das Carcinom der Gallenblase. 

LUGER 1) hat darauf aufmerksam gemacht, daB man bei primărem Carcinom der GalleL­
blase eine auffallende, ungewohnlich stark ausgeprăgte Verhărtung der Randpartien der 
Leber finden konne, die sich bis zu Handtellerbreite ausdehnen konne und metastatische 
Carcinomknoten an Hărte iibertrăfe. Der Rand der Leber bleibe scharf und die Oberflăche 
glatt, das Niveau unverăndert. Mitunter konne man unterhalb des so verănderten Leber­
randes den Gallenblasentumor tasten. 

Aher durchaus nicht nach jeder Gallensteinkolik wird die Gallenblase 
fuhlbar, oft ist nur cine allerdings meist sehr ausgeprăgte Druckempfind­
lichkeit vorhanden und in leichteren Attacken verschwindet auch diese sehr 
bald, besonders nach Applikation von Wărme oder Opiaten. NaturgemăB wird 
die Fuhlbarkeit der Gallenblase erschwert, wenn gleichzeitig cine starke Muskel­
spannung vorhanden ist, und das ist besonders dann der Fall, wenn sich mit 
dem Kolikanfall peritoneale Reizerscheinungen kombinieren. Auch kann die 
Gallenblase unter einem Schniirlappen oder einem von der Gallenblase selbst 
ausgezogenen Leberlappen (RIEDELschem Lappen) liegen. 

AJ~te~ Das Krankheitsbild des akuten auf die Gallenblase beschrănkten Kolikanfalls 
n:ter~s.ne ist allbekannt. Der pli:itzliche Beginn mit heftigem Kolikschmerz, der den 

Druck der Kleider nicht mehr ertragen lăBt und die starke Druckempfindlich­
keit der Gallenblasengegend kennzeichnen den Anfall. Besonders hăufig 
tritt er in den ersten Nachtstunden auf. Auch reichlichere Mahlzeiten und 
ki:irperliche Erschiitterungen, z. B. lăngere Eisenbahnfahrten ki:innen einen An­
fali ausli:isen. Der Schmerz zeigt die schon besprochenen Ausstrahlungen; er 
kann sich auf der Hohe der Verdauung steigern, also doch mitunter eine ge­
wisse Abhăngigkeit von der Nahrungsaufnahme aufweisen. Der Schmerz wird 
auch durch die Atmung gesteigert, weniger durch Biicken, im Gegenteil, die 
Kranken kauern sich oft zusammen, linke Seitenlage ~ăBt dagegen meist einen 
schmerzhaften Zug und mitunter das Gefiihl empfinden, als ob etwas nach links 
heriiberfiele. Relativ oft beginnt auch der einfache unkomplizierte Anfall mit 
einem Schiittelfrost. Fast immer ist bei rectaler Messung Fieber zu konstatieren. 
Es kann sogar einige Tage Temperatursteigerung bestehen, ohne daB man des­
wegen gleich eine schwere Cholangitis oder ein Empyem anzunehmen brauchte. 
Bekanntlich <Jpricht aher lănger anhaltendes Fieber und namentlich eine 
Wiederholung der Schiittelfroste in diesem Sinne. Hăufig ist initiales Erbrechen, 
das den Schmerz nicht lindert. Oft pflegt Urobilinurie vorhanden zu sein. 
Gewi:ihnlich ist der Leib weich, so daB die Palpation gut gelingt. In anderen 
Făllen aher ist die Muskulatur gespannt, und zwar besteht im Gebiet des 
oberen rechten Rectus cine Abwehrspannung mit entsprechendem Zuriick­
bleiben dieser Partie bei der Atmung. Auch kann dann der obere und mittlere 
rechte Bauchdeckenreflex fehlen. Endlich kann cine Hauthyperăsthesie im 
Sinne einer HEADschen Zone vorhanden sein. 

Nach MAcKENZIE nimmt diese Hauthyperăsthesie etwa die aus der beistehenden Zeich­
nung ersichtliche Zone ein. Die mit einem Kreuz bezeichnete Stelle, welche stark druck­
em]Jfindlich zu sein pflegt, entspricht nach MACKENZIE der Austrittsstelle eines Astes des 
9. Intercostalnerven aus dem Rectus abdominis. 

1) LuGER, Med. Klinik 1925. 
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Auch BoAs hat angegeben, daJ3 man bei Erkrankungen der Gallenblase Druckzonen 
fănde, und zwar die eine vorn, die ungefăhr der MACKENZIEschen Beschreibung entspricht. 
BoAs schildert, daJ3 sie besonders deutlich bei wenn auch nur unbedeutender Leberschwellung 
ausgesprochen sei, und daJ3 sie sich als ununterbrochene schmerzhafte Zone von der Para­
sternallinie bis in die vordere Axillarlinie dicht unter dem Rippenbogen etwa in Form 
eines schmalen Halbmondes hinzoge und durch ihre Gestalt eine Unterscheidung von 
einer duodenalen Druckempfindlichkeit ermogliche. Die zweite Zone finde sich dagegen 
hinten und umspanne inForm eines Bandes zwischen 10. bis 12. Brustwirbel die hintere 
Peripherie des Thorax. Diese Druckzone sei besonders kurz nach einem Anfall deutlich. 

Natiirlich miissen derartige mehr minder plotzlich einsetzende Anfălle 
differentialdiagnostisch von allen im Oberbauch vorkommenden Schmerzen 
abgegrenzt werden. Die Kranken selbst 
halten sie bekanntlich gewohnlich fur "Magen­
krămpfe''. 

Ich verweise auf die bei den Magen­
erkrankungen gegebene ausfiihrliche Erorte­
rung der ursăchlichen Momente, die in 
Betracht zu ziehen sind, wenn Schmerzen 
im Oberbauch lokalisiert werden. Nur auf 
einige Verwechslungsmoglichkeiten, die be­
sonders bei heftigeren akuten Anfăllen in 
Betracht kommen, sei hier nochmals hin­
gewiesen. Zunăchst kann ein Gallenstein­
anfall mit einer Nierensteinkolik verwechselt 
werden, wenn die Lokalisation der Schmerzen 
nicht scharf ausgeprăgt ist. Vor Irrtum 
schiitzt sofort die Untersuchung des Urins, 
die bei Nierensteinen fast immer Erythro­
cyten im Sediment ergibt. AuBerdem lassen 
sich die Nierensteine oft im Rontgenbild 
nachweisen, wăhrend Gallensteine sich zwar 
nicht so hăufig darstellen lassen, aher doch 
bei der Rontgenuntersuchung in vielen Făllen 
die Kontrastfiillung der Gallenblase und 
auch des Nierenbeckens Klarheit bringen 
kann. Fur die sonstigen von der Niere aus­

Abb. 90. Nach JAMES MACKENZIE. Die 
schattierte Flăche zeigt die Ausdehnung 
der Hauthyperalgesie nach einem Gal· 
lensteinkolikanfall. Das + bezeichnet 
eine bei vielen Gallensteinanfăllen emp­
findliche Gegend und entspricht der 
Austrittsstelle eines Astes des neunten 

Intercostalnerven aus dem Rectus 
abdominalis. 

gehenden Schmerzanfalle kommt eine Verwechslung weniger in Betracht, doch 
vergleiche man die Darstellung bei den Nierenerkrankungen. Schwierig kann 
die Differentialdiagnose gegeniiber einer Appendicitis in einer nach oben ge­
schlagenen Appendix sein. Man denke an 0RTNERs Rat, daB bei Frauen im 
Zweifelfall immer ein Gallensteinanfall, bei Mănnern eine Appendicitis oder eine 
Nierenkolik wahrscheinlicher ist. Ikterus kann, obwohl selten, auch bei Appen­
dicitis vorkommen. Eine starke Urobilinurie spricht mehr fiir eine Affektion 
der Gallenblase. 

Aul3erdem miigen noch zwei differentialdiagnostische Merkmale angefiihrt werden: 
LXWEN 1) fand, daJ3 eine para vertebrale Injektion von 5-10 ccm 2% Nevocain-Suprarenin­
liisung, rechts vom 9. Brustwirbeldorn, die den rechten Dorsalnerven trifft, den Schmerz 
einer Cholecystitis sofort beseitigt und v. BABARCZY 2 ) hat angegeben, daJ3 unmittelbar 
nach dem cholecystischen Anfall eine etwa eine W oche lang anhaltende Hypercholesterin­
ămie eintritt. 

Besonders schwierig wird die Differentialdiagnose, wenn sich im AnschluB 
an eine Gallenblasenerkrankung eine Pericholecystitis und ein lokaler peri­
tonealer Tumor gebildet hat, wie das namentlich bei Perforationen der Gallen-

1) LXwEN, Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 40. 2) v. BABARCZY, Klin. Wochen­
schrift 1922. Nr. 37. 
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blase, aber auch ohne diese vorkommt. Meist liegt dieser pericholecystische 
Tumor unmittelbar unter dem Rippenbogen und nach rechts heriiber, er ent­
spricht also der Lage der Gallenblase. In anderen Făllen legt sich aber an­
scheinend das Netz, das Schutzorgan des Peritoneums, heran und dann 
kann sich ein quer durch den Oberbauch ziehender Tumor entwickeln, der 
die groBte Ahnlichkeit mit einem tuberkulosen Netztumor haben kann. Sieht 
man derartige Fălle nicht frisch, sondern erst einige Zeit nach der Entwicklung 
des Tumors, so lăBt sich nur die Diagnose lokale Peritonitis im Oberbauch 
stellen. Hier kommt dann eine ortliche tuberkulose Peritonitis diagnostisch in 

Betracht. Auch ein Netztumor, 
der durch Torsion des Netzes 
entstanden ist, muB in Frage 
gezogen werden, namentlich, da 
der Torsionshock anamnestisch 
mit einem Gallensteinanfall ver­
wechselt werden kann. Man 
denke daran, daB die N etz­
torsion fast nur bei gleichzeitig 
vorhandener Hernie vorkommt, 
und achte genau auf Hernien. 

Leichter ist im allgemeinen 
die Unterscheidung von ap­
pendicitischen Tumoren, ob­
wohl auch diese bei nach 
oben liegender Appendix bis 
in diese Gegend hinaufreichen 
konnen. Das Fehlen jeder 
Muskelspannung in der Appen­
dixgegend, die Lokalisation des 
Tumors in der Gallenblasen­
gegend, das Fehlen der Emp­
findlichkeit des MAc BuRNEY­
schen Punktes , ebenso das 
Fehlen jedes positiven Befun­
des bei der Untersuchung vom 
Rectum oder der Vagina aus 

Abb. 91. Gallensteinblase mit Kontrastfiillung. spricht gegen einen Ursprung von 
einem Organ des Unterleibes. 

Sind bei einem heftigen Gallensteinanfall die akuten peritonealen Reiz­
erscheinungen besonders stark entwickelt, so kommt jede Peritonitis, namentlich 
die Perforationsperitonitis infolge von Ulcus ventriculi oder duodeni differential­
diagnostisch in Betracht. Bestimmend ist dabei, daB man bei den Steinkoliken 
ebenso wie bei den appendicitischen Prozessen stets die peritonealen Erschei­
nungen nicht gleichmăBig, sondern am Ursprungsort am stărksten entwickelt 
findet. Beziiglich der sonstigen Symptome verweise ich auf das im Kapitel der 
akuten Peritonitis Ausgefiihrte. 

Ist in solchen schwierigen Făllen ein Ascites vorhanden, so spricht seine 
gallige Beschaffenheit entschieden fiir eine Affektion ·der Gallenblase. Bekannt­
lich herrschten unter den Ohirurgen friiher Meinungsverschiedenheiten, ob ein 
galliger Ascites unter allen Umstănden eine Perforation der Gallenblase zur 
Voraussetzung habe. Heute steht durch Untersuchungen der MAYo-Klinik 
(OARTER, 0ARPENTER, OoRKERY) fest, daB zwar die gesunde Gallenblasenwand 
keine Galle durchlăBt, wohl aber die erkrankte Wand bei gleichzeitiger 
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Stauung. Ein diffuser galliger Ascites spricht also nicht immer fiir eine Per­
foration der Gallenblase oder -gănge 1 ). 

Von ausschlaggebender Bedeutung fur die Auffassung eines zweifelhaften 
Krankheitsbildes kann die Anamnese sein. Man erinnere sich der Beziehung 
der Gallensteine zu Schwangerschaften, zum Typhus, ferner der Entstehung 
der Anfălle im Anschluf3 an Erschutterungen durch Fahren oder Reiten, 
an eine besonders reichliche Mahlzeit. Vor allem fahnde man aher nach 
vorangegangenen Anfăllen und frage, 
ob einer mit Ikterus und Fieber verlief. 

Einer merkwiirdigen sehr seltenen Be­
ziehung der Gallensteinerkrankung zu Erkran­
kungen der Lunge sei noch gedacht, auf die 
BAHRDT2 ) und KREHL hingewiesen haben. 
Es kommen nămlich bei Gallensteinkranken 
gewissermaBen als Ăquivalente fiir einen 
Anfall ganz kurz dauernde Pneumonien vor­
zugsweise der Unterlappen vor. BAHRDT 
glaubte, daB die Infektionserreger auf dem 
Lymphwege durch den Ductus thoracicus in 
die Cava und dann durch den Blutstrom in 
die Lungen verschleppt wiirden. 

BERG 3) und H. ScHLESINGER haben auf 
larvierte Fălle von Cholelithiasis aufmerksam 
gemacht, die besonders dem hoheren Lebens­
alter zukămen . Ich erwăhne den Verlauf 
eines Anfalls unter den Erscheinungen der 
Angina pectoris, ferner das gleichzeitige Auf­
treten von unregelmăBiger Herzaktion und 
zunehmender Zirkulationsinsuffizienz; von 
seiten der Verdauungsorgane unklare Magen­
beschwerden und sehr hăufig Salzsăuremangel 
mit seinen Folgen wie Diarrhoen. Anderer­
seits kommen aher auch hartnăckige Obsti­
pationen als Ausdruck einer Gallenstein-

k k Abb. 92. Lange Gallenblase mit traubig an-
er ran ung vor. geordneten faszettierten Steinen (Bilirubin· 

Bleibt nach uberstandenen Gallen- Kalk). Antrum des Magens und Bulbus 
steinkoliken dauernd ein der Gallenblase duodeni gefiillt. Chronische 

entsprechender, empfindlicher Tumor ohne Ikterus zuruck, so handelt es sich ct~~~~~~ 
oft um ein chronisches Empyem. Wăhrend beim akuten Empyem gewohnlich Gallenblase 

eine Leukocytose vorhanden ist, kann diese beim chronischen Empyem fehlen. 
Ebenso fehlt dabei bisweilen auch das Fieber, oder es treten nur geringe sub-
febrile Temperatursteigerungen auf, die erst bei systematischem Messen erkannt 
werden. Die Trăger derartiger chronisch entzundeter Gallenblasen haben meist 
dauernd eine geringe Empfindlichkeit der Gallenblasengegend und recht oft 
anfallsweise Steigerungen dieser Beschwerden, bis zum ausgeprăgtesten Kolik-
anfall. Diese Beschwerden konnen, und das beweist ihre Entstehungsart, 
nach Exstirpation der Gallenblase vi:illig verschwinden. 

Schwierig ist die Differentialdiagnose zwischen Gallensteinen und Ver-
Verwach­

wachsungen in der Gallenblasengegend. Die Verwachsungen sind ja hăufig sungen. 

Folge vorhergehender Entzundungen der Gallenblase, die auf die Serosa iiber­
gegriffen haben, oder von Entziindungen benachbarter Organe, wie Duodenum 
oder Magen. Daher versagt die Anamnese als Unterscheidungsmerkmal vollig, 
und recht hăufigwerden bei Gallensteinoperationen nur Verwachsungen gefunden; 
auf3erdem sind ganz gewohnlich, namentlich nach wiederholten Kolikanfăllen, 
neben Gallensteinen Verwachsungen vorhanden. 

1 ) Zit. nach F. SELBERG, Med. Welt 1838. Nr. 16. 2 ) BAHRDT, Miinch. med. Wochen­
schr. 1912. Nr. 43 und 1919. Nr. 30. 3 ) BERG und H. ScHLESINGER, Dtsch. med. 
Wochenschr. 1925. Nr. 16. 
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Die V erwachsungsbeschwerden als solche sind gekennzeichnet durch ihre 
Abhăngigkeit von korperlichen Bewegungen und von der Korperlage; besonders 
linke Seitenlage ruft Zerrungsschmerz hervor. Schmerzen konnen auch dic 
Bewegungen der verwachsenen Organe verursachen, und deshalb treten die 
Schmerzen mitunter einige Zeit nach der Mahlzeit auf. Gerade der oft rezidi­
vierende Hunger und Spatschmerz kann sehr dem des Ulcus duodeni ahneln. 
Selbst rontgenologisch ist es bekanntlich nicht immer leicht pericholecystische 
Verwachsungen mit dem Zwolffingerdarm von Ulcusnarben an diesem zu unter­
scheiden. Exakt diagnostizieren kann man V erwachsungen, wenn sie lokale 
Stenosenerscheinungen, lokalen Meteorismus oder lokale Peristaltik verursachen. 
Verdachtig ist stets, wenn im Rontgenbild der Magen nach rechts verzerrt ist 
und auffallend hoch steht. 

Bei den mit Ikterus verlaufenden Fallen des Gallensteinleidens wird 
man im allgemeinen nicht fehlgehen, wenn man wenigstens bei langer 
bestehendem und starkem Ikterus nach einem Gallensteinanfall an ein Ein­
treten des Steines in den Choledochus denkt, zumal, wenn eine fieberhafte 
Cholangitis nicht besteht, die fiir die Entstehung des Ikterus verantwortlich 
gemacht werden konnte. Dagegen erklart sich ein nur kurz anhaltender und 
geringerer Ikterus wohl auch durch Spasmen der Gallenwege. 

Der weitere Verlauf entwickelt sich dann folgendermaBen: Mit dem Ein­
tritt des Steines in den Choledochus wird der AbfluB durch den Cysticus 
frei, der entziindliche Inhalt der Gallenblase kaim ablaufen; denn daB der 
Stein sofort zum absoluten CholedochusverschluB fiihrt, ist wohl selten. Es 
kann daher ein etwa vorher fiihlbar gewesener Gallenblasentumor verschwinden, 
und bei chronischem CholedochusverschluB kommt es oft zur Entwicklung 
einer Schrumpfblase. Der Stein im Choledochus passiert diesen nun entweder 
und geht durch die Papilla Vateri in den Darm - erfolgreicher Anfall RIEDELS -, 
oder er bleibt im Duktus stecken. Meist verschlieBt er den Duktus - wenigstens 
auf die Dauer - nicht vollig, da zweifellos Spasmen der Duktusmuskulatur und 
wechselnde Schwellungszustande der Schleimhaut zum AbschluB beitragen. 

Da man immerhin bei Eintritt des Steines in den Duktus auf einen 
erfolgreichen Anfall hoffen darf, so ist es nach Beginn des Ikterus notig, auf 
Steine im Stuhlgang zu suchen. Dies geschieht am besten mittels eines 
der bekannten Stuhlsiebe. Die Papille konnen Steine bis etwa BohnengroBe 
passieren, bei groBeren Steinen muB man annehmen, daB sie durch Durchbruch 
in den Darm gelangt sind. Selbstverstandlich kann das auch von der Gallen­
blase aus direkt geschehen, dann braucht kein Ikterus dem Steinabgang voran­
zugehen, wohl aher heftigere Pericholecystitis mit Bildung eines perichole­
cystischen Tumors. Der Stein kann auch vom Choledochus aus perforieren 
bzw. es bildet sich an der Papille selbst eine Fistel. Die Perforation kann 
in den Diinndarm oder in den Dickdarm erfolgen. Bisweilen kann ein Gallen­
steinileus die Folge der Perforation in den Diinndarm sein. 

V on Wichtigkeit fiir die Diagnose aHer Gallensteinleiden ist ferner das 
Rontgenbild. AuBerhalb des Korpers gibt jeder Gallenstein einen Rontgen­
schatten. Durch die Schichtdicke der Bedeckung (Fettpolster, Muskulatur), 
"Wegleuchtung" durch Gas im Darm usw. werden Steine in der. Blase und 
den Gallengăngen aher oft unsichtbar; auch starke Atembewegungen, Leber­
und Aortenpulsation konnen sie rontgenologisch undarstellbar machen. Nur 
kalkhaltige Steine konnen in corpore rontgenologisch sichtbar werden. 

Nicht kalkhaltige Steine konnen iibrigens nach FR. BERNER dann dargestellt werden, 
wenn einerseits der Gallenblaseninhalt so stark eingedickt ist, daJl das nicht Schatten ge­
bende Konkrement als Aufhellung sichtbar wird; und andererseits durch Kontrastfiillung 
der Blase (s. o.), wobei in gleicher Weise das Konkrement als Aufhellung imponiert. 
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Kalkhaltige und auch kalklose Steine verschwinden aber doch meist bei 
Kontrastfiillung der Gallenblase; diagnostisch beriicksichtige man dies. Nicht 
selten gelingt es mittels "gezielter" Aufnahmen im Stehen die Steine rontgeno­
graphisch zu erfassen. Man schătzt zur Zeit die Zahl der răntgenographisch 
darstellbaren Steine auf 25 bis 30% der tatsăchlich vorhandenen. 

Man unterscheidet bekanntlich: l. radiăre Cholesterinsteine; 2. geschicbtete Cholesterin­
kalksteine; 3. Cholesterinpigmentkalksteine; 4. Bilirubinkalksteine; 5. Kombinationssteine 
(am hăufigsten radiăre Cbolesterinsteine als 
Kern und Kapsel aus Cholesterinpigmentkalk; 
6. Kalksteine (koblensaurer Kalk). 

In seltenen Făllen findet sich neben Kalk­
und anderen Steinen auch "Kalkmilch" in der 
Gallenblase, entweder als diinne, milchige 
Fliissigkeit oder als weiche, breiige oder zăhe, 
knetbare oder briickelige Masse; die Kalkgalle 
enthălt 95% Kalk, im wesentlichen Calcium­
carbonat, und ist als diffuser Schatten beson­
ders im unteren Pol der Gallenblase riintgeno­
logisch sichtbar (J. BERG) 1). 

Fiir die Differentialdiagnose der mit 
Ikterus verlaufenden Gallenstein­
leiden sind also die Fălle verhăltnis­

măBig leicht zu beurteilen, in denen 
sich der Ikterus an eine ausgesprochene 
Gallensteinkolik angeschlossen hat. Fiir 
die gleichzeitig mit Fieber verlaufenden 
Fălle ist allerdings zu erwăgen, ob der 
Ikterus nicht Folge einer infektiăsen 

Cholangitis ist; aber auch dann spricht 
ein vorangehender typischer Schmerz­
anfall fiir einen Steineintritt in den Abb. 93. Solitarstein (Cholesterin) der Gallen­
Choledochus, mit dem sich ein infektiăser blase mit deutlicher Schichtung der Wand. 

ProzeB der Gallenwege kompliziert hat. 
Die friihe und sichere Diagnose des Choledochussteins mit Gallenstauung 

gehărt zu den wichtigsten und verantwortungsschwersten der gesamten Gallen­
pathologie, weil sie in allen Făllen die Indikation zur rechtzeitigen, d. i. măglichst 
friihzeitiger Operation entscheidet. Dabei sei bemerkt, daB ein ausgesprochener 
Kolikanfall der Einklemmung nicht immer vorausgegangen zu sein braucht. 
In der Anamnese wird man sie aber fast nie vermissen. 

Bei Kolikanfăllen mit Ikterus sind noch einige seltenere Vorkomm­
nisse zu beriicksichtigen. Den Gallensteinkoliken gleiche Schmerzanfălle kann 
ein intrahepatisches Aneurysma der Leberarterie machen. Beziiglich 
seiner Symptome sei nur gesagt, daB die Druckempfindlichkeit dabei sich oft 
nicht mit der Lage der Gallenblase deckt, sondern sich an einer anderen Stelle 
der Leber, am hăufigsten allerdings im rechten Leberlappen findet, daB ferner 
relativ oft sich das Aneurysma durch eine Darmblutung, seltener durch eine 
Magenblutung verrăt und daB mitunter ein Tumor gefiihlt werden kann, der 
allerdings Pulsation erst nach einer seine Spannung vermindernden Blutung 
zu zeigen pflegt. 

NAUNYN hat darauf aufmerksam gemacht, daB gelegentlich auch bei Leber­
cirrhosen gallensteinkolikartige Schmerzanfălle vorkămen. Diese Tatsache 
bedarf also der Beachtung. 

In seltenen Făllen kănnen auch, wie schon erwăhnt wurde, bei akuter 
Leberatrophie kolikartige Schmerzen eintreten. Sie veranlaBten z. B. in 

1) J. BERG, Fortschr. a. d. Geb. d . Riintgenstr. Bd. 60. 1939. 
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UMBERB Fall ein operatives Eingreifen. Als Raritat sei schlieBlich das Papil­
lom der Gallenblase genannt, das in der gefiillten Blase ein Konkrement vor­
tauschen kann und scheinbar auch Kolikanfalle erzeugt (W. B6HME}. 

Relativ oft werden die Le ber- und Milzkrisen des hămolytischen 
Ikterus bei ungeniigender Untersuchung fiir Gallensteinanfălle gehalten. 
Wăhrend einer Krise kann die Leber auf Druck etwas empfindlich werden. lm 
iibrigen geniigt es, daB man iiberhaupt die Moglichkeit dieser Ikterusform in 
Betracht zieht, um vor Tăuschungen bewahrt zu bleiben. Besonders die Be­
riicksichtigung des familiăren Auftretens, die ausgesprochene Chronizităt, der 
Blutbefund, die Bilirubinămie, der Milztumor u. a. m. sind ausreichende 
Unterscheidungsmerkmale. 

Auch vom Pankreas konnen Schmerzanfălle mit Ikterus ausgehen. Es 
sei auf die Darstellung der Pankreasfettgewebsnekrose verwiesen. Recht hăufig 
bestehen Gallensteine und Pankreasaffektionen gleichzeitig. Die Pankreas­
blutungen und Nekrosen sind durch die Lokalisation des Schmerzes und die 
peritonitisartigen Erscheinungen, vor allem durch den starken Kollaps, den 
sie hervorrufen, gekennzeichnet, ferner mitunter durch das gleichzeitige Be­
stehen einer Glykosurie, durch das Fehlen der Indicanurie. Uber die Ver­
hărtung des Pankreaskopfes (RrEDELscher Tumor) vergleiche man das Kapitel 
Pankreaserkrankungen. Man darf eine Beteiligung des Pankreas vermuten, 
wenn sich im Stuhl reichlich Neutralfette entweder schon spontan oder nach 
einer Belastung (fette Hafersuppe nach EPPINGER} finden. 

Auch die bereits erwăhnte Appendicitis mit Ikterus wird man meist von 
einem Steinikterus abgrenzen konnen. 

Es kommen ferner sămtliche Krankheiten differentialdiagnostisch in Frage, 
die iiberhaupt einen chronischen Ikterus hervorrufen. Von diesen fiihrt aher eine 
ganze Anzahl, beispielsweise die hypertrophische Lebercirrhose, der Banti und 
der hămolytische Ikterus gleichzeitig zu einem gr6Beren Milztumor, der dem 
Steinikterus in der Regel nicht zukommt. Dieser ist aher einmal selten von 
so erheblicher GroBe, wie bei den eben genannten Erkrankungen, und dann 
lassen sich bei seinem Bestehen das V orangehen fieberhafter Anfălle von 
Cholangitis anamnestisch nachweisen. Alle diese Erkrankungen lassen sich, 
wenn ein Milztumor fehlt, ausschlieBen. 

Es bleibt also im wesentlichen nur der Ikterus durch SteinverschluB von 
anderweitigen Verschliissen des Choledochus abzugrenzen. Verlegungen der 
Passage durch einen anderen im Lumen des Ganges selbst sich abspielenden 
Vorgang gehoren aher zu den gr6Bten Seltenheiten; MATTHES beobachtete einen 
solchen Fall, in dem ein gutartiger Schleimhauttumor den Gang verlegt hatte. 
Gelegentlich kommt auch eine Verlegung durch Ascariden vor. 

So beschreibt EPPINGER den Fali eines 61j 2 jahrigen Kindes, der sich dadurch aus­
zeichnete, da.B nicht nur der VerschluB durch den Ascaris ein tota.ler wa.r, sondern da.B 
er mit Schiittelfrost und hohem Fieber verlief. Es besta.nd Leukocytose von 25 000, aber 
keine Eosinophilie. Die Leber wa.r nicht verkleinert, die Milz ka.um vergri:iBert. 

Meist handelt es sich aher um eine von auBen erfolgende Kompression des 
Duktus oder der Gallengănge. Es wird durch eine derartige erheblichere 
Kompression die Galle natiirlich hinter dem Hindernis gestaut und das 
fiihrt gewohnlich zu einer Stauung in der Gallenblase und damit zu einem 
fiihlbaren Gallenblasentumor. Beim SteinverschluB dagegen fehlt dieser Tumor 
in den meisten Făllen, da der V erschluB selten so vollstăndig und namentlich 
dauernd so vollstăndig ist, daB die Galle nicht neben dem Stein ablaufen 
konnte. Im Gegenteil pflegt sich bei einem lănger dauernden SteinverschluB 
gewohnlich eine Schrumpfblase auszubilden, wie schon oben bemerkt wurde. 
Nach CouRVOISIER nennt man die fiihlbare Gallenblase das CouRvorsrERsche 
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Zeichen. Es ist fiir die Diagnose nicht absolut ausschlaggebend, aber doch 
immerhin sehr beachtlich. 

Die zum KompressionsverschluB ftihrenden Prozesse sind mancherlei Art. Der 
VerschluB kann durch carcinomatos, seltener durch sarkomatos oder granulo­
matos infiltrierte Lymphdriisen an der Leberpforte zustande kommen. Derartige 
Prozesse rufen aber doch meist noch andere auffiillige Symptome hervor, die 
sekundiiren Lebercarcinome z. B. deutliche Lebertumoren. Schwieriger sind 
schon die Fiille zu beurteilen, in denen vom Duodenum oder von der Gallenblase 
ausgehende Adhiisionen bei narbiger Schrumpfung den Choledochus bedriingen 
oder auch wohl luische narbige Prozesse in dieser Gegend. Eine genaue Ana­
mnese und Rontgenuntersuchung des Duodenums werden in solchen Fiillen aber 
doch meist zur richtigen Diagnose fiihren. 

Weitaus am hiiufigsten muB aber die Differentialdiagnose zwischen einem Carcinom 

SteinverschluB und dem Carcinom der Gallenwege beim chronischen der!~~~n· 
Ikterus gestellt werden. Die Fuhlbarkeit der Gallenblase spricht, wie eben aus-
gefiihrt wurde, zwar im allgemeinen gegen SteinverschluB und noch mehr fUr 
ein Carcinom, wenn die Gallenblase in einen hockerigen unebenen Tumor 
umgewandelt ist oder man daneben noch verdiichtige Tumoren tasten kann. 
Ich wiederhole aber, daB besonders das chronische Empyem der Gallenblase, 
durch pericholecystische Schwartenbildung ofter einen harten, unebenen Ein-
druck hervorrufen kann. Meist ftihrt es allerdings nicht zum chronischen Ikterus. 

Die fur die Differentialdiagnose zwischen SteinverschluB und Ikterus durch 
Carcinom der Gallenwege zu berucksichtigenden Merkmale sind dem­
nach etwa folgende: l. Eine fuhlbare und besonders eine dilatierte Gallenblase 
spricht bei chronischem Ikterus fur Carcinom und gegen Steinikterus. 2. Beim 
Steinikterus zeigt die Stiirke des Ikterus hăufiger Schwankungen als beim 
Carcinom. 3. Der Nachweis eines, wenn auch geringen Ascites spricht fUr 
Carcinom und gegen Steinikterus. 4. Fieber ist beim Steinikterus hăufiger 
als beim Carcinom. 5. Gewohnlich zeigt das Carcinom der Gallenwege doch 
eine etwas stărkere, wenn auch glatte Schwellung der Leber. 6. Wenn 
Schmerzen iiberhaupt beim Carcinom vorhanden sind, so tragen sie keinen 
kolikartigen Charakter, werden vielmehr als dauernde und tiefsitzende emp­
funden. 7. Ein Milztumor fehlt beim Carcinom der Gallenwege. Besteht 
daher ein Milztumor als Folge vorangegangener cholangitischer Prozesse, so 
spricht sein Nachweis gegen die Diagnose Carcinom. 8. Auch spricht eine 
stark erhohte Senkung der Erythrocyten in dubio fUr Carcinom und gegen 
SteinverschluB, da fUr gewohnlich der Ikterus die Senkung verlangsamt. 
9. Endlich sind auch das oft hohere Lebensalter der Kranken (iiber 50) und das 
Fehlen einer Gallensteinanamne~,;e fUr das Carcinom kennzeichnend. 

Trotz dieser Merkmale gelingt die Differentialdiagnose nicht immer. Nicht 
selten versagen sie, und der Befund des Carcinoms bildet bei der Operation eine 
unangenehme Uberraschung. Zwecklos ist die Operation deswegen doch nicht 
in allen Făllen, weil der Chirurg versuchen wird, einen Ab:fluB der Galle in den 
Darm zu ermoglichen und damit wenigstens den Ikterus zu beseitigen. 

Endlich sei der Fălle gedacht, die nach gelungenen Gallensteinoperationen 
wieder Kolikanfălle bekamen, und zwar sogar mit Ikterus. Diese Fălle sind 
leider nicht ganz selten. Man steht dann vor der Frage eines nochmaligen 
operativen Eingriffs und deswegen ist die Differentialdiagnose wichtig. Hat 
ein erfahrener Chirurg operiert, so darf man im allgemeinen sicher sein, daB 
!mine Steine etwa im Choledochus zuruckgeblieben sind. Es handelt sich 
tlann bei den Koliken entweder um rezidivierende Cholangitiden, oder um 
intrahepatische Gallensteine in kleinen Gallengăngen oder endlich um Chole­
dochusnarben. 

32* 
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XII. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen 
der Speiserohre, des Magens und Darms und 

des Pankreas. 
A. Die Differentialdiagnose der Erkranknngen 

der Speiserohre. 
Das fuhrende Symptom der Erkrankungen der Speiserohre, die Erschwerung 

des Schluckens, kann sowohl durch Erkrankungen der Speiserohre selbst, 
als durch Druckwirkung auf die Speiserohre oder Zerrung derselben hervor­
gerufen werden. Derartige Druckwirkungen konnen von Strumen, von Media­
stinaltumoren, Mediastinalentzundungen oder Abscessen, vonAortenaneurysmen, 
Perikarditiden und anderen, raumbeengenden, intrathorazischen Prozessen 
hervorgerufen werden. Zu Zerrungen oder Knickungen der Speiserohre konnen 
die Hernia diaphragmatica, ebenso die Relaxatio diaphragmatica und naturlich 
auch schrumpfende Prozesse in der Nachbarschaft der Speiserohre fuhren. 

Es sind also derartige auch auBerhalb der Speiserohre liegende Ursachen 
einer Schluckstorung durch eine genaue Untersuchung der Brustorgane stets 
in Betracht zu ziehen. Das ist um so notwendiger, als einige derselben, ins­
besondere das Aortenaneurysma, die meist zur Erkennung einer Behinderung 
des Schluckaktes angewandte Untersuchungsmethode, die Sondierung der Speise­
rohre kontraindizieren. 

Folgender Fall zeigt die Wichtigkeit genauer Untersuchung der Brustorgane. 
Ein Mann gab an, daB er seit langer Zeit ein Speiserohrendivertikel habe und neuerdings 

stărkere Schluckbeschwerden bemerke. MATTHES nahm von der verlangten Sondierung 
Abstand, weil ihm der Verdacht gekommen war, daB ein Aneurysma. vorliege. Die 
Rontgenuntersuchung ergab in der Tat ein groBes Aneurysma und auBerdem ein hoher 
als das Aneurysma Iiegendes ZENKERsches Divertikel. 

Die S y m p tom e der Speiserohrenerkrankung selbst sind den verschiedenen 
Erkrankungen gemeinsam oder doch untereinander sehr ăhnlich. Sie bestehen 
weniger in spontanen oder Schluckschmerzen im Verlauf der Speiserohre, als 
in einer stets vorherrschenden Behinderung des Schluckaktes und dessen unaus­
bleiblichen Folgen; als letztere nenne ich besonders das Wurgen, Regurgitieren, 
SpeichelfluB, Hunger, Durst und endlich zunehmende Abmagerung. 

Unsere erste Aufgabe ist auch hier eine genaue Anamnese, die etwaige ătio­
logische Momente, wie eine Verătzung oder eine uberstandene Lues feststellt 
und ebenso die Konstanz oder den W echsel der Erscheinungen, ihr plOtzliches 
Eintreten oder ihre allmahliche Entwicklung. Ferner berucksichtige man das 
Lebensalter, namentlich fur die Diagnose des Carcinoms, und das psychische 
Gesamtverhalten fur die Diagnose der funktionellen Storungen. 

Die einfachen Entzundungen, die meist nur Schluckschmerz hervor­
rufen, sind als selbstăndige Erkrankungen wenig wichtig. Es sind meist mecha­
nische, thermische oder chemische Reize in der Anamnese festzustellen, dahin 
gehoren naturlich auch die Verătzungen der Speiserohre durch absichtlich oder 
unabsichtlich genossene Gifte. :Man hat bekanntlich bei jeder V ergiftung auf 
das Aussehen der Mundschleimhăute zu achten, ihre Reaktion zu prufen und 
auffallende Geriiche, z. B. nach Lysol, nicht zu iibersehen. 

Bei Schwerkranken denke man daran, daB Schluckschmerz und Schluck­
beschwerden durch einen in die Speiserohre hinab gewucherten Soor 
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verursacht werden konnen. Andere Entziindungen der Speiserohre, z. B. als 
Folge eines Pemphigus oder Herpes zoster, sind ausgesprochene Seltenheiten. 

Man sieht die AusstoBung r6hrenf6rmiger, hă.utiger Gebilde bei einer als Oes?: 
Oesophagitis exfoliativa bezeichneten seltenen Entziindungsform. Sie ail:~Pt:n~a. 
bestehen aua abgestoBenem Epithel, man sieht sie aher auch nach Veratzungen; 
dann konnen auch tiefere Schichten des Gewebes an ihrer Zusammensetzung be-
teiligt sein. DaB die Diphtherie in den Oesophagus hinabsteigt und durch sie 
r6hrenf6rmige Ausgiisse geliefert werden, ist sehr selten. 

Sehr selten ist auch die Spontanruptur des Oesophagus, die bei Potatoren Spontan­
vorkommt und stets dicht iiber der Kardia erfolgt. Ob dabei eine Erweichung ruptur. 
durch zuriickgetretenen sauren Mageninhalt oder ein anormaler gegen einen 
Krampf des Oesophagus erfolgender Brechakt die Ursache bildet, ist zweifel-
haft. Ihre Symptome sind heftiger, pl6tzlich einsetzender Schmerz mit dem 
Empfinden, als ob etwas zerrissen sei, Erbrechen und Wiirgen. Das kenn­
zeichnende Symptom ist aher ein rasch sich entwickelndes Hautemphysem. 
Auffallend ist, daB Fliissigkeiten noch geschluckt werden konnen. Die Kranken 
gehen unter fortschreitendem Kollaps und Dyspnoe zugrunde. Natiirlich kann 
die Ruptur der Speiserohre, besonders leicht bei Carcinomen, Geschwiiren und 
Divertikeln, durch Sondierung und Osophagoskopierung hervorgerufen werden. 

Geschwiirige Prozesse des Oesophagus, tuberkulose, luische in seltenen Geschwiire. 

Fallen auch aktinomykotische Geschwiire, sind exakt nur durch Oesophago­
skopie und Rontgenbild zu erkennen. Sie lassen sich vermuten, wenn die 
Grundkrankheit bekannt ist und Schmerzen und Schluckbehinderung eintreten. 
Das sehr seltene tuberkulose Geschwiir der Speiserohre wurde von HERM. v. 
ScHROTTER (1906) zuerst oesophagoskopisch festgestellt. 

Ich 1) beschrieb den Fall eines jungen Mădchens mit rasch zunehmender Stenosierung der 
Speiserohre, die im Rontgenbild lokalisiert wurde. In der Vorgeschichte tuberk:Ulose 
Prozesse an der Cervix uteri, am Bauchfell und Rippenfell. Starke allgemeine und Herd­
rea.ktion auf Tuberkulin. Heilung durch Tuberkulin-RoSENBACH. 

Erwahnt werden mag, daB auBer bei den oben bereits genannten extra­
oesophagischen Prozessen ziemlich heftige Schluckschmerzen auch bei einer 
linksseitigen Pleuritis diaphragmatica eintreten konnen. DaB dabei 
ein Zwerchfellhochstand vorhanden sein kann, ist bei der Besprechung dieser 
Pleuritis (vgl. Kapitel Pleuritis) bereits betont. 

Das dem Magengeschwiir entsprechende Ulcus pepticum des Oesophagus 
ist sehr selten. Seine Diagnose wird gestellt werden konnen, wenn man 
rontgenologisch untersucht. Blutungen aus Oesophagusvaricen diirfen ange­
nommen werden, wenn deren Ursache, namlich eine Lebercirrhose besteht. 
Schluckhindernisse machen diese Varicen iibrigens kaum. 

Die Art des Schluckhindernisses kann man, soweit sie sich nicht 
aus der Anamnese ergibt, exakt durch die Oesophagoskopie erkennen. Den 
Sitz des Hindernisses stellt bereits die Sondierung fest (Entfernung der 
Kardia von der Zahnreihe 45 cm). Weit einfacher und vollig ungefahrlich, 
weniger lastig und ebenso exakt konnen aher Art und Sitz des Hindernisses 
durch die Rontgenuntersuchung bestimmt werden, so daB sie in allen Fallen 
zuerst und womoglich allein angewendet werden sollte. 

Die Beobachtung des Durchprell- und Durchspritzgerăusches ha.t geringere Oesoph&gus­
Bedeutung. Man hOrt diese Gerăusche neben der Wirbelsăule in der Hohe der 11. Rippe gerăusche. 
links oder auch vorne im Winkel zwischen Schwertfortsatz und linken Rippenbogen, und 
zwar da.s Durchprellgerăusch etwa 6 Sekunden nach dem Schlucken, es ist das normale 
Gerăusch; das Durchspritzgerăusch dagegen sofort nach dem Schlucken soll nach MELT~R 
eine Insuffizienz der Kardia anzeigen. Die Bedeutung dieser Gerăusche liegt z. B. dann, 

1) HANS CURSCHMANN, Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 36. 1916. 
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daB sie beim Kardiacarcinom fehlen. An ihre Stelle kOnnen sogenannte Residualgerăusche 
treten, glucksende Gerăusche, die wohl iiber der Stenose entstehen. 

AuBer den erwahnten extracesophagischen Veranlassungen rufen Schluck­
hindernisse hervor l. motorischen Anomalien, Krampfe oder Lahmungen des 
Oesophagus, 2. Geschwiilste, vor allem Carcinome, 3. narbige Prozesse, 
4. Divertikel. 

Krămpfe. Oesophaguskrampfe sieht man besonders bei vegetativ Neurotischen. 
Sie sind dadurch gekennzeichnet, daB dicke Sonden meist passieren, diinne 
aufgehalten werden, daB die Sonde durch den Krampf umklammert wird, daB 
die Schluckstorungen nur zeitweise vorhanden sind, sich haufig mit sensiblen 
Empfindungen, wie Globus, kombinieren. Im Rontgenbild sieht man mitunter 
den Kontrastbrei besonders langsam abwarts gleiten. Heftige Krampfe der 
gesamten Schlingmuskulatur sind bekanntlich cler Lyssa eigen. 

Kardio- Viei haufiger ist der Kram pf der Kardia, der ein starkes, Schluck­
spasmus. hindernis hervorrufen kann und keineswegs nur Psychoneurotiker befallt. Er 

wird neuerdings fiir eine Storung im Mechanismus des Offnungsreflexes, nicht 
fiir einen primaren Krampf der Kardia angesehen (BăHM). Wie iiber einer 
organisch bedingten Stenose kann es dabei zu einer Erweiterung des Oeso-

Erweite- phagus kommen. Diese Erweiterungen der Speiserohre unterscheidet 
sr;~~~o~~. man gewohnlich in sekundare, d. h. durch ein Hindernis hervorgerufene 

Stauungsdilatationen und in die idiopathischen Erweiterungen ohne ein 
organisches Hindernis. Es handelt sich besonders bei den letzteren um oft 
starke, spindelformige oder gleichmaBige zylindrische Ektasien. Sie stehen 
augenscheinlich in naher Beziehung zum Kardiospasmus, vielleicht, wie KRAUS 
meinte, sind sie Ausdruck einer Vagusbeschadigung, die gleichzeitig zur 
Atonie der Speiserohre und zum Kardiospasmus fiihrt. BoHM hat jedoch 
auf Grund pharmakologischer Priifung bestritten, daB der EinfluB des N. vagus 
auf den Tonus der Kardiamuskulatur bestimmend fiir das Zustandekommen 
des Kardiospasmus ware 1). Dagegen fand BăHM, daB Adrenalin durch Sym­
pathicusreizung eine Offnung des Kardiaringes bewirkt und empfiehlt es als 
Diagnostikum zur Unterscheidung organischer und funktioneller Stenosen. 

Im Rontgenbild sieht man beim Kardiospasmus die Speiserohre bei 
Durchleuchtung im zweiten schragen Durchmesser nach einer Kontrastmahl­
zeit mit Kontrastmaterial gefiillt und am unteren Ende oft mit einem 
diinnen, pfriemenartigen Fortsatz enden, in anderen Fallen fehlt dieses 
spitze Ende und die gefiillte Speiserohre endet stumpf (siehe A bb. 94). Be­
obachtet man den Schluckakt vor dem Schirm, so sieht man, wie der erste 
Bissen stecken bleibt und sich die Speiserohre dann bei weiterem Essen der 
Kontrastmahlzeit allmahlich fiillt. Ubrigens verlauft der Kardiospasmus, wie 
schon FLEINER beschrieb, nicht selten mit lokalisiertem (sanduhrahnlichem) 
oder allgemeinem Gastrospasmus. 

Bei der Sondierung der dilatierten Speiserohre falit die auffallend freie Be­
weglichkeit der Sonde auf, die erst an der Kardia auf Widerstand stoBt. K. SICK 
hat kymographisch festgestellt, daB bei hochgradigen Dilatationen schlieBlich 
die peristaltische Bewegung der Speiserohre ganz erlischt. 

Die Differentialdiagnose hat stets, zumal bei alteren Mannern, den Oeso­
phaguskrebs auszuschalten, was durch Rontgenuntersuchung, eventuell Oeso­
phagoskopie und Blutuntersuchung (Senkung !) meist gelingt. Auch spricht 
fortschreitende Kachexie und kiirzere Anamnese meist fiir Krebs. Wichtig 
ist die Bestatigung der Diagnose des Kardiospasmus ex juvantibus. Atropin 
und besonders Papaverin (0,04 subcutan) beseitigen oft den Spasmus und 

1 ) BoHM, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 136, S. 358. 
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beweisen ihn damit. Die von B6HM geriihmte Wirkung der Hypnose spricht 
gleichfalls fiir eine funktionelle Storung. 

Man verlasse sich aber darauf nicht zu fest, da auch bei Carcinomkranken gelegent­
lich psychotherapeutische Erfolge angeblich erzielt werden. Ich beobachtete z. B. einen 
60jăhrigen H errn, dessen Schluckstorung monatelang als nervoser Kardiospasmus gedeutet 
wurde, da die Psychotherapie eines beriihmten Analytikers scheinbar jedesmal bessernd 
wirkte. Die Untersuchung ergab ein Carcinom, dem der Pat. erlag. 

Ferner spricht fur Kardiospasmus, daf3 okkulte Blutungen im Stuhl bei noch 
durchgăngiger Stenose fehlen und daB keine metastatischen Driisen nachzuweisen 

Abb. 94. Kardiospasmus mit Erwciterung der Speiseriihre und pfricmenfiirmiger Ausziehung. 

sind. Hăufig zeigen Kranke mit Kardiospasmus auch andere Symptome nervoser 
Konstitution. Recht oft, aber nicht immer, geben Kranke mit Kardiospasmus 
an, daf3 sie Fliissigkeiten schlechter schlucken wie feste Bissen. Dieses Symptom 
spricht, wenn vorhanden, fur eine spastische Stenose. 

Stenosen nach Verătzungen und Lues sind durch die Anamnese bzw. die 
W ASSERMANNsche Reaktion zu erkennen. Die Differentialdiagnose gegen die 
Divertikel sei spăter erortert. 

Gegeniiber diesen Hyperkinesen und ihren Folgen h aben die Lăhm ungen 
der Speiserohre etwas geringeres differentialdiagnostisches Interesse. Experi­
mentell beobachtete KREHL nach doppelseitiger Vagusdurchschneidung eine 
todlich verlaufende Lăhmung, bei der auch die Kardia gelăhmt, also nicht wie 
in der Norm geschlossen war. Klinisch kommen Lăhmungen der Speiserohre 
besonders bei chronischen Nervenerkrankungen, z. B . bei Polyneuritis insbeson­
dere diphtherischen Ursprungs, bei atrophischer und myasthenischer Bulbăr­
paralyse und myotonischer Dystrophie vor. Sie erschweren das Schlucken fester 

Narben­
stenosrn. 

Lăh­
mungen. 
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kleiner Bissen namentlich in liegender Stellung, gr6Bere Bissen werden besser ge­
schluckt, Fliissigkeiten flieBen in aufrechter Stellung mit mehr minder lauten 
Gerăuschen sofort in den Magen. Die atonische Lăhmung lăBt sich rontgenolo­
gisch genau feststellen. DaB sie Endsymptom der kardiospastischen Dilatation 
der Speiserohre sein kann, wurde schon erwăhnt. 

Carcinome. Die Carcinome der Speiserohre sind leider die bei weitem hăufigste Ursache 
einer Schluckbehinderung. AuBer den eben schon erwăhnten, differential­

Abb. 95. Carcinom der Kardia (man beachte die unscharfe, 
gezackte untere Begrenznng). 

diagnostischen Merkmalen 
kommt fiir ihre Diagnose 
folgendes in Betracht: Man 
findet sie wohl hăufig an der 
Kardia, aher ihre besondere 
Prădilektionsstelle ist die 
Hohe der Bifurkation. Nach 
MATTHES 1) sitzen 18% im 
oberen Drittel, mittleres und 
unteres Drittel sind gleich­
măBig befallen. Im Rontgen­
bild kann man sie von ander­
weitigen Stenosen dann unter­
scheiden, wenn die Kontrast­
silhouette der Speiserohre 
Aussparungen zeigt (siehe 
Abb. 95). Oesophagoskopisch 
sind sie von anderen Pro­
zessen, Epithelverdickungen, 
Geschwiiren wohl zu unter­
scheiden. Angesichts der Ge­
fahrlichkeit der Oesophago­
skopie bei diesen Kranken 
vermeide man sie aber mog­
lichst und ersetze sie durch 
die ungefăhrliche Rontgen­
untersuchung. 

Differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten konnen die 
DurchbriichederCarcinomein 
benachbarte Organe machen. 
Es kann zu Fisteln zwischen 

Bronchien und Oesophagus kommen, kenntlich daran, daB beim Schlucken 
Hustenreiz eintritt und Speiseteile sich dem Auswurf beimischen. Ein Durch­
bruch kann auch ins Lungengewebe, in die Pleura und in das Perikard stattfinden 
und fiihrt dann zu meist jauchigen Entziindungen mit raschem Todeserfolg. 

Ich beobachtete bei einem alten Mann allmăhlichen Durchbruch eines Oesophagus­
carcinoms ins Perikard; es kam zum Pyo- und Pneumoperikard. Die Obduktion bestătigte 
die Diagnose. MATTHES sah in zwei Făllen Perforationen des Carcinoms in die Aorta. 

Von der Krebsgeschwulst konnen der Recurrens und auch der Sympathicus 
bedrăngt werden; es kann zu einer Usurierung der Wirbelsăule oder der groBen 
GefăBe kommen. Die Moglichkeiten der Komplikationen sind also vielerlei. 

Auch Zwerchfellhernien, seltener die Relaxatio diaphragmatica, konnen 
Schluckstorungen veranlassen. Beziiglich ihrer Diagnose sei auf S. 320 und 321 

1 ) MATTHES, Wien. Diss. Konigsberg 1921. 
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verwiesen. Einer besonderen Besprechung bediirfen noch die "Hiatusbriiche" 
des Zwerchfells, weil sie in geringer Ausbildung recht haufig sind. Aher auch 
groBere Hiatushernien sind nicht selten. W. B6HME (Rostock) hat weit iiber 
20 Falle beobachtet und auBert sich iiber sie, wie folgt: 

"Unter Hiatusbruch versteht man ein Durchtreten mehr oder weniger groBerer Ab­
schnitte des Magens durch den Hiatus oesophageus aus der Leibeshohle in den Brustraum. 
Die Vorbedingung hierzu ist gegeben bei zu weitem Hiatus oesophageus, bei zu lockere 
bindegewebiger Befestigung des unteren Oesophagusabschnittes im Hiatus oder hăufig bei 
Zusammentreffen beider Momente, eventuell auch im Zusammenhang mit Anomalien des 
Verdauungstraktes an dieser Stelle. Zuweilen spielen bei der Entstehung auch Verkriim­
mungen der unteren Brustwirbelsăule eine Rolle. Der Hiatus bildet als Pforte zwischen 
zwei Leibeshohlen mit verschiedenen 
Druck- und Turgorverhăltnissen offen­
sichtlich einen Locus minoris resistentiae 
fiir Dislokalisationen in Richtung des 
Thorax. Klinisch bedeutsam sind vor 
allem die Verlagerungen groBerer Ab­
schnitte des Magens (thoracic-stomathic 
der Amerikaner) und weniger die klei­
neren Ausstiilpungen, die teilweise als 
Anomalien des un teren Oesophagusendes 
oder oberen Magenabschnittes angesehen 
werden konnen. Hierbei ist es praktisch 
gleichgiiltig, ob man sie streng ana­
tomisch betrachtet als "Oesophagus­
bauch" (ADAM-CHAOUL),- wohl gleich­
bedeutend mit dem LusCHKAschen Vor­
magen - oder mehr funktionell gesehen 
als Hiatusinsuffizienz bezeichnet (H. H. 
BERG). Bei sehr grol3en Verlagerungen 
erscheinen regelmăl3ig Teile des Magens 
hinter dem Herzschatten. Sie haben 
die Grol3e eines Apfels bis zu der einer 
Faust. Bei entsprechender Lagerung 
kann unter Umstănden nahezu der 
ganze Magen in den Bruchsack hinein- Abb. 96. ZENKERsches Divertikel. 
schliipfen." 

Es handelt sich fast stets um echte Hernien in einem vom P eritoneum 
gebildeten Sack. Bei permanenter Verlagerung pflegt der Oesophagus verkiirzt 
zu sein. Charakteristisch ist die meist erhebliche Mobilitat des Magens in der 
Bruchpforte. 

Im hi:iheren Alter scheint die Neigung zur Ausbildung von Hiatusbriichen 
mit der allgemeinen Erschlaffung des Band- und Stiitzapparates gri:iBer zu werden. 
ScHATZKI und auch B6HME fanden bei Beckenhochlagerung einen sehr groBen 
Prozentsatz gerade an alteren Patienten. 

Nach einigen amerikanischen Autoren (WrNTON) soll ein Druckgefiihl morgens 
niichtern unter dem Sternum, das sofort mit den ersten Bissen verschwindet, 
charakteristisch sein. Meist sind die im Oberbauch auftretenden Beschwerden 
auBer den genannten Schluckstorungen ziemlich unbestimmt: Voile, Oppressions­
gefiihl, pseudoangini:ise Zustande, gastro-kardialer Symptomenkomplex, und, 
da sie im Riickbildungsalter auftreten, verleiten sie zur Diagnose Ca. ventriculi, 
zumal wenn die Magenausheberung aus den oberhalb des Zwerchfelles gelegenen 
Teilen nur wenig oder keine Magensaure zutage fi:irdert. Entstehung von 
Ulcera am Schniirring des Hiatus wurde von uns beobachtet . Einklemmungen 
scheinen selten zu sein. 

Die Diagnose ist ausschlieBlich ri:intgenologisch zu stellen, haufig schon am 
leeren Magen bei Fehlen der Magenblase unterhalb des Zwerchfells und Vor­
handensein einer solchen in Hi:ihe des Herzschattens. 

Hiatus­
hernien. 
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Differentialdiagnostisch kommen rontgenologisch andere Zwerchfellhernien 
in Frage, weniger die Relexatio diaphragmatica. Genaue Durchleuchtung mit 
gleichzeitiger Oesophagusfiillung fiihrt leicht zur richtigen Diagnose. Die Be­
deutung der Erkrankung ist ganz besonders differentialdiagnostischer Art, 
namlich im Hinblick auf den AusschluB einer malignen Affektion und weniger 
in Richtung einer aktiven Therapie, die bei diesen Hiatushernien sehr schwierig 
ist und wenig Erfolg verspricht. 

H. E. ANDERS und BAHRMANN 1 ), denen wir eine pathologisch-anatomische Arbeit 
iiber Hiatushernien verdanken, kamen auf Grund von 48 eigenen Făllen gleichfalls zu dem 

Abb. 97. Pulsionsdivertikel der 
Speiseri:ihre in Hi:ihe der Bifurkation 
(vielleicht Mischform von Pulsions­

und Traktionsdivertikel). 

Ergebnis, daB diese Hernien im hOheren Alter und 
besonders bei Mănnern sehr hăufig sind und durch eine 
senile Erschlaffung des Hiatus oesophageus entstehen. 
Die Folge dieser Insuffizienz des Hiatus ist eine in 
kranialer Richtung erfolgende Dystopie des Antrum 
cardiacum, das aus der normalen subdiaphragmalen 
Lage in den Brustraum heraufsteigt und rontgeno­
logisch epinephral sichtbar wird. ANDERS betrachtet 
dies Geschehen nicht als echte Hernie und glaubt, daB 
eine Incarceration praktisch unmoglich sei. 

Endlich konnen Divertikel Schluckhinder­
nisse bedingen. Man teilt die Di vertikel 
bekanntlich in Pulsions- und in Traktionsdiver­
tikel sowie in solche ein, zu deren Entstehung 
sowohl Pulsion wie Traktion beigetragen haben. 
Ein leicht kenntliches Bild rufen die ZENKER­
schen Di vertikel hervor, die in ihren Anfangs­
stadien oft verkannt werden. Sie stehen wahr­
scheinlich mit kongenitalen Entwicklungssto­
rungen des Schlusses der Gaumenspalten in 
Zusammenhang und werden dem Kranken nach 
einer bestimmten, auslOsenden Ursache z. B. 
einem harten Bissen, bemerklich. Oft entwickeln 
sie sich aher ganz allmăhlich und machen sich 
zunăchst nur durch Rachenbeschwerden oder 
durch das oesophagische Erbrechen kenntlich. 

Die Kranken merken spăter allmăhlich, 
daB die Speisen stecken bleiben. Die Stelle 
des Hindernisses wird stets ziemlich hoch an­
gegeben, entweder noch im Hals oder oben 

unter dem Brustbein. Oft haben die Kranken das Gefiihl, als ob der Sitz 
des Hindernisses wandert, seltener merken sie, daB sich die Speisen in einem 
Sack fangen. Ist das Divertikel mit Speisen gefiillt, so verlegt es die Speise­
rohre und wirkt als Schluckhindernis. Die Entleerung der Divertikel erfolgt 
durch Wiirgen und Erbrechen; wenn der Divertikelsack von auBen fiihlbar 
ist, lernen die Kranken oft ihn auszudriicken. Der herausbeforderte Inhalt 
besteht aus Speisen, die mit Schleim versetzt sind. Er enthălt natiirlich 
keine Salzsăure, manchmal aher Milchsăure. Mitunter verschlucken ihn die 
Kranken wieder, so daB man an Rumination denken konnte. 

Hăufig riecht der Divertikelinhalt und auch die Atemluft etwas faulig. Oft 
sieht man den gefiillten Divertikel als eine seitlich am Hals vorspringende, 
weiche, bis faustgroBe Geschwulst. Ferner kann man nicht selten sowohl 
wăhrend des Essens als auch in den Essenspausen glucksende Gerăusche 
horen, die dadurch zustande kommen, daB sich im Divertikel Fliissigkeit und 

1 ) ANDERS und BAHRMANN, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 122, H. 5 u. 6. 
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Luft mischt. Natiirlich kann ein gefiillter Divertikel auch auf Nachbarorgane 
driicken, die Trachea komprimieren oder einen Druck auf die HalsgefăBe 
ausiiben, auch wohl zu einer Stimmbandlăhmung fiihren. Auch okulopupillăre 
Symptome durch Druck auf den Sympathicus sind beobachtet und aus­
strahlende Schmerzen durch den Druck. Bei ausgebildeten Făllen sind bereits 
die genannten klinischen Symptome recht charakteristisch. Gesichert wird 
die Diagnose natiirlich durch das Rontgenverfahren (Bild und Schirm­
durchleuchtung im schrăgen Durchmesser!). Nur der sehr Geiibte greife zur 
Divertikelsonde und zum Oesophagoskop ! 

Von den iibrigen Divertikeln haben die kleinen Traktionsdivertikel be­
sondere Bedeutung, welche durch Narbenschrumpfung der Hilusdriisen aus­
gezogen werden, nicht weil sie ein Schluckhindernis hervorrufen, sondern weil 
sie gern perforieren und dann entweder mediastinale Eiterungen oder die von 
A. ScHMIDT beschriebenen, rezidivierenden Bronchopneumonien in immer der 
gleichen, circumscripten Hohe zwischen den Schulterblăttern verursachen. 
GroBere Divertikel kommen auch tiefer vor, und sie konnen Schluckhindernisse 
hervorrufen. Auch hier reicht fiir die Diagnose fast immer das Rontgenverfahren 
aus und macht Sondierung und Endoskopie entbehrlich. 

Uber die narbigen Veranderungen des Oesophagus ist nur soviel hinzu­
zufiigen, daB ihre Diagnose in erster Linie auf der Anamnese beruht. Die exakte 
Differentialdiagnose gegeniiber anderen Stenosen ist, wenn die Anamnese ver­
sagt, rontgenologisch meist leicht. 

Eine nicht seltene Anomalie des Schluckaktes und der Magenfunktion ist 
das Wiederkăuen, die Rumination1), die sowohl bei Săuglingen und 
Kleinkindern, als auch bei Erwachsenen vorkommt; bei letzteren nicht selten 
als Erbkrankheit in 3 bis 5 Generationen [L. R. :MuLLER], mit scheinbar 
dominantem Erbgang. Sie befăllt ganz Normale, Neuropathen und Psycho­
pathen. Die "Patienten", die iibrigens durch fure Anomalie kaum belăstigt 
werden, regurgitieren nach den Mahlzeiten in kurzen Intervallen portions­
weise Mageninhalt, kauen ihn und schlucken ilin wieder herunter. Speise­
rohren- und Magenfunktion, auch die sekretorische, sind dabei ganz intakt. 
Man deutet diese Anomalie als einen Infantilismus oder als Produkt eines 
pathologischen Bedingungsreflexes. Die Rumination ist psychischen Ein­
fliissen, auch der Suggestion, stark zugănglich, allerdings mehr in "frischen" 
Făllen. In veralteten Făllen begleitet sie die Befallenen ohne besondere Sto­
rung bis ins Alter. Genaue Anamnese und Beobachtung ermoglichen stets 
die Diagnose, die nach meiner Erfahrung aber merkwiirdig oft verfehlt wird. 
Man muB sie aber stellen, da sie den "Kranken", der meist gar keiner Behand­
lung bedarf, vor ganz unnotigen therapeutischen Versuchen schiitzt! 

B. Die Differentialdiagnose der 1\:lagen-Uarmerkrankungt-n. 
1. Magt-n-Darmsymptome bei anderen Erkrankungen. 

Storungen des Verdauungstractus bei akuten und chronischen Fieberzu­
stănden sind bereits bei diesen Kapiteln besprochen worden. Sie sind meist leicht 
als bloBe Symptome des Infcktcs zu erkennen. 

Aber auch abgesehen von fieberhaften Erkrankungen sind die Symptome 
von seiten der Verdauungsorgane recht oft nur der Ausdruck einer den Magen­
darmkanal nicht direkt treffenden Krankheit. 

1) H. CURSOHMANN, Konstitution und Rumination. Zeitschr. f. angew. Anat. u. Konstit.­
lehre Bd. 6. 1920. 
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Deswegen erscheint es zweckmăBig, die Besprechung seiner Erkrankungen 
mit allgemein differentialdiagnostischen Erwăgungen zu beginnen. 

Man steht oft folgenden Beschwerden gegeniiber: Klagen iiber Appetit­
losigkeit, schlechten pappigen Geschmack, Zungenbelag, iiblen Geruch aus dem 
Munde, Neigung zum AufstoBen oder Sodbrennen, Ubelkeit, die sich bis zum 
Erbrechen steigern kann, endlich allerlei unangenehmen Spannungs- und Volle­
gefiihlen im Leib bis zu direkten Schmerzen. Nicht selten findet man neben 
diesen Symptomen einen Riickgang der Ernăhrung, eine mehr minder aus­
gesprochene Anămie und endlich eine Reihe von nervosen Symptomen, wie 
"Magenschwindel", allgemeines Unbehagen, Neigung zu Kopfschmerzen und 
zu depressiver Verstimmung, schlechten Schlaf, Gefiihl von verminderter 
Leistungsfăhigkeit und rascherer Erschopflichkeit. Ferner treten gleichzeitig 
Erscheinungen von seiten des Darmes auf: entweder Verstopfung oder Diar­
rhoen oder auch beides im Wechsel, Erscheinungen, die bei der engen funk­
tionellen Verkniipfung des Magens und Darmes leicht verstăndlich sind. 

Diese Symptome, die zunăchst auf eine Storung im Gebiete der Ver­
dauungsorgane hinzuweisen scheinen, haben jedoch recht vielfaltige Entstehungs­
ursachen, deren prăzisere Feststellung nur allzuoft versăumt wird. Die Folge 
ist dann, daB eine chronische Blutkrankheit, Tuberkulose und dergl. monatelang 
unter der Behelfsdiagnose "Magenkatarrh" lauft. Wenn dann die gegen den 
angeblichen Magenkatarrh gerichtete symptomatische Therapie fehlschlăgt, hălt 
der Arzt den Kranken fiir nervos und stellt die Diagnose nervose Dyspepsie. 
Vor solchem unărztlichen Handeln ist dringend zu warnen. Solche Fălle bediirfen 
vielmehr eingehender Untersuchung auf fieberhafte, chronische Infekte, auf 
primăre, womoglich bosartige Krankheiten der Verdauungsorgane, des Kreislaufs 
und des Gehirns; auch endokrine und toxische Einwirkungen sind diagnostisch 
zu erforschen. Etwa folgende Krankheitsgruppen kommen als Ursache solcher 
symptomatischer Dyspepsien in Betracht: 

l. Chronische fie ber hafte Infekte. Es ist deshalb unbedingt die 
Temperatur der Kranken fortlaufend zu messen, denn recht hăufig sind solche 
Beschwerden Ausdruck einer chronischen fieberhaften Erkrankung. 
Ich verweise auf dieses Kapitel und erinnere hier nur an die Anfangsstadien der 
Lungenphthise, deren sehr hăufige dyspeptische Symptome im Kapitel der 
Gastritis besprochen werden, aber auch an die chronischen Formen der Sepsis, 
die Malaria, die beginnende perniziose Anamie oder Leukamie. 

2. Man erinnere sich, daB eine N ephri tis der Grund der gastrischen Be­
schwerden sein kann, daB sie chronisch urămische sein konnen. Man wird also 
auf alle, noch zu erorternden Symptome einer Nierenerkrankung und -insuf­
fizienz zu untersuchen haben. 

3. Hăufig sind unbestimmte Beschwerden von seiten des Magens und 
Darmes die ersten Zeichen einer beginnenden Lebercirrhose. Oft gelingt 
es durch den Nachweis eines Milztumors, einer maBigen Leberverhărtung, einer 
dauernden Urobilinurie oder andere Friihsymptome die Vermutungsdiagnose 
Cirrhose zu stellen und sie durch den anamnestischen Nachweis des AlkoholmiB­
brauchs zu sichern. 

Der sogenannte chronische Magenkatarrh der Saufer diirfte recht oft bereits 
Ausdruck der beginnenden Cirrhose sein und einer chronischen venosen Hyper­
iimie des Verdauungstractus entsprechen. 

4. Aher auch andere chronische Intoxikationen konnen zu Erschei­
nungen von seiten des Magendarmkanals fiihren, z. B. der Nicotinabusus oder 
die Bleivergiftung, und zwar die letztere, auch ohne daB direkt Koliken vor­
handen sein miissen. Auch an die hăufigen und oft schweren dyspeptischen 
Symptome der Morphinisten und Cocainisten ist zu denken. 
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5. Oft fiihren auch Erkrankungen der Zirkulationsorgane zu solchen 
Beschwerden, sie konnen ein friiher Ausdruck der beginnenden Insuffizienz 
sein; meist steht allerdings die Erkrankung des Zirkulationsapparates so 
im Vordergrund, daB die Magen- und Darmbeschwerden leicht als sympto­
matische, d. i. als Ausdruck eines Stauungskatarrhs, erkannt werden. Die 
"Magenschmerzen" solcher Kranker sind dann hăufig Produkt ihrer Stauungs­
leber. 

6. Unbestimmte Erscheinungen von seiten des Magendarmkanals machen 
auch regelmăBig die chronischen Peritonealerkrankungen, insbesondere 
die chronische tuberkulOse Peritonitis, aber auch die Appendicitis im interval­
lăren Stadium. Die chronische Appendicitis ist sogar eine recht hăufige Quelle 
"nervos dyspeptischer" Beschwerden. Man lasse also auch eine derartige Mog­
lichkeit nicht auBer acht. 

7. Ganz gewohnlich ha ben Gich tiker vor den Anfăllen unbestimmte Magen­
beschwerden. Diese Kranken lernen die Magenbeschwerden aber natiirlich sehr 
bald als Vorboten der Anfălle zu wiirdigen. Differentialdiagnostische Schwierig­
keiten erwachsen eher bei den mehr chronisch verlaufenden, spateren Stadien 
der Gicht, in denen es nicht mehr zur Ausbildung akuter Anfălle kommt. Die 
Untersuchung auf die typischen Zeichen der Gicht (Tophi, Harnsăure im Blut 
und Harn) lassen das Leiden aber meist leicht erkennen. 

8. Man denke in jedem Fall von unbestimmten Magendarmbeschwerden 
auch an das Vorliegen einer Helminthiasis und untersuche auf die Gegenwart 
von Wurmeiern und den Abgang von Wiirmern oder Wurmgliedern. 

9. Man denke bei jiingeren weiblichen Individuen vor allem an die Moglich­
keit einer Schwangerschaft. 

10. AuBer dem Schwangerschaftserbrechen denke man auch an rein psycho­
genes Erbrechen bei Hysterischen, an Magenăquivalente der Migrăne und Tetanie, 
an das Erbrechen bei tabischen Krisen und endlich an die oft heftigen Magen­
storungen bei Morbus Basedow und Morb. Addison. Auch an die uniiberwind­
liche Anorexie der SIMMONDSschen Krankheit (vgl. das Kapitel Magersucht) 
sei hier erinnert. 

11. Erfolgt das Erbrechen ohne eigentliche Nausea, so ist auch an eine 
cerebrale Ursache desselben zu denken. Man untersuche also in einem solchen 
Falle auch auf das Vorhandensein eines Hirntumors oder sonstiger Er­
krankungen, die zu einer Hirndruckerhohung fiihren und unterlasse keinesfalls 
die Besichtigung des Augenhintergrundes. 

12. Endlich denke man auch daran, daB Erbrechen durch eine O esophagus­
stenose oder Divertikel vorgetauscht werden kann. 

Erst wenn man alle diese Moglichkeiten einer symptomatischen Entstehung 
der Beschwerden ausgeschlossen hat, versuche man durch genauere Unter­
suchung des Magendarmtractus selbst ihre Natur zu ergriinden. 

Bevor wir jedoch diese Untersuchungen besprechen, seien einige der haupt­
săchlich kennzeichnenden S y m p tom e zusammenhăngend behandelt. 

2. Die Di:fferentialdiagnose des Schmerzes im Oberbauch. 
Im engen Raum des Epigastrium liegen Magen, Zwolffingerdarm, Netz, 

Pankreas und Gallenwege, der Plexus solaris und die Mesenterial- und Leber­
gefaBe dicht beieinander, hier und da auch noch verzerrte und verlagerte Organe, 
wie die Appendix und die Niere; und endlich kommen von fernen Organen aus­
gehende, fortgeleitete, entziindliche Prozesse in Betracht. Deswegen gilt es mehr 
noch als bei jeder anderen differentialdiagnostischen Erwagung eines Schmerz­
phanomens, bei Schmerzen an dieser Stelle zunăchst, sich durch sorgfaltiges 



510 Die Differentialdiagnose der Magen-Darmerkrankungen. 

Befragen des Kranken iiber die Art des Schmerzes moglichst genau zu unter­
richten. Da die meisten Kranken nicht die Făhigkeit haben, alles Wichtige 
spontan anzugeben, so ist es niitzlich, bei der Befragung nach einem bestimmten 
Schema zu verfahren. Man frage nach folgenden Punkten: 

1. Wo der Schmerz empfunden wird, ob er diffus ist, oder ob er lokalisiert 
werden kann. Im letzteren Falle lasse man den Kranken womoglich mit 
einem Finger auf die angeblich schmerzhafte Stelle zeigen, begniige sich 
aher keinesfalls mit nur allgemeinen Angaben, wie Magenschmerz. Kann der 
Kranke den Schmerzpunkt nicht genau angeben, so veranlasse man ihn, den 
Leib selber in seinem ganzen Umfange abzutasten. Der Kranke findet dann 
den schmerzhaften Punkt oft leichter und sicherer als der Arzt. 

Es ist sehr fraglich, ob wir imstande sind, viscerale Schmerzen, die wir empfinden, 
auf ein bestimmtes Organ genau zu loka.lisieren. Es ist ferner fraglich, ob derartige 
Schmerzempfindungen liber den Sehhiigel hinaus zur Gro13hirnrinde geleitet werden und 
dort in bestimmten Feldern ihre Vertretung haben. Man vgl. iiber diese Frage die 
Arbeit von L. R. MuLLER iiber Magenschmerzen und deren Zustandekommen 1 ). 

Ma.genschmerzen und Schmerzen in anderen Hohlorganen werden danach wohl haupt­
săchlich durch Spasmen der glatten Muskulatur verursacht. Namentlich fiir das Ulcus und 
fiir die Gastritis haben das auch KNun FABERs 2 ) Untersuchungen erwiesen. Viscerale 
Schmerzen konnen ferner durch Zerrung oder entziindliche Reizung des parietalen 
:r.eritoneums hervorgerufen werden, es konnen auch durch visceral-sensorische Reflexe 
Uberempfindlichkeiten von Hautbezirken im Sinne HEADs entstehen, die mit Schmerzen 
verwechselt werden und endlich vielleicht auch in den Blutgefă13en entstandene Schmerzen 
in Betracht kommen; wenigstens ist nach den Erfahrungen der Chirurgen Zerrung oder 
Unterbindung mesenterialer Gefă13e schmerzhaft. 

2. Man frage dann, ob der Schmerz ein anhaltender, in seiner Intensităt 
annăhernd gleichbleibender oder wechselnder, auf- und abschwellender, peri­
staltischer Schmerz ist. 

3. Man frage, ob es sich um einen Dauer- oder um einen in Anfăllen auf­
tretenden Schmerz handelt, im letzteren Falle auch, in welchem Zwischenraum 
der Schmerz eintritt und ob im Intervall vollige Schmerzfreiheit oder doch, 
wenn auch geringere, Beschwerden bestehen. 

4. Man frage nach der Art des Schmerzes. Meist wird man zwar aus Angaben, 
wie heftig oder dumpf, driickend, bohrend, reiBend usw. keinen bestimmten 
SchluB ziehen konnen, aher andere Angaben sind differentialdiagnostisch sehr 
wichtig, insbesondere die genaue Beschreibung der Ausstrahlung des Schmerzes, 
ferner die Beschreibung instinktiver LinderungsmaBnahmen seitens des Kranken, 
Zusammenkauern, Losen der Rockbănder, Wărmeanwendungen usw. 

5. Man frage, was der Kranke etwa iiber ausl6sende Momente angeben kann. 
Hierbei ist in allererster Linie zu beriicksichtigen der EinfluB der Nahrungs­
aufnahme, ob der Schmerz bei leerem Magen als năchtlicher Hunger­
schmerz auftritt, ob er sofort nach dem Essen oder erst nach einem gewissen 
zeitlichen Abstande eintritt, ob ihn jede Mahlzeit auslost oder ob die Quan­
tităt und Qualităt derselben einen erkennbaren EinfluB ausiibt oder ob ihn 
endlich Nahrungsaufnahme zum Verschwinden bringt. 

6. Frage man, ob der Schmerz etwa in einer bestimmten Korperlage 
stărker hervortritt. Es kann z. B. angegeben werden, daB der Schmerz nur 
im Stehen auftritt oder nur in einer bestimmten Seitenlage, z. B. der linken. 

7. Man frage, welche Momente den Schmerz verschlimmern oder bessern, 
erkundige sich nach dem EinfluB der Atmung, des Hustens oder Niesens, also 
der Zwerchfellbewegung, auf den Schmerz, ebenso des Biickens, des Treppen­
steigens, des Zusammenkauerns. Man frage endlich, ob Defăkation oder Urin­
entleerung von EinfluB sind. 

1) L. R. MuLLER, Miinch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 21 und inn. Kongre13 1925. 
2) KNUD FABER, Verh. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1926. 
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Nachdem man so die Art des Schmerzes moglichst genau festgestellt hat. 
gehe man an die Untersuchung. Es sei betont, daB diese bei den Erkrankungen 
der Bauchorgane stets in verschiedenen Korperlagen zu erfolgen hat. Man 
begnlige sich nie mit einer Untersuchung in Rlickenlage, sondern untersuche 
auch in links- und rechtsseitiger Seitenlage, vergesse nie den Rlicken anzu­
sehen und wenn notig auch im Stehen zu untersuchen. 

Uberblicken wir nun die Moglichkeiten, an die man bei der Anamnese 
Schmerz im Oberbauch zu denken hat, so kann als erste Gruppe die der sehr 
eindrucksvollen, akuten peritonitischen und ihnen ăhnlicher Krankheits­
bilder abgegrenzt werden. Sie sollen hier nur fllichtig berlihrt werden, da liber 
ihre Differentialdiagnose bereits bei der Schilderung des akuten peritonitischen 
Symptomenkomplexes das Notige gesagt ist. Dahin gehort die akute Per­
foration eines Magengeschwlirs und andere Perforativperitonitiden, 
ins Epigastrium verlegte Schmerzen bei der akuten Appendicitis, 
die akuten Entzlindungen, Blutungen und Nekrosen des Pankreas, der 
gastromesenteriale DarmabschluB mit akuter Magendilatation und ăhn­
liche hochsitzende Ileusformen. Ferner die unter dem Bilde des Strangulations­
ileus verlaufenden Formen der E m bolien der MesenterialgefăBe, die akuten 
Erkrankungen des Netzes, namentlich die. Torsion desselben. Auch sei daran 
erinnert, daB eine Herzru ptur mit heftigem Schmerz im Oberbauch, Erbrechen 
und Diarrhoen verlaufen kann. 

Von chirurgischer Seite ist angegeben, daB man peritonitische Schmerzen von ander­
weitigen durch die KAPPrssche Infiltration der N. splanchnici unterscheiden konne. 
Der peritonitische Schmerz bleibt unbeeinfluBt, Gallenblasen und Nierenkoliken sollen 
dagegen verschwinden 1). Namentlich hat LAEWEN gefunden, daB eine paravertebrale 
Injektion von 5-10 ccm einer 2% Novocain-Suprareninlosung, die den 10. rechten Dorsal­
nerv trifft, den Schmerz einer Cholecystitis beseitigt 2 ). 

Diesen akuten und schweren Krankheitsbildern stehen symptomatologisch 
am năchsten einige gleichfalls in akuten Anfăllen einsetzende Schmerzen im 
Oberbauch. Von diesen konnen einer peritonealen Attacke, wegen der dabei 
dann und wann vorhandenen Bauchdeckenspannung, sehr ăhnlich sein: die 
Bleikolik, und ebenso in das Epigastrium verlegte peritonitisăhnliche Schmer-
zen bei Infektionskrankheiten (Pneumonie, Meningitis u. a. m.). Diese Zu-
stănde sind aber sofort richtig zu erkennen, wenn man nur liberhaupt an ihre 
Moglichkeit denkt. Man erinnere sich ferner, daB jlingere Kinder bei allen 
moglichen infektiosen Prozessen zunăchst liber Schmerzen im Leib klagen 
und daB man eine solche Angabe lokaldiagnostisch nur verwerten kann, wenn 
sie durch objektive Zeichen (Muskelspannung, Verănderung der Atmung, 
Druckempfindlichkeit) gestutzt ist. Einen Hinweis auf die Beteiligung des 
Pankreas darf man annehmen, wenn bei Mumps liber heftige Schmerzen 
im Oberbauch geklagt wird. 

Recht akute und sogar zur Verwechslung mit peritonitischen Krankheits­
bildern flihrende Erscheinungen konnen primăre GefăBerkrankungen, und zwar 
besonders die arteriosklerotischen hervorrufen. Man kann den ins Epigastrium 
verlegten Symptomenkomplex bei echter Coronarsklerose und die Symptome 

Peri­
tonitische 
Schmerzen. 

Bleikolik. 

Mumps. 

der Arteriosklerose der DarmgefăBe selbst unterscheiden, die zur Dyspraxia . 
. t t• 1· t · 1 t• O f""h D t · t d d h Arteno-ln es rna IS ar enosc ero rea RTNERB u ren. er ers ere rs a urc sklerotische 

gekennzeichnet, daB der heftige Schmerz im Epigastrium doch meist nach Schmerzen. 

oben, unter das Sternum ausstrahlt, daB gleichzeitig Angst und oft das typische 
Geflihl der Brustenge besteht. Freilich kann AufstoBen, Ubelkeit, ja Erbrechen 
sich damit paaren, auch plotzlich auftretender Drang zur Stuhlentleerung. 

1 ) KuLENKAMPFF, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 35. 2) LAEWEN, Miinch. med. 
Wochenschr. 1922. Nr. 40. 
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Aher man kann das Bild von einer peritonealen Affektion doch sofort durch 
den Mangel der Bauchdeckenspannung, durch die gleichmăBig erfolgende Bauch­
atmung und die gewohnlich fehlende lokale Druckempfindlichkeit unterscheiden, 
selbst wenn der Shock so ausgesprochen ist, daB zunăchst der Gedanke an eine 
Perforationsperitonitis geweckt wird. Hăufig lăBt sich auch feststellen, daB 
diese Anfălle von korperlicher Anstrengung oder von starken Magenfiillungen 
abhăngig sind. Die genauere Untersuchung kann dann oft die Sklerose der Aorta 
bzw. Verănderungen am Herzen feststellen, die ein primăres Leiden des Zirku­
lationsapparates zu diagnostizieren gestatten. 

Die Arteriosklerose der MesenterialgefăBe, die mit Vorliebe die Mesaraica 
superior betrifft, ruft kurz dauernde Schmerzanfălle hervor, meist nicht von so 
heftigem Charakter wie die subdiaphragmatischen Symptome einer Angina. 
Die Schmerzen werden oft um den Nabel herum lokalisiert. Kennzeichnend 
fiir sie ist, daB gleichzeitig mit ihnen Zeichen von anfallsweise auftretender 
motorischer Darminsuffizienz, insbesondere intermittierender Meteorismus sich 
finden. Meist ist dieser Meteorismus nach 0RTNERB Beschreibung im Gebiet des 
Colon ascendens und transversum am stărksten, so daB man diese sehen und 
fiihlen kann. Dagegen fehlt in den meteoristischen Schlingen sichtbare Peri­
staltik. Es besteht gleichzeitig eine Neigung zur Obstipation, und es werden 
stark stinkende Stiihle entleert. Die Anfălle sollen von der Nahrungsaufnahme 
vollig unabhăngig sein, aher doch auch von der Fiillung des Magens ausgeli:ist 
werden, und zwar kommt es dann nur auf die Fiillung, nicht auf die Qualităt 
oder Form der genossenen Speisen an. 

Die "Angina abdominalis" ist bei Coronarsklerose nicht ganz selten. Differen­
tialdiagnostisch ist wichtig, daB die Angina subdiaphragmatica durch die bei 
Angina pectoris gebrăuchliche Therapie, z. B. Nitroglycerin, giinstig beeinfluBt 
wird. Dagegen halte ich das 0RTNERsche Syndrom der Darmdysproxie fiir eine 
ausgesprochene Rarităt. Alle Fălle, die ich als solche ansprechen wollte, erwiesen 
sich bei Beobachtung als etwas ganz anderes; von der chronischen Appendicitis 
bis zum Coloncarcinom. Man sei also ăuBerst zuriickhaltend mit der Diagnose 
dieses Krankheitsbildes! 

Ane':{Ysma Eine ausgesprochene Seltenheit, die gleichfalls zu heftigen Schmerzen im 
Bauc:orta. Epigastrium fiihren kann, ist das Aneurysma der Bauchaorta. Wir be­

sprachen seine Diagnose schon bei den Zirkulationserkrankungen. Die Schmer­
zen, die das Aneurysma der Bauchaorta macht, werden als anfallsweise auf­
tretende heftige, zum Riicken hin ausstrahlende geschildert, die oft vom Essen 
unabhăngig sind, manchmal durch Nahrungsaufnahme gebessert werden, ebenso 
auch durch liegende Stellung. Mitunter bestehen gleichzeitig Verhalten von 
Stuhl und Winden, Erbrechen und AufstoBen, ab und zu auch Meteorismus, 
so daB das Bild sehr an eine Bleikolik oder an tabische Krisen erinnert. Sitzt 
das Aneurysma am Abgang der groBen DarmgefăBe und verengert diese, so 
kann es dieselben Symptome, wie die oben beschriebene Arteriosklerose der 
DarmgefăBe hervorrufen. 

Auch Aneurysmen anderer Art konnen zu Schmerzanfăllen im Oberbauch 
fiihren. 

Wahrend des Feldzugs sah MATTHES einen Kranken, der einen ausgeheilten BrustschuB 
hatte, der vielleicht das Zwerchfell durchbohrt haben konnte. Der Kranke klagte iiber 
heftige Magenschmerzen. Die Schmerzen waren dauernd, wurden aher durch Nahrungsauf­
nahme gesteigert, durch Bettruhe nur wenig gemildert. Die Untersuchung des Magens 
ergab keinen Grund fiir die Schmerzen, es waren auch keine okkulten Blutungen nach­
zuweisen. Da der Zustand unertrăglich war und Verwachsungsbeschwerden die wahr­
scheinlichste Diagnose waren, erfolgte Probelaparotomie. Es ergab sich ein Aneurysma 
der Arteria mesaraica, das augenscheinlich durch die SchuJlverletzung herbeigefiihrt war. 
Es platzte wahrend der Operation und der Kranke erlag der Blutung. 
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Eine groBe Seltenheit, die Periarteriitis nodosa, kann, wie iiberhaupt Peri-
arteriitis 

peritonitisahnliche Symptome, auch einmal im Oberbauch lokalisierte Schmerzen nodosa. 

zur Folge haben 1). Sie sei hier nur beilaufig erwahnt und im iibrigen auf die 
Beschreibung dieser Erkrankung am Schlusse des Abschnittes iiber die Zirku­
lationskrankheiten hingewiesen. 

Anfallsweise auftretende heftige Schmerzen im Epigastrium, besonders Tabische 

wenn sie sich mit Erbrechen paaren, miissen auch stets den Gedanken an Krisen. 

tabische Krisen nahelegen; man versaume also nie, auf die Zeichen einer 
beginnenden Tabes zu untersuchen. Die gastrischen Krisen konnen eins der 
ersten Zeichen der Tabes sein, und es geniigt keineswegs die Abwesenheit der 
Kardinalzeichen der Tabes, um sie auszuschlieBen. Man priife vielmehr auch 
immer auf andere Anfangssymptome, z. B. auf die Hyperasthesien am Rumpf, 
auf Ulnarisanasthesie, examiniere auf Blasen- und Potenzstorungen, um nur 
einige der weniger haufigen zu nennen, und versaume nicht, Blut und Liquor 
serologisch zu untersuchen. Man priife auch wahrend des Anfalls den Blut-
druck, der bei gastrischen Krisen ofter erheblich, gelegentlich um das Doppelte 
der Norm gesteigert ist (PAL). Ubrigens habe ich einmal wahrend einer hef-
tigen gastrischen Krise Pylorospasmus rontgenologisch beobachtet. 

Heftige epigastrische Schmerzen kănnen iibrigens auch bei Erkrankungen der Spo~dyi.it.is, 
Wirbelsaule und der spinalen Wurzeln auftreten und dann einen intra- RadiculitJS. 

abdominalen Schmerz vortauschen. 
Ich heohachtete einen Mann, dessen heftige epigastrische Schmerzen von fachărztlicher 

Seite lange als Ulcus gedeutet waren. Als Ursache derselhen ergah sich aher eine (rontgeno­
logisch hestiitigte) Spondylitis mit ohligatem starkem Giirtelschmerz. 

Sehr charakteristisch und deswegen diagnostisch weniger schwierig, wenig­
stens in den ausgepragten Fallen, sind die Gallensteinkoliken und die 
akuten Entziindungen der Gallenblase. Meist wird der Schmerz bekanntlich 
dabei rechts von der Mittellinie lokalisiert, er strahlt nach oben und hinten 
bis in die rechte Schulter aus. Inspiration steigert den Schmerz, desgleichen 
der Versuch der linken Seitenlage. Gerade bei Gallensteinkoliken wird oft an­
gegeben, daB der Druck der Kleider unertraglich sei und daB der Schmerz 
durch Zusammenkauern gebessert wiirde. Eintretendes Erbrechen mildert den 
Schmerz oft nicht. Bekannt ist das Eintreten von Koliken nach starker 
Magenfiillung, nach Erschiitterungen, wie Eisenbahnfahrten. 

WERTHEIMER 2), A. FRENKEL 3), W. RuMANN 4) und BoAs hahen Methoden angegehen, 
wie man durch Untersuchung in Knieellenbogenlage und am sitzenden Kranken die ver­
schiedenen Ulcera und die Cholelithiasis beziiglich ihrer Schmerzphănomene genauer diffe­
renzieren konne. Diese Angahen sind aher von anderen Untersuchern nicht oder nur zum 
Teil bestătigt worden. 

In vielen Gallensteinkolikfallen kănnen wir bekanntlich an Leber und 
Gallenblase durch Betastung nichts sicheres feststellen. Beim Cysticusstein und 
akutem Hydrops der Gallenblase laBt sich aher ein positiver Palpationsbefund 
erheben; und in den mit Ikterus verlaufenden Formen leitet dieser auf den 
richtigen Weg. Es sei jedoch betont, daB beim akuten Hydrops der Gallenblase 
der deutlich fiihlbare, schmerzhafte Tumor der Gallenblase nur kurze Zeit zu 
bestehen braucht. NAUNYN sagte einmal scherzweise, wenn man den akuten 
Hydrops operieren lassen wolle, miisse man den Chirurgen schnell rufen, 
sonst sei der Hydrops schon abgelaufen. Andererseits kann ein Tumor be­
kanntlich auch in der anfallsfrcien Zeit weiter bestehen und deutet dann 
meist auf ein Empyem hin, auch wenn die Kranken fieberfrei sind. Anfang­
liche Schiittelfroste sind bei Gallensteinkoliken bekanntlich nicht selten. 

1) WErrz, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 104. GRUBER, Zentralhl. f. Herz- u. GefăBkrankh. 
2) WERTHEIMER, Arch. f. Verd. 1924. 3) A. FRENKEL, Zentralbl. f. Chir. 1926. Nr. l. 
4) RuHMANN, Der Ulcuskranke. Beiheft zum Arch. f. Verd. 1926. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 33 

Gallen­
teinkolik. 
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An- Das intrahepatische Leberarterienaneurysma ruft anfallsweise auf-
d~~~:~- tretende Schmerzen und gleichzeitig meist Ikterus hervor, wenigstens ent-

arterie. steht dabei Ikterus, wenn eine Blutung in die Gallengănge hinein erfolgt oder 
sie komprimiert werden. Gerade bei den Blutungen kommt es zu paroxysmalen 
Schmerzanfăllen, die ganz einer Gallensteinkolik gleichen, nur nicht immer an 
der Leberpforte lokalisiert sind. Sie sind aber dadurch gekennzeichnet, daB 
das Blut in den Darm gelangt. Man findet dann also auBer dem Schmerz und 
dem Ikterus noch die Symptome einer Darmblutung bzw. eine Hămatemesis. 

Nach QUINCKE kommt es dabei vor, da/3 ein bereits im Darm entstandenes Gerinnsel 
die Abdriicke der KERKRINGERschen Falten zeigt und damit seinen Entstehungsort, oberen 
Diinndarm, dokumentiert. Der Schmerzanfall selbst wird wie bei der Gallensteinkolik 
nicht selten von Temperatursteigerungen begleitet. Das Blut erscheint in den Faeces etwa 
24 Stunden spăter. Zu Vergr6/lerungen der Leber kommt es meist nicht oder nur voriiber­
gehend. Wichtig ist, da/3 der Schmerz je nach dem Sitz des Aneurysma im rechten oder 
linken Leberlappen mehr rechts oder mehr links lokalisiert wird. Ein pulsierender Tumor 
wird nur selten gefiihlt. In den wenigen Făllen, in denen iiberhaupt ein Tumor gefiihlt 
wurde, war auffăllig, da/3 er in seiner Spannung wechselte. Pulsation und Gerăusche iiber 
dem Tumor wurden erst nach einer die Spannung vermindernden Blutung bemerkt. Die 
extrahepatischen Aneurysmen rufen, wenn sie bersten, natiirlich nicht Ikterus, sondern 
den Symptomenkomplex einer inneren in das Peritoneum erfolgenden Blutung hervor. 

Eine ausfiihrliche Darstellung ha ben die Aneurysmen der Leberarterie durch H6GLER1 ) 

gefunden. Er betonte, da/3 von groller Wichtigkeit die Feststellung von systolischen 
Gerăuschen iiber dem Aneurysma werden kann, ferner, da/3 es auffăllig ist, da/3 bei geringsten 
Anlăssen, z. B. Aufrichten im Bett, Schmerzanfălle, die bis in die Schamgegend ausstrahlten, 
sich bemerkbar machten und oft unmittelbar von Blutungen gefolgt waren, endlich daB 
namentlich beim Aneurysma der Arteria cystica der Ikterus fehlt. Die Aneurysmen der 
Leberarterie sitzen meist an der Leberpforte und konnen deswegen besonders leicht Kom­
pressionserscheinungen des Gallengangs und sogar der Pfortader hervorrufen. Sie sind 
iibrigens keineswegs immer auf luischer Basis entstanden, sondern nach der Literatur 
auf Basis mykotischer Infektionen. Man vergleiche auch die Darstellung der Leberarterien­
aneurysmen von FRIEDENWALD und TANNENBAUM 2). 

ţ.eber- Anfallsweise auftretende heftige Schmerzen im Oberbauch kommen auch 
Milzkrisen. bei den Le ber- und Milzkrisen des hămolytischen Ikterus vor. Dabei kann 

Fieber vorhanden sein, aber auch fehlen. Der bestehende Subikterus verfiihrt 
leicht dazu, diese Krisen fiir Gallensteinanfălle zu halten. Jedenfalls vergesse 
man bei Schmerzanfăllen im Oberbauch mit Ikterus, insbesondere wenn die 
Kranken auBer geringem Ikterus auch noch Anămie zeigen, nicht, an diese 
Krankheit zu denken, suche nach dem Milztumor und untersuche auf das 
CHAUFFARDsche Symptom der verminderten osmotischen Resistenz der Ery­
throcyten. 

stauungs- Von der Leber ausgehende, und zwar meist dauernde Schmerzen im Epi-
Ieber. gastrium findet man hăufig bei Stauungsleber. Gerade weil diese mitunter 

das einzige Zeichen einer beginnenden Dekompensation des Kreislaufs sind, 
soli man differentialdiagnostisch stets an diese Moglichkeit denken. Freilich 
handelt es sich oft nicht um eigentliche Schmerzen, sondern nur um Druck­
und Vollseinsgefiihle. Aber rascher einsetzende Stauungen konnen starke 
Schmerzen machen, und selbst anfallsweise treten Schmerzen durch Leber-

Chronische 
Pankrea.s­

erkran­
kungen. 

stauung bedingt bei den Anfăllen der paroxysmalen Tachykardie auf. 
Mehr andauernde, aber auch intermittierende Schmerzanfălle im Ober­

bauch rufen chronische Erkrankungen des Pankreas hervor, wie Cysten, 
vielleicht auch leichtere subakute Entziindungen und deren Folgen. Man 
kann sie nur dann richtig deuten, wenn man eine genaue Pankreasfunktions-
priifung vornimmt, es sei denn, daB eine Glykosurie oder ein Palpationsbefund 
direkt aui das Pankreas hinwiese. 

1) H6G:Ll~R, ·Wiener Arch. f. inn. Med. 1920. Bd. 1. Vgl. auch FRIEDENWALD und 
· TANNENBAUM, J. A; M. A. June 1923. 2) Vgl. BICKHARDT und ScHUMANN, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 90. 
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Heftige Schmerzen im Oberbauch, meist verbunden mit anderen gastro- Morbus 
intestinalen Symptomen, wie Erbrechen, Diarrhoen oder hartnăckiger Ob- Addison. 
stipation, kommen bei AnmsoNscher Krankheit vor, die aber meist durch die 
Pigmentation, Hypotension und Entkrăftung leicht erkannt wird. 

In jedem Falle von Klagen iiber Schmerz im Epigastrium ist an die Mog-
lichkeit einer Hernia epigastrica zu denken und auf diese in der Mittellinie epi~;:~~~a. 
meist 3-5 cm oberhalb des Nabels liegende, kleine Geschwiilstchen zu unter-
suchen. Die epigastrische Hernie ist oft durch eine circumscripte Druckempfind-
lichkeit charakterisiert, und diese verrăt sie auch, wenn man das Geschwiilstchen 
selbst, z. B. bei stark fettleibigen Menschen, nicht fiihlen kann. Man priift auf das 
kleine "subserose Lipom", sowohl bei entspannten als bei gespannten Recti, 
insbesondere beim Pressen und Husten. Die Schmerzen, welche diese kleinen 
Hernien hervorrufen, treten meist einige Zeit nach der Nahrungsaufnahme 
ein, wenn die Magenperistaltik einsetzt und nun am Netz gezerrt wird. Hăufig 

soll nach den Beobachtungen von H. SMIDT gleichzeitig ein Magengeschwiir oder 
wenigstens eine N eigung zu Tonussteigerung des Magens bestehen 1 ). Man sollte 
iibrigens die subjektiven und objektiven Folgen epigastrischer Hernien nicht 
iiberschătzen, wie besonders E. v. RoMBERG immer hervorhob. Zahlreiche 
Trăger solcher Hernien haben nie die geringsten Beschwerden von ihnen. 

Zu solchen Zerrungsschmerzen konnen natiirlich alle entziindlichen Prozesse 
fiihren, die lokale Peritonitiden und damit Verwachsungen in dieser ~~:~~~­
Gegend zur Folge haben. Am hăufigsten gehen sie von der Umgebung der 
Gallenblase, vom Duodenum oder der Appendix aus. Die Zerrungsschmerzen 
durch Adhăsionen sind auch dadurch gekennzeichnet, daB sie von Korper-
lage und Bewegungen, namentlich von der des Zwerchfells, abhăngig 

sind. Die der Gallenblase werden durch linksseitige Korperlage mitunter 
schlimmer. Auch haben die Kranken ofter ein Gefiihl, als ob im Leib etwas 
nach links heriiberfiele. Fiir die Schmerzen einer chronischen Appendicitis gibt 
0RTNER an, daB der epigastrische Schmerz auch durch Druck auf MAcBuRNEYs 
Punkt entstehe. 

Gelegentlich konnen schrumpfende Peritonitiden auch ferner liegende Organe 
dislozieren und der Schmerz dann von diesen ausgehen. MATTHES beobachtete 
einen Fall, in dem die rechte Niere so nach vom gezogen und mit dem unteren 
Leberrand verwachsen war, daB sie selbst bei der Operation zunăchst fiir eine 
Gallenblase gehalten wurde. Zerrungsschmerzen im Oberbauch konnen aber 
auch von mehr selbstăndigen chronischen Peritonitiden, namentlich von tuber­
kulosen Peritonitiden ausgelost werden. Freilich bringt die ausgedehntere tuber­
kulOse Peritonitis Schmerzen nicht nur durch Zerrung, sondern wohl auch durch 
Knickungen und Stenosierung des Darmes zustande. Man kann diese sicher 
diagnostizieren, wenn man lokalen Meteorismus oder lokale Peristaltik bemerkt. 

Schmerzen im Oberbauch konnen aber auch durch eine Stenosierung Stenosen 
des Darmes durch andere Prozesse, also Narben und besonders Geschwiilste des Darms. 
hervorgerufen werden. Es sei beziiglich des Krankheitsbildes auf die Ent­
wicklung des Okklusionsileus verwiesen und hier nur differentialdiagnostisch 
bemerkt, daB die hăufigste Ursache solcher Stenosierung, die Darmcarcinome, 
regelmăBig okkulte Blutungen hervorrufen. Akute 

Vom Darm ausgehende Schmerzen im Oberbauch treten akut bei jeder Gastro- Magen-
enteritis auf; auch bei akuter Trichinose und anderen Zoonosen. Bekannt ist infe~tk:~. 
auch, daB nach iiberstandener Ruhr oft lange Zeit eine Schmerzhaftigkeit im Chronische 
Epigastrium zuriickbleibt, die man auf eine Empfindlichkeit des Quercolon Ruhr. 
beziehen muB, da bei Gleitpalpation das Quercolon fiihlbar und druckempfindlich 

1) H. SMIDT, Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 120. 1922. 
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fJEgt· ist. Gelegentlich machen auch entziindete, vereiterte oder verkaste Mesenterial­
z ~o~ng driisen heftige Schmerzanfalle oder Dauerschmerz im Oberbauch. 

Mesenterial· D' S h dli di d h M k k drfisen. Ie c merzen en ch, e urc agener ran ungen oder Duodenal-
erkrankungen bedingt werden, bieten meist eine sehr kennzeichnende 

Magen- Anamnese. Die Schmerzen beim Magencarcinom pflegen zwar durch die 
u'i:'d'cill~:. Nahrungsaufnahme starker zu werden, sind aher haufig dauernde; oft haben 

sie mehr den Charakter eines Druck- und Vollegefiihls als den eines erheblichen 
Schmerzes. Die Schmerzen beim Ulcus zeichnen sich dadurch aus, da.B sie bald 
nach der Nahrungsaufnahme eintreten, da.B sie in der Mittellinie oder noch 
haufiger etwas links davon lokalisiert werden und im Gegensatz zu den von 
der Gallenblase ausgehenden nach links in den Riicken ausstrahlen. Man findet 
dort in der Hohe des 12. Brustwirbels eine hyperasthetische Zone meist links 
starker ausgesprochen (BoAs), die im Sirme einer HEADschen Zone gedeutet 
werden mu.B. Die Druckempfindlichkeit ist gleichfalls lokalisiert. fiber ihre 
Beziehung zur Rontgensilhouette des Magens wird spater gesprochen werden. 
Kennzeichnend ist ferner fur den Schmerz bei Ulcus, da.B er durch Husten, 
Niesen oder durch die Atmung nicht verstarkt wird, wohl aher durch Korper­
bewegungen, die Korperlage und oft auch durch starke Muskelarbeit. 

Sekreti?ns- Die Schmerzen bei Sekretionsanomalien und dadurch bedingten Pyloro­
anomahen. spasmus dagegen treten oft als Spatschmerz oder Hungerschmerz auf und 
Duodenai- werden haufig durch Nahrungsaufnahme gebessert. Die Schmerzen bei Duo-

ulcus. denalulcus bieten zwar dasselbe Bild wie die der Superaciditat, sind aher 
noch dadurch besonders gekennzeichnet, da.B sie in Intervallen auftreten. 
Die Amerikaner legen gerade auf diese anamnestische Feststellung das gro.Bte 
Gewicht; "Riickfallige, heftige Hyperchlorhydrie ist Ulcus duodeni", sagt 
MoYNIHAM. 

Heute griindet sich die Diagnose des Ulcus duodeni natiirlich nicht mehr nur 
auf die Anamnese; es ist aher zuzugeben, da.B man die geschilderte Anamnese 
oft trifft. Solche Schmerzen konnen aber auch Folge von Tabakabusus sein. 
Ihr Vorkommen bei Rauchern von englischen Zigaretten hat KuLBS 1) 

beschrieben. 
Gastralgie. Als eine rein nervose Gastralgie darf man einen Schmerz im Oberbauch 

erst nach Ausschlu.B aller anderen Moglichkeiten ansehen. Die Auffassungen 
iiber die Genese solcher Gastralgien sind nicht einheitlich. Man kann 
die Meinung vertreten, da.B sie rein psychisch bedingt sind, also etwa 
durch Angstempfindungen ausgeloste Schmerzhalluzinationen darstellen. Dafiir 
spricht die oft merkwiirdige Unabhangigkeit von der Qualitat der Nahrung. 
Sie konnen nach vollig reizloser Kost eintreten, nach ganz grober Kost aus­
bleiben. Man kann die nervosen Gastralgien aher auch als eine Folge von 
allerdings durch Vorstellungen ausgelosten Anomalien der Sekretion oder 
Muskeltatigkeit ansehen, also als Schmerzen, die in das Gebiet des Muskel­
krampfes oder der Supersekretion gehoren. Sie werden bei der Erorterung dieser 
Storungen năher differentialdiagnostisch besprochen werden. Erwăhnt sei nur 
noch, da.B sich derartige Schmerzen gelegentlich und besonders hăufig im Kindes-

~~!~~~~:~t. alter als echte Migra ne . Ă q u iva lente finden, so daB man bei anfallsweise 
auftretenden Schmerzanfăllen auch diesen Ursprung beriicksichtigen mu.B. 
Bei diesen Migrăne-Ăquivalenten ha ben FR. BEST und auch ich iibrigens Spasmen, 
z. B. Pyloroapasmus rontgenologisch nachgewiesen. Gleiches haben andere und 
ich auch bei Tetanie beobachtet. 

1) Kii"LBs, Kongr. f. inn. Med. 1920. 
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3. Die Differentialdiagnose der Hamatemesis. 
Die klinischen Kennzeichen der Hamatemesis und namentlich die Unter­

scheidungsmerkmale zwischen Hamatemesis und Hamoptoe diirlen als bekannt 
vorausgesetzt werden. Es sei aher daran erinnert, daB bei Hamoptoe auch 
Blut verschluckt und spater erbrochen werden kann, so daB dadurch Irrtiimer 
moglich sind. 

Meist wird man bei einer akuten, heftigeren Hamatemesis zuerst an ein 
Ma gen- oder DuodenalgeschwiiralsUrsachedenken. Blutungen bei Carcinom bei U!cns u. 
pflegen meist nicht so groB zu sein und ii.uBern sich mehr in dem bekannten, Carcmom. 

kaffeesatzartigen Erbrechen bereits stark verii.nderten Blutes. 
Als Geschwiirsblutungen miissen auch <lie nach Hautverbrennungen aufgefaJ3t werden. 

Sie mogen aher zum Teil auch parenchymatose sein, da sie mitunter schon wenige Stunden 
nach der Verbrennung auftraten. Auch nach starker Insolation durch Sonnenbăder sind 
Magenblutungen beschrieben. 

Es kommen aher auBer dem :Magengeschwiir noch einige andere Prozesse 
als Ursache einer ":Magenblutung" in Betracht. Blutbrechen kann auch bei 
Le bercirrhose eintreten; es stammt meist aus Varicen des unteren Oesophagus- bei Leber­
endes. Blutbrechen tritt ferner auch bei Carcinom des Pankreasschwanz auf cirrhose. 

(0. RIML). Es kommen gelegentlich ziemlich heftige ofters rezidivierende 
:Magenblutungenauch bei altenLeuten mit starker Arteriosklerose der :Magen- kţrt~ioh 
gefaBe vor. Einige seltenere Ursachen der Magenblutung haben wir bereits im 8BI~~~n~~n~ 
Symptomenbild der Aneurys men kennengelernt. Es kann ein Aneurysma Perforlerte 

der Brustaorta in den Oesophagus durchbrechen. Bluterbrechen finden wir eur~s~en. 
auch noch bei Perlorationen, z. B. eines Carcinoms des Oesophagus in die Aorta, 
im Krankheitsbild der intrahepatischen Aneurysmen der Leberarterie. Zu Magen­
blutungen kann es endlich auch kommen, wenn eine Gallensteinblase in den 
Magen perloriert und dabei ein groBeres Gefii.B arrodiert. 

Neben diesen aus gr6Beren GefaBen erfolgenden Blutungen kommen aher 
auch solche per diapedesin vor. Dahin gehoren wohl die Magenblutungen 
bei einer Embolie der MesenterialgefaBe oder bei einer Thrombose der­ Embolien 

und 
Throm­
bosen. 

selben. Ferner auch die Magenblutungen bei einer Reihe fieberhafter Er­
krankungen meist solchen, die die Bauchorgane beteiligen, wie z. B. bei 
Appendicitis oder Typhus. Bei den bisher zur Sektion gekommenen Fallen b~i.Appen­
wurde ein Quelle der Blutung nicht gefunden, so daB eine Blutung per di~~;:.d 
d.iapedesin angenommen werden muB. Eine Seltenheit ist eine Magenblutung 
bei malignem Granulom, bei der das lymphatische Gewebe die Magen- bel 
wand durchwucherte und zur Geschwiirsbildung gefiihrt hatte (GLANZMANNl). ~~~~~:. 

Gelegentlich kommen auch bei tabischen gastrischen Krisen :Magen­
blutungen und Kaffeesatzerbrechen vor. 

Hysterische konnen Blutbrechen vortii.uschen; sie produzieren meist ein Hysterische 
Gemisch von Speichel und Blut, eine himbeerrote, fadenziehende Fliissigkeit, Blutungen. 

die wahrscheinlich durch Saugen aus dem Zahnfleisch gebildet wird. Sie ist meist 
mit einer wirklichen Hamatemesis kaum zu verwechseln. Man muB auch daran 
denken, daB Magenblutungen simuliert werden konnen. Bei einem anscheinend Simulierte 
endemischen Auftreten von Magenblutungen im Zuchthaus von Werden hatten Blutungen. 

die Straflinge sich mittels eines gebogenen Drahtes die unteren Nasenmuscheln 
verletzt und das verschluckte Blut dann erbrochen. 

Von verschiedenen Seiten ist auch behauptet worden, daB es vikariierend Vikari­
fiir die Menses oder gleichzeitig mit den Menses auftretende Magenblutungen ierende 
gabe. Sie sollen durch ihre regelmii.Bige Wiederholung gekennzeichnet sein Blutungen. 

und ofter lange Zeiten sich wiederholen. 

1) GLANZMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 118. 
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Chol- Auch die cholamischen Blutungen bei schwerem Ikterus sind zu den 
B~:::,~~~:n. parenchymatosen Blutungen zu rechnen und wahrscheinlich auch die Magen­

blutungen nach Bauchoperationen, die, wenn auch nur selten, bei vorher Magen­
gesunden beobachtet sind. Ebenso kommen gelegentlich Magenblutungen per 
diapedesin bei hamorrhagischen Diathesen vor. 

Kleinere Magenblutungen fiihren nicht zum Erbrechen, ebensowenig wie 
Blutungen aus weiter abwarts gelegenen Teilen des Verdauungsschlauches. 
Sind diese Blutungen erheblich, so kennzeichnen sie sich durch die hi:ichst 
charakteristische teerartige Farbung und Beschaffenheit des Stuhles. Sollte 
Tierkohle, Wismut oder sonst ein den Stuhl schwarz farbendes Medikament 
oder Nahrungsmittel verabreicht sein, so laBt sich der Teerstuhl durch die 
chemischen Blutproben als Blutstuhl erkennen. Die chemischen Blutproben 
sind aher besonders zur Diagnose der kleinsten sog. okkulten Blutbeimengungen 
wichtig. 

4. Die Bedeutung des Nachweises der okkulten Blutungen. 
Der chemische Nachweis kleinster, makroskopisch nicht erkennbarer Blu­

tungen ist nur dann diagnostisch bedeutsam, wenn die Kranken drei oder besser 
fiinf Tage hamoglobinfrei gelebt haben. Sie miissen also wahrend dieser Zeit 
vollkommen fleischfrei ernahrt werden. AuBerdem ist es gut, wenn auch stark 
gefarbte Pflanzenstoffe wie griine, chlorophyllhaltige Gemiise (Salate, griine 
Bohnen z. B.) oder rote Riiben und Kakao vermieden werden. 

Der sicherste Nachweis des Blutfarbstoffs ist der spektroskopische na.ch SNAPPER. 
Man verreibt dazu eine Stuhlprobe im Morser mit einem Vberschu.l3 von Aceton, filtriert 
und pre.llt den Filterriicksta.nd mit dem Pistill a.us. Den trockenen Filterriickstand bringt 
ma.n in den Morser zuriick und verreibt ihn mit einer Mischung von einem Teil Eisessig 
und drei Teilen Athyla.cetat. Zu einem Teil des Filtrates setzt man den vierten Teil Pyridin 
und zwei Tropfen Schwefelammon. Bei Anwesenheit von Hămochromogen entsteht da.nn 
das dafiir cha.ra.kteristische Spektrum, ein Band auf der Grenze von Gelb und Griin. 

SNAPPER hat gefunden, dal3 im Darmkana.l das Hămoglobin zu Hămatoporphyrin 
abgebaut werden kann und schlăgt deshalb vor, auch auf dieses spektroskopisch zu unter­
suchen. Das in obenbeschriebener Weise gewonnene Filtrat bzw. der nach der Untersuchung 
auf Hămoc!P'omogen iibrigbleibende Teil wird mit dem vierten Teil 10%iger Salzsăure 
und etwa.s Ather versetzt und ausgeschiittelt. Es bilden sich zwei Schichten, in der oberen 
ătherischen Schicht kann man ein Hămatinspektrum, aber auch ein Chlorophyllspektrum 
finden, in der unteren Salzsăureschicht das zweibăndrige Porphyrinspektrum. 

In der Praxis fiihrt man die Blutprobe gewohnlich in Form der WEBERschen Probe aus 
(essigsaurer Atherausziige der Faeces mit Guajac, Benzidin oder Aloin und Wasserstoffsuper­
oxyd). Da diese Proben nicht ganz zuverlăssig sind, hat BoAs vorgeschlagen, entweder die 
GREGERSENsche Modifika.tion der Benzidinprobe oder noch sicherer die von BoAS an­
gegebene Chloral-Alkohol-Guajacprobe anzustellen. Das GREGERSENsche Verfa.hren, welches 
die iibermăl3ige Empfindlichkeit der gewohnlichen Benzidinprobe vermeidet, wird folgender­
ma.13en ausgefiihrt: Man lă.llt Benzidin in Pulvern von 0,02 und als Katalysa.tor Pulver 
von Baryumsuperoxyd zu 0,1 herstellen. Das Benzidinpulver wird in 5 ccm 50% iger 
Essigsăure gelost und dann das Bariumsuperoxyd hinzugefiigt. 

Der Stuhl wird nach BoAs 1) auf einem Porzellanschălchen fein a.usgestrichen und mit 
dem Reagens iibergossen. BoAS hat die beiden Pulver in Tablettenform da.rstellen 
lassen, um die Reaktion noch bequemer zu machen. Die GREGERSENsche Probe kann 
endlich auch in einer Modifikation von ADLER und WoHLGEMUTH angestellt werden. 
Losung l. Benzidin. puriss. 0,5, Acid. acetico (50% ), 50,0, kalt gelost a. vitr. nigr. 
Losung 2. Glucose 5,0, Ortizon (Bayer & Cie.) 2,0, Alkohol (50%) 50,0. Der Zucker mu13 
zuerst geli:ist werden und dann unter Schiitteln das Orizon. Man gibt auf eine fein 
ausgestrichene Kotprobe je einen Tropfen einer Mischung beider Fliissigkeiten zu gleichen 
Teilen. Blutgehalt ruft griinblaue Fărbung hervor. 

Die Chloral-Alkohol-Guajacprobe wird folgenderma13en angestellt: Ein linsengrol3es 
Kotpartikelchen wird auf einem Porzellanschălchen fein ausgestrichen. Man iiberschiittet 

1) SNAPPER, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 34 und SNAPPER und VAN CREFELD, 
Erg. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 32. 1927. BoAs, Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 27, 
s. 37. 1920. 
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die Kotschicht dann mit 2 ccm 70%iger Chloralalkohollosung, der 10 Tropfen Eisessig 
zugefiihrt sind, schiittelt und lăBt 5 Minuten extrahieren. Man gieBe dann den Chloral­
alkoholextrakt in ein trockenes Reagensglas, in das man einige Kornchen frisch pulveri­
sierten Guajac-Harz gegeben hat, und fiigt 20 Tropfen 3%iges Wasserstoffsuperoxyd dazu. 
Beim Umschiitteln tritt Blaufărbung ein, wenn Blut vorhanden ist 1). 

Sehr brauchbar ist endlich auch das W ALTERsche Reagens. Es besteht aus Benzidin 
und Natriumperborat und ist bei MERCK erhăltlich. 

Beziiglich der diagnostischen Bedeutung dieser Proben ist zu bemerken, 
daB nur deutliche starke Blutproben einen sicheren diagnostischen SchluB 
zulassen. 

Der Nachweis okkulter Blutungen bei hămoglobinfreier Ernăhrung bedeutet 
zunăchst weiter nichts, als daB das Blut dem Ki:irper des Kranken ent­
stammt. Ein SchluB auf die Quelle der Blutung darf nur mit gewissen Ein­
schrănkungen gezogen werden. Besonders ist der RiickschluB aus dem Nachweis 
okkulter Blutungen auf einen geschwiirigen Prozess im Magendarmkanal nur 
dann erlaubt, wenn jede andere Quelle der Blutung ausgeschlossen werden 
kann. Die Blutungen aus den untersten Abschnitten des Darmkanals, etwa 
Hamorrhoidalblutungen, sind an der roten Fărbung des Blutes zu er­
kennen. Man kann einen Stuhl, der an der Oberflăche rot gefărbte Stellen 
zeigt, sogar noch zur Untersuchung auf okkultes Blut verwenden, wenn man 
derartige gefărbte Teile bei der Entnahme der Probe vermeidet. 

Man versichere sich aber bei positiven Blutbefunden, daB nicht etwa das 
Blut aus Zahnfleischblutungen herriihrt (Vorsicht beim Zăhneputzen), 
ebenso, daB das Blut nicht aus der Nase stammt. Vorsichtig ist es auch, 
wenn man in der Zeit der hămoglobinfreien Ernăhrung die Magensondierung 
vermeidet. Es ki:innen sonst artefizielle Blutungen, die entweder durch das 
Wiirgen oder durch den Magenschlauch direkt entstehen, zu Tăuschungen Ver­
anlassung geben. Ferner versagt die Probe, wenn Stauungen im Gebiet des 
Magendarmkanals bestehen. 

In einem Falle z. B., in dem eine Stauungsleber ziemlich erhebliche epigastrische 
Schmerzen verursachte, war von seiten des behandelnden Arztes auf den Nachweis der 
okkulten Blutungen hin und dem des epigastrischen Schmerzes ein Magengeschwiir an­
genommen. Die Sektion ergab nur das Bestehen einer starken Hyperămie der Schleimhaut. 

Ăhnliches sollte man bei Lebercirrhose erwarten, doch fand JoACHIM dabei 
den Stuhl blutfrei 2}. Okkulte Blutungen finden sich auch i:ifter bei Ikterus. 
Es ist auch verstăndlich, daB bei akuten entziindlichen Prozessen okkulte 
Blutungen auftreten, wie z. B. bei Typhus, Ruhr, Darmtuberkulose, Appendicitis 
und auch bei Sepsis. Ebenso werden die Erkrankungen, die zu Blutungen in das 
Pankreas oder in die Gallenwege fiihren (Aneurysmen der LebergefăBe}, natiir­
lich auch einen positiven Ausfall der Untersuchung auf okkulte Blutungen ergeben 
ki:innen. Erwahnen mi:ichte ich, daB es niitzlich ist, bei jeder starkeren Anămie 
auf okkulte Blutungen nachzusehen. Es ki:innen z. B. durch kleine Mast­
darmpolypen andauernde kleinste Blutungen verursacht werden, die all­
măhlich zum Bilde einer schweren Anamie fiihren. Man entdeckt diese kleinen 
Polypen, die oft ziemlich tief sitzen, erst mit dem Rectoromanoskop. Okkulte 
Blutungen kommen auch bei Helminthiasis vor, insbesondere bei Gegen­
wart von Anchylostomum. 

Endlich wurde in manchen Făllen okkultes Blut gefunden, ohne daB geschwiirige 
Prozesse nachgewiesen werden konnten, z. B. beschrieb SINGER einen Fall von anfalls­
weise auftretender Supersekretion mit okkulten Blutungen, dessen Sektion ergab, daB 
der Vagus durch tuberkulose Driisen bedrăngt wurde; und KuTTNER fand okkulte Blutungen 
bei chronischer Gastritis anacida. Auch KONJETZNY sah multizentrische capillare Blu· 
tungen bei chronischer Gastritis, und ScHINDLER nimmt direkt eine Gastritis haemor­
rhagica als besonderen Typ an. 

1) Siehe FuBnote S. 518. 2) JoACHIM, Berl. klin. Wochenschr. 1904. S. 189. 
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Im a.llgemeinen lassen sich aher Tauschungsmoglichkeiten Ieicht ausschlieBen, 
und dann bedeutet der Nachweis der okkulten Blutungen in der Tat das Vor­
handensein einer ulcerierten Stelle im Magendarmkanal. Fast regelmii.Big 
findet man okkulte Blutungen bei Carcinomen des Verdauungstractus. 
Die Urteile iiber ihr Vorkommen bei Magenulcus gehen etwas auseinander. 
BoAs fand sie in der Mehrzahl der Falle; fiir unbehandelte Falle trifft das 
zu. Namentlich spricht fiir Ulcus ein gewisser Wechsel im Befunde, so daB 
die Blutungen verschwinden, sobald strenge Diat gegeben wird. Es ist aher 
dringend davor zu warnen, allein aus dem Fehlen oder Vorhandensein von 
okkulten Blutungen irgendwelche differentialdiagnostische Schliisse auf 
Carcinom oder Ulcus zu ziehen. 

5. Die spezielle Differentialdiagnose der Magenerkrankungen. 
Schon die einfache Untersuchung am Krankenbett liefert differential­

diagnostisch wertvolle Kennzeichen. 
~:~~:: Das Au sseh en der Kranken kann sehr charakteristisch sein: Die schwere 

Kache.xie eines Krebskranken wird dem Arzt sofort diese Diagnose nahelegen; 
man erkennt auch auf den ersten Blick an der starken Blasse das ausgeblutete 
Magengeschwiir; und man kann mitunter aus dem Aussehen des Kranken allein 
die Diagnose auf schwere Pylorusstenose stellen. Namentlich die gutartigen 
chronischen Stenosen fiihren zur Austrocknung des Organismus. Der Magen 
resorbiert nach v. MERING' kein Wasser, und, wenn die Kranken wegen starken 
Durst viei trinken, so gelangt doch wenig zur Resorption. Sie sehen deswegen 
charakteristisch aus. Sie haben trockene, wenig succulente Haut und stark 
a.usgepragte N asolabialfalten, "Magenfalten". 

Peristaltik. Bei der Inspektion kann ferner sofort eine etwa vorhandene Magenperi-
staltik auffallen, die als solche durch ihre Form und ihr Fortschreiten vom 
Fundus zum Pylorus leicht zu erkennen ist. Sie bedeutet stets, daB ein Hindernis 
âm Pylorus besteht. Sie findet sich weit hii.ufiger bei gutartigen als bei bOs­
artigen organischen Pylorusstenosen; nicht regelmaBig dagegen, bei Pyloro­
spasmen von kurzer Dauer. Nur bei den akuten Magendilatationen nach 
gastromesenterialem AbschluB fehlt sie oder ist nur anfanglich vorhanden. 
Spater sieht man dabei den stark gefiillten Magen sich wohl plastisch an den 
Bauchdecken abzeichnen, sieht aber keine Peristaltik mehr. Augenscheinlich 
ist zu der imposanten Ausgestaltung der sichtbaren und fiihlbaren Peristaltik 
der chronischen Stenosen doch die Muskelhypertrophie erforderlich, die in 
ihrem Gefolge auftritt; wahrscheinlich kommt es beim gastromesenterialen 
AbschluB bald zu einer Lahmung der Muskulatur. 

Mitunter kann man bei sehr abgemagerten Kranken auch wohl bereits 
einen Tumor sehen und seine Verschieblichkeit bei der Atmung bemerken. 

Eine polsterartige Auftreibung des Magens kann man bei habituellen Luft­
schluckern sehen. 

Palpation. Die Palpation stellt dann zunachst den Grad der Bauchdeckenspannung 
fest. Eine lokale Bauchdeckenspannung bedeutet, wie bei der Besprechung des 
peritonitischen Krankheitsbildes erortert ist, fast stets einen entziindlichen 
ProzeB am Peritoneum, kommt also nur bei akuteren Krankheitsbildern in 
Betracht. Die Priifung auf Druckempfindlichkeit erganzt die anamnestischen 
Angaben iiber den spontanen Schmerz und ermoglicht seine Lokalisation. 

:SoAs hat darauf aufmerksam gemacht, daB man beginnende Stenosen durch :Seachtung 
einer palpatorisch nachweisbaren Steifung des Fundus erkennen konne. Diese Steifung 
kann man nur am gefiillten Magen, am besten l-2 Stunden nach der Mahlzeit durch Reiben 
oder Klopfen hervorrufen, sie beschrănkt sich auf den Fundusteil und dehnt sich nicht, 
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wie bei starkeren Graden der Stenose, auch auf den Pylorusteil aus; sie hălt meist nur 
wenige Minuten an, lăBt sich aher durch erneutes Reiben wieder hervorrufen. Gewohnlich 
ist sie nur fiihlbar, mitunter aher auch sichtbar. 

"Ober die Palpation der Tumoren sei folgendes bemerkt: Es ist vorteilhaft, 
zu palpieren, wenn der Magen leer ist; bei zweifelhaftem Befunde wiederhole 
man also die Untersuchung am niichternen Kranken. Es muB alles vermieden 
werden, was zur Spannung der Bauchdecken Veranlassung geben kann. Der 
Kranke muB flach liegen, der Untersuchende darf nur wahrend der Exspiration 
in die Tiefe dringen, er muB jede stoBweise Palpation vermeiden, seine Hande 
miissen warm sein; der Untersuchte muB ruhig und tief, abdominal atmen. 
Spannt er stark, muB man seine Aufmerksamkeit ablenken oder versuchen, 
die Spannung durch vorheriges Auflegen von Warme zu mildern. Auch die 
Palpation im warmen Bade fiihrt mitunter zum Ziei. Friiher hat man zwecks 
deutlicherer Tastung auch die Narkose angewandt. Angesichts der Sicherung 
der Diagnose durch das Rontgenbild braucht man sie heute nicht mehr. 

Die Tumoren des Magens erwecken meist schon durch ihre unebene, Magen-
tumoren. 

hOckerige Beschaffenheit den V erdacht der Bosartigkeit. Sie Iiegen bei der 
Atmung still, solange sie nicht mit der Leber verwachsen sind; sind sie dies 
aher, so zeigen sie respiratorische Verschieblichkeit, so daB es oft schwierig ist, 
durch Palpation festzustellen, ob der gefiihlte Tumor dem Magen angehort 
oder etwa einer Lebermetastase entspricht. 

Schwieriger ist die Beurteilung der glatten Tumoren. Sie konnen zwar 
ebenfalls bOsartig sein, aher auch durch die krampfhaft kontrahierte Antrum­
bzw. Pylorusmuskulatur hervorgerufen werden und lassen sich nur dann von 
wirklichen Tumoren abgrenzen, wenn man den NachlaB der Kontraktion und 
ihre Wiederbildung unter dem palpierenden Finger konstatieren kann. Ver­
mag doch selbst der Chirurg bei geoffnetem Leibe nicht ohne weiteres fest­
zustellen, ob ein solcher Tumor ein bosartiger ist oder durch spastisch zu­
sammengezogene Muskulatur bedingt ist. Neben den Magentumoren kommen 
im Epigastrium die Pankreastumoren in Betracht. Sie rufen, wenn sie Pankreas­
dem Pankreaskopf angehoren, mitunter gleichzeitig Ikterus und manchmal tumoren. 

Glykosurie hervor. Diese letztere kennzeichnet sie gegeniiber den Magen-, 
Gallenblasen- oder Lebertumoren. Die Cysten des Pankreas dagegen sind 
gegeniiber den Tumoren durch ihre rundliche Gestalt und durch ihre prall 
elastische Beschaffenheit auffallig. Der Magen Iiegt nach Aufblahung vor 
den Pankreastumoren und Cysten, ebenso das aufgeblahte Colon transversum, 
wenigstens wenn die Tumoren oder Cysten nicht sehr groB sind. Man ver-
gleiche iiber die Einzelheiten der topographischen Beziehungen die Schilderung 
dieser Geschwiilste bei den Erkrankungen des Pankreas. 

Bisweilen kann man das spastisch kontrahierte Colon transverseum 
fiihlen; die zylindrische Gestalt der Geschwulst, die man bei Gleitpalpation 
unter den Fingern rollen kann, schiitzt vor einer Verwechslung mit einem 
Magentumor. Von einem Pankreastumor und anderen Tumoren dieser Gegend, 
z. B. von retroperitonealen, kann man einen kontrahierten Querdarm auBer 
durch seine zylindrische Gestalt und seine Beweglichkeit sowohl durch einen 
etwa eintretenden Wechsel in der Kontraktion als auch dadurch unterscheiden, 
daB es gelegentlich gelingt, beim Palpieren gurrende Gerausche in ihm zu 
erzielen. Die Gallenblasentumoren sind durch ihre Lage, Form und 
respiratorische Verschieblichkeit meist geniigend gekennzeichnet, sie konnen 
iibrigens gelegentlich sehr erheblich seitlich verschieblich sein. Festliegende, 
unverschiebliche Tumoren im Epigastrium machen die Aneurysmen der 

Kontra­
hiertes 
Colon 
trans-

versum. 

Aorta oder der Leberarterie, auch die der retroperitonealen Driisen; be- Retro­
weglich sind die Netztumoren und haufig auch die durch chronische, meist pTeritoneale umoren. 
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tuberkulose Peritonitiden bedingten, mit der Leber verwachsenen Tumoren. 
Die genauere diagnostische Unterscheidung gefiihlter Tumoren kann durch die 
Palpation allein gewohnlich nicht erfolgen, wenn auch gerade beim Magen­
carcinom hăufig der erste Griff die Diagnose nahezu sichert. 

Ein weiteres Symptom ist endlich das Auftreten von Plătschergerăuschen 
bei stoBweiser Palpation. Sie sind kurz nach Fliissigkeitsaufnahme fast regel­
măBig zu finden. Sind aber nach der Ietzten Mahlzeit schon mehrere Stunden 
verstrichen, so bedeuten Plătschergerăusche eine verzogerte Entleerung der 
Fliissigkeit. Sie treten daher am ausgesprochensten bei organischen Stenosen 
auf. Man maB ihnen friiher groBe Bedeutung fiir die Diagnose einer Dilatation 
und einer Atonie des Magens bei und wollte sogar oberflăchliche und tiefe 
Plătschergerăusche unterscheiden. Heute, wo wir in der Rontgenuntersuchung 
eine viei sicherere Methode haben, uns iiber seine GroBe und seinen Tonus 
zu unterrichten, haben die Plătschergerăusche nur den Wert eines oberflăchlich 
orientierenden Symptoms. 

Die GriiBenbestimmung des Magens wurde friiher durch Aufblahung des Magens, mittels 
Brausepulver oder Magenschlauches versucht. Sie sollte heute nicht mehr geiibt werden, 
da sie deformierte Bilder gibt; auch ist sie bei geschwiirigen Prozessen nicht ungefahrlich. 
Ein einfaches Verfahren, um rasch die untere Magengrenze zu bestimmen, ist dagegen in 
der Perkussion der Dampfung gegeben, die durch Aufnahme von einigen Glasem Wasser 
entsteht. Natiirlich muB man den Kranken im Stehen perkutieren und erhalt dann die 
Grenze des durch die Fliissigkeitsbelastung etwas gedehnten Magens. 

6. Die Differentialdiagnose der Bewegungsstorungen des Magens. 
Die feinere Diagnose der Storungen der motorischen Funktion des Magens 

und Kenntnis seiner Lage und GroBe ist erst durch das Rontgenverfahren ermog­
licht worden. Man bestimmte friiher die Entleerungszeit des Magens durch 
Ausheberung (6 Stunden nach einer LEUBEschen Probemahlzeit) und die Be­
stimmung des Niichternrestes morgens. Auch hat man sich bemiiht, durch 
Verwendung der SAHLischen Probesuppe noch feinere Differenzen zu finden. 
Fiir die Beurteilung der Motilităt sind diese Verfahren aber durch das Rontgen­
verfahren uberholt. Zum Verstandnis sei folgendes vorausgeschickt. 

FoRSELL wies nach, daB die Magenmuskulatur funktionell fein differenziert ist und zum 
Teil als Stiitzapparat des Magens dient. Durch diese Muskelarchitektur ist eine weit­
gehende Gestaltsveranderung des Magens miiglich, insbesondere kann der Magen, wenn 
das Darmpolster, auf dem er ruht, tief steht, sich anscheinend durch NachlaB der 
Zusammenziehung seiner muskularen Stiitzbander (der Segmentschlingen) verlangem, 
und augenscheinlich kann auch der Pylorus dann tiefer treten, da auch seine Lage 
muskular durch den Musculus suspensorius duodeni [TREITZ] fixiert wird und dessen 
wechselnder Kontraktionszustand dem Pylorus eine gewisse Verschieblichkeit gestattet; 
die Form des Magens hăngt demnach nicht nur von seiner Fiillung und dem Druck 
seiner Umgebung, sondern auch von seiner eigenen Muskeltatigkeit ab. 

Man unterscheidet bekanntlich zwei Funktionen der Magenmuskulatur. Die Mus­
kulatur des eigentlichen Magenreservoirs (des Fundus bzw. Kiirpers des Magens, den 
FoRSELL in Fomix, Corpus und Sinus trennt) zieht sich um den Inhalt tonisch zusammen 
und iibt damit einen gleichmaBigen Druck auf den Inhalt aus - peristolische Magen­
funktion. Dieser mehr konstante Druck hat die Aufgabe, den Inhalt auch entgegen 
dem Gesetz der Schwere zusammenzuhalten und dadurch seine Schichtung zu ermiiglichen. 
Feste Nahrung schichtet sich so, daB stets der zuletzt zugefiihrte Bissen in die Mitte des 
Speiseballens zu Iiegen kommt, nur der Transport der Fliissigkeiten ist ein anderer, sie 
Iaufen in einer durch Schleimhautwiilste gebildeten Rinne, der WALDEYERschen Magen­
straBe an der kleinen Kurvatur entlang direkt zum Antrum. 

Die Verfliissigung des festen Inhalts geht durch Aufliisung von der Peripherie von­
statten. Da also die Pepsinsalzsăure stets nur an der Peripherie wirkt, so kann im Inneren 
des Speiseballens die amylolytische Speichelverdauung noch lange ungestiirt bei alkalischer 
Reaktion fortgehen, selbst wenn reichlich Salzsaure sezerniert wird. Die peripheren ver­
fliissigten oder wenigstens erweichten Teile des Speiseballens werden durch den peristaltischen 
Druck, der noch durch flache Peristaltik unterstiitzt wird, ins Antrum gepreBt, wahrend 
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die zentralen Teile unverăndert liegen bleiben, bis auch sie allmăhlich von der Peripherie 
her der Magenverdauung anheimfallen. 

Der Antrumteil, der auch die wesentlich krăftigere Muskulatur besitzt, ist dagegen 
der eigentliche Motor des Magens. Zwar gibt es ein anatomisch etwa durch einen dem 
Pylorus ăhnlichen SchlieBmuskel gegen das Magenreservoir abgegrenztes Antrum nach den 
neueren kinematographischen Aufnahmen nicht. Es schniirt sich vielmehr das Antrum 
durch eine tiefe W elle a b. N ach HrrRTERB in MATTHES' Klinik gemachten kinematogra phischen 
Aufnahmen beginnt die Antrumperistaltik mit einer Einstiilpung an der Umbiegungsstelle 
der kleinen Kurvatur. Ihr gegeniiber entsteht an der groBen Kurvatur eine entsprechende 
Einschniirung, so daB eine Ringwelle gebildet wird. Es bleibt aber eine Verbindung mit 
dem Hauptmagen bestehen. Es kann nun durch eine allseitige Kontraktion des abge­
grenzten Antrumteils der Inhalt in das Duodenum gepreBt werden, es kann aber auch 
bei geschlossenem Pylorus die Welle pyloruswărts laufen. Sie greift dann wie eine Schaufel 
(RIEDER) in den Inhalt ein und treibt ihn pyloruswărts. Da er dort an den geschlossenen 
Pylorus anprallt, so muB die Bewegung zu einer Durchmischung des Inhaltes fiihren. In 
demselben MaBe, wie sich das gebildete Antrum verkleinert, wird durch eine neue Ab­
schniirungswelle ein neues Antrum gebildet. 

Die Offnung des Pylorus wird durch sowohl vom Darm als vom Magen aus wirkende, 
in erster Linie chemische Reflexe derart gesteuert, daB sich erst wieder Inhalt entleert, 
wenn der vorhergehende Schub geniigend vom Darm bewăltigt ist und namentlich die 
Salzsăure gebunden ist. Der Sphincter pylori hat sowohl Ring- wie Radiărfasern; er gleicht 
also in seiner Funktion einer Irisblende, er kann sich aktiv offnen und schlieBen. 

Der Magen stellt im leeren Zustande nicht etwa einen schlaffen Sack dar, sondern 
er muB erst von den andrăngenden Speisen entfaltet werden. Nur die oberste Partie (der 
Fornix in der Nomenklatur FoRSELLs) ist bei aufrechter Haltung bekanntlich fast regelmăBig 
von einer Luftblase, der Magenblase, eingenommen. Den Widerstand, den die Fundus­
muskulatur der Entfaltung entgegensetzt, und den gleichmăBigen Druck, den sie spăter 
auf den Inhalt ausiibt, bezeichnet man als Tonus des Magens. 

Man untersucht die Entfaltung des Magens vor dem Rontgenschirm zu­
nachst in aufrechter Stellung des K.ranken, wenn man sich iiber den Tonus 
unterrichten will. Spater wird man den K.ranken zur Feststellung etwaiger 
Schleimhautlasionen auf das Omniscop, das die Untersuchung in jeder Korper­
lage ermoglicht, legen. Die Entfaltung des Magens geht nach Probebrei nor­
malerweise binnen etwa einer Minute vor sich. Man kann deutlich sehen, daB 
der zugefiihrte Kontrastbrei unterhalb der Magenblase, die augenscheinlich 
das erste Einstromen ermoglicht, sich in Form eines nach unten zugespitzten 
Keils anordnet. Diese Keilspitze zieht sich dann aus, bis allmahlich unten 
im Sinus sich der Inbalt in groBeren Mengen sammelt. Mit zunehmender 
Fiillung gleicht sich der Keil immer mehr aus, und ist die Fiillung voll­
endet, so liegt die Magenwand dem Inhalt straff an. Die peristolische Kon­
traktion der Muskulatur bewirkt gleichzeitig, daB entgegen dem Gesetz der 
Schwere der Inhalt sich nicht in den untersten Abschnitten des Magens allein 
anhauft, sondern, daB er in Form einer Saule den Magen hinauf bis zur 
Magenblase gleichmaBig ausfiillt. 

Eine Tauscbungsmoglichkeit besteht da bei: W enn der Magen reichlich 
Fliissigkeit, z. B. Sekret, enthalt, so steht diese iiber dem schwereren Kontrast­
brei. Man erkennt zwar diese Sekretschicht, "Intermediarschicht", als schwachen 
Schatten und sieht auch, daB die Magenwande in gewohnlicher Weise sie 
umspannen. Aber der Unerfahrene sieht vielleicht nur den starkeren Schatten 
des Kontrastbreies im Grunde und nimmt deswegen an, daB der Tonus 
gestort sei, zumal sich auch das Dreieck bei der Entfaltung nicht zu bilden 
scheint, sondern die Bissen durch die Sekretschicht gleich zu Boden sinken. 

Handelt es sich namlich um einen mangelhaften Tonus der Muskulatur, Atonie. 

so bildet sich der Keil nicht, sondern die Bissen gleiten abnorm rasch dem 
tiefsten Punkt zu; und ferner sammelt sich der Brei nach dem Gesetz der Schwere 
in dem abhangigen Teil. Der Magen erscheint so nicht gleichmaBig gefiillt, 
sondern seine oberen Partien weniger oder gar nicht. Bei hohergradiger 
Atonie liegt der Brei nur in den abhangigen Partien und bildet dort einen 
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nach unten konvex, nach oben gradlinig, aher meist nicht scha.rl begrenzten, 
halbmondformigen Schatten. Die unscharle, obere Begrenzung kommt da­
durch zustande, daB iiber dem Kontrastmaterial eine Sekretschicht steht. 
Im allgemeinen kann man sagen, daB der Magen bei Atonie nicht nur in der 
Lănge, sondern auch in der Breite abnorm stark entfaltet wird. 

Tiefstand Gleichzeitig steht der untere Magenpol hăufig erheblich tiefer. "Ober diesen 
~g~~~J~~t Tiefstand ist viel diskutiert worden. Die năchstliegendste Erklărung war 

die, daB es bei starker Atonie durch die Belastung der unteren Abschnitte 
zu einer Dehnung kăme, daB sich also eine atonische Dilatation ausbilde. Es 
ist neuerdings aher durchaus zweifelhaft geworden, ob man diesen Tiefstand 
als Dilatation auffassen darl. Denn ihn zeigen auch zahlreiche Măgen, die durch 
eine normale Keilbildung und durch gleichmăBige Fiillung erweisen, daB sie nicht 

Abb. 98. Langmagen mit tiefstehendem unteren 
Pol. Guter Tonus, hohe Intermedili.rschicht. 

Abb. 99. Geringe (fragliche) Atonie (Taille) 
mit Tiefstand. 

atonisch sind. Es gibt also zweifellos und ganz iiberwiegend hăufig einfache, 
nicht atonische Langmăgen (namentlich beim weiblichen Geschlecht). 
Und zwar sind sie ein ganz gewohnliches intestinales Stigma der langwiichsigen, 
asthenischen Konstitution. Bei diesem Tiefstand kann zwar cler Pylorus auch 
nach unten riicken, es erscheint aher doch die Antrumpartie meist ansteigend 
und geht nicht iiber die Mittellinie hinaus, so daB der Langmagen fast ganz in 
der linken Seite der Bauchhohle liegt. Beistehende Abbildungen zeigen diese 
verschiedenen Bilder. 

Die, wie wir sahen, keineswegs hăufige einfache Atonie oder selbst die atonische 
Dilatation haben nun an sich keine grobe Storung der Magenentleerung zur Folge. 
Solange die Antrummuskulatur gut funktioniert, befordert sie alles, was in das 
Antrum kommt, in das Duodenum, und die Storung bei einfacher Atonie ist 
nur darin zu sehen, daB die Fiillung des Antrum nicht mehr unter dem gleich­
măBigen Druck der normalen Peristole erfolgt und daB ebenso die Schichtung 
des Inhaltes und seine V erdauung von der Peripherie her nicht so gleichmăBig 
vor sich geht als unter normalen Verhăltnissen. 

Eine Methode, den Tonus der Magenmuskulatur an dem Druckanstieg zu messen, den 
das Einblasen von 400 ccm Luft hervorruft, hat O. BRUNS angegeben. Es kann damit 
unterschieden werden, ob bei einem Tiefstand des Magens gleichzeitig eine Hypotonie be­
steht oder nicht 1). 

Im ganzen muB mit Nachdruck betont werden: die friiher so viei geiibt e 
Diagnose der chronischen "Senkung und Atonie" hat neueren Nachpriifungen 

1 ) O. BRUNS, Dtsch. Arch. f. inn. Med. Bd. 131. 
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in den allermeisten Făllen nicht standgehalten. Die ii berwiegende Mehrzahl 
der friiher als "Ptose" und "Atonie" aufgefaBten Fălle waren 
nich ts als ganz gewohnliche asthenische Langmăgen! 

AuBer den seltenen chronischen Atonien kennen wir akute Formen, die 
bis zur vollendeten Lăhmung des Magens entwickelt sein konnen unter dem 
schon bei der Besprechung des Ileus geschilderten Krankheitsbilde des gastro­
mesenterialen Abschlusses. Es sei auf diese Schilderung verwiesen und da6 
dieser Zustand nach infektiosen Erkrankungen (Ruhr, Typhus), ferner nach 
Laparotomien, ja gelegentlich schon nach Narkosen beobachtet werden kann. 
Seltener tritt er nach den Leib treffenden Traumen und bei manchen un­
klaren Kachexien, z. B. im Senium auf. Endlich ist er noch bei Quer­
schnittslăsionen des Riickenmarks und in sehr seltenen Făllen nach akuten 
Uberladungen des Magens beschrieben worden. Der Magen wird bei diesem 
Zustand meist stark durch Sekretion gefiillt 
und deswegen zeichnen sich seine Konturen 
plastisch an den Bauchdecken ab. Peristaltik 
sieht man hochstens anfănglich und nur an­
gedeutet, spăter liegt der Magen ganz regungs­
los. Es leuchtet ein, daB dieser hochgefăhr­
liche Zustand ein sofortiges therapeutisches 
Eingreifen erheischt. 

Ein gănzlich anderes Bild bieten die Sto­
rungen der Motilităt, die durch einen zu 
starken Tonus bedingt sind. Hierbei zieht 
sich der Magen in der Tat krampfhaft zu-
sammen und wird nur schwer und ungeniigend .A.bb.IOO. Hochgradige Atonie. 

entfaltet. Man sieht einen schmalen, hoch-
stehenden Magenschatten und kann im W echsel mit der tetanischen Kon­
traktion ausgebildete Peristaltik selbst am Fundusteil beobachten. Friiher 
glaubte man, daB die sog. Stierhornform des Magens ofter Produkt eines 
Hypertonus sei. Das war irrig. Wir wissen heute vielmehr, daB diese Stier­
hornmăgen ein sehr hăufiges intestinales Stigma der Pykniker und Fett­
leibigen darstellen. Hypertonien konnen sich aber sowohl an Stierhornmăgen 
als auch an asthenischen Langmăgen entwickeln. Die Abb. 102 zeigt einen 
solchen Magen. Seine Entleerung war nicht verzogert, so daB man jedenfalls 
eine stărkere Stenose nicht als Grund der gesteigerten Peristaltik annehmen 
konnte. 

In pathogenetischer Hinsicht wichtig sind die Versuche von KLEE 1 ) iiber den Ein­
fluB des gesteigerten Vagus oder Sympathikotonus. Erhi:ihte KLEE den Tonus des Sym­
pathicus sowohl wie des Vagus durch eine Dezerebration nach SHERRINGTON und lahmte 
dann den Vagus oder den Sympa.thicus durch Abkiihlung bzw. durch Durchschneiden, 
so beka.m er reine Bilder des Einflusses eines gesteigerten Va.gus- oder Sympa.thicotonus. 
Die ersteren ergeben eine starke Steigerung der Perista.ltik bis zum ausgebildeten Krampf, 
die Steigerung des Sympa.thicotonus da.gegen eine Hera.bsetzung des Tonus und eine 
Bewegungslosigkeit des Ma.gens der Ka.tze. Diese Befunde bestatigen die klinische Auf­
fassung von KATSCH beziiglich der Hypotonien, die er weniger durch Untersţiitzungs­
verschlechterung oder verminderte Wandfestigkeit des Magens erklart, als durch Anderung 
der visceralen Innervation. KATSCH und auch HEYER haben demgemaB auch auf die 
Abhangigkeit des Magentonus von psychischen Faktoren und das Vorkommen von Atonien 
bei Depressionszustanden aufmerksam gemacht. Als Innervationsanderungen sind auch die 
Hypotonien des Magens (und Darms) bei Hypothyreosen (DEUSCH) und die von mir 
beobachteten bei hypophysarer Kachexie 2 ) aufzufassen. Die letztere wurde durch 
SCHELLONG bestatigt. .. 

Einen anregenden Uberblick iiber diese Dinge gibt das Referat von R. MAGNUS 3). 

1) KLEE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 130. 2) HANS CURSCHMANN, Dtsch. med. 
Wochenschr. 1935. Nr. 46. 3 ) MAGNUS, Verha.ndl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1924. 
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Ist ein Hindernis fiir die Fortbewegung des Inhaltes am Pylorus 
vorhanden, so miissen die Bilder ganz verschieden ausfallen, je nachdem 
die hypertrophische Muskulatur gegen das Hindernis arbeitet oder erlahmt. 

Man sieht im ersteren Fali ausgedehnte und tief einschneidende Peristaltik 
auch am Magenkorper, ja sogar Antiperistaltik, sogenannte Stenosenperistaltik. 
Der Magenschatten erscheint aher da bei nicht so schmal wie bei einfach erhOhtem 
Tonus und echtem Magenkrampf, sondern stărker und gleichmăBig gefiillt. 

Erlahmt die Muskulatur dann, so werden die peristaltischen Wellen 
flacher, und endlich erhălt man Bilder wie die vorhin bei schwerer Atonie 

geschilderten. Nur ein deutlicher Unter­
schied ist oft vorhanden. Bei der Pylorus­
stenose nimmt auch dieAntrummuskulatur 
an der Erschlaffung Anteil, es erscheint 
daher der Magen nach rechts verbreitert, 
die sogenannte Rechtsdistanz ist ver­
groBert. Diese "Rechtsdilatation" des Ste­
nosenmagens war iibrigens als besonders 
wichtiges Kriterium desselben bereits den 
Magenărzten der vorrontgenologischen Zeit 
bekannt. In einer Reihe von Făllen kann 
man, wie spăter bei der Besprechung des 
Carcinoms und des Ulcus ausgefiihrt 
werden wird, auch die Art des Hinder­

Abb. 101 . Hochgra.dig gesteigerte Peristaltik nisses im Rontgenbild direkt erkennen. 
ohne Stenose. Jedenfalls gelingt es dem geiibten Ront-

genologen heute meist, die Stauungs­
dilatation vom einfachen Tiefstand oder 
einer atonischen Dilatation zu unter­
scheiden. 

Es ist im vorangehenden gezeigt wor­
den, daB der Kontraktionszustand er­
heblichen EinfluB auf Form und Lage der 
Silhouette des Magens hat. Betrachten 
wir im AnschluB daran kurz den E in­
fluB extrastomachaler Verhălt­

Abb. 1o2• Kra.mpfhafte zusammenziehung nisse. DaB ein Langmagen mit Tiefstand 
des Magens wăhrend einer ga.strlschen Krise. des unteren Pols besonders bei dem 

asthenischen Habitus beobachtet wird, 
ist schon erwăhnt. Es ist verstăndlich, daB das Gegenteil, ein hochstehen­
der, oft q uergelagerter, der Stierhornform sich năhernder Magen bei 
kurzem Thorax mit Zwerchfellhochstand, insbesondere bei Fettleibigen, 
vorkommt. Eine starke VergroBerung der Rechtsdistanz bei meist quer­
liegendem, gleichfalls der Stierhornform genăhertem Magen kommt gelegent­
lich dann vor, wenn Verwachsungen der Regio pylorica den Magen nach 
rechts heriiberzerren. 

Die Unterscheidung von anderweitigen Vermehrungen der Rechtsdistanz 
lăBt sich durch die Beobachtung vor dem Schirm mit gleichzeitiger Pal­
pation meist treffen, denn es gelingt dabei festzustellen, ob man den Magen 
oder Teile desselben eindriicken und verschieben kann, man sieht auch die 
Bewegungen, die der Magen beim Baucheinziehen und bei der Respiration 
macht. Deswegen ist die Untersuchung vor dem Schirm bei Magenunter­
suchungen so wichtig. 
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Der Magen kann auch durch Tumoren verlagert sein. Tumoren oder ein 
gefiillter Darm, und zwar schon ein nur mit Luft gefiillter Darm, konnen 
auch die Silhouette des Magens erheblich verăndern. Diese Verănderungen 
sollen aber erst spăter besprochen werden, da sie differentialdiagnostisch gegen 
die Aussparungen des Carcinoms in Betracht kommen. 

Durch die Beobachtung des mit Kontrastmaterial gefiillten Magens im Ah­
stand von mehreren Stunden ist es moglich, die Entleerung genau zu ver­
folgen. Der Magen entleert eine Wismutmahlzeit nach RIEDERscher Vorschrift 
in etwa 3 Stunden, eine Bariummahlzeit etwas eher. Da der physiologische 
Spielraum der Entleerung aber 2 bis 6 Stunden betrăgt, so nimmt man nach 
fuuDEKs Vorschlag 6 Stunden als das MaB fur die Beurteilung der Motilităt. 
Ist nach 6 Stunden noch ein Rest, bis etwa zu einem Viertel der Kontrast­
mahlzeit im Magen, so bedeutet das zwar eine verschleppte Austreibungszeit, 

Abb.l03. Stenosen·Peristaltik. 

aber noch nicht unbedingt ein or­
ganisches Hindernis am Pfortner. 
Die Ursache dieses Sechsstunden-
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Abb. 104. Erla.hmung der Magenmuskula.tur 
bei Pylorusstenose. 

restes kann bestehen in Sekretionsstorungen, besonders in der Wirkung der 
Superacidităt, in Hypomotilităt bei Atonie, vielleicht sogar in einer zu groBen 
Hubhohe bei hochstehendem Pylorus, aber natiirlich auch in organischen Wand­
verănderungen. LăBt sich 12 oder gar 24 Stunden nach der Bariumeinnahme 
noch die Hiilfte derselben oder mehr als Rest im Magen nachweisen, so bedeutet 
das meist eine organische, weit seltener eine spastische Pylorusstenose. 

Nur sehr selten versagt die rontgenologische Motilităt&priifung, wie in 
folgendem Falle von MATTHES. 

Ma.nn von 65 J a.hren. Ta.gsii ber volliges W ohlbefinden. Erst nachmitta.g von etwa 
5 Uhr an setzen Druckgefiihl, sa.ures AufstoBen, Unbehagen und Brechneigung ein. "Ober 
Nacht steigern sich die Beschwerden, zum Erbrechen kommt es jedoch nicht. Die Be­
schwerden traten also immer nur mehrere Stunden nach den konsistenteren Mitta.gs- und 
Abendmahlzeiten auf. Es bestand eine erheblicbe Superacidităt. Der Kranke wa.r friiher 
wegen einer Gallenblasenerkrankung operiert. 

Nach Aufnahme der Kontrastma.hlzeit bot der Ma.gen eine a.bnorm horizonta.le und 
hohe La.ge mit weit nach rechts heriiberreicbendem Pylorus, ohne Ekta.sie, offenbar eine 
Folge von V erwa.chsungen, herriihrend von der friiheren Opera.tion. Drei Stunden na.ch 
der Mahlzeit war der Magen leer. Dagegen beforderten Ausspiilungen des Ma.gens, die 
6-7 Stunden na.ch der letzten Nahrungsaufna.hme vorgenommen wurden, regelmăBig 
erhebliche Speisereste zutage, trotzdem der Kranke nur gewiegte leichte Kost erhielt. 

Es empfiehlt sich also, die Resultate der Rontgenuntersuchung durch die 
Ausspiilung zu kontrollieren, wenn die Symptome dazu auffordern. 

Bei der Ausheberung zur Priifung der Motilităt unterscheidet man zweck­
măBig die sogenannte groBe und die kleine Stauung; friiher als motorische 

Ent­
Ieerungs­

zeit. 

Rohe 
Motilitat. 

GroBe 
und kleine 
Stau ung. 



528 Die Differentialdiagnose der Magen-Darmerkrankungen. 

Insuffizienz ersten und zweiten Grades bezeichnet. Unter der ersteren ver­
steht man die Anwesenheit mehr minder reichlicher Speisereste bei Niichtern­
ausheberung am Morgen, unter kleiner Stauung die Gegenwart von geringen 
Resten 6-8 Stunden nach der Mahlzeit. Man wăhlt zu dieser Priifung gewohn­
lich Dinge, die bei der Spiilung auffallen, z. B. Korinthen. 

Eine vorzeitige Entleerung des Magens kommt bekanntlich bei anacidem 
Magensaft, besonders bei einfacher Achylie vor, augenscheinlich weil die Pylorus­
reflexe versagen. Schwieriger ist die friihzeitige Entleerung bei hohen Salz­
săurewerten zu erklăren. Sie tritt nămlich bald nach der Nahrungsaufnahme 
auf und kann im spăteren V erlauf durch einen Pyloruskrampf unterbrochen 
werden. Die friihzeitige teilweise Entleerung bei bestehender Peraciditat gilt 
als eines der Zeichen fiir das Bestehen eines Duodenalulcus. 

Die groBe Stauung bedeutet immer ein Hindernis am Pylorus, die kleine 
dagegen entspricht etwa dem 6-Stundenrest der Rontgenuntersuchung. 

Fragen wir nun, welche Schliisse wir klinisch aus dem Nachweis der 
geschilderten Motilitatsstorungen ziehen konnen, so laBt sich folgendes sagen; 
Bei den akuten gastromesenterialen Abschliissen ist die Situation gewohnlicb 
aus dem Befunde klar, obwohl gelegentlich Fălle vorkommen, z. B. bei sehr 
starken Bauchdecken, bei denen man das plastische Hervortreten der Magen­
silhouette an der Bauchwand nicht sieht. Es kommt in erster Linie fiir 
die Diagnose des gastromesenterialen Abschlusses darauf an, daB man an 
seine Moglichkeit bei den erwăhnten Krankheiten denkt und ibn von anderen 
Formen des Ileus abgrenzt. 

Der gewi:ihnliche asthenische Langmagen mit tiefstehender groBer Kurvatur, 
der ja keineswegs atonisch zu sein pflegt, braucht natiirlich keinerlei moto­
rische Storungen oder subjektive Beschwerden zu machen. 

Manche Menschen mit derartigen astbenischen Langmăgen haben aher 
Beschwerden. Es sind Leute mit "schwachem Magen", die nicht alle Speisen 
vertragen und besonders nach grober Kost iiber Volle und Druckgefiihle klagen. 
Eine ausgeprăgte motorische Insuffizienz besteht aher wenigstens bei vor­
sichtiger Lebensfiihrung nicht. 

Fiir die meisten Fălle von relativ seltener echter Atonie ist nun kennzeichnend, 
daB sie in engster V erkniipfung mit Sekretionsanomalien, und zwar meist mit 
irritativen Storungen und hăufig auch mit spastischer Obstipation zusammen vor­
kommen. Sie sind also gar keine selbstăndigen Krankheitsbilder, sondern die 
Atonien haben ebenso wie die Sekretionsstorungen dabei nur den Charakter 
eines Symptoms. Hăufig handelt es sich um Menschen, bei denen die Atonien 
sich mit Symptomen auch auf anderen Organgebieten und vor allem vegetativ 
nervosen Sti:irungen vermischen. 

Derartige Kranke mit schwachem Magen brauchen nicht eigentlich psychisch 
nervos zu sein. Aher bei vielen Kranken finden sich doch gleichzeitig 
psychastbenische Ziige. Wir werden bei der Besprechung der nervosen 
Magenstorungen darauf zuriickkommen. 

Die Tonussteigerungen ohne Vorliegen eines Hindernisses und die echten 
Spasmen (in Form von schmerzhaften Magenkrampfen) findet man nament­
lich bei gastrischen Krisen. Der sonst normal konfigurierte Magen kann 
dann ganz eng kontrahiert sein. So bildet AssMANN einen Fall ah, bei 
dem die Silhouette genau das Bild kopiert, das KLEE bei reiner Steigerung 
des V agustonus sah. MATTHES hat mebrfach bei gastrischen Krisen Ăhnliches 
beobachtet. Ich beobachtete reinen Pyloruskrampf bei einem Krisentabiker. 
Vielleicht mag auch ein Teil der arteriosklerotischen Leibschmerzen auf der­
artigen Spasmen beruhen. Aher nicht nur bei organiscben Erkrankungen und 
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bei Intoxikationen kommen derartige Spasmen vor. AssMANN 1) beschreibt 
z. B. bei einer Hysterica Bilder von Einziehungen und derartig stark aus­
gebildeter Zahnelung, daB man sie kaum von einer Carcinomsilhouette unter­
scheiden konnte. Man kam aber selbstverstand.lich dadurch sofort zur rich­
tigen Beurteilung, daB bei Wiederholung der Untersuchung der Magen nor­
male Konturen zeigte. Auch bei PALschen GefaBkrisen beobachtete AssMANN 
zwischen Atonie und Krampf wechselnde Zustande, ebenso wahrend der Anfalle 
bei Tetanie, und was besonders bemerkenswert ist, auch wahrend der Anfalle 
von Leibschmerzen bei Hamatoporphyrinurie. Auch ich habe mehrere Kranke 
mit Tetanie beobachtet, die im Anfall und danach Pfortnerkrampf (rontgeno­
logisch) zeigten. Ich kennen auch Fălle von rontgenologisch festgestellten 
Pylorospasmus bei Migrăne. 

HEYER wies ferner nach, daB man durch psychische Einfliisse in der Hypnose 
die Magenmotilitat andern kann; der EinfluB von Ărger oder anderen dys­
phorisch wirkenden Reizen auf die Motilitat, besonders die Entleerung des 
Magens ist ja bekannt. 

Die schwereren Storungen der Motilitat des Magens, die zu grober moto- Pyloms· 
rischer Insuffizienz fiihren, kommen aher meist nur bei wirklichen Steno- stenosen. 
sierungen des Pylorus vor. BoAs empfahl sie aus praktisch klinischen 
Griinden in eine Insuffizienz ersten und zweiten Grades zu trennen, in solche, 
bei der die Entleerung des Magens zwar verzogert aber noch moglich, und 
in solche, bei denen die Entleerung nicht mehr vollstandig moglich ist. 

Wichtig ist ferner die Frage nach der Art der Stenosierung. Selbstverstand­
lich konnen organisch bedingte Stenosen, wie narbige oder carcinomatose, 
nur operativ beseitigt werden; aher es gibt doch selbst echte Stenosen, deren 
Storungen durch Spiilungen, Diat usw. wieder kompensiert werden konnen. 

Derartige Stenosen konnen wohl zum Teil auch durch Pylorospasmen be­
dingt werden, die etwa durch den Reiz eines Geschwiirs hervorgerufen werden. 
Man muB aher auch mit der Mi:iglichkeit rechnen, daB Schleimhautschwellungen, 
die durch entziindliche V organge bedingt werden, oder Blutergiisse in die 
Schleimhaut zu Stenosierungen fiihren. BoAs wollte die Diagnose Pyloro­
spasmus fiir die Falle vorbehalten wissen, in denen man die Bildung des 
spastischen Tumors fiihlen und sein V erschwinden nach einiger Zeit kontrol­
lieren kann. BoAs hat mit Recht betont, daB man gutartige und besonders 
derartige durch Spasmen oder Schleimhautschwellung bedingte Stenosen von 
schwereren, namentlich von carcinomatosen durch eine Entlastungsprobe 
unterscheiden konne, da bei den ersteren durch fliissig-breiige Kost die Er­
scheinungen der Stenose zuriickgingen, bei letzterer andauerten. 

Das Erbrochene ist bei groBer Magenstauung dadurch gekennzeichnet, daB stauungs­
es sehr fliissig und massenhaft ist und Nahrungsreste enthălt, die schon erbrechen. 
lange vorher eingenommenen Mahlzeiten entstammen. 

Bei den gutartigen Stenosen enthalt das Stauungserbrechen stets reichliche sarzine. 
:Massen salzsauren Sekrets, das die bekannte Dreischichtung zeigt; beim carci­
nomatosen Stauungserbrechen fehlt bekanntlich in der Regel die Salzsaure. 
Im Erbrochenen finden sich bei gutartigen Stenosen meist reichlich Sarzine, 
dagegen nicht bei carcinomatosen. FR. HEISSEN 2) hat an der Rostocker Klinik 
experimentell nachgewiesen, daJ3 Sarcina ventriculi nur in salzsaurem Magen-
saft gedeihen kann, dagegen bei Anwesenheit von Magensaft Krebskranker oder 
gar von CarcinompreJ3saft zugrunde geht. Dm• Nachweis von Sarzinen ist also 
nahezu beweisend fiir gutartige, d. i. Ulcusstenosen. Auf Carcinom verdachtig 

1 ) AssMANN. Acta radiol. Vol. VI. Nr. 29-34. HEYER. Wiener klin. Wochenschr. 
1923. Nr. 50. 2) FR. HEISSEN, Arch. f. Verdauungskrankll. Bd. 27, H. 3. 1921. 
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ist dagegen die Gegenwart der langen BoAs-OPPLERschen Bacillen und chemisch 
nachweisbare Milchsăure im Stauungserbrechen. 

Das scheinbare Erbrechen bei Oesophagusstenose und -dilatation ist von dem 
durch Pylorusstenose bedingten, einerseits durch das Fehlen der Magenfermente 
bei ersterem und andererseits rontgenologisch rasch zu unterscheiden. 

Einmal fand ich iibrigens bei einer riesigen diffusen Dilatation der Speiserohre und 
Kardiospasmus bei 25jăhr. Mădchen reichlich lVIilchsăure im Oesophagusinhalt. 

Als eine a.uBerordentliche Seltenheit, welche unter den Symptomen der Pylorusstenose 
verlăuft, sei die Pneuma.tosis cystoides intestini genannt, eine Bildung von Luftcysten, 
die meist da.s Ileum befăllt und nicht nur die Erscheinungen der Pylorusstenose, sondern 
a.uch die von Da.rmstenosen hervorrufen ka.nn. Diese oft in groBer Ausdehnung tra.uben­
fOrmig gegeniiber dem Mesenteriala.nsatz sich bildenden Luftcysten sind in ihrer Entstehung 
nicht ga.nz geklărt, man nimmt sowohl ein mechanisches Einpressen von Luft in die Lymph­
răume an, a.ls eine Entstehung durch die Tătigkeit gasbildender Bakterien. Sehr auffăllig 
ist, da.B in vielen Făllen gleichzeitig mit der Cystenbildung eine narbige Pylorusstenose 
durch illcus besta.nd. Diese bestand auch in einem Falle von MATTHES ( der Kra.nke 
ha.tte 1915 in der med. Klinik wegen Pylorusstenose mit Superacidităt gelegen und wa.r 
1919 in der chirurgischen Klinik operiert). Aher a.uch in Făllen, in denen gleichzeitig 
keine Pylorusstenose bestand, waren merkwiirdigerweise die klinischen Erscheinungen 
einer Pylorusstenose vorha.nden. Die Pneuma.tosis cystoides ist bisher nur bei Operationen 
oder Obdnktionen gefunden, niema.ls aher diagnostiziert worden. In einem einzigen Falle 
der Literatur wird berichtet, daB man da.s Knistern der Luftblasen hătte fiihlen konnen 1 ). 

7. Die Differentialdiagnose der Sekretionsstorungen. 
Auf Grund der PAwLowschen und BICKELschen experimentellen Unter­

suchungen hatte man friiher angenommen, daB der Magensaft stets mit einem 
gleichbleibenden Săuregehalt sezerniert wiirde, daB es nur quantitative, aher 
keine qualitativen Storungen der Sekretion gebe. Die klinisch konstatierbaren 
Unterschiede im Săuregehalt seien demnach nur aus dem wechselndem 
Mischungsverhăltnis zwischen der eingefiihrten Probemahlzeit und der sezer­
nierten Saftmenge, aus der gleichfalls wechselnden Neutralisation durch die 
Săureaffinităten der Probemahlzeit und des alkalischen Schleims. und endlich 
aus dem zeitlich verschiedenen Ubertritt des Chymus in den Darm zu erklăren. 

Heute weiB man, daB recht oft ein RtickfluB von Duodenalsaft stattfindet, 
der nattirlich die Săure abstumpft und nicht nur bei hohen Săurewerten vor­
kommt. Auch fand man neuerdings, daB eine verzogerte Entleerung des 
Magens zu einer Steigerung der Acidităt fiihren muB, weil dann die sekretin­
artigen Magenhormone lănger wirken. Es sei dies erwăhnt, weil es die enge 
Verkntipfung der motorischen mit den sekretorischen Vorgăngen zeigt. 

Die alte Klinik unterscheidet nun auf Grund der Ergebnisse der Ausheberung nach 
.s~~er- dem EwALDschen Probefriihstiick zwischen Superacidităt und Supersekretion. Man sprach 

~~~~~~:~i~~~ von Superacidităt, wenn ein an Menge normaler, g~eichmăBig aus Speisebrei und Mag~nsaft 
zusammengesetzter Inhalt ausgehebert wurde m1t Werten von uber 60 Gesamtamdităt 
und einer erheblichen Differenz zwischen dieser und dem W ert fiir die freie Salzsăure. Ferner 
gabe~ derartige Mageninhalte, wenn man sie sedimentieren lieB, einen mittleren Schichtungs­
quotlenten. 

Demgegeniiber charakterisierte man die Supersekretion durch ein an Menge vermehrtes 
Ausheberungsergebnis mit geringer Differenz zwischen freier Salzsăure und Gesamtacidităt 
und einem geringen Schichtungsquotienten. Man wuBte auch seit langer Zeit, daB man 
eine starke Saftbildung aus der Hohe der iiber der Kontrastmahlzeit stehenden Sekretions­
schich~ rontgenologisch ~es~ste!len kann. Man unterschied lange drei Typen der Super­
sekretwn: 1. Den kontmmerhchen MagensaftfluB (REICHMANNsche Krankheit), bei der 
auch der niichterne Magen erhebliche Mengen salzsauren Sekrets enthălt. 2. Den alimentăren 
MagensaftfluB, bei dem, wie der Name sagt, die Nahrungszufuhr die zu starke Sekretion 
auslosen sollte. Man stellte diese Form durch ein trockenes, aus Cakes bestehendes Probe­
friihstiick fest. Bei normalem Verhalten der Sekretion wird danach nur ein wenig salben-

1) Litera.tur bei RoLF HEY, Diss. Konigsberg 1919 und D. DEMMER, Arch. f. klin. 
Chirurg., Bd. 104, H. 2. 



Die Differentialdiagnose der Sekretionsstorungen. 531 

fiirmiger Brei entleert, bei alimentărer Supersekretion aber eine diinne Suppe. 3. Den 
intermittierenden MagensaftfluB, der, wie man glaubte, entweder selbstăndig oder als 
akute Exacerbation der beiden ersten Formen auftrăte. Er ginge meist mit heftigen 
Schmerzen und Erbrechen einher. 

Endlich sprach man von Heterochylie, wenn wie bei N ervosen ein W echsel zwi8chen 
stark saurem und anacidem Magensaft beobachtet wurde. 

Diese Anschauungen iiber die Magensekretion haben aher eine Revision 
erfahren, seitdem durch die Einfiihrung der fraktionierten A ushe berung 
und die Verwendung eines eiweiB- und salzfreien, ungepufferten Probetrunkes 
unsere Kenntnisse iiber die Magensekretion erweitert worden sind. 

Man benutzt hierzu entweder nach EHRMANN 300 ccm 5%igen Alkohol, den man mit 
Geschmackskorrigentien ver8ieht, oder, was ich weit mehr empfehle, nach KATSCH und 
KALK 300 ccm einer 0,2%igen Losung von Coffein natr. salic. Beide Losungen fărbt man 
mit Methylenblau, damit durch das Verschwinden der Farbe im Ausgeheberten der 
Zeitpunkt fe8tgelegt werden kann, zu dem der Probetrunk den Magen verla8sen hat. 

Man fiihrt nun dem niichternen Kranken eine Duodenalsonde in den Magen und 
fordert ihn auf, keinen Speichel zu verschlucken. Saugt man mit einer Spritze dann 
an, 80 erhălt man meist schon einen gewohnlich keine freie Salzsăure enthaltenden 
Inhalt, den "Niichterninhalt". Augenscheinlich durch den Sondenreiz bildet sich nun 
sofort nach dem Absaugen wieder neues Sekret, das man dreimal in Abstănden von 
10 Minuten absaugt, das "Niichtern8ekret". Nunmehr fiihrt man durch einen auf den 
Verweilschlauch aufgesetzten Trichter den Probetrunk ein. Man entnimmt dann mit der 
Spritze alle 10 Minuten eine Probe von 10 ccm, muB aher jedesmal vorher, um eine aus­
reichende Durchmischung zu erreichen, etwas Luft einblasen. So făhrt man fort, bi8 das 
Verschwinden der blauen Farbe anzeigt, daB der Probetrunk den Magen verlassen hat. 
Die Sekretion erlischt damit aber keineswegs, sondern man kann auch noch in der folgenden 
Zeit Inhalt aushebern, "das Nachsekret". Man 8etzt die Au8heberungen gewohnlich noch 
eine Stunde nach dem Verlassen des Probetrunkes fort. Man gewinnt auf diese Weise also 
eine Reihe von Portionen, von denen die dem Niichterninhalt und dem Niichternsekret 
entsprechenden reiner Magensaft sind, die blau gefărbten Portionen dagegen aus Probe­
trunk und Magensaft bestehen und das Nachsekret wieder reiner Magensaft ist. 

Bemerkt sei, daB wenn man Unter8uchungen auf Pep8in vornehmen will, man bes8er 
den Coffeinprobetrunk wăhlt. 

Die Bestimmung der Gesamtacidităt und der freien Salzsăure kann mit der gewohn­
lichen Titration8methode mit 1/ 10 Normallauge und Dimethylamidoazobenzol vorgenommen 
werden, da. die Differenzen gegeniiber den Methoden, welche die aktuelle Reaktion bestimmen, 
nach den Untersuchungen von KALK und KuGELMANN fiir ungepufferte Losungen kaum 
erheblich sind. AuBer der Aciditătsbe8timmung kann man auch den Chlorgeha.lt, der nicht 
mit dem Salzsăurechlor parallel zu gehen braucht, be8timmen und bei negativem Befund 
an freier Salzsăure durch Riicktitrierung das Salzsăuredefizit. 

Will man bei Anwendung der Alkohol- oder Coffeintriinke nur eine orientierende Probe 
nehmen, 80 muB man nach 30 Minuten a.ushebern. 

Die fraktionierte Ausheberung ergab folgende Resultate: l. Der Niichtern­
inhalt reagiert meist sauer, seine Acidităt ist sehr verschieden, freie Salzsăure 
fehlt gewohnlich, mitunter besteht ein erhebliches Salzsăuredefizit (WEITz), 
Schleim ist oft im Niichterninhalt vorhanden. 2. Das Niichternsekret, das 
also reines Sekret darstellt, hat nicht, wie es nach den Untersuchungen von 
PAWLOW und BICKEL schien, stets denselben Săuregehalt, sondern dieser kann 
nach DELHOUGNE um 20% etwa von 0,35-0,43% HCl schwanken. HEILMEYER 
erhielt zwar bei Gesunden einen konstanten Wert, "den stabilen Typus", 
aber in anderen Făllen stark schwankende Săurewerte, "den asthenisch 
labilen Typ", den er fiir die echte Hyperchlorhydrie als kennzeichnend an­
sieht. Ubrigens haben die Untersuchungen von TIEFENSEE ergeben, daB auch 
die Niichternsekretion wenigstens in ihrer GroBe durchaus von psychischen 
Einfliissen abhăngig ist, was nach der bekannten Wirkung bedingter Reflexe 
auf die Sekretion auch erklărlich ist. 

Bei der weiteren Untersuchung wurde an MATTHES' Klinik meist so verfahren, daB 
nach 30--40 Minuten, sobald Farblosigkeit eingetreten war, der ganze Inhalt au8gehebert 
und besonders das Verhalten der Nachsekretion beachtet wurde. Zeichnet man die 
Resultate in Form von Kurven auf, so sieht man, daB sowohl die Hohe der Săurewerte 
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als auch die Zeit, zu der sie erreicht wird, als endlich die Saftmenge Verschiedenheiten 
bietet. REHFUSS hat schon beim normalen Menschen einen super-, iso- und subsekretorischen 
Typ unterscheiden -woHen. Es sind aher weniger die einzelnen Werte als das Gesamtbild 
der Kurve wichtig. Sie ist bei Gesunden trotz aller Mannigfaltigkeit ruhig zu nennen. Als 
Kennzeichen der Supersekretion wird ein flacher, nicht sehr hoher Gipfel, der sich zu einem 
Plateau ausziehen kann und schlieBlich mit steilem Abstieg endet, beschrieben (ROMPE), 
bei der Superacidităt dagegen ein rascher Anstieg zum hiichsten Wert und ebenso pliitzlicher 
Abfall, so daB die Form einer spitzen Pyramide resultiert, der mitunter gegen Ende der 
Sekretion ein zweiter Anstieg folgt. Die Superacidităt kann mit einer Neigung zur Ent­
leerungsverziigerung einhergehen, die Supersekretion ist durch die V ermehrung der N acb­
sekretion iiber 80 ccm ausgezeichnet. 

EinigermaBen charakteristisch soli auch nach den Feststellungen TIEFENSEEs die Kurve 
bei Ulcus duodeni zu sein, wăhrend fiir das Magengeschwiir kennzeichnende Kurven 
sich nicht fanden. Das Charakteristische ist, daB die Hiihe der Sekretion erst nach 
mehrmaligem Abfall der Kurve erreicht wird, daB sogenannte Kletterkurven entstehen, 
die von denen der einfachen Superacidităt und Supersekretion abweichen. Allerdings 
muB man sich dariiber klar sein, daB es, wie bereits KATSCH betonte und Untersuchungen 
von K. BALLOWITZ 1 ) an der Rostocker Klinik (an 130 Magenkranken) bewiesen, unbedingt 
pathognomonische Kurven fiir die einzelnen Krankheiten nicht gibt. BALLOWITZ bemerkt 
auch mit Recht, daB eine Fehlerquelle der Berechnung der fraktionierten Ausheberung 
darin besteht: man hat friiher fălschlich die gesamte ausgeheberte Fliissigkeit als Magen­
sekret angesehen und titriert. Sie setzt sich aher zusammen aus Sekret und Probetrunk. 
Um den quantitativen Anteil des letzteren, des Alkoholanteils, festzustellen, hat BALLOWITZ 
Untersuchung der Fliissigkeit mittels des AuTENRIETHschen Keilcolorimeters vorgenommen 
und so wahre Sekretwerte ermittelt. 

Aus diesen Feststellungen geht hervor, daB die alten klinischen Krank­
heitsbilder tatsachlich zu Recht bestehen, daB man eine echte Superaciditat 
mit normaler aher hoch konzentrierter Saftmenge von der Supersekretion, der 
Sekretion eines an Aciditat annahernd normalen, an Menge aher vergroBerten 
Saftes unterscheiden kann. Labile Sekretionstypen sind nach HEILMEYER 
am haufigsten bei Superaciditat und sind wie die letztere selbst ein Kenn­
zeichen funktionell nervoser Zustande. Kombinationen von Supersekretion 
und Superaciditat sind nicht selten. 

Bei der Verwendung der modernen Probetriinke, die augenscheinlich einen 
groBeren Reiz als das EWALDsche Probefriihstiick ausiiben, findet man oft 
bei Leuten, die nach Probefriihstiick eine Sub- oder Anaciditat ergeben hatten, 
normale oder hohe Săurewerte. Das trifft man besonders bei "Spătaciden" 
(KATSCH), bei denen die Hohe der Sekretion oft erst nach zwei Stunden erreicht 
wird. 

Anacidităt Ebenso wichtig als die Feststellungen iiber die Superacidităt und Super-
sekretion sind die Ergebnisse bei Anacidităt bzw. Subacidităt. Ich erwăhnte 
schon, daB diese bei V erwendung der Reizmahlzeiten seltener gefunden werden 
als bei Verwendung des EwALDschen Probefriihstiicks. Das war eine Be­
statigung der schon bei Verwendung meiner "Appetitmahlzeit" und der 
LEUBEschen Probemahlzeit erhaltenen Resultate. 

Nicht immer brauchen solche Sub- und Anacidităten groborganischer Natur 
zu sein. Es gibt Menschen, die auf eintonige und mangelhafte Kost, wie B6TTNER 
wăhrend des Krieges und der Hungerjahre zeigte, mit Sub- und Anaciditat 
reagieren; wăhrend viele andere, wie ich an Mecklenburger Menschenmaterial 
erwies, auf solche Kost mehr mit Superacidităt antworten. 

Um nun grob organische und funktionelle Anaciditaten zu unterscheiden, 
bedient man sich neuerdings des Histamins und des Neutralrots. 

Die Injektion von Histamin wird 30 Minuten nach Einnahme des Probetrunkes und, 
nachdem der gesamte Inhalt abgesaugt ist, am Arm subcuta.n vorgenommen. Da mit­
unter unangenehme Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates eintreten, muB 
man einen Gummischlauch zur Hand haben, um den Arm zur Verlangsa.mung der Re­
sorption sofort abschniiren zu kiinnen. Das Neutralrot wendet man inForm einer intra-

1 ) K. BALLOWITZ, Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 47. 1930. 
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muskulii.ren Injektion (5 ccm einer l %igen Losung) bei liegender Verweilsonde an und 
konsta.tiert durch Ausheberungen im Abstand von 10 Minuten, wann die erste Rotfărbung 
des lnhaltes auftritt. 

Histamin ist von KATSCH und KALK, das Neutralrot von GLA.SSNER und WITTGEN­
STEIN in die Diagno~tik eingefiihrt worden. 

KA.TSCH und KALK haben folgende Befundstaffel fiir diese Verfahren auf-
gestellt: 

l. Normale oder verringerte Siiurebildung auf Alkobol oder Coffeinreiz. 
2. Saurebildung nur auf Histaminreiz. 
3. Keine Siiurebildung, nur Vermehrung der Sekretion auf Histaminreiz. 
4. Verlust der Fahigkeit, Neutralrot auszuscheiden. 
5. Auf Histaminreiz erfolgt auch keine Sekretionsvermehrung mehr. 
Eine Nachuntersuchung an der Konigsberger Klinik durch TESCHENDORF 1) ergab, 

da.B von 21 Făllen, die auf Alkoholtrunk an- oder subacide Săfte geliefert hatten, ll noch 
auf Histamin ansprachen. Die lO Fălle, bei denen Histamin versagte, mochte ich in extenso 
anfiihren, weil daraus hervorgeht, da.B dieses Versagen nicht an eine bestimmte Regel 
gebunden zu sein scheint. Es waren darunter nămlich 3 Fălle von pernizioser Anămie, 
1 Fali von Bothriocephalusanămie, l Fali nach Gallenblasenexstirpation und einige Fălle 
von Magencarcinom. 

Am konstantesten ist der negative Ausfall der Histaminprobe bei pernizioser 
Anămie, weniger konstant schon bei Magencarcinom. Der W ert der Methode 
scheint demnach weniger in der Unterscheidungsmoglichkeit bestimmter 
Krankheiten mit Anacidităt zu liegen als in der Feststellung, ob eine mit 
den gewohnlichen Verfahren festgestellte Anacidităt noch besserungsfăhig ist. 

Ferner hat man sich auch bemiiht, nicht nur die Gesamtaciditiit und 
den Gehalt an freier Salzsaure zu bestimmen, sondern man hat auch den 
Gesamtchlorgehalt bestimmt. Er geht natiirlich nicht immer mit den Salz­
saurewerten parallel und diirfte besonders auch durch einen etwaigen RiickfluB 
aus dem Duodenum beeinfluBt werden. Klinisch brauchbare Schliisse sind 
aus den W erten fiir das Gesamtchlor noch nicht moglich. Endlich hat man 
auf v. NooRDENs Vorschlag wieder auf die Bestimmung des Salzsăuredefizits 
bei anaciden Magensiiften zuriickgegriffen. 

Man hat auch auf etwaige Zusammenhange der Magensekretion mit dem 
Săurebasengleichgewicht geachtet. 

BENNEC und Donns, HASSELBACH, ENDRES, ScHULTEN u. a. haben das Verhalten 
beider untersucht und zum Teil korrespondierendes Verhalten gefunden. C. BAHN und 
D. RADENKOVIC 2} haben an 31 Magenkranken meiner Rostoeker Klinik einerseits die 
Aciditătskurve nach fraktionierter Sekretgewinnung und andererseits gleichzeitig Alkali­
reserve, Urin PH• Chloride in Blut und Harn und Ca und K im Blut bestimmt. Ein 
Zusammenhang zwischen absoluter Hohe und Verschiebungen der Alkalireserve und Hohe 
der Salzsăuresekretion war aber nicht deutlich festzustellen. Die Chloride zeigten die 
bekannten Verschiebungen: bei hiiherer HCl-Produktion trat eine griiBere Differenz zwischen 
Blut- und Harnchloriden ein. K- und Ca-Gehalt zeigten bei Ulcustrăgern das gewiihnliche 
antagonistische Verhalten. Die Urinacidităt fehlte mit beginnender Săureproduktion. 
Jedoch wiirde auch bei Anaciden eine Verănderung der aktuellen Reaktion des Harns 
eintreten. Andererseits gibt es Fălle, in denen trotz starker HCI-Sekretion die Acidităts­
kurve des Harns ohne Schwankungen verlăuft. 

Als besonders wichtig seien endlich hier Untersuchungen von KATSCH 3) 

iiber den Magensaft angefiihrt. Durch Bestimmung von Kalium und Natrium 
neben dem Chior wurde die Chloridsekretion des Magens endgiiltig bewiesen. 
Herabgesetzte Chloridsekretion kennzeichnet die schweren Achylien, wăhrend 
bei weniger hochgradiger Schleimhautschădigung zwar die Siiure fehlt, aber 
kochsalzhaltiges Sekret noch vom Magen geliefert wird. Wenn der Mageninhalt 
zu stark sauer ist (experimentell z. B. durch Einfiillen von 1/10 normal Schwefel-

1} TESCHENDORF, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 155. 2) C. BAHN und D. RADEN­
KOVIC, Diss. Rostock 1929, dort die neuere Lit.eratur. 3} KATSOH, Arch. f. Verdauungs­
krankh. Bd. 56. 1934. 
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săure), so sezerniert er keine HOl, sondern vorwiegend schwach salzhaltiges 
"Nebensekret". Auch geringe Mengen von alkalischem Pfortnersekret lassen 
sich nachweisen. Dies ist noch deutlicher nach Pilocarpininjektion. Dann steigt 
die Natriumkurve iiber die Gesamtchlorkurve, woraus mit Sicherheit hervorgeht, 
daB auch im menschlichen Magen ein alkalisches Sekret geliefert wird. 

Ist der Mageninhalt alkalisch, so wird lebhaft Săure sezerniert. Durch hohere 
Salzkonzentration im Mageninhalt wird die Chloridsekretion eingedămmt. 
(KATSCH benutzte Lithiumsalz, um dies nachzuweisen.) Es ergeben sich so Ein­
blicke in die Regulierung der Acidităt im Magensaft und die Konzentrations­
regulierungen iiberhaupt, die sich im Mageninnern abspielen. Neben dem 
nervos-reflektorischen Mechanismus der Sekretionserregung und dem hămatogen­
sekretinischen wurde ein physikalisch-chemischer Sekretions- und 
Regula tionsmechanism us erwiesen. Auch Storungen des Regulations­
mechanismus kommen in Betracht, Superacidităt kann auf solchen Regulations­
storungen beruhen. 

Die von manchen Autoren behauptete Bedeutung des Schleims fiir die 
Aciditătsregulierung muB endgiiltig abgelehnt werden. Denn es erwies sich, 
daB der Magenschleim, wie iibrigens bereits andere Autoren gefunden hatten, 
nur sehr wenig Săure binden kann. Als neuen Befund konstatierte KATSCH, 
daB die Viscosităt abhăngig vom PH ist, so daB Subaciditat und Achylie schon 
deshalb mit einer ErhOhung der Viscosităt einhergehen. 

Weiter glaubt KATSCH, daB es nicht mehr angăngig sei, vermehrten Schleim 
im Magen als Gastritissymptom zu betrachten. Es muB vielmehr beriicksichtigt 
werden, bei welcher Acidităt der Mageninhalt zăh oder schleimig erscheint. 
Endlich fand KATSCH, daB bei der Titration schwachsaurer Magensăfte die 
im Magensekret vorhandene Kohlensăure erhebliche Titrationsfehler mache, 
die bisher noch nicht geniigend beachtet worden seien. 

Wenden wir uns nunmehr zur klinischen und speziell differentialdiagnosti­
schen Bedeutung der SekretionsstOrungen, namentlich auch zu der Frage, ob 
sie als selbstandige Storungen angesehen werden diirfen oder nur als 
Symptome. 

Zunachst sei iiber ihre Symptome gesprochen. Man sollte denken, daB sich 
die sogenannten Aciditatsbeschwerden (Sodbrennen, saures AufstoBen, Schmerz­
empfindungen nach sauren Speisen und auch wohl bei Niichternheit) in erster 
Linie bei der Superaciditat und Supersekretion fanden. Dem ist aher nicht so. 
Aciditatsbeschwerden sind zwar bei Ubersăuerung hăufig, aher keinesfalls obligat, 
ja es gibt Menschen mit Superaciditat und Supersekretion ohne jedes subjektive 
Symptom. Sie kommen sogar bisweilen auch bei Anaciditat und Achylie vor. 
Fiir den Schmerz, der sich zu Paroxysmen steigern kann, wird als kenn­
zeichnend angegeben, daB er, wenn er als Niichternschmerz auftritt, durch 
Nahrungsaufnahme giinstig beeinfluBt wird. Dies trifft bekanntlich gerade 
beim Schmerz des Duodenalulcus zu. Dieses ist ja iiberhaupt in seinen Er­
scheinungen den irritativen Sekretionsstorungen so ahnlich, daB MOYNIHAN 
sagen konnte: "Heftige riickfallige Hyperchlorhydrie ist Ulcus duodeni". Es 
ist also wohl fraglich, ob man die Aciditatsbeschwerden wirklich auf das 
Vorhandensein iiberschiissiger Saure beziehen darf, und deswegen hat KATSCH 
fiir sie die Bezeichnung des Acidismus gewahlt, die wohl in erster Linie das 
Sodbrennen und saure AufstoBen kennzeichnen soli. 

Superaciditat und Supersekretion hat man lauge Zeit als Symptom des 
Ulcus angesehen und in der Tat kommen sie augenscheinlich durch den 
Geschwiirsreiz bedingt vor, wie PAWLOW auch experimentell erweisen konnte. 
Freilich konnte PA WLOW auch das umgekehrte Verhalten zeigen, daB eine 
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Supersekretion eine Geschwiirsbildung zur Folge hatte. Wir wissen aber 
heute, daB bei Ulcus keineswegs immer Superacidităt gefunden wird; und 
das gleiche gilt von der chronischen Gastritis. Sie kann eine Gastritis acida 
sein; wir werden bei der Gastritis darauf zuriickkommen. 

Relativ haufig sind Superaciditat und Supersekretion auch, wie schon er­
wahnt, Folge einer Entleerungsverzogerung des Magens, da bei (gutartigen) 
Stenosen die sekretinartig wirkenden, safttreibenden Reizstoffe der Magen­
schleimhaut eine verlangerte Wirkungsdauer haben miissen. 

Es ist auch wohl kaum zu bezweifeln, daB die meisten der Fălle, die friiher 
als intermittierender MagensaftfluB beschrieben sind, sich bei Priifung mit 
modernen Untersuchungsmethoden als Duodenalgeschwiire entpuppt haben 
wiirden. 

Wir kennen ferner irritative Sekretionsstorungen bei anderen den Magen 
nicht betreffenden Erkrankungen der Bauchorgane, z. B. bei chronischer 
Appendicitis und auch bei Erkrankungen der Gallenwege. Allerdings kommen 
gerade bei den letzteren auch depressive Storungen wie Achylien oder 
Subacidităt vor, besonders wenn es sich um chronische Gallenblasenerkran­
kungen handelt. Endlich sei daran erinnert, daB gelegentlich auch tabische 
Krisen und Magenaquivalente der Migrane und Tetanie neben spastischen 
Symptomen und Erbrechen auch MagensaftfluB hervorrufen. 

Alle diese Moglichkeiten, bei denen der Befund von Superacidităt oder Super­
sekretion nur symptomatisch ist, miissen differentialdiagnostisch in Erwăgung 
gezogen werden. 

Es bleibt aber doch ein gewisser Rest iibrig, in dem solche durchsichtigen 
Beziehungen nicht vorliegen und fiir den nichts anderes iibrig bleibt als eine 
Erklărung durch eine abnorm groBe Reizbarkeit des sekretorischen Apparates 
der Magenschleimhaut. Diese kann konstitutionell bedingt sein, d. h. Ausdruck 
eines abwegigen Verlaufs vegetativ-nervoser bzw. inkretorischer Einfliisse sein. 
Sie kann aber auch erworben sein, z. B. durch MiBbrauch scharfer Gewiirze; 
wobei allerdings eine Abgrenzung gegeniiber gastritischen Prozessen und dadurch 
bedingter Reizung kaum moglich ist. Sie kann endlich rein psychogen sein, 
freilich auch dann wohl iiber die Bahn des vegetativen Nervensystems verlaufend. 
In das Kapitel dieser Storungen gehoren wohl auch zum Teil die Falle, die 
K. WESTPHAL als hyperergischen Reizmagen (vgl. Differentialdiagnose der 
chronischen Gastritis) bezeichnet hat. 

J edenfalls ergibt sich, daB die irritativen Sekretionsstorungen nicht als 
selbstandige Krankheitsbilder gelten konnen, sondern nur als symptomatischer 
Ausdruck entweder einer organischen Erkrankung oder als Ausdruck einer 
Allgemeinstorung. Trotzdem ist ihr Nachweis schon aus therapeutischen 
Griinden wichtig, denn die Erfahrung lehrt, daB sie, welchen Ursprung sie auch 
immer haben, doch meist einer symptomatischen Behandlung zuganglich sind. 

Wenden wir uns nunmehr den klinischen Bildern der Sub- und Anaciditat 
und der Achylie zu. Sie werden dadurch unterschieden, daB bei den ersteren 
nur die Salzsăuresekretion, bei der letzteren auch die Fermentbildung Not 
gelitten hat. Im allgemeinen darf angenommen werden, daB die Pepsin­
bildung nur in Fallen schwerster Atrophie der Schleimhaut erlischt. Pepsin­
bestimmungen werden in der Klinik nur selten vorgenommen, sondern meist 
nur die Untersuchung auf Salzsăure und auf die Gesamtaciditat. Daher hat 
sich auch der MiBbrauch eingebiirgert, die Bezeichnungen Anacidităt und 
Achylie promiscue zu verwenden. 

V on Pepsinbestimmungsverfahren nenne ich a.uJler der âlteren, der Verfolgung des 
Verda.uungsprozesses im METTschen EiweiJlzylinder und dem LIEBMANNschen Peptometer, 
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bei dem die Aufhellung, die eine triibe Eiweil3losung durch den Verda.uungsprozeB erleidet, 
bestimmt wird, besonders, die refra.ktometrische von RosTOCK 1 ), die Kongorotmethode 
von KA w AHARA 2) und endlich die fiir klinische Zwecke gut geeignete Methode von 
BoAs 8), die da.ra.uf beruht, daB die Stărkemenge, die bei der Verda.uung von Ma.kka.roni 
frei a.usfăllt, volumetrisch gemessen wird. Nur da.rf bei der Bestimmung na.ch BoAs der 
Ma.gensa.ft nicht blutha.ltig sein [HmscH, MAllmoTH und RINDFLEISCH 4)]. Die an sich 
einfa.che Priifung a.uf Vorha.ndensein von La.bferment, die man a.uch durch Verdiinnung 
des der Milch zugesetzten Ma.gensaftes na.ch BoAs zu einer Grenzwertbestimmung ge­
sta.lten kann, ist immerhin fiir die Entscheidung der Frage, ob .a.trophische Storungen 
der Magenschleimha.ut vorliegen oder nur funktionelle, bra.uchba.r. 

Fiir die klinische und differentialdiagnostische Bewertung der Anaciditat 
bzw. der Achylie sei zunachst noch einmal wiederholt, da.B viele Anaciditaten 
sich bei Untersuchung mit der fraktionierten Ausheberung nur anfangs als 
Anacidita.ten erweisen, wăhrend im weiteren Verlauf sogar ein superacider Saft 
gefunden werden kann. Auch mittels der "Appetitmahlzeit" hatte ich 5) solche 
Scheinanaciditiiten als normacid entlarven konnen. 

Als "Appetitmahlzeit" bezeichnete ich eine solche, die vom Kranken frei gewăhlt wurde 
und seiner "Leibspeise" entspricht. Mittels solcher Mahlzeiten gelang es hăufig, bei scheinbar 
anaciden oder stark subaciden Kranken, insbesondere Nervosdyspeptischen, vollig normale 
Săurewerte "hervorzulocken". 

Ferner sei nochmals erwahnt, da.B viele Kranke mit Anaciditat auf 
Histaminreiz noch Salzsaure zu sezernieren vermogen. Aher weitgehende 
diagnostische Schliisse lassen sich daraus nicht ziehen. Wir werden deshalb 
noch das zugrunde Iegen miissen, was die alteren Untersuchungsmethoden 
in dieser Richtung ergaben. 

Man kann mit KNun FABER die Anaciditaten und Achylien in primare 
und sekundare symptomatische trennen. Die primaren Formen sind relativ 
haufig. Ihre Haufigkeit nimmt mit dem Lebensalter zu, so da.B sie bei 
Greisen ziemlich haufig werden. Es fragt sich zunachst, ob sie auf rein 
funktioneller Basis vorkommen konnen oder ob sie stets Ausdruck orga­
nischer Veranderungen sind. Schon MARTius hatte die Achylia simplex 
den atrophischen und entziindlichen Formen gegeniiber gestellt und sie als 
durch eine konstitutionelle Minderwertigkeit der Schleimhaut bedingt erachtet; 
besonders haufig als konstitutionelles Stigma der perniziosen Anamie sowohl 
bei Kranken, als auch in deren Familie. DaB es funktionelle Anaciditaten 
gibt, beweisen allein schon die Beobachtungen iiber Heterochylie und der schon 
obenerwahnte EinfluB einer eiweiB- und gewiirzarmen Kost und endlich die 
Resultate der fraktionierten Ausheberung, welche die Gruppe der Spataciden 
kcnnenlehrte. 

FABER und seine Schule haben nun auf Grund sorgfaltiger Untersuchungen 
an frisch konservierten Magen die Meinung vertreten, daB sich bei den meisten 
Fallen von Achylie entziindliche bzw. atrophische Schleimhautveranderungen 
fanden, wenn er auch das Vorkommen einer rein funktionellen Achylie nicht 
bestreitet. Die Frage ist nicht leicht zu entscheiden, weil unter den pathologischen 
Anatomen keineswegs Einigkeit dariiber herrscht, was in der Magenschleimhaut 
als entziindliche Veranderung anzusehen sei, wieweit z. B. eine lymphoide In­
filtration in den Bereich des N ormalen falit. Auch wird F ABERs Ansicht, daB die 
Atrophie Folge einer vorausgegangenen Entziindung sei, nicht allgemein geteilt. 
HERZBERG z. B., die unter J oRES die Magen von pernizios Anamischen der Kolner 
medizinischen Klinik untersuchte, kam entgegen der Auffassung F ABERs zu dem 

1 ) RosTOCK, Zeitschr. d. exp. Med. 1924. Bd. 42 und Miinch. med. Wochenschr. 1924. 
S. 1311. 1 ) KAWAHARA, Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 1924, Bd. 20, S. 360. 
3) BoAs, Dtsch. med. Wochenschr. 1925, S. 511 und Lehrbuch. ') HmscH, MAMROTH 
und RINDFLEISCH, Ebenda., S. 512. 5) HANS CuRSCHMANN, 27. Kongr. f. inn. Med. 
Wiesbaden 1910. 
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Resultat, daB bei pernizioser Anămie neben dem Schwund der Driisen auch 
Regenerationsbestrebungen, die zum Driisenumbau fiihrten, gefunden wiirden, 
und daB die Atrophie keineswegs als eine Folge primărer entziindlicher Vor­
gănge gedeutet werden diirfte. FABER gibt auch zu, daB bei Schleimhaut­
atrophie niemals eine narbige Bindegewebsentwicklung beobachtet sei. HERZ­
BERG fand iibrigens die von ihr beschriebenen Verănderungen auch in Făllen, 
die keine oder noch keine Sekretionsanomalien zeigten. 

F ABER suchte entsprechend seinen V orstellungen von der Bedeutung ent­
ziindlicher Verănderungen fiir das Zustandekommen der Anacidităt und Achylie 
die Ursachen der primăren Form in lokal auf den Magen wirkenden Schădi­
gungen, wie in einem mangelhaften GebiB, im chronischen Alkoholismus, 
kurz in den gewohnlichen ursăchlichen Faktoren der chronischen Gastritis. 
Zweifellos kommen aber auch noch andere Momente in Betracht. So hebt 
namentlich KATSCH die Hăufigkeit einer gleichzeitigen chronischen Chole­
cystopathie oder doch wenigstens von auf V erwachsungen deutenden V er­
ănderungen der Silhouette des Bulbus duodeni hervor. Hăufig zeigen auch 
Ruhrrekonvaleszenten die Darmerkrankung lange iiberdauernde Achylien. 
Auch wird man wohl kaum fiir die Anacidităten bei gewiirz- und eiweiB­
armer Kost entziindliche Verănderungen annehmen. Auch diese konnen, 
wie das Beispiel von Zuchthăuslern zeigt, die Ănderung der Kost lange uber­
dauern. 

Achylien findet man oft auch bei infektiosen Fiebern, z. B. bei Pneumonie, 
bei Gelenkrheumatismus, bei vorgeschrittenen Phthisen, bei Diabetes und bei 
der perniziosen, der Bothriocephalusanămie und der hypochromen Anămie 
K. F ABERs. F ABER ist geneigt, das Versiegen der Salzsăuresekretion auf toxische 
Einfliisse zuriickzufuhren. Er rechnet alle diese Formen, besonders auch die 
Achylie des Carcinoms, bereits zu den sekundăren. Die Carcinomachylie ist 
vielleicht Folge der das Carcinom begleitenden entziindlichen V orgănge, viel­
leicht auch zum Teil Folge anderer nicht năher bekannter Prozesse, die das 
Carcinom begleiten. 

Anacidităt und Achylie ki:innen nun vollig symptomlos verlaufen, da augen­
scheinlich der Ausfall der Salzsăureverdauung durch die Darmverdauung ersetzt 
werden kann. In manchen Făllen fiihren sie aher zu gastrogenen Diarrhoen, 
deren Vorkommen bei jeder chronischen Diarrhi:ie die Untersuchung des Magens 
unerlăBlich macht. Anacidităt und Achylie veranlassen oft eine fruhzeitige 
Entleerung des Magens, so daB man zur ublichen Ausheberungszeit keinen 
Inhalt mehr erhălt. Auch vor dem Ri:intgenschirm kann man die rasche Ent­
leerung des Magens konstatieren. 

Differentialdiagnostisch sind die symptomatischen Achylien bei den fieber­
haften Erkrankungen meist unschwer zu deuten. Bei den chronischen 
Formen erhebt sich jedesmal die Frage, ob sie durch ein Carcinom bedingt 
sind. Die Schwere der Sekretionssti:irung kommt dabei nicht in Frage. Zwar 
darf man auf das Fehlen des Pepsins hin, auf einen negativen Ausfall der 
Prufung mit Histamin und endlich, wie wenigstens KATSCH meint, auch auf 
sehr niedrige Gesamtchlorwerte hin, auf eine besonders starke Beeintrăchti­
gung der Sekretbildung schlieBen. Aher das kommt differentialdiagnostisch um 
so weniger in Betracht, als bei Carcinom die Anacidităt nicht einmal obligat 
ist, und wie wir sahen, die Histaminpriifung positiv ausfallen kann. Eher 
ist schon zu verwerten, daB bei nicht carcinomati:isen Achylien jede Druck­
empfindlichkeit zu fehlen pflegt, mitAusnahme der Formen, die einer chronischen 
Cholecystopathie ihre Entstehung verdanken; und bei diesen ist die Empfind­
lichkeit auf die Gallenblasengegend lokalisiert. 
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ELLINGER und ScHOLZ hatten angegeben, daB bei Carcinomen zum Unterschied von 
einfachen Atrophien noch im Harn Pepsin nachgewiesen werden konnte, wăhrend es bei 
einfacher Atrophie, weil auch kein Proferment mehr gebildet wiirde, fehle. Diese Angabe 
ist aher bestritten worden und auch W. TESCHENDORF 1 ) konnte sie nicht bestătigen. Er 
fand vielmehr bei seinen Făllen, die mit der Histaminprobe sich als vollstăndige Achylien 
erwiesen hatten, eine Verminderung des Harnpepsins bei vorgeschrittenen Carcinomen 
ebenso wie bei perniziosen Anămien. 

MovES 2) hatte angegeben, daB man das Blutbild zur Differenzierung der 
Achylie heranziehen konnte insofern, als bei Oarcinomen eine Lymphopenie 
die Regel ware. Nach den Untersuchungen von KocH 3) trifft dies aher nicht 
zu. In friihen Stadien des Magencarcinoms fanden sich vielmehr Lymphocytose 
und Lymphopenie gleich haufig. N ur in Endstadien mit Metastasierung iiberwog 
die letztere stark. 

Und endlich spricht auBer den sonstigen Erscheinungen des Oarcinoms bei 
vorhandener Achylie ein konstanter Befund von okkultem Blut im Stuhl fiir 
das Bestehen eines Oarcinoms. 

Aher alle diese Untersuchungen, die mit entscheiden sollen, ob eine Anacidi­
tat durch Krebs bedingt sei, wiegen diagnostisch federleicht gegeniiber einer 
exakten und wiederholten Rontgenuntersuchung des Magens, auf die ich 
bei der Differentialdiagnose des Magencarcinoms eingehen werde. 

8. Die Sekretions- und 1\iotilitatsstorungen als Ausdruck 
konstitutioneller Anomalien. 

Menschen mit "schwachem" Magen und Darm sind jedem Arzte bekannt. Es 
sind Leute, die sich bei jeder Gelegenheit den Magen verderben, die ebenso 
leicht Stuhlstorungen, und zwar besonders Diarrhoen bekommen. ScHuTz 4) 

hat diese Zustande geschildert und als chronische Magendarmdyspepsie be­
zeichnet. Auch hat ScHUTZ darauf hingewiesen, daB diese Zustănde eminent 
chronisch sind, oft von Kindheit an bestehen und heredităr und konstitutionell 
bedingt sein konnen. 

Derartige Leute sind nicht immer, aber doch meist auch psychisch 
nervos. Sie haben tatsăchlich sehr empfindliche Verdauungsorgane. Ihre 
Magensekretion wird ganz verschieden befunden; bisweilen sind sie scheinbar 
subacid, manchmal auch superacid. Tonus und Motorik des Magens konnen 
ganz normal sein. Gewohnlich sind diese Leute nicht gut genăhrt und blaB. 
Ob man diese Zustănde von der chronischen Gastritis immer scharf trennen 
kann, erscheint zweifelhaft. Beim Darm macht es keine Schwierigkeiten 
anzunehmen, daB urspriinglich rein durch abnorme Gărungen oder Făulnis 
des Darminhalts bedingte St6rungen zu einer entziindlichen V erănderung 
des Darmepithels fiihren. W arum sollte beim Magen dies anders sein, wenn 
die Atonie die normale Schichtung des Inhalts stort oder wenn Sekretions­
anomalien bestehen! Das Kennzeichnende dieser St6rungen ist aber ihre 
konstitutionelle Bedingtheit. Es ist richtiger, wenn man dieses Moment, 
auch diagnostisch in den Vordergrund riickt und sich nicht mit einer Symptom­
diagnose, wie Atonie oder Subacidităt, zufrieden gibt. 

Aus diesen konstitutionellen Storungen lăBt sich ein Symptomenkomplex 
besonders herausheben. Es findet sich ein an Menge oder Săuregrad oder an 
beiden erhohter Magensaft. Damit vereint besteht eine Atonie mit Tiefstand 

1 ) W. TESCHENDORF, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 155, dort auch die Literatur. 
2) MovEs, Zeitschr. f. klin. Med. 1920. 3 ) R. KocH, Diss. Rostock 1931. 4) ScHUTZ, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 94. 
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des Magens und mit diesen Erscheinungen von seiten des Magens kombiniert 
sich das Krankheitsbild der spastischen Obstipation. Haufig neigen derartige 
Kranke zur Phosphaturie, bei der ein durch fixes Alkali (nicht durch 
Ammoniak) alkalischer Urin entweder standig oder doch zeitweise entleert 
wird, der durch ausgefallene Phosphate und Carbonate triib ist. Oft erschreckt 
die Triibung des Urins die Kranken und fiihrt sie zum Arzt. 

W enn auch das Auftreten der Phosphaturie nach LICHTWITZ eine V er­
anderung des kolloidalen Zustandes des Harns zur Voraussetzung hat, so 
bestehen doch zweifellos enge Beziehungen zur Sekretion des Magensaftes. 
Auch ein Gesunder kann auf der Hohe der Magenverdauung einen alkalisch 
reagierenden, durch Phosphate triiben Urin entleeren. Zweifellos muB die 
Sekretion einer erheblichen Săuremenge von einer entsprechenden Mehr­
ausscheidung von Alkali im Urin kompensiert werden, wenn die Reaktion 
des Blutserums eine ungestorte bleiben soli. Das Alkali wird dann nicht, 
wie sonst, als sauer reagierendes Monophosphat, sondern als alkalisches 
Diphosphat ausgeschieden und bildet oft bei der Phosphaturie ein buntfarbig, 
durch Interferenz schillerndes Hautchen auf der Oberflache des Urins. Fiir 
diesen Zusammenhang mit der Superacidităt spricht auch die Beobachtung 
UMBERs, daB die Phosphaturie durch Atropin beseitigt werden kann. 

Die Phosphaturie wird bekanntlich daran erkannt, daB Săurezusatz den Urin mit oder 
ohne Aufbrausen klărt. Das letztere ist natiirlich nur der Fall, wenn gleichzeitig mit den 
Phosphaten Carbonate vorhanden sind. Die Phosphaturie ist wahrscheinlich Folge einer 
Verănderung der Nierensekretion durch nerviise Einfliisse. Es ist bekannt, daB mit der 
Phosphaturie auBer den beschriebenen Magendarmsymptomen nerviise Storungen vor­
kommen, wie Neigung zu starken SchweiBen, Tachykardien, Riickenschmerzen, Miidigkeit, 
Blăsse und allerlei Magendarmsymptome. 

Neuere Untersuchungen ha.ben iibrigens gezeigt, da.B ma.n zwei Arten dieser durch 
Ausfa.llen von Erda.lka.lien bedingten Ha.rntriibungen unterscheiden muB. Die eine, fiir 
die der Na.me Phospha.turie a.llein gebra.ucht werden sollte, zeigt keine Verănderung des 
Ka.lkstoffwechsels, sondern die erwăhnten engen Beziehungen zur Acidităt des Ma.gensa.ftes, 
die zweite Art aher weist in der Ta.t Verănderungen des Ka.lkstoffwechsels, und zwa.r eine 
Mehra.usscheidung von Ka.lk durch die Nieren a.uf, der hăufig, aher nicht immer, eine ent­
sprechende Verminderung der Ka.lka.usscheidung durch den Da.rm korrespondiert. Ma.n 
bezeichnet sie a.ls Ca.lca.nurie. Diese Anomalie, die zuerst von SENDTNER beschrieben 
wurde, ist augenscheinlich von sehr komplizierten Bedingungen abhăngig und noch nicht 
geniigend klar erforscht. Na.mentlich die Pădia.ter ha.ben sich in letzter Zeit mit ihr viei 
beschăftigt. v. DoMARUS 1) kommt zu dem SchluB, da.B es sich da.bei wa.hrscheinlich um 
eine selbstăndige Stoffwechselstiirung ha.ndelt. Sie ist iibrigens gleichfalls oft mit nerviisen 
Anoma.lien kombiniert, deren Intensităt mit ihr schwa.nkt. Sie kommt sowohl in akuter 
wie chronischer Form vor. Ihre Una.bhăngigkeit von der Acidităt dokumentiert sich auch 
da.rin, da.B bei ihr es auch zu einer Ausscheidung meist krystallinischer Phospha.te bei sa.urer 
Reaktion des Urins kommt, wăhrend fiir die erste Form die a.lkalische Harnreaktion Be­
dingung ist. Sie disponiert augenscheinlich zur Entstehung von Harnkonkrementen. Ihre 
exakte Diagnose lăBt sich nur durch die Verfolgung des Ka.lkstoffwechsels stellen und nur 
vermutungsweise aus dem Fehlen einer gleichzeitigen Superacidităt und ihrem Auftreten 
bei sa.urer Harnreaktion. 

Engste Beziehungen zu den konstitutionell begriindeten Magen-Darm­
storungen haben naturgemăB die nervosen Reaktionen des Verdauungsapparates, 
die man friiher unter dem Sammelbegriff der "Magenneurosen" zusammenfaBte. 

9. Die Neurosen des Magens. 
Sie sind zuerst von LEUBE unter dem Namen der nerviisen Dyspepsie beschrieben 

worden. LEUBE verstand da.runter eine rein sensible Neurose, die sich da.rin ăuBert, da..B 
die Nahrungsa.ufnahme bei derartigen Kranken Beschwerden, Druckgefiihl, tl'belkeit, 
Aufsto.Ben, Erbrechen und auch Schmerz ausliist, ohne da.B die objektive Untersuchung 

1 ) Vgl. die zusammenfassende Darstellung von v. DoMARUS, Ergebn. d. inn. Med. u. 
Kinderheilk. Bd. 16. 

Phosphat­
urie. 
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irgendwelche Storungen am Ma.gen na.chzuweisen verma.g. Spater ha.t aher LEUBE zuge­
geben, da.B Anomalien der Sa.ftsekretion dabei vorkamen, und ha.t die nervose Dyspepsie 
a.ls gemischte sensible und Sekretionsneurose bezeichnet. Natiirlich wa.ren die Zeichen 
allgemeiner Nervositat, die dera.rtige Kra.nke boten, LEUBES Scharfblick nicht entgangen, 
er hielt sie jedoch fiir sekundar durch die Beschwerden der Kranken erst hervorgerufen. 
EwALD sah aher bereits die nervos dyspeptischen Beschwerden mrr als eine Teilerscheinung 
der Neurasthenie oder Hysterie im Sinne der damals giiltigen Auffa.ssung dieser Neurosen. 
GLJ!:NARD und nach ihm STILLER glaubten dagegen das Krankheitsbild als eine Folge der 
Lageveranderungen der Baucheingeweide, der Enteroptose, also wieder auf eine korperliche 
Anomalie zuriickfiihren zu sollen. Erst v. STRUMPELL sprach klar aus, da.B die Magen­
da.rmbeschwerden, die man als nervose Dyspepsie bezeichnete, rein psychogen bedingt 
seien. Von Bedeutung fiir die psychogene Auffassung war vor allem auch die psychiatrische 
Durchforschung der nervosen Dyspepsien durch G. DREYFuss 1). 

Der Begriff der Organneurosen hat sich seitdem geklărt. Viele Forscher, 
z. B. BuMKE, vertreten die Ansicht, daB sich vom Gesunden zum Neurotischen 
flieBende Uhergănge fănden, daB man iiherhaupt keine scharf umgrenzten 
Krankheitshilder aufstellen konnte, sondern nur von neurotischen Reaktionen 
psychisch besonders gearteter Personlichkeiten sprechen diirfe. Bei der Be­
sprechung der Herzneurosen haben wir zudem schon hervorgehoben, daB es 
nicht moglich ist, Psychisches und Korperliches scharf zu trennen, daB beides 
sich miteinander verflicht und daB wir nicht fragen diirfen: ist eine Krank­
heit organisch oder nur funktionell bedingt, sondern immer bloB inwieweit? 

Die psychogenen Magen- und Darmbeschwerden unterscheiden sich auch 
in ihren verschiedenen Ausprii.gungen durchaus nicht scharf von denen der 
konstitutionellen Motilităts- und Sekretionsstorungen oder des chronischen 
Katarrhs, oder endlich von denen der verschiedenen schmerzhaften Leiden, wie 
z. B. des Ulcus duodeni oder der Verwachsungen. Ist doch gerade die Ahgrenzung 
der Ietztgenannten Erkrankungen erst durch die moderne V erfeinerung der 
Diagnose gelungen. Hochstens verleihen sehr starke unerklărliche Anorexien, 
manche Arten des Erhrechens und der Gastralgien den psychogenen Storungen 
eine hesondere Note. 

Aher trotzdem liegt oft ihre psychische Genese ziemlich klar zutage. Nicht 
nur, daB die Kranken gleichzeitig andere vegetativ nervose Erscheinungen auf­
weisen und daB ihr Gesamteindruck die psychisch labile Personlichkeit erkennen 
lassen kann; auch die Beschwerden erweisen sich ganz abhăngig von psychi­
schen Erregungen, wie A.rger, Schreck usw. Sie sind auch durch ihre Launen­
haftigkeit und Sonderharkeit gekennzeichnet. Schwer verdauliche Speisen 
konnen z. B. anstandslos vertragen werden, wenn die Aufmerksamkeit abgelenkt 
ist, wăhrend selbst vorsichtig gewăhlte Kost zu anderen Zeiten Beschwerden 
hervorruft. 

In anderen Făllen ist aher die psychische Genese nicht ohne weiteres deutlich 
und dann ist es wichtig zu erkennen, weshalh sich die Beschwerden gerade am 
Verdauungstractus ăuBern, auf diesen "organdeterminiert" sind. Eine besondere 
Empfindlichkeit des Magens kann, wie wir sahen, Ausdruck einer konstitutionellen 
Schwăche sein, sie kann auch wohl als Ausdruck einer chronischen Schleim­
hautverănderung nach einer iiberstandenen organischen Erkrankung zuriick­
bleiben. Sie kann aher auch, wie manche Autoren meinen, nach einer 
solchen primăren Beschădigung auf dem W ege eingeschliffener bedingter 
Reflexe, "des Organgedăchtnisses" fixiert werden. Wer einmal Sodbrennen 
oder Brechneigung gehabt hat und diese Empfindungen aus Erfahrung kennt, 
bei dem treten sie vielleicht leichter und bei geringfiigigeren Veranlassungen 
wieder auf als bei anderen Menschen; wer einmal z. B. bei einer bestimmten 
Speise Ekel empfand, dem ist diese auf lange Zeit verleidet. Es ist auch 
wahrscheinlich, daB die Erinnerung an Situationen, die auch heim normalen 

1) G. DREYFUSS, Die nerviise Dyspepsie. Jena: Gustav Fischer 1908. 
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Menschen zu Ubelkeit oder Erbrechen fiihren, die Storung immer wieder aufs 
nene provozieren kann. Diese "Ekelreminiscenzen" sind anamnestisch sehr zu 
beachten. HEYER, ich1) u. a. haben zahlreiche derartige Ekelneurosen", die meist 
zum habituellen Erbrechen fiihrten, beschrieben, ihre Ursachen dargelegt und 
psychotherapeutisch geheilt. 

Aher abgesehen von diesen vielleicht moglichen Beziehungen zur Ent­
stehung nervoser Magenleiden lăBt sich in der Mehrzahl der Fălle die Organ­
determinierung nach HANSEN entweder als durch V orstellungen bedingt oder 
als ein Ausdrucksphănomen verstehen. Zur ersten Gruppe, bei der meist ein 
psychisches Trauma oder natiirlich auch wirklich einmal durchgemachte Er­
krankungen direkt das Organ mit einbeziehen, gehoren V orstellungen, die in 
irgendeiner, wenn auch nur lockeren Beziehung zum Trauma oder den Krank­
heitsempfindungen stehen und dadurch gewissermaBen, wenn auch unbewuBt, 
die Erinnerung an die Situation wecken, welche die ersten Krankheitserschei­
nungen ausgelăst hat. Vor allem sind es aher Angstvorstellungen, deren primare 
Natur dem Kranken nicht ldar wird und die er aus dem Kausalitătsbediirfnis 
heraus auf das Organ projiziert, z. B. den Magen. Dies fiihrt dann zu einer 
iibertriebenen Richtung der Aufmerksamkeit auf dieses Organ und damit zum 
BewuBtwerden von Organempfindungen, die wir sonst gewohnheitsmăBig ver­
nachlăssigen. Diese Organempfindungen ăngstigen den Kranken aufs neue 
und losen Phobien aus, wie die Furcht krebskrank zu werden oder eine ganz iiber­
wertige Beachtung jedes wirklichen oder eingebildeten Diătfehlers. 

MATTHES behandelte einen alten Oberst, dem KussMAUL vor 25 Jahren einen Diăt­
zettel aufgeschrieben hatte. Der Kranke hatte aus Furcht, sich sonst zu schaden, diesen 
nur fiir einen Tag als Beispiel aufgestellten Diătzettel tagaus, tagein die ganzen Jahre hin­
durch getreulich befolgt. 

Psychische Traumen, die das Organ direkt einbeziehen, sind natiirlich auf 
sehr mannigfache Weise denkbar, sie konnen nach HANSEN sich auch erst 
nach lăngerer Latenzzeit organdeterminieren und wohl auch ein dem Kranken 
willkommener AnlaB werden, Gefiihle allgemeiner Leistungsunfăhigkeit gewisser­
maBen vor sich selhst zu rechtfertigen, und dadurch dauernd festgehalten werden. 

Das ist dann schon der Gruppe der Ausdrucksphănomene nahe verwandt' 
bei denen das psychische Trauma das Organ oft gar nicht mitbetroffen hat, 
die vielmehr eine Flucht in die Krankheit zur Erreichung bestimmter, vor sich 
selbst nicht eingestandener Zwecke darstellen, wie der Erzwingung cler Beach-
tung oder des Mitleides. Wie oft wollen Hysterische z. B. nicht essen, sobald 
sie sich beobachtet fiihlen, essen aher heimlich. Wie oft kommen sie anderer-
seits durch ihre angebliche Anorexie weit herunter und verlernen das Essen, 
so daB man sie erst wieder dazu erziehen muB. Aher auch schon weniger aus­
geprăgte egozentrische Empfindungen konnen Krankheitssymptome hervor-
rufen, z. B. die Furcht vor etwas Unangenehmem, wie das bekannte morgend-
liche Erbrechen der Schulkinder, das Sonntags und in den Ferien sistiert. Das 
Schwangerschaftserbrechen gehort meines Erachtens iibrigens nicht zu Schwanger­

den iiberwiegend psychogenen Reaktionen, wie manche Gynăkologen und e:g::i~~-;,. 
Neurologen, neuerdings J. MEINERTZ 2, annehmen. Man hat doch bei zahllosen 
Frauen mit ausgesprochenem "Willen zum Kinde" und bei vielen, die von der 
beginnenden Gravidităt nichts wuBten, Erbrechen beobachtet. Eine deutliche 
psychische BeeinfluBbarkeit spricht nicht gegen den iiberwiegend humoral­
organischen Untergrund dieser Erscheinung, in der ich mit v. JASCHKE doch eine 
"Graviditătstoxikose" erblicke, hervorgerufen durch einen verănderten che-
mischen und physikochemischen Zustand der Zellen und des Blutes (SEITZ). 

1 ) HANS CuRSCHMANN, Therapeut. Monatshefte. Sept. 1913. 2) MEINERTZ, Med. 
Klin. 1938. Nr. 12. 



542 Die Differentialdiagnose der :Magen-Darmerkrankungen. 

Das Schwangerschaftserbrechen ist differentialdiagnostisch von groBer und hau­
figer Wichtigkeit. Immer wieder muB es vom Erbrechen bei Ulcus, Gastritis, 
Migrane und mannigfachen Neurosen unterschieden werden und iiberaus haufig 
wird seine Diagnose verfehlt. In manchen Fallen bedarf es der AsCHHEIM­
ZoNDEKschen Reaktion zur Sicherung der Diagnose. 

Ein recht kennzeichnendes Bild bieten auch die habituellen Luftschlucker. 
Sie klagen iiber Druck und Voile in der Magengegend, das durch AufstoBen 
gelindert wird. Das meist geschmacklose AufstoBen ist das auffalligste 
Symptom. Es ist deutlich von psychischen Einfliissen abhangig, belastigt 
die Kranken besonders, wenn sie sich in Gesellschaft befinden, laBt nach, 
wenn sie unbeobachtet sind und ist von der Art und der Zeit der Nahrungs­
aufnahme unabhangig. Die Kranken konnen, da sie oft auch eine nervose 
Anorexie haben, ziemlich herunterkommen. Mitunter ist die Magenblahung 
direkt nachzuweisen, nur selten allgemeiner Meteorismus. Gelegentlich kommt 
es vor, daB auch Kranke mit organischen Leiden, z. B. mit Ulcus ventriculi, 
Luftschlucker sind. Auf die eigentiimlichen Luftschluckkrampfe, die ich bei 
postgripposem Laryngospasmus beobachtete, wurde bereits hingewiesen. 

Ubrigens ware es verfehlt, "nervose Dyspepsien" nur bei den Hysterischen 
Hypochondern und Neurasthenikern zu suchen. Nicht selten bilden viel­
mehr dyspeptische Symptome den wesentlichen Inhalt grober psycho­
pathischer Zustande (G. DREYFUSS). Besonders bei den "Psychosen der 
Sprechstunde", den Cyclothymen und anderen periodischen Seelenstorungen 
ist dies der Fall. Bei anderen Psychosen, von der Schizophrenie bis zur 
Paralyse und Presbyophrenie, kommen gleichfalls "nervos-dyspeptische" 
Zustande vor, wenn auch scheinbar viel seltener, als bei den periodischen 
Psychopathien. 

Betrachten wir nun diese vielgestaltigen Krankheitsbilder differentialdiagno­
stisch, so ist es klar, daB, wenn auch der Verdacht der Psychogenie noch so nahe 
liegt, es doch Pflicht des Arztes ist, selbst bei ganz unbestimmten Klagen 
mit allen Mitteln auf das etwaige Vorliegen organischer Erkrankungen zu 
fahnden. Die genaueste korperliche Untersuchung ist auch aus therapeu­
tischen Griinden notwendig. Sie wirkt oft schon beruhigend auf den Kranken, 
namentlich wenn sie mit der autoritativen Versicherung verbunden werden 
kann, daB organische Storungen nicht nachzuweisen sind; sie allein kann 
ferner dem gewissenhaften Arzte selbst die notwendige Sicherheit fiir die 
psychische Beeinflussung derartiger Kranken verleihen. Im einzelnen kommt 
selbstverstandlich die Differentialdiagnose gegen alle moglichen Magen- und 
Darmleiden in Betracht. Bei den Gastralgien am haufigsten die gegeniiber 
dem Ulcus ventriculi und duodeni sowie gegeniiber Verwachsungsbeschwerden. 
Es wurde mit Recht behauptet, daB die V erfeinerung der Ulcusdiagnose die 
Diagnoes der nervosen Dyspepsie habe seltener werden lassen. Man denke aher 
auch an tabische und Bleikrisen des Bauches und ziehe iiberhaupt alle beschrie­
benen Moglichkeiten der Gastralgien in Betracht. Beziiglich der Magensekretion 
sei nochmals auf die besondere Launenhaftigkeit der Sekretion hingewiesen, die 
nicht selten Anaciditat vortauscht; ich habe gerade solche Falle durch meine 
"Appetitmahlzeit" als Normacide entlarven konnen. 

Steht das Erbrechen im Vordergrund, so schlieBe man insbesondere das 
cerebrale Erbrechen aus und iibersehe niemals eine Schwangerschaft. Bei 
Klagen iiber Appetitlosigkeit und MiBempfindungen von seiten des Magens 
miissen nicht nur die chronische Gastritis, sondern auch uramische oder sub­
febrile Zustiinde, namentlich auch beginnende Tuberkulosen ausgeschlossen 
werden. Bei unbestimmteren Klagen denke man auch an eine Helminthiasis. 
Dies nur einige Beispiele von organischen Erkrankungen. Viel schwieriger 
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ist die Abgrenzung von den friiher geschilderten konstitutionellen Schwache­
zustanden, den Motilitats- und Sekretionsstorungen. Psychogene Einfliisse 
spielen ja bei beiden letzteren eine erhebliche Rolle und sind von inkretorischen 
oder vegetativ nervosen kaum zu trennen. Deshalb bat man oft die Frage 
aufgeworfen, ob man die Motilitats- und Sekretionsstorungen iiberhaupt als 
selbstandige Krankheitsbilder anerkennen sollte. DaB diese Storungen nicht 
nur als Symptome organischer Erkrankungen oder der konstitutionellen 
Schwache vorkommen, sondern auch bei psychogener Entstehung eine gewisse 
Selbstandigkeit gewinnen konnen, ist nicht zu bezweifeln. 

Meist gelingt es, die Psychogenie der "nervosen Magen- und Darmsymptome" 
schon durch eine genaue Anamnese, durch die Bewertung ahnlicher Storungen 
anderer Organe und durch die Beachtung der ganzen Personlichkeit des 
Kranken nachzuweisen. Nur in relativ seltenen Fallen bedarf es dazu der 
Hypnose oder eines der psychoanalytischen Verfahren. Mitunter kann auch 
ein einfacher therapeutischer Versuch die Diagnose stiitzen: Es ist bekannt, 
daB eine ausschlieBlich auf das Organ gerichtete Therapie bei psycho­
genen Storungen oft versagt, daB beispielsweise sich Schmerzen nicht auf 
eine strenge Ulcusdiat bessern, die bei Ulcus gewohnlich erfolgreich ist, daB 
dagegen eine den Magen ganz vernachlassigende Therapie, welche bewuBt die 
Aufmerksamkeit von dem Ort der Klagen ablenkt, erfolgreich sein kann. 

10. Die Differentialdiagnose der Gastritis chronica. 
Die Diagnose Gastritis chronica ist eigentlich, wie KATSCH hervorhebt, 

eine anatomische und die anatomischen Anschauungen sind dariiber, wie schon 
im vorigen Kapitel betont wurde, noch 
flieBende und widerspruchsvolle. Immerhin 
ist aher als ein erheblicher Fortschritt zu 
buchen, daB es nunmehr moglich ist, sich 
sowohl durch die Gastroskopie als durch die 
Rontgenuntersuchung des Reliefbildes ein 
Bild iiber das Verhalten der Magcnschleim­
haut zu verschaffen. Es ergibt sich freilich eine 
groBe Schwierigkeit im Vergleich der gastrosko­
pischen und Reliefbilder mit dem anatomischen 
Prăparat, weil die Blutfiillung und Schwellung 
nicht nur an der Leiche anders ist wie im 
Leben, sondern weil selbst, wenn frische Re­
sektionspraparate untersucht werden, diese 

Abb. 105. Gastroskopisches Bild der V erhăltnisse schon durch die N arkose und die Gastritis hypertrophicans-atrophicans 
operativen Manipulationen geăndert werden bel stenosierendem Ulcus duodeni. 

konnen. Auch ist die Gastroskopie eine fiir 
den Kranken und den Untersucher nicht einfache Methode, wăhrend die Be­
urteilung des rontgenologischen Reliefs dem Geiibten kaum noch Schwierig­
keiten macht. Immerhin glauben die Autoren, welche das erstere Verfahren 
beherrschen, doch eine einfache schleimige Entziindung, eine hypertrophierende 
und eine atrophierende und endlich eine hămorrhagische Form der Gastritis 
unterscheiden zu konnen. Neuenlings hat HENNINO 1) die Methode durch die 
Einfiihrung der gezielten Farbenphotographie der Magenschleimhaut noch ver­
vollkommnet. 

Die rontgenologische Darstellung der Schleimhautreliefs des Magenkatarrhs 
werden durch die umstehenden Bilder GuTZEITS illustriert. 

1) N. HENNING und KEILHACK, Dtsch. med. Wochenschr. 1938. Nr. 39. 
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Man gewinnt die Reliefbilder am besten durch eine Fiillung mit nicht zu 
diinnem Bariumbrei (nach GuTZEIT 4 EBloffel Barium auf 4 EBloffel Wasser). 
Die Magenfalten sind in der Norm langs gerichtet. Die kleinen Erhebungen und 
Unregelmii.Bigkeiten, welche die Schleimhaut bei hypertrophierender Gastritis 
aufweist, lassen sich im Reliefbild als Aussparungen der Fiillung erkennen, die den 
betreffenden Stellen ein gefeldertes Aussehen verleihen. 

Die Gastritis braucht sich nach neueren Untersuchungen nicht iiber die 
ganze Schleimhaut auszubreiten, sondern kann auf einzelne Stellen beschrankt 

.Abb. 106. Gastritis atrophicans-hypertrophicans. 
(Nach GUTZEIT.) 

sein, besonders oft auf das An­
trum pylorreum. A uch mischen 
sich hypertrophische und atro­
phische Formen bei demselben 
Kranken. Besonders wichtig er­
scheint, daB nach KoNJETZNY 
eine ausgedehntere Gastritis der 
regelmii.Bige Begleiter der Ulcera 
des Magens zu sein scheint. 
Ja KoNJETZNY neigt sogar der 
Auffassung zu, daB die Ulcera 
nur Steigerungen chronisch. 
entziindlicher Prozesse seien. 
Chronische Gastritiden wurden 
auch als Begleiterscheinungen 
anderer destruktiver Schleim­
hautprozesse, z. B. des Carei­
noros, der Magenlues und Tuber­
kulose, gefunden. Dabei sei aus­
driicklich bemerkt, daB die iiber­
aus haufigen Magenstorungen 
der Lungentuberkul6sen meist 
des objektiven Gastritisbefundes 
ermangeln. 

HINTZ 1 hat an meiner Klinik 
iiber 18 Fălle von Lungenphthise 
berichtet, in denen die Magendys-
pepsie ganz im Vordergrund des auto­

plastischen Krankheitsbildes stand. Bei fast allen bestand Normacidităt; keiner hatte 
rontgenologische Zeichen einer groberen Gastritis, keiner ein Ulcus. Diese dyspeptischen 
Storungen der Phthisiker sind also wahrscheinlich als bakteriotoxische aufzufassen. 

V on den Magenstorungen und Schleimhautbefunden bei pernizioser Anamie 
wurde schon bei der Erorterung der Achylie gesprochen. 

Das klinische Krankheitsbild der chronisch-entziindlichen Prozesse des 
Magens ist oft noch weniger scharf umrissen als das anatomische. Manche 
Menschen mit chronischer Gastritis haben iiberhaupt keine subjektiven Sym­
ptome. Das gilt besonders von den Tragern des sog. etat mamellone, der aller­
dings wohl kaum als eine echte Entziindung, sondern als eine lymphatische 
Infiltration der Schleimhaut aufzufassen ist. Im iibrigen gelten die vieldeutigen 
Sympt?_me wie Appetitlosigkeit, pappiger Geschmack, Foetor ex ore mit Zungen­
belag, Ubelkeit, Brechneigung und gelegentlichem Erbrechen (Vomitus matu­
tinus der Trinker !) , vor allem aher unangenehme Gefiihle der Voile und 
Spannung im Oberbauch, besonders nach der Nahrungsaufnahme, als Ausdruck 
der Gastritis chronica. Die Kranken sagen hăufig, die Speisen lăgen ihnen 

1) HINTZ, Diss. Rostock 1938. 
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schwer im Magen. Eigentliche Schmerzen fehlen meist. Dabei kommt es oft zu 
măBiger Abmagerung. Die Erscheinungen wechseln an Intensităt, die Kranken 
sind aher empfindlich und "verderben" sich leicht den Magen. Hăufig ist 
Sodbrennen. 

Als objektives Symptom gilt, wenn man von den gastroskopischen und 
ri:intgenologischen Befunden absieht, in erster Linie der Nachweis von reich­
lichem Schleim im Ausgeheberten. Es ist sicher richtig, daB bei vielen Magen-

Abb. 107. Gastritis hypertrophicans. 

entziindungen reichlich Schleim produziert wird ; unter den gastroskopischen 
Bildern haben wir ja den schleimigen Katarrh kennengelernt. Von jeher 
galt die Regel, daB der echte vermehrte Magenschleim bei der Magenspiilung 
erst im zweiten und dritten Spiiltrichter erscheint, wăhrend der scheinbare 
Schleim im ersten Trichter im wesentlichen aus verschlucktem Speichel besteht. 
Es verlaufen aher keineswegs alle chronischen Gastritiden mit vermehrtem 
Schleim. Auch ist es wohl mi:iglich, daB vermehrte Schleimproduktion bei 
nicht gastritischen Vorgăngen auftritt. KATSCH und sein Schiiler BALTZER 
haben neuerdings das Vorkommen und die Bedeutung des Magenschleims genau 
studiert und seine diagnostische Bedeutung stark eingeschrănkt. Der Nachweis 
des Schleims hat also fUr die Diagnose chronische Gastritis keinen absoluten 

Matthes-Cnrschmann, Differentialdiagnose. 9. Anfl. 35 
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Wert mehr, ist aber im Rahmen der iibrigen Krankheitszeichen doch von Be­
deutung. Was den Nachweis von Leukocyten im Mageninhalt anbelangt, so 
sind diese nach FR. KAuFFMANN und WESTPHAL bei chronischer Gastritis nicht 
regelmăBig vermehrt; ebensowenig die Eosinophilen. Bei der akuten Gastritis 
dagegen sind beide meist massenhaft nachweisbar. 

Neuerdings hat N. HENNING 1) die Diagnose auf Grund eines getrockneten Magensaft­
tropfens empfohlen: Magensaft Gesunder gibt hauchdiinne Schicht, der bei schwerer 
Gastritis im Zentrum des Tropfens grauwei13lichen, aus Eiwei13 bestehenden Schleier und 
einen wallartigen Rand. 

Trotz aller dieser Verfeinerungen der Diagnostik ist aber die prăzise Fest­
stellung einer chronischen Gastritis in praxi keineswegs immer leicht. Des­
halb ist einerseits auf die rontgenologische Schleimhautreliefuntersuchung 
und andererseits auf die Anamnese und die subjektiven Symptome entschei­
dender W ert zu legen; vor allem auch auf die Feststellung ă ti olog i s c h e r 
Faktoren. Es konnen solche sicher im chronischen Alkoholismus gegeben 
sein, aber auch andere Schădigungen, wie unregelmăBige Mahlzeiten, sehr 
hastiges Essen mit schlechter Kauvorbereitung, ein mangelhaftes GebiB, der 
regelmăBige GenuB sehr kalter oder heiBer oder stark gewiirzter Speisen 
konnen als solche Reize gelten. Auch chronischer Nicotinabusus kann viel­
leicht, abgesehen von der direkten Giftwirkung des Nicotins, dadurch zu 
Magenentziindungen fiihren, daB regelmiWig der die Rauchprodukte fiihrende 
Speichel verschluckt wird. Ferner ist es verstăndlich, daB ein akuter Ent­
ziindungsprozeB bei unzweckmăBigem V erhalten chronisch werden kann, 
namentlich diirfte dies auch von schwereren akuten Beschădigungen wie 
den Verătzungen des Magens gelten. Endlich konnen chronische Stauungs­
zustănde der Schleimhaut den entziindlichen ăhnliche Symptome erzeugen. 
Einerseits gilt dies vom Stauungskatarrh des Magens bei jeder Form der Herz­
insuffizienz, besonders des rechten Herzens, andererseits von den Zustănden 
von portaler Stauung. Beide Formen der Stauung konnen zu ganz vordringlichen 
Symptomen der chronischen Gastritis fiihren. 

KATSCH 2 ) hat seine Anschauungen dahin zusammengefaBt. l. Es gibt 
eine Gastritis mucosa, besonders als akuten Reizzustand mit verstărkter 
Schleimabsonderung seitens des Deckepithels, also den alten "Schleimhaut­
katarrh". Zur exakten Feststellung bedarf es allerdings der chemischen Be­
stimmung des Mucingehaltes. Hierfiir hat sich der von BALTZER herangezogene 
Reduktionswert, der dem Glykoseanteil des Mucins proportional ist, bewăhrt. 
2. Nimmt KATSCH eine Gastritis serosa an, bei der der Mageninhalt ver­
mehrten EiweiBgehalt aufweist. Diese EiweiBexsudation wird einerseits durch 
toxisch-infektiose Prozesse, andererseits durch Stoffwechselgifte bei Leber- und 
Nierenkranken hervorgerufen. 3. Findet sich eine serose mesenchymale Ex­
sudation bei vielen chronischen Gastritiden mit Magensaftmangel. 

An dieser Stelle moge auch jenes relativ hăufige Krankheitsbild erwăhnt 
werden, das K. WESTPHAL und KucKUCK 3 ) als Reizmagen bezeichnet haben: 
Leute, die iiber ulcusăhnliche Symptome klagen, aber bei genauer rontgeno­
logischer, endoskopischer, sekretcytologischer und auch histologischer Unter­
suchung weder ein Ulcus, noch eine Gastritis erkennen lassen. Sie zeigen auch 
verschiedene Aciditătsgrade. WESTPHAL unterscheidet hyperergische und 
hypoergische Reizmăgen, je nachdem, ob in der Magenmotilităt und den 
sonstigen Erscheinungen mehr vagotrope oder sympathicotrope Erscheinungen 
hervortreten. Es handelt sich nach WESTPHAL wahrscheinlich um prăulcerose 

1) N. HENNING, Gastritisprobleme. Med. Klinik 1934. Nr. 35. 2) KATSCH, Klin. 
Wochenschr. 1935. Nr. 44. 3) K. WESTPHAL und WALTER und WERNER KucKUCK, 
Der Reizmagen. 6 Mitteilungen. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 124, H. 5, 6. 
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Zustănde. Dafiir sprechen auch die Symptome: bei hyperergischen Magen 
meist Friihschmerz, erhohte Acidităt, gute oder stark tonische Magenkontrak­
tionen mit oft etwas verbreitertem Schleimhautrelief; bei hypoergischen 
Reizmagen Friih- oder Spătschmerz, Achylie oder Subacidităt, verbreitertes 
Schleimhautrelief, bisweilen verzogerte Entleerung. 

11. Die Di:ft'erentialdiagnose des Magenulcus. 
Wohl auf keinem anderen Gebiete sind die neuerlichen Fortschritte der Dia- Klinische 

gnostik so groB, wie auf dem der Magen- und Duodenalulcera. Symptome. 

In einem friiheren Kapitel wurde schon die Differentialdiagnose des 
Schmerzes besprochen. Hier sei wiederholt, daB das Kennzeichnende des 
Schmerzes bei Magenulcus darin besteht, daB er nicht wie ein Kolikschmerz 
rasch einsetzt, cine Steigerung erfăhrt und rasch abklingt, sondern daB er 
meist einige Zeit anhălt und langsam abklingt. Oft ist er von der Nahrungs­
aufnahme deutlich abhăngig als Friihschmerz, wie das bei einem pylorus­
fernen Geschwiir die Regel ist, als Spătschmerz bei pylorusnahem Geschwiir. 
Man unterscheidet zwischen diesem Spătschmerz, der etwa 2-4 Stunden 
nach der Nahrungsaufnahme auf der Hohe der Sekretion auftritt, und dem 
Hungerschmerz und năchtlichem Schmerz, der erst 5-6 Stunden nach der 
Mahlzeit auftritt und besonders dem Ulcus duodeni zukommt. Der Magen­
geschwiirsschmerz wird entweder in der Mittellinie oder etwas links davon 
lokalisiert, er strahlt auch nach links aus, oft auch in den Riicken, und zwar 
nicht um den Thorax herumlaufend, sondern wie ein Stich. Der Schmerz wird 
durch Zwerchfellbewegungen (Atmung, Husten oder Niesen) nicht beeinfluBt, 
dagegen meist durch Lagewechsel. Hăufig ist der BoAssche Druckpunkt nachweis­
bar, bei Magenulcus links neben der Wirbelsăule, bei Duodenalgeschwiir meist 
rechts von ihr; und zwar meist in der Hohe des epigastrischen Schmerzes. Bis­
weilen ist dort eine HEADsche Zone nachweisbar; besonders oft eine Steigerung 
des Kitzelgefiihls. Der Schmerz kann meist durch Druck ausgeli:ist werden, und 
zwar ist die Druckempfindlichkeit oft eine circumscripte. 

Die Angabe, daB der Klopfschmerz hăufiger und kennzeichnender sei als der Druck­
schmerz (MENDEL), hat sich nicht bestătigt. 

Eine Periodizităt der Schmerzen kommt auch bei Ulcus ventriculi vor, 
aher nicht so hăufig wie beim Ulcus duodeni. Zweifellos hăngt der Schmerz 
vom jeweiligen Zustand des Ulcus ab, verschwindet oft nach einigen Tagen, 
wenn fliissige Kost gegeben wird, und bessert sich auf Wărmeapplikation. 
Aher es gibt bekanntlich Ulcera, die gar nicht schmerzen. DaB der Schmerz 
nach einer Blutung aufhi:irt, wird oft beobachtet. 

Der Appetit der Ulcuskranken ist an sich meist ungesti:irt, die Kranken 
essen nur aus Furcht vor den Schmerzen oft schlecht. Die Zunge pflegt 
nicht belegt, sondern feucht und gut geri:itet auszusehen. Neigung zum Er­
brechen kommt dem unkomplizierten Ulcus gewi:ihnlich nicht zu. 

Bekanntlich findet sich bei Ulcus ventriculi hăufig Superacidităt, aher es 
gibt auch Ulcera mit anaciden Săften. Allerdings ist es ratsam, bei Anacidităt 
mit ulcusăhnlichen Beschwerden in erster Linie an eine chronische Cholecysto­
pathie zu denken und an Ulcus nur bei ganz sicherem ri:intgenologischem 
Befund. MATTHES konnte bei fraktionierter Ausheberung keinen fiir Ulcus ven­
triculi kennzeichnenden Befund der Acidităt erheben im Gegensatz zu den 
Kletterkurven bei Ulcus duodeni. Stărkere Schleimbeimengungen sind bei 
Ulcus ventriculi nicht die Regel. Von vielen Autoren ist auf das Vorhanden­
sein einer Supersekretion als Ulcuszeichen Gewicht gelegt und nament.lich 

35* 
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von KNUD FABER auf das einer "kleinen Stauung". Letztere ist zwar beim 
Duodenalgeschwiir hăufig, beim Ulcus ventriculi jedenfalls nicht. 

Die Schule OTFRIED MuLLERs, besonders MAYER LrsT 1), haben auf fleckweise 
Rotungen der Lippenschleimhaut und eine Regellosigkeit und Systemlosigkeit des capillar­
mikroskopischen Bildes und Neigung zu spastischen und atonischen Zustanden am gleichen 
GefaBgebiet als Ulcuszeichen aufmerksam gemacht und SCH!IUNCKE auf ein leichtes Odem 
der Lippenschleimhaut. Ich erwahne diese Zeichen, weil sie als Stiitze der v. BERGMANN­
schen Anschauungen iiber die Ulcusgenese gelten. 

BALINT hat gefunden, daB bei Ulcus der Harn schwieriger und erst nach langerer Zeit 
durch Verabreichung von Alkali alkalisch gemacht werden kann, und diesen auffalligen 
Befund bekanntlich als Stiitze seiner Hypothese iiber die Ulcusgenese verwertet, wonach 
bei Ulcuskranken eine starkere Sauerung der Gewebe bestiinde als bei Gesunden; eine 
Angabe, die Nachuntersuchungen von SAHM2) bestatigten. 

Okkulte Zu den typischen Ulcussymptomen gehoren endlich die okkulten Blutungen 
Blutungen. im Stuhl. Im Ausgeheberten wird Blut verhăltnismăBig selten gefunden. Im 

Stuhl gelingt der Nachweis okkulten Blutes namentlich bei unbehandeltem 
Geschwiir, solange keine Diăt gehalten wird, recht hăufig. Dagegen verschwinden 
die Blutungen meist bei strenger Schonungskost, und gerade dieser W echsel 
im Befunde spricht fiir Ulcus. In der Literatur wird meist angegeben, daB bei 
Ulcus in etwa 50% der Fălle okkultes Blut vorhanden sei. Die Zahl ist wahr­
scheinlich noch zu niedrig (BoAs). 

Rontgen- Am exaktesten wird das Ulcus durch die Rontgenuntersuchung fest-
81~~~~~~- gestellt; nicht aher durch die Gastroskopie, die bei manchen Lokalisierungen, 

z. B. am Pylorus, im Stiche lassen kann. Die Rontgenuntersuchung hat einer­
seits auf das Ulcus selbst und seine direkten Folgen und andererseits auf die 
etwaige begleitende Gastritis zu fahnden; letzteres durch Aufnahme des 
Schleimhautreliefs. 

Die Rontgenuntersuchung hat uns heute eine Reihe sicherer Ulcuszeichen 
gelehrt, so daB die sogenannten indirekten Zeichen wie der Sechsstundenrest, 
der etwa der kleinen Stauung entspricht, oder der Nachweis einer Super­
sekretion durch den Befund einer hohen Intermediărschicht keinen ent­
scheidenden diagnostischen Wert mehr haben. 

Um eindeutige Bilder zu erhalten, ist es notwendig, daB der Patient vollig 
niichtern ist; nicht notig ist es, ihn vorher auch abzufiihren. Zunăchst unter­
suche man den stehenden Kranken und gebe ihm zur vorlăufigen Orientierung 
nur wenige Schlucke des Bariumbreis. Man begniige sich aher nie mit der Unter­
suchung in diesen einen Durchmesser, sondern lege den Patienten auf ein dreh­
bares Durchleuchtungsgerăt, am besten das "Omniskop" (von POHL-Kiel), 
das Durchleuchtung und Aufnahme des Magens und Darms des Kranken 
in jeder Korperlage ermoglicht; mit diesem Aufnahmegestell kann man durch 
Drehung des Patienten um jede Korperachse auch Affektionen der Hinterwand 
und des gesamten Kardiateils einschl. Fornix zur Anschauung bringen. 

Als sicheres Ulcuszeichen ist vor allem der Befund einer Nische anzusehen, 
d. h. eines aus der Silhouette herausspringenden Schattenflecks (Abb. 108) von 
rundlicher oder zapfenformiger Gestalt. Sie fiigt also der Silhouette etwas hinzu, 
wăhrend die Aussparung des Carcinoms etwas davon weg nimmt. Die Nische 
kann verschieden groB sein, von der kleinsten, eben wahrnehmbaren V orwolbung 
bis zur groBen Ausbuchtung des penetrierenden Geschwiirs, in der sich iiber 
dem Kontrastmaterial oft noch Luftblasen fangen. Man hat friiher geglaubt, 
daB eine Nischenbildung der Beweis fiir einen Durchbruch des Magengeschwiirs 
sei; aher man hat mit wachsender Erfahrung gelernt, daB die Nischen sich 
oft rasch wăhrend einer internen Behandlung zuriickbilden, daB man sie 

1) MAYER LrsT, Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 18 und ScHMINKE, Ebenda 1923. 
Nr. 52. 2) SARM, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 63. 
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also nicht immer fiir ein Zeichen der Penetration halten darf. v. BERGMANN 
glaubt auf die Befunde von BERG hin, da/3 sie der trichterforrnigen 
Bildung entsprechen, die dem Geschwiir als Ausdruck eines thrombotischen 
Vorganges eigen sei und da/3 man sogar oft an der einen Seite eine iiher­
hăngende Schleimhautlippe erkennen konne. Es ist nach neueren Befunden 
auch sicher, da/3 sich in der Umgebung des Geschwiirs eine Schleimhaut­
schwellung finden kann, die die Nische natiirlich tiefer erscheinen lassen muB. 

Untersucht man nach der Ent­
leerung der Kontrastmahlzeit, so 
wird man wenigstens bei tieferen 
Nischen diese noch mit Kontrast­
material gefiillt finden und sich als 
Schattenflecke abheben sehen. Auf 
Nischenbildung muB man wenigstens, 
wenn man sie als Profilnischen sehen 
will, den Magen durch Drehungen 
des Kranken vor dem Schirm sorg­
făltig absuchen. Zwar sind en face 
Nischen gelegentlich im Reliefbild 
gut zu sehen und iiberhaupt Nischen 
nach der Entleerung des Magens, 
aher doch ist die wiederholte Unter­
suchung in verschiedenen Stellungen 
unerlăBlich, um nicht durch Zufalls­
befunde (z. B. peristaltische Wellen) 
getăuscht zu werden. 

Das zweite wichtige Rontgen­
symptom ist die spastische Ein­
ziehung, deren Kuppe wie ein Finger 
{KĂSTLE) auf den Sitz des Ge- Abb. 108. HAUDEKsche Nische. 
schwiirs hinzeigt. Sie geht stets 
von der groBen Kurvatur aus und teilt bei starker Ausbildung den Magen 
vollig in zwei Teile (Abb. 109)- Zum mindesten kann die Verbindungs-
briicke unsichtbar sein. Meist aher bildet sie nur den spastischen "Sand- 8~!~~~~:r 
uhrmagen" , bei dem die Verbindung, welche stets an der kleinen Kurvatur magen. 

sich befindet, noch sichtbar ist. Der spastische Sanduhrmagen ist dadurch 
gegeniiber dem narbigen und carcinomatosen Sanduhrmagen (Abb. 110) gekenn­
zeichnet, denn bei diesem geht die Einziehung nicht nur von der groBen, 
sondern auch von der kleinen Kurvatur aus, so daB die Stenose trichterformig 
erscheint. Mitunter kommt es vor, daB der untere Sack eines Sanduhrmagens 
nicht senkrecht unter dem oberen liegt, sondern mehr weniger nach rechts 
verschoben ist (das kann z. B. bei Rechtsfixierung des Pylorus durch Narben 
der Fall sein, aher auch wohl ohne solche). Die VerbindungsstraBe verlăuft 
dann schrăg oder in einer Kurve. Der spastische Sanduhrmagen bzw. die 
spastische Einziehung ist durch einen stehenden Dauerspasmus bedingt. Der 
Spasmus kann sich wăhrend einer Narkose losen, so daB der Chirurg bei 
der Laparotomie ihn nicht mehr zu finden braucht. 

Das war z. B. bei folgender Kranken der Fall : 
67jăhrige Dame, heftige Schmerzen nach Nahrungsaufnahme, friiher nicht magenkrank 

gewesen, heftiges Erbrechen, aher nicht vom Charakter des Stauungserbrechens, Magensaft 
anacid, Pepsin vorhanden, stets okkultes Blut im Stuhl. Also ein Befund, der fiir Carci­
nom sprach. Wiederholte Rontgenaufnahmen und Schirmbeobachtung lie13en stets spastische 
tiefe Einziehung erkennen. Bei Probelaparotomie erwies sich der Magen von au13en vollig 
normal. Keine Spur eines Sanduhrmagens. Der Magen wurde nicht geoffnet. Unter innerer 
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Behandlung weitgehende Besserung bis zur Beschwerdefreiheit. Nach einem halben Jahr 
Wiederkehr der Beschwerden, rontgenologisch dasselbe Bild. Die Kranke lebte 2 Jahre 
spăter noch, hat also sicher kein Carcinom gehabt. 

Hatte sich in diesem Fall die spastische Einziehung wăhrend der Laparotomie 
gelost, so ist es nicht verwunderlich, dal3 man sie auch bei Sektionen 
vermissen kann. 

Bei der Sektion einer Frau, die im Leben eine Dauerkontraktion zeigte und an 
einer Blutung aus der Arteria lienalis starb, konnte man keine Spur eines Sanduhrmagens 
erkennen, der Magen erschien gleichmăBig schlaff. Das groBe, in ihm enthaltene Blut­
gerinnsel zeigte aber den tiefen Eindruck des Dauerspasmus auf das deutlichste. 

Die spastische Einziehung 
kommt nicht nur bei frischem 
Ulcus vor, sondern, wie der 
zitierte Fall schon zeigt, auch 
bei chronischem. ScHMIEDEN 
beobachtete sie in einem Falle 
drei J ahre lang. 

Differentialdiagnostisch kann 
man den durch einen Spasmus 
hervorgerufenen Sanduhrmagen 
von einem organisch bedingten 
unterscheiden einerseits durch 
seine Form und den Umstand, 
dal3 die Verbindung nicht in 
der Achse des Organs, sondern 
der kleinen Kurvatur genăhert 
verlăuft und andererseits durch 
folgende Kennzeichen : Beim 
spastischen Sanduhrmagen glei­
ten die ersten Bissen der Kon­
trastmahlzeit oft bis in den 
caudalen Sack, da sich der Spas­
mus erst bei zunehmender FUI­
lung ausbildet, bei organischer 
Stenose wird dagegen, wenn die 

Abb. 109. Spastischer Sanduhrmagen. Verbindung einigerma13en eng 
ist, der untere Teil anfangs nicht 

gefiillt. Beim spastischen Sanduhrmagen gelingt es mitunter, durch Massage 
den Spasmus zu iiberwinden. Ein besonders wichtiges Kennzeichen ist endlich, 
dal3 der Spasmus durch eine subcutane Injektion von 0,04 Papaverin gelOst 
werden kann. Andere Einziehungen konnen kaum mit der spastischen ver­
wechselt werden. Tiefe peristaltische Wellen sind nie stehend. Nur kommen 
mitunter etwas lănger stehende, aber nie sehr tiefe Einziehungen zur Beob­
achtung, die sich aher wenigstens bei wiederholter Untersuchung doch als 
voriibergehende erweisen. Ganz sicher i<>t die Diagnose Ulcus, wenn sich 
Nischenbildung und spastische Einziehung, wie sehr hăufig, kombinieren 
und dann die Nische der Spitze der Einziehung entspricht. Eindriicke be­
nachbarter Organe, z. B. eines luftgefiillten Darms oder carcinomatose 
Aussparungen, haben kaum jemals eine Form, die sie mit einer spastischen 
Einziehung verwechseln liel3en. 

Der Pyloruskrampf, der ja auch wahrscheinlich die Ursache des Sechs­
stundenrestes bzw. der kleinen Stauung ist, kann sich liber den ganzen Antrum­
teil erstrecken und dadurch ein drittes rontgenologisches Zeichen bedingen, 
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die fehlende Fiillung des Antrum. Ein solches Bild kann wenigstens bei ein­
maliger Untersuchung einen durch carcinomatose Aussparung bedingten 
Fiillungsdefekt des Antrums vortauschen, kommt aher nur sehr selten vor. 
Dagegen ist es haufiger, daG durch eine Kontraktion der Langsfasern der 
Antrumteil dicht an den Korper des Magens herangezogen wird, und diese 
Heranziehung kann so vollkommen sein, daG durch sie ein Fiillungsdefekt 
des Antrums vorgetauscht wird. Man nennt diese Erscheinung die schnecken­
formige Einrollung (Abb. 111 u. 112) . Oft gelingt es, sie durch Palpation 
so weit zu losen, daG man Antrum und Korper trennen kann. V ersagt die 
Palpation, so bringen doch wiederholte Rontgenaufnahmen, wie unser Bild 
zeigt, noch Aufklărung. Selbstver-
standlich kann eine solche Einrollung Einrollung. 
auch durch Narbenzug zustande 
kommen und sich dann mehr weniger 
konstant erweisen. Doch ist die Ein­
rollung dann nur selten so hochgradig, 
daG sie mit einem carcinomatosen Fiil­
lungsdefekt verwechselt werden konnte. 
Gelegentlich kann eine schnecken­
formige Einrollung dadurch vorge­
tauscht werden, daG ein geblahter 
Darm oder ein extrastomachaler Tumor 
dem Magen diese Gestalt durch Druck 
von auGen verleiht. v. BERGMANN hat 
z. B. eine solche falsche Schnecke ab­
gebildet. Die Deutung solcher Bilder 
ist aher meist moglich, wenn man den 
Kranken in verschiedenen Stellungen 
untersucht. 

Ein weiteres rontgenologisches Zeichen 
sowohl fiir das Magen- als auch das Duodenal-
geschwiir hat LENK1 ) als prăpylorischen Rest Abb. 110. Narbiger Sanduhrmagen. 
beschrieben. Man versteht darunter einen 
gegen Ende der Magenentleerung auftretenden Schattenfleck, der zwischen dem halb­
mondformigen Rest im Magen und dem gefiillten Duodenum liegt, der wahrscheinlich 
durch einen Spasmus zwischen Antrum und Fundus abgegrenzt wird. Man sieht wenigstens, 
wenn man noch eine kleine Menge Kontrastfliissigkeit nachtrinken lăBt, wie diese nach 
Erreichung des Magenbodens iiber einen mehr minder hohen Wall in den prăpylorischen 
Rest iiberflieBt. Das Symptom ist wenig beachtet worden. Wenn man es sucht, findet man 
es wahrscheinlich relativ oft. Wie alle indirekten Ulcussymptome hat es heute angesichts 
der Verfeinerung der direkten Diagnostik keine erhebliche Bedeutung mehr. 

An der groGen Kurvatur kann man mitunter zeltformige Erhebungen der Zăhnelung. 
Kontur sehen, die sogenannte Zahnelung (vgl. Abb. l08). Sie bedeuten nicht 
etwa Ausziehungen durch Verwachsungen, sondern werden heute iiberein­
stimmend als ein Zeichen erhohter Reizbarkeit der Muscularis mucosa und als 
durch deren Kontraktionen bedingt angesehen. Sie werden zwar bei Ulcus 
auch beobachtet, haben aher, da sic auch bei zahlreichen nervosen und auch 
gesunden Magen vorkommen, keinerlei diagnostische Bedeutung. 

Die beschriebenen Symptome, also 1. die Nischenbildung, 2. die spastische 
Einziehung, 3. die Einrollung lassen, wenn sie ausgepragt sind, mit groGer 
Sicherheit die Diagnose Ulcus stellen und das gleiche gilt vom positiven 
Reliefbild. Immerhin bleiben Fălle von Ulcus iibrig, in denen wir diese 
rontgenologischen Zeichen noch nicht erkennen konnen. Es diirfte sich dann 

1 ) LENK, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. S. 744. 
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stets um beginnende Ulcera, also ganz oberflăchliche Lăsionen der Schleimhaut 
handeln, die sich eben noch der Rontgendarstellung entziehen. Die weitere 
Kontrolle solcher Fălle fiihrt aher fast stets friiher oder spăter zur Auffindung 
des Ulcus. 

Die Folgezustănde des Ulcus, in erster Linie die gutartigen Pylorusstenosen 
und die auf Ulcus beruhenden narbigen Sanduhrmăgen, rufen die schon bei 
der Besprechung der Motilitatsstorungen geschilderten Befunde hervor. Es 
macht nur ihre gleich zu erorternde d.ifferentialdiagnostische Abgrenzung gegen­
iiber Folgezustănden des Carcinoms mitunter Schwierigkeiten. 

P~~i- Perigastritische Verwachsungen konnen gleichfalls Folge eines Ulcus 
g~~;~~~~:e sein. Sie kommen in der Pylorusgegend allerdings hăufiger durch entziindliche 

sungen. Veranderungen, die von Gallenblase oder Duodenum ausgehen, zustande. 

Abb. 111. Einrollung bei Ulcus. Abb. 112. Derselbe Magen einige Minuten 
spater. Die Einrollung hat sich ge!Ost. 

Zackenbildung an der kleinen Kurvatur sind als Ausdruck von Verwach­
sungen von AssMANN beschrieben. Auch ein horizontaler Verlauf der "prăpy­
lorischen AbschluBlinie" wird von FAULHABER als fiir Adhăsionen sprechend 
betrachtet, doch kann ein solcher horizontaler Verlauf, wie AssMANN betont, 
auch durch Sedimentierung oder durch Druck von auBerhalb des Magens 
liegenden Tumoren bedingt sein oder endlich dadurch, daB iiber dem Kontrast­
material eine Sekretschicht steht. Aus dem letzteren Grunde ist bei starker 
Sekretion eine der Untersuchung vorhergehende Ausheberung wichtig. 

Wichtiger ist, daB Verwachsungen am Pylorus oft zu starker Rechts­
verzerrung des Magens fiihren, die sich auch durch Palpation nicht be­
seitigen lăBt zum Unterschied von den Verlagerungen bei Zwerchfellhochstand 
und Fettleibigkeit. Diese Rechtsverzerrung bedingt auch wahrscheinlich die 
eben genannte Eigentiimlichkeit der prăpylorischen AbschluBlinie. Sie fiihrt 
aher auBerdem dazu, daB der Winkel zwischen Fundus und Antrum ein rechter 
wird. Bleibt dieser rechte Winkel bei Lageverănderung vollig unverandert, 
so soll das nach BRUGEL Verwachsungen beweisen. Verwachsungsbeschwerden 
werden im Gegensatz zu den von Geschwiiren abhăngigen, durch die Korper­
lage und durch Bewegungen, wie Husten, Niesen, Biicken, meist gesteigert. 
Im Zweifelsfall sprechen auch dauernd fehlende okkulte Blutungen gegen ein 
Ulcus des Magens und fiir V erwachsungen. 
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12. Die Differentialdiagnose des Magencarcinoms. 
Wichtigstes Ziei unserer Diagnostik muB sein, das Carcinom des Magens 

so friihzeitig wie moglich zu erkennen. 
Nehmen wir folgenden, alltăglichen Fali an: Ein Patient in vorgeriickteren 

J ahren klagt seit einiger Zeit iiber Magenbeschwerden, Appetitlosigkeit, Voile, 
Gefiihl von Druck, gelegentlich Schmerz oder Erbrechen. Er ist etwas ab­
gemagert. Es ist dann zunăchst die Feststellung wichtig, ob der Kranke 
friiher magengesund gewesen ist. Gerade der Beginn der Beschwerden Anamnese. 

in schon hoherem Alter muB den Verdacht auf ein Carcinom erwecken 
und sollte rechtzeitig zur genauesten Untersuchung auffordern. Viele der 
differentialdiagnostisch in Betracht zu ziehenden Zustănde, wie chronisches 
rezidivierendes Ulcus, Sekretionsanomalien und Motilitătsstorungen, lassen 
sich meist lăngere Zeit in ihrem Bestehen bzw. Anfăngen zuriickverfolgen. 
Es soll damit aher keineswegs gesagt sein, daB eine Anamnese, die ein schon 
jahrelanges Bestehen von Magenbeschwerden ergibt, mit Sicherheit gegen die 
Annahme eines Carcinoms spricht; es sei daran erinnert, daB manche Carcinome 
auf dem Boden eines chronischen Ulcus erwachsen; aher die relativ kurz-
fristige Anamnese in hOherem Alter spricht im Zweifelsfalle stets fUr ein 
Carcinom. 

Die einfache Untersuchung kann nun ergeben, daB entweder kein Tumor 
oder nur eine unbestimmte Resistenz zu fiihlen ist, oder daB ein fiihlbarer 
Tumor nicht sicher als ein Magentumor gedeutet werden kann. Man beachte 
dann zunăchst den Allgemeineindruck des Kranken. Hat man ihn vorher 
gekannt, so ist die Verănderung oft sehr in die Augen springend. Eine eigent-
liche Kachexie pflegt in den Anfangsstadien zwar noch nicht vorhanden zu 
sein, aher manche Kranke, besonders die mit Pylorusstenosen, sehen schon 
friih elend und vertrocknet aus. Andere Kranke zeigen eine auffallige Blăsse, 
die der einer Verblutungsanămie sehr ăhnelt und wahrscheinlich auch die Folge 
chronischer Blutungen ist. Sie sei hier erwăhnt, weil sie oft die Diagnose 
irrtiimlich auf eine perniziose Anămie lenkt. Die Moglichkeit einer solchen Perniziose 

Anămie. 
Verwechslung wird dadurch noch groBer, daB auch bei perniziOser Anămie 
Anacidităt bzw. Achylie besteht und das Blutbild nicht immer die perniziose 
Anămie sofort verrăt. (Man vergleiche die Kennzeichen des Blutbefundes bei 
der Besprechung der perniziosen Anămie.) 

SALOMON und CHARNASS 1 ) haben angegeben, daB ma.n diese Fălle durch die Bea.chtung 
des Urobilinogengehaltes der Faeces unterscheiden konne. Dieser sei bei pernizioser Anămie 
stets stark vermehrt, wăhrend er bei Magencarcinomen vermindert sei und bei Magen­
geschwiir normale Werte ergăbe. Zur Feststellung und zum Vergleich geniige eine quali­
tative Untersuchung des essigsauren alkoholischen Fa.ecesauszuges, der mit Ăther versetzt 
wird, mittels des EHRLICHschen Aldehydreagens. Diese Befunde wurden iibrigens durch 
SOHOLZ nicht voll bestătigt. 

Schon vorher haben EPPINGER und CHARNASS aus quantitativen Urobilinogenbestim­
mungen im Kot 8chliisse zu ziehen versucht. Die Einwănde FISCHLERB, da/3 man iiber 
die GroBe der Riickresorption kein Urteil habe, sind an sich berechtigt, konnen aher den 
Wert einer empirisch gefundenen Methode nicht herabsetzen. Dagegen diirfte es vielleicht 
notwendig erscheinen, Indoi und Ska.tol, die als Pyrrholderivate gleichfalls Urobilinogen­
rea.ktion geben, mit Petrolăther zu extrahieren, wie NEUBAUER vorgeschlagen hat. 

In seltenen Făllen hat bei pernizioser Anămie das V orhandensein eines 
Pylorustumors zur irrigen Diagnose Carcinom gefiihrt, der sich bei der Obduktion 
als ein durch Muskelhypertrophie bedingter Tumor erwies 2}. 

Mitunter kann man bei Magencarcinomen Fieber oder doch subfebrile Chronische 

Temperaturen finden. Es konnen dann Krankheitsbilder entstehen, die denen Sepsis. 

1) SALOMON und CHARNASS, Dtsch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 50. 2) KLEEMANN, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Nr. 128. 
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einer chronischen Sepsis mit fortschreitender Anămie ăhneln. Te mperatur­
steigerungen schlieBen also einen malignen Tumor nicht aus. 

Wichtigen AufschluB kann die Verfolgung des Korpergewichtes geben, 
wenigstens wenn es eine konstant fortschreitende Abnahme zeigt. Das ist 
namentlich in den Făllen wichtig, bei denen die Differentialdiagnose gegeniiber 
einfacher Achylie bei negativem Rontgenbefund und Fehlen von okkulten 
Blutungen in Betracht kommt. Carcinomkranke konnen aher bei vor­
sichtiger Diăt auch Zunahmen an Gewicht zeigen und natiirlich erst recht, 
wenn sie Fliissigkeit retinieren wie die zur Odembildung neigenden. Also nur 
die fortschreitende Abnahme des Gewichtes ist verdăchtig. 

8~~~~- Die genauere Untersuchung des Magens ergibt bekanntlich bei Carcinom 
des Mag;n- meist eine Anacidităt und oft das Vorhandensein von Milchsăure. 

inhalts. 
R. STRAussl) hat an den Rostocker Kliniken bei 190 Magencarcinomen in Be­

stătigung der Angaben von BoAs, RuTIMEYER u. a. folgendes gefunden: bei 81% fehlte 
die freie Salzsăure, bei 19% fand sie sich noch, wenn auch fast stets in subaciden Werten. 
Nur die FiUle mit Pylorusstenose zeigten gelegentlich noch Superacidităt. Positive Milch­
săurereaktionen fanden sich in 70% der Fălle. Niemals waren gleichzeitig freie HGI und 
Milchsăure nachweisbar, da nach den grundlegenden Untersuchungen von KoNRAD SICK2 ) 

die Anwesenheit von freier Salzsăure das Wachstum der Milchsăurebacillen unbedingt 
hemmt. Milchsăure fand sich vor allem bei stark ulcerierenden Tumoren, weniger bei 
Scirrhus. 

Der Nachweis von Blut im Mageninhalt muB weiter den Verdacht auf ein 
Carcinom erwecken, besonders wenn er sich in Form des Kaffeesatzes findet, 
doch kommen Magenblutungen ja auch aus anderen Griinden vor, wie oben aus­
gefiihrt worden ist. Natiirlich ist eine genaue mikroskopische Untersuchung 
des Ausgeheberten nicht zu versăumen. Milchsăurebacillen bedeuten hochstens 
etwas, wenn sie in groBen Mengen gefunden werden, sonst kommen sie auch bei 
nicht krebsigen Prozessen vor. 

Okkulte In den meisten Făllen wird man bei Carcinom okkulte Blutungen im Stuhl 
Blutungen. nach fleischfreier Ernăhrung dauernd nachweisen konnen. Aher wenn dieser 

Nachweis im Rahmen der iibrigen Erscheinungen auch mit Recht sehr fiir 
Carcinom verwertet werden darf, so soli man doch nicht vergessen, daB er 
gleichfalls nicht absolut beweisend ist, sondern daB auch andere Griinde fiir 
okkulte Blutungen vorliegen konnen. Auch hat man ja bei einfachen Achylien 
und besonders bei Wurmanămien ofters okkultes Blut gefunden. 

~eaktionen Uber die serologischen diagnostischen Reaktionen ist kurz das eine zu sagen, 
Im serum. daB weder die Meiostagminreaktion noch andere ăltere Serumreaktionen sich 

im klinischen Gebrauch bewăhrt haben. 
Giinstiger wurde die neuerdings von G. KLErN 3 ) gefundene Tumorreaktion beurteilt. 

Aher auch bei ihr sind die unspezifischen positiven Reaktionen doch noch zu hăufig, als daB 
sie als wirklich zuverlăssiges Carcinomdiagnostikum gelten darf [HoRSTER 4)]. Gleiches gilt 
von der Serumreaktion nach LEHMANN-FAcrus, die TAGASUGI und SATO in angeblich 95,8% 
der Fălle von Carcinom und Sarkom positiv fanden. CHROMETZKA und ScHULTE 5) ha ben a ber 
die Unzuverlăssigkeit auch dieser Methode nachgewiesen. 

Auch die Priifungen der Urin- und Magensaftverănderungen, wie die Glycyltryptophan­
reaktion NEUBAUERS oder der Nachweis hămolytischer Substanzen von GRAFE, haben 
diagnostisch versagt; iiber den Pepsinnachweis im Urin wurde schon friiher gesprochen 
und seine Unzuverlăssigkeit betont. Auch die Versuche mittels intracutaner lmpfungen 
das Carcinom zu diagnostizieren, sind fehlgeschlagen. 

Fiir den Kranken unangenehm und heute obsolet sind die von SALOMON angegebenen 
Proben. Die eine besteht dariu, daB man den Magen abends zuvor auswăscht und am anderen 
Morgen mit 1/ 2 Liter Wasser, das einige Zeit im Magen bleiben soli, spiilt. Enthălt das Spiil­
wasser mit EssBACHSchem Reagens nachweisbares EiweiB, so stammt dieses aus einer 

1) R. STRAUSS, Berlin. klin. Wochenschr. 1920. Nr. Il. 2) KoNRAD SrcK, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 86. 1905. 3) G. KLEIN, Arch. f. klin. Chir. Bd. 183. 1935. 4 ) HoRSTER, 
Dtsch. med. Wochenschr. 1936. Nr. 12. 5) CHROMETZKA und ScHULTE, Dtsch. med. 
Wochenschr. 1936. Nr. 48. 
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ulcerierten Flache, und zwar wird die Probe bei Carcinom am starksten, bei Ulcus nur selten 
positiv gefunden. Die zweite Probe besteht im Nachweis der Salicylsaure im Ausgeheberten 
nach einem Klysma von salicylsaurem Natron und soll erweisen, daB dieses durch die Qe. 
schwiirsflache austritt. 

Auf die diagnostische Bedeutung des Blutbildes wurde bereits hingewiesen. 
In Friihfallen braucht noch keine Spur von sekundarer Anamie mit neutrophiler 
Leukocytose vorhanden zu sein; in vorgeschrittenen Fallen ist sie fast immer da. 
Die von MovEs als wichtig erklarte Lymphopenie ist nach den Untersuchungen 
von R. KocH sicher kein Friihdiagnostikum; sie fand sich nur in Spatfallen 
mit Metastasierung regelmaBig, wahrend in Friihfallen sogar Lymphocytose 
relativ haufig ist. 

Diagnostisch bedeutsamer ist die Bestimmung der Senkungsgeschwindig­
keit der Roten. Nachdem an der Rostocker medizinischen Klinik etwa 
10 Jahre lang auf sie geachtet wurde, kann gesagt werden, daB sie bei Carcinom 
in der Regel nach O. RAuscn1) in 90% der Falle, erhOht ist, beim unkompli­
zierten Ulcus aber fast niemals. Die Senkungsprobe ist heute von allen 
Blutuntersuchungen die fiir das Carcinom wichtigste. 

Die alte von WuNDERLICH und STRUMPELL gemachte Beobachtung der 
auffallend dunklen oder auch nachgedunkelten Haare des Krebskranken wurde 
neuerdings von SCHRIDDE bestatigt und anatomisch der Pigmentreichtum 
dieser Krebshaare festgestellt. Wer darauf achtet, wird dies - genetisch un­
klare- Symptome sehr oft finden. Es hat in Zweifelsfallen eine gewisse Bedeu­
tung; insbesondere in der Differentialdiagnose gegeniiber der perniziosen Anamie, 
deren Trager in der Regel besonders friih und stark ergrauen. 

Man hat auch den Verlauf der Blutzuckerkurve nach Glucosebelastung fiir die Diffe­
rentialdiagnose zwischen Ulcus und Carcinom zu verwenden gesucht. Die Angaben liber 
die Brauchba.rkeit dieser besonders von amerika.nischen und fra.nzosischen Autoren ge· 
prliften Methode differieren. ScHERK 2 ) kam zu dem SchluB, daB bei Carcinomen des 
Verdauungstractus sich nach Glucosebela.stung im a.llgemeinen eine verzogerte Blutzucker­
kurve fande, jedoch sei nur ein positiver Ausfa.ll der Probe bei Verdacht a.uf Carcinom 
dia.gnostisch zu verwerten. Bei Ulcus wurden Kurven gefunden, die nicht von den Normal­
kurven abwichen. 

Zusammenfassend miissen wir also gestehen, daB alle diese Verfahren der 
Friihdiagnose des Magenkrebses keine absolut sicheren Ergebnisse erzielt 
haben. Auch bedenke man, daB der Ausspruch RIEGELB auch heute noch 
zutrifft: "Wo alle wichtigeren Symptome, wie Tumor, hochgradige Kachexie, 
Milchsaure, Fehlen der freien Salzsaure, kaffeesatzartiges Erbrechen und der­
gleichen mehr vereint sind, da ist die Diagnose leicht, da hat sie aher nicht 
viel mehr Bedeutung als eine Leichendiagnose." 

Das fiir die Praxis wichtigste Diagnostikum, auch der Friihfalle, ist heute ohne 
Zweifel das Ri:intgenverfahren. 

Die Magencarcinome liefern verschiedene Bilder, je nach ihrer Art. Die 
meisten Carcinome, besonders die medullaren Formen, stellen Wucherungen 
dar, die sich in das Lumen des Magens hineinerstrecken. Sie miissen also im 
Rontgenbild als Fiillungsdefekte oder Aussparungen erscheinen. Tatsachlich 
ist der unregelmaBig zackig begrenzte Fiillungsdefekt das haufigste Bild des 
Carcinoms. Bei gri:iBeren Tumoren sieht man im Bereich des Fiillungsdefektes 
keine Peristaltik und hat auch bei der Palpation vor dem Ri:intgenschirm den 
Eindruck, als ob die Elastizitat der Magenwand verloren gegangen sei. Kleinere 
Tumoren sti:iren die Peristaltik manchmal nicht. 

Oft ist es mi:iglich, die Ausdehnung eines Carcinoms und auch seine Ver­
schieblichkeit oder Unverschieblichkeit zu erkennen. Freilich weiB man 

1) C. RAuscH, Diss. Rostock 1935. 2) ScHERK, Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 32; dort 
auch Literatur. 

Rontgen­
befunde. 



556 Die Differentialdiagnose der Magen-Darmerkrankungen. 

damit nichts iiber das Vorhandensein etwaiger Metastasen; weswegen der 
Rontgenbefund allein meist nicht ausreicht, um mit Sicherheit die Operabilitat 
eines Magencarcinoms zu beurteilen. 

Untenstehende zwei Abbildungen HuRTERs mogen dies illustrieren. 
H., 47 Jahre alt, seit 4 Monaten Druck, Voile, Abmagerung, Appetitlosigkeit, wenig 

Erbrechen. Fiihlbarer Tumor links oben vom Nabel, respiratorisch verschieblich. Okkulte 
Blutungen, Achylie. Man erkennt, daB am auf- und am absteigenden Schenkel der 

Aus- kleinen Kurvatur eine zackig begrenzte Aussparung vorhanden ist. An der groBen Kur-
sparungen. vatur in der Antrumgrenze sieht man eine tiefe Einschniirung, die wohl einer peristal­

tischen Welle entspricht. Die palpatorische Verschieblichkeit des Magens vor dem Schirm 
war eingeschrănkt. 7 Stunden nach der Kontrastmahlzeit groBer Rest. Operation: nicht­
operables Carcinom. 

Abb. 113. lnoperables Carcinom. Abb. 114. Ca rcinom der kleinen Kurvatur. 

Kl., 50 Jahre, seit fiinfviertel Jahren Schmerzen nach dem Essen, guter Appetit, kein 
Erbrechen. Undeutliche, auf Druck schmerzhafte, respiratorisch verschiebliche Resistenz 
oberhalb des Nabels, links von der Mittellinie. Probefriihstiick 57 freie HCI, 79 Gesamt­
aciditat, kein Blut, keine langen Bacillen, keine okkulten Blutungen. 

Man sieht auf dem Rontgenbild eine deutliche Aussparung am unteren Drittel des 
absteigenden Schenkels der kleinen Kurvatur. Man stellte im Hinblick auf die vorhandene 
Superacidităt die Diagnose carcinomatos entartetes Ulcus und riet zur Operation. Der 
Kranke entschloB sich aher zu spât zur Operation, die nunmehr ein inoperables Carcinom 
ergab. 

Fehlen de~ W enn das Carcinom am Pylorus sitzt, so kommen folgende Bilder zustande: 
Antrum-

teils. Es ist entweder die ganze Antrumgegend ausgespart. Das sind dann Bilder, 
die von einem Antrumspasmus oder auch von einer starkeren Einrollung nicht 
immer sicher zu unterscheiden sind. Es ist dabei ein Versuch mit Atropin zur 
Losung eines Spasmus durchaus angezeigt, wenn die sonstigen Umstande nicht 
bestimmt auf ein Carcinom hinweisen. 

Carcinom- Es kann der Pyloruskanal aher auch erkennbar sein. Meist steht er wegen 
zapfen. 

der Anaciditat und der Infiltration offen und ist mit Kontrastmaterial gefiillt. 
Dann sieht man einen sich in den Pylorus hinein erstreckenden Schattenzapfen, 
den sogenannten Carcinomzapfen, wie in beistehendem Bilde. 

K~rdia· An der Kardia sitzende Carcinome kann man mitunter daran erkennen, 
carcmome. daB die Geschwulstmassen in die Magenblase hineinreichen und dort auch 

ohne Kontrastfiillung des Magens oder nach Luftaufblahung sichtbar werden. 
Ist die Kardia selbst mit vom Carcinom befallen, so kann sie durch die 
Infiltration dauernd offen gehalten sein und deshalb die Magenblase dauernd 
fehlen. Man verlasse sich aher auf diese unsicheren diagnostischen Zeichen ja 
nicht, sondern versuche, mittels des obengenannten PoHLschen Omniskops bei 
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Kopf- und Brusttieflage und Beckenhochlage des Kranken gute Rontgenbilder 
von dem Kardiatumor zu "schieBen". Nur so kann man diese Geschwiilste 
sicher beurteilen. Auch mache man stets Aufnahmen bei nicht total, sondern 
nur schwach mit Kontrastbrei gefiillten Magen, womoglich unter Anwendung 
des BERNERschen Kompressoriums. 

Ein besonderes Bild liefert endlich der die Magenwandungen diffus infil- Scirrhus. 

trierende Scirrhus. Das diesen kennzeichnende Rontgenbild ist das des 
Schrumpfmagens, eines kleinen, hochstehenden, quergestellten Magens. 
Da die carcinomatose Infiltration eine diffuse ist und sowohl die Kardia 
als den Pylorus mitbeteiligen kann, so ist es nicht verwunderlich, daB bei 

Abb. 115. Carcinom iiberwiegend a ls 
En-face-Aussparung zu sehen. 

Abb. 116. Fehlen des Antmms. 
Carcinomzapfen. 

der Fiillung mit Kontrastmaterial mitunter der Oesophagus gefiillt bleibt 
und sein Schatten mit dem des Magens zusammenhăngt. Ebenso ist es 
begreiflich, daB man bei Schrumpfmagen ein Offenstehen des Pylorus finden 
kann. Die Kontrastmahlzeit tritt dann sofort nach der Mahlzeit in den 
DaJm iiber. Die Abb. 117 zeigt einen derartigen Scirrhus mit offenstehendem 
Pylorus. 

So leicht die Rontgenbilder der Magencarcinome oft namentlich im Zu­
sammenhang mit den sonstigen Symptomen zu deuten sind, so konnen doch 
auch erhebliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten erwachsen, bei denen 
auch die Palpation vor d em Schirm versagt. MATTHES beobachtete z. B. 
einen Fall, in dem ein retroperitoneales Driisenpaket einen Fiillungsdefekt 
vortăuschte. Der Magen war so fest durch die Driisen eingemauert, daB es 
nicht gelang, durch die Palpation den Fiillungsdefekt richtig zu bewerten. 
DIETLEN 1) teilte eine Reihe solcher Tăuschungsmoglichkeiten mit; z. B. einen 

1 ) DIETLEN, Kongrel3 f. inn. Med. 1912. 

Tau­
schungs­
moglich· 
keiten. 



558 Die Differentialdiagnose der Magen-Darmerkrankungen. 

Fall, in dem ein Choledochuscarcinom den Pylorusteil fest umklammert hatte 
und eine Aussparung vortăuschte. Ferner einen Fall, der ein auffallend kleines 
Antrum mit schlechter Fiillung, fehlende Peristaltik und Pylorusinsuffizienz 
aufwies, bei dem ein entziindlicher Netztumor einen Druck ausiibte; end­
lich beschreibt DIETLEN, da13 sich im aufsteigenden Magenschenkel iiber 
dem Kontrastmaterial eine Sekretschicht finden konne, die der intermediăren 
Schicht im Fundus entspricht. Diese Schicht tăusche dann eine schlechte 
Fiillung des Antrum und eine horizontale Begrenzung desselben vor. Vor 
allem aber kommt es vor, da13 Friihfălle zuerst als hypertrophische 

Gastritis, z.B. des Antrum pyloricum, 
imponieren. Lokalisierte hypertrophische 
Gastritis und Ulcus callosum sind auch 
heute noch - selbst vom Geiibten -
vom Carcinom anfangs bisweilen nur 
schwer zu unterscheiden. 

Es gibt also - nicht allzu selten -
Fălle, in denen aus dem Rontgenbefund 
momentan die Diagnose des Krebses 
noch nicht sicher zu stellen ist. Dann 
versăume man nie, die Kranken nach 
3-4 Wochen aufs neue zur Unter­
suchung zu bestellen, sie iiberhaupt in 
fortlaufender Rontgenkontrolle zu 
behalten. Nach HENNING 1 leistet gerade 
in solchen Făllen die gezielte Farben­
photographie des Magens durch das 
Gastroskop wichtiges, weil ihre Resul­
tate bei Wiederholung der Aufnahme 
eine Verănderung (Verschwinden oder 
Wachsen) einer auf Ca. verdăchtigen 
Stelle besonders gut erkennen lassen. Abb. 117. Scirrhus mit sofortiger Entleerung. f d k (Nach BERG.) Sicher ist eins: je o ter un exa ter 
solche Kranke von geiibten Rontgeno­

logen und Gastroskopikern untersucht werden, um so seltener werden die 
Zweifelsfălle werden. Wo aber trotz aller Untersuchungen ein Zweifel bleibt, 
denke man daran, da13 es besser ist, lOmal die Probelaparotomie vergeblich 
auszufiihren, als sie einmal bei einem wirklichen Carcinom zu unterlassen! 

13. Di:fferentialdiagnostische Bemerkungen iiber einige seltene 
Magenerkrankungen. 

Zu den selteneren Magenerkrankungen zăhlen das Sarkom, die Tuberkulose 
und die Lues des Magens. Der Diagnose werden diese seltenen Erkrankungen 
meist nur dann zugănglich, wenn sie eine sich verhăltnismăBig rasch entwickelnde 
Pylorusstenose machen. 

Sarkome. Von den Sarkomen des Magendarmtractus ist bekannt, daB sie gewohn-
lich keine Stenosen hervorrufen, sondern eher zu Erweiterungen des Lumens 
fiihren. Bei diffusem Lymphosarkom ist daher die fehlende Magenschrumpfung 
oder die im Gegensatz dazu vielleicht vorhandene Erweiterung diagnostisch 
verwertbar, namentlich wenn der Tumor als groBe Magensgeschwulst getastet 
werden kann. Ferner wăchst das Sarkom nach HAUDEK nicht in das Magen-

1) HENNING, Dtsch. med. Wochenschr. 1938. Nr. 39. 



Differentialdiagnostische Bemerkungen liber einige seltene Magenerkrankungen. 559 

innere hinein, es macht keine I!'ullungsdefekte, dagegen verschwindet jede 
rontgenologisch sichtbare Faltenbildung. Der Magen ist mit einem starren 
weiten Lumen sozusagen in einem bestăndigen Entfaltungszustand. Sitzt das 
Sarkom am Pylorus, so kommt es zu einer starren Erweiterung desselben 
mit Insuffizienz. Die Kontrastmahlzeit lăuft sofort ab, es ist der Speise­
durchtritt kontinuierlich sichtbar. Vom strikturierenden Pyloruscarcinom mit 
Insuffizienz wiirde sich dieser Zustand durch die Breite des Schattenbandes 
unterscheiden lassen. Immerhin kiinnen auch bei Sarkom gerade am Pylorus 
Stenosen vorkommen, wie in einem von SoHLESINGER beschriebenen Fali, bei 
einer 17jăhrigen Kranken. Sie bot folgende Symptome: Achylie, lange Bacillen 
und Milchsăure, okkulte Blutungen und einen Fullungsdefekt des Pylorus. 

SoHLESINGER 1) macht darauf aufmerksam, daB Oarcinome in so jugend­
lichem Alter sehr stiirmisch verlaufen und deswegen zu keinen Stenosen 
mehr fuhren. Die Kre bse im jugendlichen Alter rufen sehr rasch Meta-
s~asen hervor ~nd verlaufen oft als hoc~fieberh.afte. Erkrankungen; ~llerdings c~~~~~~e. 
mcht immer; wh beobachtete z. B. emen 9]ăhngen Knaben m1t (histo-
logisch bestătigtem) Magencarcinom, das den gleich langsamen, fieberlosen 
Verlauf zeigte, wie bei ălteren Leuten. SoHLESINGER beschreibt einen Fali 
von jugendlichem Carcinom, der als erstes Zeichen eine Thrombose der Arm-
vene durch eine Metastase bei Abwesenheit jedes Magensymptoms zeigte 
und der binnen drei Wochen ti:idlich verlief. Man wird also an ein Sarkom 
vielleicht gerade dann denken konnen, wenn sich sehr rasch bei Jugend-
lichen, die sonst die Zeichen eines bosartigen infiltrierenden Pylorusprozesses 
bieten, eine Pylorusstenose entwickelt. Naturlich wird die Diagnose "Sarkom" 
unterstutzt durch den Nachweis von etwa sichtbaren Metastasen, beispiels-
weise Hautmetastasen. Bei Jugendlichen fehlt aher nach SOHLESINGER im 
Gegensatz zum Carcinom meist die Metastasenbildung, wenn es sich um ein 
Lymphosarkom handelt, auch geht der ProzeB langsamer wie beim jugendlichen 
Carcinom. Ferner ist beim Lymphosarkom oft gleichzeitig eine Milzschwellung 
vorhanden, die dem Carcinom nicht zukommt. Ubrigens kommen Sarkome 
nicht nur bei Jugendlichen vor; ich kenne den Fali eines rasch verlaufenden 
Magensarkoms bei einem 73jăhrigen Manne. 

Die Tuberkulose des Magens wird man wohl nur vermuten durfen, Magen­

wenn eine Tuberkulose anderer Organe, besonders eine Lungentuberkulose ~~~e:~. 
besteht. Sie ist - im Vergleich zur Hăufigkeit der Lungentuberkulose und 
der Aufnahme von Bacillen durch verschlucktes Sputum - au13erordentlich 
selten und kommt in verschiedenen Bormen vor. LERIOHE und MouRIQUAND 2) 

unterscheiden die ulcerosen Formen, die entweder durch Pylorospasmus oder 
durch V ernarbung zur Stenose fiihren, die hypertrophischen Formen, die 
sklerosierend entzundlichen Prozesse; dazu hat SoHLESINGER noch den gleich-
falls Stenosenerscheinungen hervorrufenden, tuberkulosen, ringformigen W and-
absceB beschrieben. In einem von mir 3 ) beobachteten Fall hatte das histo-
logisch bestătigte tuberkulose Ulcus des Pylorus erst 3/ 4 Jahr nach Beginn 
Stenosenerscheinungen erzeugt; auBerdem bestand eine schwere ulcerose 
Phthise, der Magensaft zeigte Supersekretion und -acidităt. 

Die Magentuberkulose kann jedoch gelegentlich den einzigen tuberkulăsen 
Herd im Korper darstellen. 

In einem Falle SEVERINS 4 ) eines jungen Solda ten bestanden ne ben Stenose des 
Pylorus Achylie, keine okkulten Blutungen im Stuhl, jedoch Milchsaurebacillen und 

1) Vgl. ScHLESINGER, Unterscheidct sich das Magensarkom klinisch vom Carcinom? 
Wien. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 25; dort auch die Literatur. 2) VoLKMANNsche Vortr. 
Neue Folge, Nr. 545/546. 3 ) HANS CURSCHMANN, BRAUERs Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 
Bd. 2, H. 2. 1903. 4 ) SEVERIN, Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 28. 
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positive SALOMONsche Probe im Mageninhalt. Ein Pylorustumor war zu tasten. Der Fali 
wurde durch Resektion geheilt und ist spâter tuberkulosefrei geblieben. 

Der Fali lehrt, daB man bei Pylorusstenosen in jiingerem Lebensalter 
immerhin die Tuberkulose mit in Betracht ziehen darf. 

Die Magensyphilis gilt bei Pathologen und Ărzten als sehr selten. 
Ihre klinische Diagnose ist schwierig, oft vollig unmoglich. Es sind 

Magenlues. verschiedene Formen der Magenlues beschrieben: Einfache chronische Ka­
tarrhe, geschwiirige Prozesse, die 
sowohl durch zerfallende Gummi­
knoten als auf der Basis von luischen 
GefaBveranderungen entstehen kon­
nen, ferner tumorbildende Formen, 
die in circumscripter und auch in 
Form diffuser Wandinfiltrationen 
vorkommen. Die letzteren konnen 
bei der Palpation als flache Tumor­
platten imponieren; endlich gibt es 
auch schrumpfende Formen. Diese 
konnen, wenn sie aus diffusen W and­
infiltrationen entstehen, zu einer er­
heblichen V erkleinerung des Magens 
fiihren. Der Magen wird dann genau 
wie durch manche Scirrhen in ein 
starres Rohr verwandelt und die 
Ăhnlichkeit mit einem scirrhi:isen 
Schrumpfmagen wird dadurch noch 
groBer, daB meist eine Anaciditat 
besteht und deshalb der Kontrast­
brei bei offenstehendem Pylorus 
sofort und anhaltend in den Darm 

.Abb. 118. Lederflaschenform bei fraglicher Lues. iibertritt. Besonders oft scheint sich 
eine derartige Schrumpfung auf den 

aboralen Teil des Magens zu beschranken, so daB ein sehr charakteristisches 
Bild, die (oben abgebildete) "Lederflaschenform" des Magens entsteht. 

Im Rontgenbild spricht die Beteiligung des aboralen Teils durch Aus­
sparungen im gewissen Sinne fiir Lues, obwohl sie natiirlich auch bei Carcinom 
vorkommt. Besonders bevorzugt ist die prăpylorische Region; die Aus­
sparungen werden durch die starke lnfiltration der Submucosa bedingt und, 
soweit sie unregelmăBig begrenzt sind, durch Geschwiirsbildungen, die sich 
von Magengeschwiiren durch ihre unterminierten Rander unterscheiden. Uber 
diese infiltrierten Stellen geht die Peristaltik nicht hinweg. Besonders ver­
dachtig sind multiple Stenosierungen des Magens oder der oberen Diinndarm­
abschnitte [GĂBERT 1 )]. 

Es kommen aher auch luische Pylorustumoren vor. Aher gerade diese riefen 
in den von HAUSSM.ANN 2) beschriebenen Fallen keine Stenosen hervor und 
zeichneten sich dadurch aus, daB sie fixiert waren. V on anderer Seite sind aher 

1) GĂBERT, Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 40. 1926/27. 
2 ) HAUSSMANN, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderhlk. Bd. 7. - BoAs, Ztschr. f. Ha.ut 

u. Geschlechtskra.nkh. Bd. 13. - ScHLESINGER, Syphilis u. inn. Krankh. Berlin: Julius 
Springer 1925. - STRAUSS, Med. Klinik. 1925. Nr. 50. B. CoRN, Ebenda 1926. Nr. 7. -
GĂBERT, Mitt. a.. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 40. 1926/27. 

Von neuerer Literatur iiber Trichobenzoar mogen genannt sein: HAUSMANN, Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. 114; KAUFMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1911. Nr. 8 und ScHWARTZ, 
Med. Klin. 1913. Nr. 52. 
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auch luische narbige Stenosen beobachtet worden. HAusSMANN hat darauf 
hingewiesen, da.B die luischen Tumoren der Magengegend oft gar nicht dem 
Magen angehi:iren, sondern retroperitoneale seien. Die Ri:intgenuntersuchung 
wird auch nicht immer Aufschlu.B ergeben; endlich wird es auch nicht immer 
mi:iglich sein, derartige Tumoren von denen des Pankreas zu unterscheiden, 
mit denen sie die Unverschieblichkeit gemeinsam haben. Sie sind nach HAuss­
MANN mehr in der Flăche ausgebreitet und die Hauptrichtung der Tumor­
masse soll nicht dem Pankreas entsprechen. 

Gewi:ihnlich sollen bei Magenlues Sub- oder Anacidităt vorhanden sein, 
dagegen meist kein Pepsinmangel. Milchsăure soli vorkommen. Es kann bei 
Magenlues zu Blutungen kommen; auch ki:innen bei ulcerativen Prozessen 
okkulte Blutungen vorhanden sein. Diese ki:innen aber gerade bei den intra­
muralen Infiltrationen auch fehlen, so da.B der Nachweis eines Magentumors 
mit dauerndem Fehlen okkulter Blutungen auf eine luische Natur des 
Tumors verdăchtig ist. 

Es ist bei dieser Sachlage verstăndlich, da.B weder die Klagen noch das 
Symptomenbild der Magenlues an sich kennzeichnend zu sein brauchen. Zwar 
wird oft iiber Magenschmerzen geklagt; auch ki:innen die Tumoren sowohl 
spontan wie auf Druck empfindlich sein; ja es ki:innen auch năchtliche Schmerzen 
auftreten, sie sollen sich vom gewi:ihnlichen Hungerschmerz dadurch unter­
scheiden, da.B sie auf Nahrungszufuhr nicht verschwinden. Im iibrigen ki:innen 
die Magenschmerzen von der Nahrungsaufnahme unabhăngig sein oder wie 
bei Magenulcus, von dieser hervorgerufen werden. Ulcusbeschwerden mit 
gleichzeitiger Anacidităt sollen auch an eine luische Ătiologie denken lassen. 

Kennzeichnend soll auch ein launenhafter, wechselvoller Verlauf sein, der in 
seiner Gesamtheit keinem anderen bekannten Krankheitsbild entspricht, ins­
besondere auch ein spontanes oder unter einer spezifischen Therapie erfolgendes 
Kleinerwerden oder Verschwinden nachgewiesener Tumoren. Bei dieser Sach­
lage ist natiirlich die positive Anamnese von gri:iBter Bedeutung. Die 
W ASSERMANNsche Reaktion kann positiv sein, aber auch negativ ausfallen, 
wie bei der Leberlues, so daB ihr Negativsein nicht unbedingt gegen eine 
Magenlues spricht. Wichtig ist ferner der Nachweis sonstiger luischer Pro­
zesse, z. B. einer Aortitis luica oder einer Tabes. 

In seltenen Făllen kann endlich ein Magentumor durch im Magen liegende 
verhărtete Massen vorgetăuscht werden. Es handelt sich dabei um sogenannte 
Trichobezoare oder Phytobezoare, Geschwiilste, die durch das Verschlucken 
von abgebissenen Haaren oder pflanzlichen Gebilden entstanden sind. In einem 
von ScHREIBER beschriebenen Falle rief der Tumor zunăchst wegen seiner 
Beweglichkeit den Eindruck einer W anderniere hervor, spăter den einer W ander­
milz. Denkt man iiberhaupt an die Mi:iglichkeit eines solchen V orkommnisses, 
so ist uatiirlich die Feststellung, da.B der Tumor dem Magen angehi:irt, durch 
sein ri:intgenologisches Verhalten sicher mi:iglich. 

Ăhnliche Tumor~n kiinnen auch aus harzigen Massen bestehen, wie der Fall NAUNYNB, 
bei dem ein Darmtumor durch fortgesetzten Gebrauch eines Myrrhentinktur enthaltenden 
Mundwassers entstanden war. 

14. Die Ditferentialdiagnose des Ulcus dnodeni. 
Wăhrend man friiher das Duodenalgeschwiir fiir erheblich seltener als das 

Magengeschwiir hielt, hat in den letzten Jahrzehnten die pathologisch-ana­
tomische Forschung (HART), aber noch mehr die verbesserte rontgenologische 
Technik erwiesen, daB das erstere sehr hăufig, wahrscheinlich hăufiger als 
das letztere ist. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 36 
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Die Rontgenuntersuchung hat auch gezeigt, daB es sich um meist den 
Bulbus duodeni befallende Geschwiire handelt, so daB die friiher iibliche 
Bezeichnung der juxtapylorischen Geschwiire als nicht zutreffend heute ver­
mieden werden sollte. 

Sein Sitz auBerhalb des Magens verleiht dem Duodenalgeschwiir auch seine 
klinischen Besonderheiten. Es macht verstandlich, daB es bei Blutungen aus 
einem Duodenalgeschwiir nicht zu Bluterbrechen kommen muB, aher doch 
- und keineswegs selten - kommt. Fiir das Vorkommen von okkulten Blut­
spuren im Stuhl gilt dasselbe wie fiir das Magengeschwiir. 

Weit ausgepragter als beim Magengeschwiir ist beim Duodenalulcus die 
Periodizitat der Beschwerden. AuBerhalb der in ganz verschieden oft W ochen 
und Monate dauernden Intervallen auftretenden Attacken kann jedes Symptom 
fehlen. Deshalb gerade wurden die Kranken, namentlich, da die Schmerzanfalle 
ganz launenhaft ohne erkennbare Ursache sich einstellen, so haufig fiir Nervose 
oder fiir Gallensteinkranke gehalten. 

Als besonders kennzeichnend gilt der Spatschmerz bzw. der Hunger­
schmerz, der durch Nahrungsaufnahme oder Alkali gelindert werden kann und 
besonders oft als nachtlicher Schmerz auftritt. Er verdankt seine Entstehung wohl 
einem durch eine Supersekretion ausgelosten Krampf der Pylorus- und Duodenal­
muskulatur. Wir betonten ja schon, daB sich die anfallsweise auftretenden 
Superaciditaten und Supersekretionen gewohnlich als Duodenalulcera bei genauer 
Untersuchung entpuppen. Man hat die Periodizitat, den Spat- und Hunger­
schmerz deswegen direkt als pylorisches Syndrom bezeichnet, obwohl ein der­
artiger Symptomenkomplex auch bei anderen Erkrankungen des Magens, sogar 
bei Carcinom gelegentlich vorkommt. Der schon zitierte Ausspruch MoYNIHANs, 
daB heftige riickfallige Hyperchlorhydrie ein Duodenalgeschwiir bedeute, trifft 
aher sicher fiir die meisten Fi1lle zu. 

Eine Druckempfindlichkeit ist wahrend der Schmerzperioden fast regel­
maBig vorhanden; auBerhalb derselben kann sie auch fehlen. Der Druckpunkt 
liegt oft etwas mehr nach rechts und kann leicht fiir einen von der Gallenblase 
ausgehenden gehalten werden. Die Ausheberung ergibt oft Supersekretion. 
Bei fraktionierter Ausheberung findet man meist, daB die Aciditat in Stufen 
zu hohen Werten ansteigt; diese "Kletterkurven" haben sich als diagnostisch 
ziemlich kennzeichnend fiir ein Ulcus duodeni erwiesen. 

Neben den bisher erorterten Symptomen, die nur eine Wahrscheinlich­
keitsdiagnose zulassen, hat nun besonders durch ĂKERLUND und H. H. BERG die 
rontgenologische Feststellung des Duodenalgeschwiirs eine erhebliche Sicherheit 
gewonnen. Der Fortschritt, den hERLUND brachte, waren die Anwendung der 
Serienaufnahmen ne ben der sorgfaltigen Durchleuchtung; BERG iibertraf diesen 
noch durch seine Technik der gezielten Aufnahmen, mittels deren heute ausge­
zeichnete Bulbusbilder "geschossen" werden. 

Man kann drei Arten von Ulcuszeichen rontgenologisch unterscheiden: 
1. die indirekten Zeichen, die friiher die Hauptrolle spielten, jetzt aher 
als nicht ganz sicher angesehen werden, 2. die direkt vom Ulcus bedingten 
Zeichen und 3. endlich die Zeichen der Folgezustande eines Ulcus. 

Als indirektes Zeichen galt friiher - heute nicht mehr- die "duodenale 
Motilitat" : Anfangs treibt der Magen seinen Inhalt sehr rasch aus. Sehr 
bald folgt dann aher ein Pylorospasmus mit Retention des iibrigen Kontrast­
materials, so daB man einen 4-, ja 6-Stundenrest im Magen beobachten kann. 

Leicht erklărlich ist der Pylorospa.smus bei vorhandener Superacidităt, dagegen ist 
das anfăngliche Offenstehen des Pylorus nicht ohne weiteres zu deuten. Wir kennen das 
Offenstehen des Pylorus bei Achylie wegen des Fehlens der Pylorusreflexe und ebenso 
durch Infiltrationen der. Wand, z. B. durch ein Pyloruscarcinom. Wir wissen, daB der 
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Pylorus durch Kontraktion seiner mit der Lăngsmuskulatur des Magens in Zusammen­
hang stehenden radiăren Muskelfasern geoffnet wird und man erklărt durch eine der­
artige Kontraktion dieser Fasern das von STIERLIN beobachtete Offenstehen des Pylorus 
nach Querresektion des Magens. Wir wissen aher nicht, ob eine solche zur Offnung 
fiihrende Kontrak1iion dieses Muskels auch durch ein Ulcus duodeni ausgelost werden 
kann. Die Annahme von KREUZFUCHS, da.J3 bei Duodena.lulcus eine vermehrte Gallen­
und Pa.nkrea.ssekretion das Eintreten des MERINGschen Reflexes verzogere, ist rein hypo­
thetisch. Die v. BERGMANNsche Schule hat iibrigens beim Duodenalulcus einen ma.ximal 
sekretorischen und einen ma.xima.l hyperperistaltischen Typus unterscheiden wollen 
und a.ngenommen, da.J3 der letztere zur friihzeitigen Entleerung in Beziehung stiinde. 
Zwischen diesen als Grenzpunkten des Geschehens wiirden sich nach KATSCH a.lle Vber­
gange einreihen la.ssen. 

Wenden wir uns nun zu den direkten Ulcuszeichen, so sind sie an sich die 
gleichen wie die des Magengeschwiirs, namlich das Reliefbild, die Nischen­
bildung, die spastische Einziehung und die Einrollung, 
die hier aher als Retraktion bzw. als Verkiirzung der 
kleinen Kurvaturseite des Duodenums sich darstellt. 
Dazu kommen noch als Folgeerscheinungen die Zeichen 
der Stenosierung und der Taschenbildung. Das Relief­
bild kennzeichnet sich ebenso wie das des Magen­
geschwiirs durch die radiare Konvergenz der Falten. 

Die Nischen sitzen am haufigsten entsprechend der 
Magennische an der kleinen Kurvaturseite an der 
Hinterwand. Sie sind leicht kenntlich, wenn sie aus 
der Kontur herausspringen. Man kann das oft da­
durch noch erreichen, daB man die Kranken in die 
schragen Durchmesser bringt und die Nischen rand­
standig macht. Schwieriger sind schon en-face-Nischen 
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Pylorus 

.A.bb. 119. Theoretisch zu 
erwartende Verănderungen 
des Bulbus nach ĂKERLUND. 
(Punktierte Linie zeigt die 

normale Kontur.) 

zu erkennen, die sich als ein Fleck starkerer Fiillung inmitten des Bulbus 
herausheben, wobei man natiirlich nicht unterscheiden kann, ob sie der 
Vorder- oder Hinterwand angehoren. Auch nach Entleerung des Duodenums 
bleiben die Nischen mitunter als Schattenflecke erkennbar. Sie konnen 
freilich mit Taschen- hzw. Divertikelhildungen verwechselt werden. Die Ein­
ziehung kann sowohl eine mehr rundliche wie eine spitzere Einziehung der 
Wand darstellen. Es giht auch am Bulhus eine spastische "Sanduhr", aher 
es ist fraglich, oh die Einziehung immer durch einen Spasmus hedingt ist. 
Man hat auch daran gedacht, daB Einziehungen durch Schwellungszustande 
der Schleimhaut erzeugt werden konnen und sie sind allein ohne andere Zeichen 
nur mit V orsichţ zu verwerten. Nischen und spastische Deformitaten konnen 
sich wie am Magen wieder riickhilden. 

Die Retraktion im Sinne .ĂKERLUNDs, die der Einrollung entspricht, 
kommt durch Spasmen, aher wohl haufiger durch Schrumpfungen der 
Langsmuskeln zustande, die von einem an der kleinen Kurvaturseite gelegenen 
Ulcus erreicht werden konnen. Sie muB zu einer V erkiirzung der kleinen Kur­
vatur des Bulbus fiihren und namentlich auch dazu, daB die normale kon­
vexe Kontur der Bulhushegrenzung an der kleinen Kurvaturseite zu einer 
konkaven wird. Die Einziehung fiihrt also zu einer Asymmetrie des Bulbus 
und laBt hesonders bei gleichzeitigem Bestehen einer Einziehung von der 
Gegenseite her nur ein schmales Lumen fiir die Passage offen. Retrak­
tionen sind nur riickbildungsfahig, wenn sie spastischer, nicht aher narhiger 
Natur sind. 

Die Gruppe der Folgeerscheinungen hilden die Stenosen und die divertikel­
artigen Taschenhildungen oder Ausstiilpungen, die aher nicht mit den meist 
in der Pars descendens lokalisierten und multipel auftretenden echten Duodenal­
divertikeln verwechselt werden diirfen. Die Stenosen sitzen zumeist im Bulbus 

36* 
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selbst oder doch in der Pars superior des Duodenums. Sie konnen klinisch 
dieselben Stauungserscheinungen hervorrufen wie eine Pylorusstenose, wenn 
sie stark ausgepragt sind. Dies ist allerdings weit seltener der Fali als bei 
Geschwiiren des Pfortners. Infolgedessen sind echte schwere Stenosensymptome 
bei Ulcus duodeni sehr selten. Sind die genannten duodenalen Stenosen 
weniger ausgebildet, so fiihren sie zu sackartigen Erweiterungen der Duodenal­
wand vor der Stenose, zur Taschenbildung; diese Taschen hangen dann ne ben 
oder iiber dem Bulbus Pylorus vom Bulbus herunter. Sie konnen gefiillt 
bleiben wenn sich der Bulbus entleert hat. Ihr Schatten kann also genau 
wie ei~ Nischenschatten persistieren und einen Duodenalfleck bilden. Zum 

Abb. 120. Einziebung der groflen Kurvaturseite. 

Nachweis dieses ist eine 
N achdurchleuchtung 

nach mehreren Stunden 
unerlal3lich, denn selbst­
verstandlich mul3 der Ma­
gen vollig entleert sein, 
ehe man aus dem Vor­
handensein eines per­
sistierenden Duodenal­
fleckes Schliisse ziehen 
darf. Die Stenosen selbst 
siehtmanentweder, wenn 
kein Kontrastmaterial 
in sie eingedrungen ist, 
iiberhaupt nicht, oder 
man sieht wohl derartige 
Gebilde, die man friiher 
a ls Duodenalzapfen be­
zeichnete. 

Die Taschenbildung 
kann sowohl an der Vor­
der- wie Hinterwand er­
folgen, so dal3 auf beiden 
Seiten der Bulbuskontur 
sich Taschen se hen lassen. 
Aher auch die Nischen-
bildung .kann eine mehr­

fache sein, denn Duodenaldarmgeschwiire treten oft multipel auf. Besonders 
bekannt sind die sich gegeniiberliegenden "Kissing Ulcers". Natiirlich kann 
die Figur des Bulbus durch solche V organge stark verandert werden. Haufig 
sind schmetterlingsăhnliche Konturen. Unsere erste ĂKERLUND entnommene 
Zeichnung zeigt die theoretisch zu erwartenden V erănderungen. Es kann 
der Bulbus dadurch erheblich verkiirzt und gewissermal3en aufgebraucht 
werden. Die iibrigen Rontgenogramme geben Beispiele der beschriebenen 
V eranderungen. 

Man hat diese Taschenbildungen auch als Pseudo- oder sekundare Diver­
tikel bezeichnet im Gegensatz zu den eigentlichen, stets auf angeborener 
Anlage beruhenden echten Divertikeln, auf die aus differentialdiagnostischen 
Griinden hier kurz eingegangen werden mul3. Die letzteren kommen sowohl als 
echte, alle Schichten der Wand beteiligende Ausstiilpungen vor, als auch als 
falsche, bei denen es sich nur um Ausstiilpungen der Schleimhaut durch prafor­
mierte oder erworbene Liicken der Muscularis handelt (eingesprengte Pankreas­
inseln, Gefal3durchtritte, Durchtritt des Choledochus). 
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Die duodeno-jejunalen Divertikel sind hăufig. W. BoHME und ich 1 ) beobachteten 
von 1928-1933 45 Fălle, davon 34 mit groBeren Divertikeln; darunter 17mal 1, 13mal 
2-3 und 2mal multiple Divertikel. Oft sind sie Nebenbefund bei Ulcus, Gallenstein­
leiden u. a. m. In 15 von diesen Făllen bildeten aher die Divertikel einzigen Befund 
und damit wohl auch Ursache der Beschwerden. Unter diesen Divertikulosen iiberwiegen 
die Anacidităten stark; nur 7 Fălle waren normacid. Auffallend und wichtig war das tlber­
wiegen der hoheren Lebensalter: von den 34 Făllen waren 20 zwischen 50 und 79 Jahre alt. 
Daher werden die Kranken so oft fiir 0arcinome gehalten. Die Beschwerden der Patienten 
resultieren zum groBeren Teil aus der Neigung der Divertikel, Inhalt zu retinieren; iiber 
12stiindige Retention von Barium wurde rontgenologisch beobachtet. In selteneren Făllen 
kommt es durch Diverticulitis zu echten Stenosen; zwei solche operierte Fălle wurden 

beobachtet. Die Diagnose der Divertikulose 
ist natiirlich ausschlieBlich rontgenologisch . 

.A.bb.121. Scbmetterlingsform durcb doppel· 
seitige Einziebung und Tascbenbildung. 

.A.bb. 122. Niscbe bei Ulcus duodeni . 
Deformierter Bulbus. 

Verwechslungen konnen zwischen Divertikeln und anderen mit Kontrast­
material sich fiillenden Hohlenbildungen vorkommen, z. B. mit einer gefiillten 
Gallenblase bei Duodenumgallcnblasenfistel (CL.A.IRMONT und SCHINZ) oder mit 
einer Zerfallshohle eines Pankreascarcinoms (HERRNHEISER) oder endlich auch 
mit einer Ulcusnische der Pars descendens (BERG). 

Kehren wir zur Rontgendiagnose des Duodenalulcus zuruck . H. H. BERG 
halt fur beweiskraftig l. das Nischensymptom, 2. die radiare Konvergenz 
des Schleimhautreliefs bei typischem Sitz, 3. Taschenbildung durch Einengung 
des Bulbus (von hochster Beweiskraft), 4. Verkurzungen des ganzen Bulbus 
bei gleichzeitiger Deformitat (von hoher Beweiskraft), 5. Formverănderungen 
des Bulbus durch Aufhebung der Konvexităt sprechen a) bei typischer Re­
traktion und gleichzeitiger Einziehung der Gegenseite auch ohne Nische durch­
aus fur Ulcus, b) Konkavităt ohne gegeniiberliegende Einziehung oder um­
schriebene, nur einen Rand betreffende Einziehungen sprechen nur bedingt 
fur Ulcus, 6. Lage und Richtungsveranderungen des Bulbus, Verklebungen mit 
der Nachbarschaft, Aufhebung der Verschieblichkeit und Druckschmerz ohne 

1) HANS CuRSCHMANN, Gesellsch. f. inn. Med. Wiesbaden 1934 und Diss. von 
H. ScHMIDT. Rostock 1935. 
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gleichzeitige Deformitat sind vieldeutig, 7. von den funktionellen Symptomen hat 
a) die fluchtige Bulbusfullung nur als Verdachtsmoment zu gelten, b) kann 
die Dauerfullung bei Ulcus Yorkommen, herechtigt aher nicht ohne weitere 
Zeichen zu mehr als zu einem Verdacht. 

Die genannten direkten rontgenologischen Symptome ermoglichen heute 
fast stets die Diagnose. Nur gegenuber pericholecystischen Verwachsungen mit 
dem Duodenum versagt gelegentlich auch die beste Rontgentechnik. Dieser 
Umstand hat das Bedurfnis gezeitigt, andere differentialdiagnostisch brauch­
bare Symptome zu finden . HADLICH hat versucht, den Nachweis einer Bili­

Abb. 123. Ulcusdivertikel (prăstenotisch). 

rubinamie dazu zu ver­
werten. Er erhielt aher 
auch bei Duodenalgeschwiir 
zur Zeit der Schmerzen 
hiiufig positive Befunde, 
die er durch Spasmen der 
Gallengange bei Ulcus er­
klart. Eher scheint schon 
der Nachweis starker Uro­
bilinogenurie im Zweifelfall 
fur eine Gallenwegsaffektion 
zu sprechen. Man kann 
auch wohl die Darstellung 
der Gallen blase bzw. ihre 
Nichtdarstellbarkeit mittels 
Tetragnost zur Aufklarung 
herbeiziehen. Von Wichtig­
keit fur diese Differential­
diagnose sei ubrigens noch­
mals auf den Nachweis ok­
kulten Blutes im Stuhl hin­
gewiesen, das in dubio fur 
den Ulcus spricht. 

TROMMER 1 ) glaubte die Dia­
gnose Ulcus duodeni stellen zu 
diirfen, wenn eine Duodenal­

sondierung folgende Befunde ergăbe. l. Der Duodenalinhalt ist sauer, meist sei sogar freie 
Salzsăure nachzuweisen, dadurch wiirden freie Gallensăuren reichlich ausgefăllt. 2. Es 
fănde sich Schleim in ihm, der sich in dem zum Auffangen benutzten Reagensglase 
in Form eines Schleimkopfes prăsentiere, in diesem fănden sich weiJ3e Blutkorper und 
Cylinderepilhel in geringer Menge. 3. Meist seien auch geringe Blutmengen vorhanden, die 
sich an die Schleimkopfe anhăngen. 4. Die EiweiBprobe sei im Duodenalsaft positiv, 
und zwar stărker im nativen als in einem durch Verabreichung von 50% Glucoselosung 
erzielten Reflexsaft. TROMMER verband seine Priifung mit einer Leberfunktionspriifung 
(Indigocarmin) und fand die Leberfunktion bei illcus duodeni normal. MATTHES und 
ErNWALD haben die Angaben von TROMMER bei Nachpriifung aher nicht bestătigt. 

Endlich gab 0ETv6s zur Unterscheidung des Ulcus duodeni von pericholecystischen 
Storungen folgende Methode an: Er ging von der Annahme aus, daJ3 bei Adhăsionen von der 
Gallenblase nur das Peritoneum des Zwolffingerdarms betroffen wird, wăhrend bei ge­
schwiirigen Prozessen der AuERBACHsche Plexus freigelegt und nur Jeicht gereizt wiirde. 
Auf eine Atropingabe trete deswegen beim Duodenalgeschwiir eine verzogerte Entleerung 
des Magens ein, bei Verwachsungen dagegen nicht. STRANZ hat die Angaben von 0ETv6s 
bestătigt; MrsCHKOSWI (unter MATTHES) hat dagegen die Methode als unverwendbar be­
funden. 

1) TROMMER, Miinch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 24. 2 ) OETVOS, Arch. f. klin. Med. 
1925 und Klin. Wochenschr. 1925. Nr. 10. 
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15. Andere Geschwiire des Darmes. 
V on sonstigen Geschwiirsbildungen des Darmes sind zu nennen die Ge­

schwiire bei lnfektionskrankheiten, wie Typhus, Tuberkulose, Dysenterie, 
Lues, Milzbrand, ferner die Geschwiire bei Leukamien, nach Verbrennungen, 
bei Amyloid der DarmgefaBe, endlich die follikularen Geschwiire bei starkeren 
Enteritiden und die sekundăren Geschwiire liber Darmverschliissen und durch 
zerfallende Neubildungen. Neuerdings hat man in seltenen Fallen auch 
bei BANG-lnfektionen Darmgeschwiire beobachtet. Alle diese Geschwiire wird 
man nur dann vermuten konnen, wenn circumscripte Schmerzhaftigkeit be­
steht, wenn heftige Diarrhoen vorhanden sind, und wenn die ursachlichen Er­
krankungen, z. B. eine vorgeschrittene Tuberkulose, sicher festgestellt sind. 
Natiirlich gelingt bei bestehenden Darmgeschwiiren der Nachweis okkulter 
Blutungen meist, dagegen werden Eiter oder Gewebefetzen nur dann im 
Stuhl gefunden, wenn die Geschwiire weit unten sitzen . Darmgeschwiire 
konnen sich gelegentlich durch groBere Blutungen anzeigen, doch ist das immer­
hin selten. 

Die Ruhrgeschwiire und die unter dem Bilde der Colitis exulcerativa ver­
laufenden Geschwiire des untersten Darmabschnittes sind bereits beim Kapitel 
Ruhr besprochen. Die Folgezustănde der Geschwiire - Peritonitiden und 
Stenosenbildungen - sind bei der Differentialdiagnose des Ileus erwahnt. 

16. Die Dift'erentialdiagnose der chronischen Diarrhoen. 
Die akuten DiarrhOen wurden bereits bei den lnfektionskrankheiten 

besprochen, es bleibt hier daher nur die Erorterung der chronischen Durchfălle 
iibrig. Sie konnen sich aus akuten Durchfallen entwickeln, treten aher doch 
oft von vornherein chronisch auf. Sie sind meist nicht so heftig wie die akuten 
Formen, oft handelt es sich nicht um fliissige, sondern nur um breiige Stiihle, 
aher es kommen auch oft akute Exacerbationen vor. 

Des besseren Verstăndnisses wegen miissen ihrer Besprechung einige patho­
logisch-physiologische Bemerkungen vorangeschickt werden. 

Zunachst mu.B hervorgehoben werden, da.B Diarrhoen meist Symptom einer Erkrankung 
oder wenigstens Mitbeteiligung des Dickdarms am Krankheitsproze.B sind. Allerdings 
gibt es prinzipielle Ausnahmen von dieser Regel, z. B. die Diarrhiien bei ausschlie.Blich im 
Ileum lokalisierten Typhus- und Tuberkulosegeschwiiren. 

Bei der Besprechung der akuten Gastroenteritis (s. S. 136) sind derartige Formen 
der auf den Diinndarm beschrankten Enteritis phlegmonosa bereits erwahnt worden. 
Leicht-ere Katarrhe kommen aher auch, und zwar nicht selten vor. PoRGES 1 ) hut 
versucht, diese Erkrankung, deren Kardinalsymptome nach ihm Vermehrungen und Fett­
saurenadeln in den Faeces und beschleunigte Diinndarmpassage sind, in vier Gruppen 
zu teilen: l. die Enteritis dolorosa, bei der unangenehme Sensationen und Schmerzen 
das Krankheitsbild beherrschen, 2. die Enteritis flatulenta, bei der Flatulenz und Meteo­
rismus die dominierenden Erscheinungen sind, 3. Enteritis diarrhoica mit Neigung zu 
Diarrhoen, 4. Enteritis dyspeptica, die Seifendyspepsie. PoRGEB glaubt, daB neben einer 
Achylie oder Gastroenterostomie mit Sturzentleerung namentlich der habituelle GenuB 
von Roh- und Cellulosekost als Ursache in Betracht komme. Die Flatulenz war bekanntlich 
wii.hrend des Feldzuges als Folge reichlicher Cellulosekost eine haufige Erscheinung. 

Man darf bei Diarrhiie eine Mitbeteiligung des Diinndarms annehmen, wenn im 
Stuhl nicht nur auf der Oberflache haftender, sondern dem Faeces innig bei gemischter 
und gallhaltiger Schleim nachzuweisen ist, oder, wenn schon makroskopisch sich im Stuhl 
normalerweise verdaut werdende Nahrungsstoffe, z. B. Fleischstiicke finden. In demselben 
Sinne spricht der Befund von unverandertem Bilirubin, namentlich in Schleimflocken. 

Bilirubin ist mit konzentrierter Sublimatlosung leicht nachzuweisen; sie farbt Bilirubin 
griin, seine normalen Umsetzungsprodukte dagegen rot. 

1 ) PoRGES, Diinndarmkatarrh ohne Dickdarmkatarrh. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 109. 1928. 
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Neuere Untersuchungen haben gezeigt, daB die aktuelle Reaktion im Diinndarm um 
denNeutralpunkt herum schwankt, imDuodenum ist sie ofter schwach sauer, in den tieferen 
Abschnitten um ein geringes mehr nach der alka.Iischen Seite verschoben. Diese Reaktion 
im Diinndarm ist weitgehend unabhăngig von der Reaktion des Mageninhaltes, z. B. von 
einer Anacidităt desselben. Nur nach totaler Resektion des Magens fand GoTSOBLIOH 1) 

einen alkalischen Wert. Auch durch Duodenalspiilungen mit Să~ ist eine Beeinflussung 
der Reaktion n11r auf ganz kurze Zeit moglich. Dagegen kann eine Anderung der Bakterien­
flora bei manchen Durchfallerkrankungen mit einer Veră.nderung der Reaktion einhergehen. 
Normalerweise enthălt der Diinndarm in seinem oberen Teile fast ausschlie.Blich grampositive 
Milchsăurekeime, erst im mittleren Teile treten gramnegative Coli- und Aerogenes-Keime auf. 
Im oberen Teile iiberwiegen also rein kohlehydratspaltende, kein Gas bildende Mikro­
organismen, wăhrend die der tieferen Abschnitte je nach der Reaktion und Besc4affenheit 
des Inhaltes EiweiB und Kohlehydrate unter Gasbildung zerlegen. Durch eine .Ănderung 
der Bakterienbesiedlung wird auch die Art der intestinalen Umsetzungen geăndert. Es 
geschieht das besonders dann, wenn Mikroorganismen der unteren Diinndarmabschnitte 
in die oberen hinaufwuchern, ein Zustand, den VAN DER REISS als endogene Infektion 
be:r.eichnet hat. Wichtig ist die Feststellung von VAN DER REISS 2), daB die gleichen ascen­
dierten Colibacillen sowohl Gă.rung als Fă.ulnis hervorrufen konnen, und zwar je nach der 
Beschaffenheit des Inhaltes. 

Gelegentlich treten auch darmfremde Keime im Diinndarminhalt auf. V A.N DER Rmss 
fand z. B. bei unklaren Krankheitszustănden, die mit Schmerzen im Leib, Durchfii.llen, 
Gewichtsabnahmen und sekundărer Ană.mie einhergingen, hămolytische Streptokokken im 
lleum und in einem Falle Tetanuskeime. 

Beim Vorhandensein von spontanen, nicht durch Abfiihrmittel hervorgerufenen Durch­
fă.llen bestehen die Stiihle nicht etwa aus unveră.ndertem Diinndarmin.halt, wie dies der 
Fali sein mii.Bte, wenn ausschlie.Blich eine Beschleunigung der Peristaltik oder eine ver­
minderte Resorption ihre Ursache wăre, sondern die Stiihle sind entweder faulige, alkalisch 
reagierende oder gă.rende saure Stiihle. Zwar hat NoTHNA.GEL eine sog. JejunaldiarrhOe 
beschrieben, fade riechende, sauer reagierende, griinbraune, stark schleimige Stiihle, die 
sich mit der Sublimatprobe intensiv griin fărbten und auch makroskopisch unverănderte 
Nahrungsteile enthielten, die also in der Tat ungefă.hr unverăndertem Diinndarminhalt 
entsprachen. Aber dieser Befund ist sicher sehr selten. Auch A. SOHMIDT gibt an, daB er 
ihn nur etwa. 6-8mal und nur fiir kurze Zeit als Vorlă.ufer akut einsetzender Entero­
kolitiden gesehen habe. Auch die sog. SchreckdiarrhOen, bei denen man, da sie rein 
psychisch bedin~ sind, am ehesten erwa.rten diirfte, dall sie unverănderten Diinndarminhalt 
lieferten, tun d1es scheinbar nicht. 

Sicher ist, da.B es bei DiarrhOen zu einem Fliissigkeitsergull durch Transsudation 
oder Sekretion in den Darm hinein kommt. Das lă.llt sich ohne weiteres aus der Massen­
ha.ftigkeit, die Fliissigkeitszufuhr weit iibersteigender fliissiger Stiihle erschliellen, die 
ja, wie bei Cholera, zu einer direkten Austrocknung des Korpers fiillren kann. Wahrschein­
lich kann ein solcher Fliissigkeitsergull nicht nur durch Gii.rung oder Făulnis des Inhaltes, 
sondern schon rein nervos ausge!Ost werden. URY sagte: "Nervose schwitzen in den Darm 
hinein," und wollte damit wohl ausdriicken, daB ĂhD.liches wie beim nervosen Schnupfen 
auch im Darm vorkăme. A. SoHMIDT wa.r der Ansicht, daB ein solcher eiweillhaltiger 
Fliissigkeitsergull besonders rasch der Zersetzung anheim fiele, und daB sich so die ver­
ii.nderte Stuhlbescha.ffenheit auch bei rein psychischen Diarrhoon erklăren lielle. 

Die Schwierigkeit der Abgrenzung verschiedener Formen der chronischen 
Diarrhoon ist dadurch gegeben, daB wir klinisch nur bescheidene Hand­
haben besitzen, chronisch entziindliche Zustande von rein funktionellen, d. h. 
Zustanden, die nur durch eine veranderte Beschaffenheit des Darminhaltes 
bedingt werden, sicher zu trennen; sie wird noch weiter dadurch erschwert, 
daB diese Veranderungen des Inhaltes bei langerem Bestehen sekundar ent­
ziindliche Veranderungen der Darmschleimhaut hervorrufen konnen. 

Durch die direkte Inspektion konnen wir uns nur soweit iiber den Zustand 
der Darmschleimhaut unterrichten, als das Rectoromanoskop dies gestattet. 
Denn die Rontgendiagnostik des Diinndarms ist noch nicht hinreichend zu­
verlăssig. Wir sind also oft auf die Klagen der Kranken, auf den ăuBeren Unter­
suchungsbefund und auf das Resultat der Stuhl- und Duodenalinhaltsunter­
suchung angewiesen. 

1) GoTSOBLIOH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 159. 2) VAN DER REISS, Erg. d. inn 
Med. u. Kinderheilk. Bd. 27. Funktionspriifungen innerer Organe. Berlin: Julius. 
Springer 1927. 2. Aufl. 
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Die Klagen der Kranken mit chronischen DiarrhOen sind aher bei allen 
Formen derselben sehr ăhnlich. Wirkliche Koliken fehlen meist, dagegen be­
stehen unbestimmte Unbehaglichkeitsgefiihle, Kollern, Neigung zu Meteo­
rismus, Appetitlosigkeit, Zungenbelag und vor allem diinne, oft auch an 
Zahl vermehrte Stiihle. Der Untersuchungsbefund ist meist diirftig. Es kann 
leichte Druckempfindlichkeit des Leibes, bisweilen auffallende Blăsse, Miidig­
keit, Verstimmung, Abmagerung und in schweren Făllen von atrophischer 
Enteritis direkt ein kachektischer Zustand bestehen. 

A. ScHMIDT und STRASBURGER haben versucht, durch Stuhlanalysen nach 
Probediăt zu einer Differenzierung der chronischen Diarrhoen zu kommen. 

Die Probediii.t besteht aus einer gemischten, dem Darm adii.quate Reize zumutenden Probediiit. 
Kost, deren Besonderheit au.Berdem noch die Verabreichung eines nicht durchgebratenen 
deutschen Beefsteaks ist, das rohes Bindegewebe enthălt. Dieses rohe Bindegewebe wird 
nur durch die Pepsinverdauung angegriffen, bleibt also erhalten, wenn diese fehlt oder 
mangelhaft ist. Nach ScHMIDT werden iibrigens auch die feineren Cellulosewii.nde durch 
eine Pepsinverdauung mit folgender tryptischer Verdauung gelost. Es ist daher verstii.nd­
lich, daB bei fehlender Pepsinverdauung auch die Verdauung des Gemiises Not leidet, speziell 
auch Kohlehydrate der Verdauung entzogen werden. 

Die Vorschrift iiber die Probediăt ist: Erstes Friihstiick: Milch oder Kakao mit Milch 
und ein weiches Ei. Zweites Friihstiick: Ein Teller Haferschleimsuppe. Mittags: 1/, Pfd. 
gehacktes, mageres Rindfleisch, nur leicht iiberbraten, dazu Kartoffelbrei. Nachmittags 
wie morgens, abends ein Teller Haferschleim, Semmel und 1-2 Eier. Man untersucht den 
Stuhl, nachdem die Probekost 3 Tage genossen ist. Man priift zunăchst die Reaktion. Jede 
stărkere saure oder alkalische Reaktion ist krankhaft, der normale Stuhl ist fast amphoter. 
Man verreibt dann eine Stuhlportion im Morser und breitet sie in diinner Schicht auf einen 
schwarzen Teller aus. 

Der normale Probestuhl ist gleichmăBig homogen und lăBt hOchstens kleine bis steck­
nadelkopfgroBe braune Punkte erkennen, die Pflanzenresten entsprechen und als solche 
sich im Zweifelsfall leicht mikroskopisch feststellen lassen. 

An pa.thologischen Bestandteilen finden sich: 1. Bindegewebsreste, weiBgelbe, fădige 
Gebilde von ziemlicher Konsistenz bei Storungen der Magenverdauung. 2. Makroskopisch 
sichtbare, gelblich bra.une Splitter, die sich unter dem Mikroskop als nur wenig angedaute, 
quer gestreifte Muskelstiicke mit scharfen Ecken erkennen lassen und eine ungeniigende 
tryptische Verdauung beweisen. 3. Kugelige, durchscheinende, sagoartige Korner. Es 
sind Reste von Ka.rtoffelzellen, die durch Jod fărbbare Stărke enthalten und auf eine 
Storung der Kohlehydratverdauung hinweisen. 4. Schleim in glasig durchscheinenden 
Flocken von verschiedener GroBe mit unregelmăBig gezackten Răndern, die sich bei einiger 
V'bung schon makroskopisch von den Kartoffelzellen unterscheiden lassen, mikroskopisch 
durch Thioninfărbung oder durch die streifige Struktur ihrer Substanz nach Essigsăure­
zusatz a.ls Schleim erkannt werden. 5. Selten sind kleine gelbe, weiche Kliimpchen, die aus 
reinem Fett bestehen, bei schwerer Storung der Fettverdauung. Mikroskopisch erkennt man 
Fettsăurenadeln und Seifen daran, da.B sie a.uf Essigsăurezusatz zu Tropfen schmelzen 
und als Schollen wieder erstarren. Einen guten Uberblick iiber den Fettgehalt erhălt man, 
wenn ma.n das Prăparat na.ch SAATHOFF mit Sudan-Eisessigmischung behandelt, die alles 
Fett in rotgefărbte Fettsăuretropfen verwa.ndelt. Auch kann man z. B. bei Fettstiihlen 
das ungespaltene Fett durch die Nilbla.ufărbung nach LoHRISCH kenntlich machen. 

Die mikroskopische Untersuchung des Stuhles auf die Bakterienflora ist insofern 
nicht ohne Wert, als besonders bei gutartiger Stauung im Magen oft im Stuhl die Sarcine 
gefunden werden, bei Magencarcinomen grampositive Milchsăurebacillen. Bei mangelhafter 
Stărkeverdauung findet man granulosehaltige Bacillen, die sich mit Jod blau fărben. 
R. SCHMIDT hat bei sauren Diarrhoen und Achylien einen grampositiven Pseudokolitypus 
als besonders hăufig in den Faeces beschrieben. Die iibrige Flora hat kaum ein dia.gnosti­
sches lnteresse, wenn man von den hier nicht zu besprechenden Amoben und sonstigen 
Protozoen, sowie von den Wiirmern und deren Eiern und endlich von den pathogenen 
Bakterien absieht. 

Die Moglichkeit der Untersuchung des Diinndarminhaltes ist durch die Anwendung 
der Duodenalsonde gegeben. Man kann sogar aus jeder beliebigen Stelle des Darmes 
Inhalt entnehmen, wenn man sich der von GANTER und VAN DER REISS konstuierten Darm­
patrone bedient, die ein kleines, durch einen Magneten zu offnendes verschluckbares Gefii.B 
darstellt. Im allgemeinen geniigt aher ein mit Zirkon imprăgnierter Darmschla.uch, dessen 
Lage man im Rontgenbild kontrollieren kann. 

V AN DER REISS ha.t folgendes Verfahren ausgearbeitet: Am Abend Einfiihrung des 
Duodenalschlauches, der iiber Nacht in den Diinndarm eindringt. Am Morgen Inhalts-
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entnahme aus dem Duodenum. Untersucht wird l. ein Deckglasprăparat und darin auf 
vermehrten Zeii- und Schleimgehalt geachtet, 2. ein Gramprăparat. Pathologisch sind 
zahlreichere gramnegative Mikroorganismen. 3. Anlegung einer Kultur. Pathologisch sind 
Colibacillen bei wenigen oder fehlenden Milchsăurekeimen. 4. Milchgărprobe (Einimpfen 
2-4 6sen Duodenalinhalt in ein Rohrchen mit sterilisierter Magermilch). Pathologisch 
ist eine Durchsetzung der Milch mit Gasblasen nach der Bebrtitung. 5. Gărriihrchen­
probe (Ftillung mit Traubenzuckerbouillon). Pathologisch ist reichliche Gasbildung. Be­
stimmung der aktuellen Reaktion. 6. Bestimmung der Fermente. 

Man kann auf diese Weise sich leicht ein Bild von den im Diinndarm vor sich gehen­
den Zersetzungen und von den diese hervorrufenden Keimen machen. Wichtig ist die 
Feststellung von VAN DER RErss, daB der Charakter der Sttihle Gărungsstuhl mit nach 
der sauren Seite oder Făulnisstuhl mit nach der alkalischen Seite verschobenen Reaktion 
ausschlieBlich abhăngig ist von den Umsetzungsprozessen der ascendierten Colikeime. 
Dieselben Colibacillen rufen je nach dem Zuckergehalt und der Reaktion des Inhaltes ent­
weder Gărung oder Făulnis hervor. Doch kiinnen auch andere Bakterien fiir eine Ver­
ănderung der Umsetzungen in Betracht kommen, z. B. aus dem Magen stammende Sarcine. 

Versuchen wir nach diesen V orbemerkungen nunmehr die einzelnen Formen 
der chronischen Diarrhoen differentialdiagnostisch zu trennen, so ist neben 
einer genauen Anamnese erforderlich, daB jeder Durchfallkranke einer genauen 
korperlichen Untersuchung und Fiebermessung unterzogen wird. 

Nur dadurch ist es moglich, symptomatische Durchfălle richtig zu bewerten. 
Die auf einer Darmtuberkulose beruhenden Diarrhoen sind meist Begleit­
erscheinungen schwerer Lungenphthisen. Doch kommen auch Falle vor, die 
nicht so leicht durchsichtig sind; es sei an die von P.ASSLER beschriebenen 
Fălle erinnert, bei denen die Darmtuberkulose unter dem Bilde einer unklaren 
fie berhaften Infektionskrankheit verlief; e benso sei der chronischen auf Mesen­
terialdriisentuberkulose beruhenden Diarrhoen des Kindesalters gedacht (Tabes 
mesaraica). Auch chronisch peritoneale, insbesondere tuberkulOse peritoneale 
Prozesse fiihren manchmal zu chronischen Diarrhoen. 

Die neuerdings besonders in Frankreich vie1 ausgefiihrte chemische TRIBOULETsche 
Probe 1 ) ist keine spezifische Reaktion auf Darmtuberku1ose, da sie nur den Nachweis von 
A1buminen im Darminha1t ermog1icht und desha1b auch bei anderen geschwiirigen Darm­
prozessen positiv ausfăllt; z. B. bei Typhus, Ruhr, Enteritiden, Darmcarcinom u. a., wie 
WrESBROCH 2 feststellte. 

Uber die chronischen Durchfălle aller Ruhrformen wird im năchsten Kapitel 
die Rede sein. Hier sei auch auf die gelegentlich langwierigen Diarrhoen BANG­
Kranker hingewiesen, bei denen, wie schon erwahnt, gelegentlich multiple 
Geschwiire im Diinndarm nachgewiesen wurden 3). 

Man denke ferner an die urămischen Diarrhoen und iibersehe nicht etwa 
das Bestehen einer Nephritis oder Nephrosklerose. 

Man iiberlege auch, ob die Moglichkeit eines Darmamyloids als Ursache 
chronischer Durchfălle vorliegt. Man denke auch an Stauungskatarrhe, z. B. als 
Ausdruck einer beginnenden Lebercirrhose. Man erinnere sich, da13 manche 
chronischen Intoxikationen, z. B. der Morphinismus, zu Durchfăllen fiihren. 

Als symptomatische Durchfălle miissen auch die allergischen Diarrhoen und 
die endokrin bedingten aufgefa13t und erkannt werden. 

Die ersteren treten bei spezifisch iiberempfindlichen Menschen nach Genu13 
bestimmter Speisen mit Regelma13igkeit ein, z. B. auf Eier, Milch und anderen 
bestimmten EiweiBstoffe. Sie klingen meist rasch wieder ab und sind haufig 
mit anderen allergisch bedingten Erscheinungen wie Urticaria verbunden. 

Endokrin bedingte Durchfălle kennen wir bei Morbus Basedow und Morbus 
Addison. Basedowdurchfălle treten besonders oft und stiirmisch friih morgens 
auf; sie "jagen den Patienten aus dem Bett". Nur ein Teil dieser Durchfălle 

1 ) TRIBOULET, Med. Welt 1938. Nr. 35, S. 1265. 2 ) WrESBROCH, K1in. Wochenschr. 
1938. Nr. 41, S. 1455. 3 ) HANS CuRSCHMANN, Jahreskurse f. ărztl. Fortbi1d. Okt. 1933. 
Munchen: ,J. F. Lehmann. 
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zeigt makroskopisch oder chemisch Fett. Haufig sind rein wâ13rige Entleerungen 
wie bei Nervosen. Auch die Addisondiarrhoen enthalten meist kein Fett. Sie 
entsprechen dem Bilde der gastrogenen Durchfalle. Auch inkomplette und 
beginnende Formen beider Leiden konnen mit Diarrhoe. verlaufen. 

Lassen sich alle die erwăhnten Ursachen symptomatischer Diarrhoen aus­
schlieBen, so ist die Frage zu beantworten, ob wirklich chronisch entziindliche 
Verănderungen der Darmschleimhaut vorliegen oder ob die Neigung zu chroni­
schen Diarrhoen nur Folge abnormer Zersetzung des Inhaltes bzw. einer sie 
bedingenden konstitutionellen Funktionsschwăche ist. 

Es ist dariiber folgendes zu sagen. Es gibt zweifellos Menschen mit einem 
empfindlichen Verdauungstractus, bei denen ganz verschiedenartige Schădlich­
keiten, z. B. irgendwelche Diătfehler, Mageniiberladungen, Abkiihlungen, NaB­
werden der FiiBe Diarrhoen hervorrufen, "leicht auf den Darm schlagen", 
wie der V olksmund sagt. Es handelt sich da bei oft um Menschen, die sich auch 
in anderen Dingen nicht zuviel "zumuten" diirfen, sowohl psychisch, als auch 
vegetativ Labile. Ihre Klagen sind auBer der Neigung zu Diarrhoen meist 
nur gering. Eigentliche Schmerzen sind selten, sehr hăufig aher Druckgefiihle 
und Blăhungsneigung. Bei lăngerem Bestande der Diarrhoen magern sie etwas 
ah, kaum jemals sind Fettleibige unter ihnen. Die Anamnese ergibt hăufig, daB 
sich die Neigung zu DiarrhOen bis in die Kindheit zuriickverfolgen lăBt. Kurz, 
man hat den Eindruck, daB es sich um konstitutionelle Anomalien handelt, 
die oft auch den Magen beteiligten, um eine Magendarmdyspepsie, wie sie 
SCHUTZ beschrieb. Es ist moglich, daB, wie VON NooRDEN meinte, dabei 
zu irgendeiner Zeit einmal eingedrungene pathogene Keime jedesmal bei einer 
stărkeren Beanspruchung des Darmes erneut abnorm wuchern; wahrscheinlicher 
ist, daB es sich um die endogene Infektion (VAN DER RErss) handelt, die durch 
Aufsteigen von Mikroorganismen tieferer Darmabschnitte in hohere bedingt ist. 
Man vergesse dariiber aher nicht, daB bei den meisten Patienten mit "habitueller 
Diarrhoe" auch psychische Faktoren eine nicht unerhebliche Rolle spielen. 

0PLER und EINHORN haben zuerst darauf aufmerksam gemacht, daB gewisse ~!~~~:~~ 
chronische Diarrhoen Folge primărer Magenstorungen, insbesondere des Salz­
săuremangels, seien. Es erschien einleuchtend, daB gerade Anacidităten leicht 
Durchfălle auslosen konnten, weil bei ihnen ein nicht geniigend vorbereiteter 
Mageninhalt wegen des V ersagens der Pylorusreflexe vorzeitig in den Darm 
entleert wird. Dies trifft auch zweifellos zu, obwohl viele Menschen mit Achylie 
niemals Stuhlstorungen zeigen. Es stellte sich aher bald heraus, daB keines-
wegs nur die Achylien zu gastrogenen Diarrhoen fiihren, sondern augenscheinlich 
Diarrhoen auch bei anderen Magenstorungen vorkommen. Auch erwies es sich als 
nicht richtig, daB man aus dem Nachweis des Bindegewebes im Stuhl auf eine 
Achylie schlieBen diirfe. MATTHES sah Bindegewebe mit RegelmăBigkeit bei 
ScHMIDTscher Probekost, z. B. bei Superacidităt mit Atonien und gleichzeitiger 
Neigung zu Durchfall und von anderer Seite sind ăhnliche Beobachtungen 
gemacht worden. Es ist allerdings die Gegenwart von Bindegewebe im Stuhl 
dabei nicht einfach zu deuten, da rohes Bindegewebe im Reagensglas tatsăchlich 
nur von Salzsăurepepsin verdaut wird. Vielleicht handelt es sich bei diesen 
Făllen um eine Heterochylie, oder die gleichzeitig vorhandenen Motilităts­
storungen hindern, daB die Salzsăure das Bindegewebe iiberall erreicht. Wie 
dem auch sein mag, es steht fest, daB gastrogene Diarrhoen bisweilen auch 
bei anderen Magenstorungen als bei Achylie vorkommen, wenn auch zugegeben 
werden muB, daB sie weitaus am hăufigsten bei dieser vorkommen. Hăufig findet 
man bei den gastrogenen Diarrhoen auch saure gărende Stiihle. Das gab auch 
SCHMIDT zu, der die Gărungsdyspepsie mit STRASBURGER als ein besonderes Garungs· 
Krankheitsbild abgrenzen wollte. Es werden bei diesem exquisit chronischen dyspepsie 
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Zustand hellgelbe, sauer reagierende, mitunter Gasblasen fiihrende Stiihle 
geliefert, die meist nur breiig sind und im ScHMIDTschen Găhrungsrohrchen eine 
erhebliche Nachgărung zeigen. Erinnert sei daran, daB gărende Stiihle auch 
bei Ruhr vorkommen; und zwar am hăufigsten bei den chronischen Folge­
zustănden derselben, iibrigens auch bei den Infektionen mit Pseudodysenterie­
erregern (FLEXNER, Y, STRONG). STENSSTROM beschrieb einenFall von Gărungs­
dyspepsie nach Gastroenterostomie, den er auf Schădigung der Darmdiastase 
durch die Salzsăure zuriickfiihrte 1). 

Die Einteilung in gastrogene DiarrhOen und in Gărungsdyspepsie hat 
sich hirer therapeutischen Konsequenzen wegen zweifellos bewăhrt. Achyliker 
verlieren durch Salzsauremedikation oft ihre Diarrhoen, sie vertragen rohes 
oder nur gerăuchertes Fleisch schlecht. Bei Gărungsdyspepsie dagegen wirkt 
die Entziehung der Kohlehydrate meist sehr giinstig. Aher trotzdem er­
scheint es zweifelhaft, ob man auf diese Unterschiede hin scharf umgrenzte 
Krankheitsbilder aufstellen darf, ob nicht vielleicht vielmehr die Gărungs­
dyspepsie Ausdruck einer endogenen Infektion oder einer konstitutionellen 
Anomalie ist. 

Die Klagen der Kranken sind jedenfalls nicht charakteristisch. Es ist 
deshalb notig, bei jeder chronischen Diarrhoe den Magen genau zu untersuchen. 
Eine Minderwertigkeit des Darmes kann sich natiirlich recht wohl in einer 
Verdauungsschwăche gegeniiber den einzelnen Nahrungskomponenten aus­
driicken. So fand ScHMIDT z. B. gleichzeitig mit Achylie ein temporăres Ver­
sagen der Pankreassekretion und beschrieb es als funktionelle Pankreas­
achylie (vgl. unter Pankreas). Bei der Garungsdyspepsie diirfte es sich um 
eine primăre Schwăche der Kohlehydratverdauung handeln. Dagegen spricht 
auch nicht, daB dieser Zustand, wie auch ScHMIDT angibt, gelegentlich erworben 
wird, bezeichnenderweise nămlich durch eine iibermăBige Inanspruchnahme 
der Kohlehydratverdauung, z. B. durch Einhalten einer vegetarischen Diăt. 

Sprue. Hier muB auch eine Erkrankung erwăhnt werden, bei der chronische Durch-
fălle und spăter eine perniciosaăhnliche Anămie das Krankheitsbild beherrschen. 
Es ist dies die tropische, namentlich in Indien vorkommende Sprue. Bei ihr 
werden fettreiche, durch Gasblasen und Schaum poros schwammige, ziemlich hell­
gelb aussehende, sehr massige Stiihle entleert, die stark riechen, und zwar ein 
Gemisch von Făulnis- und saurem Geruch zeigen. Die Kranken magern im Verlauf 
der Erkrankung stark ah. Kennzeichnend fiir die Sprue sind die gleichzeitig 
vorhandenen schmerzhaften Zungenerscheinungen- kleinste sehr schmerzhafte 
rote Punkte, die hyperămischen Papillen oder aphthenăhnlichen Efflores­
cenzen entsprechen. Sie sind von BENNECKE histologisch untersucht und ăhneln 
auch in ihrem histologischen und klinischen Verhalten den zuerst von H UNTER 
beschriebenen Zungenveranderungen bei pernizioser Anămie. 

Neuerdings sind relativ oft einheimische Spruefălle beschrieben worden 
[HoLsT 2)]. Es ist begreiflich, daB man der Stiihle wegen hierzulande zunăchst 
nicht an Sprue, sondern an eine Pankreasaffektion denken wird. Das Blut­
bild scheint bei Sprue erst nach lăngerem Kranksein zu einem der perniziOsen 
Anămie ăhnlichen zu werden, wie folgender Fall von MATTHES zeigt. 

30jăhriges Frăulein aus Konigsberg, das Deutschla.nd nie verla.ssen hat. Vor zehn Ja.hren 
Ma.gen-Da.rmka.tarrh. 1918 Blinddarmoperation. 1919 Brennen im Ra.chen. Seit der Zeit 
a.llmăhliche Abmagerung und Perioden von Obstipa.tion und leichten Durchfăllen. Seit 
1923 Brennen und Rotung der Zunge, passagere schmerzhafte Rhagaden und Blăschen 
in der Lippen- und Wangenschleimha.ut. Leichte sekundăre Anămie. Zeitweise diinn­
breiige Stiihle von gra.ugelber Farbe, ma.ssig und scha.umig, sowie stark stinkend. Ma.gen-

1) STENSSTROM, Arch. f. Verda.uungskrankh. 1921. S. 208. 2) J. E. HoLST, Acta 
medica. Sca.ndinavica 1927. Voi. LXVI. Fasc. I-II. 



Die Differentialdiagnose der chronischen DiarrhOen. 573 

untersuchung erga.b stets freie HOl und norma.len Rontgenbefund. Der letzte Schub 
von schweren Erscheinungen erfolgte im Januar 1927, na.chdem schon wochenla.ng schmerz­
hafte Zungenerscheinungen, leichte Durchfalle, Schwache und Abma.gerung vorausgegangen 
waren. Ziemlich plotzlich setzten unstillbares Erbrechen und sehr zahlreiche fliissige 
Entleerungen ein, die diesmal von heftigen Schmerzen _ begleitet wa.ren. Ba.ld trat 
groBe Atmung auf (Hungera.zidose). In schwerkrankem Zustand wurde die Kranke ein· 
geliefert. An der Zunge starke Rotung mit Rhagaden und Blaschen. Aphthenahnliche 
Blaschen in der Wangenschleimhaut. Fettpolster der Haut vollig fehlend. Ta.chykardie. 
R. R. 90. Leib aufgetrieben. Leber und Milz klein. Gegend des Pankreas etwas druck· 
empfindlich. Urin: E. Sp. Z. -Ug. Sp. Ub. - Aceton ++; Acetessigs.: +Sed. Harns. 
Am oniak.- Blut-Bild: Hb. 67. Erythroc.: 4400000; Leuc.: 5300; Segm. 64,5; Stabk. 5; 
Lymphoc.: 28; Eos.l,5; Ma.st.l%. Stiihle: graugelb, fliissig bis breiig schaumig. Mikr. Fett­
sauren und reichlich Neutralfett. Viei Hefe. Garungsprobe: neg. Keine Parasiteneier. -
Im Duodenalsa.ft sind Fermente nachweisbar. - Erholung unter Traubenzucker-Insulin, 
Pankreon und Diat. 

In diesem Falle fehlte das perniciosaăhnliche Blutbild. Das ist auch sonst 
beobachtet worden, z. B. in einem von mir beobachteten mit Tetanie kombi­
nierten Falle 1). 

Der etwa. 26jahrige, nie a.us Mecklenburg hera.usgekommene Mann litt seit iiber einem 
Jahr an periodisch riickfalligen typischen Spruedurchfallen mit reichlich Fettsauren und 
Neutralfett. Jedesmal Exa.cerbation der Glossitis und Stomatitis. In jedem Anfall zu­
nehmende Alka.lose, Hypocalcamie und schwere tetanische Anfalle. Patient war resistent 
gegen alle Diatformen, auch gegen Obstdiat. Blutbefund: Keine Spur von Anamie. Galle 
und Pankreasfermente waren normal, ebenso die Magensekretion. 

LICHTWITz 1) hob bei seinen einheimischen Spruefăllen neben den obigen 
Symptomen die enorme Osteoporose hervor, die Folge der verminderten Kalk­
resorption aus dem Darm und der vermehrten Kalkausscheidung durch den 
Darm, und fiihrte das Syndrom auf die mangelhafte Resorption des Vitamin D 
zuriick. MucKE, BECKMANN, KATSCH, HEGLER und vor allem HANSEN 2) 

beschrieben ăhnliche Fălle; HEGLER mach te besonders auf die Verwandtschaft 
mit dem HARTERschen Infantilismus intestinalis aufmerksam. HANSEN deutet 
die Sprue als eine Fettdiarrhoe, die ăhnlich, wie die Coeliakie der Kinder, zur 
sekundăren A vitaminose aller fettlOslichen Vitamine fiihrt. Die begleitende 
C-A vitaminose beruhe auf der Zerstorung des C-Vitamins im Darm vor seiner 
Resorption. Auf den B2- Vitaminmangel werden die Hauthaar- und Blut­
verănderungen zuriickgefiihrt. 

Diese einheimischen Spruefălle sind jedenfalls heute relativ so hăufig 
geworden, daB sie der Arzt- auch aus therapeutischen Griinden- unbedingt 
kennen muBl 

Da die Spruestiihle in der Tat Ahnlichkeit mit den Stiihlen bei manchen 
Pankreaserkrankungen haben, mag hier kurz gesagt werden, daB die Pankreas­
stiihle diinnbreiige bis diarrhoische zu sein pflegen. Haufig sind es fettreiche 
Stiihle, mitunter sog. Butterstiihle, bei denen eine geronnene Fettschicht den 
Stuhl iiberzieht. Wegen der feineren Differenzierung dieser Stiihle sei auf das 
Kapitel Pankreaserkrankungen verwiesen. 

Wir kommen nunmehr zur Besprechung der chronischen Diarrhoen, die 
als Folge wirklicher entziindlicher und geschwiiriger Prozesse der Darmschleim­
haut aufgefaBt werden miissen. Sie bestehen meist nicht anhaltend, sondern 
wechseln mit zeitweiligen Obstipationen. Fiir den Nachweis entziindlicher oder 
geschwiiriger Prozesse hat man wenigstens, soweit es sich um Prozesse handelt, 
die nicht rectoromanoskopisch erkannt werden konnen, als einzigen Anhalt 
den Befund von Schleim in den Faeces, und zwar ist dieser Schleim um so 

1) CuRSCHMANN, LICHTWITZ, HEGLER u. a., Sitzungsber. d. nordwestdtsch. Ges. f. 
inn. Med. Greifswald 1932; Zentralbl. f. inn. Med. 1932. 2 ) HANSEN, Zbl. f. inn. Med. 
1936. Nr. 21 und K. HANSEN und H. v. STAA, Die ein heimische Sprue. Leipzig: Georg 
Thieme 1936. 
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inniger mit den Faeces vermischt, von je hoheren Darmabschnitten er stammt. 
Besonders diirfen auch in den Schleim eingebettete Zellen als Merkmale ent­
ziindlicher Vorgange angesehen werden, und fiir eine Beteiligung des Diinndarms 
spricht, wenn sich im Schleim unverandertes Bilirubin findet; auch eine Lienterie 
kann in dem gleichen Sinne gedeutet werden. Endlich findet man bei entziind­
lichen Prozessen, wenn hohere Darmabschnitte befallen sind, okkultes Blut, 
bei Beteiligung tieferer Abschnitte auch wohl unveranderte rote Blutkorper, 
reichlichere Eitermassen dagegen wohl nur bei Durchbruch von Abscessen. 
Da nun Schleim aher auch bei nervosen Durchfallen vorkommt, so kann 
eigentlich nur sein Zellgehalt im Sirme entziindlicher Vorgange verwertet 
werden. Man wird aher in der Annahme entziindlicher oder geschwiiriger 
Prozesse kaum fehl gehen, wenn sich anamnestisch Griinde dafiir beibringen 
lassen, z. B. eine iiberstandene Ruhr oder der Nachweis von Stenosen oder 
Neubildungen, die durch lJberdehnung des Darmes zu geschwiirigen Prozessen 
fiihren konnen. Endlich ist differentialdiagnostisch wichtig, daB wirkliche 
chronische Enteritiden zu erheblicher Abmagerung und Schwachezustanden 
zu fiihren pflegen. Namentlich pflegt die Blasse derartiger Kranken auffallig 
zu sein. 

Die Blasse hat man bekanntlich direkt in Beziehung zur perniziosen Anamie 
gebracht. Allein die Untersuchungen FABERs ergaben keine regelmaBigen Ver­
anderungen der Darmschleimhaut bei pernizioser Anamie. DaB Veranderungen 
aher vorkommen, beweisen die schon alteren Angaben HuNTERs; auch MATTHES 
hat in einem Fall von pernizioser Anamie eine ausgebreitete diphtheroide Ent­
ziindung der Darmschleimhaut gesehen. 

V on differentialdiagnostischer Bedeutung fiir alle, auch die diffusen Colitiden 
ist heute die Rontgenuntersuchung geworden, sowohl die sog. Darmpassage 
von o ben als auch der Kontrasteinlauf; bei beiden Methoden ist nicht nur auf 
die Konturen des Darms, sondern auch auf das Schleimhautrelief sorgsam zu 
achten. Endlich sei an dieser Stelle auf folgande Priifung der motorischen 
Funktion des Dickdarms nach BERNER1) (Rostock) hingewiesen: 

Intraveniise Verabfolgung eines Hypophysenhinterlappenprăparates (am besten Pitu­
glandol mit 3 Einheiten im Kubikzentimeter). Es wird so lange infundiert, bis der Patient 
ein Wărmegefiihl in der Hals- bzw. Wangengegend empfindet, dann wird mit der Injektion 
abgebrochen. Beim Auftreten dieses Zeichens der Allgemeinreaktion ist der Schwellenreiz 
fiir den Dickdarm erreicht. Es gelingt so, individuell zu dosieren und unangenehme 
Nebenerscheinungen zu vermeiden. Die Infusion geschieht im Liegen, die Applikations­
geschwindigkeit ist so, daB ungefăhr l ccm in F/2 Minuten gegeben wiirde. Der gesunde 
Da.rm beantwortet den gesetzten Reiz mit alternierend a.blaufenden gr;oBen Kolonbewe­
gungen. Der erkrankte Darm spricht entweder verzogert oder im UbermaB an. Bei 
entziindlichen exsuda.tiven Verănderungen wie auch bei der Darmtuberkulose tritt das 
STIERLINsche Symptom auf, ein viilliger Schattenausfall, der durch Abstreifung bzw. 
Auspressung der a.n der Darmwand haftenden Schleimschicht, die ihrerseits wiederum 
das Kontrastmittel trăgt, bedingt ist. 

Wie schwierig die Diagnose ohne Rontgenuntersuchung sein kann, mag 
folgender Fall vou MATTHES lehren. 

Junges Mădchen, aus einem Dorfe stammend, in dem weder Ruhr noch Typhus 
vorgekommen .waren, erkrankt mit reichlich wăsserigen Durchfăllen, die bald wieder 
standen, auf ĂpfelgenuB aher wiederkehrten. Stuhl zeitweise mit Blut vermischt, zeit­
weise wieder fest. Die Untersuchung der sehr elenden Kranken ergab keinen Anhalt 
fiir Typhus, Paratyphus, Ruhr und Tuberkulose. Leib weich, nicht druckempfindlich, 
Magen und Duodenaluntersuchung regebnislos. Rectoromanoskopisch geringe Hyper­
ămie, keine Geschwiire; keine Protozoen. Im Stuhl Erythrccyten und Leukocyten in 
măBiger Menge, kaum Schleim, zweima.l diinne, braungefărbte Stiihle. Pankreasfunktion 
normal. Exitus in schwerster Kachexie. 

1 ) FRIEDR. BERNER, Funktionspriifung des Dickdarms. Rontgenpraxis 1934. H. 5, 
S. 273 und Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. Bd. 55. 1937. 
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Die Sektion ergab ausgedehnte, geschwiirige, fast das ganze Kolon und den unteren 
Teil des Ileums befallende Schleimhauterkrankung bei unversehrtem Rectum. 

Gewisse mehr partielle Formen der Colitis kommen bekanntlich als Reste 
akuter Entziindungen im Coecum vor und als wahrscheinlich von vornherein 
chronische Prozesse an der Flexura hepatica und lienalis. Es ist moglich, daB 
sie Folge von Obstipationen sind. Da die Flexum hepatica nicht vollig vom 
Peritoneum bedeckt ist 
und ihre Lymphwege mit 
denen der rechten Niere 
kommunizieren, so kon­
nen lokale Darmentziin­
dungen der Flexur zu 
Infektionen des Nieren­
beckens fiihren. Die Be­
deutung lokaler Entziin­
dungen und einer spitz­
winkligen Knickung an 
der Flexura lienalis hat 
PAYER hervorgehoben. 
Ubrigens haben sich 
diese PAYERschen Ste­
nosen doch als sehr selten 
herausgestellt. Auch sind 
seine vor J ahren mit­
geteilten Rontgenbilder 
jetzt kaum noch be­
weisend, da wir heutc 
wissen, daB derartige 
Befunde physiologisch 
sein konnen, jedenfalls 
keinerlei Storungen zu 
machen brauchen. Lokale 
Entziindungen der Darm­
schleimhaut gehen fer­
ner nicht ganz selten 
von Darmdivertikeln aus. 
Diese Divertikel, seien 
es nun wahre oder fal­
sche, nur durch Schleim­
hautausstiilpungen durch 
Liicken der Muskulatur 
entstandene, geben zur 
Stagnation von Kot in 

Abb. 124. Colitis im Stadium der Schleimhautscbwellung. Enorm 
verstarkte breite wulstige Fa! ten im Bereich des Coecum ascendens, 
teilweise durchsetzt von kleinen rundlichen Aufbellungen, die wahl'· 
scheinlich entziindlicben Prominenzen entsprecben. Wulstung der 
Haustren. Im Descendens nur noch ganz feine Spuren von Wand­
besch!ag, so dall die Scbleimhaut "glasig" aussiebt. Aucb hier 
verstarkte, wulstige, geschlangelte Fa! ten bzw. aucb Fehlen solcher. 
Rectoskopisch: Zahlreiche Ulcera im Rectum und im unteren Sigma. 

(FRIEDR. BERNER, Med. Klinik Rostock.) 

ihnen Veranlassung und dadurch entstehen Entziindungen, die auch auf das 
Peritoneum iibergreifen und zu lokalen, ja selbst zu allgemeinen Peritonitiden 
fiihren konnen. Diese Divertikel kommen am hăufigsten an der Flexura 
sigmoidea vor; man hat aber auch Fălle gesehen, bei denen in der ganzen 
Lange des Dickdarms dicht bei dicht Divertikel vorhanden waren und durch 
Perforation eine Peritonitis entstanden war. 

Die chronischen Diarrhoen, die lokalen Erkrankungen der unteren Kolon­
abschnitte ihre Entstehung verdanken, sollen im năchsten Kapitel besprochen 
werden, da sie diagnostisch in erster Linie vom Rectumcarcinom abgegrenzt 
werden miissen. 
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Es bleiben endlich noch die psychogenen Diarrhoen zu besprechen. DaB 
psychische Zustănde EinfluB auf die Darmfunktion haben, beweist ohne Zweifel 
das hăufige V orkommen der Emotionsdiarrhoen bei Schreck, Angst, Erwartung 
und ăhnlichen Anlăssen. Wie oft hat man nicht im Feld beobachtet, daB Leute 
beim Eintreten von "dicker Luft" sofort mit Durchfall reagierten! Derartige 
Diarrhoen treten bei vorher ganz normaler Verdauung plotzlich ein. Sie sind, wie 
auch BrcKELs Untersuchungen ergaben, wohl kaum nur auf eine Beschleunigung 
der Peristaltik, sondern auf gleichzeitig in das Darmlumen hinein erfolgende 
Fliissigkeitsergiisse zuriickzufiihren. 

Oft ist ein systematisches Eindringen in die Psyche erforderlich, um zu er­
kennen, warum die Neurose gerade auf die Darmfunktion "organdeterminiert" 
ist. Bisweilen aher ist die nervose Diarrhoe eindeutiger Inhalt einer Phobie. 
Ich beobachtete z. B. folgenden Fall: 

23jiihriger Student, korperlich kriiftig, Allergiker, nicht nervos, bekam einmal im 
Kolleg heftigen Diarrhoeanfall. Seitdem plagte ihn im gleichen Kolleg jedesmal Diarrh6e­
neigung. Spiiter trat diese auch in anderen "genierlichen" Situationen, z. B. in der Kirche 
und im Theater ganz regelmiiBig auf. Nach dem Examen und im Laufe der Berufsarbeit 
verschwanden die phobischen Durchfiille ganz. 

Auch sonst hat man ofter gesehen, daB solche nervose Durchfălle an be­
stimmte Situationen gebunden sind und daB sie beim Vermeiden dieser Situ­
ationen wegbleiben. Natiirlich ist auch ihre psychotherapeutische Heilbarkeit 
kennzeichnend fiir ihren psychogenen Ursprung. 

Meist lassen sich bei solchen Kranken auch in anderen Organgebieten 
Zeichen neurotischer Storungen nachweisen; auch ihre psychische Gesamt­
konstitution erscheint mehr minder abwegig. Kennzeichnend fiir die psycho­
gene Entstehung ist auch eine gewisse Launenhaftigkeit der Diarrhăen, ihre 
Unabhăngigkeit von der Kost, daB sie z. B. trotz vorsichtiger Kost eintreten, 
wăhrend grobe Kost zu anderen Zeiten anstandslos vertragen wird. 

Man denke iibrigens, wenn Durchfălle ohne ersichtlichen Grund immer zu 
bestimmter Stunde auftreten, auch an eine Helminthiasis, besonders an Ascariden 
und untersuche den Stuhl auch auf Wurmeier. 

17. Die Di:fferentialdiagnose der Erkrankungen der unteren 
Darmabschnitte. 

Die Differentialdiagnose der akuten Entziindungen der unteren Darm­
abschnitte ist bereits unter dem Krankheitsbild der Ruhr besprochen; auf 
lokale Erkrankungen der Flexura sigmoidea ist bei der Differentialdiagnose 
der akuten Appendicitis hingewiesen worden. Derartige lokale Erkrankungen 
rufen klinisch nachweisbare Erscheinungen meist erst hervor, wenn sich der 
Peritonealiiberzug der Flexur an der Erkrankung beteiligt. Das gilt sowohl fiir 
die akuten als auch die chronisch verlaufenden Formen, die wahrscheinlich 
in ursăchlicher Beziehung zu schrumpfenden Peritonitiden und damit zu 
manchen Formen des V olvulus der Flexura sigmoidea stehen. Sie sind bei 
der akuten und chronischen Peritonitis behandelt. 

Es bleiben hier also die chronischen Erkrankungen, speziell des ·Rectum 
und der untersten Abschnitte des Kolon, differentialdiagnostisch zu besprechen. 

Die ihnen gemeinsamen Symptome sind vor allem der Tenesmus, dann 
der Abgang von meist diinnen oder breiigen Stiihlen, die mit bloBem Auge 
erkennbare Beimisehungen von Blut, Eiter und Schleim zeigen. 

Die Differentialdiagnose ist deswegen so iiberaus wichtig, weil sie zusammen­
făllt mit der Friihdiagnose des Rectumcarcinoms. Zwar kann es bis zum 
Eintritt des Ileus annăhernd symptomlos verlaufen, gewohnlich macht es aher 
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doch vorher Beschwerden. Meist ruft es zuerst eine Erschwerung des Stuhl­
ganges hervor, bald aher gesellt sich Tenesmus dazu und im Stuhl finden sich 
Blut, Eiter, Schleim, gelegentlich auch Gewebsfetzen. Die diinnen Stiihle sind 
oft dadurch ausgezeichnet, daB nur ganz geringe Quantităten, sogenannte 
Spritzer, jeweilig entleert werden, daB aher haufiger Stuhlzwang besteht. 
AuBer diesen direkt auf eine Darmerkrankung hinweisenden Symptomen sind 
als Friihsymptome gelegentlich auftretende Blasenbeschwerden zu nennen; 
ferner ischiasăhnliche Beschwerden oder Schmerzen, die im Kreuz, endlich 
krampfartige Blăhungen oder direkt peristaltische Schmerzen von den Darm­
teilen iiber der Striktur ausgehen. 

Bei allen derartigen Erscheinungen, besonders wenn sie bei ălteren Leuten 
auftreten, ist eine Fingeruntersuchung des Mastdarms und, falls diese ergebnis­
los ist, die Rectoskopie unerlăBlich. In manchen Făllen kann man das Carcinom 
oder die iiber ihm liegenden Darmteile schon durch die Bauchdecken als einen 
runden Strang fiihlen. MATTHES betonte aher, daB diese Spasmen sich in 
der Narkose lOsen und ein gefiihlter Tumor verschwinden kann, trotzdem 
ein Carcinom vorliegt. Augenscheinlich wird der Tumor bei noch kleinem 
ringformigen Carcinom in erster Linie vom spastisch kontrahierten Darm 
gebildet. Oft kann man erleben, daB nach Anlegung eines Anus praeternaturalis 
sich der "Tumor", und zwar der entziindliche Anteil desselben, erheblich ver­
kleinert, so daB man erst dann ein Urteil iiber die Operabilităt des Carcinoms 
gewinnt. 

In seltenen Fallen mag auch einmal der Tumor ausschlieBlich entziindlich sein. 
MATTHES erlebte einen Fali, in dem sowohl der Chirurg als auch er die Diagnose Carci­
nom gestellt hatten und dann nach Anlegung eines Anus praeternaturalis sich der Tumor 
glatt resorbierte. Es hatte sich wohl um eine lokale Peritonitis, hervorgerufen durch 
eine Colitis ulcerativa gehandelt. 

V on groBter Bedeutung fiir die Diagnose ist heute das Rontgenverfahren. 
Es iibertrifft bei hoher sitzenden Tumoren die Rektoskopie an diagnostischen 
Wert erheblich. In Zweifelsfăllen wende man auBer der rectalen Fiillung auch 
die oral beginnende Darmpassage an und achte - unter Vermeidung zu praller 
Fiillung - natiirlich auch auf das Schleimhautrelief der betreffenden Dick­
darmteile. 

Gelegentlich versagt aber auch die Riintgendiagnose. Bei einem 47jahrigen Mann mit 
dem klinischen Verdacht subakuter Ruhr hatte der Riintgenologe ein Carcinom zwischen 
Rectum und Sigmoid angenommen. Ruhr wurde serologisch ausgeschlossen. Die Operation 
ergab einen AbsceB des nach links verlagerten Appendix und kein Carcinom. 

Nicht selten ist das Rectumcarcinom von einer chronischen Colitis diagnostisch 
zu scheiden. 

Die chronische Colitis, ein weiteres zu Durchfăllen fiihrendes Darmleiden, 
wird in vielen Făllen als chronisches Stadium einer Bacillenruhr aufgefaBt. 
Man stiitzt diese Ansicht darauf, daB Kranke mit Colitis exulcerativa hăufig ~olitis .ex­
gegeniiber Ruhr- oder Pseudoruhrbacillen eine positive Agglutinationsreaktion u ceratlva 

geben. Gelegentlich sind auch Gonokokken die Erreger und in tropischen 
Lăndern natiirlich oft Amoben. In vielen, und zwar besonders schweren Făllen 
ergibt sich aher keine bakterielle Ătiologie. 

Auch Infusorien konnen chronisch eitrige Entziindungen der Rectalschleim­
haut hervorrufen. So ist z. B. eine ausgedehnte kleinzellige Infiltration der 
Darmschleimhaut bei Trichomonasinfektion bekannt und Balantidien- und 
Bilharzialdiarrhoen sind vielfach beschrieben. Ihr rectoromanoskopisches Bild 
zeigt starke, mit diphtherieăhnlichen Membranen oder mit Eiter belegte 
Geschwiire, die denen bei chronischer Ruhr sehr ăhnlich sind. Es ist 
also zweifellos angezeigt, bei unklaren Durchfăllen den Stuhl auch auf die 

Matthes-Cnrschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 37 
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Anwesenheit von Flagellaten und Infusorien zu kontrollieren. BARGEN 1) hat 
behauptet, daB ein wohl charakterisierter Diplostreptococcus hăufig als 
Erreger der Colitis angesprochen werden miisse. 

Man hat die Colitis gravis in diffuse, oberflăchliche, eitrige und circumscripte, 
ulcerierende Formen (Ulcus chronicum recti) zu trennen versucht (A. ScHMIDT, 
KLEMPERER und DuNNER). Die Erscheinungen der Colitis exulcerativa sind die 
oben geschilderten, mehr minder heftiger Tenesmus, diinne blutig-schleimig­
eitrige Stiihle. Rectoromanoskopisch sieht man gewohnlich ziemlich ausgedehnte, 
aber flache Geschwiirsflăchen. Sie konnen im einzelnen Falle von einem ulce­
rierenden Carcinom durch die Endoscopie nur schwer unterschieden werden. 
Grade in solchen Zweifelsfallen entscheidet das Rontgenverfahren, insbesondere 
die Darstellung des Schleimhautreliefs. 

Hamor- WESTPHAL 2) hat ein Krankheitsbild der hamorrhagischen Erosionen des 
~~~~~::. Mastdarms beschrieben: Plotzlich ohne Vorhergehen von Darmstorungen oder 

Schmerz auftretende Dickdarmblutung in mehr oder minder zahlreichen, in 
kurzen Abstanden aufeinander folgenden Schiiben zuerst meist geronnenen, 
dann hellroten Blutes. Die erste Blutentleerung erfolgt zusammen mit dem 
Stuhlgang. Die rectoskopische Untersuchung ergibt keinen Anhalt fiir ent­
ziindliche Prozesse oder Varicen. Ala Ursache fiir die Blutung ergeben sich in 
der sonst unveranderten Schleimhaut eine Anzahl stecknadelkopf- bis bohnen­
groBer bis in die Submucosa reichende Geschwiire, die zum Teil mit einem 
Fibrinschorf bedeckt sind. Nach WESTPHAL entstehen diese Geschwiire seltener 
durch Embolien oder Thrombosen der zugehOrigen GefaBe ala durch neurotisch 
vasomotorische Einfliisse. WESTPHAL macht zur Begriindung dieser Auffassung 
auf ihr Zusammenvorkommen mit hamorrhagischen Erosionen des Magens und 
Ulcus duodeni aufmerksam, die er auf neurotische Storungen zuriickfiihrt. 
Diese Geschwiire sollen rasch heilen. Rezidive der Blutungen sollen zwar 
vorkommen, ebenso Perforationen aher selten sein wie iibrigens die ganze Er­
krankung. Diese Falle sind aher scheinbar recht selten. 

Eine gleichfalls seltene Ursache der Darmblutung beschrieb KoRNER 3). Eine 33jăhrige 
Kranke gab an, daB sie mit 15 und 22 Jahren profuse, rasch voriibergehende Darmblu­
tungen gehabt habe, bei denen das Blut in Klumpen abgegangen sei. Sie wurde, da 
neben dem Uterus ein wachsender Tumor sich entwickelte, wegen des Verdachtes einer 
Extrauteringravidităt laparotomiert. Dabei ergab sich, daB der Tumor durch das stark 
geblăhte und gefiillte Sigmoid gebildet war, dessen Oberflăche auBerordentlich starke 
Varicen trug. 

Ausnahmsweise konnen auch leukămische Infiltrationen und durch ihren 
Zerfall entstandene Geschwiire eine Colitis ulcerativa bedingen; das gleiche gilt 
vom malignen Granulom. 

s L_uische Differentialdiagnostisch kommt vonErkrankungen der un teren Darmabschnitte 
trJkturen. ferner die luische Striktur mit dariiber befindlichen sekundăren katarrha­

lischen oder geschwiirigen V erănderungen in Betracht. Die klinischen Erschei­
nungen sind die gleichen, wie beim Carcinom: allmăhlich stărker werdende 
Obstipation, eitrig-schleimige DiarrhOen mit Tenesmus. Differentialdiagnostisch 
ist wichtig, daB man meist die Striktur bei der Digitaluntersuchung fiihlen 
kann, und zwar erscheint sie ala trichterformige Verengerung. Gewohnlich kann 
man den scharfen oberen Rand mit der Fingerkuppe erreichen. Selbstverstiind­
lich kann man die Striktur rectoskopisch wenigstens einstellen, wenn etwa 
das Instrument sie nicht passiert. Man wird die Diagnose durch die Lues­
anamnese, die WASSERMANNsche Reaktion und die Untersuchung auf ander­
weitige Zeichen der Lues zu sichern versuchen. Die letzteren fehlen aber oft. 

1) BA.RGEN, Journ. Americ. med. assoc. Vol. 91. 1928. 2) WESTPHAL, Miinch. med. 
Wochenschr. 1921. Nr. 41. 3 ) KoRNER, Miinch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 24. 
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Da die Erkrankung i:ifter bei Frauen als bei Mănnern auftritt, hat man gemeint, 
daB ăhnliche Narbenstrikturen vielleicht durch weiche Schanker bedingt sein 
ki:innten, deren iiberflieBendes Sekret bei Frauen leicht den Mastdarm infizieren 
kann. 

Ferner kommen die tuberkuli:isen Erkrankungen diagnostisch in Betracht. 
Sie ki:innen sowohl primăr das Rectum befallen oder auch von bcnachbarten 
Organen, z. B. der Blase, von der Prostata, auf dieses iibergreifen. Gewi:ihn­
lich befăllt die Tuberkulose die alleruntersten Abschnitte, fiihrt also zu einer 
Proktitis und Periproktitis, hăufig mit Fistelbildung. Da diese der Inspektion 
sowohl wie der Palpation zugănglich sind, macht die Differentialdiagnose 
gegeniiber anderweitigen entziindlichen periproktitischen Entziindungen keine 
Schwierigkeiten. 

Die Proktitiden rufen an sich keine Diarrhi:ien hervor. Im Gegenteil, 
die Hauptbeschwerden der Kranken entstehen bei der Passage des geformten 
Kotes durch die entziindete Partie. Die akuten Formen, namentlich der Peri­
proktitiden, ki:innen heftiges Fieber mit Schiittelfrost bedingen. Wenn die 
Analuntersuchung auch schmerzhaft ist, so darf sie doch nicht unterlassen 
werden, um eine V erwechslung mit anderweitigen Beckenabscessen, z. B. einem 
ProstataabsceB, zu vermeiden. 

Endlich haben einige Erkrankungen an der Anali:iffnung selbst differential­
diagnostisches Interesse. Die Fissuren sind, wenn man die Schleimhaut gut 
auseinander zieht, leicht als solche zu erkennen, desgleichen Hămorrhoiden 
und die von ihnen ausgehenden Entziindungen. Den Analprolaps wird man 
bei aufmerksamer Betrachtung kaum mit einer Invagination oder einem Mast­
darmpolypen verwechseln ki:innen. Bei der Invagination kann man stets den 
Spalt zwischen Intussusceptum und der Darmwand erkennen, der dem Prolaps 
natiirlich fehlt. Der Polyp wird durch seine rundliche, oft deutliche gestielte 
Form leicht erkennbar sein, und, wenn er allein sichtbar ist, so fehlt das Darm­
lumen, das beim Prolaps stets crkennbar ist. 

Polypen sitzen iibrigens relativ selten dicht iiber dem Sphincter und ki:innen 
dann gelegentlich mit groBen Hămorrhoidenknoten verwechselt werden. In 
hi:iheren Abschnitten des Rectums kommen sie i:ifter vor. Sie rufen dann oft 
kleine Blutungen hervor, die nur erkennbar sind, wenn man den Stuhl auf 
okkulte Blutungen untersucht; sie ki:innen aher doch mit der Zeit zu erheblichen 
Anămien fiihren. Meist geniigt zu ihrer Diagnose die rectale Fingerunter­
suchung; man sollte in Zweifelsfăllen aber stets rektoscopieren. Auch ver­
săume man nicht, Patienten mit solchen Polypen in beobachtender Kontrolle 
zu behalten, da sich aus den Polypen Carcinome entwickeln ki:innen. 

Entziindungen der Analgegend sollten iibrigens stets auch Veranlassung 
geben, sorgfăltig nach Oxyuren zu fahnden. 

18. Die Differentialdiagnose der Obstipation. 
Die Obstipation kann eine symptomatische sein oder als "habituelle Obsti­

pation" einen mehr selbstăndigen Charakter tragen. Diagnostisch ist es wichtig, 
beide Formen richtig zu bewerten. 

Man untersuche deswegen bei jeder Obstipation rectal, um nicht lokale 
Hindernisse zu iibersehen: ein beginnendes Mastdarmcarcinom, einem ver­
lagerten und fixierten Uterus, eine luische Stenose oder auch einem Sphincter­
krampf durch irgendwelche entziindliche Zustănde dieser Gegend. Bleibt 
diese Untersuchung ergebnislos, so denke man daran, daB auch hi:iher sitzende 
organische Stenosen zur Obstipation fiihren ki:innen. Es kommen hier besonders 
Carcinome des Kolons in Betracht. 

37* 

Tuber­
kulose. 

Proktitis. 

Fissuren. 
Prolapse. 
Polypen. 

Sympto­
matiscbe 
Obstipa­
tionen. 



580 Die Differentialdiagnose der Magen-Darmerkrankungen. 

Gewohnlich rufen diese gleichzeitig die Beschwerden hervor, die wir unter 
dem Krankheitsbild der chronischen Darmstenosen schilderten, lokale Peri­
staltik und Steifung, lokalen Meteorismus, dazu peristaltischen Kolikschmerz. 
Aher diese Symptome treten erst auf, wenn die Stenosen betrachtlicher sind. In 
den oft ein- bis mehrjahrigen Anfangsstadien kann die dem Kranken sonst 
ungewohnte starke Obstipation ganz das Krankheitsbild beherrschen. Geringe 
Andeutungen von Stenosenkoliken werden dann lang fiir "versetzte Blahungen" 
od. dergl. gehalten. Man untersuche beim leisesten V erdacht, besonders wenn 
von Leuten jenseits der 40er Jahre iiber friiher nicht vorhandene Obstipation 
geklagt wird, den Stuhl auf okkulte Blutungen und vor allem rontgenolo­
gisch. Gut gezielte Rontgenaufnahmen lassen das Neoplasma meist friih er­
kennen. Sie eriibrigen auch die friiher geiibte Untersuchung in Narkose stets. 

Man denke ferner daran, daB chronische adhasive Peritonitiden eine 
Erschwerung der Darmpassage zur Folge haben konnen, z. B. die PAYERsche 
adhasive Peritonitis der Flexura coli lienalis. Man priife, ob zu einer derartigen 
Annahme Veranlassung vorliegt (tuberkulOse Peritonitiden, Verwachsungen 
nach Appendicitiden, Gallenblasenerkrankungen, Magengeschwiire, Verwach­
sungen in der Nahe von Bruchpforten). 

Man denke weiter daran, daB - meist spastische - Obstipationen als 
Zeichen von Vergiftungen auftreten. Das gilt fiir die Bleivergiftung, aher 
auch fiir den chronischen Nicotinabusus. Ferner erinnere man sich, 
daB hartnackige Obstipationen durch Erkrankungen des Nervensystems aus­
gelost werden konnen; sie sind spastischer Art bei Meningitiden und bei 
Tabes, nach Art der Dyschezie bei Erkrankungen des Nervensystems, die 
zu einer Sensibilitatslahmung des Rectums fiihren. 

Endlich konnen Obstipationen durch Anomalien der inneren Sekretion her­
vorgerufen werden. Hier ist am haufigsten und wichtigsten die Obstipation 
bei Myxodem. Sie kommt nicht nur bei ausgesprochenen Formen regelmaBig 
vor, sondern auch bei dem gutartigen chronischen Hypothyreoidismus (HER­
TOGHE) und bildet hier bisweilen das dominierende Symptom. G. DEUSCH 1), 

der die Wirkung des Schilddriisenhormons auf die Darmbewegung auch experi­
mentell untersuchte, stellte an der Rostocker Klinik fest, daB die thyreogene 
Obstipation den Typus der atonischen hypokinetischen Form bilde: es findet 
sich bei Myxodemkranken sehr verzogerte Dickdarmpassage; das Kolon zeigt 
nach Kontrastmahlzeit so breite Fiillung wie nach massiver Rectalfiillung und 
nur geringe, breite Haustrierung, ahnlich dem Atropindarm von KATSCH. 

Man bat auch andere endokrine Stiirungen als Ursache der chronischen Obstipation 
ansehen wollen, z. B. habe ich bei Frauen mit prăhypophysărer Kachexie neben Magen­
atonie auch schwere hypotonische Verstopfung festgestellt. Auch bei manchen AnmsoN­
Kranken, insbesondere inkompletten, liat man hartnăckige Obstipation beobachtet. 
Obrigens hat man auch Stiirungen des Wasserhaushaltes fiir das Zustandekommen einer 
Obstipation verantwortlich machen wollen. Derartige Formen hat GRODEL als die Ob­
stipation bei Odematiisen Herzkranken beschrieben. 

Die Obstipationen unterschied man lange - allzu schematisch -in atonische 
bzw. hypotonische und spastische. 

A. ScHMIDT hat versucht, den alten Begriff der atonischen Obstipation, den 
die Annahme einer mangelhaften Tatigkeit der Darmmuskulatur zugrunde 
lag, durch die Hypothese zu ersetzen, es handle sich um eine ungeniigende 
Bildung der die Peristaltik anregenden Stoffe, weil die Nahrung zu gut 
ausgenutzt wiirde. Es sei ein eupeptischer Zustand vorhanden, der dadurch zu­
stande kăme, daB insbesondere die Celluloseverdauung abnorm gut wăre. 
ScHMIDTS Untersuchungen ha ben ja bewiesen, daB bei der gewohnlichen 

1 ) G. DEUSCH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 142. 1923. 
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Obstipation ein weder faulender noch garender, an Menge geringer Kot mit 
relativ geringem Bakteriengehalt und wenig nicht ausgenutzten Nahrungs­
resten entleert wird. Allerdings kann dieser Befund auch durch ein langeres 
Verweilen und eine bessere Durchmischung des Kotes im Colon ascendens er­
klart werden. 

Die Rontgenuntersuchung hat nun ergeben, daB im Coecum, Colon 
ascendens und dem ersten Drittel des Querdarms eine Einheit gegeben ist, 
gewissermaBen ein zweites Reservoir, ahnlich dem Magen. Es wird durch eine 
Dauerkontraktion von den distalen Teilen des Colon transversum abgeschlossen; 
in ihm findet nun durch Peristaltik und Antiperistaltik ein Hin- und Her­
schieben des Inhaltes statt, bis der Kot die normale Konsistenz erreicht bat. 
Man kann sich leicht iiberzeugen, wenn man Menschen, die an Obstipation, 
leiden, eine Kontrastmahlzeit verabfolgt, daB der Brei zu normaler Zeit im 
Coecum anlangt. Eine vom Diinndarm ausgehende Verstopfung gibt es also nicht. 

Das Kontrastmaterial kann nun in dem eben gekennzeichneten Reservoir 
dem proximalen Kolon, lange liegen bleiben, vielleicht weil die erwahnte Dauer­
kontraktion an der Grenze zwischen dem ersten und dem zweiten Drittel des 
Colon transversum den Abtransport hindert. STIERLIN bat diese Art der Obsti-
pation als Obstipation vom Ascendenstypus bezeichnet. Ascendens typus. Es ist klar, daB der anhaltende VerschluB des Kolons an dieser Stelle auf 
das oberhalb liegende Coecum und Colon ascendens wirken muB, wie etwa ein 
Pyloruskrampf auf den Magen. Es kann die Kraft der Muskulatur sich erschopfen 
und nunmehr eine Atonie eintreten. Derartiges ist von FISCHLER als Typhl- Typhl­atonie. atonie beschrieben worden, ein Zustand, in dem man in dem rechten Hypo-
chondrium das geblahte Typhlon als kissenartigen Tumor fiihlt. 

WILMs hat auf Grund von Rontgenaufnahmen und Operationserfolgen 
bekanntlich in einer abnormen Beweglichkeit des Typhlon einen Grund der 
Obstipation gesehen und diesen Zustand als Coecum mobile bezeichnet. Coecum mobile. 
Allein Nachuntersuchungen haben ergeben, daB man eine abnorme Beweglich-
keit des Coecum doch recht haufig auch bei Menschen findet, die nicht an 
Obstipation gelitten haben. 

Man kann ferner vor dem Rontgensehirm beobachten, daB der Dickdarm 
lange Zeit ziemlich gleichmaBig gefiillt bleibt und dabei gewohnlich noch starke 
Schlingenbildung und Tiefstand des Colon transversum aufweist, ein Typus, 
den ScHWARZ als einen hypokinetischen deuten wollte. Endlich kann man k" Ht~oh-nte 1sc er 
recht hăufig sehen, daB das Colon descendens und die Flexur spastisch sind Typus. 
und deswegen, soweit sie iiberhaupt gefiillt sind, schmaler erscheinen als die 
dariiberliegenden mitunter geblahten Kolonteile (G. SINGER, HoLZKNECHT). 

Die Rontgenbefunde lehren jedenfalls, daB man nicht so streng wie bisher, 
eine atonische und eine spastische Form der Obstipation unterscheiden darf; 
es kommen vielmehr Spasmen und Atonien bei demselben Menschen gleich­
zeitig in den verschiedenen Teilen des Kolons vor. DaB es in selteneren Fallen 
aber auch ganz reine atonische Formen gibt, z. B. die hypothyreogene Obsti­
pation, und ebenso rein spastische, z. B. die saturninbedingte, muB aber doch 
betont werden. 

Jedenfalls ist aber die klinische Abgrenzung in zwei verschiedene Formen auf 
Grund klinischer Symptome und auch auf Grund der verschiedenen thera­
peutischen BeeinfluBbarkeit niitzlich. Die erste Form, die friiher als atonische, 
heute als hypotonisch-hypoperistaltische benannte, ist gekennzeiehnet durch 
einen groBkalibrigen, trockenen Stuhl, ferner auch dadurch, daB die Kranken, 
wie A. ScHMIDT betonte, wohl allgemeine Beschwerden, aber verhăltnismaBig 
wenig direkte Bauchbeschwerden auBer der Obstipation haben. Die zweite 
Form, die der spastischen, heute meist als hypertonisch-hyperperistaltisch 

Spastische 
und 

atonische 
Obsti­
pation. 
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bezeichneten entsprechen wiirde, ist durch einen kleinkalibrigen, Bleistift. oder 
Ziegenkot charakterisiert. Bei dieser Form treten Beschwerden von seiten des 
Leibes stărker hervor, namentlich sind Schmerzen nicht selten und ebenso auch 
Druckempfindlichkeit der fiihlbaren, zu Străngen kontrahierten Dărme. Zweifel­
los kommen aher Ubergangsformen vor. Es ist z. B. nicht selten, daB trotz 
fiihlbarer und druckempfindlicher Dărme doch gelegentlich ein groBkalibriger 
Stuhl abgesetzt wird, oder, daB bei einem Kranken groB- und kleinkalibrige 
Stiihle wechseln. Auch kommt es oft vor, daB nur die erste Portion des 
Stuhles hart ist, die folgende aher breiig. BoAs hat darauf aufmerksam 
gemacht, daB bei Darmspasmen oft gar keine eigentliche Obstipation besteht, 
im Gegenteil, daB die Kranken hăufig Stuhldrang haben, aher immer nur geringe 
"fragmentăre" Entleerungen zu produzieren vermogen. Meist haben der­
artige Kranke auch nicht das Gefiihl der Erleichterung nach dem Erfolg, trotz­
dem das Rectum regelmăBig dann leer angetroffen wird. Uberhaupt findet 
man bei Kranken mit Darmspasmen das Rectum gewohnlich leer, im Gegensatz 
zu der vorhin besprochenen Obstipationsform mit groBkalibrigem Kot und 
besonders zu der noch zu besprechenden Dyschezie. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB die Darmspasmen mit fiihlbaren Dărmen 
und kleinkalibrigem Kot bei nervosen Menschen besonders bei "vegetativ 
Stigmatisierten" oft vorkommen. Besonders rein und stark ausgeprăgt finden 
wir sie bei Bleikolik, bei manchen Krisentabikern und Leuten mit arteriosklero­
tischen Bauchkrisen und endlich bei Nicotinvergifteten. 

Dyschezie. Eine gut umgrenzte Form der Obstipation stellt endlich die Dyschezie 
oder der Torpor recti dar, bei dem, wie der Name sagt, nur die Tătigkeit des 
Rectum selbst ungeniigend ist und bei dem es zu enormen Kotanhăufungen im 
Rectum kommen kann. MATTHES erwăhnt z. B. ein kleines Mădchen, zu dem 
er wegen einer Harnverhaltung gerufen wurde und bei der er. das kleine Becken 
so von Kotmassen ausgemauert fand, daB die Urethra komprimiert war. 

Solche Dyschezien sieht man nicht selten bei benommenen Fieberkranken, 
z. B. bei Typhosen. Sie ki:innen hochgradigen Meteorismus, Schmerzen im 
Leib, auch Ubelkeit, kurz das Bild des beginnenden Ileus hervorrufen und sind 
als Kotkoliken treffend bezeichnet. Vi:illig indolent und besonders hochgradig 
kann dieser Zustand bei Riickenmarkskranken mit Mastdarmlăhmung auf­
treten. Bekannt ist, daB bei diesen Kotansammlungen im Rectum Nicht­
gelăhmter kleine Stuhlmengen entleert werden konnen, so daB die bestehende 
enorme Obstipation iibersehen werden kann, wenn man das Rectum nicht 
digital untersucht. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten macht die groBkalibrige Ob­
stipation gewi:ihnlich nicht, wenn man davon absieht, daB Obstipationen auf 
organischer Basis vorkommen, wie eingangs geschildert ist. Auch die Dyschezie 
kann einer aufmerksamen Untersuchung nicht entgehen. Dagegen ki:innen die 
Darmspasmen erhebliche Schwierigkeiten in differentialdiagnostischer Beziehung 
hervorrufen. Sie sind in ihren Erscheinungen den echten Stenosen ăhnlich 
und miissen von diesen abgegrenzt werden. Es ist also sorgfăltig alles aus­
zuschlieBen, was fiir ein beginnendes Carcinom des Darmes sprechen konnte 
und besonders die Untersuchung auf okkulte Blutungen nicht zu unterlassen. 

AuBerdem kommen aher die Darmspasmen, weil sie Schmerzen machen, 
iiberall differentialdiagnostisch in Betracht, wo es sich um die Diagnose von 

Darm· Leibschmerzen handelt. Weil man bei Darmspasmen besonders in der 
spasmen Typhlongegend oft nicht den FISCHLERschen Tumor, sondern das strangfi:irmig 
chr~~~che zusammengezogene Coecum fiihlt, so sind die Darmspasmen am hăufigsten 
Adp~t~n· von der Appendicitis und besonders von deren chronischen Formen abzugrenzen. 

ICl IS. • • 
Man darf 1m allgemeinen sagen, daB das Fehlen emes oder mehrerer akuten 
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Anfalle in der Anamnese gegen die Diagnose chronische Appendicitis spricht, 
wenn auch zuzugeben ist, daB sich ausnahmsweise eine Appendicitis von 
vornherein chronisch entwickelt. Die stets chronisch beginnenden tuberkulosen 
und aktinomykotischen Formen, die der Diagnose wegen der deutlichen Tumor­
bildung meist keine Schwierigkeiten bereiten, sind dabei natiirlich nicht gemeint, 
sondern nur die einfach entziindlichen Appendicitiden und besonders appendi­
citische V erwachsungen. Ferner spricht gegen die Annahme einer chronischen 
Appendicitis der Nachweis, daB nicht nur in der Typhlongegend ein rundliches, 
kontrahiertes, druckempfindliches Darmstiick zu fiihlen ist, sondern auch links 
in der Gegend der Flexur oder daB gar der ganze Dickdarm in seiner ganzen 
Lange bei der Gleitpalpation abzutasten ist. Unterstiitzt wird die Annahme 
einer spastischen Entstehung der Beschwerden durch den Nachweis der spasti­
schen Stiihle und durch den direkten Nachweis des Spasmus der untersten 
Darmabschnitte. Endlich spricht der Nachweis einer allgemeinen funktionellen 
Neurose mehr im Sinne einer Entstehung der Beschwerden durch Spasmen 
als durch Entziindungsprozesse. 

Haufig wird auch das Rontgenbild Auskunft geben. Bei appendicitischen 
V erwachsungen ist gelegentlich das Coecum vor dem Schirm nicht so frei 
manuell zu verschieben als bei den Spasmen. Auch hat STIERLIN beob­
achtet, daB chronisch entziindliche, allerdings in erster Linie tuberkulose 
Prozesse im Gebiet des Coecum und Colon ascendens, Aussparungen im 
Rontgenbild hervorrufen, und KuTTNER 1) hat angegeben, daB besonders fiir 
eine chronisch entziindliche Veranderung sprache, wenn ein durch Kontrast­
brei gefiillter Wurmfortsatz seine Fiillung auch nach einem Abfiihrmittel, 
das den Dickdarm entleerte, noch behalt. Noch wichtiger aber ist, daB der 
chronisch entziindete Appendix sich meist iiberhaupt nicht oder nur unvoll­
kommen mit Kontrastbrei fiillt. Man soll auf dies Symptom besonders 
in den Fallen achten, in denen eine chronische Appendicitis unter dem Bilde 
eines Duodenalulcus oder einer Gallenblasenerkrankung verlauft. AuBerdem 
betont KUTTNER mit Recht, daB chronische Appendicitiden ofter subfebrile 
Temperaturen wenigstens zeitweise hervorrufen. W. RuHBAUM und B. SIEG· 
MUND 2) haben die Diagnose der chronischen Appendicitis durch Steigerung 
der Peristaltik mittels Ricinusol oder des Sudabades zu sichern gesucht und 
in solchen Fallen Steigerung des ortlichen Schmerzes und Temperaturerhohung 
beobachtet; iibrigens auch bei Kranken mit versagender Rontgendiagnose. 
Fiir chronische V erwachsungen spricht ferner ziemlich sicher die Steigerung 
der Beschwerden bei Bewegungen, wie Biicken, bei Eisenbahn- oder Wagen­
fahrten und ahnlichen Erschiitterungen. In einer Reihe von Fallen kann die 
Differentialdiagnose zwischen Darmspasmen und chronischer Appendicitis aber 
auBerordentlich schwierig bleiben. Dann tut man gut, den Erfolg einer gegen 
die Darmspasmen gerichteten Therapie, besonders der Wirkung des Papa­
verins und der Belladonna, diagnostisch zu verwerten. Man darf dies um 
so unbedenklicher tun, als es sich ja stets um Falle handelt, die ein Zuwarten 
und eine interne Behandlung erlauben. 

Mit wenigen Worten mag noch die Colica pseudomem branacea ge­
streift werden. Es werden dabei rohrenformige oder fetzige Gebilde entleert, 
die ziemlich derb, fibrinos, wie Croupmembranen aussehen, aber aus Schleim 
bestehen. Meist haben die Kranken vor der Entleerung kolikartige Schmerzen 
und sind spastisch obstipiert. Dieses Bild findet sich besonders bei Hysterischen. 
Man hat, da die endoskopische Untersuchung entziindliche Veranderungen 

1) KuTTNER, Med. Wochenschr. 1924. Nr. 16. 2) W. RUHBAUM und B. SIEGMUND, 
Dtsch. med. Wochenschr. 1935. Nr. 46, S. 1842 u. f. 
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nicht feststellt, die Affektion a1s Sekretionsneurose gedeutet; in vielen Făllen 
sicher mit Recht, zuma1 in so1chen, bei denen die Membranko1ik mit Asthma 
bronchia1e und Migrăne zusammenfie1 oder a1ternierte (v. STRUMPELL). Auch 
hat man in dem Darmsch1eim dieser Fălle ge1egentlich, wie im B1ut, Eosino­
philie gefunden. In se1tenen Făllen wird auch g1eichzeitig mit den Membranen, 

DarmgrieB. ge1egentlich auch ohne sie, eine sandartige Masse, sogenannter Dar mgrieB, 
ent1eert. Nach den Ana1ysen besteht dieser DarmgrieB aus Kalksa1zen, ent­
hă1t aher auch Kiese1săure. Ein Teil der Kranken mit DarmgrieB, darunter 
auch der Fali, den MATTHES beobachtete, litt g1eichzeitig an Gicht. 

Ganz ăhnliche Membranen werden, allerdings gewohnlich ohne Koliken, aher 
auch bei entziindlichen Prozessen und ge1egentlich bei Darmcarcinomen ent1eert, 
HENSEN beschrieb einen Fali bei einem durch F1iegenlarve erzeugten Dickdarm­
katarrh. Man findet derartige Membranen auch nicht se1ten bei Personen, 
die mit Abfiihrmitte1n, besonders mit Einlăufen, 1ange Zeit MiBbrauch ge­
trieben haben. Den Membranen bei Colica pseudomembranacea sehr ăhnliche, 
nur meist etwas dunke1 gefărbte Membranen werden iibrigens oft nach Tannin­
ein1ăufen ent1eert. Man muB sie a1s artifiziell bedingt kennen. 

Eine Erkrankung endlich, die ge1egentlich zu differentia1diagnostischen 
HrRscH- Schwierigkeiten Veran1assung gibt, ist die HIRSCHSPRUNGsche Krankheit, 

SPRUNGsche • E 't V 1'' d H rt h' d K 1 s· k Krankheit. eme rwet erung, er angerung un ype rop 1e es o ons. Ie ommt 
bekanntlich schon im Săug1ingsa1ter zur Beobachtung; man kennt sie aher auch 
bei Erwachsenen. Man g1aubte friiher, daB es sich stets um eine kongenitale 
Verănderung des Dickdarms handelte; zumal man diese Darmanomalie nicht 
se1ten bei auch sonst konstitutionell minderwertigen Menschen findet. Es ist 
aher neuerdings wahrscheinlich geworden, daB manche Formen doch erworben 
sind und, wenn auch nicht immer, 1eicht nachweisbaren Passagehindernissen 
ihre Entstehung verdanken. Es kommen Knickungen, Fa1tenbildungen, Spas­
men, Neigung zu unvollkommenem Vo1vu1us bei abnorm groBer F1exura sig­
moidea in Betracht. 

H. W. PĂSSLER 1) unterscheidet neuerdings ein symptomatisches und idiopathisches 
Megacolon. Das symptomatische kann durch mechanischen VerschluB (Atresie, Geschwiislste 
des Anus usw.), durch spinale oder endokrine Faktoren bedingt sein. Das idiopathische 
Megacolon beruhe dagegen auf einer Sympathicusreizung durch Adrenalinausschiittung 
von seiten chromaffiner Zellen im Paraganglion aorticolumbale. An Hand klinischer Beob­
achtungen unterscheidet PĂsSLER d. J. drei verschiedene Gruppen des idiopathischen 
Megacolon, je nachdem, welche Dickdarmteile betroffen sind. Bei der dritten Gruppe wurde 
eine gleichsinnige Blasenst6rung ("Megacystis") beobachtet. PĂSSLER trat den Beweis 
fiir seine Theorie ex juvantibus an: Meist geniigte die beiderseitige Resektion des lumbalen 
Grenzstranges zur Besserung. Sind Rectum und Blase zusammen ektasiert, so muBte -
mit Erfolg - auch der Plexus hypogastricus entfernt werden. 

Die Symptome der HIRscHSPRUNGschen Erkrankung sind Meteorismus, 
hartnăckige Obstipation und sichtbare Perista1tik, a1so Erscheinungen, die auf 
eine behinderte Darmpassage hindeuten. Erbrechen fehlt meist. Allerdings 
sah MATTHES einen von KLEINSCHMIDT beschriebenen Fali, in dem unstillbares 
Erbrechen das hervorstechendste Symptom war. Meist ge1ingt es, durch 
ein eingefiihrtes Darmrohr die Gase zu ent1eeren, und dann kann man 
oft den hypertrophischen Darm gut fiih1en. In einer Reihe von Făllen war 
g1eichzeitig ein Sphincterkrampf vorhanden. 

In einem anderen von MATTHES beobachteten Falle zog die Flexura sigmoidea unter 
Doppelflintenstellung ihre Schenkel rechts hinauf und hatte sich zwischen Leber und Zwerch­

. fell geschoben, so daB das Rontgenbild zunăchst als ein Pneumoperitoneum imponierte. 
Die Fiillung des Darmes mit Kontrastmaterial brachte natiirlich sofort AufschluB. Der 
Kranke hatte nur die Beschwerden chronischer Obstipation. In einem anderen Falle war 

1) H. W. PĂSSLER, Megacolon und Megacystis. Leipzig: J. A. Barth 1930. 
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zunăchst eine deutliche Pulsation in beiden Lumbalgegenden irrefiihrend. Sie erwies sich 
als durch das gefiillte Megasigmoid fortgeleitet, sie verschwand nach Entleerung des Darmes. 

Differentialdiagnostisch kommen hartnackige Obstipationen anderer Art, be­
sonders die Kotkoliken inBetracht. Im Gegensatz zu den Formen der Dyschezie 
wird bei der HmscHSPRUNGschen Krankheit das Rectum bei der Palpation meist 
leer gefunden. AuBerdem ist die HmscHSPRUNGsche Krankheit gegen andere 
Darmunwegsamkeiten und Stenosen abzugrenzen. Gegen solche spricht schon 
dia Anamnese, die ein ganz allmahliches Eintreten der Storung ergibt, ferner 
aher auch der Umstand, daB nach einer erreichten Entleerung die Beschwerden 
und der Meteorismus verschwinden. 

Bei Kindern denke man daran, daB angeborene Anomalien, z. B. ein MECKEL­
sches Divertikel oder Reste von Atresien, derartige Zustande hervorrnfen konnen, 
ferner, daB auch harmlosere Dinge zu hartnackigen Stuhlverstopfungen fiihren, 
wie Analfissuren oder Phimosen. Bei Kindern und Erwachsenen kommen 
natiirlich auch in erster Linie chronische tuberkulose Peritonitiden fiir die 
Entstehung derartiger Symptomenkomplexe in Betracht. Sehr kennzeichnend 
fiir die HmscHSPRUNGsche Krankheit ist die Moglichkeit, abnorm groBe Mengen 
als Klysma einlaufen zu lassen. Oft lauft nicht ebensoviel zuriick wie herein, da 
z. B. durch Falten ein von oben undurchgăngiger VentilverschluB vorhanden 
sein kann. Die Rontgenuntersuchung sowohl mittels oraler Darmpassage, 
als auch nach Kontrasteinlauf gibt meist die diagnostische Entscheidung und 
ist deshalb in allen Verdachtsfallen anzuwenden. 

C. Die Dift'erentialdiagnose der Pankreaserkrankungen. 
Die Pankreaserkrankungen sind bereits an verschiedenen Stellen dieses 

Buches differentialdiagnostisch gewiirdigt worden. Die akuten Entziindungen 
und Fettgewebsnekrosen muBten bei der Besprechung des peritonitischen 
Symptomenkomplexes in die Erorterung gezogen werden, die Tumoren des 
Pankreas wurden differentialdiagnostisch gegeniiber denen des Magens, der 
Gallenblase und der Niere abgegrenzt. Die Hamochromatose und der Bronze­
diabetes sind an verschiedenen Stellen bei den Milz- und Bluterkrankungen 
erwahnt. Die Sekretionsstorungen und chronischen Entziindungen muBten 
bei der Differentialdiagnose der Diarrhoen beriicksichtigt werden. 

Es erscheint trotzdem notig, die Erkrankungen des Pankreas noch einmal 
im Zusammenhang differentialdiagnostisch zu besprechen. 

Die Symptome, welche vom Pankreas selbst ausgehen, sind die Sto­
rungen der auBeren Sekretion, die durch den Ausfall des Pankreassekretes 
bedingten V erdauungsstOrungen und die Storungen der inneren Sekretion, in 
erster Linie das Auftreten von Hyperglykămie und Glykosurie. Ferner ist als 
direktes Symptom die friihzeitige und auffallende Abmagerung zu nennen, 
welche sich keineswegs nur bei den bosartigen Neubildungen, sondern auch 
bei anderen Erkrankungen des Pankreas einstellen kann, und endlich das 
Fiihlbarwerden des Organs oder seiner Tumoren. Von den Symptomen 
seitens der Nachbarschaft ist das wichtigste der Ikterus durch Kom­
pression des Ductus choledochus, ferner Kompressionserscheinungen seitens 
des Duodenum und des Magens, endlich die heftigen Schmerzen, die teilweise 
in Anfallen, teilweise als Dauerschmerz auftreten, von denen es allerdings 
zweifelhaft ist, wieweit sie durch Erkrankung des Pankreas selbst oder durch 
Druck auf die Nervengeflechte in der Umgebung hervorgerufen werden. 

Uber die Methoden der Pankreasfunktionspriifung sei kurz folgendes gesagt: 
Die ălteren Proben wurden im Stuhl angestellt und bezweckten iiber den mikroskopi­

schen Nachweis der Kreatorrhoo hinaus, die Trypsinwirkung in den Faeces festzustellen. 
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Ich erwahne davon die ScHMIDTsche Kernprobe (gefarbte Gewebskerne mit Lykopodium­
kornern vermischt in Gelatinekapseln von Merck-Darmstadt in den Handel gebracht); 
2. das ScHLECHTsche Verfahren der Verabreichung einer mit Kohle gefiillten Celodurat­
kapsel; 3. das Verfahren von MuLLER und ScHLECHT mittels der Serumplatte; in einer 
mit einem Tropfen Stuhlfiltrat beschickten Serumplatte entsteht bei 55° durch Verdauung 
eine Delle; 4. die Caseinmethode von GRoss. 

Diese Methoden sind durch die Duodenalsondierung und der damit gegebenen 
Moglichkeit, Duodenalsaft zu gewinnen, iiberholt, namentlich nachdem KATSCH 
und v. FRIEDRICH gelehrt haben, durch Einspritzung von l ccm Ăther einen 
an Pankreasfermenten reichen Duodenalinhalt zu gewinnen. Neuerdings hat 
GuBERGRITZ 1 ) vorgeschlagen, den Ăther durch eine Yz%ige Salzsăureli.isung 
als den physiologischen Reiz zu ersetzen. Auf den Versuch dieses Autors, 
dadurch einen humoral und einen vegetativ gesteuerten Anteil der Pankreas­
sekretion zu unterscheiden, kann hier nicht eingegangen werden. 

Durch die Untersuchungen des Duodenalinhaltes ist zwar erwiesen, da13 
eine Magenachylie sich meist nicht mit fehlender oder mangelnder Pankreas­
sekretion paart. Aher die Schwankungen in der Sekretion des Pankreas­
saftes sind doch zu gro13, um quantitative Schliisse zu ermi.iglichen, wenn 
auch BICKEL glaubt, eine Supersekretion z. B. bei Ulcus duodeni festgestellt 
zu haben und eine Reihe von Autoren eine ungleichmăfiige Storung der Ferment­
produktion als Dyspankre_~tismus bezeichneten. Dagegen lăfit sich wohl an­
nehmen, da13, wenn nach Athereinfiihrung die Pankreasfermente im Duodenal­
saft fehlen, eine Erkrankung des Pankreas vorliegt. 

Einige Untersuchungsmethoden sind angegeben worden, um eine Sti.irung 
der Fettverdauung und damit der Pankreasfunktion zu erweisen. 

Beim Pankreasdiagnostikum von WINTERNITZ wird Jodbehensaureathylester in Gelatine­
kapselngleichzeitig miteinemProb0friihstiick verabreicht. Fehlt in dennachsten IOStunden 
die Jodreaktion im Urin, so soli damit, wenn nicht gleichzeitig Ikterus besteht, cine Storung 
des Pankreas erwiesen sein. EHRMANN hat zum Nachweis der Lipase eine Modifikation 
des VoLHARDschen Olfriihstiicks angegeben, durch das ja Pankreassaft in den Magen 
zuriickflieBt. Er gibt 75 g Palmin mit 30 g Reisstarke in 200 g Wasser und hebert nach 
2 Stunden aus. Das Ausgeheberte wird mit Petrolather extrahiert und dem Extrakt dann 
3% KupferacetatlOsung zugesetzt, die eine Fettspaltung durch Griinfarbung anzeigt. 

Ein neuer Weg zur Diagnose der Pankreaserkrankungen ist nach RoNA 2) 

dadurch ermi.iglicht, da13 die bei Erkrankungen des Pankreas in das Serum 
iibergehende Pankreaslipase im Gegensatz zu allen anderen dort normaler­
oder krankhafterweise auftretenden Lipasen atoxylresistent ist. 

Die Technik dieser Untersuchung ist folgende: 2-3 ccm Serum werden mit 3 ccm 
eines Phosphatpuffers, bestehend aus 1 Teil primarem m/3 Natriumphosphat und 
14 Teilen sekundarem m/3 Natriumphosphat Ph = 7,6 und mit 1 ccm Atoxyllosung 
0,2: 100 versetzt. Nach 30 Minuten werden 50 ccm gesattigter TributyrinlOsung (4 Tropfen 
Tributyrin werden in 1 Liter destilliertem Wasser mehrere Stunden geschiittelt und dann 
filtriert: jedesmal frisch zubereiten) hinzugesetzt und die Tropfenzahl mit der Zahlpipette 
nach RoNA und M!cHAELIS nach 3, 60 und 90 Minuten festgestellt. Enthălt das Serum 
keine atoxylresistente Lipase, so nimmt die Tropfenzahl in 90 Minuten hochstens um 
6 Tropfen ab, hohere Differenzen sprechen fiir Pankreaslipase und damit fiir eine Er­
krankung des Pankreas. Die Untersuchungen miissen bei konstanter Zimmertemperatur 
vorgenommen werden. A. RosENO hat angegeben, daB man durch einen Zusatz von 
Leucylglycyglycyl die Reaktion so beschleunigen kOnne, daB das Resultat schon nach 
5 Minuten abgelesen werden konnte. 

Endlich hat JACOBY vorgeschlagen 3), den bei den Leberfunktionspriifungen schon 
erwahnten Galaktose- und Lavuloseversuch auch fiir die Diagnostik der Pankreas­
erkrankungen zu verwerten. Bei manchen Pankreaskrankheiten tritt namlich, wie bei 
Lebererkrankungen, danach eine Galaktosurie bzw. Lavulosurie auf, nur mit dem Unter-

1 ) GuBERGRITZ, Klin. Wochenschr. 1928. Nr. 50. 2 ) RoNA, Biochem. Zeitschr. Bd. 130, 
S. 134. Nach den bisher vorliegenden Publikationen hat sich die Probe diagnostisch 
bewăhrt (man vgl. SIMON, Klin. Wochenschr. 1924. Nr. 16; ebenda 1925. Nr. 48; Dtsch. 
med. Wochenschr. 1927. Nr. 9). 3 ) JACOBY, Klin. Wochenschr. 1928. Nr. 47. 



Die Differentialdiagnose der Pankreaserkrankungen. 587 

schiede, daB sie durch Insulingaben verschwindet. JACOBY fiihrte also zuniichst den 
Galaktose- und Lăvuloseversuch aus und gab dann bei positivem Erfolge den Kranken 
3 Tage lang bei konstanter Kost 5 Einheiten Insulin zweimal tăglich, am 4. Tage wurde 
nach einer Injektion von 5 Einheiten bei Niichternheit der Galaktose- und Lăvuloseversuch 
wiederholt, nunmehr mit negativem Erfolg. Die Methode ist noch nicht geniigend erprobt. 

Der Nachweis der Diastase [nach WoHLGEMUTH 1)] und deren differential­
diagnostische Bedeutung ist bereits bei der akuten Pankreasfettgewebsnekrose 
besprochen worden. 

Am iibersichtlichsten lassen sich die differentialdiagnostisch wichtigen 
Symptome darstellen, wenn wir sie nach ihrer Ătiologie betrachten. Das Pan­
kreas hat zunăchst enge Beziehungen zum Magen, da seine Sekretion durch 
das Ubertreten des Mageninhaltes in den Diinndarm gesteuert wird. A. ScHMIDT 
hat, wie schon bei der Besprechung der Achylie des Magens erwăhnt wurde, 
als erster auf die Moglichkeit funktioneller Pankreasachylien aufmerk­
sam gemacht und hat in der relativ schnellen Ausgleichbarkeit der von ihm 
beobachteten Storungen den Beweis fur ihre funktionelle Natur gesehen. 
ScHMIDT fand bei diesen Storungen weniger die Fettverdauung geschădigt 
als die des Fleisches, wenn Probekost verabreicht wurde, und sieht dieses Sym­
ptom als das fiihrende an, wăhrend Steatorrhoe nicht konstant bei dieser funktio­
nellen Achylie beobachtet wird. 

ScHMIDT erklărt diesen Befund dadurch, daB bei Salzsăuremangel der Stimulus fiir die 
Absonderung des eiweiBverdauenden Fermentes fehle. Gegeniiber BrTTORF, der die 
Kreatorrhoe allein durch die schnellere Passage erklăren wollte, weil in vielen Făllen die 
Pankreasfermente noch im Stuhl nachweisbar bleiben, beruft sich ScHMIDT auf Versuche von 
ScHLAGINTWEIT und STEPP, nach denen der achylische Magensaft zwar keinen Reiz auf 
die Pankreassekretion ausiibe, aher sie auch nicht vollig unterdriicke. 

Jedenfalls steht fest, daB bei manchen Formen von Magenachylie neben 
der Salzsăure auch die Verabreichung von Pankreasprăparaten oft eine 
giinstige Wirkung hat. .YJan darf daraus wohl den SchluB auf eine gleich­
zeitige Insuffizienz der Pankreassekretion ziehen. Die Diagnose der Kreatorrhoe 
und damit der funktionellen Pankreasachvlie lăBt sich aber exakt nur bei 
Verabreichung von Probekost stellen, da bei zu reichlicher Fleiscbzufubr der 
Befund nicht diese Bedeutung beanspruchen kann. Besteht bei gastrogenen 
Diarrhoen die Kreatorrhoe allein ohne gleichzeitige Steatorrhoe, so lăBt sich 
daraus auf eine leichtere Stărung des Pankreas gegeniiber schwereren, die auch 
Steatorrhoe hervorrufen, schlieBen. 

Aber nicht nur durch seine Sekretion bat der Magen enge Beziehungen 
zum Pankreas. Auch die eng benachbarte Lage beider Organe bedingt gelegent­
lich gemeinsames Erkranken; zwar dadurch, daB sich relativ hăufig nach hin ten 
perforierende Magenulcera in das Pankreas einfressen. Meist bleiben diese 
Schădigungen wohl lokale. Aber es lăBt sich nicbt bestreiten, daB es auf diese 
Weise aucb zu ausgebreiteten Entziindungen· des Pankreas kommen kann. 
Das gleicbe gilt vom perforierenden Duodenalgeschwiir. 

Ich hatte z. B. bei einem 60jăhrigen Mann auf Grund eines tastbaren walzenformigen 
Tumors, der Kachexie und Anacidităt ein Magencarcinom angenommen. Die Obduktion 
ergab aher ein sehr groBes Ulcus der kleinen Kurvatur und hinteren Wand, in das ein 
groBer Teil des entziindlich infiltrierten Pankreas hineinragte; dies war der palpable Tumor 
gewesen. 

KuLz und spăter HIJMANS VANDEN BERGH und SIEOENBEEK VAN HEUKELOM 2) 

ha ben darauf aufmerksam gemacht, daB sich ab und zu bei Magen- und Duodenal­
geschwiiren eine miiBige Glykosurie oder doch wenigstens eine Herabsetzung 
der Toleranz gegen Traubenzucker fănde. Sie unterscheidet sich vom Diabetes 

1 ) WoHLGEMUTH, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 27. 2) HrJMANS VAN DEN BERGH und 
SIEGENBEEK VAN HEUKELOM, Dtsch. med. Wochenschrift 1925. Nr. 16. 
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dadurch, daB nach Belastung die Blutzuckerkurve zwar rasch ansteigt, aber auch 
rascher als bei diabetischen Kranken absinkt. 

Die Autoren erortern die Moglichkeit, daB bei manchen ihrer Kranken perforierende 
das Pankreas beteiligende Geschwtire vorhanden gewesen seien; fiir andere FiUle, bei 
denen eine Perforation nicht nach dem klinischen Bilde wahrscheinlich war, denken sie 
an eine Ubererregbarkeit des vegetativen Systems als gleichzeitige Veranlassung fiir die 
Geschwtirsbildung und die Glykosurie. 

Ubrigens kommt auch, wie ich wiederholt sah, auch echter Diabetes bei Ulcus 
duodeni vor. 

Das Duodenalgeschwur kann ferner, wenn es unterhalb des Ausfuhrungs­
ganges oder an ihm selbst Strikturen hervorruft, auch zu einer Behinderung 
des Abflusses ftihren. Es ist aber auch mi:iglich, daB eine Pankreasaffektion 
in den Magen perforiert, wie folgender Fall von MATTHES beweist. 

72jahriger Mann, bis auf chronische Bronchitis immer gesund gewesen, seit einigen 
Wochen elend. Anfangs Durchfalle, spater nach Opium Verstopfung. 

Kein Organbefund, weder Leber noch Milz vergroBert oder druckempfindlich; auch 
kein Tastbefund, der auf das Pankreas bezogen werden konnte. Sttihle stets fest ohne 
auffallenden Fettreichtum, stets blutfrei. Im Urin nie Zucker, eine Spur Albumen und 
stets starke Urobilin- und Urobilinogenreaktion. Bei wiederholten Kontrollen stets Leuko­
penie von etwa 3000 mit 36% Segment., 6% Stabk., 37% Lymphocyten. 

Der Kranke fieberte remittierend zwischen 37° und 40° und kam im Laufe der zwei 
Monate dauernden Beobachtung immer mehr herunter. Tuberkulose der Lungen war 
rontgenologisch auszuschlieBen, Sputum stets frei von Tuberkelbacillen. Im Blut W ASSER· 
MANNsche Reaktion und Untersuchung auf Malaria negativ. Kulturen stets steril, so daB 
auch im Hinblick auf die Leukopenie ein malignes Granulom als das wahrscheinlichste an­
genommen wurde. Die Sektion ergab ein rundes Loch an der Hinterwand des Magens mit 
scharfen Randern, von dem aus ein langer Fistelgang sich bis in den Schwanz des Pankreas 
zog, in den multiple Abscesse mtindeten. Eine chronische Tuberkulose des Pankreas hatte 
den Durchbruch in den Magen veranlaBt, daneben bestand eine frischere miliare Aus­
saat in Milz und Leber. 

Klinisch wichtiger sind die Beziehungen des Pankreas zu den Gallenwegen, 
die sich aus dem Zusammentreten der Ausfuhrungsgănge ergeben. Die Ent­
zundungen der Gallenwege setzen sich augenscheinlich hăufig auf die Aus­
fuhrungsgănge des Pankreas fort. Das erklărt das hăufige Zusammentreffen 
von Gallengangserkrankungen, namentlich auch von Ikterus mit Pankreas­
affektionen. Aktiviert die Entzundung das Pankreasferment, so ist, wie wir 
aus experimentellen Erfahrungen wissen, darin die Ursache fUr die Entstehung 
der akuten Hămorrhagien und Fettgewebsnekrosen gegeben (v. BERG· 
MANN, GuLEKE, PoLYA und K.IRCHHEIM). Das Krankheitsbild dieser Zustănde 
soll hier nicht noch einmal eri:irtert werden, es ist beim peritonitischen 
Symptomenkomplex ausfuhrlich dargestellt. 

Sie ki:innen auch zu sekundărer AbsceBbildung im Pankreas oder zu sub­
phrenischer Abscedierung fuhren. Pankreasabscesse konnen naturgemăB auch 
metastatisch oder durch Perforationen von Magengeschwuren in das Pankreas 
entstehen. Sie rufen die Symptome einer inneren Eiterung im Oberbauch 
hervor: Fieber, Leukocytose, Schmerz und, wenn sie an die Oberflăche 
kommen, entzundliche Schwellungen der Bedeckungen und in der Tiefe Fluk­
tuation. 

Die Tatsache, daB dem akuten pseudoperitonitischen Anfall bereits kleinere 
Schmerzanfălle vorausgehen konnen, spricht fur das V orkommen auch leichterer 
Entzundungen. Fur derartige entzundliche V orgănge spricht auch der von den 
Chirurgen so hăufig bei Gallenstein- oder Duodenalgeschwtirsoperationen 
erhobene Befund der Verdickung des Pankreaskopfes, auf den RIEDEL 
zuerst aufmerksam machte. Dieser entzundliche Tumor des Pankreaskopfes ist 
augenscheinlich eine Folge wiederholter, von den Gallenwegen oder vom Duo. 
denum ausgehender Entzundungsattacken. Daftir spricht, daB sich anamnestisch 
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wiederholte Schmerzanfalle feststellen lassen, die unter dem Bilde der Gallen­
steinkolik oder der intermittierenden Schmerzen eines Duodenalgeschwiirs 
verliefen. In einem von MA.TTHES beobachteten Falle, in dem sich ein Dauer­
bulbus und eine Duodenalnische nachweisen lieBen, wurde bei der Operation ein 
solcher RIEDELscher Tumor des Pankreaskopfes gefunden. Durch die Stuhl­
untersuchung auffindbare Storungen der auBeren Sekretion des Pankreas konnen 
da bei fehlen; immerhin sollte auf sie untersucht werden. Der RrnnELsche Tumor 
kann sich wegen seiner tiefen Lage natiirlich der Palpation entziehen. Ob eine 
etwa vorhandene Druckempfindlichkeit auf ihn oder auf Nachbarorgane zu 
beziehen ist, laBt sich nicht immer entscheiden. Wird der Tumor aher fiihlbar, so 
kommt seine Abgrenzung von anderen Tumoren dieser Gegend in Frage. In erster 
Linie sind da die Magen- insbesondere Pyloruscarcinome, ferner auch die sehr 
seltenen luischen Tumoren zu nennen. Da die Kranken mit chronischen Pankreas­
leiden oft erheblich abmagern und sich gelegentlich auch eine Achylie des 
Magens gleichzeitig findet, so ist fiir die Differentialdiagnose gegeniiber dem 
Magencarcinom dieAnamnese, die dasVorhergehen vonKolikanfallen ergibt, und 
das Fehlen von okkulten Blutungen wichtig. Das Rontgenbild kann, wie auch bei 
anderen Tumoren des Pankreas, versagen oder auch irrefiihren, da der Pankreas­
tumor durch V erdrăngung eine Aussparung der Magensilhouette vortăuschen 
kann. Sehr schwierig ist auch die Abgrenzung gegen einen Gallenblasen­
tumor, besonders wenn der letztere cine harte Konsistenz aufweist. Mitunter 
laBt sich neben dem RIEDELschen Tumor noch ein zweiter palpieren, der 
der gefiillten Gallenblase entspricht. Das kann besonders dann eintreten, 
wenn der Pankreaskopftumor auf den Ductus choledochus driickt und zur 
Riickstauung der Galle und Ikterus Veranlassung gibt. Gewohnlich handelt es 
sich dann freilich nicht um einen einfach entziindlichen, sondern um einen 
bOsartigen Tumor des Pankreaskopfes. Die gestaute Gallenblase ist, wenn sie 
nicht noch auBerdem Steine fiihrt, meist nicht sehr hart. 

Unmoglich kann die Differentialdiagnose gegeniiber anderen retroperi­
tonealen Tumoren, z. B. retroperitonealen Driisen, sein. Man ruuB derartige 
Driisentumoren tuberkulOsen oder luischen Ursprungs durch die allgemeine 
Untersuchung auf andere Erscheinungen dieser Erkrankungen und durch die 
spezifischen Reaktionen auszuschlieBen versuchen. 

Die einfachen Entziindungen bleiben aher nicht allein auf den Pankreas- Chronische 

kopf beschrankt, sondern konnen das ganze Organ auch als chronische Pa~~:a­
Pankreatitis befallen. Mitunter wird es dann fiihlbar und liegt als querer 
Strang vor der Wirbelsaule. Es ist oft schwierig, dies fiihlbare Pankreas von 
einem Magentumor oder von einem kontrahierten Kolon zu unterscheiden. Der 
N achweis wechselnder Hărte oder von gurrenden Darmgerauschen spricht fiir 
Kolon. Schmerzempfindlichkeit ist kein sicheres Zeichen, sie findet sich ebenso 
bei Spasmen. 

Eine chronische Pankreatitis darf man annehmen, wenn bei Probekost und 
namentlich nach Belastung mit Sahne Fett- oder Butterstiihle neben gleich­
zeitiger Kreatorrhoe bestehen. Als Butterstiihle bezeichnet man Stiihle, die mit 
einer mehr minder festen Fettschicht iiberzogen sind. Von einem Ikterusfettstuhl 
unterscheiden sich die einer pankreogenen Ursache ihre Entstehung verdankenden 
Fettstiihle dadurch, daB sie arm an Seifen und reich an Fettsauren sind. Die 
Seifen, die bei Ikterusfettstuhl die Hauptmenge ausmachen, sind an den nadel­
formigen Krystallen, in denen sie auftreten, zu erkennen, wahrend die Fettsauren 
unter dem Mikroskop in Tropfenform erscheinen. Selbst bei gleichzeitigem 
Bestehen von Ikterus darf man aus evidenten Butterstiihlen oder aus dem 
reichlichen Auftreten der Fettsauretropfen den SchluB auf eine Beteiligung 
des Pankreas ziehen. 
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Zur Unterscheidung von Neutralfett und gespaltenem Fett im Stuhl kann man auBer 
der schon erwahnten Nilblaufarbung eine voniiEUPKE 1 ) angegebene einfache Probe benutzen: 
Ein kleines Stuhlpartikelchen wird auf einem Objekttrager mit 1-2 Tropfen gesattigter 
Kupfernitratlosung verrieben und erhitzt. Dann wird ein Tropfen einer 1/ 4 %igen alko­
holischen Dimethylamidobenzollosung dazu gegeben und verriihrt. Man sieht das un­
gespaltene Fett leuchtend griin, das gespaltene gelb gefarbt. Fettstiihle kommen auBer 
bei diesen Erkrankungen und bei Morbus Basedow gelegentlich als Symptom einer Fistula 
gastro-colica vor 2). 

N och sicherer wird die Diagnose chronische Pankreatitis, wenn gleichzeitig 
Hyperglykamie und Glykosurie bestehen. Die Stiihle bei chronischer Pankreatitis 
sind durch ihre Massenhaftigkeit gekennzeichnet, meist sind sie auch nicht mehr 
geformt wie ein einfacher Ikterusstuhl, sondern breiig. Dadurch und durch ihre 
Farbung konnen sie dem Stuhl bei Sprue ahneln, wie bereits bei Besprechung 
der Sprue erwahnt wurde. Nur aus dem Verhalten der Stiihle lii.Bt sich eben die 
Diagnose der Sprue gegeniiber der der Pancreatitis nicht sichern. Dazu gehoren 
eben die anderen bereits besprochenen Symptome des ersteren Leidens. Er­
innert sei daran, daB sich auBer den Fettstiihlen auch gleichzeitige Glykosurie 
bei Morbus Basedow finden kann. Die Fettstiihle sind dabei, wenigstens in 
den Fallen, die ich beobachtete, kein dauernder, sondern ein voriibergehender 
Befund und auBerdem schon wegen der sonstigen deutlichen Basedowsymptome 
kaum zu miBdeuten. 

Ob chronische Pankreatitiden der Ausheilung fahig sind, bleibe dahin­
gestellt. Jedenfalls gelingt es bei sorgfaltiger Behandlung und Diat, die Kranken 
bei allerdings oft starker Abmagerung nicht selten lange in leidlichem Zustand 
zu erhalten. Die subjektiven Symptome der chronischen Pankreatitis sind 
wenig charakteristisch. Relativ hii.ufig sind - zumal bei ehemals Gallenstein­
kranken - Schmerzanfălle im Oberbauch, die nach links ziehen; gelegentlich 
verlaufen sie mit Fieber. Die chronischen Cirrhosen, die wir als Ursache mancher 
Formen des Diabetes ansprechen, entziehen sich meist der Diagnose. Es sei 
aher bemerkt, daB luische, chronische Pankreaserkrankungen selbst mit 
Diabetes durch eine spezifische Therapie heilbar sein sollen 3). 

Chronische Entziindungen der Ausfiihrungsgange des Pankreas konnen 
zur Bildung von Steinen Veranlassung geben. Diese bestehen ausschlieBlich 
aus kohlensauren oder phosphorsauren Erden und sind sowohl cholesterin- als 
gallenfarbstofffrei, so daB sie, falls man sie im Stuhl findet, leicht von Gallen­
steinen ZU unterscheiden sind. Ihre Symptome sind kolikartige Anfalle, ahnlich 
den Gallensteinkoliken, aher mit linksseitiger Lokalisation des Schmerzes und 
des Druckpunktes. Man wird aber aus diesen Symptomen allein kaum die 
Diagnose wagen. In einigen Fallen war ein gleichzeitiger SpeichelfluB und, 
als Friihsymptom, eine nur im Anfall vorhandene Glykosurie zu konstatieren. 
Spater ist in etwa der Halfte der Falle eine anhaltende Zuckerausscheidung 
gefunden worden; es handelt sich dann um gleichzeitig vorhandene chronische 
Pankreatitiden. Stuhlveranderungen, die fiir eine Pankreaserkrankung sprechen 
wiirden, sind zwar oft vorhanden, konnen aher auch fehlen. In einem Falle 
von PFăSINGER gelang der rontgenologische Nachweis eines Pankreassteines. 
Sonst scheint der rontgenologische Nachweis dieser Steine meist zu miBlingen. 

Zu den differentialdiagnostisch schwierigsten Bildern konnen die Pan­
kreascysten fiihren. Sie sind entweder falsche Cysten, durch Erweichung 
von Blutungen oder Entziindungen entstanden, oder echte Cysten, die sich durch 
Retention oder infolge cystischer Geschwulstbildungen bildeten. Sehr selten 
sind Echinococcuscysten im Pankreas. Die Differentialdiagnose der Pankreas-

1) HEUPKE, Arch. f. Verdauungskrankll. Bd. 40. 1927. 2) STRAUSS, Beri. klin. Wochen­
schrift 1921. Nr. 58. 8 ) Vgl. O. GRoss, Virchows Arch. d. pa.thol. Anat. u. Physiol. 
Bd. 229, S. 90. 
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cysten ist bereits bei der Besprechung anderer retroperitonealer Cysten er­
wăhnt worden. Sie entwickeln sich entweder in die Bursa hinein (Species 
omentalis) oder in das Mesocolon transversum hinein (Species subcolica). Am 
hăufigsten ist der erste Typus, und zwar kommen sie meist zwischen Magen 
und Kolon an die Oberflăche. Sie sind dann durch den Magen, der iiber ihnen 
liegt, von der Leber getrennt und werden an ihrer unteren Grenze vom Kolon 
umkreist. Gelegentlich entwickeln sie sich nach oben und liegen dicht der 
Leber an. Sie sind von Lebercysten nur dadurch zu unterscheiden, daB 
sie wenigstens an ihrer unteren Grenze den Magen noch vor sich haben, wăhrend 
Lebercysten, insbesondere Gallenblasen, stets vor dem Magen liegen. Die sub­
kolischen Pankreascysten, die sich in das Mesocolon transversum hinein ent­
wickeln, treten unterhalb des Kolons an die Oberflăche. Sie sind in erster Linie 
von Ovarialcysten und von Netzgeschwiilsten abzugrenzen. 

Die Pankreascysten tragen im allgemeinen die Kennzeichen der retro­
peritonealen Tumoren. Sie sind wenig verschieblich oder liegen fest und 
sind breit ihrer Unterlage adhărent. Allerdings kommen Ausnahmen vor, 
besonders dann, wenn sich die Cyste bei ihrem W achstum zu einem Stiei aus­
zieht, der an der Unterlage adhărent ist, wie das gerade bei der hăufigsten Form 
der zwischen Magen und Kolon auftretenden vorkommt. Sie konnen dann 
sowohl passive als etwas respiratorische Beweglichkeit aufweisen. Die sich 
nach links heriiber entwickelnden konnen sehr schwer von den iibrigens noch 
selteneren Milzcysten unterschieden werden. Die Milzcysten haben aber stets 
den Magen hinter sich oder schieben ihn nach links hiniiber, sie liegen nie wie 
Pankreascysten hinter dem Magen. Zur Diagnose der Lage der Cysten kommt 
also in erster Linie ihr V erhalten zu den N achbarorganen, besonders zum Kolon 
und zum Magen in Betracht, und dieses muB durch rontgenologische Unter­
suchung sichergestellt werden. 

Die letztere kann je nach Lage und GroBe der Cyste verschiedene Bilder 
ergeben; es kommen sowohl Verdrăngungen des Magens vor als Ausbuchtungen 
der kleinen oder auch der groBen Kurvatur, Bildungen, die wie Ca.rcinomdefekte 
aussehen, Pseudosanduhrmagen. DEUTSCH und GRUBEL 1) haben die Lite­
ratur der Rontgenbefunde zusammengestellt. Kleine Cysten brauchen keine 
Fluktuation zu geben. Bei sehr groBen Cysten verwischen sich die topo­
graphischen Beziehungen, so daB die exakte Diagnose des Ursprungs des 
cystischen Tumors unmoglich werden kann. Fiir die Differentialdiagnose 
kommen also in erster Linie die mittelgroBen Cysten in Frage. Diese fluktuieren 
gewohnlich meist mehr minder deutlich. Auffallend ist, daB die Pankreas­
cysten gar nicht oder verhăltnismăBig spăt die Lumbalmulde ausfiillen im 
Gegensatz zu den von den Nieren ausgehenden cystischen Tumoren. Die 
Unterscheidung von anderen retroperitonealen Cystenbildungen, z. B. ab­
gekapselten Exsudaten in der Bursa, ist natiirlich kaum moglich. 

Die Cysten rufen, wenn sie groB werden, Kompressionserscheinungen seitens 
der Nachbarorgane hervor. Es kann zu Ikterus kommen, es konnen Erschei­
nungen von Kompression des Duodenums oder des Magens oder des Kolons 
auftreten, deren Deutung aber angesichts des măchtigen Tumors kaum diffe­
rentialdiagnostische Schwierigkeiten macht. Bemerkenswert ist, daB die Stărke 
dieser Kompressionserscheinungen zu wechseln pflegt. Die sonstigen Beschwerden 
sind in erster Linie Schmerzen, die entweder mehr dauernd oder in anfallsweiser 
Steigerung auftreten. Gelegentlich kommt infolge plotzlicher Torquierung der 
Cyste ein plOtzlicher heftiger Schmerzanfall mit scheinbar akuter Schwellung 
der Cyste und peritonealen Shockerscheinungen vor. 

1 ) DEUTSCH und GRUBEL, Klin. Wochenschr. 1927. Nr. 50. 
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Die Pankreascysten enthalten meist ein mehr minder braungefărbtes, eiweiBhaltiges 
Punktat. Dasselbe kann verdauende Eigenschaften zeigen, und zwar sowohl EiweiB wie 
Kohlehydrate wie Fett spalten. Wegen cler Technik dieser Fermentbestimmungen sei auf 
die Ar bei ten von WILLSTĂTTER, W ALDSCHMIDT-LEITZ, DuNAITURRIA und KuNSTLER 1) 
sowie auf WILLSTĂTTER, WALDSCHMIDT-LEITZ und HESSE 2) verwiesen. Die beiden 
ersten Eigenschaften konnen aher auch anderen Cysten zukommen. MATTHES sah bei 
einer Parovarialcyste sowohl EiweiBverdauung wie Kohlehydratspaltung, so daB eigent­
lich nur der Nachweis des Steapsins sicher fiir eine Pankreascyste spricht. Das ist wichtig, 
weil A. ScHMIDT besonders auf den Nachweis des tryptischen Fermentes Wert gelegt 
hat. In ălteren Pankreascysten konnen die Fermente iibrigens auch fehlen. Immerhin 
wird man in den meisten Făllen aus dem Nachweis reichlicher Fermente den richtigen 
SchluB auf das Vorliegen einer Pankreascyste ziehen diirfen. 

Fur die Diagnose der Pankreascysten ist die Anamnese bedeutungsvoll. 
Zwar entstehen die echten Oysten ganz allmăhlich und fallen den Kranken erst 
auf, wenn sie den Tumor fiihlen oder wenn er Drucksymptome seitens der 
Nachbarorgane macht. Die viel hăufigeren falschen Erweichungscysten haben 
aber oft eine sehr kennzeichnende Anamnese. Mitunter ist ein Trauma voraus­
gegangen und dieses hat zu voriibergehenden schweren Erscheinungen, wie 
galligem Erbrechen und anderen peritonitischen Erscheinungen gefiihrt, und 
dann erst entwickelt sich nach einem Intervall allmăhlich die Oyste. Man geht 
wohl kaum fehl, wenn man diese Anfangssymptome auf akute Pankreatitiden 
bezieht. Derartige heftige voriibergehende Anfangssymptome sind sonst nur 
den Milzcysten eigen, die gleichfall nach Trauma entstehen. Bei den schweren 
Anfangssymptomen nach Milztraumen tritt aber in der Regel mehr das Bild 
einer inneren Blutung auf als peritonitische Symptome. Die falschen 
Pankreascysten kommen auch ohne Trauma vor, ofter wurden sie nach 
Typhen beobachtet, aber auch dann gehen Erscheinungen akuter Pankreas­
erkrankungen, intermittierende Schmerzanfălle oder Erbrechen und peri­
toneale Reizerscheinungen voraus. Man hat also in der Anamnese bei cystischen 
Geschwiilsten zweifelhafter Natur einigen Anhalt, insofern als derartige der 
Oystenbildung vorangehende Symptome fiir eine Pankreascyste sprechen. 

b .1dNeu- Die bosartigen Neubildungen des Pankreas sind weit hăufiger als 
1 uugeu. . 

die Oysten, und betreffen nach RocH zu etwa 80% den Kopf, zu Je 10% 
den Korper und den Schwanz der Driise. Sie werden in der Regel erst dann 
der Diagnose zugănglich, wenn man sie fiihlen kann. Aber auch die Palpation 
hilft oft nicht weiter, weil Pankreastumoren meist schwer von anderen tast­
baren Geschwiilsten des Oberbauchs zu unterscheiden sind. AuBerdem sind 
die Pankreascarcinome sehr oft bis zum Ende des Kranken nach meiner Er­
fahrung nicht recht palpa bel. Allerdings rufen sie oft friihzeitig sowohl dauernde, 
wie intermittierende Schmerzen in der Tiefe hervor und fiihren oft zu einer 
friihzeitigen auffallenden Abmagerung und Kachexie. Ascites kann bei den 
Oarcinomen des Kopfes, wenn sie nicht zur Pfortaderkompression fiihren, 
lange fehlen, bei den Oarcinomen des Korpers tritt er friiher ein und ist nicht 
selten chylos. Meist liegt der Pankreastumor fest und zeigt keine Beweglich­
keit. Die Oarcinome des Korpers konnen, wie bemerkt, kaum von Magencarci­
nomen unterschieden werden. Sie liegen vor der Wirbelsăule und leiten die 
Pulsation der Aorta meist deutlich fort. Die Oarcinome des Schwanzteils werden 
bei einer Magenaufblăhung undeutlicher, doch kann das auch bei Oarcinomen 
der Hinterwand des Magens der Fall sein. Die Oarcinome des Kopfteiles 
miissen zu denselben differentialdiagnostischen Erwăgungen V eranlassung geben, 
wie der RIEDELsche Tumor. Sicher wird ihre Diagnose, wenn sich die Sym­
ptomentrias Ikterus, Glykosurie und fiihlbarer Tumor vereinigt findet. Das 

1 ) WILLSTATTER, W ALDSCHMIDT- LEITZ, DUNAITURRIA und KUNSTLER, Zeitschr. f. 
physiol. Chem. Bd. 161. 1926. 2 ) WILLSTĂTTER, W ALDSCHMIDT- LEITZ und HESSE, 
Ebenda, Bd. 126. 
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ist aher nur selten der Fall. Die Rontgendiagnose dieser Tumoren scheint 
gleichfalls oft zu versagen. Das war auch in den Fallen meiner Beobachtung 1) 

leider stets der Fall. 
Die pankreatische Verdauung kann bei den Carcinomen gestort sein, 

braucht es aher nicht zu sein. Selbst ein positiver Befund in dieser Richtung 
beweist nicht mit Sicherheit den Ausgang vom Pankreas, da z. B. ein Carcinom 
der V ATERschen Papille auch zum AbschluB des Pankreassaftes vom Darm 
fiihren kann. Nicht selten sind weder die inkretorische noch die exkretorische 
Sekretion des Pankreas gestort; auch die W OHLGEMUTHsche Probe kann negativ 
ausfallen. Selbst die Senkungsreaktion kann vollig im Stiche lassen: Ich beobach­
tete drei Falle von Pankreascarcinom mit normaler Senkung. Aus alledem ergibt 
sich die groBe Schwierigkeit der Diagnose dieser Tumoren. 

Neuerdings hat O. RIML 2) (aus der BERGERschen Klinik in Graz) an 3 Fallen 
gezeigt, daB Pankreasschwanzcarcinome ofter okkulte oder manifeste Melaena, 
bisweilen mit Haematemese, zeigen. Bei Darmblutungen mit Oberbauchkolik 
ohne erkennbare Blutungsquelle in Magen und Darm sollte man deshalb auch 
an Carcinome des Pankreasschwanzes denken. 

Rasch wachsende Pankreastumoren bei Kindern sind meist Sarkome; sie 
konnen entweder harte Geschwiilste, die dann ganz Carcinomen gleichen, oder 
auch weiche, fast als Cysten imponierende Geschwiilste bilden. 

An anderen Tumoren kommen noch sehr seltene luische oder tuberkulOse 
in Betracht. Man kann sie vermuten, wenn der Verlauf ein sehr protrahierter 
ist und Zeichen gestorter Pan.kreasfunktion sich finden. An sich sind sie durch 
die Palpation kaum von retroperitonealen Driisen zu unterscheiden. 

Gutartige Adenome des Pankreas sind neuerdings ofter als Ursache 
schwerer spontaner hypoglykamischer Zustande beobachtet worden; ich komme 
auf diese Falle im AnschluB an den Diabetes mellitus nochmals zuriick. 

XIII.DieDifferentialdiagnose der Erkrankungen 
der Harnorgane. 

Bei diesen Erkrankungen miissen wir zunachst streng unterscheiden zwischen 
den Erkrankungen der ableitenden Harnwege und den einseitigen Nierenaffek­
tionen einerseits und den diffusen hamatogenen oder arteriogen entstandenen 
doppelseitigen Nierenleiden andererseits. 

A. Die Erkranknngen der Harnwege nnd die einseitigen 
Nierenerkranknngen. 

1. Die Anomalien der Harnentleernng. 
Kommt ein Kranker mit der Angabe, er miisse haufiger und besonders 

nachts Urin lassen, so muB zunachst festgestellt werden, ob eine wirkliche 
Polyurie vorliegt, was durch eine Bestimmung der 24stiindigen Urinmenge 
leicht geschehen kann. Echte Polyurien kommen vor: beim Diabetes melli- Polyurien. 
tus und insipidus, bei Pyelitiden und bei Prostatahypertrophien, wenn diese 
bereits zur Urinstauung gefiihrt haben, ferner bei hydropischen Herz- und 
Nierenkranken zur Zeit der Entleerung der Odeme und endlich auf nervoser 

1 ) K. A. DIEDERICHS, Pankreascarcinom. Diss. Rostock 1934. Hier Literatur. 
2) O. RIML, Wien. Arch. inn. Med. Bd. 32. 1938. 

Matthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 38 
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Basis. Mit Ausnahme des Diabetes mellitus kennzeichnen sich Polyurien 
schon durch das nied.rige spezifische Gewicht des Urins. Die Zuckerharnruhr 
ist am Zuckergehalt ohne weiteres festzustellen. 

Eiwei.Bfreie und zuckerfreie Polyurie mit niedrigem spezifischem Gewicht 
kommt bei echtem Diabetes insipidus oder (seltener) nervosem, Pseudodiabetes 
insipidus, bei "Urina spastica" und endlich bei Prostatikern vor. 

Bei Prostatahypertrophie tritt die Polyurie erst ein, wenn es zu einer 
dauernden Uberfiillung der Blase gekommen ist. Bei diesen Kranken kommt 
es wohl primar zu starkem Durst und dementsprechender Trinkerei, die die 
Polyurie erklart. Solche Patienten kommen meist in der Ernahrung stark 
herunter, weil sie appetitlos werden, und konnen allmahlich sogar das Bild 
der chronischen Harnvergiftung zeigen; namentlich sind sie bei Tage schlafrig, 
wahrend der nachtliche Schlaf durch die hiiufigen Urinentleerungen gestort 
wird. Schlie.Blich kommt es sogar zu Kochsalz- und Stickstoffretentionen und 
zu mitunter hohen Blutdrucksteigerungen. 

VEIL untersuchte eine Reihe dera.rtiger Kra.nker. Die Kranken hatten auffa.llend 
trockene gerotete Schleimhăute, beschwerten sich dabei iiber die Sekretion eines zăhen 
klebrigen Speichels. Sie zeigten alle Symptome der Wasservera.rmung, Vormehrung 
der Blutkorperchenzahlen, des Hămoglobins und des SerumeiweiBes, Verminderung des 
Wassergeha.ltes des Blutes. Stoffwechseluntersuchungen ergaben, daB dieser Zusta.nd a.ber 
nicht mit einer beginnenden Urămie identisch ist. Es findet sich eine sta.rke .Anhăufung 
der Aschebesta.ndteile und dementsprechend ein sehr niedriger Gefrierpunkt des Blutes, 
dabei kommt es, wenigstens sola.nge erhebliche Wassermengen zugefiihrt werden, nicht 
zu kontinuierlichen Retentionen. Allerdings beobachtete VEIL, daB Kochsalzzula.gen nur 
unvollkommen und Stickstoffzulagen nicht so prompt wie in der Norm ausgeschieden 
wurden. Die Konzentrationsfăhigkeit des Harnes ist stark eingeschrănkt, und zwar 
scheint sowohl Verdiinnung wie Eindickung des Urina in weiteren Grenzen a.usgeschlossen 1 ). 

Die Diagnose hat das Alter der Kranken, die meist vorhandene Erschwerung 
der Urinentleerung, namentlich den Nachweis der gefiillten Blase und des 
vermehrten Resturins beim Katheterismus zu beriicksichtigen. Die Prostata­
hypertrophie selbst kann auch der rectalen Untersuchung entgehen. Die Prostata 
erscheint namlich dann nicht vergroBert, wenn nur der mittlere Lappen (der 
HoMEssche Lappen) vergro.Bert ist und sich zapfenformig in der Gegend 
der inneren Harnrohrenmiindung vorwolbt. Man bemerkt dann das Hinder­
nis aber beim Versuche den Katheter einzufiihren. Differentialdiagnostisch 
wichtig ist, daB die Polyurie bei Prostatikern durch regelma.Bige Entleerung 
der Blase mittels Katheter bzw. Einlegung eines Dauerkatheters prompt 
verschwindet, und da.B dann auch der hohe Blutdruck sinkt. Bei harten 
und unregelma.Bigen Vergro.Berungen der Prostata mu.B man auch die Mog­
lichkeit eines Carcinoms in Betracht ziehen. Oft machen die Prostata­
carcinome lebhafte Schmerzen, da sie bald sensible Beckennerven, besonders 
auch das Ischiadikusgebiet umwuchern. Die Schmerzen strahlen dann nach 
hinten in die Aftergegend und in das Bein aus. Kleine Prostatacarcinome 
konnen aber lange vollig symptomlos bleiben und sich erst durch ihre Metastasen, 
besonders durch Knochenmetastasen, kenntlich machen. 

Die Differentialdiagnose des Dia betes insipidus ist klinisch eine einfache 
Aufgabe, wenn auch die theoretischen Auffassungen iiber diese Krankheit noch 
keine einheitlichen sind. Vgl. das Ubersichtsreferat von J. BAUER 2), die 
Darstellung von E. MEYER 3) und die Arbeiten von F. MAINZER 4). 

MEYER teilt in rein renale Formen ein, in denen die Storung a.uf dem Verlust der Kon­
zentra.tionsfăhigkeit der Niere, und zwar in erster Linie fiir Kochsa.lz beruht und in Formen, 
bei denen gleichzeitig eine Gewebsstorung vorha.nden ist. Die erstere Gruppe reprăsentier1; 

1) VEIL, Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd.102. 1917. 2) BAUER, Klin. Wochenschr. 
1926. Nr. 23. 3} E. MEYER, Handbuch der inneren Medizin von BERGMANN und STĂHELIN. 
Bd. 4. 4} FR. MAmzER, Wesen des Diabetes insipidus. Klin. Wochenschr. 1932 I. S. 903. 
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die leichteren Fălle. VEIL glaubt dagegen, da.B man diese beiden Formen als hypochlor­
ămische und hyperchlorămische trennen konne. 

E. MEYER glaubte, da.B eine primăre Storung der Wasserausscheidung nicht vorkomme, 
sondern daB stets gleichzeitig eine Konzentrationsstorung sich nachweisen lasse. STENSTROM 
endlich meint, da.B die Konzentrationsfăhigkeit fiir die stickstoffhaltigen Schlacken er­
halten sei und da.B ein Mangel dieser nur dadurch vorgetăuscht wiirde, da.B eine EiweiB· 
belastung auch zu einer Kochsalzausschwemmung fiilire. 

FR. MAINzER zeigte an der Rostocker medizinischen Klinik, da.B die drei Kardinal­
symptome des Diabetes insipidus, nămlich Polydipsie, Polyurie und Konzentrations­
unvermogen, nicht, wie bisher angenommen, in unbedingter kausaler Verkniipfung zu­
einander stehen. Denn es ergab sich in zwei Făllen, da.B nach Fortlassen des die Polyurie 
beseitigenden Hypophysenschnupfpulvers als erstes Zeichen der erneut auftretenden Storung 
ein betrăchtlicher Gewichtsanstieg einsetzte. Wenn die Polyurie das Primăre wăre, miiBte 
das Gegenteil erwartet werden. Die Polydipsie kann also nicht Folge der Polyurie bzw. 
der Konzentrationsschwăche sein. Die Konzentrationsschwăche machte sich schon vor 
dem Eintritt der Polyurie bemerkbar, ist also auch nicht nur deren Folge. 

Jedenfalls stimmen aher alle Autoren darin iiberein, daB sich wenigstens 
bei lănger bestehenden Formen eine Gewohnung an die Polyurie und ihre Folgen 
einstellt, und daB dadurch die Polyurie eine sekundăre zwangslăufige Selbstăndig­
keit gewinnt, da eine Unterbrechung der Fliissigkeitszufuhr dann zu einer Ein­
dickung des Blutes fiihrt, die wieder Durst auslost. Es lassen sich also klinisch 
die rein renalen Formen mit Verlust der Konzentrationsfăhigkeit, wie BAUER 
betont, nicht mehr von etwaigen primăren Storungen der W asserausscheidung 
- primăren Polyurien - mit erhaltener Konzentrationsfăhigkeit unterscheiden. 

Es ist bei dieser schwierigen Differentialdiagnose zu fordern, daB eine genaue 
klinische Beobachtung vorgenommen wird. Fiir die diagnostische V erwertung 
der zur Verfiigung stehenden Funktionspriifungen ist aher zu bedenken, daB sie 
nur bei positivem Ausfall sichere Schliisse zulassen, da damit die rein psychogenen 
Formen ausgeschlossen werden konnen. 

Die Fălle mit aufgehobener oder eingeschrănkter Konzentrationsfăhigkeit konnen durch 
einen, iibrigens nicht ganz unbedenklichen Durstversuch (in der bei der Nierenfunktions­
priifung iiblichen Ânordnung nach VoLHARD) oder durch eine Kochsalzzulage von 10 g 
erkannt werden. Sie schrănken beim Durstversuch weder die Urinmenge ein, noch steigt 
dadurch das spezifische Gewicht des Urins. Die Kochsalzzulage bewirkt umgekehrt eine 
Steigerung der Urinmenge ohne Erhiihung des spezifischen Gewichtes. Man kann auch 
nach v. KORANYI, in dem aus einem Blutstropfen in einer zugeschmolzenen Capillare abge­
schiedenen Serum mit dem PULFRICHschen Instrument den Refra.ktionsexponenten be­
stimmen. Seine Zuna.hme spricht fiir eine primăre Polyurie, sein Gleichbleiben nach dem 
Dursten fiir eine primăre Polydipsie. 

Man darf aher aus der Erhaltung der Konzentrationsfăhigkeit nicht den 
SchluB ziehen, daB es sich um eine rein psychogene Form der Harnruhr handle. 
Dagegen ist diese Diagnose zulăssig, wenn neben der Feststellung anderer 
psychischer Abwegigkeiten die Erkrankung sich suggestiv beeinflussen lăBt. 

Da der Diabetes insipidus oft ein Symptom organischer Erkrankungen der 
basalen Hirnabschnitte ist, so muB in jedem Falle nach Krankheitszeichen 
geforscht werden, die eine derartige Hirnerkrankung hervorzurufen pflegt. 
Ganz besonders wichtig sind in der Anamnese Schădeltraumen mit den Zeichen 
der Basisfraktur oder schwerer Kommotion und klinisch die Zeichen einer 
luischen Basalmeningitis (vgl. Kapitel Meningitis), weil bei dieser Ătiologie eine 
spezifische Kur den Diabetes beseitigen kann. Ferner muB man auf die 
Symptome einer Hypophysenerkrankung fahnden, also auf bitemporale 
Hemianopsie priifen, die Form des Tiirkensattels rontgenologisch feststellen 
und darf endlich die Symptome einer Akromegalie oder einer Dystrophia 
adiposo-genitalis nicht iibersehen. 

Die Bedeutung der Hypophyse fiir das Zustandekommen des Diabetes 
insipidus wurde friiher von LESCHKE bestritten, der allein die Zentren im Mittel­
hirn verantwortlich machen wollte. Demgegeniiber stehen aher die Ansichten 
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P. TRENDELENBURGs 1) iiber die Rolle der Hypophyse und des Tuber cinereum 
beim experimentellen Diabetes insipidus. Auch lehrt die klinische Erfahrung, 
daB beim Diabetes insipidus Praparate vom Hypophysenhinterlappen zumal 
bei Einverleibung durch Schnupfen Durst und Polyurie beseitigen und die 
Konzentrationsfahigkeit wiederherstellen konnen. Es setzt dabei die Hypo­
physenwirkung aber anscheinend nicht an der Niere, sondern am Gewebe an. 

Andere Incretorgane ha ben nur ău.6erst selten Beziehungen zur Harnruhr; z. B. beschrieb 
UMBER einen Fali, bei mit Auftreten eines Ovarialtumors Harnruhr auftrat, die nach dessen 
Exstirpation wieder verschwand. 

Als differentialdiagnostisch wichtig sei bemerkt, daB bei :J?.iabetes insipidus 
die SchweiBsekretion vermindert ist, ferner, daB trotz der Uberschwemmung 
des Korpers mit W asser keine Blutverdiinnung sich nachweisen lăBt, daB es 
auch trotz der oft starken Fiillung der Blase nicht zu Blasendehnungen, 
wie bei der Prostatahypertrophie, kommt; und endlich, daB der Blutdruck 
unverăndert bleibt und auch jedes Zeichen einer Herzhypertrophie ver­
miBt wird. 

Klinisch wichtig ist auch, daB Fieber die Symptome des Diabetes insipidus 
gelegentlich verschwinden laBt, so daB man wahrend des Fiebers die Er­
krankung leicht iibersehen kann. 

DaB es sich bei manchen idiopathischen Formen um eine konstitutionell 
verănderte Nierenfunktion handeln kann, wird dadurch wahrscheinlich, daB 
erbliche und familiăre Formen des Diabetes insipidus beobachtet wurden (WEIL). 
Auch ich habe das Leiden mehrfach bei Geschwistern gesehen. 

Nicht unerwăhnt soll bleiben, daB aus ~KOWSKis Klinik GoRKE und DELOCH 2 ) in 
einer Reihe von Făllen als Symptome des Diabetes insipidus Superacidităten und Super­
sekretionen des Magensaftes mit gleichzeitig vorhandenen Spasmen des Magendarmkanals 
beschrieben haben, die auf eine Labilităt des vegetativen Systems schlieBen lassen, fiir 
welche auch das Resultat der pharmakologischen Priifung sprach. Auch diese Magen­
darmsymptome wurden durch Verabreichung von Pituglandol gebessert. 

Anfallsweise Entleerung eines auffallend diinnen und reichlichen Urins ist 
das Kennzeichen der Urina spastica. Sie tritt bei nervosen Menschen infolge 
psychischer Erregungen ein, kommt ferner als Ăquivalent eines Anfalls bei 
Migrăne und Epilepsie vor. Auch bei nervosen Herz- und GefăBattacken 
(Angina pectoris vasomotoria u. a.) und vegetativnervosen Kollaps- und 
Schwachezustanden wurde Urina spastica beobachtet. Der Harn ist in diesen 
Fallen sehr reichlich, hell und von niedrigem spezifischem Gewicht, stets frei 
von EiweiB und Zucker. Die Nierenfunktion solcher Patienten ist in anfalls­
freier Zeit vollig intakt. 

In sehr seltenen Făllen kommt Urina spastica auch bei organisch Herzkranken vor. 
Ich beobachtete z. :B. eine 44jăhrige Arztgattin mit schwerer Myokarditis infolge von 
chronischer Osteomyelitis. Die Frau litt an hăufigen Anfăllen von "Herzschwăche", wăh­
rend deren sie unter Steigerung des Durstes in wenigen Stunden bis 8 Liter fast wasserhellen 
Urins ausschied. Der Harn hatte niedriges spezifisches Gewicht, war frei von Zucker. Odeme 
fehlten ganz. Keinerlei objektive Hypophysensymptome. In anfallsfreier Zeit normale Harn· 
mengen; keine Niereninsuffizienz. 

"Obrigens kommt auch eine scheinbar zentralnervos bedingte intermittierende 
Polyurie vor, wenn auch sehr selten. 

Ich nahm eine solche in folgendem Fall an: Ein jiingerer, luisch infizierter Mann er­
krankt an den Zeichen einer vorwiegend meningealen Hirnlues; Luesreaktionen in Blut 
und Liquor positiv. Seine Hauptklage waren Anfălle von Schlafsucht, starkem Priapis­
mus und darauf eintretender Pollakis- und Polyurie. Grobe Hypophysensymptome fehlten. 

Anfallsweise auftretende Polyurie werden wir als Kennzeichen einer inter­
mittierenden Hydronephrose spăter noch zu besprechen haben. 

1) P. TRENDELEN.BURG, Klin. Wochenschr. 1928. Nr. 36. 2) GoRKE und DELOCH, Med. 
Klinik 1921. Nr. 38. 
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Die Polyurie bei den eigentlichen Nierenerkrankungen, z. B. den Schrumpf- P8olyurie bei 
nieren, erreicht selten Werte, die iiber 21/2 Liter herausgehe~; allerdings c~~~~~f­
werden groBere Harnmengen zur Zeit der Ausschwemmung von Odemen ent-
leert. Immerhin wird die Polyurie bei Nierenkranken doch mitunter dadurch 
auffăllig, daB die Kranken ofter nachts Urin lassen miissen. Das kann ver­
schiedene Ursachen haben. Es kann diese năchtliche Polyurie Ausdruck einer 
beginnenden Zirkulationsinsnffizienz sein, also in das Gebiet der Nykturie fallen, 
die wir bei der Besprechung der Herzkrankheiten erwăhnten. In diesem Falle 
ist die Harnmenge bei Tage geringer und ihr spezifisches Gewicht hoher als 
die des Nachturins; die hăufigeren năchtlichen Entleerungen konnen aber auch 
Folge einer V erminderung der Konzentrationsfăhigkeit der Niere, also ein 
Zeichen beginnender renaler Insuffizienz sein. Dann ist die Urinmenge auch 
iibertags entsprechend hoch. Es empfiehlt sich schon wegen der sich daraus 
ergebenden verschiedenen therapeutischen Indikationen, diese beiden Formcn 
năchtlicher Polyurien zu unterscheiden. 

Die hăufigere Urinentleerung ist in vielen Făllen mit Harndrang verbunden, Strangurie. 
der zugleich schmerzhaft sein kann. Diese Strangurie kann bekanntlich bei allen 
akuten und einigen chronischen Formen der Blasenentziindung vorkommen. 

Vermehrter schmerzhafter Urindrang kommt aber auch, ohne daB cine Cystitis 
besteht, bei der sogenannten reizbaren Blase vor. Bekannt ist dieser Harn­
drang nach GenuB unreifen Bieres und anderer ăhnlich wirkender Getrănke oder 
nach reizenden Speisen. Es tritt ein vermehrter und gewohnlich schmerzhafter 
Urindrang aber auch bei Entziindungen in der Nachbarschaft der Blase auf, z. B. 
bei Mastdarmfissuren, bei entziindeten Hămorrhoiden und vor allem bei einer 
gonorrhoischen Urethritis posterior. Auch Mastdarmcarcinome und Peritonitiden 
des Blasenperitoneum ki:innen zu Jebhaftem Harndrang fiihren. Bei heftigem, 
anfallsweise auftretendem, schmerzhaftem Harndrang denke man auch an die 
vesicalen Krisen der Tabiker. 

Die Cystitis ist an den Harnverănderungen, besonders der Pyurie, leicht 
zu erkennen, sie soll beim Kapitel Harnverănderungen besprochen werden. 
Hier sei aber betont, daB man cine der cystitischen ăhnliche Pollakisurie auch Nerviise 

h ff k S d b f Pollakis· bei Hysterisc en antre en ann. ie wir isweilen ălschlich fiir eine cysti- urie. 
tische gehalten. Diese "nervose Reizblase" ist iibrigens nicht selten das 
Produkt einer lăngst abgeheilten Gonorrhoe, besonders in Făllen, in denen 
ărztliche Polypragmasie die betreffende Region dauernd zum Sitz unnotiger 
Behandlung und damit erhohter Beachtung gemacht hatte. 

Vermehrter Harndrang ist auch der erwăhnten Urina spastica neben der 
Vermehrung und Verdiinnung des Urins eigen. Das gleiche gilt von dem ver­
mehrten Urindrang nach kalten Bădern. Im letzteren Falle handelt es sich 
neben einer Erregung der Nierennerven wohl auch um cine Beeinflussung der 
Zirkulation. Beim Gesunden klingt diese allerdings rasch ab und die Vermehrung 
der Urinmenge wird kompensiert, so daB die Tagesmenge nicht vermehrt ist, 
bei Herzkranken jedoch haben kiihle Băder, besonders kohlensaure Băder, 
auch einen steigernden EinfluB auf die Tagesharnmenge. 

Oligurien sind bislang meist nur als Kennzeichen einer Erkrankung des Oligurie. 
Zirkulationsapparates oder der Nieren klinisch beachtet worden. Sie kommen 
aber doch gelegentlich auch ohne derartige Ursachen vor. Vor allem ist hier die 
hypothyreogene Salz- und Wasserretention zu erwăhnen, die von EPPINGER 1) die 
klinisch und experimentell studiert wurde. Bei Myxodemen jeder Art kann 
man sich oft von der Oligurie durch den VoLHARDschen W asserversuch iiber­
zeugen. Auch weist das Verhalten von Diurese und Gewicht bei Hypothyreosen 

1) H. EPPINGER, Pathologie und Therapie des Odems. Berlin: Julius SpringPr 1917. 
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unter Einwirkung des Thyreoidins ja eindeutig auf Wasserretention und Aus­
schwemmung thyreogenen Ursprungs hin. 

Eine nahezu konstante Oligurie, die nicht nur durch die Verminderung des 
Durstes bedingt ist, findet sich auch bei hypophysarer Kachexie (s. u.) 1). AuBer­
dem gibt es aher noch eigenartige "primare Oligurien" ohne grobe inkretogene 
Symptome. 

J. BAUER2 ) will diese primaren Oligurien wie folgt einteilen: l. in primar renale konsti­
tutionelle Oligurien, bei denen gewisserma.Ben die Konzentration des Urins habituell eine 
hohere und die Menge eine entsprechend geringere ist. Salz- und W asserzulagen werden 
dabei ungestort ausgeschieden. 2. In konstitutionell primare Oligodipsien. Diese beiden 
Formen wiirden gewisserma.Ben Gegenstiicke der entsprechenden Formen des Diabetes 
insipidus sein. Weitaus die interessanteste ist aber die 3. Form, in der die Oligurie durch 
Salzretention erklart werden mu.B. A. L5B 3 ) hat derartige Oligurien mit verminderter 
Kochsalzausscheidung bei orthostatischer Albuminurie beobachtet und spater sind eine 
ganze Reihe Oligurien mit Kochsalzretention beobachtet. BAUER glaubt, da.B man unter­
scheiden miisse: in Formen der Salzretention durch Konzentrationsschwache der Nieren, 
bei diesen wiirden Salzzulagen prolongiert, aber unter kompensatorischer Polyurie aus­
geschieden, und in Formen, bei denen es sich um eine vermehrte Aviditat des Gewebes fiir 
Kochsalz handle, bei diesen kame es zu einer gesteigerten Wasserbindung in den Geweben 
mit Quellung und sogar mitunter mit Odembildung, gewohnlich sei dabei auch eine 
Achlorhydrie des Magensaftes vorhanden und die Oligurie natiirlich eine sekundare. Die 
Griinde dieses Verhaltens konnen vielleicht verschiedene sein. In einem von JuNGMANN 4 ) 
bescbriebenen Falle wurden bei der Sektion pluriglandulare Driisenveranderungen ge­
funden. VErL 5 ) sah bei seinen Kranken, bei denen die Oligurie mit Schwellungszustanden 
des Gesichtes und Zunahme des Korpergewichtes verbunden war, Storungen in der Funktion 
des vegetativen Nervensystems. Er beschreibt auch einen Fali von Schrumpfniere mit 
passagerer Oligurie im Anschlu.B an cerebrale eklamptische Krisen, bei denen nach seiner 
Ansicht die Oligurie zentral bedingt war. Auch JUNGMANN hatte urspriinglich an eine 
Schadigung des Kocbsalzzentrums am Boden des dritten Ventrikels gedacht. In anderen 
Fallen von Kochsalzretention in den Geweben lie.Ben sich teils Anomalien der inneren 
Sekretionen nachweisen, teils wurden sie aher auch vermiBt. Eine besondere Gruppe hilden 
augenscheinlich gewisse Fettleihige, bei denen es zwar zu keiner Odemhildung kommt, 
aher das schwammige Fett das Kochsalz und das Wasser zuriickhalt. BAUER hat diese 
Falle als Hydrolipomatose hezeichnet und ZoNDEK 6 ) hat von Salzwasserfettsucbt gesprochen. 

Ich 7) babe iiber "funktionelle Oligurien" bericbtet, die bei klimakterischen Odemen 
und bei hypophysarer Kachexie auftraten. Die letzteren gingen zum Teil mit Hypostenurie, 
zum Teil mit normaler, sogar iibernormaler Konzentration (bei intakter Niere) einher. 
AuBerdem teilte ich Fălle von hochgradiger Oligurie bei Frauen mit ausgeheilten Cysto­
pyelitiden mit; die Oligurie dieser schwer Nerviisen war entscheidend von psychischen 
Faktoren abhăngig, konnte aher auch durch Prăphyson giinstig heeinflu.Bt werden. H. 
STRAUB herichtete iiber Falle von Oligurie und sogar Anurie bei Frauen mit einseitigen 
organiscben Erkrankungen des Nierenbeckens, die gleicbfalls im wesentlicben psychogen 
entstanden. 

In das Gebiet der Oligurie mit Odem nicht kardialen und nicht nephrogenen 
Ursprungs fallen auch zum Teil jene bekannten Falle von kachektischem Odem 
bei Carcinom, Tuberkulose, schweren Anamien usw. 

Anurie. Wird kein Urin gelassen, besteht also eine Anurie, so muB besonders bei 
benommenen Menschen der erste Griff des Arztes der nach der Blase sein. Fiihlt 
man die gefiillte Blase als einen aus dem kleinen Becken heraufsteigenden halb­
kugeligen Tumor, so muB sofort katheterisiert werden. Der Katheterismus 
empfiehlt sich iiberhaupt bei allen Tumoren dieser Gegend, um Tăuschungen 
durch eine gefiillte Blase auszuschlieBen. Eine iibermaBige Fiillung der Blase 
kommt auBer bei Benommenen oft durch Stenosierungen der Harnwege, nament­
lich wieder durch eine Prostatahypertrophie vor, und gerade dabei kann die 
Behinderung der Entleerung ganz plătzlich eintreten. Ebenso wird eine Uber-

1) HANS CuRSCHMANN, Prahypophyse und Nierenfunktion. Klin. Wochenschr. 1939. 
Nr. 46. 2 ) J. BAUER, Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 29, S. 1026, dort auch die Literatur. 
3 ) LiiB, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 83. ~) JuNGMANN, Klin. Wochenschr. 1922. 
S. 1546. 6 ) VEIL, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 139. 6) ZoNnEK, Dtsch. med. Wochen­
schr. 1925. S. 1267. 7 ) HANS CURSCHMANN, Med. Welt 1936. Nr. 16. 
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fiillung der Blase durch eine Lahmung derselben hervorgerufen. Es sei an die 
Ischuria paradoxa erinnert, die sich bei Riickenmarkkranken besonders anfangs 
findet, wenn die sympathische Blaseninnervation noch nicht ihre selbstă.ndige 
Funktion zuriickgewonnen hat und die Leitung zum Zentralorgan unterbrochen 
ist, z. B. bei Querschnittsmyelitiden. Spater findet dann bei den meisten Riicken­
markskranken die unwillkiirliche Urinentleerung so statt, daB der Urin wie 
beim Saugling, der die willkiirliche Beherrschung der Urinentleerung noch 
nicht erlernt hat, in durch mehrstiindige Pausen getrennten, schubweisen Ent­
leerungen er:folgt, ohne daB dem Kranken dies zum BewuBtsein kommt. Eine 
einfache mehr minder erhebliche Erschwerung des Urinlassens findet sich oft 
als friihes Symptom der multiplen Sklerose und der Tabes. 

Eine Storung der Urinentleerung in der Weise, daB der Urin unwillkiirlich 
abgeht, wenn dem eintretenden Harndrang nicht sofort Folge geleistet wird, 
kommt auBer bei Cystitis besonders bei Prostatikern vor. Ferner haben wir 
derartige Storungen im Feldzug vielfach bei Soldaten gesehen, die Erkăltungen 
ausge.setzt waren. Sie steigerten sich oft bis zur wirklichen diurnen und 
nokturnen Enuresis. 

Das eigentliche Bettnăssen bei K.indern und Jugendlichen fiihrt insofern Enuresis. 
zu differentialdiagnostischen Erwagungen, als năchtliche epileptische Anfalle 
als Ursache nicht iibersehen werden diir:fen. AuBerdem muB auf reflektorisch 
wirkende Ursachen wie Phimosen, Mastdarmfissuren und Wiirmer geachtet 
werden. In der Mehrzahl der Fălle handelt es sich bekanntlich um nervose 
Individuen. 

Eine sehr kennzeichnende Storung der Urinentleerung wird mitunter dadurch Blasen­

hervorgerufen, daB die Urinentleerung plotzlich mitten im Strahl stockt, wenn stein. 

ein Blasenstein das Orificium der Urethra verlegt. Ănderung der Korperlage 
stellt dann oft die freie Passage wieder her. Bleibt dagegen ein Konkrement 
in der Urethra selbst stecken, so kann es zu einer meist hochst schmerzhaften, 
akuten Harnverhaltung, genau wie bei Prostatahypertrophie oder anderen 
stenosierenden Prozessen kommen. 

Die eigentliche Anurie, das Stocken der Harnsekretion, kommt bei schweren Anurle. 

Nephritiden und auf reflektorischer Basis bei Steinkoliken und Nierenembolien, 
auch wohl bei Peritonitiden vor. Dabei sei betont, daB reflektorische vollige 
Anurie nach VerschluB eines Ureters (z. B. durch Stein) zwar immer wieder 
angenommen wird, aher meist nicht beweisbar ist. Erfahrene Urologen und 
Chirurgen bestreiten ihr Vorkommen. Eine hysterische Anurie ist zwar mehr­
fach beschrieben worden, sogar mit kompensatorischen Harnerbrechen. Es 
diir:fte sich aher bald dabei wohl immer um raffinierte Tauschungsmanover 
gehandelt haben. 

Ich glaubte, eine reflektorische Anurie bei einem ălteren Mann mit SteinverschluB des 
rechten Ureters annehmen zu diirfen. Es bestand beginnende Urămie mit Rest-N-Werten 
iiber 200 mg-%. Anurie und Urămie besserten sich aber nach Entfernung des Steines nicht. 
Die Obduktion ergab schwere beiderseitige Pyelonephritis. 

MATTHES erlebte einen dera.rtigen Fali, bei dem trotz strengster Beaufsichtigung kein Urin 
entleert wurde und die Blase beim Katheterisieren stets nur wenige Tropfen Urin enthielt. 
Es wurden aher urinos riechende Fliissigkeiten erbrochen. Die Kranke ha.tte sich da.ran 
gewohnt, den Urin in kleinen Portionen in ein in der Hand bequem zu verbergendes Gefă.B 
zu lassen und da.nn sofort auszutrinken. 

Bevor ich nun auf die Diagnose des Urinbefundes eingehe, sei noch - fiir Senkungs­

alle primăren Nephropathien und die Erkrankungen der ableitenden Harnwege- reaktion. 

einer einfachen Untersuchungsmethode gedacht, die - natiirlich nur im Verein 
mit den anderen - gewisse Schliisse gestattet, nămlich der Senkungsgeschwin-
digkeit der Erythrocyten (S. G.), die besonders BERTRAM 1) bearbeitet hat. 

1) BERTRAM, Zeitschr. f. urol. Chir. Bd. 30, H. 3 u. 4. 
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Run. Vossl) fand an dem Material meiner Klinik folgendes: Die S.G. ist er­
hoht bei akuten, aher auch chronischen Glomerulonephritiden, bei Nephrosen 
und Schrumpfnieren jeder Art. Sie ist aher normal bei gutartigen Restalbu­
minurien. Die S.G. ist gleichfalls stark erhOht bei allen Cystopyelitiden, be­
sonders in fieberhaften Stadien, sie ist aher normal bei unkomplizierten Stein­
nieren. Die diagnostische Bedeutung der S.G. fiir die genannten Krankheits­
gruppen ist also kiinftig zu beriicksichtigen. 

2. Die Diagnose des Urinbefundes. 
a) Eiwei8 und Zylinder. 

Als Kennzeichen einer Nierenerkrankung galt friiher in erster Linie die 
Albuminurie. Nicht jede Nierenerkrankung fiihrt aher zu einer Eiwei.Bausschei­
dung. Bei beginnenden Schrumpfnieren kann die Albuminurie fehlen oder nur 
so gering sein, daB sie bei der Kochprobe nicht erkannt wird. 

Andererseits bedeutet eine Albuminurie nicht immer eine wirkliche Erkran­
kung der Niere. Bekanntlich fiihrt die kardiale Stauung oft zu erheblichen Ei­
weiBausscheidungen, die mit der Besserung der Zirkulation wieder verschwinden 
konnen. Ferner treten nach anstrengenden Mărschen und Radfahrten oft nicht 
nur EiweiB, sondern sogar hyaline, gekornte und selbst Blutzylinder im Urin 
auf. Gleiches haben w.ir bei Langstreckenschwimmern festgestellt. 

Das Eiwei.B bei Entziindungen der ableitenden Harnwege kann auch aus 
diesen stammen. Es entspricht dann die EiweiBmenge der Menge des gleich­
zeitig entleerten Eiters. 

Der Befund einer Albuminurie lăBt also noch keinen bestimmten SchluB 
zu, sondern fordert nur zu eingehender Untersuchung auf. Auch ist ein SchluB 
aus der Menge des EiweiBes auf die Form oder Schwere des Nierenleidens 
nicht angăngig. Dies gilt besonders fiir die akuten doppelseitigen Nicrcner­
krankungen. Fiir die Restzustănde und die Schrumpfnieren lăBt sich allerdings 
sagen, daB ein hoherer EiweiBgehalt mehr fiir Reste nephrotischer Zustănde 
bzw. fiir sekundăre Schrumpfnieren spricht, wăhrend die Reste vorwiegend 
glomerulărer Erkrankungen und die arteriolosklerotischen genuinen Schrumpf­
nieren sich durch geringen EiweiBgehalt des Urins auszeichnen. Doch gilt dies 
nicht ausnahmslos, wie ein Fali von STEPP und PETER 2) zeigt. 

Diese Autoren beobachteten, daJ3 bei einer Frau mit Nierensklerose, Herzinsuffizienz 
mit Odemen zwar zunăchst nach Digitalis und Theacylongaben cine Besserung eintrat, 
dann aher wurde unter Verschlechterung der Diurese ein syrupdicker Urin mit einem spezi­
fischem Gewicht von 1112 und einem vorwiegend aus Albumin bestehendem den Blut­
eiweiJ3gehalt iibersteigenden Eiweillgehalt von 26-30% ausgeschieden. 

Die Art des ausgeschiedenen EiweiBes, besonders das Verhăltnis zwischen 
Serumalbumin und Globulin, ist wiederholt eingehend studiert worden. Dieses 
Verhăltnis, der sogenannte EiweiBquotient, hat aher bisher eine diagnostische 
Bedeutung nicht gewonnen. Dagegen seien iiber den Essigsăurekorper, ein 
EiweiB, das schon auf Zusatz verdiinnter Essigsăure ausfăllt und im Săure­
iiberschuB wieder loslich ist, einige Worte gesagt. 

Der Essigsăurekiirper ist friiher als ein Globulin angesehen worden, spăter ist 
er von MoRNER als ein chondroitinsaures EiweiJ3 erkannt worden. Bei Ikterus soli er 
dagegen nach STRA.uss aus gallensaurem EiweiJ3 bestehen. MATTHES hat diesen Essigsăure­
kiirper oft bei Infektionsnephritiden, z. B. bei der Scharlachnephritis bereits vor dem 
Auftreten der eigentlichen Albuminurie gefunden. Er wird aher auch als letzter Rest 
einer Albuminurie bei a.bklingenden Nephritiden angetroffen und bei vielen fliichtigen 

1) RuD. Voss, Diss. Rostock 1936, hier die gesamte Literatur. 2) STEPP und PETER, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 153. 
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Albuminurien, z. B. bei den orthostatischen und bei Ikterus. ăfter sah MATTHES ihn auch 
bei sonst eiweiBfreien Gichtikern wăhrend der Anfălle. STRAUSS mochte ihn wegen seines 
Vorkommens bei den febrilen Albuminurien a.ls ein tubulăres Phănomen deuten. Na.ch 
STRAUSS und PoLITZ"ER lăBt sich na.ch seinem Verschwinden oft noch lăngere Zeit Chon­
droitinschwefelsăure im Urin na.chweisen. 

Die Rea.ktion a.uf Chondroitinschwefelsăure wird in der Weise ausgefiihrt, da.B ma.n 
zu einer mit Essigsăure a.ngesăuerten Urinprobe etwa. 1 ccm einer 1 %igen Losung 
von Pferdeserum setzt. Es entsteht da.nn schon in der Kălte eine Triibung. 

Uber die Harnzylinder ist differentialdiagnostisch folgendes zu sagen: Harn­
Wir wissen, daB ein reichlicher Befund von Zylindern aller Arten namentlich zYiinder. 

den tubulăren Nierenerkrankungen eigen ist. Es kommen aher sowohl hyaline 
wie gekornte Zylinder auch bei anderen Prozessen, z. B. bei allen Glomerulo­
nephritiden, Stauungsnieren und sogar schon bei den Marschalbuminurien vor. 
Die differentialdiagnostische Bedeutung der Zylinder fur die Trennung der 
einzelnen Formen der Nierenkrankheiten ist demgemăB keine groBe. Dagegen 
beweist das Vorhandensein von Zylindern immerhin eine Beteiligung der Nieren. 
Sie fehlen also bei den Erkrankungen, die nur die ableitenden Harnwege betreffen. 

Neuerdings hat man auf das Auftreten von doppeltbrechenden Substanzen Gewicht 
gelegt. Sie kommen sowohl als freie Korner, als inForm von Auflagerungen auf Zylinder 
vor und sind mit dem Polarisationsmikroskop leicht zu erkennen, aher auch schon bei der 
gewohnlichen mikroskopischen Untersuchung an ihrem Fettglanz auffăllig. Ober ihre Be­
deutung wird bei der Schilderung der Lipoidnephrose ausfiihrlich berichtet werden. 

Das Auftreten von Wachszylindern, selbst wenn sie die Amyloidreaktion 
geben, lăBt nur den SchluB auf eine schwere Nephritis zu und spricht jedenfalls 
nicht mit Sicherheit fur das Vorliegen eines Nierenamyloids. Bekannt sind die 
gelbgefărbten Ikteruszylinder und ebenso die kurzen, feinkornigen, wăhrend des 
diabetischen Komas oft in groBen Mengen nachweisbaren Komazylinder. 

Epitheliale Beimengungen aus den Harnwegen kommen a.Is Plattenepithelien Epithelien. 

und als rundliche oder birnformige oder geschwănzte Epithelien vor. Von den 
letzteren glaubte man fruher, daB ihr Auftreten fiir eine Herkunft aus den oberen 
Harnwegen, besonders aus dem Nierenbecken sprăche. Doch trifft dies nicht 
zu. Sie stammen vielmehr aus den tieferen Schichten des Epithelbelages, finden 
sich daher bei jeder heftigeren Entzundung, also auch bei den auf die Blase 
beschrănkten und lassen keinen SchluB auf den Sitz der Entzundung zu. 

Die viei kleineren Nierenepithelien sind oft stark verăndert und dann nicht 
leicht von verănderten Leukocyten zu unterscheiden. EinigermaBen sicher 
sind sie als Nierenepithelien zu erkennen, wenn sie auf Zylindern liegen. Das 
Auftreten von Epithelialzylindern, namentlich wenn sie die erwahnten doppelt­
brechenden Substanzen enthalten, laBt immerhin auf eine Erkrankung der 
Tubuli schlieBen. 

b) Pyurie. 
W eiJle Blutkorper kommen zwar bei Nierenerkrankungen vor, aher nicht 

in groBerer Menge. Ziemlich reichlich kann man sie bei beginnenden Scharlach­
nephritiden treffen, aher immerhin nicht derart, daB der Urin den Charakter 
der Pyurie bekommt. Die Pyurie ist im allgemeinen ein Kennzeichen der Er­
krankung der ableitenden Harnwege, hochstens liefert noch die Nierentuber­
kulose reichlichere Eitermengen. W enn die Pyurie nur aus den Harnwegen 
stammt, so entspricht der EiweiBgehalt des Urins der Menge des vorhandenen 
Eiters und ist im filtrierten Urin nur gering. Ein stărkerer EiweiBgehalt spricht 
bei Pyurie fiir eine gleichzeitige Nierenerkrankung. 

Man kann den Eitergehalt eines Urins schon da.nn vermuten, wenn die Triibung weder 
auf Lauge- noch auf Săurezusatz verschwindet. Ist die Pyurie einigermaBen reichlich, 
so bildet sich auf Zusatz von Lauge eine Art Gelatine, die besonders, wenn man die Lauge 
tropfenweise unter gleichzeitigem Umschiitteln zusetzt, reichlich mit Luftblasen durchsetzt 
ist (DONNE). 
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Die mi.kroskopische Untersuchung ist aher trotzdem erforderlich, um seltenere 
Harntriibungen von der Pyurie unterscheiden zu konnen. 

Bei Dia.betikem findet sich z. B. gelegentlich eine Hamtriibung dUl'ch Wucherung von 
_Hefe- Hefepilzen im zuckerha.ltigen Urin. Eine Hefetriibung ha.t HOHLWEG a.uch bei einem 

triibungen. Kranken ohne Dia.betes beschrieben. Eine Triibung durch Chylurie wirq_ mikroskopisch 
Chylurie. a.n der feinsten Verteilung des Fettes und an der Moglichkeit, sie durch Atherextraktion 

zum Verschwinden zu bringen, leicht erka.nnt. Man denke da.bei a.ber nicht nur a.n die 
Fila.ria- oder an die Bilha.rzia.infektionen, sondem auch an Tăuschungsversuche durch Zusatz 
von Milch. Von W. KAlsERLING ist ein Fali beschrieben, in dem eine Chylurie durch 
Milchzusatz zum Harn vorgetăuscht wurde. 

Durch­
bruch 
elnes 

Abscesses. 

Nicht jede entziindliche Erkrankung der Harnwege fiihrt zu besonders 
starker Eiterbeimengung. Es sei besonders an die durch das Bacterium coli 
hervorgerufenen Cystitiden erinnert, bei deren leichteren Formen und Stadien 
ein saurer, fast klarer, nur leicht opaleszierender Urin entleert werden kann, 
der nur vereinzelte Eiterkorperchen, dagegen reichlich Bakterien enthalt. 

Besteht aher eine Pyurie, so erhebt sich die Frage, woher der Eiter stammt. 
Die Dreiglaserprobe gibt dariiber Auskunft, ob der Eiter nur aus der vorderen 
Harnrohre (erste Portion triibe) kommt, ob eine Urethritis posterior besteht 
(letzte Portion starker getriibt) oder ob eine Cystitis (gleichmaBige Triibung) 
vorhanden ist. Eine Unterscheidung, ob der Eiter nur aus der Blase stammt 
oder ob eine Nierenbeckeneiterung besteht, laBt sich wenigstens in den akuteren 
Fallen dadurch treffen, daB die Pyelitiden Schmerzen in der Nierengegend her­
vorrufen und auch bei bimanueller Palpation eine Druckempfindlichkeit erkennen 
lassen. Das ist namentlich bei den einseitigen, nicht durch Urinstauung ent­
standenen Formen der Pyelitis der Fali. Allerdings kommen auch bei Urethritis 
posterior Schmerzausstrahlungen nach der Nierengegend vor. Sicher kann 
man die Herkunft des Eiters aher erst cystoskopisch feststellen. Man hiite sich 
jedoch bei bestehender Cystitis und einseitiger Pyelitis den gesunden Ureter 
zu katheterisieren, da man ihn dann leicht infiziert. 

Eine voriibergehende Pyurie, bei der der Ham gewohnlich sauer bleibt, 
kann von einem Durchbruch eines Abscesses in die Blase riihren. Meist tritt 
dann plotzlich eine Triibung auf, und die Eitermengen sind reichlich. Trotzdem 
fehlen die subjektiven Symptome der Cystitis. Gewohnlich lassen auch die 
sonstigen Befunde die richtige Deutung eines AbsceBdurchbruchs zu. 

Aknte Bei akuten Formen der Pyurie ist stets zuerst an eine Infektion der Blase 
Cystltis. zu denken, die durch '(jbergreifen einer Gonorrhoe oder durch eine Katheter­

infektion oder auf weniger durchsichtige Art entstanden ist. 
Ganz besondere Wichtigkeit haben die bereits mehrfach erwahnten Infek­

tionen der ableitenden Harnwege mit Bacterium coli. Hier sei noch einmal 
betont, daB das Bacterium coli iibrigens ebenso wie Typhus- und Paratyphus­
bacillen den Harnstoff nicht zersetzen, und daB deswegen der Urin sauer bleibt. 
Bei vielen anderen Infektionen der Blase, besonders bei Proteusinfektionen, wird 
der Urin durch ammoniakalische Gii.rung alkalisch, die bekanntlich am Geruch 
und am Auftreten von Tripelphosphaten im frischen Urin leicht kenntlich ist. 

Tuber- Bei jeder chronischen Pyurie ist genau auf etwaige Urotuberkulose zu unter­
kutose. suchen. Namentlich ist jede Pyurie auf Tuberkulose verdachtig, die zunachst 

mikroorganismenfrei erscheint. Der Nachweis der Tuberkelbacillen, die oft in 
dicken Zopfen zusammenliegen, muB stets im Katheterurin gefiihrt werden, um 
Tauschungen durch Smegmabacillen zu vermeiden. Denn die Smegmabacillen 
haben fast die gleichen farberischen Eigenschaften wie die Tuberkelbacillen. 
Man kann zur Sicherheit auch noch die Impfung auf ein Meerschwein mit mehrfach 
mittels physiologischer KochsalzlOsung gewaschenem Zentrifugat herbeiziehen. 

Der Verd.acht auf Tuberkulose wird durch gleichzeitig vorhandene, ander­
weitige Manifestationen der Tuberkulose, besonders durch eine Tuberkulose 
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des Hodens, der Samenstrange und Samenblasen, oder durch eine Genital­
tuberkulose der Frau, fast zur GewiBheit. In jedem Falle von Tuberkulose­
verdacht ist die Cystoskopie auszufiihren. Sie laBt bei Tuberkulose entweder 
schon eine ausgedehntere Blasentuberkulose oder doch wenigstens oft ver­
dachtige Veranderungen an der Miindung des Ureters der befallenen Seite 
erkennen (Rotung, Schwellung, kleine Hiimorrhagien oder Geschwiirchen). 
Cystoskopie und Ureterenkatheterismus gestatten auch die Entscheidung, ob 
der ProzeB einseitig oder doppelseitig ist. Sie ist schon deswegen unerlăBlich, 
um eine noch einseitige Erkrankung rechtzeitig der operativen Therapie zu­
fiihren zu konnen. 

AuBer der Tuberkulose muB man selbstverstăndlich auch die iibrigen haufigen Chronţs~he 
Ursachen chronischer Blasenkatarrhe differentialdiagnostisch in Betracht ziehen, Cystitis. 

in erster Linie Harnstauungen bei Mănnern durch Strikturen oder Prostata­
hypertrophie, bei Frauen durch Genitalerkrankungen wie Uterussenkungen 
oder Blasenscheidenfisteln. Aher auch Tumoren, z. B. Carcinome der Nachbar-
schaft oder Abscesse, konnen die Ursache chronischer Cystitiden sein. MATTHES 
beobachtete einen Arzt, der jahrelang wegen chronischer Cystitis behandelt war; 
tatsăchlich aher wurde die Cystitis durch einen neben der Blase liegenden 
alten appendicitischen AbsceB unterhalten. Es ist also stets eine Vaginal- bzw. 
Rectaluntersuchung auszufiihren und eine genaue Anamnese zu erheben. Man 
denke auch stets daran, daB Blasenkatarrhe Symptome eines bis dahin noch 
nicht erkannten Riickenmarkleidens sein konnen. 

Endlich muB bei jedem Falle chronischer Pyurie auch die Frage auftauchen, Blasen­

ob sie nicht etwa durch einen Blasenstein oder einen Fremdkorper in der Blase stein. 

unterhalten wird. Das einfachste und sicherste Verfahren zu ihrer Beantwortung 
ist die Rontgenphotographie der Blase. Man hiite sich jedoch, die hăufigen 
kleinen Venensteine, die nach ihrer Anordnung leicht zu erkennen sind, fiir 
kleine Blasenkonkremente zu halten. Man kann natiirlich den Stein auch durch 
Sondierung mit der Steinsonde oder cystoskopisch feststellen. 

Erinnert sei daran, daB bei Kindern ein Mastdarmprolaps ofter ein Zeichen 
eines Blasensteines ist und jedenfalls zur Urinuntersuchung auffordert. Die 
Blasensteinbeschwerden sind, abgesehen von den begleitenden cystitischen Er­
scheinungen mitunter dadurch gekennzeichnet, daB die Schmerzen und Urin­
beschwerden besonders nach Erschiitterungen und plOtzlichen Bewegungen 
auftreten und in der Ruhe nachlassen. Die charakteristische Unterbrechung 
des Urinstrahles bei Verlegung des Orificium internum wurde bereits erwahnt. 

c) Die Differentialdiagnose der Hamaturie. 

Die Blutbeimengungen zum Urin, soweit sie Folge hămorrhagischer Nephri­
tiden sind, sollen hier nicht behandelt werden. Wenn auch bei ihren akuten 
Formen der Urin Fleischwasserfarbe annehmen kann, so ist doch aus den 
iibrigen Symptomen, z. B. schon aus dem Nachweis von Zylindern, die Diagnose 
der Nephritis stets zu stellen. Im folgenden sollen also nur die Formen der 
nichtnephritischen Urinblutungen besprochen werden. 

Zunăchst muB in jedem Fall von Blutharnen festgestellt werden, woher die 
Blutung stammt. 

Fiir eine erste Orientierung konnen folgende Merkmale dienen: Blutungen 
aus der Harnrohre oder der Prostata sind unabhangig von der Urinentleerung. 
Falls Blut und Urin jedoch gleichzeitig entleert wird, so erscheint das Blut 
in den Anfangsportionen am starksten. Bei Blasenblutungen dagegen ver­
stărkt sich die Blutbeimischung zum Urin wahrend der Entleerung, besonders 
aber am SchluB derselben. Bei Blutungen, deren Ursprung oberhalb der Blase 
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ist, wird das Blut dem Urin gleichmăBig beigemischt. Man stellt diese Unter­
schiede mit der Dreiglăserprobe fest. 

Gewisse Unterscheidungsmerkmale ergeben sich auch aus dem morphologischen Ver­
halten der roten Blutkiirperchen. GuMPRECHT gab an, daB bei Blasenblutungen die roten 
Blutkiirperchen meist sternfiirmig geschrumpft seien, wăhrend bei Nierenblutungen sich 
kleine kugelige Abschniirungen an ihnen zeigen. GERHARDT fand, daB Nierenblutungen 
eine stărkere Entfărbung und ein dadurch bedingtes lederartiges Aussehen der roten Blut­
kiirper aufweisen. Beide Merkmale sind aher nicht diagnostisch wenig bedeutsam und 
hăngen weniger vom Sitz der Blutung als von der Dauer des Verweilens der Blutkiirper im 
Urin ab. 

Das einzige sichere Mittel, um festzustellen, ob die Blutung in der Blase oder 
hoher oben ihren Ursprung hat, ist die Cystoskopie, wenn notig in Verbindung 
mit Spiilungen der Blase. Bei Blasenblutungen lăBt sich die Blutung durch die 
Spiilung oft temporar beseitigen, bei hOher herabkommenden Blutungen nicht. 
Ein sicheres Urteil ergibt der Ureterenkatheterismus, der bei Blasenblutungen 
natiirlich blutfreien Urin ergibt. 

Nieren- Ist ein Ursprung der Blutung oberhalb der Blase sichergestellt, so ist an 
blutungen. • R ih M" l' hk 't d nk ll f l d 1 D' eme ganze e e von og lC er en zu e en; vor a em an o gen e: . re 

Blutung als Folge einer Nierensteinerkrankung. 2. Die Blutungen bei Nieren­
tuberkulose. 3. Die durch Nierentumoren verursachten Blutungen. Auch 
Tumoren in der Nachbarschaft der Niere rufen mitunter Nierenblutungen 
hervor, z. B. Nebennierentumoren, selbst wenn sie nicht in die Niere einge­
wuchert sind. 4. Die durch eine groBere Nierenembolie hervorgerufenen Blut­
beimengungen. 5. Blutungen nach Traumen der Nierengegend und nach 
(seltenen) Massenblutungen ins Nierenlager. 6. Hămaturien bei Hămophilen 
oder bei der Thrombopenie. 7. Konnen Blutungen bei schweren Pyelitiden, 
bei Cystennieren und in seltenen Făllen auch bei Wandernieren, wenn diese 
eingeklemmt werden, vorkommen. 8. Seltenere Ereignisse sind auch durch 
Parasiten, etwa durch Echinokokken oder durch die in Europa seltene Filaria 
herV-orgerufene Blutungen. 9. Bleiben eine Reihe von Blutungen ohne nach­
weisbare Ursache, die sogenannten idiopathischen Nierenblutungen, iibrig 1), 

deren Existenz oft angezweifelt wurde, aher durch den vollig negativen histo­
logischen Obduktionsbefund in einigen Fiillen bewiesen worden ist. 

Einige von diesen Blutungen lassen sich in ihrer Herkunft durch die be­
gleitenden Symptome richtig deuten. Die Steinblutungen sind durch den 
heftigen Kolikschmerz ausgezeichnet. Allerdings ist dabei eine Tăuschungs­
moglichkeit vorhanden: Blutgerinnsel, die den Urether verstopfen oder nur 
miihsam passieren, konnen gleichfalls Koliken hervorrufen. Immerhin ist dies 
nicht hăufig. Die Nierensteinblutungen treten gewohnlich in typischen Anfăllen 
auf. Sie konn'en abundant sein, in der Zeit zwischen den Anfăllen ist der 
Urin meist vollig blutfrei. 

Bei der Erorterung der von den Nieren ausgehenden Schmerzphănomene 
soll auf die Symptomatologie der Nierensteine ausfiihrlicher eingegangen werden; 
hier geniige zu bemerken, daB eine mit Koliken verbundene Hămaturie eine 
Nephrolithiasis am wahrscheinlichsten macht. Die seltenen Massenblutungen 
in die Nieren rufen lokale Nierenschmerzen, aher nicht solche vom Charakter 
der Kolik hervor, auBerdem sind sie oft mit Erscheinungen einer inneren 
Blutung, also mit deutlicher Anămie und Pulsbeschleunigung verbunden. Die 
tuberkulOsen Blutungen konnen schon als initiale erheblich und oft schmerzlos 
sein. Meist aher findet sich bei Nierentuberk'ulose eine anhaltende, wenn auch 
geringe Blutbeimischung, wenn sie iiberhaupt Blutungen hervorruft. Die pye­
litischen Blutungen, soweit sie auf entziindlicher Basis erwachsen, sind dadurch 

1) Vgl. dariiber NAUNYN, Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 5. 
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ausgezeichnet, daB nur im Beginn der Erkrankung reines Blut sich dem Urin 
beimischt, sehr bald aher gleichzeitig reichlich Eiter im Urin nachweisbar ist; 
allerdings kann ein gleiches Verhalten sich auch bei Tuberkulose finden. 

Neubildungen rufen von Zeit zu Zeit gri:iBere Blutungen meist ohne Schmerzen 
hervor. Fiir die Annahme einer Nierenembolie ist im allgemeinen der Nachweis 
einer Quelle des Embolus zu fordern, deren Symptomatologie bei der Differential­
diagnose der Endokarditis abgehandelt wird. 

Sehr vorsichtig sei man mit der Annahme einer idiopathischen Nierenblutung. 
W enn auch sicher Nierenblutungen im hi:iheren Alter vorkommen, die nach 
ihrem Abklingen nie wieder irgendwelche Erscheinungen hervorrufen und bei 
denen auch spăter der Obduzent eine Quelle der Blutung nicht aufdecken 
kann, so sind doch eben hăufig anscheinend idiopathische Blutungen der Aus­
druck ganz geringer tuberkuli:iser V erănderungen oder kleiner Tumoren, die noch 
keine Lokalsymptome machen. Mitunter mi:igen sie durch Teleangiektasien 
oder Varizen des Nierenbeckens verursacht sein, bisweilen finden sie durch 
Arteriosklerose eine Erklărung. J edenfalls entschlieBe man sich nur dann zur 
Annahme einer idiopathischen Blutung, wenn die genaueste Untersuchung keinen 
Anhalt fiir eine andere der genannten Ursachen fiir Nierenblutungen ergibt. 

Die Quelle der Blasenblutungen deckt die Cystoskopie meist auf. Sie Blasen­
kommen vor bei allen heftigeren Cystitiden, besonders auch den gonorrho- blutungen. 

ischen, bei Blasensteinen, vor allem aher bei bi:isartigen und gutartigen 
Geschwiilsten (Papillomen!), und endlich aus Varicen und sonstigen GefăB­
verănderungen. Beilăufig sei erwăhnt, daB bei Graviditat Blasenblutungen beob-
achtet werden ki:innen. Sie sind entweder durch Stauung bedingt und stammen 
dann aus erweiterten Venen oder aher sie sind Ausdruck einer Blasengangrăn. 
Da die Diagnose der Blasenblutungen in das speziell urologische Gebiet făllt, so soll 
auf die Einzelheiten der cystoskopischen Bilder nicht naher eingegangen werden. 

Die Hamaturie darf natiirlich nicht mit einer Hamoglobinurie verwechselt 1~mo-.e 
werden. Hamoglobinurien kommen nach Vergiftungen mit Blutgiften vor, go muri· 

z. B. mit Kali chloricum, Arsenwasserstoff, Pyrogallussaure, Pilzgiften wie 
Lorchelgift. Dann wird die Anamnese ausschlaggebend sein. Differential­
diagnostisch wichtiger sind die paroxysmalen Formen, von denen wir eine Form 
als Schwarzwasserfieber bei der Besprechung der Malaria schilderten. Attacken 
von Hămoglobinurie sind ferner als Teilerscheinung eines Bronzediabetes von 
RINDFLEISCH beschrieben 1). Auf hamoglobinurische Nachschiibe bei abklingen-
der, akuter, hamorrhagischer Glomerulonephritis hat BITTORF aufmerksam 
gemacht 2). Auch die Marschalbuminurie, die schon erwahnt wurde, kann durch 
eine primăre Hamoglobinurie ausgeli:ist werden, wenigstens will ScHELLONG 3) eine 
derartige Marschhamoglobinurie als wohlumgrenztes Krankheitsbild auffassen. 

Am wichtigsten ist die Kăltehămoglobinurie. Sie ist gekennzeichnet durch 
Attacken von Hămoglobinurie nach Abkiihlungen. Die einzelnen Anfălle be­
ginnen hăufig mit Schiittelfrost und hohem Fieber, oft mit Erbrechen, allge­
meinem Unbehagen und Schmerzen in der Nierengegend, mitunter aher auch 
in rudimentărer Form ohne diese Symptome. Die Anfălle dauern meist nur 
wenige Stunden. Sie ki:innen von lkterus und einem Milztumor gefolgt sein. 
DoNATH und LANDSTEINER haben bei der paroxysmalen Kăltehămoglobinurie 
ein Autolysin nachgewiesen, dossen Ambooeptor nur in der Kalte von roten 
Blutki:irperchen verankert wird. Man kann diesen Amboceptor im Blut der 
abgekiihlten Fingerbeere nachweisen. Wahrscheinlich hăngen die meisten Falle 
mit Lues zusammen. 

1) RINDFLEISCH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 125. 2) BITTORF, Miinch. med. 
Wochenschr. 1921. Nr. 26. 3 ) ScHELLONG, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 34. 
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Man findet bei der paroxysmalen Hamoglobinurie den Urin rot oder braun 
gefărbt, er enthălt aher keine oder nur vereinzelte rote Blutkorper. Spektro­
skopisch laBt sich das Hamoglobin bzw. Methamoglobin Ieicht nachweisen, auch 
fallen die chemischen Hamoglobinproben positiv aus. 

Bei dem friiher als Methămoglobinurie gedeuteten Phănomen der Haffkrank­
heit handelt es nach BIELENSTEIN und ScHUMM um die Ausscheidungen von 

Kr H~· ·t Muskelfarbstoff, Myoglobin. Die nur die Fischerbevolkerung des frischen Haff 
a ei • befallende Krankheit wird durch iibermaBigen und dauernden GenuB von Haff­

fischen hervorgerufen und auBert sich in heftigen Muskelschmerzen und par­
oxysmaler Myoglobinurie, dem etwas Oxyhamoglobin beigemischt sein kann. 
Vergl. den Bericht der Universitatsgruppe in Konigsberg 1) und ScHITTENHELM 2). 

Mitunter kann eine Hămoglobinurie dadurch vorgetăuscht werden, da.B bei einer 
Hămaturie der Urin hămolytische Eigenschaften ha.t. Da.nn ist aher, wie v. KoRÂNY betont, 
immer nur wenig freies Hămoglobin und reichlich koa.gulables EiweiB vorhanden. 

Porphyrin· Als seltener Befund sei auch die Porphyrinurie erwahnt, bei der der Urin 
urie. rot oder braunlich gefarbt ist und EiweiB enthalten kann. Die Erkrankung 

kommt sowohl in akuter als chronischer Form. und als angeborene vor. Die 
Erkennung des abnormen Farbstoffes, der mitunter mit anderen (Hamato­
fuchsin) gemeinsam auftritt, geschieht durch sein charakteristisches spektro­
skopisches Verhalten. Noch feiner als der spektroskopische Nachweis ist die 
Untersuchung auf Fluorescenz. 

Ma.n versetzt 1 Liter Urin mit 200 ccm 10%iger Natronla.uge, der Niederschlag wird auf 
einem Filter wiederholt mit Wasser gewaschen, dann mit 10 ccm Alkohol Salzsăure (8 : 2) 
in einem Schălchen verrieben, im Wasserbad 3 Minuten la.ng a.usgezogen, dann wird filtriert 
und das Filtrat auf Fluorescenz gepriift 3). Man kennt verschiedene Porphyrine, z. B. 
das Uro- und das Koproporphyrin. Eine zusa.mmenfassende Darstellung und neue Unter­
suchungen haben BoRsT 4) und KoNIGSDORFFER veroffentlicht. 

Die akutenFalle, die entweder ohne nachweisbare Ursache oder nach Sulfonal-, 
Trional- oder VeronalmiBbrauch bzw. Vergiftungen beobachtet werden, sind 
neben dem Urinbefund ausgezeichnet durch die Symptomentrias: Erbrechen, 
Leibschmerzen und Obstipation, hier und da wurde auch Hamatemesis oder 
blutiger Stuhl beobachtet. Auch aufsteigende Lahmungen im Sinne der LANDRY­
schen Paralyse bzw. durch Hirn- und spinale Erscheinungen komplizierter Poly­
neuritiden kommen vor, und zwar pflegen diese erst nach einer Reihe von Kolik­
anfallen aufzutreten und todlich zu enden [SNAPPER 5)]. 

Die chronischen Form.en sind vor allem durch eine Empfindlichkeit gegen 
Sonnenlicht gekennzeichnet. Sie zeigen Hautveranderungen, die sich auf die 
dem Licht ausgesetzten Bezirke beschranken, in Form. der Hydroa aestivale 
und von Pigmentationen, die Addison ahnlich sein konnen; auch Sklerodermien 
sind beobachtet. Die angeborenen Form.en zeigen neben dieser Lichtempfindlich­
keit lepraahnliche Mutilationen der Finger und Nase 6). 

Die Hămatophorphyrinurie soll auch als Symptom der chronischen Bleivergiftung Be­
deutung haben. GELM.A.N 7) glaubt sogar, daB die klinischen Erscheinungen den Bleikrisen 
(Koliken und Encephalopathie) mit demjenigen der akuten, genuinen Hămatoporphyrurien 
iibereinstinlmen. Man darf eine pathologische Vermehrung des Farbstoffes dann annehmen, 
wenn der nativa mit Salzsăure angesăuerte Harn in einer 5 cm dicken Schicht das Hămato­
porphyrinspektrum gibt [HIRSCHKORN und ROBITSCHEK 8)J. 

1) Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 8. 2 ) SCHITTENHELM, Handbuch v. BERGMA.NN 
u. STAEHELIN, Bd. 1, S. 1021-1023. 1934. 3 ) LANGECKER, Zeitschr. f. physiol. Chem. 
Bd. 115, S. 1. 4) BoRsT und KoNIGSDORFFER, Untersuchungen iiber Porphyrie mit be­
sonderer Beriicksichtigung der Porphyria congenita. Leipzig: S. Hirzel 1929, man vergl. 
auch FisCHER und SCHWERDTEL. Zeitschr. f. physiol. Chemie 1928. Bd. 125. 6 ) SNAPPER, 
Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 12. 6) Literatur s. bei GuNTHER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
1911. Bd. 105; Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 134. 1920. WEISS, Ebenda., Bd. 149. 
7) D. GELMA.N, Arch. f. klin. Med. Bd. 163. 8) HmsCHKORN und RoBITSCHEK, Zeitschr. 
f. klin. Med. Bd. 106. 1927. 
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Ubrigens haben VEIL und seine Schiiler quantitative Messungen der Hamfarbe mit dem 
ZEISSschen Stufenphotometer ausgefiihrt. VEIL 1 glaubt, daB aus der Harnfarbe direkt 
der Grad der Hâmolyse und damit die GroBe der Blutmauserung bestimmt werden kann. 

d) Die Differentialdiagnose einiger auffallender anderer Urinbefunde. 

Manche Urine nehmen beim. Stehen an der Luft allmahlich eine dunkle bis 
schwarze Farbe an. Es kann sich dabei handeln: l. Um einen Carbolharn, 
der durch seinen Gehalt an Hydrochinon beim. Stehen an der Luft dunkel wird. 
Das gleiche tritt ein nach andauerndem Salolgebrauch und nach Gebrauch von 
Folia uvae ursi. Derartige Harne geben mit Eisensesquichlorid eine violette Farbe. 
GroBere Mengen von Phenol beobachtet man bei Carbol- oder Lysolvergiftung. 

Man ka.nn das Phenol dann direkt nachweisen, indem man den Harn mit konzentrierter 
Schwefelsâure (auf 100 ccm Harn 5 ccm Sâure) destilliert und das Destillat mit Brom­
wasser versetzt. Bei Gegenwart von Phenol entsteht ein gelbweiBer Niederschlag von 
Tribromphenol. 

RocKELl\1ANN 2) hat mitgeteilt, daB der Urin der Kinder einer frisch gebohnerten Baracke 
iiber Nacht dunkel-olivgriin wurde. In der Bohnermasse war Tetralin, das als Tetralol 
ausgeschieden, leicht unter Wasserabspaltung in Dihydronaphthalin iibergeht. 

RoCKELMANN hat zum Nachweis folgende einfache Probe angegeben: Man soli den 
sauer reagierenden Harn mit NatriumnitritlOsung versetzen. Es tritt dann eine grasgriine 
Fârbung auf. Die Ausscheidung des Naphthalins im Harn ist friiher, als Naphthalin 
noch hâufig gegeben wurde, im Urin ofter verfolgt worden. Ich verweise auf die Mit­
teilung von EDLEFSEN 3 ). 

2. Mitunter dunkeln Melanin bzw. Melanogen haltige Urine an der Luft 
nach. Derartige Harne geben auf Zusatz von Eisenchlorid oder Chromsaure 
schwarze, wolkig auftretende Niederschlage. Sicherer ist die THORMĂHLENsche 
Reaktion. 

Es wird der Harn, wie bei der Anstellung der LEGALschen Probe mit einer frisch dar­
gestellten alkalischen 2%igen NitroprussidnatriumlOsung versetzt. Es entsteht dann be­
kanntlich zunâchst eine Rotfârbung, die in einigen Minuten wieder abblaBt und durch 
Ansauern bei Gegenwart von Aceton wieder in Rot umschlâgt. Bei melanogenhaltigen 
Urinen tritt beim Ansauern eine blaue Fârbung auf. 

Man kann die Reaktion deutlicher hervortreten lassen, wenn man vorher den Korper, 
aus dem die Melanine entstehen, das Tryptophan, in Dosen von 2-3 g in Zuckerwasser 
den Kranken trinken lâBt. Auch gelingt die Probe im Serum des Kranken. 

Der Nachweis von Melanogen bedeutet die Gegenwart einer melanotischen 
Geschwulst (meist Metastasen von Choreoidealtumoren). Tauschungen konnen 
durch reichlichen Indicangehalt des Urins verursacht werden. Es sei auf die 
ausfiihrliche Abhandlung von FEIGL und QuERNER verwiesen 4 ). 

3. Dunkelt der Harn bei Alkaptonurie nach, bekanntlich einer Stoff­
wechselstorung, bei der Homogentisinsaure, ein dem Hydrochinon verwandtes 
EiweiBderivat, ausgeschieden wird. Man achte bei Alkaptonurie auf etwa 
vorhandene Ochronose (dunkle Verfarbungen der Ohrknorpel und der Skleren, 
besonders entsprechend der Lidspalte). Alkaptonharn hinterlaBt in der Wasche 
dunkle Flecke. Er gibt die TROMMERsche Probe, wird aher schon beim Schiitteln 
mit Kalilauge dunkel (daher der Name Alkapton von Alkali und amw). Mit 
verdiinnter Eisenchloridlosung erhălt man eine voriibergehende Blaufarbung. 
Alkaptonharn gibt mit Ml:LLONs Reagens einen ziegelmehlartigen Niederschlag. 

Mitunter dunkeln auch sehr bilirubinreiche Harne nach, doch bereitet 
diese Nachdunkelung natiirlich keine differentialdiagnostischen Schwierigkeiten. 

Auffallende Verfărbung zeigt der Harn auch auf manche Arzneimittel; es sei 
der rotlichen Hyramidonharne und der stark gelbroten Farbe des Santonin­
und Isticinharns gedacht, die der Harnfarbe bei Pikrinsăurevergiftung ăhnelt. 

1) VEIL, Verh. d. Dtsch. Ges. f. inn. Med. 1928. 2) RocKELMANN, Arch. f. exp. 
Pathol. u. Pharmakol. Bd. 92, S. 53. 1922. 3 ) EDLEFSEN, KongreB f. inn. Med. 1888. 
4) FEIGL und QuERNER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 123. 
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Es kann vorkommen, daB mit dem Urin Gase entleert werden (Pneumat­
urie). Am hăufigsten geschieht das wohl bei der Gărung eines diabetischen 
Urins innerhalb der Blase. Es besteht das Gas dann hăufig nicht nur aus 
Kohlensăure, sondern aus brennbaren Gasen wie Wasserstoff oder Methan. 
Gas kann sich aher auch dem Urin beigemischt finden, wenn Fisteln zu 
einem Darmteil bestehen. Natiirlich kann dann auch Darminhalt in die Blase 
iibertreten und mit dem Urin entleert werden. 

Fiir die zur ammoniakalischen Gărung bereits innerhalb der Blase fiihrenden 
Cystitiden ist bekanntlich der aufdringliche Ammoniakgeruch kennzeichnend. 
Der Ham wird dabei alkalisch durch Ammoniakverbindungen, wăhrend er bei 
der Phosphaturie bzw. Kalkanurie alkalisch durch fixes Alkali ist. AuBer dem 
Geruch ist der Nachweis von Tripelphosphat in Form der bekannten Sarg­
deckelkrystalle und der Morgensternformen des Ammoniumurats im frisch 
gelassenen Urin fiir die ammoniakalische Gărung beweisend. Hier und da kommt 
es vor, daB bei der cystitischen Zersetzung des Urins Schwefelwasserstoff gebildet 
wird und dem Urin seinen charakteristischen Geruch verleiht. 

Diese Hydrothionurie ist durch die Schwărzung eines mit Bleiacetat getrănkten Streifens 
von Filtrierpapier leicht nachzuweisen, wenn man durch den in einer Flasche mit doppelt 
durchbohrtem Pfropfen befindlichen Urin einen Luftstrom blăst und iiber die zweite 
Offnung das Reagenspapier deckt. 

3. Die Di:ft'erentialdiagnose des Palpationsbefundes. 
Die Nieren entziehen sich, wenn sie normal in ihren Nischen liegen, in der 

Regel der Betastung. Auch hier perkutorische Abgrenzung ist ganz unsicher. 
Immerhin kann man, wenn die Niere nicht an ihrer normalen Stelle sich be­
findet, hinten in der Lendengegend tiefer bei der Tastung eindringen und erhălt 
dort tympanitischen Schall an Stelle einer Dămpfung. Die von F. v. KoRANYI 
u. a. friiher gemachten Vorschlăge zur Perkussion der Nieren sind jedoch heute, 
zur Zeit ihrer rontgenologischen Darstellbarkeit, obsolet. 

Rontgenologisch lassen sich die Nieren nach Darmentleerung meist gut dar­
stellen. Auch Lage und Verlauf der Ureteren sind meist erkennbar, wenn 
Ureterenkatheter eingefiihrt sind. Besonders instruktive Bilder erhălt man aher 
nach vorheriger Fiillung der Nierenbecken mit einer schattengebenden Sub­
stanz. Man benutzt dazu meist Umbrenal oder auch Kollargollosung. Man kann 
danach Verlauf und Form der Ureteren gut sehen, ebenso die Gestaltung des 
Nierenbeckens, z. B. Erweiterung bei Hydronephrose. Man sieht aher auch beim 
Vergleich mit dem anderen Nierenbecken bereits geringfiigigere Gestaltsab­
weichungen, z. B. bei Nierentumoren, wie Abb. 125 erweist. Es ist hier auch 
der Tumor selbst in seinem Zusammenhang mit dem verănderten Nierenbecken 
kenntlich. Man kann also durch die Fiillung des Nierenbeckens mit schatten­
gebender Substanz einen Tumor, oft der Niere zugehorig, erkennen. Auch Tuber­
kulosen erzeugen gelegentlich charakteristische V erănderungen des Pyelo­
gramms. GroBere Nierensteine lassen sich oft schon ohne Fiillung des Nieren­
beckens darstellen, sie heben sich aher bei Kontrastfiillung als Aussparungen 
des Schattens besser heraus. In manchen Făllen hat sich auch die Luftfiillung 
des Nierenbeckens zur Steinerkennung bewăhrt. 

RosEN01) hat ein Verfahren angegeben, das die Fiillung der Harnwege mit einem 
intravenos beigebrachten Kontrastmaterial erlaubt. Er benutzt eine Verbindung von Jod­
natrium mit Harnstoff, wodurch gleichzeitig eine starke Diuresewirkung erzielt wird. Des­
wegen ist es moglich, sehr gro.Be Mengen (bis 38 g Jod entsprechend) ohne Gefahr binnen 
5-15 Minuten zu injizieren. Die Aufnahmen werden sofort nach der Injektion und dann 
3 und 5 Stunden spăter gemacht. Wir haben seit langer Zeit die intravenose Pyelo­
graphie mit Perabrodil ausgefiihrt, das gute Bilder gibt, die aher - das gilt fiir alle 

1 ) RoSENO, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 25. 
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Methoden der intraveniisen Pyelographie - an Schărfe und darum an diagnostischem 
Wert hinter den mittels Ureterenkatheterismus erzeugten zuriickbleiben. W. BoHME hat 
auch durch oral verabreichtes Abrodil Rontgenbilder der Harnwege erzielt. 

RosENSTEIN 1} hat die "Pneumoradiographie des Nierenlagers", d. h. die Rontgendar­
stellung der Niere nach Einblasung von Sauerstoff ins Perinephrium angegeben. Sie er­
moglicht eine deutliche Darstellung der Form und Konturen der Niere. Sie ist in solchen 
Făllen indiziert, wo eine Sondierung des Harnleiters nicht moglich oder nicht erwiinscht 
ist (Tuberkulose, Strikturen, Verdacht auf Nierenaplasie). 

Die "Pneumoradiographie der Blase", d. h. Riintgendarstellung nach Sauerstoffein­
blasung in das Cavum Retzii und Sauerstoffauffiillung der Blase, ermoglicht eine Darstellung 

Abb. 125. Recbtsseitige Nierengescbwulst. Erweiterung des Nierenbeckens. 

der Blasenwand und der Prostata. Insbesondere gibt sie Aufschlufl iiber die Ausdehnung 
infiltrativ wachsender Tumoren. 

Bei unklaren Erkrankungen im rechten Oberbauch, bei denen die Gallenblasendar­
stellung nicht sicher gelingt, ist es oft miiglich, durch Kombination mit der Pneumoradio­
graphie des Nierenlagers die Gallenblase noch sichtbar zu machen und weitere Klarheit 
zu gewinnen. 

Fur die Untersuchung am Krankenbett wird aber die Palpation immer 
eine wichtige Untersuchungsmethode bleiben. 

Die normale Niere wird in ihrem unteren Pol tastbar, wenn die Bauch­
decken sehr schlaff sind, und noch deutlicher, wenn die Niere tiefer steht 

1) P. RosENSTEIN, Die "Pneumoradiographie des Nierenlagers", ein neues Verfahren 
zur radio~raphischen Darstellung der Nieren und ihrer Nachbarorgane (Nebenniere, Milz, 
Leber) . Zeitschr. f. Urolog. Bd. 15. 1921. - P. RosENSTEIN, Die Pneumoradiographie 
der Blase. Zeitschr. f. urologische Chirurg. Bd. 10. 1922. - P. RosENSTEIN, Erfahrungen 
mit der Pneumoradiographie des Nierenlagers. Med. Klinik Nr. 17. 1922.- P. RosENSTEIN, 
"tlber Pneumoradiographie". Zeitschr. f. Urolog. Bd. 17. 1923. - P. RosENSTEIN, Zur 
Pneumoradiographie der Blase. Zentralbl. f. Chirurg. Nr. 22. 1924. - A. RosENO und 
H. HARTOCH, Das Pneumoradiogramm des Nierenlagers bei der Gallenblasendarstellung. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg., 1926. Bd. 198, H. 3/4. - H. KoHLER, tlber das Indikations­
gebiet der Pneumoradiographie der Niere und Blase. Dtsch. Ges. f. Urolog. 7. Kongr. 
in Wien (30. Sept. bis 2. Okt. 1926). 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 39 
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oder als Wanderniere freiere Beweglichkeit zeigt. Die Palpation der Niere 
gelingt in Inspirationsstellung, wenn der Tiefstand des Zwerchfells die Niere 
nach unten driickt, am besten. Man lasse also bei der Untersuchung tief 
atmen. Die Niere ist als solche an ihrer glatten, bohnenformigen Gestalt zu 
erkennen und auch an der eigentiimlichen Empfindung, welche die Betastung 
beim Untersuchten auslăst, ein Gefiihl, welches dem durch Druck auf den 
Hoden erzeugten ăhnlich ist. Solange die Niere normal liegt bzw. mit dem 
Z werchfell Beriihrung hat, zeigt sie auch respiratorische V erschieblichkeit. 

Zu bedenken ist bei Nierentiefstand, daB die Niere durch einen liber ihr sich 
entwickelnden Tumor, z. B. einen Nebennierentumor, herabgedriickt sein kann. 
Man versuche die Palpation der Niere stets sowohl bimanuell bei Riickenlage 
als bei Seitenlage des Kranken. 

Eine Wanderniere kommt fast ausschlieBlich rechtsseitig vor, sehr selten 
doppelseitig. Ein links allein tastbarer, der Niere entsprechender Tumor sollte 
zunăchst nicht als Wanderniere gedeutet werden. Nur bei Kyphoskoliosen 
kann man die linke Niere gelegentlich tasten. Die W anderniere, die bekannt­
lich am hăufigsten bei Leptosomen vorkommt, ist in ihrer Bewegung dadurch 
gekennzeichnet, daB diese in einem nur wenig nach oben und mehr nach der 
gegeniiberliegenden Seite offenen Bewegungskreis stattfindet (PAGENSTECHER), 
der die Mittellinie nur ganz ausnahmsweise iiberschreitet. 

Die "Wanderniere" war fiir die vorige Ărztegeneration eine besonders gern 
gestellte Diagnose. Heute wissen wir, daB sie viei seltener ist, als friiher 
angenommen wurde, und daB zahlreiche, ehedem als "Wanderniere" gedeutete 
Fălle sich bei genauer Untersuchung als etwas ganz anderes herausstellten. 
Man sei also sehr sparsam ~it dieser Diagnose ! 

Die Wanderniere kann, abgesehen von den schwer deutbaren, allgemein 
"neurasthenischen" Beschwerden, sowohl dauernde von der Lendengegend in 
die Beine ausstrahlende als heftige, anfallsweise auftretende Schmerzen hervor­
rufen. Das letztere geschieht, wenn die Niere eingeklemmt wird oder nament­
lich, wenn durch Knickung des Ureters eine intermittierende Hydronephrose 
entsteht. In liegender Stellung kann die Wanderniere in ihr Lager zuriick­
schliipfen und sich der Betastung entziehen. Beim Stehen und namentlich nach 
Hochspringen sinkt die Niere dann wieder herunter. 

Trotz dieses fiir die Wanderniere charakteristischen Verhaltens laufen 
doch nicht selten Verwechslungen mit anderen Tumoren unter. Ein Schniir­
lappen der Leber kann fiir eine W anderniere gehalten werden, namentlich wenn 
sich ein luftgefiillter Darm in die Schniirfurche gelegt hat und den Zusammen­
hang mit der Leber zu unterbrechen scheint. Es ist fiir die Diagnose Schniir­
lappen wichtig, nicht nur auf die respiratorische Verschieblichkeit zu achten, 
sondern besonders die Moglichkeit, den Winkel zu tasten, in welchem der Schniir­
lappen nach links in die Leber iibergeht. Das gleiche gilt fiir eine vergroBerte 
Gallenblase, die gleichfalls mit einer Wanderniere verwechselt werden kann. 
Die Gallenblase kann gelegentlich ziemlich frei beweglich sein. Die Art der 
Beweglichkeit - der Bewegungskreis - ist aher ein anderer als bei der W ander­
niere. Schwieriger noch kann die Unterscheidung von den sehr beweglichen, 
glatten Netztumoren sein. Kennzeichnend fiir diese ist auBer der meist doch 
nicht mit der Niere iibereinstimmenden Form, daB ihre Beweglichkeit sich 
nicht auf den Bewegungskreis der W anderniere beschrănkt, sondern sich bis 
in die gegeniiberliegende Korperhălfte erstreckt. Ferner liegen diese Tumoren 
der Bauchwand năher als die Wanderniere, sie lassen sich senkrecht in die 
Tiefe driicken und schnellen dann wieder hervor, kurz ihre Beweglichkeit 
weicht von der der Wanderniere ah. 
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Darmtumoren, besonders solche des Colon, ki.innen zwar gleichfalls beweg­
lich sein. Sie machen aber doch meist noch andere Erscheinungen, namentlich 
Stenosenbeschwerden, auch findet man meist friihzeitig okkulte Blutungen. 

Gri.iBere differentialdiagnostische Schwierigkeiten als die einfache Wander­
niere ki.innen Fixationen der Niere an abnormer Stelle und die Nieren­
ektopien bereiten. Es kann z. B. die Verwachsung der Niere mit dem unteren 
Leberrand durch cine schrumpfende Peritonitis die Unterscheidung von einem 
Gallenblasentumor fast unmi.iglich machen. Bei der Besprechung der chronischen 
Peritonitis ist ein derartiger Fall bereits erwăhnt worden. 

Von den Dystopien ist die relativ hăufigste ein Tiefstand mit gleichzeitiger 
Bildung einer Hufeisenniere. Sie ist mitunter als retroperitonealer, und zwar 
meist als unbeweglicher Tumor zu tasten. Gelegentlich kann sie aber doch 
sowohl manuell als respiratorisch verschieblich gefunden werden. Meist liegt 
sie auch năher median der Wirbelsăule als eine normale Niere. Seltener gelingt 
es, das vor der Wirbelsăule liegende Verbindungsstiick und die beiden scit-
lichen Lappen genau zu tasten. Die seitlichen Lappen sind iibrigens ofter ver­
schieden groB. Zu Irrtiimern kann selbstverstăndlich besonders leicht das vor 
der Wirbelsăule liegende Verbindungsstiick fiihren, wenn nicht an die Mi.iglichkeit 
einer Hufeisenniere gedacht wird 1). 

Beschwerden machen dystopische Nieren, solange sic nicht erkrankt sind, 
im allgemeinen nicht. Nur die im kleinen Becken oder an der Linea innominata 
liegenden Beckennieren ki.innen durch Druck auf die Nachbarorgane beim weib­
lichen Geschlecht Menstruationssti.irungen und vor allem ein uniiberwindliches 
Geburtshindernis ergeben. Einen diagnostischen Anhaltspunkt fiir die Annahme 
einer Nierendystopie als Grund einer an abnormer Stelle fiihlbaren Geschwulst hat 
man in dem gleichzeitigen V orkommen anderer Entwicklungsanomalien, z. B. einer 
Hodenretention oder einer Uterusatresie, dagegen stimmt die Form des Tumors 
nicht immer mit der einer Niere iiberein. Sicher stellen wird man heute natiir­
lich jede abnorme Lage oder Dysplasie der Niere ri.intgenologisch, indem man 
das Nierenbecken mit Kontrastsubstanz fiillt. 

Huieisen-
ni ere. 

SchlieBlich sei noch einer einfachen Untersuchungsmethode gedacht, die wenigstens Renopalpa­
bei positivem Ausfall erkennen lăBt, ob das gefiihlte Organ die Niere ist. Es ist dies lf~Isc~e 
die renopalpatorische Albuminurie. Zum ersten Male hat MENGE nach Palpation u~~.m 
der Niere eine EiweiBausscheidung beobachtet, spăter hat sich ScHREIBER mit dieser Er­
scheinung beschăftigt 2}. LăBt der Kranke vor der Untersuchung Urin und wird dieser 
eiweiBfrei befunden, dagegen der Urin nach einer palpatorischen Kompression des frag-
lichen Tumors eiweiBhaltig, so kann man den SchluB ziehen, daB dieser Tumor die 
Niere ist. Die GroBe der durch die Kompression hervorgerufenen Albuminurie ist wechselnd 
von der einfachen Triibung bis zu 3 pro mille EiweiB. An Formelementen enthălt dieser 
EiweiBurin gewohnlich nur epitheliale Elemente der Harnwege und geringe Menge rote 
und weiBe Blutkorper, vereinzelt auch wohl hyaline Zylinder, hăufiger feinkornige Massen, 
die in zylinderăhnlichen Gebilden auftreten konnen. 

Kennzeichnend fur die W anderniere sowohl wie fiir die dystopische Niere 
ist, daB der gefiihlte Tumor jedes Wachstum vermissen lăBt. Das gilt natiir­
lich nur, solange die Niere gesund ist. Derartige Nieren erkranken aber relativ 
oft. Am hăufigsten ist die Entwicklung einer Hydronephrose in ilmen, und 
zwar bei der Wanderniere oft in Form der intermittierenden Hydronephrose. 

Die Hydronephrosen kommen freilich nicht nur bei Wandernieren vor, n:J~~~~. 
sondern auch bei an normaler Stelle liegenden Nieren. Ihre Ursache ist ja meist 
die Verlegung des Harnabflusses, sei es durch Abknickungen des Ureters (bei 
schiefem, spitzwinkligem Ansatz desselben oder durch abnormen Verlauf der 
NierengefăBe), sei es durch V erstopfungen durch Steine, durch Faltenbildungen, 
Blutgerinnsel oder ăhnliche Hindernisse. 

1 ) Vgl. PrcHLER, Das Tasten der Hufeisenniere. Mitt. a. d. Grenzgeb. f. Med. u. Chirurg. 
1918. Heft 4/5. 2) ScHREIBER, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 55. 
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Da die Urinsekretion nach dem AbschluB bald stocken kann, so miissen 
diese Ureterenverlegungen nicht notwendig einen tastbaren Tumor zur Folge 
ha ben; oft kann man aher die empfindliche, prall elastische, nicht immer 
deutliche Fluktuation zeigende Geschwulst tasten. 

Das Krankheitsbild kann bei intermittierenden Formen sehr kennzeich­
nend sein. Die Erkrankung beginnt mit Schuttelfrost, oft mit Erbrechen und 
heftigem Schmerz. Dieser strahlt bei den Steinverschlussen in der bei der 
Differentialdiagnose des Schmerzes geschilderten Weise aus, bei den Hydro­
nephrosen anderer Ătiologie ist die Ausstrahlung nicht immer ausgeprăgt. 
Relativ hăufig ist anfănglicher Harndrang. Gewohnlich kann man dann bald 
den charakteristischen Tumor tasten, oft wird nach einiger Zeit eine groBere 
Menge diinnen Urins entleert, und der Tumor verschwindet dabei. Inter­
mittierendes Auftreten von Nierentumor und Oligurie mit folgender Polyurie 
und V erschwinden des Tumors ist besonders typisch fUr die intermittierende 
Hydronephrose. Die Entleerung einer groBeren Urinmenge erklărt sich aher 
nicht allein durch das Ablaufen der gestauten Flussigkeit, sondern ist auch 
reflektorisch bedingt, denn sie findet sich auch bei Abschliissen, die nicht zur 
Bildung einer Retentionshydronephrose gefuhrt hatten. In anderen Făllen fehlen 
aher bei intermittierenden Hydronephrosen die stiirmischen Anfangserschei­
nungen; besonders kann das bei recidivierenden Abschliissen der Fall sein. 

Kleinere einseitige Hydronephrosen rufen oft nur geringe Beschwerden her­
vor. Bei den geschlossenen Formen, die in ihrer GroBe nicht mehr wachsen, 
kennt der Kranke zwar die Geschwulst, sei es, daB er sie selbst gefuhlt bat, 
sei es, daB sie vom Arzt entdeckt wurde. Bei diesen geschlossenen Hydro­
nephrosen ersetzt die Funktion der gesunden Niere, wie nach einer einseitigen 
Nierenexstirpation, die nicht mehr funktionierende hydronephrotische. 

Man trennt die Hydronephrosen in offene und geschlossene. Bei den ersteren 
iiberwindet der Ureterenkatheter das Hindernis (meist Faltenbildungen oder 
schiefer Ansatz oder Schlăngelungen) und lăBt sich in das Nierenbecken vor­
schieben. Hăufig sieht man dann bei der Cystoskopie aus dem Ureter noch 
spărlich Urin sich entleeren und kann in manchen Făllen die Entleerung durch 
Druck auf den Tumor verstărken. Bei gescblossenen Hydronephrosen ist die 
Sondierung nicht moglicb, oder der Ureterenkatheter lăBt sich nur wenige Zenti­
meter hoch einfuhren. Die geschlossenen Hydronephrosen entstehen nicht nur 
akut, etwa durch Steineinklemmung. Sie konnen aucb langsam entstehen, 
z. B. durch Kompression (hauptsăchlich bei Tumoren und Drusenmetastasen) 
oder auch angeboren sein. Oft erreichen sie sehr betrăchtliche Gr613e. Bei 
lăngerem Bestehen kann die Flussigkeit harnstofffrei sein, da die Sekretions­
tătigkeit der Niere aufhort. 

Die akuten Hydronephrosen konnen mit einem akut entstehenden Gallen­
blasentumor verwechselt werden. Sie unterscheiden sich dadurch, daB die 
Hydronephrose trotz des anfănglichen Schuttelfrostes, wenn sie nicht infiziert 
ist, fieberlos verlăuft und die oben beschriebene paroxysmale Polyurie zeigt. 
Die Polyurie kommt zwar, wenn auch nur ganz ausnahmsweise, auch bei 
Gallenblasentumor vor, bei dem letzteren besteht aher fast regelmăBig Uro­
bilinurie. Ist die Muskelspannung bei akuter Hydronephrose erheblich, so 
kann sie auch wohl mit einer akuten Appendicitis verwechselt werden. Neben 
der Fieberlosigkeit kommen aher die bei den Schmerzphănomenen geschilderten 
Unterschiede differentialdiagnostisch in Betracht, so daB ein Irrtum sich wohl 
vermeiden lăBt. 

Die ohne akute Erscheinungen eintretenden, intermittierenden und ge­
schlossenen Hydronephrosen miissen vor allem als von den Nieren ausgehende 
Tumoren bestimmt werden. Auf der rechten Seite ist das bei Beachtung des 
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schon bei der Wanderniere geschilderten Palpationsbefundes meist durch die 
Palpation moglich, links muB mitunter das topographische V erhalten zu den 
Dărmen zur Unterscheidung von Milzgeschwiilsten herangezogen werden. Die 
Milz hat nie den Darm vor sich, sondern drăngt bei ihrer Vergr6Berung die 
an ihrem unteren Pole angeheftete Flexura lienalis herab. Uber der Niere 
angehorige Geschwiilste zieht das Colon aber hinweg. Das lăBt sich durch 
Aufblăhung des Darmes besonders rontgenologisch leicht feststellen. Allerdings 
sind die Beziehungen zwischen Colon und Nieren nicht immer die typischen. 
Ein wachsender Nierentumor kann das Colon so verdrăngen, und zwar sowohl 
nach auf- wie nach abwărts, daB es nicht mehr vor ihm liegt. 

Dies war z. B. bei einem von mir beobachteten Kranken der Fall. Der 63jahrige 
Mann litt an Morbus Bang. Der sehr groBe Tumor in der linken Seite wurde anfangs fiir 
eine groBe Milzcyste gehalten, zumal die Probepunktion eine hămorrhagische Fliissigkeit 
ohne Harnstoff ergab. Die Obduktion zeigte eine alte Banginfizierte Hydronephrose. 

Die geschlossenen Hydronephrosen konnen also zu den differentialdiagnostisch 
schwierigen Problemen gehoren. Wenn sie sehr groB und schlaff sind, fluktuieren 
sie deutlich und konnen dann einen Ascites vortăuschen. Die einseitig stărkere 
Entwicklung, das Fehlen der Dămpfung iiber der Symphyse und endlich der 
Umstand, daB der Dickdarm vor der Hydronephrose liegt, ermoglichen aber 
stets eine Unterscheidung. Auch die Verwechslung mit einem Ovarialtumor 
lăBt sich wohl meist vermeiden. Das Herauswachsen aus dem kleinen Becklm, 
das Verhalten des Tumors bei bimanueller Untersuchung von der Scheide und 
den Bauchdecken aus kennzeichnet den Ovarialtumor zur Geniige. 

Schwieriger ist die Unterscheidung von anderweitigen retroperitonealen 
Cystenbildungen, z. B. einer Cyste des Pankreas oder einer mesenterialen Cyste. 
W enn auch die ersteren meist hinter dem Magen liegen, so konnen sie doch, 
namentlich die im Schwanzteil sich entwickelnden Cysten, bis in die Nieren­
gegend herabreichen. Punktiert man eine derartige Cyste, was von vorn aus 
etwas bedenklich ist, fa lis nicht V erwachsungen bestehen, so spricht sowohl der 
Nachweis des Harnstoffgehalts als der evtl. EiweiBfreiheit der Fliissigkeit fur 
eine Hydronephrose, der Nachweis von Fermenten fur eine Pankreascyste. Beides 
gilt nur mit Einschrănkung, wie folgender Fall beweist. 

MATTHES punktierte eine schlaffe, fast wie ein freier Ascites imponierende Cyste und 
erhielt ein wasserkla.res, eiweiBfreies Punktat von 1001 spez. Gewicht. Es enthielt reichlich 
Kochsalz, aber weder Bernsteinsaure noch Echinococcuselemente. Es verdaute tryptisch 
und dia.statisch. Es handelte sich aber, wie die Operation ergab, nicht um eine Pankreas­
cyste, sondern um eine Parovarialcyste. 

Bekanntlich konnen auch Echinococcuscysten eiweiBfreie Fliissigkeit fiihren 
und sind auch sehr kochsalzreich. Es sind Verwechslungen von Pleuraechino­
kokken mit groBen Hydronephrosen der linken Seite, die das Zwerchfell in 
die Hohe gedriickt hatten, vorgekommen. Ist die Nierensekretionstătigkeit 

in der Hydronephrose, wie in der groBen Mehrzahl der Fălle, nicht erloschen, 
so geht auch intramuskulăr injiziertes Indigcarmin in die Fliissigkeit liber und 
kennzeichnet die Cyste als eine Nierencyste. Solche Fălle wird man iibrigens 
am besten rontgenologisch durch intravenose Abrodilinjektion, die zur Fiillung 
des Nierenbeckens mit Kontrastfliissigkeit fiihrt, diagnostizieren. 

Atypisch diirften sich in dieser Hinsicht die sog. pericrualen Hydronephrosen verhalten, 
seltene Vorkommnisse, bei rlenen es zur Urinansammlung in den die Niere umgebenden 
Geweben durch eine Verletzung dcr Kapsel kommt, oder wie in einem von M!NKOWSKI 

beschriebenen Falle sich die Fliissigkeit zwischen Niere und Kapsel angsammelt hatte. 
Die akuten Ansammlungen von Urin neben der Niere durch eine Verletzung derselben sind 
iibrigens naturgemaB von einem Hamatom nur durch die Punktion zu unterscheiden. 

Im Gegensatz zu den Hydronephrosen sind die Cystennieren - die 
cystischen Degenerationen der Nieren - meist unebene, nicht glatte Geschwiilste. 

Cysten· 
nieren. 
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Sie sind auch gewohnlich doppelseitig, insbesondere die angeborenen Formen. 
Ein doppelseitiger Nierentumor ist stets auf eine Cystenniere ver­
dachtig. Die Cystennieren zeigen, auch wenn die Cysten sich buckelformig 
herauswolben, doch kaum je Fluktuation. Gewohnlich ist der von ihnen 
gelieferte Urin etwas eiweiBhaltig und diinn, so daB er etwa dem Schrumpf­
nierenurin entspricht. Es fehlt aher der Harndrang der Hydronephrosen und 
ebenso die paroxysmale Polyurie. 

Eine genaue funktionelle Priifung des Verbaltens der doppelseitigen Cystenniere ist 
von VEIL 1) andrei Făllen durcbgefiihrt worden. Es erga.b sicb folgender bei allen Făllen 
viillig gleicher Symptomenkomplex: Eine Hera.bsetzung der den Urin konzentrierenden, 
bei Erbaltung der verdiinnenden Kraft. Bei gewiihnlicber Kost Polyurie, bei kochsalz­
und stickstoffarmer Kost dagegen normale Urinmengen. Die Ausscbeidungsfahigkeit fiir 
Kochsalz, Stickstoff und Wa.sser war erbalten, die fiir kiirperfremde Stoffe (Milcbzucker, 
Jodka.li, Pbenolpbtba.lein) wa.r gleicbmaBig berabgesetzt. Konstant wa.ren EiweiBspuren 
im Urin, aher keine morpbologiscben Elemente vorbanden. Es fand sicb ferner eine mittlere 
Blutdruckerbiibung (240 ccm Wasser). Im Blut war Konzentration, osmotiscber Druck 
und Reststickstoffgebalt normal 2 ). 

M. LOCKERT 3 ) bat aus meiner Klinik einen Fali von doppelseitiger Cystenniere (mit 
Cystenleber) veriiffentlicbt, bei dem durcb intraveniises Pyelogramm intravitam riint­
genologiscb die Diagnose gesicbert wurde. Die Kranke wurde uralniscb; ibr Rest-N 
stieg ganz enorm, auf 308 mg-% im Blut, 266 mg-% im Liquor. Daneben Coliinfektion; 
exzessive Leukocytose bis 56700 obne leukamiscben Befund. Keine Blutdrucksteigerung. 
Tod an Uramie. Sektion bestatigte kliniscbe Diagnose. 

FAHR 4) bat aher an solcben Fallen gezeigt, daB die Blutdruckerhiibung mit dem mebr 
oder weniger ausgesprocbenen Schwund des Nierenparencbyms parallel geben kann. 

EPPINGER 5) fand bei Cystennieren und anderen Dysplasien der Niere gelegentlicb auf 
der Seite der kranken Niere einen einseitig lokalisierten Naevus pigmentosus der Baucbbaut. 

Gewisse Schwierigkeiten erwachsen fiir die Differentialdiagnose, wenn 
Hydronephrosen infiziert werden. Im allgemeinen ist die Infektion eine 
von der Blase ascendierende. ·wenn z. B. der Grund fiir die Urinstockung 
und Ausbildung einer vielleicht sogar doppelseitigen Retentionshydronephrose 
in einer P.rostatahypertrophie liegt, so kann das Krankheitsbild kaum miB­
deutet werden. 

Bei den ascendierenden Formen ist, da gleichzeitig eine Cystitis besteht, 
der Urin eitrig getriibt. Ist dagegen die infizierte Hydronephrose zeitweilig 
geschlossen, z. B. bei einer einseitigen Hydronephrose nach Steineinklemmung, 
so kann, wenn die Blase gesund ist, gerade wăhrend des V erschlusses von der 
anderen Niere klarer Urin geliefert werden. Wenn der VerschluB sich lOst, er­
scheint dann Eiter im Urin. Dieses wechselnde Verhalten des Urins ist deswegen 
diagnostisch wichtig, weil es beweist, daB die andere Niere gesund ist. 

Die abgeschlossene, vereiterte Hydronephrose kann natiirlich mit jedem 
anderen Eitersack in der Nierengegend verwechselt werden. Als Unterschei­
dungsmerkmale gegeniiber anderweitigen Organeiterungen gelten dieselben 
Uberlegungen wie fiir die Abgrenzung der einfachen Hydronephrosen gegeniiber 
anderen Cysten. Besonders schwierig kann dagegen die Unterscheidung gegen­
iiber anderen Vereiterungen der Niere, z. B. einer Cystenniere oder groBen 
Nierenabscessen sein. Gewohnlich werden die letzteren allerdings in ihrer GroBe 
konstant bleiben und nicht wie eine infizierte Hydronephrose darin schwanken, 
auch sind sie meist, wie schon bemerkt, keine glatten, sondern unebene 
Geschwiilste. Der Ureter beteiligt sich bei ihnen an der Entziindung und ist 
mitunter verdickt und druckempfindlich. Durch die Schwellung des Ureters 
kann der AbfluB zeitweilig verlegt werden, so daB wie bei den infizierten 
Hydronephrosen abwechselnd ein triiber und klarer Urin geliefert wird. 

1 ) VEIL, Dtsch. Arcb. f. klin. Med. Bd.ll5. 2 ) SiebeFuBnote auf S. 623. 3 ) M.LocKERT, 
Diss. Rostock 1934. 4) FABR, Dtscb. med. Wochenschr. 1929. Nr. 14. KYLIN, Die Blut­
druckerbiibungen, 2. Aufl. 5) EPPINGER, Dtscb. med. Wochenschr. 1929. Nr. 14. 
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Die allgemeinen Erscheinungen der infizierten Hydronephrose und der von der 
Niere ausgehenden AbsceBbildungen, Schmerzen, Fieber, Druckempfindlichkeit 
sind bei akuteren Formen immer deutlich; chronische Abscesse lassen aher 
diese Erscheinungen ebenso wie eine Leukocytose manchmal vermissen. 

Eine fluktuierende Geschwulst kann endlich eine paranephritische Para· 
Eiterung bedingen: meist freilich stellt sie sich mehr als diffuse Schwellung, nephritis. 

wie als abgrenzbare Geschwulst dar. Sie kann sich im AnschluB an eine primare 
Nierenvereiterung entwickeln, so daB die Erscheinungen einer Pyonephrose den 
paranephritischen vorausgehen konnen. Weit haufiger entsteht sie aher nach 
Furunkel, Karbunkel oder Panaritien. Gegeniiber den Pyonephrosen ist die 
Paranephritis dadurch gekennzeichnet, daB die Schwellung sich hinten in der 
Lumbalgegend und nicht vorn im Bauch zuerst bemerklich macht. Allerdings 
konnen gelegentlich alte, nicht erkannte und nicht operierte paranephritische 
Abscesse nach vorn und unten "absacken" und so, wie in einem meiner Falle, 
eine vereiterte Hydronephrose vortauschen. Wegen der Differentialdiagnose 
gegeniiber den appendicitischen Eiterungen und den Eiterungen, die von einer 
vereiterten Gallenblase ausgehen, sei auf diese Kapitel verwiesen. 

Die eigent.lichen Nierengeschwiilste, Sarkome, Hypernephrome und 
Carcinome, werden fiihlbar, wenn sie sich nach un ten entwickeln. Sie diirfen 
nicht mit einer tiefstehenden Niere verwechselt werden. Gekennzeichnet sind 
sie durch die Trias von Symptomen: zeitweise auftretende Hamaturie, Schmerzen 
und fiihlbare Geschwulst. Relativ haufig verursachen sie auch Fieber. Nicht 
ganz selten ist, worauf Gurr..LAUME hinwies, gleichzeitig eine Varicocele vor­
handen. Wahrend der Blutung kann der Urin EiweiB und auch Zylinder ent­
halten, in der Zwischenzeit ist er mitunter vollig klar. Gelegentlich finden 
sich bei Nierentumoren eigenartige ri:itliche bis weille Gerinnsel im Urin, die 
wie Maden oder dicke Tripperfaden aussehen (IsRAEL}. Gelegentlich brechen 
diese aggressiven Tumoren in die Nierenvene ein, ja wuchern innerhalb der­
selben bis zur Vena cava. Es kann dann eine Cavathrombose die Folge 
sein, die zu rasch entstehenden Odemen der unteren Extremitaten und auch 
zu Ascites fiihrt. Relativ haufig verursachen die Nierentumoren Metastasen 
in der Wirbelsaule, die sich dann durch sehr heftige Schmerzen des befallenen 
Wirbels und spater bisweilen durch Erscheinungen seitens des Riickenmarks 
kennzeichnen. Manchmal stehen die Symptome dieser Wirbelmetastasen unter 
dem Bilde einer Querschnittmyelitis so im V ordergrund, daB der primare 
Nierentumor iibersehen wird. Bemerkt sei noch, daB die Nierentumoren so. 
wohl zur allgemeinen Kachexie fiihren, als durch die fortgesetzten Blutungen 
erhebliche Anamien erzeugen konnen. Diiferentialdiagnostisch konnen sie mit 
lokalen Peritonitiden, die zur Schwartenbildung um die Niere fiihren, ver­
wechsolt werden, insbesondere wenn diese etwa auf Grundlage einer Nieren­
tuberkulose sich entwickeln und dann gleichfalls Nierenblutungen machen. 
Nierengeschwiilste finden sich hiiufig bei Kindern und dann erst wieder im 
hoheren Lebensalter, wăhrend das mittlere Lebensalter relativ davon verschont 
wird. Im kindlichen Lebensalter fehlt ofter die Blutung. Nierentumoren 
konnen mit denen der Nebenniere leicht verwechselt werden. 

Bei den Nebennierentumoren miissen wir nach Moglichkeit die weit Neben­

hiiufigeren Tumoren der Rinde, die "gewohnlichen" Hypernephrome, von den t~~~!~. 
Tumoren des Markes unterscheiden; wenn auch gelegentlich Mischformen beider Rinden­
Typen vorkommen. Die Tumoren der Ne bennierenrinde, die meist tumoren. 

malignen Hypernephrome (Carcinome) treten zwischen der 9. und 10. Rippe Hyper­
unter dem Rippenbogen hervor, verursachen oft starken Lendenschmerz, nephrome. 

drangen das Zwerchfell nach oben und die Niere nach unten und auBen. Auch 
Durchwanderungspleuritis ki:innen sie erzeugen. Bisweilen verschmelzen sie 
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mit der Niere; diese "Verschmelzungstumoren" (IsRAEL} lassen sich durch ihre 
groBe Breite vermuten. Der Urin dieser Fălle enthălt oft Blut, bisweilen aber 
auch nichts Krankhaftes. Oft verlaufen sie mit Fieber. Diese Tumoren fiihren 
hăufig zu Metastasen besonders der Lungen, spăter in den Knochen. Ich kenne 
mehrere Fălle, deren Diagnose erst durch die Feststellung der Lungenmetastasen 
gestellt wurde. 

Diagnostisch sehr wichtig sind die Riickwirkungen der Rindentumor<m 
auf das Genital: besonders bei ălteren Frauen kommt es zur Vermănnlichung, 

Hirsutismuszum Virilismus oder Hirsutismus. (Die wenig treffende Bezeichnung 
"Interrenalismus" vermeide man besser!) Die Frauen werden nicht eigentlich 
dick, bekommen aher mănnlichen Korperbau, grobe Gesichtsziige, virile Be­
haarung des Stammes, tiefe Stimme, starken Bartwuchs und bisweilen Glatzen. 
Die Periode erlischt; es treten Frigidităt, Homosexualităt oder Autosexualităt 
auf (A. JoREs1). Es kommen auch Fălle von Adenom oder Hypertrophie der 
Rinde vor, die langsam verlaufen und Kombinationen von Morbus Cushing 
und Hirsutismus produzieren. Ich habe Frauen beobachtet, bei denen die 
Diagnose lange zwischen diesen beiden Zustănden schwankte. 

Bei Mănnern erzeugt das maligne Hypernephrom in der Regel nur die Zeichen 
eines (meist okkult bleibenden) malignen Tumors (allgemeine Kachektisierung 
usw.) ohne Riickwirkung auf Blutdruck, Sexualităt, Zuckerstoffwechsel usw. 
Nur in ganz seltenen Făllen, nach SIMPSON in 6 Făllen der Weltliteratur, kommt 
es bei Mănnern mit Rintentumoren zur "Verweiblichung". Gelegentlich kommen 
neben der allgemeinen Kachexie (bei Mănnern) auch Addisonsymptome vor. 

Pubertas Bei Kindern, meist bei Knaben, fiihren Rindentumoren ofters zur Pu bertas 
praecox. praecox. Die Kinder zeigen stark vermehrtes Lăngen- und Breitenwachstum, 

denen aber vorzeitige Epiphysenverknocherung folgt. Sie bekommen friihreife 
Entwicklung der ăuBeren und inneren Genitalien, starke Schamhaare und 
Korperhaare, bisweilen friihen Bartwuchs; oft sind sie fett. Reife Spermato­
zoen sollen aher fehlen, ebenso Errektionen und Onanie (A. JoRES}. Bis­
weilen gehen gerade diese Fălle auch mit Symptomen des Marktumors (Hyper­
tonie, Nephrosklerose, kindliche Arteriosklerose, Glykosurie) einher. Meist 
handelt es sich um Carcinome mit starker Neigung zur Metastasierung in den 
Knochen. Von den Zirbeltumoren mit Pubertas praecox sollen sich diese 
Rindentumoren dadurch unterscheiden, daB nur bei den ersteren tatsăchliche 
Reifung der Hoden und aktiver Sexualtrieb auftreten. 

Mark· Anders verlaufen die seltenen Tumoren des Ne bennierenmar ks, deren 
tumoren. Symptomatologie unlăngst meine Mitarbeiterin CH. PERMIEN 2} an Hand des 

Schrifttums zusammengestellt hat. Man unterscheidet einerseits die Gruppe 
der Sympathicoblastome und Sympathicogoniome, bosartige Tumoren, die, 
fast nur im friihen Kindesalter vorkommend, lokale und allgemeine Tumor­
symptome, insbesondere Kachexie und ausgedehnte Mestastasenbildung be­
sonders des knochernen Schădels erzeugen; zu ihnen gehoren auch die gut­
artigeren Ganglionneurome. Sie alle produzieren keine vermehrte Adreanilin­
ausschiittung und verlaufen ohne deren klinische Symptome; gerade deshalb 
werden sie meist auch nicht diagnostiziert. 

Andererseits kommen- etwas hăufiger- Phaeochromozytome oder Para­
ganglien vor, Tumoren, die alle Zeichen der vermehrten Adrenalin­
bildung erkennen lassen: die Kranken haben Kopfweh, Erbrechen, Schwindel, 
Polydipsie, Polyurie, SchweiBausbriiche, Herzklopfen, allgemeine Schwăche 
und starke Abmagerung. Besonders kennzeichnend ist die paroxysmale Hyper-

1) A. JORES, Klinische Endokrinologie. Berlin: Julius Springer 1939. 2) CH. PERMIEN, 
Diss. Rostock 1940. 
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tension der Kranken, die Werte iiber 200, ja bis 300 mm Hg erreichen kann; 
dazu tritt Tachycardie bis 140 in der Minute. Zugleich kommt es zu starken 
Erhohungen des Rest-N im Blut bis 200 mg-% ohne eigentliche uraemische 
Symptome. In den Anfăllen konnen BewuBtlosigkeit, Pupillenstarre und 
Babinski auftreten. Bisweilen werden auch EiweiB und Erythrocyten im Harn 
und Neuroretinitis hypertonica im Augenhintergrund gefunden. Zu diesen 
Symptomen tritt - als typische Folge der Adrenaliniiberproduktion - ge­
legentlich Hyperglykămie bisweilen mit Glykosurie. Es sind dies Fălle, wie 
sie vor allem BIEDL1 ) geschildert hat. Sie kommen fast nur bei Erwachsenen 
jiingeren und mittleren Alters vor. Kennzeichnend fiir alle Tumoren des Marks 
ist, daB sie in der Regel ohne sekundăre Verănderungen des Genitalapparates, 
wie sie die Rindentumoren produzieren, verlaufen. Sie treten meist einseitig 
auf. Gerade die Diagnose der Paraganglien, die aus den obigen Symptomen 
sehr wohl moglich ist, erscheint notwendig, weil solche Fălle bereits wiederholt 
durch Operation vollig geheilt worden sind. 

4. Die Di:fferentialdiagnose der Schmerzphănomene. 
Man kann die Schmerzen bei Nierenerkrankungen. in solche trennen, welche 

durch Erkrankung der Niere selbst bedingt werden, und in Kolikschmerzen, 
die durch den VerschluB oder wenigstens cine Hemmung des Harnabflusses 
und dadurch erzeugte Krampfzustănde des Ureters und Dehnung des Nieren­
beckens bedingt werden. Die ersteren Schmerzen beschrănken sich auf das 
Organ selbst. Sie sind im allgemeinen dumpf, in der Tiefe, strahlen aher nicht 
aus. Wir kennen sie bei den akuten und seltener bei chronischen Nephritiden, 
bedingt durch Schwellung und Kapselspannung, und als besonders heftig bei 
Nierenembolien. SoHOTTMULLER u. a. haben in solchen akuten Făllen direkt 
von Nephritis dolorosa gesprochen. LICHTWITZ hat sie z. B. bei Periarteriitis 
nodosa mit Nierenbeteiligung beobachtet. Bei chronischen Nephritiden konnen 
die Schmerzen auch wohl durch perirenale entziindliche Kapselverdickungen 
bedingt sein. Sie kennzeichnen aher auch die Nierentumoren und die Blutungen 
ins Nierenlager. Das Beklopfen der Nierengegend ist dabei empfindlich und ver­
stărkt den Schmerz. Gewohnlich wird der Schmerz durch Ausstrecken des 
Oberschenkels gleichfalls verstărkt, durch Beugen gelindert; auch Husten, 
Niesen, tiefe Atemziige pflegen den Schmerz zu steigern. Der in der Nieren­
gegend lokalisierte Schmerz ist im allgemeinen stetig und zeigt keinen inter­
mittierenden Charakter; bei den Embolien setzt er natiirlich plozlich ein. 

Der Nierenkolikschmerz dagegen ist dadurch gekennzeichnet, daB nicht 
nur die Nierengegend auf Beklopfen druckempfindlich ist, sondern daB der 
Schmerz nach der Blase und nach den Genitalorganen ausstrahlt. Bei Mănnern 
pflegt gleichzeitig Druck auf den Hoden und Zug am Samenstrang schmerzhaft 
zu sein. Der Kolikschmerz kann sich bei jeder Blutung finden, wenn ein Blut­
gerinnsel den Ureter verstopft. Am deutlichsten ausgeprăgt ist er bei Stein­
kolik. Die stărkste Druckempfindlichkeit liegt rechts meist etwas hOher als 
der MA.oBURNEYsche Punkt, und zwar nach innen vom Psoas und nicht wie 
der Druckpunkt bei Appendicitis auf dem Psoas (ORTNER). 

Die Steinnieren, aher auch die Embolien und akuten Hydronephrosen 
konnen neben den akuten Schmerzanfăllen mit cJ.en Erscheinungen eines 
Peritonismus mit Kollaps, Erbrechen, Urin- und Stuhlverhaltung einhergehen; 
doch lassen sich die lokalen Erscheinungen immer am deutlichsten auf die Nieren­
gegend beziehen. Falls reflektorische Muskelspannung vorhanden ist, so ist sie 

1) BIEDL: Miinch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 15. 

Nieren­
schmerz. 

Kolik­
schmerz. 
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in der Lumbalgegend am deutlichsten ausgepragt. Sie kann freilich auch die 
Bauchmuskulatur vom befallen, ist dann aher auch in den oberen Partien und 
nicht, wie bei der Appendicitis, vorzugsweise im rechten unteren Quadranten 
deutlich. Die Diagnose Steinkolik wird auBer durch den Kolikschmerz und 
den beschriebenen Palpationsbefund unterstiitzt durch den Nachweis von roten 
Blutkorperchen im Urin, die sich fast regelmaBig finden, auch wenn groBere 
Blutungen fehlen. Es sei aher daran erinnert, daB gelegentlich auch bei einer 
Appendicitis eine akute hamorrhagische Nephritis vorkommen kann. 

Bei den seltenen Cystinsteinen laBt sich die Diagnose mit Sicherheit schon 
aus dem Urinbefund stellen, wenn der Ham die, wie ABDERHALDEN schreibt, 
"eleganten" sechseckigen, farblosen Tafeln des Cystins enthalt. Nur braucht 
das Cystin nicht immer im Urin nachweisbar zu sein, wie ein aus MATTHES 
Klinik von SYLLAl) beschriebener Fall von voriibergehender Cystinurie zeigt. 

GroBere Steine lassen sich nach griindlicher Darmentleerung auch ohne 
Kontrastfiillung des Nierenbeckens rontgenologisch feststellen und lassen ofter 
die Formen des Nierenbeckens deutlich erkennen. Noch zuverlassiger ist aher 
die Untersuchung nach Fiillung des Nierenbeckens mit Kontrastmaterial. Eine 
Tauschung kann rontgenologisch dadurch unterlaufen, daB verkalkte, kasige 
Massen auf der Platte als Steinschatten imponieren, um so mehr, als bei 
Nierentuberkulosen Kolikanfalle von dem gleichen Charakter wie bei den Nieren­
steinen vorkommen konnen. Meist wird man bei Nierentuberkulose, wenn 
die befallene Niere iiberhaupt noch Urin liefert, Eiter im Urin finden und bei 
sorgfaltigem Suchen auch die Tuberkelbacillen. AuBerdem weist oft auch der 
cystoskopische Befund auf das Vorliegen einer Tuberkulose hin. 

Die Differentialdiagnose der Nierensteinkoliken hat zunachst eine Ver­
wechslung mit ahnlichen Symptomenkomplexen, die von anderen Organen 
ausgehen, zu vermeiden. Die Differentialdiagnose gegen Peritonitis und Ileus 
wurde schon friiher besprochen. Sie ist in der Anamnese, in dem doch nicht 
fortschreitenden Charakter der Erscheinungen und den oben beschriebenen 
Lokalzeichen gegeben. Schwieriger kann die Differentialdiagnose gegeniiber 
der Gallensteinkolik sein, aher auch hier wird die Druckempfindlichkeit der 
Nierengegend, der Urinbefund (bei Nierensteinkolik rote Blutkorperchen, bei 
Gallensteinkolik Urobilinurie) und die Erscheinungen seitens des Hodens und 
Samenstranges die Unterscheidung meist ermoglichen. Auch sind Gallensteine 
bei Frauen haufiger als Nierensteine. Die Verwechslung mit akuter Appendicitis 
wird sich, wie bereits ausgefiihrt, gleichfalls meist vermeiden lassen. 

KALK und SCHONDUBE 2 ) konnten durch Injektionen von Hypophysin HocHST (2 ccm 
pro dosi) Kolikanfălle bei Nierensteinen, die schon Anfălle gemacht hatten, hervorrufen 
und empfahlen dieses V erfahren auch therapeutisch. DaB es diagnostisch wichtig sein kann, 
lehrt eine von denselben Autoren mitgeteilte Beobachtung v. BERGMANNB, bei der die Diffe­
rentialdiagnose in einem Falle von ileusăhnlichen Erscheinungen, der an ein Passage­
hindernis im Darm denken lieB, dadurch gestellt werden konnte, daB Hypophysin einen 
typischen Steinkolikanfall ausliiste. 

Schwieriger ist oft die Abgrenzung von anderweitigen Nierenkoliken, wie 
den eben erwahnten bei Tuberkulose, Tumoren, Hydronephrosen. Hierbei 
entscheiden oft nur die Beobachţung und d~s Rontgenverfahren, denn auch ein 
eingeklemmter Stein kann zu akuter Hydronephrose und damit zu einem 
fiihlbaren Tumor fiihren. Noch schwieriger konnen sich die Verhaltnisse ge­
stalten, wenn eine Steinniere infiziert ist. Dann kommen die Abgrenzung 
gegen anderweitige Niereneiterungen in Frage, die sich nur die Anamnese, durch 
das Rontgenbild und die Beobachtung feststellen lassen. 

1) SYLLA, Med. Klinik 1929. Nr. 12. 2) KALK und SCHoNDUBE, Dtsch. med. Wochen­
schr. 1926. Nr. 2. 
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Die Schmerzen bei Blasenerkrankungen sind schon bei der Besprechung Schmerzen 

der Pyurie geschildert. Die schmerzhafte Strangurie, die Lokalisation eines be~r~~:~:n­
etwa vorhandenen dauernden Schmerzes dicht oberhalb der Symphyse bei kungen. 

Cystitis, die Abhăngigkeit der Schmerzanfălle von korperlichen Bewegungen 
und ihr NachlaB in der Ruhe bei Blasensteinen und endlich das ungemein 
schmerzhafte, peinigende Gefiihl, welches eine Uberfiillung der Blase hervor-
ruft, kennzeichnen ihren Ursprungsort zur Geniige. Erwăhnt wurden auch 
bereits die in die Beckennerven, namentlich in das Ischiadikusgebiet aus­
strahlenden Schmerzen bei Tumoren der Blase und ihrer Adnexe. 

B. Die Differentialdiagnose der doppelseitigen 
Nierenerkranknngen. 

Doppelseitige Nierenerkrankungen entstehen, wenn entweder die Blutver­
sorgung in beiden Nieren geschădigt wird ( durch allgemeine Stau ung, durch 
ausgebreitete GefăBverănderungen), oder wenn auf dem Blutwege schădigende 
Substanzen (Gifte, Mikroorganismen) in die Niere eingeschwemmt werden und 
zu Degenerationen oder Entziindung des Nierengewebes fiihren. Man spricht 
im letzteren Falle von hămatogenen Nierenerkrankungen. 

1. Die Einteilung der doppelseitigen Nierenerkrankungen. 
Die ăltere Klinik, z. B. LEUBE, teilte die doppelseitigen Nierenerkra.nkungen rein na.ch 

pa.thologisch-a.na.tomischen Gesichtspunkten ein (in die Sta.uungsniere, die a.kute und 
chronische parenchyma.tose Nephritis mit ihrem Endsta.dium der sekundăren Schrumpf­
niere, in die genuine Schrumpfniere und endlich in die Amyloidniere). Ma.n versuchte 
zwa.r dieser pa.thologisch-ana.tomischen Einteilung die klinischen Symptomenbilder a.n­
zupa.ssen, aher da.s erwies sich als unbefriedigend. 

Eine ătiologische Einteilung, die FR. v. MuLLER bereits 1906 a.ls die wiinschenswerteste 
bezeichnete, konnte nicht durchgefiihrt werden, weil wir nur zum Teil iiber die Ătiologie 
der Nierenkra.nkheiten sichere Kenntnisse besitzen. 

FR. v. MuLLER hatte angesichts der Unmoglichkeit einer ătiologischen 
Einteilung vorgeschlagen, man solle die hămatogenen Nierenerkrankungen 
in degenerative und in entziindliche trennen , und fiir die ersteren den 
Namen Nephrosen, fiir die letzteren die Bezeichnung Nephritiden gewăhlt. 
Die pathologisch-anatomische Erfahrung und besonders auch die E:qJerimente 
ScHLAYERs hatten nun ergeben, d.aB es Nierenerkrankungen und Schădigungen 
gibt, die in erster Linie primăr das Epithel der Tubuli contorti schădigen und 
daneben andere, bei denen die primăre Schădigung augenscheinlich den Glome­
rulus trifft. Die tubulăren Schădigungen fand man namentlich in den von 
F. v. MuLLER als degenerative angesprochenen Erkrankungen. Sie wurden 
deshalb als d.as anatomische Substrat der degenerativen, als Nephrosen be­
zeichneten Erkrankungen angesehen, und unter der Bezeichnung Nephrosen 
die tubulăren Erkrankungen verstanden. Zwar hat AscHOFF stets dagegen 
Widerspruch erhoben, daB man die tubulăren Epithelverănderungen als degenera­
tive betrachtete, wie namentlich RIBBERT im Gegensatz zur Lehre VmcHows 
von der parenchymatosen Entziindung behauptet hatte. AscHOFF beharrt 
vielmehr auf der Meinung, daB die tubulăren Epithelverănderungen im Sinne 
VmcHows eine defensive Entziindung bedeuteten. 

Die Schădigungen des Glomerulus wurden dagegen besonders bei der unter 
dem Namen der Glomerulonephritis bekannten Erkrankung friiher allgemein 
als entziindlich bedingt angesehen. VoLHARD hat sie aher als ischămisch bedingte 
betrachtet. Entsprechend seiner spăter noch ausfiihrlicher zu erorternden 
Meinung, die das Wesen der Nephritis in einem allgemeinen GefăBspasmus 
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erblickt, glaubt VoLHARD, daB das Vas afferens durch einen Spasmus ver­
schlossen wiirde und so eine Ischămie des Glomerulus die Folge sein miiBte. 
VOLHARD 1) hat dieser Ansicht auch neuerdings Ausdruck verliehen und darin 
von KuczYNSKI 2) von pathologisch-anatomischer Seite Zustimmung gefunden. 
FAHR 3), der friihere Mitarbeiter VoLHARDs, vertritt demgegeniiber die Ansicht, 
daB es sich bei der Glomerulonephritis um einen echt entziindlichen, in den 
Glomerulusschlingen als Endocapillaritis beginnenden Vorgang handle, der sich 
sowohl auf das Vas afferens wie auf das Vas efferens fortsetzen konne. 

Wie man nun aher auch die Natur der Verănderungen auffassen mag, 
nie darf man vergessen, daB der Glomerulus mit seinen zugehorigen Tubulis 
eine funktionell zusammengehOrige Einheit (Nephron) bildet. Selbst die 
Blutversorgung ist die gleiche , denn das V as efferens lOst sich in die 
Capillaren auf, welche die Kanălchen umspinnen. Es kann also nicht wunder­
nehmen, daB Glomerulus und Tubuli oft zusammen erkranken, und daB 
selbst in den Făllen, in denen eins der beiden Systeme primar isoliert er­
krankt, die Schădigung des anderen bald folgt. Allerdings ist eine solche 
sekundăre Schădigung in absteigender Richtung stărker, wie aus der Art der 
GefăBversorgung ohne weiteres begreiflich wird. Es ist auch leicht verstănd­
lich, daB es besonders bei den entziindlichen Prozessen zu einer Beteiligung 
des Nierenbindegewebes kommt, und zwar zu infiltrativen Prozessen, die spăter 
der Schrumpfung anheimfallen. Die V erodung der Glomeruli durch einen 
krankhaften ProzeB fiihrt also nicht nur zur sekundăren Atrophie der Kanălchen, 
sondern auch zu einer gleichzeitigen Schrumpfung des interstitiellen Gewebes 
und damit zur sekundăren Schrumpfniere. So ist es denn verstăndlich, wenn 
selbst der pathologische Anatom ganz rein auf ein System beschrănkte 
Verănderungen kaum findet. Man sollte deshalb korrekter von vorwiegend 
tubulăren oder vorwiegend glomerulăren V erănderungen sprechen. W ollen wir 
diese Verănderungen trotzdem zu einer klinischen Einteilung der Nierenerkran­
kungen in tubulăre und glomerulăre Formen benutzen, so darf man nicht ver­
gessen, daB wir sie am Krankenbett nicht feststellen konnen, sondern ihr Vor­
handensein nur durch den Vergleich mit den klinischen Krankl~eitsbildern 
erschlieBen konnen. 

Dies gilt auch von der genuinen Schrumpfniere. Es ist das Verdienst von 
JoRES d. Ă., gezeigt zu haben, daB dabei die Schădigung in den Arteriolen be­
ginnt. Die Verodung der Glomeruli ist demnach bei der genuinen Schrumpfniere 
ein sekundăr absteigender ProzeB. Ob und wie weit dadurch die Nierenfunktion 
geschădigt wird, hăngt von der Ausbreitung und Stărke des Prozesses ab. 
Danach hat LoHLEIN die benigne und maligne Form der Nierenschrumpfung 
unterschieden. Bekanntlich kann es aher bei der genuinen Schrumpfniere 
auch zu Zellproliferationen in der Glomeruluskapsel und um sie herum kommen. 
Diese entziindlichen Verănderungen hatten ja VoLHARD urspriinglich zu der 
Ansicht gefiihrt, daB eine Kombination zwischen Schrumpfniere und Glomerulo­
nephritis bei der malignen Form der Nierenschrumpfung vorliege. Durch eine 
gleichzeitige Beteiligung des Bindegowebes mit folgender Schrumpfung kann 
die schon durch die Glomerulusatrophie und die sekundăre des Kanălchen­
systems bodingte Schrumpfung gleichfalls verstărkt werden. Sie wird aher bei 
der roten JoRESschen· Niere nie so stark wie bei der aus einer Glomerulonephritis 
hervorgegangenen sekundăren weiBen Schrumpfniere. · 

Die Arteriosklerose der mittleren NierengefăBe fiihrt zu herdformigen, den 
Infarkten ăhnlichen Verănderungen mit Narbenbildungen. Da stets nur ein Toil 

1) VoLHABD, Zeitschr. f. Krankheitsforschung. Bd. 1, H. 4. 2) KuczyNsKI, Zeitschr. 
f. Krankheitsforschung. Bd. 1, H. 4. 3 ) Fm, Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 18. 
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des Nierengewebes davon betroffen wird, kommt es kaum je zu Insuffizienz­
erscheinungen der Niere. Deshalb sind das klinische Bild und die Diagnose 
dieser Fiille meist ohne besondere praktische Bedeutung (ZIEGLER}. 

Im Gegensatz zu den vorwiegend pathologisch-anatomischen Einteilungen 
der Nierenleiden haben sich nun neuerdings andere Anschauungen durchgesetzt. 
Sie haben das Gemeinsame, daB sie nicht monoorganpathologische sind, sondern 
daB sie die Nierenveriinderungen nur als eine Teilerscheinung einer allgemeinen 
Erkrankung des Korpers betrachten. Ich erwiihnte schon die Annahme VoL­
HARDs, der einen allgemeinen GefiiBspasmus der kleinen GefiiBe als Kenn­
zeichen und Ursache der Nierenveriinderungen bei der Glomerulonephritis 
ansehen will, wiihrend man doch bisher der Meinung war, daB durch den 
Kreislauf den Nieren zugefiihrte bakterielle Gifte die Ursache der Nephritis 
seien. Aber nicht nur die Glomerulonephritis wurde so als Ausdruck einer 
Allgemeinerkrankung angesehen, auch die von JoRES beschriebenen Ver­
iinderungen der Nierenarteriolen wurden als Teilerscheinung einer allge­
meinen Arteriolenerkrankung im Sinne der Arteriokapillarofibrosis GuLLs 
und SuTTONs aufgefaBt. FAHR und HERXHEIMER haben jedoch nachge­
wiesen, daB es eine derartige Allgemeinerkrankung der Arteriolen nicht 
gibt und daB insbesondere die Muskelarteriolen stets davon frei bleiben, 
wiihrend im Pankreas und auch in den DarmgefiiBen sich allerdings solche 
Veriinderungen finden konnen. Es sei auf das im Kapitel der Hypertonie 
bereits dariiber Gesagte verwiesen. Vor allem aher hat man fiir eine 
Form der Nephrose, die man friiher als genuine Nephrose, heute aher 
nach MUNK als Lipoidnephrose hezeichnete, nachgewiesen, daB dahei Ver­
iinderungen des Blutes bestehen, die durch ein Uberwiegen der EiweiB­
korper geringerer Dispersion iiher das Albumin und durch eine Hyperchole­
steriniimie gekennzeichnet sind und die man als eine Stoffwechselerkrankung 
auffaBt. Der Nachweis dieser Veriinderungen kniipft sich an die Namen PoRT, 
STEPP, KoLLERT, STARLINGER, MUNK und FR. MAINZER. 

Man sieht demnach in der Lipoidnephrose gar keine eigentliche Nieren­
erkrankung, sondern mehr den Ausdruck dieser Stoffwechselerkrankung. Sie 
wird damit in Gegensatz zu anderen Schadigungen der Tubuli gestellt, z. B. 
zu der Tubulusnekrose durch Gifte wie das Sublimat. 

Betrachten wir nach dieser Uhersicht iiber die pathogenetischen An.schau­
ungen nunmehr die von klinischer Seite versuchten Einteilungen. 

Den weitestgehenden. Standpunkt vertritt SIEBECK, der die Moglichkeit 
einer Einteilung auf Grund unserer heutigen Kenntnisse iiberhaupt ablehnt und 
jeden Fali einer Nierenerkrankung als ein Prohlem fiir sich auffaBt. Er zeichnet 
deswegen nur Zustandsbilder und gibt Verlaufsschilderungen der einzelnen 
Fiille, die ersteren gewissermaBen als Querschnitt, die letzteren als Lii.ngs­
schnitt des krankhaften Geschehens. 

Eine iiberwiegend symptomatische Einteilung hat VoLHARD als Grund­
lage fiir sein diagnostisches Schema gewiihlt und damit den erneuten Versuch 
unternommen, die klinischen Krankheitsbilder und den pathologisch-anato­
mischen Befund zur Deckung zu bringen. V OLHARDS Einteilung ist ziemlich 
allgemein akzeptiert worden, wenn sich auch nicht alle Nierenkranke in sie 
einordnen lassen. Die drei Symptome, auf die VoLHARD seine Einteilung 
aufbaute, sind Odem, Blutdrucksteigerung und Hămaturie. Die tubulii.ren 
Erkrankungen sollten durch die Neigung zur Wassersucht und reichlichen 
EiweiBausscheidung ausgezeichnet sein, da.gegen fehle ihnen die Blutdruck. 
steigerung und meist auch die Hămaturie, die Herdnephritis habe als Haupt­
symptom die Hii.maturie; es fehle ihr dagegen die Blutdru('ksteigerung und 
das Odem. Die Nierensklerosen endlich hătten als Hauptsymptom die Blut-
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drucksteigerung, ihnen fehle Odem und Hamaturie. Diesen drei monosym­
ptomatischen Formen stellte dann VoLHARD die diffuse Nephritis gegeniiber 
als polysymptomatisch, die alle drei Symptome vereinigt zeigen kann. Die 
Einwande gegen VoLHARDs Schema sind klar. Alle drei Symptome sind bei 
den einzelnen Gruppen nicht oder doch nur ausnahmsweise konstant vor­
handen, sie fehlen in anderen Stadien derselben Erkrankung bzw. konnen 
riickgangig werden. Die Frage der Entstehung des Odems ist durchaus 
nicht geklart. Besonders VoLHARD selbst vertritt die extrarenale Genese der­
selben und faBt es nicht mehr als eln ausschlieBlich tubulares Phanomen auf. 
Er unterscheidet auch scharf zwischen primaren Tubulusschadigungen und 
den sekundaren, die von einer primaren Glomerulusschadigung abhangig sind. 
VoLHARD hat sogar vorgeschlagen, man moge deswegen die Nierenerkran­
kungen in solche mit StOrung der Nierendurchblutung und in solche ohne 
eine derartige StOrung einteilen, und hinzugefiigt, daB die ersteren groBe 
Neigung zur Niereninsuffizienz, die letzteren dagegen nur geringe Neigung 
dazu zeigen. 

Die Storungen der Nierenfunktionen, die schlieBlich znr Insuffizienz fiihren 
konnen, sind nun auch als ein Einteilungsprinzip der verschiedenen Krank­
heitsformen gewahlt worden. Es ist ein Verdienst der Schule FR. v. MuLLERs, 
erkannt zu haben, daB zwar in schweren akuten Fallen und in den End­
stadien der chronischen Nierenerkrankungen die Ausscheidungen samtlich 
gestort sein konnen, daB man aher diese Storungen oft in solche der 
Partialfunktionen und damit der Krankheitsformen unterscheiden kann, bei 
denen vorwiegend oder allein die Kochsalzausscheidung, und solche, bei 
denen die Ausscheidung der stickstoffhaltigen Schlacken, und endlich die der 
Purinkorper im besonderen gestOrt ist. Manche Erkrankungen, z. B. die herd­
formigen, brauchen sogar iiberhaupt keine Storungen der Ausscheidungen 
aufzuweisen. Sind dagegen, wie bei den eben erwahnten schweren akuten und 
chronischen Erkrankungen, alle Ausscheidungsfunktionen gestort, so lassen 
sich diese Zustande unter dem Begriff der Niereninsuffizienz zusammenfassen, 
die bei den akuten Formen riickbildungsfahig ist, bei den chronischen dagegen 
das Endstadium darstellt. 

Ein Kennzeichen der Niereninsuffizienz ist die "Sekretionsstarre" (SIEBECK). 
Bei den akuten Erkrankungen dieser Art wird, wenn nicht iiberhaupt eine 
An urie besteht, ein an Menge geringer, meist ziemlich konzentrierter Urin 
entleert, dessen spezifisches Gewicht sich weder durch W asserzufuhr erniedrigen 
noch durch Dursten oder Schwitzen erhohen laBt. Bei den chronischen Formen 
wird dagegen ein reichlicherer Urin mit verhaltnismaBig niedrigem spezifischem 
Gewicht geliefert, das gleichfalls fixiert ist und zeigt, daB die Niere die 
Verdiinnungs- und Konzentrationsfahigkeit verloren hat. Bekanntlich regulieren 
deswegen derartige Kranke auf Belastungsproben nur mit einer Vermehrung der 
Harnmenge. Man bezeichnet diesen Zustand nach v. KoRANYI als Hyposthen­
urie, wenn nur die Konzentrationsfahigkeit, als Isosthenurie, wenn auch die 
V erdiinnungsfahigkeit verloren gegangen ist. 

Die oben erwahnten Auffassungen endlich, die in den Nierenerkrankungen 
nur einen Ausdruck allgemeiner, den ganzen Korper treffender Schadigungen 
sehen wollen, konnen gleichfalls als Einteilungsprinzip dienen. Die VoLHARDsche 
Einteilung in StOrungen mit und ohne solche der Nierendurchblutung gehort 
schon dahin. Augenscheinlich muB man wenigstens der Lipoidnephrose nach 
unseren neueren Kenntnissen eine besondere Stellung einraumen. Fiir die 
dilferentialdiagnostische Betrachtung werden wir uns an keine dieser Ein­
teilungen streng binden, sondern aus allen versuchten Einteilungsmoglichkeiten 
das gerade fiir diesen Zweck Brauchbare herauszunehmen suchen. 
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2. Die Priifung der Nierenfunktion. 
Die Funktionen der Niere, die Ausscheidung von Wasser, Salzen und stick­

stoffhaltigen Schlacken sind eng miteinander verkniipft. Das darf auch bei der 
Priifung der Ausscheidungskraft der einzelnen Stoffe nicht vergessen werden. 
Ferner hăngt die jeweilige Ausscheidung nicht nur von der Zufuhr und der 
Nierenfunktion, sondern vom Bestande des Kărpers an den einzelnen Stoffen 
ab. Ein Gesunder, der vorher auf kochsalzarme Kost gesetzt ist, hălt z. B. 
eine Kochsalzzulage zuriick, die er ausscheiden wiirde, wenn er sich nicht im 
Kochsalzhunger befănde. 

Dieser Umstand macht es notwendig, daB die Kranken wenigstens einige 
Tage vor den nun zu besprechenden :Funktionspriifungen gleichmăBige Kost 
einhalten miissen, wenn man brauchbare Werte erhalten soli. Die meisten 
dieser Funktionspriifungen sind chemisch quantitative und miissen deshalb 
dem Laboratorium vorbehalten bleiben. Sie sollen hier nur insoweit kurz be­
riihrt werden, als sie zur Tătigkeit des Arztes am Krankenbett gehăren. 

l. Die Priifung der Wasserausscheidung. Am Krankenbett leicht 
ausfiihrbar ist der Wasser- und Durstversuch. Diese wichtige Methode ist von 
VoLHARD ausgearbeitet, der auch zeigte, daB man die komplizierte Gefrier­
punktsbestimmung fur klinische Zwecke mit ausreichender Genauigkeit durch 
die Bestimmung des spezifischen Gewichtes ersetzen kann. 

Zum Wasserversuch lăBt man den Kranken, der vorher einige Tage auf gleich­
măBige Fliissigkeitszufuhr gesetzt war, morgens nach Entleerung der Blase 1500 ccm 
Fliissigkeit trinken (Wasser oder Tee). Man weist ihn an, in den năchsten 2 Stunden 
halbstiindlich, spăter stiindlich, Urin zu lassen und bestimmt das spezifische Gewicht 
und die Menge der einzelnen Portionen. Der Gesunde scheidet die zugefiihrte W asser­
menge unter entsprechender Herabsetzung des spezifischen Gewichtes des Harnes 
binnen 4, lăngstens binnen 6 Stunden aus. Nach VEIL 1 ) wird sogar vom Gesunden 
oft mehr Harn ausgeschieden als Wasser zugefiihrt war. Man nennt einen solchen 
Ausfall des Versuches iiberschieBend. Niitzlich kann es sein, die Urinausscheidung durch 
24 Stunden zu verfolgen. Zum Durstversuch lăBt man die Kranken von friih an dursten 
und untersucht die einzelnen Harnportionen in gleicher Weise. Da die Kranken in der Nacht 
vor dem Versuch keine Fliissigkeit getrunken haben, so geniigt meist eine Fliissigkeits­
enthaltung von 4-6 Stunden zu einem ausreichenden Urteil. Der Gesunde schrănkt die 
Harnmenge unter Erhiihung des spezifischen Gewichtes ein. Ein Kranker mit Stiirung 
des Wasserausscheidungsvermiigens kann den Urin weder verdiinnen noch konzentrieren 
und scheidet deswegen auch annăhernd gleiche Harnportionen in der Zeiteinheit aus, 
er zeigt eine Sekretionsstarre. An vielen Kliniken hat sich die Absolvierung des 
Wasser- und Durstversuchs an einem Tage bewăhrt; man lăBt den Kranken friih 7 Uhr 
1500 ccm trinken und bis abends 7 Uhr dursten, was meist ohne Unannehmlichkeit ge­
lingt. l!'olgendes Protokoll zeigt Versuche bei Gesunden und einem iidemfreien Nieren­
kranken mit mangelndem Verdiinnungs- und Konzentrationsvermiigen. 

l. W asserversuch. 

Um 7 Uhr niichtern 1500 ccm Wasser getrunken. 
Davon wurden ausgeschieden: 

Fall I (gesund) 
Zeit Menge spez. Gewicht 

8 Uhr 180 1010 
81/z " 360 1003 
9 390 1002 
91/2 

" 
255 1004 

10 160 1010 
Il 100 1011 
12 80 1011 

1525 1005 

1) VEIL, Dtsch. Arch. f. inn. Med. Bd. 119. 

Fall II ( nierenkrank) 
Menge spez. Gewicht 

30 1016 

40 1018 

35 1016 

85 1016 
190 1016 
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2. Konzentrations- (Durst-) Versuch. 

Fall 1 (gesund) Fall II ( nierenkrank) 
Zeit Menge spez. Gewicht Menge spez. Gewicht 

8 Uhr 80 1014 100 1014 
10 25 1017 80 1015 
12 85 1015 
2 30 1026 110 1016 
4 130 1016 
6 20 1030 160 1015 
8 " 140 1016 
nachts 40 1028 195 1015 

195 1022 1000 1015 

Der Wasser- und Durstversuch ist im Stadium der medikamentosen Odem­
ausschwemmung natiirlich nicht eindeutig verwendbar. Ebenso wird der Wasser­
versuch durch starkes Schwitzen gestort. 

Es kommt zur Beurteilung des V erdiinnungs- und Konzentrationsversuches 
nicht nur auf die Gesamtmenge des gelieferten Urins an, sondern auch auf die 
GroBe der einzelnen Portionen, die einen SchluB auf die Ausscheidungsgeschwin­
digkeit erlaubt. Gelingt zwar noch die Ausscheidung der Gesamtmenge, aher 
in unter sich gleichen Portionen in 4-6 Stunden, so liegt bereits eine Storung 
des Wasserausscheidungsvcrmogens vor. 

Nach GROTE 1) ist beim Gesunden die zweite Halbstundenportion die gr613te, bei Nieren­
kranken finden sich verschiedene Typen eines abweichenden Verhaltens. 1. Eine Ver­
schiebung der grol3ten Portion unter gleichzeitiger Erniedrigung bei ausheilenden Erkran­
kungen. 2. Ein Ausfall mehrerer Portionen, er entspricht a.kuten Stadien und Riickfallen 
und bedeutet eine schwere Storung. 3. Die Anfangsportion ist <_ţie griil3te. Dies Verhalten 
findet sich bei schweren chronischen Formen. Von anderen Arzten sind diese Schliisse 
GROTEs iibrigens als zu weitgehend bestritten worden. 

Eine gute, weil physiologische Erweiterung des einfachen Wasser- und Durst­
versuches ist von ScHLAYER und HEDINGER 2) angegeben worden. Sie verfahren 
so, daB dem Kranken eine Probediat verabreicht wird, die gewisse Anforderungen 
an das Ausscheidungsvermogen der Niere stellt. 

Diese besteht: Erstes Friihstiick: 350 ccm Kaffee mit Milch, 50 g Briitchen; zweites 
Friihstiick ebenso, aher bis 80 g Brot. Mittags ein Teller klare Bouillon, 150 g Beefsteak, 
150 g Kartoffelbrei, ein Brotchen, eine Tasse Kaffee. Nachmittags wie Friihstiick. Zum 
Abendbrot 500 g Reis, Grie13 oder Mondaminbrei mit einem Ei. Einige Tage vorher haben 
die Kranken eine gemischte, nicht allzu kochsalzreiche Diat mit Fliissigkeitszufuhr von 
etwa 2000 g inne zu halten. Am Versuchstage wird der Urin zweistiindlich, der Nachturin 
in einer Portion gesammelt. 

Bei normalen Menschen schwanken unter dem EinfluB dieser Probediat 
die ~inzelnen Urinportionen in Menge, spezifischem Gewicht und Kochsalz­
konzentration erheblich, und es ist die Gesamtmenge des Tagesurins groBer 
als die des Nachturins. Bei Nierenkranken mit anormaler Nierenfunktion sind 
die Verhaltnisse bis zur Umkehr gestort. 

ScHLAYER und BECKMANN haben weiter vorgeschlagen, die Beobachtung des Ver­
haltens der Niere nach einer derartigen Reizmahlzeit durch die Beobachtung nach einer 
Schonungsmahlzeit zu erganzen. Diese Schonungsmahlzeit besteht aus Milch, Semmel, 
Schleimsuppe und Brei. Es gelingt durch den Vergleich der Resultate, leichtere Storungen, 
die nur bei der Reizmahlzeit hervortreten, von schwereren, die schon auf die Schonungs­
mahlzeit reagieren, zu unterscheiden 3). 

Die Kochsalz- und Stickstoffausscheidung kann nur chemisch analytisch 
gepriift werden. Eine grobe Priifung der ersteren ist besonders bei hydropischen 

1 ) GROTE, Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 21. 2) ScHLAYER und HEDINGER, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 114. 3 ) SCHLAYER und BECKMANN, Miinch. med. Wochen­
schr. 1918. Nr. 4. 
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Kranken durch die V erfolgung des Korpergewichtes nach einer Kochsalzzulage 
von 10 g moglich. Steigt danach das Korpergewicht, so ist eine Kochsalzretention 
erwiesen. Der Kochsalzgehalt des Urina laBt sich iibrigens fiir praktische Ver­
suche genau genug ohne quantitative Analyse mit dem von STRAUSS ange­
gebenen kleinen Reagensrohr verfolgen. 

Genauere Resultate als mit diesen am Krankenbett durchfiihrbaren erhalt 
man durch einen regularen Stoffwechselversuch mit Belastungsproben. Man 
setzt dazu die Kranken auf eine konstante, kochsalzarme und nicht allzu stick­
stoffreiche Diat und legt, nachdem die Diat einige Tage bis zur Konstanz der 
Ausscheidungen innegehalten ist, einmal 20 g Harnstoff und am nachsten Tage 
10 g Kochsalz zu und verfolgt die Ausscheidung dieser Zulagen, die ein Gesunder 
in 24-48 Stunden bewaltigt, quantitativ. Diese Zulagen sind aher bei Kranken, 
die zur Uramie neigen, nicht ganz unbedenklich. 

Neuerdings hat man auch die Wichtigkeit der Bestimmung der Bicarbonat­
konzentration, bzw. der Wasserstoffzahl fiir die Nierenfunktion fest­
gestellt. DAVIES, HALDANE und PESKETT hatten eine gemeinsame Konzentra­
tionsgrenze fiir Bicarbonat und Cl-Ion im Harn gefunden und aus HENDERSON­
HASSELBACHB Gleichung wurde eine Beziehung zwischen der Wasserstoffzahl 
des Harns und seiner 01-Konzentration hergeleitet. FR. MAINZER 1) zeigte in 
ausgedehnten Untersuchungen, wie sich diese Beziehung bei normaler Kon­
zentration und auch bei der herabgesetzten Konzentrationsfahigkeit der Nieren­
kranken gestaltet; und zwar durch Belastungsversuche mit NaCl und Bicarbonat 
zunăchst bei Gesunden. MAINZER fand dabei, daB ein Anstieg der Wasserstoff­
zahl (Bicarbonatkonzentration) des Harns die Chloridkonzentration herabdriickt, 
daB aher umgekehrt ein EinfluB der NaCI-Verabreichung auf den PH und die 
Bicarbonatkonzentration nicht deutlich ist. Er schlieBt daraus, daB die Regu­
lation des Saurebasenhaushaltes unter den gegebenen Bedingungen den Vorrang 
vor der Cl-Ausscheidung habe. 

Bei Nierenkranken fand MAINZER verschiedene Storungstypen dieser Be­
ziehungen: z. B. normales Verhalten bei herabgesetzter Maximalkonzentration; 
oder Fehlen des wechselseitigen Einflusses der CI- und Bicarbonatausscheidung 
im Harn bei beschrankt erhaltener V ariationsfahigkeit; oder aher Fixation 
der Cl- und Bicarbonatkonzentration (Wasserstoffzahl). Die Fixation eines 
abnorm niedrigen PH im Harn wird als Konzentrationsunfahigkeit fiir Bi­
carbonat erkannt. Jedenfalls zeigen die Storungen des Konzentrierungs­
vermogens fiir Chlorid und fur Bicarbonat weitgehenden Par­
allelism us. 

Die gefundenen Storungen der Bicarbonatausscheidung haben Bedeutung 
fiir die Entstehung der Nierenazidose. Als bedeutsame Faktoren fiir deren 
Eintreten stellte MAINZER bilanzmaBig fest: 1. Saureretention (Cl, Phosphor­
saure, organische Sauren), 2. Basenverluste einerseits infolge Ammoniakmangels 
im Harn und vermehrter Heranziehung fixer Basen zur Saureneutralisation, 
andererseits infolge Fixation der Bicarbonatausscheidung in normalem Umfang 
(Blutkonzentration) oder Fehlens einer Anpassung an die gleichzeitig erfolgende 
Chloridausscheidung, wie sie bei Nierengesunden stattfindet. 

Bei der Salyrgandiurese (als dem Beispiel der Wirkung eines Cl-treibenden 
Diureticums) fand MAINZER, daB die Wasserstoffzahl des Harnes Neigung 
zum Absinken hatte, wahrend die CI-Konzentration im Gegensatz zu anderen 
Polyurien nur wenig sank, sogar bisweilen anstieg. Es wird also auch bei der 
Salyrgandiurese der Ausscheidungsantagonismus zwischen CI- und Bicarbonation 
deutlich. 

1) FRITZ MAINzER, Untersuchungen iiber die Konzentrationsbeziehungen verschiedener 
Harnbestandteile. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 117, H. 1/2. 

Matthes·CurschmaJUl, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 40 
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Eine vereinfachte Methode der Nierenfunktionspriifung, die chemische Analysen ver­
meidet, hat LICHTWITZ angegeben. Sie beruht darauf, daB man aus der Zunahme des 
spezifischen Gewichtes des Urins nach einer Zulage von Kochsalz oder Harnstoff auf die 
Menge des ausgeschiedenen Kochsalz bzw. Harnstoff, schlieBen kann, wenn man die 
Harnmenge auf 1000 reduziert und auf diese reduzierte Harnmenge das spezifische 
Gewicht umrechnet. Betrăgt z. B. die tatsăchliche Harnmenge 1500 ccm und das tat­
săchliche spezifische Gewicht 1020, so wtirde das spezifische Gewicht der auf 1000 redu­
zierten Harnmenge 1030 sein, nămlich 1500: 1000 = x: 20. Es ist a.ber notwendig, da.B 
das spezifische Gewicht bei konstanter Temperatur, z. B. bei 15° bestimmt wird. 

Diese Methode kann dadurch fehlerhaft werden, da.B eine Belastungsprobe gelegentlich 
eine groBere oder in seltenen Făllen auch kleinere Ausscheidung eines anderen Stoffes 
zur Folge hat, daB also z. B. bei Harnstoffbelastung gleichzeitig mehr Kochsa.lz ausgeschieden 
wird. Dieser Fehler lăBt sich aher dann etwas verbessern, wenn man die Kochsalzmenge 
bestimmt, die im Gesamttagesurin ausgeschieden ist. Die Methode kann jedenfalls in 
ernsten Făllen die chemische Analyse nicht ersetzen. 

AuBerdem ist es neuerdings zweifelhaft geworden, ob eine derartige Priifung 
der Ausscheidungsfăhigkeit nach einer einmaligen Belastung wirklich von W ert 
ist. Jedenfalls wies SIEBECK 1) nach, daB bei lănger dauernden Belastungen 
auch eine bei eincr nur einmaligen Belastung scheinbar insuffiziente Niere noch 
eine erhebliche Leistungsfăhigkeit aufweisen kann. Eine K.ranke SIEBECKs 
schied auf einmalige Belastung nur 4-7 g Cl aus, wăhrend sie bei dauern­
der Belastung bis zu 17 g Cl ausscheiden konnte. SIEBECK schlăgt daher vor, 
nach einer Vorperiode von gleichmăBig salzarmer Kost, wenn Salzausscheidung 
und Korpergewicht konstant geworden sind, abgewogene Mengen Kochsalz 
in lăngeren Perioden der Kost zuzusetzen und zu untersuchen, in welcher Zeit 
das Korpergewicht zunimmt und die . Salzausscheidung entsprechend ansteigt. 
Bemerkenswert ist, daB SrEBECK bei seinen dauernden Zulagen den Kochsalz­
gehnlt des Blutserums zwar erst ansteigen, aber dann wieder sinken sah, trotz­
dem mehr Kochsalz ausgeschieden wurde. Es ist also nicht allein das Angebot 
an Kochsalz fiir die Ausscheidung maBgebend. Ebenso deckte sich in SrEBECKs 
Untersuchungen keineswegs das Ansteigen des Korpergewichtes mit der Salz­
retention, wieder ein Beweis, daB die V erhăltnisse kompliziert liegen. Wir 
werden darauf bei der Besprechung der Odeme zuriickkommen miissen. SIEBECK 
hălt die Trăgheit der Einstellung fiir die wesentlichste Funktionsstorung, wăhrend 
die Breite der Anpassungsfăhigkeit noch viel besser erhalten sein kann. Das 
gilt sowohl fiir das Kochsalz als fiir Harnstoffzulagen. 

Die Wirkung der letzteren ist besonders von v. MoNAKOW gena.uer studiert worden. 
Bei Nierenkranken mit ungentigender Ausscheidung des Harnstoffs gelingt es, durch wieder­
holte Harnstoffbelastungen den Harnstoffgehalt des Blutes treppenformig in die Hohe 
bis zu Werten zu treiben, wie wir sie sonst nur bei schwer Urămischen kennen (ohne daB 

'irgendeine Verschlechterung im Befinden der Kranken einzutreten braucht). Der Harn­
stoff wird also in den Geweben und im Blut retiniert, wăhrend bei Gesunden Harnstoff­
zulagen prompt ausgeschieden werden und der Harnstoffgehalt des Blutes nur ganz vortiber­
gehend steigt. Die Ausscheidung des Stickstoffs ist aher nicht allein von der Blutkonzentra­
tion abhăngig, sondern wie v. MoNAKOW meint, auch von der Durchblutung der Niere, 

·die wir freilich Iiicht bestimmen kiinnen. v. MoNAKOW ist geneigt, anzunehmen, daB ftir 
die Ausscheidung die Gesamtmenge des in der Zeiteinheit angebotenen Stickstoffs aus­
schla.ggebend sei und nicht die Konzentrationen im Blute. Es konne z. B. bei verschiedenen 
Blutkonzentrationen, aher reziprok verschiedener Durchblutungsgeschwindigkeit die gleiche 
Harnstoffmenge ausgeschieden werden. 

Diese Feststellungen ftihren 'v. MoNAK9W zu einer Ablehnung des sog. hămorenalen 
·Index, der AMBARDschen Konstante als einer zuverlăssigen Funktionsprtifung ftir die Niere. 
Der hămorenale Index, das Verhăltnis des Harnstoffgehaltes des Blutes zur Harnstoff­

. konzentration des Urins unter Berticksichtigung der gesamten ausgeschiedenen Menge ist 
nach AMBARD eine Konstante, zu deren Feststellung - das ist der Vorteil der Methode -
man keine Belastungsproben braucht. 

1) SIEBECK, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137. v. MoNAKOW, Ebenda, Bd. 122 u. 
123. GuGGENHEIMER, Zeitschr. f. exp. Pathol. Bd. 21. 1920. 
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Inzwischen ist die Untersuchung der AMBARDschen Konstante fiir die Praxis 
durch diejenige des Harnstoffs und Rest-N im Blut verdrangt worden. 

Man kann entweder den Harnstoffgehalt des Blutes bestimmen. 
Man bedient sich dazu der leicht auszufiihrenden Methode nach HuFNER-AMBARD­

HALLION, welche allerdings nicht eigentlich den Harnstoff, sondern den sogenannten, dem 
Harnstoffgehalt fast parallel gehenden Bromlaugenstickstoff bestimmt, oder des Ver­
fahrens mittels Urease und Permutit. 

Oder man bestimmt den Reststickstoff im Blute des Kranken, wie dies 
zuerst STRAUSS zur Nierenfunktionspriifung vorschlug. Die Einwendungen, 
die man gegen die Bestimmung des Rest-N als diagnostische Methode erhoben 
hat, haben zwar eine gewisse theoretische Bedeutung. Wir wissen ja heute, 
daB die Hăhe des Rest-N nicht immer proportional dem Grade der Nieren­
insuffizienz zu sein braucht. Trotzdem hat diese heute iiberall eingebiirgerte 
Untersuchung im Rahmen der iibrigen klinischen Methoden grăBten diagnosti­
schen und prognostischen Wert. 

Zur Untersuchung des Harnstoff und Rest-N sei bemerkt, daB die Blut­
entnahme morgens beim niichternen Kranken ausgefiihrt werden muB, und 
daB einige Tage konstanter Kost vorhergegangen sein sollten, da die Rest­
stickstoffe von der vorangegangenen Ernahrung stark beeinfluBt werden. 

Die Normalwerte fiir den Reststickstoff schwanken je nach der angewandten Methode 
etwas, man darf etwa 40--45 mg in 100 ccm Serum Blut als obere Grenze des Normalen 
betrachten. Die friiher gemachten Angaben, daB bei chronischen Nephritiden eine Steigerung 
bis auf 100 mg die Prognose noch nicht unmittelbar infaust, bei 1-200 mg die Lebens­
dauer noch auf etwa 1 Jahr zu schatzen sei und dariiber nur noch auf Wochen, sind 
schematisch und falsch. 

KRA.uss 1) (Klinik von F. v. MuLLER) hat vorgeschlagen, die mit den 
modernen colorimetrischen Methoden bequem auszufiihrende Bestimmung der 
Blutharnsauremenge an Stelle der Bestimmung der iibrigen N-Komponenten 
bei Nierenkrankheiten treten zu lassen, weil ein normaler Harnsaurewert in 
der Regel einem normalen Reststickstoff entspricht. 

Im einzelnen ist fiir den Harnsaurewert bemerkenswert, daB er bei akuten Nephritiden 
mit Retention stickstoffhaltiger Schlacken friiher als der Blutharnstoff ansteigt und auch 
bei der Heilung am langsten erhi:iht bleibt. Bei chronischen Formen kann die Vermehrung 
der Harnsaure sogar der einzige abnorme Befund im Blute sein. Werte iiber 10 mg-% geben 
dabei eine ungiinstige Prognose. 

Bei den Nephrosen ist der Blutharnsauregehalt normal und steigt erst nach Schadigung 
der Konzentrationsfahigkeit gleichfalls als erster Bestandteil des Reststickstoffes. 

Bemerkenswert ist, daB reine Hypertonien, welche keine Zeichen einer Nierenaffektion 
bieten, mit einer Vermehrung der Blutharnsăure einhergehen konnen. Manche Autoren, 
z. B. CzONITZER 2 ) (unter FR. v. MuLLER), fanden sie nur bei niereninsuffizienten Hyper­
tonikern gesteigert. 

Annahernd dieselben Schliisse, wie aus der Bestimmung des· :Reststickstoffes, 
lassen sich aus der Bestimmung des Indicangehaltes des Blutserums ziehen. 

Die lndicanmengen im normalen Serum schwanken zwischen 0,026 und 0,082 mg in 
100 corn Serum, sie sind von der Art der Ernahrung unabhangig. Bei vermehrter ·Darm­
făulnis, z. B. bei Ileus, steigt dieser Wert allerdings, aher bis hi:ichstens auf 0,15 mg, bei 
Niereninsuffizienz ist er meist hi:iher. Jedenfalls spricht ein Gehalt von iiber 0,15 mg fiir 
eine bestehende Retention. Bei Niereninsuffizienz der akuten Nephritis steigt er im 
Vergleich zum Reststickstoff nur spat und in geringem MaBe, bei chronischer Nieren­
insuffizienz dagegen friiher und stărker, es geht dann auch in die Gewebe, aher der starkste 
Anstieg findet sich im Blutserum 3). HAAS 4 ) hat eine Methode angegeben, diesen Grenzwert 
in einem qualitativen Schătzungsverfahren festzustellen, die ihrer Einfachheit wegen an 
Stelle der immcrhin schwierigcn Rcststickstoffhestimmnng zu empfehlen ist, wenngleich 
sie kein vollwertiger Ersatz ist. HAAS bedient sich einer von JoLLES angegebenen Farb­
reaktion mit Thymol, das in eisenchloridhaltiger Salzsaure geli:ist ist. 

1 ) KRAUSS, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 138. 2 ) CzoNIZTER, Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 140. 3 ) Vgl. BECHER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 129 u. 134. Dtsch. med. 
Wochenschr. 1921. Nr. 2. 4 ) HAAS, Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 42 und Med. 
Klinik 1926 . .Nr. 22. 
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Zu je 2 und 1,5 ccm Serum wird da.sselbe Volum Wa.sser und da.s doppelte Volum 
20%ige Trichloressigsăure zum Zwecke der Enteiwei/lung gesetzt, gut durchgeschiittelt 
und vom Niederschlag durch ein kleines, etwa. 6 cm im Durchmesser ha.ltendes Fa.ltenfilter 
moglichst qua.ntita.tiv a.bfiltriert, zum Schlu/3 wird da.s Filter noch durch Druck gegen den 
Trichterra.nd geprellt. Zum Filtrat werden 7 Tropfen 5%ige alkoholische Thymollosung 
gegeben, durchgeschiittelt und da.nn das gleiche Volum konzentrierter 5%0 Eisenchlorid 
entha.ltender Sa.lzsăure hinzugefiigt und wieder durchgeschiittelt. Na.ch 2 stiindigem Stehen 
wird mit 2 ccm Chloroform krăftig durchgeschiittelt. 

Ist da.s Chloroform bei Betra.chtung im durchscheinenden Lichte da.nn soeben rosa.­
violett gefărbt, so ha.ndelt es sich eindeutig um eine beginnende Niereninsuffizienz, wenn 
nur 1,5 ccm Serum verwa.ndt wa.ren. Tritt erst bei Verwendung von 2 ccm Serum die 
Chloroformverfărbung a.uf, so bedeutet dieser Befund nur da.nn eine Retention, wenn im 
Urin nicht mit dem OBERMAYERschen Rea.gens Indicau na.chweisba.r ist. lst eine a.us­
gesprochene lndica.nurie da.gegen vorha.nden, so ist der Befund der Indica.nămie nur ver­
dăchtig a.uf Retention und mu/3 qua.ntita.tiv kontrolliert werden. 

Noch einfacher als die Indicanbestimmung ist die Anstellung der Xantho­
proteinprobe im enteiweiBten Blut nach BECHER 1). Sie zeigt die Gegenwart 
aromatischer Substanzen (Faulnisprodukte) an, deren Gegenwart nach diesom 
Autor eine Niereninsuffizienz bzw. eine Uramie erweist. 

Die Probe wird folgenderma.llen a.usgefiihrt: Gesa.mtblut, Plasma. oder Serum wird 
mit 20% Trichloressigsăure enteiwei/lt. Zu 2 ccm des Filtra.ts gibt ma.n in einem Rea.gens­
glas 0,5 ccm reiner konzentrierter Sa.lpetersăure und kocht a.uf. Na.ch dem Abkiihlen 
fiigt ma.n 1,5 ccm 33% Na.tronla.uge hinzu. Im durchfa.llenden Lichte betra.chtet erscheint 
die Fliissigkeit normal nur ganz schwach gelblich gefărbt, bei Niereninsuffizienz je na.ch 
der Stărke derselben deutlich bis intensiv gelb. Man kann an der Fărbung allein sich 
schătzungsweise ein Urteil bilden, kann aber auch den Grad der Fărbung colorimetrisch 
quantitativ bestimmen, in dem man im AuTENRlETHschen Appa.rat mit einem Vergleichs­
gefăB vergleicht, das mit einer 0,03874%igen Losung von Kalibichromat gefiillt ist. 

Die qualitative Ausfiihrung der Probe eignet sich wegen ihrer Einfachheit 
besonders zu einer raschen Orientierung am Krankenbett. BECHER hat ferner 
angegeben, daB man auf das Bestehen einer Niereninsuffizienz schlieBen ki:inne, 
wenn ein blasser EiweiBharn mit niedrigem spezifischem Gewicht durch 
Schiitteln mit Kaolin nach Filtration eine V erstărkung der Gelbfărbung zeige 
(Verwandlung von Chromogen in Farbstoff). 

Relativ einfach ist auch ein von HENSCH und ALDRICH angegebenes Ver­
fahren, welches den Harnstoffgehalt des Speichels bestimmt, da seine Erhohung 
dieselben Schliisse wie die des Reststickstoffs zulăBt. 

Methodik: Ma.n gewinnt den Speichel durch Ka.uenla.ssen von Paraffin. Die ersten 
5-6 ccm Speichel werden als noch durch Speisereste verunreinigt verworfen, da.nn millt 
man 5 ccm Speichel ab und titriert mit einer wăsserigen 5%igen Sublima.tlosung, bis der 
Speichel beim Tiipfeln mit konzentrierter Soda.liisung einen deutlichen rotbra.unen Nieder­
schlag gibt. SIMMEL und KuNTSCHER 2 ), die diese Rea.ktion na.chpriiften, schlagen vor, 
zur Berechnung folgende Beziehung aufzustellen: Wenn x die gesuchten mg Ha.rnstoff 
in 100 ccm Speichel sind und y die Zahl der verbra.uchten Kubikzentimeter Sublima.t­
lOsung ist, so ist x = 40 (y-0,6). Bei Nierengesunden verbrauchten diese Autoren 
1,65-2,95 ccm Sublimatlosung, was einem Ha.rnstoffgehalt von 26-79 mg-% entspricht. 
Die Resulta.te bei Kra.nken gehen den Resulta.ten der Rest N-Bestimmung pa.rallel. Goss­
MANN 3) bat vorgeschlagen, die Bestinlmung des Speichelharnstoffes fiir den Belastungs­
versuch mit Harnstoff zu gebrauchen. Er fand bei Nierenkranken eine Verzogerung, Aus­
scheidung und dementsprechend auch nach 12 Stunden hOhere W erte. 

Von gri:iBerer, weil auch pathogenetischer. Bedeutung, insbesondere fiir die 
Genese der Uramie, ist aher die Untersuchung des Liquor cerebrospinalis 
bei Nephritikern. G. STRAUBE 4 ) hat an meiner Klinik an 112 liquor- und stoff­
wechselgesunden Menschen zunachst das normale Verhaltnis der molekular 
geli:isten ki:irpereigenen Stoffe des Liquors im Vergleich zu Blut und Serum 
und dann ihr Verhalten bei Niereninsuffizienzen festgestellt. 

1 ) BECHER, Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 46. 2) SIMMEL und KUNTSCHER, 
Dtsch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 46. 3) GoSSMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 162. 
4 ) G. STRAUBE, Die molekular gelosten Stoffe im Liquor cerebralis. Dtsch. Zeitschr. 
Nervenheilk. Bd. 134, H. 5/6, Mitt. 1-IV. 
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Die Methode STRAUBES ist in seiner Arbeit nachzulesen. STRAUBE fand die normalen 
Verhăltniszahlen von Serum zu Liquor aus den arithmetischen Mittel errechnet, wie 
folgt: an Harnsotff enthălt der Liquor 73,5% dessen, was 100 Teile Serum enthalten; 
fiir das prăformierte Kreatinin ist die Verhăltniszahl 77,0%, fiir Kreatinin 78,0%. Bei 
Nierenkranken verschieben sich die durchschnittlichen Verhăltniszahlen von Liquor­
Serum beim Harnstoff auf 41,0%, beim prăformierten Kreatinin auf 54,9%, beim 
Kreatinin auf 29,16%. Wichtiger als diese Durchschnittszahlen sind die Ergebnisse 
in Einzelfăllen. Bei einem Patienten im urămischen Koma betrug der Rest-N im Serum 
186,0mg-%, im Liquor l54,0mg-%, das prăformierte Kreatinin im Serum 25,4mg%, 
im Liquor 11,0 mg-%, das Kreatinin im Serum 14,64 mg-%, im Liquor 4,4mg-%. 

In einem Fall von sekundărer Schrumpfniere fanden sich im Serum Rest-N 92,12 mg-%, 
im Liquor 77,20 mg-%, prăformiertesKreatinin im Serum 8,30 mg-%, im Vollblut 9,60 mg-%, 
im Liquor 2,70 mg-~, Kreatinin im Serum 8,0 mg-%, im Vollblut 12,90 mg-% und im 
Liquor 1,39 mg-%. Ubrigens waren die Werte fiir Harnstoff und Kreatinin im occipitalen 
und lumbalen Liquor die gleichen. 

Es fand sich also bei Nierenkranken im Liquor regelmăBig eine geringere 
Konzentration der genannten Stoffe als in Serum und V ollblut; aller­
dings war die Verminderung der Konzentration fiir Harnstoff bzw. Rest-N 
bei Niereninsuffizienten geringer als bei Stoffwechselnormalen. Bei der durch 
W ALTER, DEuscH u. a. festgestellten Erhohung der Permeabilităt der 
Meningen bei Nephritikern ist die Erhohung von Rest-N und Harnstoff 
im Liquor auch von pathogenetischer Bedeutung fiir die Cerebralerscheinungen 
der Urămie. 

Eine Belastung mit Alkali haben RoSENBERG und HELLFORs 1) als einfache 
N ierenfunktionspriifung vorgeschlagen. 

Sie gaben den Kranken, um die Aciditătsverhăltnisse gleichmăl3ig zu gestalten, niichtern 
20 Tropfen verdiinnter Salzsăure in 400 ccm Wasser und 2 Stunden spăter 20 g Natr. 
bicarb. in 400 ccm Wasser und bestimmten dann mittels W ALPOLEschen Comparator und 
MlcHAELISschen Testri.ihrenviertel bis halbstiindlich im Urin PH· Sie fanden, daB bei Nieren­
gesunden PH in 2 Stunden bis 8 ansteigt, wăhrend bei Nierenkranken dieser W ert nicht 
erreicht wird. Zu ăhnlichen Resultaten kam auch unabhăngig von den genannten Autoren 
LEBERMANN 2 ). Eine Nachpriifung durch SYLLA 3 ) ergab, daB man die vorhergehende Salz­
săuregabe weglassen kann und daB in der Tat die Mehrzahl der Nierenkranken den Wert der 
Gesunden von 8,4 nach Alkalibelastung nicht erreicht, doch zeigten auch Hyperacidităten 
und einfache Hypertonien eine Verzi.igerung des Ansteigens der pn. 

Die einfache Methode, bei der man sogar mit einer Priifung mittels auf 
bestimmte PH-Werte eingestellten Lackmuspapier auskommt, ist immerhin zu 
empfehlen, da man bei deutlich positivem Ausfall wohl auf das Vorliegen einer 
Nierenerkrankung schlieBen darf, wenn es auch zweifelhaft ist, ob die Methode 
der Alkalibelastung eine Nicrenfunktionspriifung und nicht vielmehr eine solche 
des Săurenbasengleichgewichtes darstellt. 

Den beschriebenen Methoden gegeniiber ist das ăltere ScHLAYERsche Ver- Jodkali­

fahren der Verfolgung der J odkali- und Milchzuckerausscheidung etwas ~~~k~~~~­
in den Hintergrund getreten. Als krankhaft gilt eine Verzogerung der Jod- stimmung. 
kaliausscheidung nach einer Verabreichung von 0,5 Jodkali in einer Oblaten-
kapsel iiber 50-60 Stunden. 

Der Jodnachweis im Urin ist einfach zu fiihren, z. B. durch Versetzen mit Stărke­
kleister und Unterschichten mit rauchender Salpetersăure oder durch Versetzen mit 
Sa.lzsăure und Kleister und vorsichtigem Zusatz von Chlorkalkli.isung. Milchzucker wird 
intravenos einverleibt, z. B. in Form des von der chemischen Fabrik in Giistrow dar­
gestellten sterilen Prăparates Renovasculin. Seine Ausscheidung soll in 7 Stunden beendet 
sein. Man priift qualitativ mit Nyla.nder, quantitativ durch Polarisation. 

Ebenso wird dic Phenolphthalcinprobc, die eine Zeitlang zur Priifung der Nieren­
funktion verwandt wurde, jetzt nur noch wenig beniitzt. Ich verweise auf die Kritik von 
v. MONAKOW 4). Die Probe ist danach wohl geeignet, um z. B. eine schwere Nierenerkrankung 
als Grund eines unklaren Komas aufzudecken oder auszuschliel.len, oder um eine Besserung 

1 ) RosENBERG und HELLFORS, Miinch. med. Wochenschr. 1927. Nr. 22. 2 ) LEBER­
MANN, Dtsch. Arch. f. inn. Med. Bd. 159. 3) SYLLA, Dtsch. med. Wochenschr. 1929. 
Nr. 19. 4 ) v. MoNAKOW, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 116, S. 37. 

Pnenol­
phthalein 

probe. 



630 Die Differentialdiagnose der Erkrankungen der Hamorgane. 

im Verlauf einer Nierenerkrankung festzustellen, dagegen nicht zur Entscheidung, ob eine 
latente Erkrankung vorliegt. Das gleiche gilt von anderen Farbstoffproben, z. B. der 
von STRAUSS eingefiihrten Uraninprobe und endlich von der Abkiihlungsreaktion nach 
SoHLOMKA. Sie besteht darin, daB der zu Untersuchende etwa 2 Stunden hindurch alle 
10 Minuten 50-75 ccm stubenwarmes Wasser trinkt. Nach dieser Zeit ist die Harnaus­
scheidung ungefăhr konstant. Es werden nun beide Unterschenkel in Eiswasser auf die 
Dauer von 10 Minuten gestellt und auBerdem oberhalb des Wassers eine Staubinde um die 
Unterschenkel gelegt. Zwar finden sich bei diesem Verfahren auch schon bei Normalen 
EiweiBausscheidungen geringen Grades, aher stărkere Albuminurien und rote Blutkorper 
im Urin besonders bei Rekonvaleszenten von Nephritis. SoHLOKMA 1) schlăgt deshalb sein 
Verfahren namentlich vor, um bei fraglichen Nierenerkrankungen eine erhOhte Empfind­
lichkeit festzustellen. 

3. Vergleichende Symptomatologie. 
a) Odem. 

Die Odeme Nierenkran.ker sind dadurch ausgezeichnet, daB sie sich unab­
hăngig vom Gesetz der Schwere nicht vorzugsweise an den abhăngigen Korper­
stellen bilden, sondem Orte mit lockerem Unterhautzellgewebe, wie Augenlider 
und Wangen bevorzugen. Nur bei gleichzeitiger Herzschwăche, z. B. bei vielen 
Schrumpfnierenerkran.kungen zeigen die Odeme auch den Typus der kardialen. 
Auffallend ist weiter, daB die Odeme zwar sehr hartnackig sind, aher doch zu­
weilen, z. B. bei den Nephrosen, Sitz und Starke rasch wechseln. 

Die gleiche Verteilung der Odeme wie bei Nierenkran.ken findet man aher 
auch bei marantischen Odemen, bei Myxodem, bei dem universellen Hydrops 
jiingerer Kinder und dem Hungerodem, das gleichzeitig mit erheblicher Puls­
verlangsamung und mitunter mit Polyurie einhergeht. Diese Krankheitsvor­
gange beweisen, daB Odeme vom Typus der Nierenodeme auch ohne Beteiligung 
der Nieren entstehen konnen. 

Es sei iibrigens erwahnt, daB die Odeme der Entwicklung der Harnverănderungen 
vorausgehen kOnnen. Schon QUINOKE hat Wassersucht bei Scharlach ohne Nephritis 
beschrieben. Ein derartiger Fali ist von MARx und SoBliiiDT 2) als "akuter Morbus Brightii 
mit Retinis albuminurica ohne Nephritis" mitgeteilt worden. 

Die Theorie der Odembildung kann hier leider nicht ausfiihrlich erortert 
werden. Ich verweise dafiir auf bHMEs 3) zusammenfassende Darstellung. Sie ist 
schwierig schon wegen der engen Verkniipfung der Wasser- und Kochsalzaus­
scheidung. Beide sind augenscheinlich nicht von der Niere allein abhangig. Zwar 
konnte in dem STRAUSS-WmALschen Versuch ein odematoser Nierenkran.ker durch 
kochsalzfreie Kost odemfrei und durch Kochsalzzulage wieder odematos gemacht 
werden; aher in anderen Fallen kannKochsalz auch ohne Wasser trocken retiniert 
werden; es bleibt dann wohl in den kochsalzreichen Geweben wie in der Haut und 
Muskulatur in einer osmotisch unwirksamen Form liegen. Kochsalz kann auch bei 
Bildung kochsalzreicher Exsudate zuriickgehalten werden, wie die Kochsalz­
armut des Urina bei crouposer Pneumonie beweist. 

Bei der Odembildung, wenn Wasser und Kochsalz gleichzeitig retiniert werden, 
erhebt sich selbstverstandlich die alte Frage: entstehen die Odeme, weil das 
Wasser nicht ausgeschieden werden kann oder sin.kt die Urinmenge unter Bildung 
von bdemen, weil das Wasser vom Gewebe zuriickgehalten wird bzw. wird 
das Kochsalz nicht ausgeschieden, weil es die Niere nicht ausscheiden kann 
oder weil es ihr nicht zur Ausscheidung angeboten wird? Die Frage nach der 
renalen oder extrarenalen Entstehung der Odeme. 

Die meisten Autoren stellen heute die extrarenale Entstehung der Odeme 
in den Vordergrund, wenn auch die Mitbeteiligung der Niere nicht ganz in 

1 ) SOHLoMKA, Zeitschr. f. d. ges. exper. Med. Bd. 61. 2) H. MARX und C. SOHMIDT, 
Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr.22. 3 ) 0HME, Ergebn. d. inn. Med. u.Kinderheilk. Bd.30. 
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Abrede gestellt werden kann. B. SrEBECK zeigte z. B., daB bei manchen Făllen 
von akuter 6demnephritis das Blut gleichzeitig wasser- und kochsalzreich sein 
kann, der Niere also reichlich Kochsalz zur Ausscheidung angeboten und doch 
nicht ausgeschieden wird. Andererseits zeigte MAGNUs-ALsLEBEN, daB manche 
Nierenkranke zwar intravenos zugefiihrte physiologische Kochsalzlosung aus­
scheiden, sie aber zuriickhalten, wenn sie Fliissigkeit trinken. Hier wird 
also Wasser zuriickgehalten, trotzdem die Nieren es ausscheiden konnen. 
Wie kompliziert die V erhăltnisse des W asserstoffwechsels liegen, geht beispiels­
weise aus Untersuchungen von MARx (unter SrEBECK) hervor, die zeigten, 
daB die Diurese schon bei Gesunden nicht einfach von der getrunkenen 
Fliissigkeitsmenge abhăngig ist. Diese gibt viei mehr nur den AnstoB 
zu komplizierten V erschiebungen zwischen Blut und Organwasser, die zudem 
vom Nervensystem abhăngig sind, jedenfalls auch schon durch hypnotische 
Suggestion einer Fliissigkeitsaufnahme erzielt werden konnten. Es ist also 
begreiflich, daB die Untersuchungen iiber den Wassergehalt des Blutes bei 
6demen nicht zu einheitlichen Resultaten gefiihrt haben. Vielleicht hăngt 
das Resultat vom Zeitpunkt der Untersuchung ab. Jedenfalls glaubt 
VoLHARD, daB das Blut zur Zeit der groBten 6dembereitschaft wasserarm 
sei; bei Beginn der Resorption aber steige der Wassergehalt, um spăter 
wieder zu fallen. Dagegen fanden andere Untersucher (RoSENBERG u. a.) 
das Blut 6demkranker stets wasserreich. Auch NoNNENBRUCH1) fand zwar in 
der Mehrzahl seiner odematosen Kriegsnephritiker keine Wasserverarmung, 
sah aber bei einigen Kranken trotz schlechter Erledigung des Wasserversuchs 
und Ansteigen des Korpergewichtes das Blut wasserărmer werden, was wohl nur 
durch Wasserabstrom in die Gewebe zu erklăren ist. DENECKE2) bewies sogar 
durch die von ihm und MoRA WITZ angegebene Methode der Abschniirung des 
Armes direkt eine erhohte Durchlăssigkeit der Capillaren 6demkranker, und 
zwar war sie am stărksten bei Nephrosen. 

Von jeher hatte man ja eine Mitbeteiligung der Capillarepithelien bei 
der 6dembildung angenommen und vermutet, daB sie durchlăssiger wiirden, 
als der Norm entspricht. Aher wăhrend man friiher als Erklărung eine Schădigung 
der Capillarendothelien als Grund dafiir annahm, hat besonders MUNK die 
Ansicht vertreten, daB wenigstens bei den nephrotischen Odemen der eigentliche 
Grund in einer Verănderung der Korperkolloide nach der Seite geringerer 
Dispersion liege, deren Ausdruck auch die Lipoidămie sei. Es konnten so 
nephrotische und nephritische Odeme eine vielleicht verschiedene Pathogenese 
besitzen, wenn es sich bei den letzteren um eine andersgeartete Capillar­
beschădigung, etwa eine ischămische nach V OLHAitDs Annahme oder um eine 
entziindliche bzw. toxisch bedingte handeln wiirde. 

Bis zu einem gewissen Grade spricht fiir eine V erschiedenheit der nephriti­
schen und der nephrotischen 6deme ilir verschiedener EiweiBgehalt, der wie 
BECKMANN 3) fand, bei Nephrosen und dem Amyloid unter 1,0% liegt, wăhrend 
bei Glomerulonephritiden er meist iiber l% ansteigt. Zwischen beiden bewegt sich 
der EiweiBgehalt der kardialen Odeme, der meist iiber 0,4% und der der kachekti­
schen und marantischen 6deme, der meist unter 0,4% betrăgt. Allerdings 
fand BECKMANN bei akuter Glomerulonephritis den EiweiBgehalt des Odems 
hoch, bei demselben Kranken im chronischen Stadium niedrig, was doch 
nicht gerade fiir eine verschiedene Pathogenese des OdemeiweiBgehaltes 
spricht; es sei denn, daB man mit MUNK annimmt, daB sich bei diesem 
Falle mit der Zeit eine sekundăre Lipoidnephrose entwickelt habe. Es stimmt 
diese Annahme allerdings mit Untersuchungen von HEUSLER 4) (unter AscHOFF) 

1) NoNNENBRUCH, Dtsch. Arch. f. klin. Med., Bd. 136. 2) G. DENECKE, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med., Bd. 140. 3) BECKMANN, Ebenda., Bd. 135. 4 ) HEUSLER, Ebenda., Bd. 143. 
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iiberein, der fand, daB eine lipoide Verfettung der Niere auch in den Endstadien 
der Glomerulonephritis vorkommt, also keineswegs fiir einen rein degenera­
tiven ProzeB der Tubuli allein kennzeichnend sei. 

Endlich sei noch erwahnt, daB bei Hungerodem sich im Gegensatz 
zu dem nephrotischen eine Armut an Lipoiden findet, demnach nach MUNK 
ein niedriger Quellungsdruck im Gegensatz zu dem hohen der Nephrose. 

Es ware gewiB ein differentialdiagnostischer Fortschritt, wenn man extra­
renal und renal bedingte cJdeme sicher unterscheiden konnte. Ob das durch die 
Bestimmung ihres EiweiBgehaltes moglich ist, muB nach dem Gesagten zweifel­
haft erscheinen. ScHLAYER glaubte, daB diese Unterscheidung ex juvantibus 
bis zu einem gewissen Grade gelange; und zwar wirkten die Diuretica der 
Coffeingruppe vorzugsweise auf renale cJdeme, die Kochsalzentziehung dagegen 
auf die extrarenalen. Diese generalle Annahme lăBt sich jedoch nicht aufrecht 
erhalten. VoLHARD hat angegeben, daB man eine extrarenal bedingte Herab­
setzung des Wasserausscheidungsvermogens durch Hochlagerung der Beine ver­
schwinden lassen oder wenigstens verringem konne. KAUFMANN 1) vermiBte aher 
in der Mehrzahl seiner Odematosen Nierenkranken diese Wirkung. 

b) Blutdruck und Herzhypertrophie. 
Es wiirde den Rahmen dieses Buches iiberschreiten, wenn wir die Theorien 

iiber das Zustandekommen des erhOhten Blutdrucks bei Nierenkrankheiten 
ausfiihrlich erortem; es geniige zu bemerken, daB heute ein gesteigerter GefaB­
tonus und dadurch erhohter Widerstand im groBen Kreislauf als die wahr­
scheinlichste Ursache der Herzhypertrophie und der Blutdrucksteigerung ange­
nommen werden muB. Diese Tonussteigerung mag freilich auf verschiedene 
Weise zustande kommen. Ihr Vorhandensein hat ebenso wie die Beteiligung 
der Capillaren bei der Odembildung, die wir friiher erwahnten, immer wieder 
der Auffassung Stiitze verliehen, daB es sich um gleichzeitige Erkrankungen 
der Nieren und der GefaBe in manchen Fallen handeln moge. 

Praktisch nicht ohne Bedeutung sind Versuche von DORNER 2) iiber die Wirkung 
stoma.cha.ler und intravenO.ser Wasserzufuhr auf den Blutdruck. Bei Kranken mit Odemen 
ohne gleichzeitige Blutdrucksteigerung trat weder eine Blutverdiinnung bei stomachaler 
Zufuhr ein, noch ein Steigen des Blutdrucks. Bei intravenO.ser Wasserzufuhr wurde das 
Blut naturgemăB verdiinnt, aher auch dann fehlte die Blutdrucksteigerung. Bei leichten 
Glomerulonephritiden fehlte die BlutdruckerhOhung gleichfalls und ebenso bei Gesunden, 
bei schwereren Nephritiden dagegen, besonders wenn es sich um jugendlich krăftige Personen 
handelte, trat eine BlutdruckerhOhung ein. DORNER kommt daher zu der Meinung, daB 
unter solchen Umstănden bei akutenNierenerkrankungen dieBlutdrucksteigerung wenigstens 
zum Teil auf einer Vermehrung der Blutmenge, also einer echten Plethora beruhe. 

Wir wissen, daB die Blutdrucksteigerung den diffusen Glomerulonephritiden 
und besonders den Nephrosklerosen zukommt. Sie hat aher keine Beziehung 
zur Stickstoffretention; man findet sie z. B. auch bei der Schwangerschaftsniere, 
die keine Stickstoffretention zur Folge hat, und bei der tubuliiren Nekrose der 
Sublimatnephropathie, wenigstens im weiteren Verlauf derselben. Die Blut­
drucksteigerung fehlt bekanntlich bei den iibrigen rein oder vorwiegend tubularen, 
bei den meisten herdformigen und den tuberkulOsen Erkrankungen und endlich 
beim Amy1oid. DaB erheb1iche Blutdrucksteigerungen nicht nur bei Nieren­
erkrankungen vorkommen, ist sicher. Wir verweisen auf die ausfiihrliche Be­
sprechung der einfachen Hypertonie. DaB starke Blutdruckschwankungen auch 
bei Nephritis vorkommen, wurde dabei gleichfalls schon erwiihnt. Dagegen 
zeigten M.AGNUs-ALsLEBEN 3 und KALIEBE4 , daB bei akuten Nierenerkrankungen 

1 ) KAUFMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137. 2) DoRNER, Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 133. 8) MAGNUS-ÂLSLEBEN, Miinch. med. Wochenschr. 1916. S. 1774; 1919. S. 259. 
4) KALIEBE, Miinch. med. Wochenschr. 1917. 
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der Blutd.ruok in Form einzelner W ellen anzusteigen pflegt, und daJ3 das all­
mahliohe Ansteigen des Blutd.ruoks bei ohronisoh werdenden Formen, deren 
sonstige Symptome zuriiokgehen, von VoLHARD als ein Zeiohen eines nooh 
nioht abgesohlossenen Prozesses betraohtet wird. 

Endlioh seien die Beobaohtungen von WEISS 1) an den Hautoapillaren 
Sohrumpfnierenkranker erwahnt. Man sieht neben einer Vermehrung und 
V erlangerung der Sohlingen namentlioh den Blutstrom diskontinuierlioh werden. 

Die Herzhypertrophie ist nur denjenigen Formen der Nierenleiden eigen, 
die zu einer Blutdruckerhohung fiihren. Es ist daher begreiflich, daJ3 zu­
nachst der linke Ventrikel hypertrophiert. Die Hypertrophie ist aber, solange 
das Herz leistungsfahig bleibt, nicht mit einer Dilatation verbunden. Nach 
KmoH wird der linke Ventrikel dadurch langer, aber nicht breiter. Tatsach­
lich wird eine HerzvergroJ3erung oft vermiJ3t, und wenn sie gefunden wird, so 
kann sie, wie ALWENS und MooG zeigten, durch eine Kombination mit einem 
Hydroperikard vorgetauscht werden 2). Man erkennt aber die Herzhypertrophie 
sicher, wie bei der Besprechung der Herzkrankheiten schon ausgefiihrt wurde, 
an dem hebenden Spitzensto3, am Klappen der zweiten Aortentone und an 
der starkeren Rundung des linken Ventrikelbogens vor dem Rontgenschirm. 
Meist steht das Herz auch quer und ahnelt in seiner Form dem Herzen bei 
Aortenstenose. Fangt das Herz an zu versagen, so setzt sich die Stauung 
natiirlich auch auf den kleinen Kreislauf fort, und das rechte Herz hyper­
trophiert gleichfalls. P .A.ssLER fand an der Leiche eine Beteiligung des rechten 
Herzens an der Hypertrophie nur dann, wenn gleichzeitig Erscheinungen von 
Lungenstauung vorhanden waren. Allerdings wurde P.A.ssLER spater von HASEN­
FELD und HmscH widersprochen; sie fanden bei Schrumpfnieren beiderseitige 
Hypertrophie, auch wenn das Zeichen einer Lungenstauung fehlte. Spater hat 
aber KmcH 3) die P.A.ssLERschen Untersuchungen bestatigt. Nimmt die Herz­
insuffizienz zu, so kommt es auch zu Dilatationen des Herzens. Auch trockene 
Perikarditis und Pleuritiden kommen bei schweren Nephritiden nicht selten vor. 

Als Ausd.ruck der Herzschwache kann ein Absinken des vorher hohen Blut­
drucks und namentlich Galopprhythmus eintreten. Dieser ist dann oft nicht 
prasystolischer, sondern protodiastolischer Art in Form des diastolischen Nach­
klappens. Auf das Vorkommen des diastolischen Vorschleuderns bei diesen 
dekompensierten Nephritikern hat zuerst L. BRAUER aufmerksam gemacht. 
Es hat besonders ominose prognostische Bedeutung. Erlahmt der linke Ventrikel 
starker als der rechte, so ist Lungenodem die Folge, das tatsachlich in den 
Endstadien der Nierenerkmnkungen mit hohem Blutdruck oft eintritt. 

c) Die Augenbefunde. 
Bei Nierenerkrankungen kommen verschiedene Veranderungen des Augen­

hintergrundes vor. Bisweilen rufen sie keine subjektiven Beschwerden hervor. 
Jeder Nierenkranke mu3 deshalb mit dem Augenspiegel untersucht werden. 
In den meisten Fallen aber, besonders der eigentlichen Neuroretinitis albu­
minurica und bei Blutungen finden sich eine V erschlechterung des Sehens, 
haufig auch Gesichtsfelddefekte. 

Die Veranderungen der Netzhaut und auch die subjektiven Symptome 
haben nicht die gleiche Bedeutung. Die eigentliche Retinitis nephritica, die 
bekannte Spritzfigur um die Macula und ahnliche, wenn auch nicht so typisch 
angeordnete weiJ3e Flecke, kommen fast nur bei schweren Nephritiden und 

1) Wmss, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119. 2) ÂLWENS und Mooa, Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 133. 3 ) KmCH, Arch. f. klin. Med. Bd. 144. Wiirzburger Abha.ndlungen. 
Bd. 22, H. 3. 1925. 
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namentlich in den Endstadien aller Formen von Schrumpfniere vor. Sie gelten 
bei chronischer Nierenerkrankung als ein Zeichen des iiblen Ausgangs. Kranke 
mit Retinitis nephritica pflegen binnen Jahresfr.ist zu sterben. Bei akuten 
Nephropathien, z. B. der Schwangerschaftsniere, kann dagegen mit der Heilung 
des Nierenleideus auch die Retinitis vollkommen ausheilen. Gelegentlich sieht 
man die Retinitis mit Spritzfigur auch ohne daB eine Nierenerkrankung be­
steht, z. B. als Begleiterscheinung einer Tumorpapille (LoHLEIN). 

Die von UMBER friiher geăuBerte Meinung, da.B sich die Retinitis nur bei Azotămie 
fănde, wenn sie auch in keiner direkten Beziehung zur Hohe des Reststickstoffs stiinde, 
trifft nicht zu; denn bei der Schwangerschaftsniere besteht keine Stickstoffretention. VoL­
HARD bat versucht, die Retinitis als angiospastische Storung aufzufassen in Analogie zu 
seinen Vorstellungen iiber die ischâmischen Vorgănge in den NierengefăBen bei diffuser 
Glomerulonephritis. Nach VoLHARD 1) ist deswegen das Symptom der Retinitis zwangs­
lăufig mit dem der Blutdrucksteigerung verkniipft. 

Die Odeme der Papille und der Netzhaut (Neuritis optica) und ebeuso ent­
ziindliche Ausschwitzungen in der Netzhaut kommen haufiger auch bei akuteren 
Formen, z. B. bei der Kriegsnephritis vor. Sie machen hăufig keine subjektiven 
Symptome und konnen sich wieder zuriickbilden. Die Neuritis optica ist aher 
auch bei chronischen Nephritiden besonders bei gleichzeitiger Arteriosklerose 
nicht selten. Ferner findet man oft Blutungen im Augenhintergrund. Diese 
kommen aher auch bei Arteriosklerosen ohne Beteiligung der Nieren vor, 
begriinden also allein nicht die Diagnose einer Nierenkrankheit. 

Die fliichtigen Augenstorungen bei Uramischen, wie Hemianopsien oder 
voriibergehende Amaurosen, verlaufen meist ohne krankhafte Befunde des 
Augenhintergrundes. Ah und zu werden auch bei Nierenkranken Chorioideal­
erkrankungen beobachtet, ohne daB man sagen konnte, daB sie fiir eine be­
stimmte Art der Nierenerkrankung kennzeichnend wăren. Am haufigsten 
kommen sie wohl bei Gichtnieren vor; ob sie durch die Gicht oder die Nieren­
erkrankung bedingt sind, ist zweifelhaft. 

d) Urămie, Klagen der Nierenkranken. 
Vielfăltig waren von jeher die Meinungen iiber das W esen der echten 

Urămie. Man hat neuerdings friihere Versuche wieder aufgenommen, die 
urămischen Erscheinungen theoretisch in verschiedene Gruppen zu sondern. 
Aher diese Unterscheidungen lassen sich bei der vielfachen Kombination der 
zu beobachtenden Symptome nicht streng durchfiihren. 

Ascou unterschied zwei Gruppen. 1. Die Harnvergiftung, deren Kennzeichen zu­
nehmende geistige und korperliche Schwăche, leichte Benommenheit und stărkerer Sopor 
sei und die meist durch eine Herzlăhmung zum pliitzlichen Tod fiihre. 2. Das Nieren· 
siechtum, die eigentlich renale Urămie, da.s durch Blutdruckerhiihung und Krampfa.nfălle 
gekennzeichnet sei und auf einer Vergiftung mit den sich in der kra.nken Niere bildenden 
Nephrolysinen beruhe, die AscoLI experimentell durch Sensibilisierung mittels Nieren­
substanz im Tierversuch erzeugen zu kiinnen glaubte. Die Rubrizierung von E. REISS 
năhert sich der von AscoLr. Er bezeichnete die Harnvergiftung als "asthenische Urămie." 

VoLHARD teilte die Urămie in Formen, die mit Erhiihung des Reststickstoffs einher­
gingen, eigentlich a.zotămische Formen, und in solche ohne Erhiihung des Reststickstoffs, 
die er in Anlehnung a.n die alte TRAUBEsche Theorie a.ls durch Hirniidem bedingt an. 
sehen wollte. Da.neben erkennt VoLHARD urămieăhnliche Erscheinungen an, die durch 
Hirnverănderungen (multiple Erweichungsherde a.ls Folge kleiner Blutungen oder Throm­
bosen und Embolien) hervorgerufen werden. VoLHARD faBt diese beiden Gruppen als 
pseudo·urămische zusa.mmen. Die echte durch Azotămie bedingte Urămie sei durch folgende 
Symptome gekennzeichnet: Enge der Pupillen, dyspeptische Erscheinungen, Miidigkeit, 
Benommenheit, Vbererregung der Muskula.tur mit Zuckungen und Sehnenhiipfen, Ha.ut­
blutungen, groBe Atmung, Tempera.turabfall, urinoser Geruch der Atmungsluft, Hăufig­
keit der Retinitis a.lbliDlinurica.. Die durch Hirnodem verursachte Form habe folgende 

1) VoLHARD, KongreB f. inn. Med. 1921. 
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Symptome: Kopfschmerzen, eine ihrem Ausbruch vorhergehende Extra.blutdrucksteigerung, 
Il;&mentlich aber epileptiforme Krămpfe, besonders solche vom JACKSONschen Typus oder 
Ăquivalente derselben, nămlich voriibergehende Amaurosen, ebensolche Hor- und Sprach· 
storungen, fliichtige Lăhmungen, ha.lb- oder doppelseitige Steigerung der Reflexe, BABINSKIS 
und KERNIGB Phănomen, a.uch wohl Na.ckensteifigkeit. 

Diese allzu schematische Trennung von echter und Pseudourămie beriicksichtigt jedoch 
den Umstand zu wenig, daB einerseits der Grad der echten Urămie durchaus nicht pro­
portional der Hohe des Reststickstoffs zu sein braucht, und daB andererseits auch bei 
typischer Eklampsie z. B. der Scharlachnephritiker ErhOhungen des Rest-N. in Blut und 
Liquor keineswegs selten sind; und endlich, daB HirnOdem ohne die genannten pseudo­
urămischen Symptome verlaufen kann. Allerdings muB die Moglichkeit einer toxischen 
Wirkung der kleinen, nicht aus Harnstoff bestehenden Fraktion des Reststickstoffs zu­
gegeben werden. So hat z. B. LrcHTWITZ vermutet, daB durch die Harnstoffretention der 
EiweiBabbau dahin geăndert werden konne, daB die Desamidisierung nicht prompt erfolge 
und damit sehr giftige proteinogene Amine entstiinden 1 ). VOLHARD selbst will iibrigens 
jetzt nicht mehr die Urămie in Formen mit oder ohne ErhOhung des Reststickstoffs trennen, 
sondern in solche, deren klinische Erscheinungen nur bei Niereninsuffizienz vorkommen 
und in Formen ohne Bestehen einer Niereninsuffizienz. 

Das Krankheitsbild der durch arteriosklerotische und sonstige Hirnverănderungen be­
dingten Pseudourămie, das namentlich durch Kopfschmerzen, Schwindel, Verwirrungs­
zustănde gekennzeichnet ist, lăBt sich dagegen wohl aufrechterhalten, ist aber klinisch 
durchaus nicht immer von echt urămischen Erscheinungen zu trennen. 

Bedeutungsvoll sind die Feststellungen von H. 8TRAUB 2), die zu folgendem Ergebnis 
fiihrten: Wăhrend im normalen Serum nicht nur die Reaktion, sondern auch die Konzen­
tra.tion der einzelnen Săurea.nionen na.hezu konsta.nt gehalten wird, geht diese Făhigkeit 
dem Nierenkranken hăufig verloren. Die bunte Zusammensetzung der Gesamtsumme der 
Săurea.nionen ist ein wesentlicher Ausdruck dieser Stoffwechselstorung Nierenkra.nker. 
Bei SăureiiberschuB der Na.hrung wird der Urin des Gesunden sta.rk sa.uer, bei Ba.sen­
iiberschuB a.lkalisch. Die kranke Niere verliert diese Va.ria.tionsbreite mehr und mehr, 
die Rea.ktion des Urins năhert sich der des Blutes. Da.mit wird die lebenswichtige Funktion 
einer konsta.nten Blutreaktion von der Zusammensetzung der Nahrung a.bhăngig, und 
die von STRAUB und SCHLAYER schon friiher gefundene Azidose der Nierenkra.nken wiirde 
demna.ch nicht durch die krankha.fte Bildung einer Săure im Korper bedingt sein, sondern 
wăre ein Ausdruck einer Niereninsuffizienz. STRAUB schlăgt vor, diesen Zustand in Analogie 
zu dem Ausdruck Poikilothermie a.ls Poikilopikrie zu bezeichnen. Wir lernen hier a.lso 
eine ganz neue Storung kennen, die natiirlich wohl zum klinischen Krankheitsbild der Urămie 
ursăchliche Beziehungen haben kann. 

Endlich ha.t E. BECHER 3 ) eine Theorie beider Urămieformen a.ufgestellt, die sich a.uf 
die neueren Arbeiten iiber die Bedeutung des Liquor fiir den Stoffwechsel des Gehirns 
stiitzt. Bei der Besprechung der Funktionsproben wurde schon der Xanthoprotein 
rea.ktion im enteiweiBten Blut gedacht, die BECHER auf die Gegenwa.rt aroma.tischer, 
Substa.nzen zuriickfiihrt. BECHER fand, da.B die Produkte aroma.tischer Darmfăulnis 
insbesondere Phenole und sta.rk sauer reagierende Oxysăuren bei Niereninsuffizienz im 
Blut zuriickgehalten werden, dessen Ausdruck ist eben die positive Xanthoproteinreaktion. 
Es ist iibrigens bemerkenswert, daB BECHER diese Retention von aromatischen Stoffen 
nur bei chronischen Nephritiden fand, nicht dagegen bei den akuten Formen. Sie war 
vergesellscha.ftet mit einem Ansteigen der W erte fiir die Blutphosphorsăure. BEcHER 
fa.nd nun weiter, daB diese Stoffe bei durch Niereninsuffizie~~ bedingter Urămie in den 
Liquor iibergehen und sieht namentlich im Hinblick auf die Ahnlichkeit der Symptome 
einer Phenolvergiftung mit der a.sthenischen Urămie da.rin die Ursache dieser Form der 
Urămie. 

Bei der eklamptischen Urămie kommt dagegen nach BEcHER eine Zuriickhaltung 
intermediărer EiweiBstoffwechsel- und besonders Darmfăulnisprodukte oder gar ein Vbertritt 
in den Liquor nicht in Frage, dagegen vielleicht eine mechanische Storung des Stoff­
wechselweges liber den Liquor durch da.s Hirnodem, dessen Existenz BECHER mit VoLHARD 
bei Krampfurămie als sicher annimmt. Die erwăhnten Befunde G. STRAUBEB, die die Er­
hOhung des Reststickstoffs, des Harnstoffs und Kreatinins feststellten, wurden bei echter 
Retentionsurămic gcwonnen und bestătigen insofern die Befunde von VoLHARD und 
E. BECHER. 

Damit ware ein Uberblick liber die theoretischen V orstellungen gegeben, 
die heute liber das Zustandekommen urarnischer Symptome moglich sind. 

1 ) LrCHTWITZ, Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 44. 2) STRAUB, Verhandl. d. Ges. f. inn. 
Med. Wiesbaden 1921. 3 ) BECHER und KocH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 148. BECHER, 
Miinch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 4. 
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Halten wir uns ohne jeden Versuch einer theoretischen Erklărung an die 
klinischen Erscheinungen, so lăllt sich wohl eine Trennung in die Krampfurămie 
als einer akuten Form und in die asthenische Urămie als einer chronischen Form 
aufrechterhalten. Man wird sogar sagen diirfen, dall die asthenische Form 
ein Zeichen der Niereninsuffizienz ist. Freilich kombinieren sich beide Zustănde 
oft in der Weise, dall die Krampfurămie sich auf die asthenische aufpfropft. 
Auch die durch organische Verănderungen im Gehirn gesetzten Storungen kann 
man als eine besondere Form, als Pseudourămie bezeichnen. 

Betrachten wir zunăchst die stille Urămie. Sie bedingt die Klagen der 
Nierenkranken, die man als chronisch urămische bezeichnet. Im Vordergrund 
stehen nervos-cerebrale Symptome und solche von seiten des Kreislaufs und 
der Atmung; etwas seltenere betreffen Magendarmfunktion und Haut. 

Die Kranken klagen iiber Kopfschmerzen, psychische Depression, Miidig­
keit, Nachlall der psychischen und korperlichen Leistungsfăhigkeit. Bei stărkerer 
Ausprăgung der Urămie kommen dazu Muskelunruhe und Steigerung der mecha­
nischen Muskelerregbarkeit und der Sehnenreflexe. Auch Wadenkrămpfe 
konnen die Kranken belăstigen. Schlielllich werden die Kranken soporos; auch 
Erregungszustănde kommen vor. 

V on seiten der V erdauungsorgane kommen hartnăckige Appetitlosigkeit und 
Ubelkeit hăufig auch · Erbrechen vor. Oft treten auch Durchfălle ein, die sich 
bekanntlich bis zu dysenterischen Erscheinungen steigern konnen. 

Hăufig ist besonders bei den hypertonischen Formen Nasenbluten. Nament­
lich bei Kranken mit Sklerosen gesellen sich dazu Klagen iiber Brustbeklem­
mungen und Atemnot, die oft schon in der Ruhe bestehen, mitunter durch 
Anstrengungen kaum gesteigert werden in oft năchtlichen Anfăllen auftreten. 
Sub finem kann grolle Atmung oder - nacli VoLHARD seltener, nach meiner 
Erfahrung hăufiger - CHEYNE-STOKESsches Atmen eintreten. 

Die Atemnot und die Beklemmungen Nierenkranker, die man von jeher als Asthma. 
uraemicum bezeichnete, fa..Bt VoLHARD als rein kardiogen bedingt auf und meint, da.B sie 
durch ein fliichtiges LungenOdem oder :wenigstens dessen Anfănge verursacht wiirden. 
VoLHARD hat (im Gegensatz zu anderen Ârzten) auch angegeben, da.B sie, und namentlich 
ihr năchtliches Auftreten, durch eine Trockendiăt stets beseitigt werden konnte. 

STRAUB und MEIER haben nun nachgewiesen, daB Nierenkra.nke oft eine erniedrigte 
Kohlensăurebindungskurve (Hypokapnie) aufweisen. Bei viclen wird durch Vberventilation 
dieKohlensăurespa.nnung soweit herabgesetzt, daB dieHypokapnie kompensiertist. Fiir diese 
Fălle ha.Jten STRAUB und MEIER die Giiltigkeit der Reaktionstheorie der Atmungsregulation 
von WINTERBTEIN fiir erwiesen. In anderen Făllen ka.nn di~ Hypokapnie a.ber nicht kompen­
siert werden, und die Blutrea.ktion wird nach der sa.uren Seite verschoben. Die Dyspnoe ist 
dann eine hăma.togene durch die primăre Blutverănderung zu erklărende. STRAUB und 
MEIER wollen fiir diese nur im Spătsta.dium als Ausdruck der Niereninsuffizienz a.uftretende 
Dyspnoe durch Rypokapnie die Bezeichnung "urăinische Dyspnoe." vorbeha.Jten wissen. 

Den Făllen von hăma.togener Dyspnoe stehen andere gegeniiber, bei denen hochgra.dige 
Hyperventilation mit starker Hera.bsetzung der Kohlensăurespannung besteht, obgleich 
die Kohlensăurebindungskurve eukapnisch oder hyperkapnisch verlăuft und die Blut­
rea.ktion nach der a.lkalischen Seite verschoben ist. 

Die Hyperventilation dieser Fălle ist a.ls zentrogen aufzufassen und beruht wa.hrschein­
lich auf lokaler Asphyxie des Atemzentrums durch lokale Kreislaufstormtgen, die z. B. in 
Gefă.Bspasmen bestehen konnen, a.lso in ăhnlichen Verănderungen, wie sie fiir die tran­
sitorischen Hemiplegien undAmaurosen und starken Blutdruckschwankungen verantwortlich 
erscheinen. Diese Form, die schon im Friihstadium a.uftreten ka.nn, wollen STRAUB und 
MEIER 1) als "cerebra.les Asthma der Hypertoniker" bezeichnet wissen. Sie hat Neigung, in 
die periodischen Atempausen iiberzugehen. 

Von seiten der Haut sind Klagen iiber Hautjucken ziemlich hăufig, etwas 
seltener Blutungen und entziindliche oder nekrotisierende Ausschlăge, wie sie 
GRUBER 2) beschrieben hat. 

1) STRAUB und MEIER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 138. 2) GRUBER, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 121; vgl. auch W ALTHARD, Urăinische Hautverănderungen. Frankfurt. 
Zeitschr. f. Pathol. Bd. 32. 1925. 
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DieseKlagen, die in der mannigfaltigstenKombination vorkommen,fiihren bei 
unachtsamer Untersuchung leicht zu diagnostischen Irrtiimern. Es kommt immer 
wieder vor, daB derartige Kranke fiir Neurastheniker oder chronisch Magenkranke 
gehalten, ja selbst, daB die Anfălle von Atemnot fiir bronchialasthmatisch er­
klărt werden. Nierenkranke sehen hăufig, auch wenn sie nicht odematos sind, 
sehr blaB aus. Diese Blăsse ist allerdings bei den Odemnephritiden meist am 
ausgesprochensten und mehr rein weiB. Aher auch Schrumpfnierenkranke haben 
oft eine kennzeichnende, etwas gelblich blasse Gesichtsfarbe. Der Hămoglobin­
gehalt zeigt da bei oft keine V erminderung, so daB die Blăsse wohl als durch 
schlechte Durchblutung der Haut bedingt aufgefaBt werden muB. Bisweilen 
zeigen blasse Nierenkranke sogar polyglobulischen Blutbefund. In nicht seltenen 
Făllen findet man aher auch wirkliche Anămien sekundărer Art. Freilich gibt 
es auch Schrumpfnierenkranke mit frischen Farben, namentlich solange die 
Niereninsuffizienz noch nicht entwickelt ist. Odemnephritiden fallen natiirlich 
sofort durch ihr Gesichtsodem auf. Sie konnen aher in gewissen Stadien Kranken 
mit pernizioser Anămie oder Krebskachektischen auf den ersten Blick recht 
ăhnlich sehen, wenn das Odem nicht stark entwickelt ist. 

Am sichersten schiitzt aher natiirlich der Nachweis einer bestehenden Nieren­
erkrankung vor einer irrtiimlichen Deutung urămischer Beschwerden. Einige 
Zweifel konnen hochstens bei schwer soporosen Zustănden sich ergeben, da 
Blutdrucksteigerungen und selbst Albuminurie sich bei manchen derartigen 
Zustănden nicht urămischer Ătiologie finden konnen. Das gilt vor allem von 
der arteriosklerotischen Pseudourămie und mitunter auch von den Anfangs­
zustănden der Hirnembolien und Apoplexien, solange noch die Allgemein­
erscheinungen die Herderscheinungen verdecken. Im allgemeinen wird man 
aher, wenn eine geniigend genaue Anamnese moglich ist und wenn man die Ent­
wicklung des Krankheitsbildes und seinen Verlauf beobachten kann, die richtige 
Diagnose stellen konnen. In Zweifelsfăllen, besonders jenen, in denen sub­
arachnoidale Blutungen oder V entrikelblutungen in Betracht kommen, wird die 
Lumbalpunktion entscheiden, ob Blutung oder Urămie besteht. Ein urinoser 
Geruch der Atmungsluft spricht selbstverstăndlich fiir Urămie und der Aceton­
geruch der Atmungsluft wird auch in den Fiillen von diabetischem Koma vor 
V erwechslung mit urămischer Somnolenz schiitzen, in denen Albuminurie oder 
Blutdrucksteigerung beim Diabetes besteht. In seltenen Făllen kann aher 
momentan die Unterscheidung zwischen Coma uraemicum und diabeticum auch 
schwierig sein, wie im folgenden Fall der Rostocker Klinik: 

54jăhr. Mann in tiefer BewuBtlosigkeit, ohne Anamnese eingeliefert. Typische Kuss­
MAULsche Atmung, starker Acetongeruch der Atmungsluft, aher keine Ketonkorper 
im Harn. Blutzucker 250 mg-%; kein Harnzucker. Blutdruck 170{100. lm Urin Spuren 
EiweiB, Leukocyten, Zylinder. Rest-N 250 mg-%. Exitus nach 24 Stunden. Die Obduk­
tion ergab doppelseitige Cystenniere. 

Die akute Krampfurămie ist in der Tat besonders den akuten Nephritiden 
und namentlich denen jiingerer Menschen eigen, verschont aher auch die End­
stadien der Schrumpfniere ălterer Leute keineswegs immer. Zum Odem bestehen 
keine direkten Beziehungen, bemerkenswert ist aher, daB bei odematosen Nieren­
kranken Krampfanfălle gerade zur Zeit der Ausschwemmung der Odeme vor­
kommen. Der Anfall kann ohne Vorboten eintreten. Oft geht ihm aher Kopf­
druck und -schmerz voraus. LION und ich machten zuerst auf die halb- oder 
doppelseitige Steigerung der Sehnenreflexe als prămonitorisches Symptom auf­
merksam. N och wichtiger aher ist nach meiner Beobachtung1) das Auftreten des 
BABINSKischen Zehenphănomens, das dem Ausbruch der Krampfurămie sogar 

1 ) H. CuRSCBMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1911. Nr. 39. 
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ein bis zwei Tage vorausgehen kann, wahrend die Steigerung der Sehnen­
reflexe zuriickgehen kann, ja sogar haufig Erloschen derselben bei positivem 
Babinski vorkommt. Gewohnlich tritt auch die von VoLHARD beschriebene 
besondere ErhOhung des Blutdrucks vor dem Anfall auf. Der Anfall an sich 
ist von einem epileptischen nicht zu unterscheiden, er kann ganz kurz sein, 
es kann aber auch ein stundenlang anhaltender Status epilepticus sich aus­
bilden. Nach demselben konnen Lăhmungen, namentlich voriibergehende 
Hemiplegien, Amaurosen oder Hemianopsien, Hor- und Sprachstorungen zuriick­
bleiben, aher auch als Ăquivalente ohne Krampfanfall auftreten. Sie sind 
meist nur voriibergehender Natur. Bei den Amaurosen pflegen im Gegensatz 
zum Verhalten wăhrend des Anfalls die Pupillen zu reagieren und der Augen­
hintergrundsbefund ist oft vollig negativ. 

Diese Krampfanfălle, deren Prognose bei akuter Nephritis bei richtiger Be­
handlung meist giinstig ist, konnen, wenn die Diagnose Nephritis bekannt ist, 
mit anderen Krampfanfăllen nicht verwechselt werden. 

4. Die Differentialdiagnose der einzelnen Krankheitsformen. 
Die klinische Trennung der verschiedenen Nephropathien ist fiir den Arzt 

schon aus dem Grunde unerliiBlich, weil die Therapie der einzelnen Formen 
ganz verschiedene Indikationen hat. Zuniichst muB die Anamnese mit mog­
lichster Genauigkeit erhoben werden. Sie ergibt hiiufig mit Sicherheit, ob es 
sich um eine frische Erkrankung oder bereits um einen Dauerzustand handelt, 
ob ferner ein akut beginnendes oder ein allmahlich sich entwickelndes Leiden 
vorliegt, und welche iitiologischen Faktoren in Betracht kommen. Alsdann 
erfolge die genaue klinische Untersuchung und Beobachtung, die allein eine 
genaue Trennung der verschiedenen Formen und Stadien ermoglicht. 

a) Die Unterscheidung nephrotischer und nephritischer Krankheitsbilder. 
Ma.n sollte denken, da.ll die Abgrenzung dieser Erkrankungen leicht sein miillte, 

wenn wenigstens die oben skizzierten modernen Auffa.ssungen richtig wăren, dall es 
sich um zwei wesensverschiedene Kra.nkeiten handelt; insbesondere, wenn die Auffas­
sung zutrăfe, da.ll die Nephrose keine primăre Nierenerkra.nkung, sondern eine Stof.f­
wechselerkra.nkung sei, in der die Nierenerkra.nkung nur den Wert eines Symptoms hătte. 
In Wirklichkeit aber sieht der Arzt nicht ganz selten fliellend trbergănge von den Neph­
rosen zu den Nephritiden; wie das ja. schon VoLHARD durch die Bezeichnung Nephritis 
mit nephrotischem Einschlag fiir die Odematiisen Formen der Nephritis zugegeben bat. 
Es ist auch zweifellos fiir die Forscher, die insbesondere in der Lipoidnephrose eine primăre 
Stoffwechselstiirung sehen, eine erhebliche Schwierigkeit, den nephrotischen Einschlag als 
sekundăre lipoide Degenera.tion aufzufa.ssen, denn dann miillte die Stoffwechselerkrankung 
bei diesen Formen die sekundăr auftretende sein. Aber auch den Forschern, welche die 
Nephrose als eine Degeneration des Kanălchenepithels definieren und nicht als eine all­
gemeine Erkra.nkung, ha ben AsoHOFF und seine Schiiler BOHNENKAMP und HEUSLER ent­
gegengehalten, dall man auch bei den Nephrosen ganz abgesehen davon, ob man den 
krankhaften Prozell an den Kanălchen als einen degenerativen oder einen defensiv entziind­
lichen betrachtet, doch eben fast immer auch Verănderungen an den Glomerulis und im 
Zwischengewebe fănde. Auch FAHR hat den glomerulăren Anteil betont und direkt von 
einer Glomerulonephrose gesprochen. Er ist da.bei der Meinung, dal3 sich auf eine Nephrose 
iifter eine infektiose Glomerulitis aufpfropfe. Sta.rke lipoide lnfiltrationen des Zwischen­
gewebes ohne entsprechende der Tubuli sind iibrigens mehrfach beobachtet, und zwar 
auch in Făllen, die mit Urămie verlaufen, also nicht in das klinische Bild der Nephrose 
passen. HEUSLER 1 ), der einen derartigen Fali beschrieb, gibt die einschlăgliche Literatur. 
Am wenigsten prăjudizierend ist wohl noch die V OLHARDsche Formulierung, dall die 
Nephrosen primăre Erkra.nkungen des Ka.nălchensystems seien, wăhrend die Nephritiden 
mit nephrotischem Einschlag zwar zu den gleichen Verănderungen am Kanălchenepithel 
fiihren, diese aber gegeniiber der primăren Glomeruluserkrankung eine sekundăre wăre. 

1 ) HEUSLER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 143. 
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V OLHARD sieht den Unterschied beider an sich a.lso gleichen Verăndel1lllgen in der Pa.tho­
genese, im Falle der Nephrose seien sie una.bhăngig, im Fa.lle der Nephritis mit nephroti­
schem Einschlag abhăngig von der Durchblutung und Funktionsstorung des Glomorulus. 
Andererseits da.rf a.ber doch auch nicht verschwiegen werden, da.J3 besonders AscHoFF und 
seine Schiiler der Meinung sind, da.J3 die Nephrosen nur Folgezustănde von Glomerulo­
nephritiden wăren, wenn sie auch zugeben, da13 es unkla.r wăre, warum einmal die lipoide 
lnfiltration die Kanălchenepithelien so a.uffăllig bevorzuge und in a.nderen Făllen nur da.s 
Zwischengewebe ergriffe oder iiberhaupt geringfiigig wăre. Es ist also nicht sicher, ob bei 
den Nierenerkrankungen und besonders bei den Nephrosen die Nierenschădigung das 
Primăre oder erst sekundăr durch Stoffwechselverănderungen bedingt ist. 

Betrachten wir also zunachst einmal die typischen Krankheitsbilder fiir sich 
gesondert. Die Erkrankung, die man heute als Lipoidnephrose bezeichnet, ist in 
ihrem Odemstadium dadurch gekennzeichnet, daB ein relativ sparlicher, ziem­
lich heller Urin von hohem spezifischem Gewicht abgesondert wird, in dem sehr 
reichlich Eiweill vorhanden ist, Zylinder aller Arten sich finden und gewohnlich 
auch doppelbrechende Substanzen, aher meist keine roten Blutkorperchen. 
Es fehlt in diesen "reinen Formen der Nephrose" auch die Blutdrucksteigerung 
und die Herzhypertrophie; andere und ich ha ben sogar erhebliche Hypotension 
bei ihnen beobachtet. Die EiweiBschlacken im Blut (Harnstoff, Reststickstoff 
usw.) sind nicht vermehrt, die Stickstoffschlackenausscheidung ist vielmehr 
ungestort. Dagegen ist die des Kochsalzes mangelhaft und zeigt ihren 
Zusammenhang mit dem Odem dadurch an, daB Kochsalzzufuhr das Odem 
vermehrt. Das Blut ist wasserreich, hat normalen, gelegentlich sogar er­
hOhten Kochsalzgehalt. Vor allem aher zeigen die BluteiweiBkorper eine 
Verschiebung nach der grobdispersen Seite; das Fibrinogen ist also vermehrt 
und, wenn auch weniger stark, die Globuline, wahrend das Albumin zuriick­
tritt. Daneben findet sich eine V ermehrung der Lipoide, besonders des Chole­
sterins, das ja auch zu den grob dispersen Korpern gehort, und als Ausdruck 
dieser Veranderung eine vermehrte Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit. 
Die Odeme und der oft gleichzeitig bestehende Hohlenhydrops zeigen wegen 
des vermehrten Lipoidgehaltes nicht selten eine milchige Triibung. Die Klagen 
der Kranken sind dabei meist nur geringfiigig. Mattigkeit, Schwerbeweglich­
keit (wegen der Odeme) und oft Appetitmangel bei erheblichem Durst werden 
geklagt. Aher ausgesprochene "uramische Beschwerden", wie Kopfschmerz, 
Erbrechen und die sonstigen der stillen Uramie zugehorigen Erscheinungen, 
z. B. von seiten der Augen, fehlen. Das Odem erweist sich im allgemeinen als 
recht hartnackig, es reagiert auf die Diuretica der Coffeingruppe kaum, wohl 
aher auf Harnstoffmedikation. Es ist, wie schon erwăhnt, eiweillarm. 

GRoss 1) ha.t festgestellt, da.J3 bei derartigen Krankheitsbildern die Verfiitterung von 
Cholesterin zur Vermehrung der doppelbrechenden Substa.nzen im Urin fiillrt und ha.t 
dieses Verfahren auch dia.gnostisch ausnutzen wollen. Andererseits ka.nn eine ausgesprochene 
Hyperlipoidămie bestehen, ohne daB Lipoide im Ha.rn erscheinen und TlETz 2) ha.t, allerdings 
bei Făllen, die nicht da.s klinische Bild der Nephrose aufwiesen, zeigen konnen, da13 doch 
eine primăre fettige Degenera.tion na.mentlich der Kanălchen erster Ordnung Bedingung 
fiir die Einwanderung des Cholesterins ist. 

Bei Lipoidnephrosen wurden gelegentlich eklamptische Anfalle beobachtet. 
Oft leiden die Kranken an abnormer Hauttrockenheit, Jucken, Furunkulose 
und neigen zum Erysipel. 

· Der nephrotische Zustand kann unter Steigen der Diurese und Verschwinden 
der Odcme abheilcn. In violon Fallen bleibt auch nach Schwinden der Odeme 
der meist helle und nun reichlichere Urin stark eiweillhaltig; aher die Form­
elemente werden seltener in ihm. Derartige Kranke bekommen aher leicht wieder 
Odeme. Dementsprechend unterschied VoLHARD auch das hydropische Friih-

1) GRoss, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 133. 2) TIETZ, Frankfurt. Zeitschr. f. Path. 
Bd. 27. 
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stadium, ein odemarmes oder freies Dauerstadium ohne Niereninsuffizienz 
und ein Endstadium mit Niereninsuffizienz. Das Vorkommen des letzteren, der 
nephrotischen Schrumpfniere, ist heute klinisch und durch Obduktion so haufig 
festgestellt worden, daB man es nicht mehr bestreiten kann. 

Die Ătiologie der Lipoidnephrose ist unbekannt. MATTHES wies zwar darauf 
hin, daB einige solche Kranke an Pneumokokkenperitonitiden zugrunde gingen 
und hielt deshalb eine Beobachtung OEHLECKERs wichtig, welcher eine Lipoid­
nephrose mit gutem Erfolg entkapselte und dabei peri- und epinephritische 
Prozesse antraf, aus denen Pneumokokken geziichtet werden konnten. MUNK 
nimmt jedoch wohl mit Recht an, daB "endogene Gifte bakteriellen Ursprungs" 
fiir die Entstehung einer Lipoidnephrose nicht in Betracht kămen. 

Der Lipoidnephrose ăhnliche Bilder treten bei schwerer Tuberkulose auf, 
die nach MuNK aher fast immer primar durch eine Amyloidose kompliziert 
sind. Auch MATTHES beschrieb derartige nephroseartige Zustande bei schweren 
Tuberkulosen, bei denen jedoch kein Amyloid gefunden wurde. Ubereinstimmend 
wird iibrigens berichtet, daB sich Lipoidnephrosen mitunter bei malignen Tu­
moren, z. B. Hypernephromen, fanden. 

Zu ganz ăhnlichen Krankheitsbildern wie die Lipoidnephrose fiihrt das 
Amyloid der Niere, obwohl ea ja nicht nur eine Epithelerkrankung ist, sondern 
primar die BlutgefaBe und namentlich auch die Glomerulusschlingen befăllt. 
Spater erst und nur in geringem Grade findet man das Amyloid an der 
Membrana propria der Tubuli [BoHNENKAMP1)]. Auch Odeme und Hohlen­
hydrops finden sich bei Amyloidniere, wenn auch geringer, ala beiLipoidnephrosen; 
ebenso fehlt die Blutdrucksteigerung sowie Erscheinungen seitens der Augen. 
Auch findet man in dem meist stark eiweiBhaltigen Urin kein Blut, aher reich­
lich alle Arten von Zylindern. Spater beim Ubergang in die Amyloidschrumpf­
niere kann der morphologische Befund allerdings geringer werden. 

Das Amyloid tritt bekanntlich ala Folge chronischer Eiterungen und Tuber­
kulosen, besonders der Knochen auf, aher auch bei Lues, bei malignen Tumoren 
und bei Lymphogranulom. Ubrigens ist ea neuerdings gelungen (KuczYNSKI, 
LETTERER), Amyloid kiinstlich durch parenterale Einverleibung von EiweiB 
und anderen Reizstoffen zu erzeugen. 

Die Diagnose ist, wenn man an das Amyloid ala Grund von Odemen und 
Albuminurie bei diesen schweren Zustănden iiberhaupt denkt, kaum zu ver­
fehlen, auch wenn man, wie so oft, keine Amyloidleber oder Miiz fiihlen kann. 
In zweifelhaften Fallen wird man sich der Kongorotprobe nach BENHOLD 
bedienen. Kongorot imbibiert das Amyloid nămlich vital so vollkommen, daB 
intravenos injizierte Kongorot!Osung schon nach kurzer Zeit nicht mehr im 
Blut bzw. Serum nachweisbar ist, wenn eine Amyloidose besteht. 

MATTHES hat sich einer von PAUNZ angegebenen Vereinfa.chung der BENHOLDschen 
Vorschrift bedient, bei der die Menge des injizierten Fa.rbstoffs so gering gewăhlt wird, 
da.B er bei einigerma.Ben a.usgesprochener Amyloidose innerhalb einer Stunde vollkommen 
a.us dem Blut verschwindet. Ma.n injiziert pro 10 kg Korpergewicht 2 ccm einer 0,6% Kon­
gorotlosung in destilliertem Wa.sser in die Ellenbogenvene, nachdem vorher bei niichternem 
Zustand und Entleerung der Bla.se etwa.s Blut durch Venenpunktion entnommen ist. Eine 
Stunde na.ch der Injektion wird wieder Blut entnommen und vom Kra.nken Urin gela.ssen. 
Da.s Serum beider Blutproben wird verglichen und zur Verfeinerung des Na.chweises je ein 
Tropfen konzentrierter Sa.lzsăure hinzugefiigt; sie erzeugt schon bei Anwesenheit mini­
ma.lster Fa.rbstoffqua.ntităten eine Bla.ufărbung, die a.usbleiben muB, wenn Amyloid vorliegt. 

MuNK ist der Meinung, daB Nierenerkrankungen in der Sekundărperiode der 
Lues als Lipoidnephrosen verliefen. Andere Untersucher fanden aher, daB nicht 
alle syphilitischen unter dem Bilde der Nephrose verlaufenden Nierenerkran­
kungen doppelbrechende Substanzen im Harn fiihren, so daB es zweifelhaft 

1) BoHNENKAMP, Virchows Arch. Bd. 236. 
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ist, ob es sich nicht in derartigen Făllen um Glomerulonephritiden mit Odem 
gehandelt hat. Andere syphilitische Nierenerkrankungen, insbesondere die die 
Aortitis begleitenden, verlaufen unter dem Bilde der Schrumpfnieren; wir 
werden spăter auf diese Form zuriickkommen. 

Akute Stadien der Glomerulonephritis bieten, auch wenn sie mit Odem ~1ematoţe 
einhergehen, doch ein wesentlich anderes Bild als die Nephrosen. Wir n~~rl~s~· 
wissen, daB die Glomerulonephritiden Infektionsfolgen, und zwar meist Folge 
von Streptokokkeninfektionen sind. Sie setzen oft mit Fieber ein. Der Harn 
ist fleischwasserfarben und enthalt reichlich rote Blutkorper; er hat wegen der 
schlechten Ausscheidung der stickstoffhaltigen Endprodukte meist nur mittel-
hohes spezifisches Gewicht. Es entwickelt sich rasch eine măBige Blutdruck­
steigerung und endlich stellt sich eine Neigung zur Urămie ein. Kopfschmerz, 
Erbrechen sind neben Mattigkeit die Klagen der Kranken. Eine Funktions-
priifung ergibt eine Storung der Stickstoffausscheidung und in den schwereren 
Făllen findet man meist auch ErhOhung des Reststickstoffs im Blut. Diese 
kennzeichnenden Merkmale brauchen aher wie die Blutkorperchen im Urin und 
die Blutdrucksteigerung nicht konstant zu sein, wie besonders lehrreich die 
Kriegsnephritis zeigte. Es war dabei die Blutdrucksteigerung z. B. mitunter 
nur ganz kurze Zeit nachzuweisen, in anderen Făllen fehlte sie anfangs und 
bildete sich erst ganz allmăhlich aus. Da ist es denn nicht verwunderlich, daB 
man namentlich bei nicht ganz akuten Prozessen gelegentlich Fălle trifft, die 
sich dem Krankheitsbilde der reinen Nephrose năhern, Odemkranke ohne Blut. 
drucksteigerung und Hămaturie oder nur mit einem dieser beiden Zeichen. 
Man diirfte kaum fehlgehen, wenn man diese Formen als diffuse Nephritiden 
bzw. als Glomerulonephritiden mit sekundărer Beteiligung des tubulăren 
Systems anspricht. Die Diagnose einer reinen Nephrose sollte bei der relativen 
Seltenheit derselben iiberhaupt nur dann gestellt werden, wenn nicht nur das 
eingangs geschilderte Krankheitsbild in allen Ziigen ausgeprăgt ist, sondern, 
wenn sich auch ătiologisch kein Grund fiir die Annahme eines nephritischen 
Prozesses ermitteln laBt. Die Mehrzahl der odematosen Nierenkranken und 
namentlich die schwersten Formen, die VoLHARD als Nephritiden mit nephro-
tischem Einschlag, FR. v. MitLLER als glomerulotubulăre Erkrankungen be­
zeichnet, gehoren zu den nephritischen Prozessen und nicht zu den Nephrosen, 
wenn auch die Kennzeichen des nephritischen Prozesses, die Hămaturie und 
selbst die Blutdrucksteigerung gelegentlich fehlen konnen. 

Rein klinisch kann man aher sicherlich Krankheitsbilder abgrenzen, wie sie schon 
lăngst von der Schule FR. v. MtiLLERS unterschieden wurden (v. MoNAKOW), die hypo­
chlorurischen Nephropathien und die hypazoturischen Nephropathien. Die ersteren ver­
laufen mit schwerer Storung der Kochsalzausscheidung und ganz oder nahezu erhaltener 
Elimination der stickstoffhaltigen Schlacken. Harnstoff wirkt auf diese erstere Form 
diuretisch; Blutdrucksteigerung und die Symptome der echten Retentionsurămie treten 
nicht auf. Die letztere Form, die hypazoturische Nephropathie fiihrt zur Storung in der 
Ausscheidung der EiweiBschlacken, zu Erhohung des Rest-N, Blutdrucksteigerung und 
Herzhypertrophie und endlich zu echter Urămie. Die obigen v. MoNAKOWschen Bezeich­
nungen haben sich !!-ber (auch wegen ihrer sprachlichen Schwerfălligkeit) nicht durchgesetzt. 
Die Mehrzahl der Arzte sind vielmehr bei den Begriffen "Nephritis" und "Nephrose" ge­
blieben und verstehen das darunter, was v. MoNAKOW mit seinen unbequemen Wortbil­
dungen sachlich wohl besser ausdriickte. 

Uber das Symptomenbild der ohne Odem verlaufenden Glomerulonephritiden Giom:irtl.O· 
ist nur noch wenig hinzuzufiigen. Es ist bis auf die Odembildung das gleiche of::~ Od::U. 
wie das der odematosen Formen. Differentialdiagnostisch sind die akuten 
Glomerulonephritiden, wenn sie wie bei Scharlach oder bei der Kriegsnephritis, 
aher auch bei anderer Ătiologie diffuse sind, kaum zu iibersehen. Die hăufig 
ausgesprochene anfăngliche Temperatursteigerung, die ebenfalls oft vorhandenen 
Nierenschmerzen, der triibe, blutkorperchenfiihrende Urin miissen neben der in 

Matthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 41 
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schwereren Fallen bestehenden Oligurie oder gar Anurie die Aufmerksamkeit 
des Arztes ohne weiteres auf sich lenken, der dann die iibrigen, schon ge­
schilderten Symptome, die Blutdrucksteigerung und Zuriickhaltung der stick­
stoffhaltigen Schlacken leicht feststellen wird. Fiir die in der dritten W oche 
auftretende Glomerulonephritis des Scharlachs aei bemerkt, daB sie sich oft 
durch einen emeuten FieberstoB anzeigt, femer, daB man mitunter, bevor die 
Albuminurie deutlich wird, den Essigsaurekorper im Urin konstatieren und 
daneben bereits relativ zahlreiche weiBe Blutkorper im Urin finden kann. 
Die Scharlachglomerulitis ist nach FR. v. M"ULLER nur etwa in 10% der Falle 
mit 6dem verbunden. Es kommt iibrigens bei Scharlach, namentlich bei den 
septischen Formen, noch eine andere Art der Nephritis in Form einer inter­
stitiellen Herdnephritis vor ; doch tritt diese nicht erst in der dritten W oche, 
sondem oft schon auf der Hohe der Krankheit ein. 

Glomerulonephritiden, sowohl odematose als auch odemfreie Formen konnen, 
wie die Nephrosen, vollig abheilen. VoLHARD glaubt sogar, sie heilten bei 
richtiger Behandlung samtlich. Aher eine Reihe von Fallen geht doch in das 
chronische Stadium iiber. Dann verschwindet die Blutbeimengung des Urins 
allmahlich, oft erst nach Monaten, auch der EiweiBgehalt wird geringer, der 
Blutdruck bleibt, wenn die Erkrankung in eine stationare Form iibergeht, ent­
weder noch erhoht oder geht auch allmahlich fast bis zur Norm zuriick; auch 
der morphologische Befund des Urina wird abgesehen von den roten Blut­
korperchen geringer. Schreitet die Erkrankung aher fort, so entwickelt sich 
das Bild der sekundăren Schrumpfniere. 

Wir wollen das Bild der stationăren Formen gemeinschaftlich mit dem anderer 
chronischer Albuminurien spater differentialdiagnostisch besprechen und das der 
sekundaren Schrumpfniere gemeinschaftlich mit dem der genuinen Schrumpfniere. 

Leichter zu iibersehen als die akuten Glomerulonephritiden sind die schub­
weise nach Anginen oder bei chronischer Mundsepsis auftretenden Formen der 
Nephritis, die vielleicht zunăchst nur embolische herdformige (LoHLEIN) sein 
mogen, aher bei jeder emeuten Angina oder jedem anderweitigen Infektions­
schub wieder aufflackem und allmăhlich doch zu diffusen werden. Wir er­
wăhnten diese Form der NephritiS schon bei der Besprechung der chronisch 
subfebrilen Zustănde. Man findet bei ihren Exacerbationen nicht einmal immer 
EiweiB im Urin, wohl aher, wenn auch spărlich rote Blutkorper. Zu irgend­
welchen erheblichen Insuffizienzerscheinungen fiihren diese Nierenerkrankungen 
zunăchst nicht, die Kranken konnen vielmehr ganz beschwerdefrei sein. Oft 
haben sie aher die Beschwerden der chronisch subfebrilen Zustande. Die geringen 
Temperatursteigerungen entziehen sich zwar gewohnlich dem Nachweis, wenn 
man die Kranken nicht klinisch beobachten kann, aher die Kranken sind leicht 
ermiidbar und auch geistig weniger leistungsfăhig und werden deswegen gem 
fiir Neurastheniker gehalten, wenn eine genauere Untersuchung versaumt wird. 
In anderen Fallen zeigen die Kranken aher doch bereits das Bild einer 
chronischen Nephritis, man sieht den Blutdruck schon erhOht, findet regel­
maBiger EiweiB im an Menge und spezifischem Gewicht noch normalem Ham. 
Werden diese Zustănde nicht beachtet, so gehen sie oft allmahlich in sekundare 
Schrumpfnieren iiber. Diese Beachtung und genaue Untersuchung derartiger 
Kranker ist aher um so unerlaBlicher, als in einer Reihe von Făllen die Be­
seitigung der chronisch septischen Herde, z. B. die Exstirpation der chronisch 
infizierten Tonsillen oder die Behandlung von Nebenhohlenerkrankungen, be­
sonders aher auch die Behandlung ohronisoher Zahneiterungen, und zwar 
besonders der chronischer Zahnwurzelaffektionen an plombierten Zăhnen, die 
Nierenerkrankung zur Ausheilung bringen kann. Namentlioh auf Wurzelspitzen­
granulome als Herddepots fiir chronische Sepsis wird mit Recht besonders 
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geachtet. In solchen Făllen beseitigt oder bessert die Behandlung der Zăhne auch 
die bestehende Nephritis erheblich. Bei jeder Nephritis, deren Ătiologie unklar 
ist, soli also nicht versăumt werden, die Mundhohle und die Zăhne griindlich zu 
untersuchen, die letzteren stets unter Zuhilfenahme des Rontgenverfahrens, in­
dem man spezielle Zahnfilme herstellt. 

b) Besondere Formen der Nierenerkrankungen. 

Wenden wir uns nun zur Besprechung einiger Krankheitsbilder, deren 
Ătiologie und Diagnose zwar klar liegen, so miissen wir noch einmal auf das 
iiber die Nephrosen Gesagte zuriickgreifen, weil die nun zu besprechenden 
Krankheitsformen entweder in ihrem Krankheitsbild den Nephrosen ăhneln 
oder doch wenigstens vorwiegend tubulă.re Erkrankungen sind. Das erstere 
gilt von der Schwangerschaftsniere und der seltenen BASEDOW-Nephropathie, 
das letztere von den tubulăren Nekrosen, deren Hauptreprăsentant die Subli­
matnephritis ist. 

Die Schwangerschaftsnierenerkrankung tritt bekanntlich oft bereits in der Schwanger­

ersten Schwangerschaft auf und kann bei spăteren Schwangerschaften re- s~~::~­
zidivieren. Sie fiihrt in den spăteren Schwangerschaftsmonaten zuerst zu 
Beinodemen, die oft noch auf den Druck des schwangeren Uterus geschoben 
werden, bald aher zu starker Albuminurie und starken allgemeinen Odemen, 
aucb Hohlenhydrops. Gewohnlich ist keine Stickstoffretention vorhanden, 
sondern nur eine Storung der Kochsalzausscheidung, doch kommen auch 
geringe Stickstoffretentionen gelegentlich vor. Ebenso konnen Blutbei­
mengungen zum Urin und Blutdrucksteigerungen beobachtet werden, die 
iiber die geringe normale Blutdrucksteigerung der Schwangeren hinausgehen. 
Es konnen auch Augensymptome auftreten, und zwar sowohl Amaurosen ohne 
Augenhintergrundsverănderungen als nephritisch~ Retinitis. Die Kranken konnen 
auch wie Kranke mit beginnender Urămie iiber Ubelkeit und Durchfălle klagen. 
Ihre Neigung zu eklamptischen Krămpfen ist allgemein bekannt. Diese gleichen 
durchaus den eklamptischen Anfăllen bei anderen Nierenerkrankungen und 
weisen auch die vorhergehende Extrablutdrucksteigcrung auf. Der pathologisch­
anatomische ProzeB in den Nieren besteht in einer der nephrotischen ăhnlichen 
Degeneration der Kanălchenepithelien, lăBt aher die Glomeruli nicht frei. Ihre 
Schlingen sind blutleer, die Wandung verdickt, das Glomerulusepithel gequollen 
(LoHLEIN). VoLHARD stellt die Schwangerschaftsniere dementsprechend zur 
Glomerulonephritis, trotzdem es sich wohl kaum um entziindliche Verănderungen 
handelt. FAHR 1) rechnet sie deswegen zu den Glomerulonephrosen und răumt 
ihr eine Sonderst.ellung ein. 

Es ist hier nicht der Ort, die Theorien iiber das Zustandekommen der 
Schwangerschaftsniere und der Eklampsie ausfiihrlich zu besprechen, zumal da 
dieselben noch strittig sind. Nur so viel mag gesagt werden, daB der Albu­
minurie der Schwangerschaftsnephropathie gewohnlich, ein Hydrops vor­
ausgeht, den auch Schwangere zeigen, die keine Nephropathie bekommen. 
Diesen Hydrops versucht man durch von der Schwangerschaft ausgelOste 
inkretorische Storungen (Schilddriise) zu erklăren. Ob man die Nephropathie 
dann als Folge des Hydrops als eine Beteiligung der Nierenepithelien am 
Hydrops auffassen darf (FINK) bzw. als eine durch die hydropische 
Schwellung in der unnachgiebigen Kapsel bedingte ischămische Storung oder 
als Ausdruck einer Toxikose ansieht oder endlich durch GefăBspasmen erklărt 
(FAHR), ist fiir die Diagnose nicht von Bedeutung. 

1) FAHR, Zeitschr. f. Gynăkol. 1828. Bd. 52. 
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Die Sohwangersohaftsniere klingt bekanntlioh naoh der Geburt rasoh ah, nur 
in 3% der Fiille ist eine ohronische Nierenerkrankung die Folge (ZANGEMEISTER). 
Differentialdiagnostisoh muB sie von andersartigen Nierenerkrankungen, die 
zufallig eine Sohwangersohaft komplizieren, getrennt werden. Wiohtig ist nament­
lioh fiir die sohon vor der Sohwangersohaft bestehenden ohronisohen Formen 
die Anamnese. AuBerdem treten die Ersoheinungen einer sohon bestehenden 
Nierenerkrankung dooh meist sohon friiher und nioht erst in den letzten Monaten 
der Sohwangersohaft auf. Der Umstand, daB das Odem der Nephropathia 
gravidarum vorausgeht, ist fiir die Diagnose gleiohfalls nicht zu vernachlassigen. 

Selbstverstandlioh miissen auoh hohe Reststiokstoffwerte, ein besonders hoher 
Blutdruok und Herzhypertrophie, niedriges spezifisohes Gewioht des Urina ohne 
entspreohende Vermehrung des Urina an das Bestehen einer ohronisohen Nephritis 
denken lassen. Denn bei der Nephropathie der Sohwangeren ist zwar das Ver­
diinnungsvermogen, aher nur selten das Konzentrationsvermogen gestort. 
Endlich maohte ZANGEMEISTER darauf aufmerksam, daB bei der Sohwanger­
sohaftsniere der EiweiBgehalt des Urina sohnell je naoh den auBeren Umstanden, 
Bettruhe, Diat einerseits, Anstrengungen andererseits weohselt, rasoher jeden­
falls als bei gewohnliohen N ephritiden. SohlieBt sioh dagegen eine akute 
hamorrhagisohe Form der Nierenerkrankung an einen infektiosen ProzeB an, 
der natiirlioh auoh einmal eine Sohwangere befallen kann, so ist eine akute 
Glomerulonephritis wahrsoheinlioh, die iibrigens in ihrem V erlauf duroh eine 
bestehende Schwangersohaft nioht ungiinstig beeinfluBt zu werden brauoht. 

Eine schwere Erkrankung der Tubuli mit Odem ha ben FR. v. MuLLER und v. MoNA.KOW 
bei BASEDOWscher Krankheit beobachtet. Sie bot reichliche EiweiBmengen und ein Sedi­
ment mit vielen Zylindern und Epithelien, dabei aher eine hohe Blutdrucksteigerung und 
Herzhypertrophie. FR. v. MULLER beruft sich gerade auf derartige, iibrigens sehr seltene 
Fălle, die keine Verănderungen an den Glomeruli aufweisen, um die Unabhăngigkeit der 
Blutdrucksteigerung von der Erkrankung der Glomeruli darzutun. Bei einer Nieren­
erkrankung mit ăhnlichem Befund fand FR. v. MULLER eine Erkrankung des Vorderlappens 
der Hypophyse. 

Eine besondere Form der Nierenerkrankungen stellen ferner die Nekrosen der 
Tubuli dar, die in erster Linie nach Vergiftungen auftreten. Ais typisohes 
Beispiel sei die Nierenerkrankung duroh Sublimatvergiftung angefiihrt. 

Sie ist pathologisch-anatomisch eine reine Nekrose bzw. Degeneration der Tubuli ohne 
Beteiligung der Glomeruli, allerdings wurde eine Schădigung des Epithels der Glomerulus­
kapsel von BOHNENKAMP beschrieben. Auch HELD 1 ) fand in einem Falle die Schlingen der 
Glomeruli hyalinisiert und spricht deshalb von Glomerulonephrose. Er ist der Ansicht, 
daB das Sublimat durch die Glomeruli ausgeschieden wiirde, diese zwar auch schon schădige, 
aher seine hauptsăchlich zerstorende Wirkung durch Konzentration des Giftes erst in den 
Tubulis entfalte. Oft finden sich Kalkablagerungen in den Nieren bei Sublimatvergiftung. 

Der Verlauf ist in der Regel so, daB naoh ganz kurz dauernder reiohlioher 
Urinproduktion eine Urinverminderung bis zur Anurie eintritt. Kommt danaoh 
die Sekretion wieder in Gang, so ist der Urin stark eiweiBhaltig; er kann ne ben 
Zylindern, Epithelien und Leukooyten auoh Blut enthalten. Doppeltbreohende 
Substanzen werden aher nioht beobaohtet. Das spezifisohe Gewioht ist in leiohten 
Vergiftungsfallen hooh, in sohweren niedrig und fixiert. 

Der Reststiokstoff kann sich zu hohen W erten erhohen, auch der Blutdruok 
kann im weiteren V erlauf steigen, allerdings naoh Einsetzen der Diurese auoh 
wieder fallen. Eigentlioh uramische Erscheinungen sind relativ selten, kommen 
aher vor. Verwirrungszustande sind ofters bei Sublimatvergiftung beobaohtet 
worden; zum Teil sioher psyohogener Natur. Starkere Odeme sind meist nioht 
vorhanden, dooh sah ScmECK Lidodem und Gedunsenheit des Gesiohts neben 
einer starken, auf W asserretention beruhenden Korpergewichtszunahme. Die 
Prognose ist bekanntlich, trotzdem sehr friih Regenerationserscheinungen am 

1 ) HELD, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 61. 
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Epithel auftreten, bei einigermaBen schweren Vergiftungen recht schlecht; bei 
in Genesung ausgehenden Făllen enthălt der Urin noch lăngere Zeit EiweiB, 
weiBe und rote Blutkorperchen und Epithelien. Die Kochsalzausscheidung 
bleibt lănger gestOrt als die des Stickstoffs. Meist besteht noch lăngere Zeit 
Polyurie. Gerade die Sublimatniere beweist, wie schwierig es ist, aus Funk­
tionsstOrungen auf die Art der anatomischen Verănderung zu schlieBen. 

Auch die meisten anderen V ergiftungen, die die Niere schădigen, rufen 
passagere Anurie hervor. Nach KAISERLING kommen dabei auch Epithel­
nekrosen, und zwar sowohl allgemeine als partielle (namentlich in der Rinde) 
vor. KAISERLING sah dies bei Carbol- und Veronalvergiftungen, aber auch 
bei manchen akuten Sepsisfăllen. 

Endlich sei noch einiger bei Infektionskrankheiten vorkommender tubu­
lărer Erkrankungen gedacht, die gleichfalls nekrotisierende sind und nicht zu 
Odemen fiihren. Fur eine derartige rein tubulăre Erkrankung gilt beispiels-
weise die Choleraniere. Es tritt bei Cholera bekanntlich schon entsprechend Cholera· 
dem Fliissigkeitsverlust durch die profusen Diarrhoen eine Abnahme des Urins niere. 
ein, die sich bis zur Anurie steigern kann. Wird noch Urin produziert, so enthălt 
er reichlich EiweiB und Zylinder. Nach Uberwindung des asphyktischen Stadiums 
wird bald ein reichlicher, aber noch eiweiBhaltiger Urin entleert, der auch rote Blut-
korper enthălt. Die EiweiBausscheidung pflegt nach Uberstehen der Cholera 
meist bald wieder zu verschwinden. Wieweit die Erscheinungen des Cholera­
typhoids als urămische aufzufassen sind, ist strittig. 

Auch bei Diphtherie kommt es manchmal zu reichlicherer, meist vor- Dip~therie­
iibergehender EiweiBausscheidung, die degenerativen Prozessen am Tubulus- mere. 
epithel entspricht. Selten sind echte Glomerulonephritiden bei Diphtherie. 

Die einfachen fieberhaften Albuminurien werden als eine Reizung des Tu- Febrile Al­
bulusepithels aufgefaBt und als "akute Nephrosen" bezeichnet. Sie fiihren buminurie. 
weder zu Blutdrucksteigerungen noch zu Blutbeimengungen noch zu Funk­
tionsstorungen und verschwinden mit dem Abklingen des Fiebers wieder. Sie 
sind dadurch leicht von echten akuten infektii:isen Nephritiden zu unterscheiden. 

Ahnlich fliichtig sind die Albuminurien nach kalten Bădern, die nach Fliichtige 
Nierenkompressionen, wie die renopalpatorische MENGEs, die Albuminurien mf~~~-e. 
nach epileptischen Anfăllen, Apoplexien und Narkosen und die von meinem 
Mitarbeiter B. FROWEIN beobachtete anaphylaktogene Albuminurie bei der 
Serumkrankheit. Die Kenntnisse ihres Vorkommens, die Anamnese und ihr 
Verschwinden nach Aufhoren der auslosenden Ursache machen ihre Diagnose 
leicht und sicher. Es sei aber darauf hingewiesen, daB bei manchen derselben, 
z. B. den Albuminurien nach anstrengendem Radfahren, Mărschen und Lang­
streckenschwimmerei, im Urin EiweiB, Blut und Zylinder aller Arten wie bei 
einer akuten Glomerulonephritis vorkommen konnen; allerdings verschwinden 
EiweiB und :Formbestandteile des Harns stets sehr rasch nach diesen Sport­
leistungen. 

c) Die Dauerstadien der Nephritiden und Nephrosen und ihre Abgrenzung 
gegen andere Albuminurien. 

Die Dauerstadien der verschiedenen bisher beschriebenen Nierenerkrankungen 
konnen erhebliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten bei ihrer Abgren­
zung gegen manche harmlosere Albuminurien hervorrufen. 

Eine glomerulăre diffuse N ephritis, die in das Dauerstadium eingetreten Glome~o· 
. t b ht k . n·· t . h f . d" Kr nk . d ""d mf . nephrJtls. 1s , rauc e1ne ama une me r au zuwmsen, 1e a en sm o e rm, 
haben nur noch eine geringe Albuminurie, zeigen keine Insuffizienzerscheinungen, 
haben oft keinerlei Beschwerden mebr, selbst die Herzhypertrophie kann fehlen. 
Ein solcbes Stadium kann eine Ausbeilung mit unbedeutendem Defekt bedeuten. 
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Die Erkrankung kann aber auch noch fortschreiten; und dann beweist der 
langsam ansteigende Blutdruck, daB sie noch nicht erloschen ist. Allerdings 
kann sich die Nierenschădigung noch verschlimmern, auch ohne daB der schon 
wieder gesunkene Blutdruck steigt (KYLIN}. Bekanntlich konnen auch solche 
Formen durch irge:ri.deine neue Infektion wieder auf:flackern. 

Bei Nephrosen kann Analoges geschehen. Auch sie konnen in ein vollig 
oder fast odemfreies Stadium kommen. Die Kranken haben wohl noch Albu­
minurie; der morphologische Befund im Urin kann aber sehr gering sein. 
ErhOhung des Blutdrucks oder Herzhypertrophie fehlen auch; selbst Odem­
bereitschaft oder mangelhafte NaCl-Ausscheidung brauchen nicht mehr zu 
bestehen. Auch derartige Kranke sind beschwerdefrei. 

Die Abgrenzung dieser Dauerformen der Nierenerkrankungen gegeniiber 
Albuminurien gutartiger und deshalb bedeutungsloser Art kann nur auf Grund 
einer genauen Beobachtung (u. a. auch der Senkungsreaktion) und Anamnese 
erfolgen. Sie ist aber notwendig, weil auch diese scheinbar harmlosen Rest­
zustănde der Glomerulonephritis und der Nephrosen spăter noch gelegentlich 
zu einer Schrumpfniere fiihren konnen. 

Juvenne u. Von besonderer diagnostischer Wichtigkeit ist die Kenntnis der ortho­
t1~~~~8~j. statischen Albuminurie; auch deshalb, weil abheilende Glomerulonephritiden 
buminurie. gelegentlich einen dieser Form ăhnlichen Typus der Albuminurie zeigen. 

Die orthostatischen Albuminurien konnen, wie JEHLE zeigte, durch eine 
Lordosestellung der Wirbelsăule kiinstlich hervorgerufen werden und finden 
sich vorzugsweise bei jugendlichen mănnlichen Individuen. Die orthostatische 
Albuminurie ist dadurch gekennzeichnet, daB der Urin bei Bettruhe eiweiBfrei 
ist, beim V erlassen der horizontalen Lage aber EiweiB ausgeschieden wird. 
Die meist nicht starke Albuminurie nimmt zu, wenn man kiinstlich eine 
stărkere Lordose der Wirbelsăule hervorruft, z. B. lăngere Zeit mit auf den 
Hinterkopf gelegten Hănden knien lăBt. Selbst bei horizontaler Lage kann 
man z. B. durch Einnehmen der Bauchlage eine Lordose und daruit Albumi­
nurie bei derartigen Kranken hervorrufen. VoLHARD und LoscHKE machten 
darauf aufmerksam, daB bei solchen Leuten auch ofter eine auffallende Steifig­
keit und Starre der Brustwirbelsaule mit leichter kyphotischer Fixation und 
sekundârer Lordose besteht. Oft bieten sie auch Zeichen konstitutioneller 
Minderwertigkeit. Es sind zartgebaute, blasse oder lymphatische Menschen. 
Nach VON KoR.ANYI zeigen sie hâufig auffallende Labilitât des Pulses beim 
Wechsel der Korperlage sowie respiratorische Arhythmie. Bei derartigen Labilen 
brachten ScHLAYER und BECKMANN1 } die orthostatische Albuminurie durch 
Atropininjektion zum Verschwinden. 

Die hăufigen sog. Pubertătsalbuminurien sind mit der orthostatischen identisch. 
Nach LoMMELs und MATTHES' Untersuchungen an Lehrlingen der ZEISS­

schen Werkstâtten findet man in etwa 20% bei Jiinglingen zwischen 14 und 
18 Jahren Albuminurien. Hăufig sind gleichzeitig die Erscheinungen des 
Pubertâtsherzens vorhanden, verbreiterter SpitzenstoB, systolische Gerâusche, 
Arhythmien, aber keine Blutdrucksteigerung. Neben der Albuminurie finden 
sich im Urin bei den juvenilen, orthostatischen Formen nur ein geringer 
morphologischer Befund, meist nur einige hyaline Zylinder. Rote Blutkorper 
im Urin sprechen im allgemeinen gegen eine gutartige Albuminurie. In allen 
Fâllen ist eine sorgfâltige Untersuchung der Mundhohle zu raten, um eine Ver­
wechslung mit Nephritis nach Anginen und bei Mundsepsis zu vermeiden. 

Die Funktionspriifung [SEYDERHELM 2}] ergab, daB solche Leute Wasser 
und auch physiologische NaCl-Losung abnorm rasch und iiberschieBend aus-

1) BECKMANN und SCHLAYER, Miinch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 17. 2) SEYDER· 
HELM, Zentralbl. f. inn. Med. 1927. Nr. 40. 
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scheiden. SEYDERHELM nimmt cine abnorme Durchlassigkeit der Grenze 
zwischen Gewebe und Blut als Ursache dieses abnormen Wassertransportes an. 
Offenbar liegen der orthostatischen Albuminurie tiefgreifende Storungen des 
Wasserhaushaltes zugrunde, die wahrscheinlich vasomotorischen Ursprungs 
sind {SEYDERHELM). Sicher sind Keimdriiseneinfliisse maBgebend. Denn 
nach endgultiger Reifung des Organismus schwindet die Anomalie stets. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten kann ferner die Unterscheidung 
der Stauungsniere von primaren Nephropathien machen. Sie ist auch deswegen 
wichtig, weil der Nachweis einer Nephritis die diuretische Anwendung von 
Quecksilberprăparaten (z. B. Salyrgan) kontraindiziert. Die Annahme einer 
Stauungsniere hat den Nachweis einer primăren Kreislaufschwache zur 
Voraussetzung. Der EiweiBgehalt des Urins ist meist nicht hoch, er 
schwankt zwischen 1/ 4 bis 20fo0 , kann aher Werte bis 3, ja 50fo0 erreichen. 
Der morphologische Befund ergibt keine sichere Unterscheidungsmoglichkeit, 
da Blutkorperchen, hyaline und auch granulierte Zylinder bei Stauungsniere 
vorkommen. Der Blutdruck kann bei den sogenannten Hochdruckstauungen 
hoch gefunden werden. Das spezifische Gewicht des Harnes ist aher stets 
hoch und die Harnmenge gering. Die Funktionsprufung fur die Ausscheidung 
des Wassers ist meist nicht eindeutig ausfuhrbar, da es sich meist um 
hydropische Kranke handelt. Augenhintergrundsveranderungen kommen der 
Stauungsniere nicht zu. Meist lăBt sich also die Entscheidung, ob nur 
cine Stauungsniere vorliegt, sicher treffen. Wenn ein dekompensiertes Herz­
leiden, etwa ein Klappenfehler vorliegt, ist die Annahme einer Stauungsniere 
an sich wahrscheinlich. Sie wird sicher, wenn auf Anwendung von Herzmitteln 
mit dem Zuruckgehen der ubrigen Stauungserscheinungen auch die der 
Stauungsniere verschwinden. Nur bei sehr vorgeschrittenen Fallen ist die Ent­
scheidung, ob ein primăres Herzleiden mit Stauungsniere oder ein primares 
Nierenleiden mit sekundărem V ersagen des Herzens vorliegt, nicht immer 
moglich. 

Bei vorgeschrittenen primaren Nierenleiden mit Herzinsuffizienz, z. B. bei 
Schrumpfnieren kann zwar der hohe Blutdruck wegen der Herzinsuffizienz 
zuruckgehen, aher als Ausdruck der Insuffizienz des ursprunglich starken 
Herzens findet man dann oft einen deutlichen Galopprhythmus, dessen Be­
stehen in dubio fiir ein primares Nierenleiden spricht. 

Die Differentialdiagnose endlich zwischen einer blanden Nierenembolie 
und einer Herdnephritis lăBt sich meist ohne Schwierigkeit treffen. Fur die 
Annahme einer Nierenembolie ist der Nachweis einer primăren Erkrankung der 
Zirkulationsorgane erforderlich. Ich verweise auf die ausfuhrliche Schilderung 
des Krankheitsbildes der Nierenembolie. Hier mag genugen zu bemerken, 
daB sie bei Aortenklappenfehlern naturgemaB am haufigsten vorkommt. 

5. Die Schrumpfnieren. 
Uber die Diagnose der Schrumpfnieren, die ja Endzustănde sind, ist nur Arteriolo· 

h . f" D kl' . h K kh 't bild d rt . 1 kl t' h sklerotische noe wen1g anzu ugen. as 1msc e ran m s er a eno os ero lSC en Schrumpf-

Schrumpfniere ist gekennzeichnet durch sehr starke Blutdruckerhohung und niere. 

Herzhypertrophie, ferner durch die Sekretion eines reichlichen Urins, der arm 
an EiweiB und Formelementen, manchmal sogar eiweiBfrei ist. Sein spezifisches 
Gewicht ist niedrig, wenn auch nie so niedrig wie bei Diabetes insipidus; es ist 
in allen ausgepragten Fallen fixiert, die Ausscheidung einer Kochsalzbelastung 
ist oft noch gut moglich, aher nur unter Erhohung der Urinmenge. Die Stick­
stoffausscheidung leidet fruh und ffthrt meist bald zu einer Erhohung des 
Reststickstoffs. Die Urinmengen sind groB und halten sich gewohnlich zwischen 2 
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und 21/2 Litern. Die Erkrankung entwickelt sich ganz allmăhlich. tlber die Be­
schwerden dieser Kranken und ihre Neigung zur stillen Urămie, wurde bereits 
berichtet. 

Schrumpfnierenkranke dieser Form gehen bekanntlich oft an Apoplexien 
zugrunde; jedoch stirbt die Mehrzahl dieser Kranken an ausgepragter Urămie. 

Die Differentialdiagnose der arteriosklerotischen Schrumpfniere gegen das 
Krankheitsbild der einfachen Hypertonie wurde bereits besprochen. Klinisch 
wesentlich ist stets der Versuch einer Unterscheidung der Fălle ohne drohende 
Niereninsuffizienz (reine Hypertonien) von den Formen mit Niereninsuffizienz 
(Schrumpfnieren). 

Gichtniere. Etwas Besonderes stellt die oft merkwiirdig harmlose Gichtniere dar. Die 
Gichtnieren sind bekanntlich auch durch Harnsăureablagerungen ausgezeichnet. 
Gichtiker zeigen wă!rrend der akuten Anfălle mitunter eine geringe Albumin­
urie, die nach dem Anfall wieder verschwindet. Diese passagere Albumin­
urie diirfte kaum als Vorlăufer der echten Gichtniere anzusprechen sein. 
Denn es gibt zahlreiche solche Fălle, die nach Absolvierung solcher fliichtiger 
EiweiBausscheidungen jahrelang frei von allen Zeichen einer Nephropathie 
blieben. 

Dlabetes- Auch die EiweiBausscheidungen im Laufe des Diabetes gehi:iren meist zu den 
niere. Schrumpfnieren. Bekanntlich sinkt, wenn die Albuminurie auftritt, oft der 

Zuckergehalt des Urins, nicht aher der des Blutes. Ob die Glykogen­
infiltration der Epithelien bei Diabetes irgendeine klinische Bedeutung be­
sitzt, mag dahingestellt bleiben, obwohl man daraufhin von einer diabetischen 
Nephrose gesprochen hat. 

Luische Auch manche Formen der luischen Nierenerkrankungen verlaufen unter 
Sc~~r~.pf- dem Bilde der Schrumpfniere, besonders, wie schon erwăhnt, die in Begleitung 

der Mesaortitis und Aneurysmen auftretenden. Sie werden iibrigens durch 
spezifische Kuren kaum noch beeinfluBt; vor allem nicht durch Quecksilber 
und Wismut. Ja, ich habe nach Wismutinjektionen bei solchen Kranken pli:itz-

Bleiniere. liche Anurie und Urămie beobachtet. Endlich wird auch die Bleiniere auf 
Grund ihres klinischen Bildes zu den Schrumpfnieren gerechnet, obwohl man 
bei ihr trotz des fixierten n!edrigen spezifischen Gewichtes bei der Obduktion 
oft noch keine Schrumpfniere, sondern eine groBe weiBe Niere findet. 

~~~!~~~~ Der arteriolosklerotischen Form der genuinen Schrumpfniere steht die sekun-
niere.P dare Schrumpfniere gegeniiber, die meist das Endstadium einer Glomerulo­

nephritis, viei seltener einer Nephrose darstellt. Meist enthalt der Urin, auch 
wenn er ein niedriges und fixiertes spezifisches Gewicht aufweist, noch deutlich 
EiweiB, hăufig mehr als man es bei der arteriosklerotischen Form in der Regel 
findet. Der Blutdruck ist meist stark erhi:iht (iiber 200 mm); nur selten findet 
man maBige Hypertonie. Die Herzhypertrophie ist oft weniger ausgeprăgt 
als bei der genuinen Schrumpfniere. Die an sekundărer Schrumpfniere Er­
krankten gehen meist urămisch zugrunde unter dem Bilde der stillen Urămie; 
viei seltener kommen auch urămische Krămpfe vor. 

AuBer den klinischen Unterschieden ermi:iglicht oft die Anamnese die Diffe­
rentialdiagnose, da sie das Uberstehen einer akuten Nephritis und das Aus­
bleiben der Heilung derselben ergibt. 

Arterio- Zu einer herdformigen, unregelmăBigen Sohrumpfung, die am besten mit den End­
sk~erotls~h stadien von Embolien vergliohen werden kann, kommt es bei der eigentliohen Nieren-
cn~P arteriosklerose, der der groBeren NierengefăBe, die zuerst von ZIEGLER besohrieben ist. 

Sie fiihrt nioht zur Niereninsuffizienz, auoh nioht zur BlutdruokerMhung. Sie ha.t im 
allgemeinen mehr pathologisoh-anatomisches, wie klinisohes Interesse. Da sie aher dooh 
zu geringer Albuminurie fiihren kann, so muB man ihr Vorkommen immerhin kennen, 
um sie nioht mit anderen symptomarmen Albuminurien zu verwechseln. Man sieht sie 
namentlich bei hoohbetagten Greisen. 
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XIV. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen 
des Stoffwechsels bzw. der endokrinen Driisen. 

Einige dieser Erkrankungen werden an anderen Stellen dieses Buches 
behandelt, wie der Diabetes insipidus beim Kapitel Polyurie und die Gicht bei 
den chronischen Gelenkerkrankungen. Fiir das folgende Kapitel bleiben da­
her nur einige der Erkrankungen des endokrinen Systems bzw. des Stoff­
wechsels zu besprechen. 

A. Die Differentialdiagnose der Fettsucht und Magersucht. 
Die allgemeine Fettleibigkeit trennt man von jeher in eine durch All~e~t~ne 

ăuBere Ursachen bedingte exogene Form- Mast- bzw. Faulheitsfettsucht- Jeibfgkeit. 
und in eine konstitutionelle endogene Form. Natiirlich gibt es auch hier kein 
starres "entweder" "oder". Vielmehr werden die exogenen Faktoren oft darum 
leicht zur Fettsucht fiihren, weil eben die endogene Disposition zum Fett-
ansatz vorhanden ist. Das Wesen der letzteren ist durch die Untersuchungen 
GRAFEs verstăndlicher geworden, nach denen ein normaler Mensch an erhohte 
Nahrungszufuhr eine gewisse Anpassung zeigt, die konstitutionell Fettleibigen 
fehlt. Moglich ist natiirlich auch, daB die endogene Form endokrin, z. B. thyre-
ogen bedingt ist, wie v. NooRDEN will. Diese Thyreogenie ist allerdings weder 
durch den Stoffwechselversuch und die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 
noch durch den ABDERHALDEN-Versuch sicher beweisbar. Zu allgemeiner 
Fettsucht gehort auch eine sicher auf endokrinen Ursachen beruhende Form, 
die Kastrationsfettsucht bzw. die mit der Menopause auftretende Neigung zur 
Fettleibigkeit. Als wichtig ist zu betonen, daB nach GRAFEs 1) Untersuchungen 
Fettleibige, und zwar in erster Linie konstitutionell Fettleibige eine starke 
Neigung zur Wasserretention besitzen. Die merkwiirdigen mit Oligurie und 
Kochsalzretention verlaufenden Fettsuchtsformen wurden schon auf S. 598 
besprochen. AuBerdem wurde von GRAFEs Schiiler MARK noch gefunden, 
daB Fettleibige der verschiedensten Art entweder ein volliges Fehlen oder 
eine nur sehr geringe chemische Wărmeregulation aufweisen, die mit dem 
Fehlen oder einer Verringerung der Kălteempfindung in Beziehung steht. 

Da in der Pathophysiologie der Fettsucht immerhin noch manche Unklarheiten bestehen, 
hat THANNHAUSER 2 ) eine Einteilung nach dem rein ăulleren Eindruck vorgeschlagen und 
unterscheidet: Die reine Mastfettsucht die besonders beim mănnlichen Geschlecht jenseits 
der ersten drei Jahrzehnte vorkommt und sich durch Bevorzugung des Rumpfes bei relativ 
frei bleibenden Extremităten auszeichnet - der Fallstafftyp. Beim weiblichen Ge­
schlecht spielt da bei gewi:ihnlich der endokrine Einflull des Klimakteriums mit-Ma tronen­
typus. THANNHAUSER unterscheidet weiter einen primăr genitalen Typ, den des 
Klimakterium praecox, ferner eine thyreogene Fettsucht durch Unterfunktion der Schild­
drtise, als deren Charakteristicum er breite und dicke Hand· und Sprunggelenke, breite Nase 
und einen offenen Nabelring bezeichnet, ferner einen cere bralen Typus mit Millbildungen 
und degenerativen Stigmen wie Retinitis pigmentosa, weiter den hypophysăren Typ 
der unten ausftihrlicher besprochen werden wird und endlich einen regionăren Typus 
beim weiblichen Geschlecht, bei dem sich die Fettanhăufung auf den Unterki:irper be­
schrănkt, der Oberki:irper aher im Gegensatz dazu ganz schlank bleibt. 

Die allgemeine Fettsucht bietet sonst kaum differentialdiagnostische Schwierig­
keiten. Sie darf nicht mit einem Myxodem verwechselt werden, was bei Myx­
odem der Erwachsenen gelegentlich geschieht. Uber die thyreogene Fettsucht 
wird bei der Differentialdiagnose des Myxodems berichtet werden. 

1 ) GRAFE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1920. Bd. 133, S. 41. 2) THANNHAUSER, Balneo­
logie und Bameotherapie, Karlsbad 1925. 
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Dystrophia Die prahypophysare Form bezeichnen wir mit FROHLICH als Dystrophia 
:e'!:r~~?;. adiposogenitalis. Sie kennzeichnet die auf die Hiiften, die Nates und die 

untere Korperhalfte beschrankte Fettanhaufung, verbunden entweder bei jiin­
geren lndividuen mit einem Zuriickbleiben in der Entwicklung der Geschlechts­
organe oder bei Erwachsenen mit einer Riickbildung der sekundaren Geschlechts­
charaktere. Bei Kindern und Jugendlichen ist sie relativ am haufigsten. Bis­
weilen geht sie mit Hypertonie, Hochwuchs und anderen endokrinen Anomalien 
einher. 

Morb. 
Cushlng. 

Die hypophysare Fettsucht hat als Symptom einer Erkrankung der Hypo­
physe hohe differentialdiagnostische Bedeutung. Man wird, falls man sie an­
trifft, regelma.Big nach den anderen Symptomen einer Hypophysenerkrankung 
fahnden, also nach einer bilateralen Hemianopsie, nach einer Erweiterung der 
Sella turcica, nach den Erscheinungen des Diabetes mellitus oder insipidus und 
anderen Hirndrucksymptomen. 

PLAUT 1), KESTNER, LIEBESNY u. a. haben angegeben, daJ3 bei hypophysăren Formen 
der Fettsucht im Gegensatz zu den thyreogenen der Grundumsatz normal, die spezifisch­
dynamische EiweiBwirkung aher stark vermindert sei oder fehle. Einige Autoren, z. B. 
LAUTER 2), haben das nicht bestătigt. Die Mehrzahl der Nachuntersucher, auch die der 
Rostocker Klinik, kam aher zu dem gleichen Resultat wie PLAUT. Soviel steht fest: 
das Fehlen der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung ist sicher kein streng spezifisches 
Symptom der FRoHLICHSchen Krankheit, kommt aher bei keiner Form der Fettsucht so 
hăufig vor als bei dieser. Deshalb hat dies Symptom in dubio doch diagnostische Bedeutung. 

"Obrigens gibt es relativ haufig, wie ich mit H. R. BoNY und W. REDISOH 
beobachtete, auch gutartige Falle des FROHLICHschen Syndroms, die als funktio­
nell bedingte, wenn auch hypophysogene Pubertatsfettsucht imponieren und nach 
der Pubertat restlos heilen. 

Ein dem FROHLICHschen Syndrom ăhnliches ist die cerebrale Fettsucht mit Hypo­
genitalismus (BIEDL), hervorgerufen nicht durch eine Hypophysenerkrankung, sondern 
durch eine Lăsion oder Dysplasie im Hypothalamus; meist ist diese BIEDLSche Form mit 
grobenMiBbildungen, Syn- oder Polydaktylie, Retinitis pigmentosa,Amblyobie, Turmschădel 
und psychischen Defekten verbunden. Der Stoffwechsel verhălt sich Wie bei der FR6HLICH­
schen Krankheit (G. DEUSCH). Bisweilen findet sich Blutdrucksteigerung. In einem meiner 
Fălle fehlte iibrigens bei sonst typischem BIEDLschem Syndrom die Genitalaplasie. 

CusHING beschrieb 1932 auf Grund zahlreicher klinischer und obduzierter 
Falle folgendes Syndrom: bei Frauen weit haufiger als bei Mannern entwickelt 
sich stets nach der Pubertat, bei Frauen bisweilen auch nach Geburten, eine eigen­
artige partielle Fettsucht, nur des Gesichts, des Nackens und Rumpfes, 
besonders aher des Bauches, wahrend die Extremitaten diinn oder normal 
bleiben. Am Bauch treten starke rotliche Striae auf. Das Gesicht sieht blaurot 
aus, wie bei Polycythamie. Cutis marmorata ist haufig; ebenso starke Behaarung 
des Gesichts und Korpers, besonders bei Frauen. Auch Pigmentierungen und 
Xanthome, z. B. an den Lidern, kommen vor. Ganz konstant ist erhebliche 
Blutdrucksteigerung iiber 200 mm Hg, nicht ganz so regelma.Big Verminderung 
der Keimdriisentatigkeit und Osteoporose. Bisweilen treten dazu Hauttrocken­
heit, Exophthalmus, Albuminurie und Glykosurie, manchmal auch Hypoglykamie. 
Grobe ortliche Hypophysenstorungen fehlten oft; die Sella war selten erweitert. 

Das Blut zeigt gelegentlich Polyglobulie. Blutkalk und Kalkbilanz waren 
meist normal, meist fand sich Steigerung des Blutcholesterins; der respiratorische 
Umsatz war normal oder ma.Big erhOht, die spezifisch dynamische Eiwei.Bwir­
kung vermindert. 

In 4 Făllen von Morb. Cushing fand A. JoRES im Serum Vermehrung des kortikotropen 
Hormons. Auch das Melanophorenhormon fand er vermehrt. Die AscHHEIM-ZONDEKSche 
Reaktion war negativ. 

1) PLAUT, Dtsch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 42 und Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.139. 
2) LAUTER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 150. 
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Pathologisch-anatomisch fand CusHING in ll von 14 Fallen basophile 
Adenome der Prahypophyse. Die Nebennieren zeigten Hypertrophie der 
Rinde, die Keimdriisen Atrophie; Schilddriise, Nebenschilddriisen, Gl. thymi und 
Pankreas waren meist unverandert. 

CusmNG erklărt die Genese des Leidens demgemă13 durch eine hyperaktive Wirkung 
der hasophilen Adenome, die ja das gonadotrope Hormon der Hypophyse liefern sollen. Die 
Symptome des Adrenalismus (Hypertonie, Hypertrichose usw.) werden durch vermehrte 
Wirkung des kortikotropen und adrenalotropen Hormons der Hypophyse, die gleichfalls ihre 
Hauptstătte in den hasophilen Zellen hahen, erklărt. Experimentell hat man durch Ein­
spritzung eines Vorderlappenextraktes, das frei von Wachstumshormon, aher reich an gonado­
tropem Hormon war, an Tieren Veră~derungen erzeugt, die dem Morh. Cushing ăhnlich waren 
(CusmNG, THOMPSON, KENNETH). Uhrigens ist diese Pathogenese CusmNGS neuerdings von 
BAUER, KRAUS, HoRNECK u. a. hestritten worden; Ohduktionshefunde von JoNAS hestătigten 
sie aher wieder. 

Der Verlauf ist chronisch und oft todlich infolge von Hirnblutung, Herz­
insuffizienz, Nephrosklerose und interkurrenten Infekten, denen gegeniiber 
verminderte Widerstandskraft besteht. 

In sehr seltenen Făllen wurde jahrzehntelanger Verlauf und allgemeine Fettsucht 
heohachtet. Ich hehandelte eine 35jăhrige Frau mit extremer, allgemeiner Fettsucht 
(350 Pfund), Hypertonie, Hypercholesterinămie, Genitalatrophie, Plethora vera. Tod an 
akuter Herzinsuffizienz. Ohduktion: Vier hasophile Adenome der Prăhypophyse. 

Neuerdings hat H. H. HILDEBRAND die Glykogenspeicherkrankheit (E. v. GIERKE) 
der Kinder in Parallele zum Morhus CusHING gesetzt; allerdings ohne anatomischen Nach­
weis hasophiler Adenome des Hirnanhangs. In der Tat erinnern manche klinische Sym­
ptome der v. GIERKEschen Krankheit und experimentelle Ergehnisse (nach Injektion des 
gonadotropen Hormons) an den Morh. CusHING, z. B. Fettsucht des Stammes, Osteoporiose 
ahnorme Glykogenspeicherung, Hypoglykămie und Hypogenitalismus. Andere Symptome, 
wie Leher- und Milztumoren und Fehlen der Hypertonie, unterscheiden die Glykogen­
speicherkrankheit aher doch erhehlich von der CusHINGschen Krankheit. 

Das Syndrom von MoRGAGNI, das F. HENSCHEN1) neuerdings eingehend ~o~~~~~.s 
beschrieb, findet sich fast nur bei Frauen jenseits der Klimax. Es kennzeichnet Y 

sich auch durch allgemeine Fettsucht, durch Virilismus (Frauenbart !), Hyper-
tonie und in 40% der Falle durch eine Hyperostosis frontalis interna des Schadels. 
Nach HENSCHEN ist bei Frauen jenseits der 40er Jahre eine gewisse frontale 
Hyperostose iiberhaupt relativ haufig. Anatomisch fand sich in der Prahypo-
physe Vermehrung der baso- und eosinophilen Zellen bei gleichzeitiger Abnahme 
der Hauptzellen. Das Syndrom ist also auch prahypophysaren Ursprungs. 
"Cber die iibrigen endokrinen Symptome und das Zwischenhirn ist wenig bekannt. 
Im Gegensatz zum typischen Morbus CusHING scheint das MoRGAGNische 
Syndrom nicht btisartig zu verlaufen. 

Eine eigenartige Form der Fettsucht stellt auch die DERCUMsche Adipositas Adipositas dolorosa. 
dolorosa dar. Sie ist bei Frauen weit haufiger als bei Mannern. In ausgepragten 
Fallen tritt sie zwar als allgemeine Fettsucht auf; da bei bleiben allerdings 
Gesicht und Hande meist verschont. In vielen Fallen kommen aher lokali-
sierte Fettansammlungen vor, z. B. an den Unter- und Oberschenkeln, an den 
Bauchdecken und Oberarmen. Diese Fettwiilste sind spontan und auf Druck und 
besonders auf Kneifen enorm schmerzhaft; ganz besonders an der Innenseite 
der Oberschenkel und Oberarme. Dazu kommen als absolut typisch groBe 
Adynamie und psychische, fast stets depressive Storungen. Die Stoffwechsel­
veranderungen des Myxtidems und der FROHLICHschen Krankheit fehlten in 
meinen und GRAFEs Fallen. Die oft giinstige Wirkung des Thyreoidins laBt 
thyreogene Faktoren vermuten; in manchen Fallen wurden auch prahypo­
physare Symptome beobachtet. Das Leiden ist auBerst hartnackig, aher nicht 
bosartig. 

----

1) FoLKE HENSCHEN, MoRGAGNIB Syndrom. Leipzig: Gustav Fischer 1937. Vgl. auch 
X. PENDE, Die hyperostotische Endocraniose. Med. Klin. 1940. Nr. 5. 
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F]fiphys~re Bei weiblichen Kindern kommt eine eigenartige Fettsucht mit vorzeitiger 
nuit~~ge~- korperlicher, geistiger und Geschlechtsentwicklung vor, und zwar hervorgerufen 
tas praecox. durch Zirbeldriisentumoren. Neben diesen Symptomen sind bei den Kranken 

meist noch andere, sowohl direkte Herdsymptome als auch cerebrale Allgemein­
symptome nachweisbar. Stauungspapille ist hăufig. Besonders sprechen eine 
vom Visus unabhăngige, friihzeitige Pupillendifferenz und trăge oder fehlende 
Reaktion auf Licht sowie Blicklăhmung nach oben und unten, also die Lăsion 
einzelner Oculomotoriusăste und des N. trochlearis, fiir eine Affektion in der 
Gegend der Zirbel. AuBerdem treten hăufig Kopfschmerz, Gedăchtnisstorungen 
und Schlafsucht auf. Ein ganz ăhnliches Syndrom kommt - iibrigens auch bei 
Knaben - bei Tumoren der Nebennierenrinde und der Keimdriisen (Hoden, 
Ovar) vor. 

Hypo- Eosinophile Adenome der Prăhypophyse fiihren zu dem bekannten Bilde 
physăre 

Kachexie. der Akromegalie, auf das ich an dieser Stelle nicht eingehen will. Dagegen 
bedarf die hypophysăre Kachexie als Gegenstiick zur hypophysăren Fett­
sucht hier eingehender Schilderung. Das von M. SIMMONDS zuerst erkannte 
Syndrom wird ganz iiberwiegend bei Frauen mittlerer Jahre beobachtet und 
ist bedingt durch Schwund oder Nekrose (bisweilen embolischen Ursprungs) 
der Prăhypophyse. Es entwickeln sich allmăhlich extreme Abmagerung und 
Kachexie, hochgradige Atrophie aller Organe, Verlust der Zăhne, Ausfall der 
Kopf- und Korperhaare, Atrophie der Genitalen und schlieBiich Senium praecox. 
Dabei bestehen vollige Anorexie. Hypotonie von Magen und Darm, Herab­
setzung des Grundumsatzes und der spezifisch-dynamischen EiweiBwirkung, 
Bradykardie und Hypotension, Oligurie mit und ohne Storung der Konzen­
tration, Hypoglykămie und Hypothermie. Bisweilen ist Lues als Ursache 
gefunden worden (REYE)l). Derselbe Autor 2) hat ferner beginnende bzw. in­
komplette Fălle geschildert: Nach schwerer, mit starker Blutung verbundener 
Geburt kommt es zur Amenorrhoe, vermehrter korperlicher und geistiger 
Schwerfălligkeit, Ausfallen der Zăhne, Wimpern, Bral}en und Crines pubis. 
Anfangs kann die Kachexie fehlen, sogar eine an Myxodem erinnernde Ge­
dunsenheit vorhanden sein. Ferner bestehen Eosinophilie, Blutdrucksenkung, 
Hypothermie, Neigung zum Frieren, herabgesetzter Grundumsatz. REYE 
bewies die prăhypophysăre Genese auch dieser gutartigen Fălle durch die hei­
lende Wirkung des Prăphysons. Im gleichen Sinne spricht die Heilung dieser 
Fălle durch die Transplantation von Kalbshypophyse, die KYLIN 3 ) in 24 von 
38 transplantierten Făllen beobachtete. 

~os;.:t KYLIN, G. v. BERGMANN, STROEBE, ich 4) u. a. haben eine relativ hăufige, 
ci~ge~~;c~t. oft sehr bOsartige Untergruppe des Morbus SIMMONDS beschrieben, die sich bei 

jungen Mădchen, viei seltener bei Jiinglingen, zwischen dem 16. und 20. Jahr 
entwickelt und durch eine ăuBerst obstinate Nahrungsverweigerung und eigen­
tiimliche seelische Verănderungen gekennzeichnet ist. Auch ich habe eine ganze 
Reihe solcher jungen Menschen, darunter auch einen l9jăhrigen Schiiler, mit 
bestem Heilerfolg transplantieren lassen. Klinische und Stoffwechselsymptome 
ăhneln ganz denjenigen der ălteren Leute, nur, daB die Zeichen des Alterns 
(Haar- und Zahnverlust) ausbleiben und die psychischen Symptome stark in 
den Vordergrund treten. Ohne Zweifel gibt es hier Ubergangsfălle zu denen, 
die man bisher als rein psychogene oder hysterische Anorexie betrachtete. 

Die hypophysăre Kachexie ist heute, wo wir in der Transplantation eine 
heilende, im Prăphyson eine kompensierende Therapie besitzen, eine Erkrankung, 

1) REYE, Med. Klinik 1920. Nr. 51. 2 ) REYE, Munch. med. Wochenschr.1926. Nr. 22; 
vgl. auch GRAUBNER, Zeitschr. f. klin. Med. 1925, S. 249. 3 ) KYLIN, Ergebn. d. inn. 
Med., Bd. 49; Med. Klinik 1937, 45. 4) H. CuRSCHMANN, Med. Welt 1939, Nr. 21 (hier 
Schrifttum). 



Die Differentialdiagnose der BASEDOWschen Krankheit. 653 

deren exakte Diagnose - allerdings stets eine Sache der Klinik - praktische 
Bedeutung gewonnen hat. 

H. ZoNDEK und KoHLER 1) ha ben Fălle von "cerebral- hypophysarer Magersucht'' Cerebrale 
beschrieben, bei denen neben der Kachexie eine Tendenz zur Salz-Wasserretention mit Magersucht. 
Verlust des Durstgefiihls, Oligurie und Knochelodeme bestanden. Die Autoren fiihrten 
diese Falle auf organische oder funktionelle Storungen des Hypophysenzwischenhirnsystems 
zuriick. Auch STROEBE, RAAB, KYLIN, ich u. a. haben wiederholt Fălle beobachtet, in 
denen bei klinisch typischem Simmondsbefund die Prăhypophyse anatomisch intakt war, 
aher mesencephale Verănderungen bestanden. An dem Vorkommen einer rein cerebralen 
Form des Morbus Simmonds ist also nicht zu zweifeln. Eine andere Form der Magersucht 
gleichfalls bei jugendlichen Mădchen will KoRBSCH 2) als Folge einer akuten Magenschleim­
hautatrophie beobachtet haben. 

Endlich habe ich 3) die nicht seltene, gutartige Sonderform der postpartu- Post-
I M h b h · b · Fr · d d d' h partuale a en agersuc t esc ne en: JUnge auen, vorwmgen es nor ISC en Magersucht. 

Typus, die nach den ersten Geburten, ohne sonstige nachweisbare Krankheit, 
progressiv abmagern und verelenden. Genitale Veranderungen sind inkonstant, 
Frigiditat und Amenorrhoe kommen vor. Grundumsatz normal, spezifisch­
dynamische EiweiBwirkung vermindert. Wasser- und Kochsalzausscheidung 
sind ungestort. Alle ortlichen hypophysaren und mesencephalen Storungen 
fehlen. Ich nehme auch fiir diese Form eine prahypophysare Genese an; etwa 
im Sinne der REYEschen V ermutung, daB in diesen Fallen die physiologische 
Involution der Prahypophyse post partum iiber das gewohnliche MaB heraus-
schieBt; zum Schaden fiir ihre Funktion. 

Eine eigenartige, mit endogener Magersucht einhergehende "Spinnenfingrig- Arachno­
keit" (Arachnodaktylie) beschrieben MARFAN und AcHARD. Das Syndrom ver- da!zlie 

lăuft nach WEWE meist mit Linsenektopie und nach meiner4) Beobachtung Magersucht. 

mit Trichterbrust und ist meist vererbbar. V. ScHILLING 5) fand auch rote "Striae 
distensae" bei den Kranken und vermutete auch hier eine prahypophysăre Genese. 

Neben dem allgemeinen kommt - fast nur bei Frauen - auch ein rein Lipodr­
lokalisierter Fettschwund vor, der als Lipodystrophie (Prc-GARDARE, BAR- strophie. 

RAGUER, O. SIMONS u. a.) bezeichnet wurde. Er befăllt die obere Korperhălfte, 
besonders das Gesicht, das durch den extremen Fettschwund "totenkopfăhnlich" 
aussieht. Die untere Korperhălfte zeigt meist iibermăBiges Fettpolster, oft 
in grotesker Verteilung auf Nates und Oberschenkel. Zuweilen verlăuft das 
Leiden mit Hypertrichose, Pollakisurie und Rhinorrhoe. KLrEN 6) vermutet als 
Ursache eine Storung der Zirbeldriise. Die Erkrankung beginnt meist um das 
6. Lebensjahr, ist unheilbar, aher gutartig. 

B. Die Dift'erentialdiagnose der BASEDowschen Krankheit. 
Unter den von der Schilddriise ausgehenden Storungen nenne ich zunăchst 

das "Kropfherz" (FR. KRAUS), als welches man aher am besten mit v. RoM- Kropfherz. 

BERG nur die Storungen und Herzveranderungen bezeichnet, welche die mecha-
nische Behinderung der Atmung durch den die Trachea komprimierenden Kropf 
zur Folge hat. 

FR. KRAus und MINNICH haben den Versuch gemacht, ein besonderes Krankheitshild, 
einen Kropf mit einigen Ziigen von Thyreoidismus, aher ohne starke Pulsheschleunigung 
und Exophthalmus ahzugrenzen, und hahen diesen Zustand als Kropfherz bezeichnet. 
KRAus hat damit aher nirgcnds Zustimmung gefunden, und es ist, schon um Verwirrung 
zu vermeiden, hesser, den Ausdruck Kropfherz nur in dem o ben heschriehenen Sinne fiir die 
von der Trachealstenose ahhangigen Herzstorungen zu gehrauchen. 

1) ZONDEK und KoHLER, Dtsch. med. Wochenschr. 1928, Nr. 47. 2) KORBSCH, Med. 
Wochenschr. 1936, Nr. 48. 3 ) H. CURSCHMANN, Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. 1930. 
Bd. 86. 4 ) H. CuRSCHMANN, Nervenarzt 1936. Nr. 7. 5 ) V. ScHILLING, Med. Welt 1936. 
Nr. 7. 6) KLIEN, Miinch. med. Wochenschr. 1921, Nr. 7. 
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Dann folge der entwickelte Morb. Basedow, der "Vollbasedow". Er bietet 
wegen seiner kaum zu iibersehenden Kennzeichen keine differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten. Er muB von der Struma basedowificata, dem sekun­
daren Basedow meist alterer Leute (nicht selten nach JodmiBbrauch) abge­
grenzt werden. Der letztere fiihrt bekanntlich nur selten zum vollentwickelten 
Bild des Basedow, insbesondere zur Augentrias. Ich erwahne ihn besonders, 
weil die Kenntnis von dieser iiblen Wirkung der Jodmedikation fiir die diffe­
rentialdiagnostische Deutung dieser Krankheitsbilder unerlaBlich ist. 

Im Vordergrund der Storungen, insbesondere der Klagen der Kranken stehen 
meist die Herzsymptome, insbesondere die permanente, nicht erst durch Affekte 
hervorgerufene Tachykardie; 110-140 Pulsschlage in der Minute bilden die Regel. 
Im Rontgenbild findet sich - in schweren Fallen- meist dilatative, bisweilen 
auch hypertrophische Herzvergr6Berung. Oft falit die Breite des "GefaBbandes" 
auf, stets die stiirmische Aktion des gesamten Herzens. MATTHES gab an, daB 
beiMorbus Basedow Vorhofflimmern haufig, in etwa20% der Falle, zu beobachten 
sei. Das Vorhofflimmern tritt im Beginn der Erkrankung ofter in Form von 
Anfallen, mitunter solchen von paroxysmaler Tachykardie auf [FRANKE 1)]. Auch 
beim Jodbasedow wurde eine Arhythmia perpetua von O. RoTH 2) beschrieben. 
Sie ging teils nach Operation, teils nach Chinidinbehandlung zuriick. Einmal be­
obachtete MATTHES, daB sich bei einem schweren Basedow trotz der hohen Puls­
frequenz in die sonst regelmaBige Schlagfolge Gruppen von je drei ventrikularen 
Extrasystolen einschoben. Das Elektrokardiogramm kann zur Diagnose des 
thyreotoxischen Herzens auch deshalb herangezogen werden, weil sich in etwa 
ein Viertel der Falle eine Erhohung der P- und der T-Zacke nachweisen 
laBt. Der Puls ist meist weich, aher hiipfend, der systolische Blutdruck oft erhoht, 
der diastolische normal oder auch vermindert. Diastolische Hypotonie ist aher 
keineswegs haufig; W. MuLLER fand sie unter 145 Fallen meiner Klinik nur in 
10%. Fliegende Hitze, Schamerythem, Dermographie usw. sind weitere Sym­
ptome der vasomotorischen "Obererregbarkeit der Kranken. H. ZoNDEK hat die 
gesamten kardiovascularen Symptome des Basedow als Ausdruck des gesteiger­
ten Minutenvolumens, das er schon im Beginn des Leidens fand, aufgefaBt. 

Die sog. READsche Formei, vor einiger Zeit ofter diskutiert, wird aus der Blutdruck­
amplitude und der Pulsfrequenz berechnet und sollte die Untersuchung des Stoffwechsels 
ersparen. SEUFFERT kam an meiner Klinik zu dem Ergebnis, daB die Probe diagnostisch 
nicht brauchbar sei. 

Beziiglich der sonstigen Symptome des Voll basedow kann ich mich kurz 
fassen. In 94% der Falle (SATTLER) findet sich eine Struma, die meist pulsiert, 
oft unsymmetrisch ausgebildet. Dazu kommt der Exophthalmus, das Glotz­
auge, das gleichfalls beiderseits nicht gleichstark ausgebildet zu sein braucht. 

In schweren Fallen ist es mit dem GRĂFEschen Symptom (das obere Licl 
folgt den Bewegungen des Augapfels nicht oder vermindert) und dem STELLWAG­
schen Zeichen (seltener Lidschlag) verkniipft. Das MoEBIUSsche Symptom (die 
Insuffizienz der Konvergenz) ist unspezifisch, diagnostisch also ohne W ert. 
Dazu kommen: feinschlagiger Tremor der Hande, oft auch der Beine, allgemeine 
Neigung zu SchweiBen, Haarausfall und vorzeitiges Ergrauen, profuse, oft 
unstillbare Durchfalle, die besonders friih morgens auftreten und - weit seltener 
- mehr minder grobe Magenst6rungen, die sich zu schwerstem, krisenartigem 
Erbrechen steigern konnen. Als besonders kennzeichnend seien ferner die 
progressiven Gewichtsabnahmen erwahnt, die - auch ohne alle Magen­
und Darmstorungen - hohe Grade erreichen konnen; zwischen 10 und 20 kg 
in einigen Monaten sind keine Seltenheit. Die meisten Kranken erleben auch 

1) FRANKE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 159. 2) RoTH, Wien. Arch. f. inn. Med. 
Bd. 9. 
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psychische Verănderungen, nicht der Intelligenz, sondern der Affektivităt und 
des Charakters; Storungen, die sich - relativ oft besonders bei ălteren, mănn­
lichen Kranken - zu formlichen Basedowpsychosen steigern konnen. Beim 
weiblichen V ollbasedow begegnet man bisweilen einer Steigerung der Libido 
sexualis. 

Das wichtigste und Kardinalsymptom aher ist die Steigerung des Grund­
umsatzes (um 25-120%). 

Aus diesen Symptomen ist die Diagnose des Vollbasedow stets leicht zu stellen. 
Differentialdiagnostisch schwieriger sind die unvollstăndigen Formen des Se~n~rer 

Bas e do w, insbesondere die Struma basedowificata ălterer Leu te. Die Beschwerden Bas~~o;.·. 
dieser Kranken bestehen hauptsăchlich in Klagen iiber Pulsbeschleunigung 
und Herzklopfen; auBerdem werden sie nervos erregbar, so daB eine Ver­
wechslung mit psychogenen oder klimakterischen Herzbeschwerden naheliegt. 
Der objektive Befund ergibt meist eine bestăndig stiirmische Herztătigkeit. 
Das Herz kann vergroBert sein, seltener kann die VergroBerung auch fehlen, der 
SpitzenstoB ist meist verbreitert und hoch. Der Blutdruck verhălt sich nach 
SPIETHOFF wechselnd, ist aher meist dem des Vollbasedow ăhnlich. Die Tone 
sind oft rein, es kommen aher auch systolische Gerăusche vor. Eine ăuBerlich 
feststellbare Struma braucht nicht immer vorhanden zu sein. Exophthalmus 
und die Augensymptome des Basedow (GRAFE, STELLWAG) fehlen meist, 
doch wird der erfahrene Beobachter oft wenigstens das Glanzauge erkennen. 
Recht hăufig sind angioneurotische Storungen, wie Wallungen, Erregungsery-
theme, anginose Beschwerden usw. 

Die kennzeichnenden Symptome, auf die hin die Diagnose auch des inkom­
pletten Basedow meist gelingt, sind ferner der feinschlăgige Tremor der Hănde, 
die Neigung zu SchweiBen, die gleichzeitig mit den Herzbeschwerden auftretende 
Abnahme des Korpergewichts, die mitunter vorhandenen subfebrilen Tempera­
turschwankungen und die Neigung zu Durchfăllen und Haarausfall mit raschem, 
vorzeitigem Ergrauen. Das wichtigste korperliche Symptom auch dieser Fălle 
ist aher die Steigerung des respiratorischen Grundumsatzes (iiber 25%). 
Fl;eilich ist zu bedenken, daB Steigerungen des Grundumsatzes auch bei Hyper­
tonie und bei Dekompensation des Kreislaufs (EPPINGER) vorkommen. Dia­
gnostisch sehr wichtig aher nicht konstant sind auch bei den inkompletten 
Făllen die oben geschilderten psychischen Verănderungen. Weniger Wert ist 
auf das KocHERsche Blutbild, die leukopenische Lymphocytose, zu legen, die 
H. HEIDECKER1) an meiner Klinik nur in etwas iiber 50% aller Fălle fand; auch 
die Senkungsreaktion fiel vollig wechselnd und unberechenbar aus, ist also ohne 
alle diagnostische Bedeutung. 

Der wichtigste Blutbefund ist der des Jodspiegels, der eine Steigerung iiber 
35 y erfăhrt (H. LoHR). Bemerkenswert sind ferner die Adrenalinreaktionen: 
auf Adrenalininjektion findet man abnorme Hyperglykămie, nicht selten Gly­
kosurie und abnorme Steigerung von Puls und Blutdruck. Auf Adrenalinein­
trăufelung in den Conjunctivalsack kommt es (beim Vollbasedow stets) zur 
Mydriasis (LOEWI). 

Neuerdings hat man auch versucht, die von REm-HUNT gefundene Tatsache, daB sich 
durch V erfiitterung von Basedowserum bei l\llausen die Resistenz gegen eine Acetonitril­
vergiftung ebenso steigern laBt wie durch Verfiitterung von Schilddriise selbst, auch dia­
gnostisch zu verwertcn. GHEDINI 2 ) fand die REm-HuNTsche Reaktion bei ausgepragtem 
Basedow positiv und bei Basedowoid negativ. v. BERGMANN und sein Schiiler R. SALOMON 3 ) 

dagegen fanden die Reaktion auch in der l\llehrzahl der rudimentaren Thyreotoxikosen 
(vegetativ Stigmatisierten), auBerdem bei Uramischen und manchen Phthisikern positiv. 

1) H. HEIDECKER, Diss. Rostock 1935. 2) GHEDINI, Wien. klin. Wochenschr. 1911. 
Nr. 21. 3 ) R. SALOMON, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 154. v. BERGMANN, Verh. d. dtsch. 
Ges. f. inn. Med. 1928. v. BERGMANN und GoLDNER, Zentralbl. f. klin.l\lled. Bd. 108, 1928. 
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Auch mein Mitarbeiter FR. BERNER 1) beobachtete positive REID-HUNTsche Reaktion hăufig 
bei vegetativ labilen Ulcuskranken und bei anderen psychisch und vegetativ neurotischen 
Menschen, deren Schilddriisenfunktion sicher intakt war. Mit der genannten Probe ist also 
praktisch fur die Basedowdiagnose nichts anzufangen. 

Sehr merkwiirdig ist, daB anscheinend, und zwar nach Art der Krisen, vor­
iibergehend thyreotoxische Symptome bei schweren organischen Nervenerkran­
kungen eintreten konnen; vor allem habe ich derartige Zustănde bei Tabes und 
auch beim bronchialen Asthma gesehen. Bei dem Tabiker handelte es sich iibrigens 
um einen Fali, der einerseits viei an Krisen litt und andererseits auch sonst aus­
geprăgte Storungen im Vago-Sympathicus zeigte. Diese "intermittierenden 
Basedows 2)'' sind iibrigens ausgesprochene Rarităten. 

EPPINGER und HEss haben friiher versucht, die einzelnen Formen des Basedow und der 
Basedowoide in vagotonische und sympathicotonische differentialdiagnostisch zu 
trennen. Sie rechneten als vagotonisch folgendes Bild: relativ geringe Grade von Tachy­
kardie bei subjektiv starken Herzbeschwerden, deutliches GRXFEsches Zeichen bei weiten 
Lidspalten, fehlendes MoBmssches Zeichen, geringe Protrusio bulbi, starke Trănensekretion 
und SchweiBausbruche, Diarrhoen, Hyperaciditătsbeschwerden, Eosinophilie, Storungen der 
Atmungsrhythmik und Mechanik, Fehlen der alimentăren Glykosurie. Als sympathico­
tonisch bezeichneten EPPINGER und HEss dagegen eine starke Protrusio bulbi, Fehlen von 
GR.!FEB Symptom, das LoWische Phănomen, deutliches MoBIUSsches Zeichen, auffallende 
Trockenheit der Bulbi, stark gesteigerte Herztătigkeit mit geringen subjektiven Storungen, 
Fehlen des SchweiLies und Diarrhoen, starker Haarausfall, Neigung zu Temperatursteige­
rungen, fehlende Eosinophilie, Fehlen von Atemstorungen, ausgesprochene alimentăre 
Glykosurie. Hierzu ist zu bemerken, daLI eine solche Trennung der Thyreotoxikosen fur 
die Klinik heute als absolut gelten darf. 

In differentialdiagnostischer Hinsicht kommen vor allem beginnende Phthisen, 
vegetativ-nervose Zustănde, insbesondere "Herzneurosen" Jugendlicher und 
Klimakterischer und "gewohnliche" hysterische oder manische Reaktionen in 
Betracht; ferner alle moglichen Leiden mit schwer deutbarer starker Ab­
magerung und endlich Herz-Kreislaufstorungen organischer Natur mit Neigung 
zur Tachykardie. Sie alle konnen gelegentlich den Verdacht eines larvierten 
Morb. Basedow erwecken. In allen diesen Făllen gelingt es aher (bei dem Fehlen 
der Augentrias) durch die Feststellung der typischen Kreislaufsymptome, der 
SchweiBe, der psychischen Verănderungen und vor allem durch die Bestimmung 
des Grundumsatzes, fast immer die Diagnose zu sichern; wobei die Grundum­
satzpriifung meist entscheidet. 

Beziiglich der Temperaturen sei nochmals, wie schon friiher erwăhnt, daB 
viele, namentlich Vollbasedows eine dauernd măBig erhohte Korperwărme 
zeigen. Ich habe aher auch nicht selten Fălle von pli:itzlichen, hoheren Tempera­
tursteigerungen bei solchen Kranken beobachtet; sie dauerten Tage bis Wochen 
und verschwanden bisweilen mit der Besserung des Leidens. Fieber spricht 
also nicht gegen die Diagnose des Morb. Basedow. 

C. Die Diff'erentialdiagnose des Myxodems. 
Das Myxodem ist in seinen angeborenen Formen, der Thyreoaplasia 

Thyreoa- oder -hypoplasia congenita, gekennzeichnet durch das Fehlen einer 
co~~:-ta. fiihlbaren Schilddriise (Nacktheit der Trachea}, durch die eigentiimlich sul­

zige Beschaffenheit der Haut, die riisselformigen, hypertrophischen Lippen, 
die groBe, oft aus dem Mund hervorsehende Zunge, die Salivation, die 
kurzen, tatzenartigen Hănde (Maulwurfsschaufeln) und vor alleni durch den 
charakteristischen Gesichtsausdruck (Eskimogesicht), das Ausbleiben der geni­
talen Entwicklung und die geistige Stumpfheit. Der Gesichtsausdruck wird 

1) FR. BERNER, Diss. Rostock 1932. 2) HANS CURSCHMANN, Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 76, H. 3 u. 4. 
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dabei weniger durch eine Knochenveranderung als durch das Myxodem der 
Weichteile hervorgeru:fen. Zu diesen Hauptsymptomen gesellt sich das Zuriick­
bleiben im Wachstum, das Einsinken der Nase durch Wachstumshemmung der 
Tribasilare, die Dentitionsanomalien, das Offenbleiben der Fontanellen, die 
mangelnde SchweiBsekretion, das Rissigwerden der Nagel, die Anamie und 
die Schwellungen lymphatischer Organe, die Muskelschlaffheit und endlich die 
kennzeichnende Einschrankung des Stoffwechsels, insbesondere die Sen.kung 
des Grundumsatzes unter -15%. Es sei schon hier erwahnt, daB die Er­
niedrigung des Grundumsatzes auch beim Myxodem jeden Alters und jeder 
Genese das diagnostische Kardinalsymptom darstellt. Beim MyxOdem der 
Erwachsenen pflegt die Erniedrigung des Grundumsatzes (vor der Anwendung 
von Thyreoidin) zwischen minus 20 bis minus 60% zu betragen. 

Mein Mitarbeiter G. DEUSCH 1) fand die Viscositat des Blutes und seinen 
Eiweillgehalt bei Myxodem an der oberen Grenze der Norm oder erhoht 
und stellte ein Sinken dieser Werte bei Behandlung mit Thyreoidin fest; 
er sprach diese Steigerung der Serumkonzentration mit Recht als Symptom 
des verkleimirten EiweiBstoffwechsels an. Das Symptom hat sich an der 
Rostocker Kiinik diagnostisch sehr bewăhrt. Eine ausgesprochene "N"eigupg zu 
Wasserretention besteht bei jedem Hypothyerotiker. Auf Thyreoidin erfolgt 
stets rasche Entwasserung, die in erster Linie die starken Gewichtsstiirze .bei 
erfolgreicher Behandlung dieser Kranken begriindet. EPPINGER hat den Waaser­
Salzstoffwechsel dieser Kranken genau studiert. Das Blut zeigt bei Myxodem 
nach meiner 2) und DEuscHs 3) Erfahrung stets nur Anamien vom sekundăren 
Typus oft mit Lymphocytose. Der Jodspiegel des Blutes ist- im Gegensatz 
zum Basedow- stark herabgesetzt (H. LoHR). Die Hyperglykamiereaktionen 
auf Dextrose und Adrenalin sind gleichfalls regelmăBig vermindert. Der niich­
terne Blutzucker zeigt meist relativ niedrige Werte. Harnzucker fehlt in der 
Regel. Bisweilen sah ich Neigung zu spontaner Hypoglykamie mit den obligaten 
Symptomen. 

Bei kongenitalem Myxodem beobachtete SLAUCK 4) charakteristische Muskelverănde­
rungen, ăhnlich denen, die von HEIDENHAIN bei atrophischer Myotonie festgestellt sind, 
sog. hypolemnale Faserringe, die seiner Ansicht nach eine progressive Verănderung dar­
stellen. Er fand, wie vorher schon KRAMER, da.B dieser Verănderung auch eine Verănde­
rung der elektrischen Erregbarkeit entspricht. Myxodemkranke zeigen hochgradige Erreg­
barkeitsherabsetzung fiir beide Stromarten, prompte Zuckung bei kurzem Reiz, trăge 
Zuckung bei lăngerer Einwirkung. Nach Schilddriisenbehandlung und warmen Bădem 
trat eine Besserung der elektrischen Anspruchsfăhigkeit auf. Auch der elektrische "Haut­
kondensator" ergibt nach den Untersuchungen anderer Autoren und meiner Klinik stets 
herabgesetzte W erte. 

Nach H. ZoNDEK 5) kommen bei Myxodem starke dilata ti ve Verbreiterungen 
beider Herzabschnitte mit tragen, formlich wurmartigen Kontraktionen vor. 
Er fand, daB in solchen Fallen die V orhofzacke des Elektrokardiogramms sowie 
die Terminalschwankung fehlen konnen. Diese Veranderungen gehen auf 
Schilddriisenpraparate zuriick. Die ZoNDEKschen Angaben sind von AssMANN 6), 

mir und M:ErssNER 7 ) bestatigt worden. Die sehr trage, unausgiebige Aktion 
des Herzens konnten wir 8) durch das Rontgenkymogramm bestatigen und fest­
stellen, daB auch sie auf Thyreoidin normal wurde. 

Diagnostisch wichtig gegeniiber der Rachitis und der mongoloiden Degenera­
tion ist das Rontgenbild der Knochen, das eine mangelhafte Entwicklung der 

1) DEuscH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 134, S. 341. 2) HANS CURSCHMANN, Die 
Hypothyreosen, Handbuch der inneren Sekretion von M. HmscH. Bd. 3. 3) DEUSCH, 
Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 10. 4) SLAUCK, Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. 
1921, Bd. 67, S. 267. 6) ZoNDEK, Miinch. med. Wochenschr. 1918. S. 661, 1180 u. 1919. 
6) AssMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1919. S. 9. 7) MEISSNER, Miinch. med. Wochen­
schr. 1920. S. 1316. 8) HANs CURSCHMANN, Med. Welt 1937. Nr. 2. 
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Knochenkerne ergibt. Die schon gebildeten Knochen sind dagegen kurz, dick 
und sklerotisch. Alle die genannten korperlichen und psychischen Defekte 
der Athyreosen sind nun durch Thyreoidin vollig zu kompensieren. 

Wenn man auch die vollentwickelten Zustănde leicht erkennen kann, so ist 
die Diagnose der inkompletten nur hypothyreoiden Zustănde, die meist 
nicht in friihester Kindheit, sondern erst im 5.-6. Jahre als infantiles Myxodem 
deutlich in Erscheinung treten, schwieriger, weil viele Kennzeichen des Leidens 
nur rudimentar ausgebildet sind. Die Kinder bleiben im Wachstum zuriick, ein 
eigentliches Myxodem der Haut besteht nicht, wohl ist oft die Haut dicker als 
normal. Die Kinder werden gewohnlich fiir skrofulăs gehalten, bis eine Unter­
suchung des Grundumsatzes das Myxodem beweist und die Schilddriisenmedi· 
kation die Kinder geistig und korperlich rapide fărdert. 

M,ro~e~ Das spontane Myxodem der Erwachsenen endlich wird bei unachtsamer 
wa:~e;en. Untersuchung oft fiir einfache Fettleibigkeit, fiir ein klimakterisches Syndrom, 

fiir ein mit Odem verlaufendes Nieren- oder Herzleiden oder gar eine BIERMERsche 
Anămie gehalten. Nach meiner Erfahrung wird es in der Regel fehldiagnostiziert 
zum schweren Schaden fur den Kranken, da das Myxodem zu den dankbarsten 
Objekten der Hormonbehandlung (mittels Thyreoidin) gehărt. Diagnostisch 
beachte man, daB das Myxodem weit hăufiger bei Frauen als bei Mănnern 
auftritt; und besonders oft bei Multiparen zur Zeit der Klimax. Auch bei 
den myxodemkranken Mănnern beginnt das Leiden nur sehr selten vor dem 
45. Lebensjahr. Das harte, sulzige Odem lokalisiert sich vor allem im Gesicht 
um die Augen und Wangen und an Hănden und FiiBen. Die Haut wird trocken, 
hart, schilfert ab. An Hănden und FiiBen entwickelt sich Hyperkeratose. Die 
SchweiBsekretion versiegt. Die Haupt- und Korperhaare, auch die Augenbrauen, 
fallen aus; der Rest ergraut aher fast nie, sondern verfărbt sich hochstens. Es 
tritt stets hochgradige Obstipation auf. Trotz geringer Nahrungsaufuahme 
kommt es einerseits infolge des eingeschrănkten Stoffwechsels, andererseits 
infolge von Wasserretention zu progressiver Volumen- und Gewichtszunahme. 
Kreislauf, Blut und Stoffwechsel, insbesondere der Grundumsatz, zeigen die 
oben geschilderten, diagnostisch so wichtigen Verănderungen. Dabei sei auch 
auf den bei ălteren Leuten auffallend niedrigen Blutdruck und die Bradykardie 
hingewiesen, die beide auf Adrenalin wenig reagieren; ebenso wie der an sich 
meist niedrige Blutzucker auf Adrenalin und auch auf Zuckerbelastung abnorm 
wenig ansteigt. Muskelkraft und -geschicklichkeit lassen nach. Hăufig ist 
nervose Schwerhorigkeit, seltener sind Sehstorungen. Nicht selten sind neur­
algische und myalgische Schmerzen, wăhrend eigentliche Arthrosen nach meiner 
Erfahrung nur gelegentlich auftreten. Vor allem leidet die psychische Per­
sonlichkeit in fast allen Făllen. Einfache geistige Verarmung ist am hăufigsten. 
Echte Myxodempsychosen sind heute sehr selten geworden. Diagnostisch und 
pathophysiologisch wichtig ist endlich der Riickgang der Genitalfunktion, das 
Eintreten der Menopause bei Frauen, der Impotenz bei Mănnern; auch diese 
Ausfallserscheinungen sind iibrigens (bei jiingeren Leuten) meist vollig reversibel. 

Man beachte stets, daB das spontane Myxodem der Erwachsenen, genau wie 
die Thyreohypo- oder -aplasie der Kinder, eine exquisit chronische Krankheit 
ist, die ohne Hormontherapie zu chronischem Siechtum und Tod fiihrt, bei 
Thyreoidintherapie aher zu volliger Kompensation făhig ist; wenn auch beim 
Aussetzen der Hormondarreichung jederzeit wieder Rezidive vorkommen 
konnen. 

Die gleichen und stets besonders schweren Symptome des Myxodems treten 
bekanntlich auch nach vollstăndiger, gelegentlich aher auch nach partieller Stru­

s;~~:- mektomie auf (TH. KocHER). Das strumiprive Myxodem ist heute natiirlich 
Myxiidem. sehr selten geworden. Diagnostisch ist es auf Grund der oben geschilderten 



Die Differentialdiagnose des MyxOdems. 659 

Symptome stets leicht zu erkennen. Es verlăuft iibrigens, da gleichzeitig . die 
Nebenschilddriisen mitentfernt werden, fast stets mit Tetanie und- friiher -, 
wenn mangelhaft behandelt, mit schwerer Kachexie. Andere und ich haben 
auch nach Rontgenbestrahlung 1) der Basedowstruma Myxodem meist milderer 
Art eintreten sehen; iibrigens stets ohne Tetanie! 

Ne ben den ausgebildeten Formen des Myxodems gibt es nicht selten inkom-
plette. HERTOGHE hat sie als "gutartigen inkompletten, chronischen Hypo- Inkom­
thyreoidismus" bezeichnet. Das Syndrom, das ich 2) in vielfachen Formen c~~!~:Jy. 
beobachtet habe, kann einzelne Symptome des Myxodems in den unterschied- p~yreoi-
lichsten Kombinationen und Graden zeigen; besonders spielen Haut-, Haar- smus. 
und Nagelaffektionen (vor allem hartnăckige Ekzeme, pustulOse und ulcerative 
Dermatosen, Haarausfall und -verfărbung, Paronychien und Nagelatrophien), 
Fettleibigkeit, Obstipation, psychische Anomalien u. a. m. eine Rolle. Im Gegen-
satz zu dem (ohne Thyreoidin) unverănderlichen Charakter des kompletten Myx-
odems zeigen die Fălle der HERTOGHEschen Form nach meiner Erfahrung 
nicht selten spontane Schwankungen, sogar Periodizităt, z. B. auffallende 
Steigerungen im Winter, Besserungen im Sommer. Eine besondere Form dieses 
inkompletten Myxodems stellt die - iibrigens ·relativ seltene - thyreogene 
Fettsucht dar. 

Fiir die Diagnose der ausgebildeten und unvollstăndigen Formen des Myx­
odems ist, wie nochmals betont sei, die Konstatierung des erniedrigten 
Grundumsatzes bei meist normaler spezifisch-dynamischer EiweiBwirkung, 
der Pachydermie mit SchweiBlosigkeit, der Obstipation, des Hypogenitalismus 
und der psychischen Verănderungen von ausschlaggebendem Wert. Bestătigt 
wird die Diagnose dann stets ex juvantibus durch die meist "zauberhafte" Heil­
wirkung des Thyreoidins. 

In alpenlăndischen Kropfgegenden ist das kindliche Myxodem vor allem vom 
echten endemischen Kretinismus abzugrenzen. Er kommt nur in den Endemi­
Alpenlăndern gehăuft vor, in Norddeutschland ăuBerst selten, in den Kiisten- scher Kre· tinismus. 
lăndern iiberhaupt nicht. In der Steiermark rechnet man z. B. auf 100000 Ein-
wohner 1000 Kretins! Das mănnliche Geschlecht ist stărker beteiligt als das 
weibliche. 

Schon im ersten Lebensjahr ăuBert sich die kretinose Korper- und Gesichts­
beschaffenheit. Das Wachstum bleibt zuriick; Zwergwuchs ist die Regel. Eine 
Lănge von 150 cm wird nur selten erreicht. Das Skelet zeigt Verbiegungen und 
Verkriimmungen der Rohrenknochen, der Schădel niedrige platycephale Form, 
prămature Synostose der Năhte, Verkiirzung der Basis cranii durch vorzeitige 
Tribasilasynostose (EwALn) und Sattelnase. 

Die Gesichtsbildung făllt ferner durch niedrige, fliehende Stirn, mongoloide 
Backenknochen, Schlitzaugen, Wulstlippen, Makroglossie, Mikrognatie, Zahn­
măngel und Kurzhalsigkeit auf. Die Haut ist teils typisch myxodematos, teils 
grobfaltig, wie "zu weit". Sekundăre Anămie, abnorme Pigmentationen, 
struppiges, miBfarbenes Haar, deformierte Năgel, flache Brust und dicker Hănge­
bauch - oft mit Nabelhernie - vervollstăndigen die Karrikatur dieser armen 
GeschOpfe. 

Die Schilddriise ist bei erwachsenen Kretins - im Gegensatz zum Myxodem­
meist kropfig verăndert; bei jugendlichen Kretinen ist sie nach WIELAND 3 ) 

allerdings nur selten vergroBert, aber doch oft fiihlbar. 

1 ) K. BoTTCHER, Uber den Ausgang des Morb. Basedow inMyxOdem bei Rontgentherapie. 
Diss. Rostock 1935. Hier die gesamte Literatur. 2) HANS CURSCHMANN, Zur Klinik und 
Pathophysiologie des MyxOdems, insbesondere der inkompletten Formen. Dtsch. Zeitschr. 
f. Nervenheilk. Bd. 98, 1927 und Med. Klinik 1932. Nr. 51. 3 ) Literatur bei WIELAND, 
Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 13. 

42* 
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Nach M. SAEGEBBER 1) (Bern) finden sich in der Schweiz zwei Arten: die kropfigen und 
die nichtkropfigen Kretins. Letztere sind kleiner, haben atrophische Schilddriise und 
zeigen einen somatisch und psychisch hOheren Grad von Schădigung an als die kropfigen 
Kretins, die zum Teil flieBende Obergănge gegen die Euthyreose aufweisen und sich zum 
Teil als kretinoide Hypothyreosen herausstellen. Der kropfige Kretin soli eine nur wenig 
verzogerte Knochenbildung zeigen im Gegensatz zum diesbeziiglichen Verhalten des kropf­
losen Kranken (HmscHFELDER) 2). FEISTliiANN-LUTTERBECK3) schilderte eine Osteoarthrosis 
cretinosa des Hiiftgelenkes, die er auf eine hypothyreotisch minderwertige Epiphyse zuriick­
fiihrt. 

Fettleibigkeit soll nur bei jiingeren Kretins fast regelmăBig vorkommen; 
gleichzeitig mit Storungen des Wasser- und Salzstoffwechsels. 

Der respiratorische Grundumsatz ist in vielen Făllen vermindert, in anderen 
normal, in manchen thyreoto:xisch komplizierten sogar gesteigert. Es sei aher 
ausdriicklich vermerkt, daB - wiederum im Gegensatz zum kindlichen Myxodem 
oder der Thyreoaplasia congenita - die Thyreoidinbehandlung nur in einem 
kleinen Teil der Fălle wirksam, in manchen sogar schădlich ist. DaB minimale 
Joddosen (Vollsalz) die Morbidităt an Kropf und Kretinismus herabsetzen, ist 
bekannt; auf den manifesten Kretinismus wirken sie aher nicht. 

Wiederum im Gegensatz zu den reinen kindlichen Hypo- und Athyreosen 
bestehen bei Kretins bekanntlich meist sehr schwere geistige Defekte, in kom­
pletten Făllen oft tiefste, weit unter dem Niveau des Tieres stehende Blodheit, 
volliges Fehlen der Sprache und jegliche Kontaktmoglichkeit mit der Umwelt, 
Ungebărdigkeit und absolute Unreinheit. Daneben kommen alle Grade der 
Idiotie und Geistesschwăche vor. In leichten Făllen, bei nur "kretinoiden" 
Individuen bestehen bisweilen nur leichte psychische Dămpfung und Verarmung 
bei guter Merkfăhigkeit. Schwerhi:irigkeit, Taubstummheit, Geruch- und Ge­
schmacksdefekte, auch grobe Sehstorungen sind sehr hăufig. Die genitale Ent­
wicklung bleibt meist auf friihinfantiler Stufe stehen. Im Gegensatz zu den 
angeborenem und erworbenen Athyreosen sind diese geistigen, Sinnesnerven­
und genitalen Defekte durch Thyroxin auch meist nicht auszugleichen. 

Aus alledem ergibt sich fiir die Diaguose des Kretinismus folgendes: l. DaB 
man sie nur in den genannten alpinen Kropflăndern stellen sollte; 2. daB durch 
die besondere Art und den Grad der korperlichen und psychischen Verunstaltung 
und Entartung der echte endemische Kretinismus doch oft, wenn auch gewiB 
nicht immer, von den reinen kindlichen und erwachsenen Myxodemformen zu 
trennen ist, und 3. daB die Unwirksamkeit der Thyreoidinbehandlung in der 
Mehrzahl der :Falle, die Diaguose des Kretinismus sichert. 

Unter der Bezeichnung der "mongoloiden Degeneration" wollen wir 
mit WEYGANDT u. a. Formen der Idiotie und verwandter Zustănde zusammen­
fassen, die diaguostisch sowohl von den Athyreosen, als auch von endem. Kreti­
nismus meist zu trennen sind; sie kommen auch in den nordeuropăischen Ebenen 
un.d Kiistengebieten vor. 

M~~~~~e Die mit angeborener Idiotie behafteten Kinder zeigen auffallend mongolischen 
r!fion. Gesichtsschnitt, flache Nase, breite Backenknochen, Schlitzaugen, Epikanthus, 

offenen Mund, Lingua scrotalis, Clownflecke und Gedunsenheit des Gesichts. 
Der Schădel ist hyperbrachycephal und abnorm klein. Meist bestehen Klein­
wuchs und schwer gestorte Dentition. Die Haut ist pastos, gedunsen, trocken 
mit Neigung zu Acne und Ekzemen. Die geschlechtliche Entwicklung auch 
dieser Kranken bleibt auf friihinfantiler Stufe stehen. Hăufig sind grobe anders­
artige Dysplasien, kongenitale Herzfehler, MiBbildungen im Gesicht, an Nase 
und Ohren, grobe vasomotorische Storungen. Die Muskeln und Gelenke zeigen 
eine fiir die Krankheit sehr charakteristische abnorme Beweglichkeit und Hypo-

1) Briefl. Mitteil. von SAEGESSER. 2) HIRSCHFELDER, Helvet. med. Acta. Bd. 4, S. 2. 
1937. 3) FEISTMANN-LUTTERBECK, Helvet.. med. Acta. Bd. 4, S. 9. 1937. 
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tonie. Im Gegensatz zum Kretinismus ist die Schilddriise in der Regel nicht ver­
groBert. Uber den Stoffwechsel ist nicht viel bekannt; ich fand normales Ver­
halten des Grundumsatzes und des Wasser- und Salzstoffwechsels. Nach KAFKA 
sollen Anămie und neutro- sowie eosinophile Leukocytose vorkommen. 

Die Psyche scheint sich in vielen Făllen vom endemischen Kretinismus zu 
unterscheiden; denn relativ oft sollen die Kranken partielle Begabungen (Nach­
ahmungstalent, Clownerie usw.) besitzen und bescheidene Handfertigkeiten 
erlernen. Viele sind relativ lenksam und gutmiitig. Kombination mit Epilepsie, 
Athetose und choreatische Stărungen wurde oft beobachtet. 

Gegen eine thyreogene Genese der mongoloiden Degeneration sprachen 
ferner einerseits die groben anatomischen Befunde am Gehirn (WEYGANDT) 
und die negativen Befunde an den endokrinen Driisen und andererseits die 
meist văllige Wirkungslosigkeit des Thyreoidins. Auch die Ătiologie und Patho­
genese unterscheiden den Mongolismus vom endemischen Kretinismus und 
auch von den Athyreosen. Denn einerseits kommt der erstere sporadisch iiberall 
vor, scheinbar aher nirgends endemisch, wie der Kretinismus. Und andererseits 
wurzelt der Mongolismus scheinbar ganz in der Erbmasse: entweder stammen 
solche Kinder von sehr alten oder blutsverwandten Eltern oder waren Spăt­
linge einer groBen Kinderschar; man hat daraus eine "Erschăpfungstheorie" fiir 
die Genese des Mongolismus gebildet. Aher auch die Lues der Eltern und beson­
ders der GroBeltern soll eine wesentliche ătiologische Rolle spielen (CLEMENZ). 

Trotz aller wissenschaftlichen Begriindung einer Scheidung des Mongolismus 
von den Athyreosen und dem Kretinismus empfehle ich aher fiir die Praxis 
stets den Versuch, die Diagnose ex juvantibus, nămlich durch eine Thyreoidin­
kur, zu sichern oder auszuschlieBen. 

D. Die Differentialdiagnose der ADDISONschen Krankheit. 
Die ADDISONsche Krankheit ist meist durch eine destruktive Erkrankung der 

Nebennieren bedingt; und zwar durch den Ausfall des Nebennierenrindenhor­
mons. Hierfiir spricht auch die neuerdings festgestellte kompensierende Wirkung 
des Rindenhormons Cortin. 

Das voll entwickelte Leiden zeigt folgende Symptome: 1. Fortschreitende 
Adynainie in korperlicher Beziehung, namentlich Muskelschwăche bei sonst 
leidlichem Ernăhrungszustand. 2. Beschwerden von seiten des Magen- und 
Darmkanals, Erbrechen, Diarrhi:ien, hartnăckige Obstipationen, Anacidităt und 
vor allem heftige, krisenartige Magenschmerzen. 3. Mehr minder starke Pig­
mentierung der Haut und Schleimhăute. 4. Niedrigen Blutdruck, meist unter 
100 mm Hg bei gleichzeitiger Senkung des diastolischen Drucks. 5. Niedrigen 
Blutzucker, erhăhte Toleranz gegen Traubenzucker und besondere Intoleranz 
gegen Insulin. 6. Rheumatische oder neuralgiforme Schmerzen, besonders 
Kreuzschmerzen, bisweilen mit symmetrischen Arthropathien groBer Gelenke1. 

Die Gesamtheit dieser Symptome erlaubt auch in wenig pigmentierten Făllen 
die Diagnose. In den meisten Făllen ist aher die Pigmentierung vorhanden. 
Sie ist dadurch charakterisiert, daB die dem Lichte ausgesetzten Stellen, dann 
diejenigen Stellen, welche stărkeren Kleiderdruck zu ertragen haben und die 
normalerweise schon etwas pigmentierten Stellen, wie Brustwarzen, Umgebung 
des Afters und das Scrotum, besonders dunkel werden. AuBerdem findet sich 
regelmăBig Pigmentation der Lippen- und Mundschleimhaut, wăhrend Kon­
junktiven und Nagelbetten frei vom Pigment bleiben. Die Pigmentbildung bei 
Addison wird neuerdings auf einen erhăhten Gehalt der Haut an Pigment-

1) HANS CuRSCHMANN, Klin. Wochenschr. 1932. Nr. 6. 
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vorstufen zuriickgefiihrt, nicht auf eine Erhohung des pigmentbildenden Fer­
ments (Dopaoxydase). Bei den AnmsoN-Fallen ohne Pigmentbildung fehlt 
dagegen das normale Oxydationsferment 1). Es ist ferner bekannt, daB bei 
Morbus Addison die physiologische Steigerung des Blutzuckers, des Blutdruckes 
und der Pulsfrequenz auf Adrenalin meist vermindert ist. Nicht selten ist die 
Reaktionsschwache aher eine dissoziierte; so zwar, daB bei normaler Adrenalin­
hyperglykamie nur die Pulsreaktionen gestort sind. RoSENOW und JAGUTTis 2) 

fanden iibrigens eine Hypoglykamie nicht regelmaBig. Falle mit Hypoglykamie 
zeigen aher besondere Intoleranz gegen Insulin und daraufhin stiirmische hypo­
glykamische Symptome. RosENOW fand ferner, daB die normalerweise auf­
tretende plethysmographisch meBbare Erweiterung des Armvolumens nach 
Adrenalininjektion bei AnmsoN-Kranken fehlte. Mein Mitarbeiter MARTIN 
fand capillarmikroskopisch schwere Durchblutungsstorungen der HaargefaBe, 
die auf Cortidyn- und Diattherapie weitgehend normalisiert wurden. Bei 
Schwerkranken, insbesondereim Koma, finden sich im Blut eine erhebliche 
Verminderung der Chior- und Natriumionen und eine Vermehrung der Kalium­
ionen. 

Storungen der Nierenfunktion bei der AnmsoNschen Krankheit fanden 
RosENow 3) und ich, namliche erhebliche Verschlechterung der Wasseraus­
scheidung und der Konzentrationsfahigkeit bei dem W asser- und Konzentra­
tionsversuch. Diese Nierenfunktionsstorungen sind jedoch inkonstant. Ge­
eigentlich trifft man in schweren Fallen sekundare Anamie mit Lymphocytose. 
Oft fehlt sie aher bis zum tOdlichen Ende. Die Senkungsgeschwindigkeit der 
Roten ist haufiger normal oder verzogert, als beschleunigt. 

0EFELIN und TRAUTEREIN 4) gaben an, daB der Katalaseindex des Blutes bei ADDISON­
Kranken und epinephrektomierten Kaninchen erhOht sei. WIGAND (Rostock) bestătigte 
die ErhOhung des Spaltungsindex bei einem solchen Fali. 

Oft ist der Grundumsatz vermindert, ebenso. die spezifisch-dynamische 
EiweiBwirkung. 

ltlologle. Schwierig ist es oft, ein Urteil iiber den der Erkrankung zugrunde liegenden 
ProzeB zu gewinnen. BITTORF unterscheidet zwischen primarem Addison, 
einer einfachen entziindlichen Degeneration der Nebenniere, und den sekun­
daren Formen, die am haufigsten durch tuberkulose Verkasung, seltener durch 
Tumoren oder luische Veranderungen der Nebenniere bedingt werden. Die 
Erkrankung der Nebenniere stellt bisweilen die einzige Manifestation der 
Tuberkulose dar. In den meisten Fallen zeigt aher das Rontgenbild der 
Lunge eine oft inaktive Tuberkulose oder es bestehen Reste einer Driisen-, 
Knochen- oder Gelenktuberkulose. Die sehr seltenen luischen Falle lassen 
sich durch die Wassermannuntersuchung feststellen. 

QUINCKE hat Fălle geschildert, bei denen sich durch Nahrungs- und Wohnungselend 
die Symptome der ADDISONschen Krankheit entwickelt hatten. Sie bildeten sich unter guter 
Pflege und Gebrauch von Nebennierensubstanz zuriick. QUINCKE glaubte daher, daB es 
sich nicht um anatomische, sondern nur um funktionelle Sti:irungen der Nebenniere ge­
handelt hătte 5). F. HoFF 8) hat mitgeteilt, daB durch mangelhafte Zufuhr (oder auch 
Resorption) des Vitamin C addisonăhnliche Hyperpigmentationen hervorgerufen werden 
ki:innen, die durch Zufuhr des Vitamins heilen. Nach den Forschungen von THADDEA 7) u.a. 
bestehen ja zwischen der Rindenfunktion und dem Vitamin-C-Haushalt engste Bezie­
hungen; der letztere ist bei AnmsoN-Kranken stets in spezifischer Weise gesti:irt. Auch 
ich 8) habe erhebliche Pigmentation mit i:irtlicher Sklerodermie bei C-Avitaminose 

1) Vgl. BLOCH und. LoFFLER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 121. 2) RosENow und 
JAGUTTIB, Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 8. 3 ) RosENOW, Med. Klinik 1925. S. 202. 
4 ) OEFELIN und TRAUTEREIN, Arch. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 165, H. 1 u. 2. 
5 ) QU!NCKE, Therap. Ha.lbmonatsheft,e 1920. 2. 8) F. HoFF, Dtsch. med. Wochenschr. 
1936. Nr. 4. 7) THADDEA, Pathologie der Nebennierenrinde. Leipzig: Georg Thieme 1936. 
8) HANS CuRSCHMANN, Med. Welt 1937, S. 925. 
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beobachtet und NrcoLAI 1) hat gleiches beschrieben. Man sollte bei Addison'lsmus und 
Sklerodermie kiinftig ·- auch aus therapeutischen Griinden - sorgfăltig nach C-Vitamin­
măngeln fahnden! 

Die AnmsoNsche Krankheit entwickelt sich meist ganz schleichend und Akute Formen. 
kann gelegentlich mehrere Jahre dauern. Ich habe Fălle bis zu fast lOjăhriger 
Dauer beobachtet, die bei der Obduktion abgesprengte intakte Nebennieren-
reste zeigten, die wohl lange Zeit eine gewisse Kompensation der Funktion 
der verkăsten Nebennieren ermoglichten. Doch ist auch ein akutes 
A uftreten des Symptomenkomplexes bekannt und beispielsweise von STRAUB 
als Folge einer doppelseitigen Thrombose der Nebennierenvenen beschrieben 
worden. Akut verlaufende Fălle sind auch von LIPMANN 2) und von BITTORF 
beschrieben. Es handelte sich im LIPMANNschen Fall um eine Verkăsung der 
Nebennieren mit Hypertrophie der akzessorischen Nebenniere. 

Einen merkwiirdigen Fall von paroxysmal eintretender schwerster Adynamie 
bei Amyloidose der Nebennierenrinde hat BAUER 3) beschrieben. 

Bekannt sind ferner plOtzliche Todesfalle beim Addison. Sie kommen Plotzlicher 
nach Uberanstrengung vor und beruhen, wie man nach Analogie anderer nach Tod. 
Uberanstrengung erfolgender Todesfiille, aber auch aua experimentellen Tat-
sachen erschlieBen kann, auf einer Erschopfung des Adrenalinvorrates. Einen 
iiberraschenden Todesfall sah MATTHES bei einem AnmsoN-Kranken, dem eine 
einem Epileptiker exstirpierte Nebenniere unter die Bauchhaut implantiert 
war. Auch ich habe nach einer gleichen Transplantation schwerste Shock­
symptome mit Zunahme aller Addisonzeichen gesehen. Ferner hat man nach 
leichten Traumen, banalen Infekten und Krankheiten (z. B. Grippe, leichten 
akuten Nephritid(m usw.) und einmal nach einer Bandwurmkur mit Filixextrakt 
(SCHOTTEN} den Tod AnmsoN-Kranker eintreten sehen. Endlich sind die plotz-
lichen Todesfalle beim Addison unter dem Bilde einer akuten Peritonitis 
bzw. eines Ileus bekannt. Ein von STURSBERG beschriebener Fall verstarb 
unter heftigem Bluterbrechen. 

Endlich treten akute nervose Symptome, heftige Delirien, epileptiforme 
Kriimpfe und Koma, als SchluBstadium chronischer Erkrankung ein. Dies 
Addisonkoma sah ich mit Pupillenstarre, groBer Atmung, doppelseitigem Addison-koma. Babinski, Hypochlorămie und Hypoglykămie einhergehen. Es kann aher, 
wie mich ein Fall lehrte, auch allein durch eine spontane Hypoglykămie (bei 
normalen Chlorwerten des Blutes) ausgelOst und bei entsprechender Therapie 
iiberstanden werden. 

Die Diagnose der ausgebildeten Fălle ist auf Grund der geschilderten Chronische Formen. 
Symptome und diagnostischen Methoden heute leicht. Schwerer ist die Er-
kennung der inkompletten Formen. Solche gutartigen chronischen Formen, 
die sich iiber mehrere Jahrzehnte erstrecken, hat z. B. BoENHEIM 4) beschrieben. 
Derartige Fălle von gutartigem "Addisonismus" habe ich iibrigens vererbt 
und familiar auftreten sehen 5). 

W. HoLLMANN 6 ) hat chronischen senilen Addisonismus bei einem Patienten mit cere­
braler Arteriosklerose und striaren Symptomen beschrieben; auf Pancortex Besserung der 
Addisonsymptome. 

Die meisten addisonăhnlichen Pigmentationen lassen sich schonDlfferential· 
dadurch abgrenzen, daB sie nicht auf die Schleimhăute des Mundes iibergehen. de~~~,~::n­
Das gilt von den normalen Schwankungen der Hautverfărbung bei tatlon. 
Briinetten, besonders bemerkenswert ist, daB bei Mulatten und Negern die 

1) M. NrcoLAI, Dtsch. med. Wochenschr. 1938. Nr. 25. 2) LIPMANN, Med. Klinik 1913. 
3 ) BAUER, Klin. W ochenschr. 1922. Nr. 32. 4) BOENHEIM, Klin. Wochenschr. 1925. Nr. 24. 
6 ) H. CuRSCHMANN, mitgeteilt von FR. WmAND, Diss. Rostock 1933. 6 ) W. HoLLMANN, 
Med. Welt 1938, S. 39. 



664 Die Differentialdiagnose der Erkrankungen des Stoffwechsels usw. 

Nagelbetten an der Farbung Anteil nehmen, die beim Addison, wie wir sahen, 
frei bleiben. Die Schleimhaute verschonen auch die Hautverfarbungen 
durch Ungeziefer und chronische Ekzeme, wie man sie friiher nur bei Vaga­
bunden sah, wahrend des Feldzuges aher auch an der strapazierten Haut 
unserer Soldaten oft beobachten konnte. Auch die Pigmentation wahrend 
der Schwangerschaft und das Chloasma uterinum werden aus demselben 
Grunde keinen AnlaB zur Verwechslung geben. Es sind .aher auch Schwanger­
schaften bei AnnrsoN-Kranken beobachtet [vgl. die Zusammenstellung von 
VoGT 1)]. 

Pigmentationen, die der bei Addison ahnlich sein ki:innen, finden sich ferner 
bei Skorbu t, chronischer Malaria, bei Krebskachexien, bei Granu­
lom, bei manchen Lebercirrhosen und gelegentlich auch bei Tuber­
kulosen, ohne daB im letzteren.Falle eine Tuberkulose der Nebc:mniere bestiinde. 
Das gleiche gilt von der Arsenmela.nose und der Argyrie, die man friiher, 
als man Tabiker noch mit Arg. nitricum lange Zeit innerlioh behandelte, gt)legent­
lich sah. l3ei der Argyrie ist die eigentiimlich graue Verfarbung der Skleren 
auffallig. Immerhin frage man bei aufialligen Pigmentierungen nach dem 
Gebrauch derartiger Mittel. 

Solche Verwechslungen kommen auch heute noch vor. Noch kiirzlich wurde mir eine 
Frau mit schwerer Argyrie (nach jahrlangem Gebrauch von Adsorgan) als M. Addison 
iiberwiesen. 

Mit den Pigmentanhaufungen bei Vitiligo und Leukoderm, die zwischen 
den entfarbten Hautpartien liegen, kann ein Addison nicht gut verwechselt 
werden. Allerdings ist die Pigmentation beim Addison oft keine diffuse, 
sondern eine fleckige. Die Flecke sind aher kleiner, hOchstens wohl bis linsen­
groB, so daB doch ein ganz anderes Bild als bei Leukoderm entsteht. 

Pellagra. Die Pigmentation bei Pellagra ist im allgemeinen dadurch gekennzeichnet, 
da.B ihr ein oder mehrere Stadien des Erythems vorhergehen. Sie entwickelt 
sich erst aus diesen primaren Erythemen, auBerdem bevorzugt sie ganz auf­
făllig die dem Lichte ausgesetzten Hautstellen. Immerhin sollen bei Pellagra, 
besonders bei blonden Individuen, Pigmentationen vorkommen, die dem Addison 
durchaus entsprechen 2), und TEnEscm und FmoTTI haben bei Pellagra haufig 
N ebennierenveranderungen gefunden. 

Pellagra kommt nur bei einer vorwiegend Mais essenden Bevi:ilkerung in 
Betracht und ist durch ihre periodischen Schiibe gekennzeichnet. Sie kann 
durch cbronischen Verlauf, Adynamie und gastrointestinale StOrungen gewisse 
Ahnlichkeit mit dem Symptomenkomplex des Addison haben. Die nervosen 
Erscheinungen stehen aher doch so im Vordergrund (psychische Storungen, 
Lahmungen, SensibilitătsstOrungen), da.B es kaum zu einer Verwechslung 
kommen wird. Bemerkenswert ist, daB bei Pellagra im Gegensatz zum Addison 
regelma.Big Eosinophilie auftritt. 

Addisonahnlich konnen auch die Pigmentationen an den dem Licht aus­
gesetzten Korperstellen bei Hamatoporphyrinurie sein. Ich verweise auf ihre 
Schilderung bei der Differentialdiagnose der Hamaturie. 

Pigmentationen, auch an der Mundschleimhaut, die dem Addison gleichen, 
sieht man gelegentlich bei pernizioser Anamie. Die Diagnose der letzteren 
ist ja aher auf Grund des Blutbefundes und der Urobilinogenurie stets leicht. 

Es liegt nahe, bei den Hyperpigmentationen der BIERMERschen Anamie, 
der Carcinome, der Tuberkulosen und anderer mit schweren Funktionsstorungen 
von Magen und Darm einhergehenden Krankheiten an einem Mangel der Re­
sorption des Vitamin C zu denken; im Sinne der obigen Lehre von F. HoFF u. a. 

1 ) VoGT, Miinch. med. Wochenschr. 1913. Nr. 33. 2) Vgl. die Schilderung NEUSSERS 
Na.turforschervers. 1906. 
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Schwierig kann die Differentialdiagnose gegeniiber dem Bronzediabetes 
bzw. den ohne Zuckerausscheidung verlaufenden Hămochromatosen sein. 
Einen unter dem Bilde eines Addison verlaufenden Fall solcher Hămochroma­
tose, bei dem Adynamie, Erbrechen und Durchfălle vorhanden waren, aher 
die Blutdrucksenkung fehlte, hat MoRAWITZ durch NAKANO beschreiben lassen 1 ). 

Die Erkrankung hatte mit Erscheinungen von intermittierendem Hinken be­
gonnen, und erst zum SchluB waren Symptome seitens der Leber und Ascites 
aufgetreten. Einen ganz ăhnlichen Fall von Hămochromatose ohne Diabetes 
mit addisonăhnlichen Hautpigmentationen erwăhnt BITTORF. Hier fand sich 
aher neben der Hămochromatose eine Nebennierenverănderung. Nebeneinander 
kommt die AnmsoNsche Krankheit und die Sklerodermie vor. LICHTWITZ 
hat das dariiber Bekannte zusammengestellt 2). Allerdings gibt es bei Sklero­
dermie auch Pigmentation ohne Nebennierenbefunde. Ubrigens konnen einer­
seits auch Sklerodermie mit Morbus Basedow, koinzidieren und andererseits 
beim Basedow Pigmentationen entweder in Form von Chloasmen oder als 
diffuse Pigmentationen auftreten. Auch andere endokrine Leiden, insbesondere 
die gleich zu besprechenden pluriglandulăren, zeigen nicht selten Addison­
symptome, vor allem Pigmentation und Hypotension. 

E. Die pluriglandulăren Erkranknngen. 
Wie der Name sagt, handelt es sich um Symptombilder, die auf mehrere 

endokrine Driisen bezogen werden konnen. Meist handelt es sich um Storungen, 
die als Zeichen der Insuffizienz der betreffenden Driisen gelten. Doch gibt 
es auch Kranke, bei denen gleichzeitig Erscheinungen von Hypo- und Hyper­
funktion bestehen; und zwar sogar derselben Driise, wie die Fălle von Base­
dow mit myxodematosen Symptomen erweisen. Doch sind das immerhin Selten­
heiten. Als kennzeichnend fiir die pluriglandulăren Erkrankungen muB viel­
mehr das V orhandensein von Insuffizienzerscheinungen betrachtet werden. 
Bei der engen Verkniipfung der Driisen mit innerer Sekretion untereinander 
ist es selbstverstăndlich, daB bei einer Erkrankung der einen andere korrelativ 
beteiligt werden. Aher als pluriglandulăre Affektionen werden im allgemeinen 
nur die Erkrankungen bezeichnet, in denen es sich nicht um derartige sekun­
dăre Beteiligungen handelt, sondern in denen die verschied.enen Driisen gleich­
zeitig oder . doch kurz hintereinander erkranken und es deshalb nicht moglich 
ist, die Ausfallserscheinungen einer einzigen als gewissermaBen zenttale zu 
betrachten. Man hat nun vielfach den Begriff der pluriglandulăren Erkran­
kungen sehr weit gefaBt, so daB er reichlich verschwommen erschien. Es ist 
aher ratsam, sich diagnostisch zu beschrănken, und zwar auf jene Formen, 
die CLAUDE und GouGEROT als thyreo-testiculo-hypophyseo-subadrenale In­
suffizienz geschildert haben. 

Vorher sei bemerkt, daB derartige Storungen nach KRABBEs und meiner Beob­
achtung auf konstitutionellem Boden erwachsen konnen und dann schon zum Teil 
als angeborene oder wenigstens jugendliche Formen auftreten; daB andererseits 
aher auch pluriglandulăre Erkrankungen als erworbene vorkommen, die durch be­
stimmte Schădigungen im spăteren Leben entstehen wie durch Lues, Alkoholis­
mus und durch Unterernăhrung, vielleicht auch durch friihzeitiges Al tern der endo­
krinen Driisen. Ein anatomisch faBbares Krankheitsbild, bei dessen Entstehung 
die meisten inkretorischen Driisen beteiligt sind, ist von F ALTA 3) als multiple 
Blutdriisensklerose bezeichnet worden, weil sich bei Sektionen derartiger Fălle 

1) NAKANO, Miinch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 17. 2) LICHTWITZ, Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 94. 3 ) FALTA, Die Erkra.nkungen der Blutdriisen. Berlin 1913. 
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eine bindegewebige Sklerose dieser Driisen nachweisen liel3, die nach WIESEL 
Ausdruck einer allgemeinen bindegewebigen Diathese ist und von ihm auch in 
Beziehung zu anderen cirrhotischen Prozessen, z. B. den Lebercirrhosen gesetzt 
wird. Es handelt sich bei dieser multiplen bindegewebigen Sklerose um Ausfall­
erscheinungen seitens der Nebennieren, der Schilddriise, der Keimdriisen und 
der Hypophyse. gelegentlich auch der Nebenschilddriisen. Die Krankheitsbilder 
konnen also vielgestaltig sein. Beziiglich der diagnostischen Auffassung emp­
fiehlt es sich aher fiir den Arzt, sich mit dem Begriff der pluriglandularen 
Insuffizienz zu bescheiden, zumal durchaus nicht in allen Fallen Sklerosen der 
Blutdriisen gefunden wurden. 

Bei den erworbenen Formen, die also Kranke init bis einer zum Ausbruch der 
Erkrankung normalen Entwicklung befallen, beherrschen im allgemeinen Erschei­
nungen das Bild, die denen der prahypophysaren Kachexie und des Addison 
ăhneln. Es entwickelt sich allmăhlich eine fortschreitende Adynamie in korper­
licher und geistiger Beziehung, auch konnen Pigmentationen auftreten. Ebenso 
kommen Erscheinungen von seiten der Verdauungsorgane vor, Appetitlosigkeit, 
Erbrechen, Durchfălle; die Kranken konnen erheblich abmagern. Sie sehen 
auch blal3 aus, doch besteht keine eigentliche Anamie, sondern meist nur 
eine mal3ige Herabsetzung der Hamoglobin- und Erythrocytenwerte. Das weille 
Blutbild zeigt wie bei vielen endokrinen Krankheiten, Lymphocytose mit 
Neutropenie, aber auch ofter Eosinophilie. Der Blutdruck pflegt wie bei 
Addison niedrig zu sein. Zu diesen Erscheinungen gesellen sich nun andere, 
z. B. Haarausfall, der samtliche Korperhaare mit Ausnahme des Kopfhaares 
befallt, doch wird auch dieses struppig und schiitter. Es treten weiter Ano­
malien der Zahne und der Nagel auf, und zwar mitunter als Anfangssymptom. 
Die Geschlechtsorgane atrophieren, Menses und Potentia virilis erloschen, die 
sekundaren Geschlechtszeichen schwinden. Gelegentlich kommt bdem vor, 
dabei Oligurie, bisweilen aher auch Polyurie. Oft falit die friihe Seneszenz 
der Leute auf. Die Kranken kachektisieren und erwecken den Verdacht einer 
hypophysaren Kachexie oder eines Addison. Ja, es mul3 betont werden, dal3 
friiher viele Falle klinisch als "pluriglandulare Insuffizienz" imponierten, die 
wir heute - auf Grund genauerer Kenntnis der hypophysaren Kachexie - als 
SIMMONDSsche Krankheit auffassen miissen. Die Zahl der gesicherten Falle 
von pluriglandularer Insuffizienz ist durch diese prazisere Diagnostik gegeniiber 
friiher stark vermindert worden. 

Bei jugendlichen Kranken bleiben die Keimdriisen klein, haufig sind Kryptor­
chismus und infantiler Habitus; der Stimmwechsel tritt verspatet oder unvoll­
kommen ein, so dal3 die Stimmlage hoch bleibt. Erscheinungen manifester oder 
latenter Tetanie sind gerade bei den Jugendformen haufiger. 

Als Nebenerscheinungen der multiplen Blutdriisensklerose sind Degenerations­
zeichen verschiedener Art, wie Turmschadel, embryonale Nierenlappung, Situs 
inversus der Eingeweide, abnorm lange Appendices beschrieben. Ich habe auf 
gleichzeitiges Vorkommen von Osteomalacie aufmerksam gemacht. Auch andere 
Knochenanomalien wie Osteoporose, Rachitis tarda und Ostitis fibrosa sind 
beschrieben worden. Endlich kann Sklerodermie als Komplikation gefunden 
werden und als Ausdruck einer allgemeinen bindegewebigen Diathese Leber 
und Nierensklerosen. C. v. NooRDEN hat einen solchen Jungmadchentyp des 
Leidens als Degeneratio genito-sclerodermatica beschrieben; ich 1) habe in 
einem solchen Fali Xanthose und in einem anderen 'familiaren hamolytischen 
Ikterus beobachtet. Bemerkt sei, dal3 sich zwar auch das Pankreas an den 
cirrhotischen Prozessen beteiligen kann (vielleicht sind die V erdauungsstorungen 

1) H. CuRSCHMANN, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 87. 
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dadurch mit zu erklaren), daB aher augenscheinlich meist der Inselapparat frei 
bleibt; denn der Urin is~ gewohnlich zuckerfrei. 

BoRCHARD 1) hat als eine besondere Form der pluriglandulăren Insuffizienz die cerebrale 
aussondern wollen, die sich an die Entwicklung von groBen Tumoren der Hypophysen­
gegend anschlieBt. Es beherrschen dann natiirlich die Erscheinungen dieses Hirntumots 
das Bild und die der pluriglandulărenlnsuffizienz erscheinen als sekundăre. Auch ZONDEK 2 ) 

hat derartige Fălle beschrieben. Es ist aher nicht ratsam, solche Fălle als pluriglandulăre 
Insuffizienz im Sinne des Franzosen und FALTAS aufzufassen. Gleiches gilt von der von 
L. BoRCHARD als Sondertyp herausgehobenen "thyreosexuellen Insuffizienz", da diese 
Fălle nichts weiter sind als mehr oder minder komplette Hypothyreosen. 

Die spezielle Diagnose der hauptsachlich betroffenen Inkretorgane wird man 
durch die Untersuchung des respiratorischen Stoffwechsels (beziiglich der Schild­
driise !), der Adrenalinreaktionen (Nebennieren !), der Nebenschilddriisen (Blut­
kalk !), der Genitalfunktionen und der Hypophysenhormone im Harn zu sichern 
versuchen; auch die ABDERHALDEN-Reaktionen werden diesem Zweck dienen. 

Die Diagnose einer pluriglandularen Insuffizienz ist heute - das sei aus­
driicklich betont- von ausgesprochenen therapeutischen, oft vitalem Interesse, 
da es gilt, sie von Leiden, die wir aktiv behandeln, ja heilen konnen (Morbus 
SIMMONDS, Addison, Myxodem) abzugrenzen. 

Neben den Fallen, in denen die pluriglandulare Insuffizienz pernizioses 
Hauptleiden ist, gibt es nicht wenige Krankheiten mit pluriglandularen Bei­
symptomen. Es seien hier nur an die stark pluriglandular komplizierte myo­
tonische Dystrophie und die gelegentlich mit solchen Symptomen verlaufende 
Myasthenie erinnert 3). Auch bei manchen pallido-striaren Syndromen bat man 
derartiges gesehen, ebenso bei der Myoklonie-Epilepsie (LUNDBORG). Auch die 
"sklerodermische Dystrophie" ist nach meiner Erfahrung 4) meist von poly­
glandularen Storungen, z. B. der Nebennieren, der Prahypophyse, der Geni­
talien, der Nebenschilddriisen u. a., begleitet; nicht selten auch der hamolytische 
Ikterus, manche Formen der chronischen Polyarthritis und andere degenerative 
chronische Leiden. Der Hauptunterschied zwischen Kranken mit primarer und 
symptomatischer pluriglandularer Insuffizienz ist, daB die letzteren meist nicht 
an ihrer endokrinen Insuffizienz zugrunde gehen. 

}_,. Die Di:fferentialdiagnose des Diabetes mellitus. 
Es soli in diesem Buche absichtlich nicht auf die Theorie des Diabetes ein­

gegangen werden. Nur das klinisch Diagnostische soli uns beschaftigen. 
Wir bezeichnen als Diabetes mellitus eine chronische Stoffwechselstorung, 

bei der unter erhohtem Blutzucker im Harn Zucker ausgeschieden wird. 
Die Untersuchung des Blutes auf erhohten Zuckergehalt, die ein noch sichereres 

Urteil iiber den Zuckerstoffwechsel als die Harnuntersuchung erlaubt, ist zwar neuer­
dings sehr vereinfacht worden und schon mit einigen Tropfen Blut moglich. Sie soli 
aher hier nicht geschildert werden, da sie bisher noch eine Laboratoriumsmethode darstellt, 
selbst wenn man nach PINCUSSEN und MoMFERRATOS-FLOROS 6) auf die Torsionswaage ver­
zichten kann. Auch die neuesten colorimetrischen Verfahren zur Vereinfachung der Blut­
zuckerbestimmung, wie dasjenige von BECHER und HERRMANN 6 ) und seine Modifikation 
von KAUFMANN 7), das auf der Verwendung von Pikrinsăure beruht, haben sich bisher 

1) BoRCHARD, Pluriglandulare Insuffizienz, in KRAUS-BRUGSCH' spezieller Pathologie 
und Therapie innerer Krankheiten und BoRCHARD im klinischen Lehrbuch der Inkretologie 
und Therapie von BAYER und von DEN VELDEN. Leipzig: Georg Thieme 1927; dort auch 
ausfiihrliche Literatur. 2 ) H. ZoNDEK, Die Kranklleiten der endokrinen Driisen. Berlin 
1923. 3 ) Năheres bei HANS CURSCHMANN, Das endokrine System bei Neuromyopathien. 
Ergebn. d. inn. Med. Bd. 21. 1922. 4 ) HANS CuRSCHMANN, Med. Klinik 1921. Nr. 41 und 
Med. Welt 1937, Nr. 27. 6 ) PINCUSSEN und MoMFERRATOS-FLOROS, Biochemische Zeitschr. 
1921. Bd. 125. 6) BECHER und HERRMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 42. 
7) KAUFMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 40. 
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nicht in die Praxis einbiirgern konnen. Verbreitet ist dagegen die in Amerika. vorwiegend 
angewandte colorimetrische Methode von FoLIN und WEE 1 ), die verhăltnismă.Big rasch aus­
zufiihren ist und gute Resultate gibt; aJlerdings ein Colorimeter nach DuBOSQUE erforder­
lich macht. Das zur Zeit beste Verfahren stellt die von HAGEDORN und JENSEN 2 ) aus­
gearbeitete Methode dar, die vor dem BANGschen Verfahren chemisch den Vorzug ver­
dient und nach aJlen bisher vorliegenden Mitteilungen geniigend exakte W erte liefert. 

Es kommt differentialdiagnostisch die Abgrenzung von Zustănden in Be­
tracht, bei denen die gewohnlich ausgefii.hrten Zuckerreaktionen positiv aus­
fallen, ohne daB es sich um einen Diabetes handelt. 

b!i~~:e:r_ Di~ gebrăuchlichen Zu_ckerpr~ben sind. bekanntlich die Redukti~nsproben 
proben. und die Vergărung des Unns. D1e Reduktwnsproben werden durch eme ganze 

Reihe von Arzneimitteln positiv beeinfluBt, wenn auch meist nicht in sehr 
erheblicher Weise. 

Galaktos· 
urie. 

Die TRoMMERsche Probe ist nur dann als positiv anzusehen, wenn beim 
Erhitzen sich ein deutlicher geiDroter,- spătar braun werdender Niederschlag 
bildet, wăhrend einfache Verfărbung, oder erst nach einiger Zeit eintretende 
Triibungen fiir Zucker nicht beweisend sind, sondem schon in konzentrierten 
Urinen beobachtet werden konnen. Als Tăuschungsmoglichkeiten kommen 
bei der TROMMERschen Probe in Betracht der Gehalt des Urins an Homogentisin­
săure bei der Alkaptonurie, der bei der Seltenheit dieser Erkrankung und bei 
ihren sonstigen markanten Zeichen kaum ins Gewicht fălit. Femer bei iiber­
sandten Urinen ein etwa zur groBeren Haltbarkeit des Urins gemachter Zusatz 
von Chloroform oder von Formaldehyd, endlich der Gebrauch einer Reihe von 
Arzneimitteln, deren wichtigste die sind, die als Glykuronsăurepaarlinge aus­
geschieden werden -wie Salicylsăure, Chloral, Chloroform (nach Narkosen), die 
meisten Phenolderivate, aher auch Morphium, Sulfonal, Terpentin, Arbutin. 
Man frage also regelmăBig, ob Arzneimittel gebraucht sind. Glykuronsăure­
paarlinge konnen iibrigens durch die Naphthoresorcinprobe nachgewiesen werden. 
Auf die NYLANDERsche Probe wirkt die Homogentisinsăure nicht ein, ein 
Befund, der sofort bei positiver TRoMMERscher Probe stutzig machen muB. 
Im iibrigen hat die NYLANDERsche Probe dieselben Fehlerquellen wie die 
TROMMERsche. Erwăhnt mag besonders noch werden, daB sie bei Gegenwart 
von Chrysophansăure im Urin, also nach Rheum- oder Sennagebrauch positiv 
ausfăllt, und ebenso bei starkem Indicangehalt des Urins. Diese Tăuschungen 
lassen sich durch Anstellung der Gărungsprobe ausschalten. 

Obrigens'· konnen nicht nur die Zuckerproben, sondern auch die auf Acet­
essigsăure zu diagnostischen Irrtiimem AnlaB geben. Bekanntlich gibt der 
Urin nach Einnehmen von Salicyl- und Antipyrinprăparaten positive Eisen­
chloridprobe; eine Tatsache, die bei dem hăufigen Gebrauch antineuralgischer 
Mittel durch Diabetiker schon oft zur fălschlichen Annahme einer positiven 
GERHARDTschen Reaktion und damit einer Acidose gefiihrt hat. 

Eine weitere Quelle des Irrtums ergibt sich daraus, daB zwar Zucker im 
Urin ist, aher nicht Traubenzucker, s9ndem andere Zuckerarten. Milchzucker, 
den man bei stillenden Frauen bis zu mehreren Prozenten finden und der 
auch bei magendarmkranken, mit Milch genăhrten Săuglingen auftreten kann, 
gibt die Reduktionsproben und dreht auch die Ebene des polarisierten Lichtes 
nach rechts, vergărt aher nicht. Zur Gărungsprobe soli sterilisierter Urin 
benutzt werden und eine Kontrollprobe in einem mit Traubenzucker versetzten 
Urin. Man wird auf die Moglichkeit der Galaktosurie schon durch die Beach­
tung der Zustănde kommen, bei denen sie ausschlieBlich vorkommt. 

1) FoLIN und WEE, Journ. biol. Chem.l920. Bd. 41, 367; vgl. MA.NnEL und STENDEL, 
Minimetrische Methoden der Blutuntersuchung. 2) HAGEDORN und JENSEN, Biochemische 
Zeitschr. Bd. 135. 
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Lăvulose tritt gelegentlich mit Dextrose zusammen auf und ist dann LILvutos· 

die Ursache dafiir, daB die quantitativen chemischen Bestimmungen von den urie. 

polarimetrischen abweichen. Das kann allerdings auch dadurch hervorgerufen 
werden, daB der Urin groBere Mengen linksdrehender Oxybuttersăure enthălt. 
In seltenen Făllen wird aher auch eine Lăvulosurie allein beobachtet, so z. B. in 
einem von BoRCHARD beschriebenen Falle von Lebertumor. 

Da bei Lăvulosurie sowohl Polyurie als Polydipsie beobachtet ist, so liegt 
die Verwechslung mit Diabetes besonders nahe. Es ist namentlich bei Begut­
achtungen fiir Lebensversicherungen wichtig, sich ihres, wenn auch seltenen 
Vorkommens zu erinnern. Die Lavulose gibt die Reduktionsproben, ist garungs­
fahig, dreht aher die Ebene des polarisierten Lichtes nach links und kann leicht 
durch den positiven Ausfall der SELIWANOFFschen Reaktion erkannt werden 
(vgl. unter Leberkrankheiten). 

Endlich kann die Pentosurie zu Verwechslungen mit Diabetes fiihren. Pentosurie. 

Pentosen treten im Urin nach reichlichem GenuB von pentosehaltigen Friichten 
und Fruchtsăften, gelegentlich auch nach GenuB mancher Biere auf. Pentosurie 
kommt aher auch unabhăngig von der Ernăhrung als eine harinlose Stofiwechsel­
storung vor. Die Pentose ist optisch inaktiv, vergărt nicht, gibt"aber die Reduk­
tionsproben. Sie wird erkannt durch die ToLLENSsche Reaktion mit Salzsaure 
und Phlorogluzin (Rotfărbung) oder einfacher nach BIAL durch die Orcein­
probe. 

Das Reagens besteht aus einer Losung von 0,5 g Orcein in 250 ccm Salzsăure (30%) 
mit Zusatz von 10 Tropfen Liquor ferri sesquichlora.ti. Ma.n kocht etwa. 5 ccm Rea.gens 
und lă.Bt na.ch Entfernung von der Fla.mme Urin tropfenweise bis hOchstens 1 ccm zu­
flie.Ben. Bei positivem Ausfall entsteht eine seMne Griinfărbung. 

Man kann die verschiedenen Zucker auBerdem durch die Phenylhydrazinprobe 
unddie Bestimmung des Schmelzpunktes derverschiedenen Osazone unterscheiden. 

Gelegentlich begegnet man bei Hysterischen und Simulanten Tăuschungs-1:Ausohungs­
versuchen durch kiinstlichen Zusatz von Zucker zum Urin. Ist dazu Rohr- versuche. 

zucker gewahlt worden, so reduziert der frische Urin nicht oder erst nachdem 
durch Kochen mit Saure der Rohrzucker in seine Komponenten gespalten 
ist. Diese Spaltung tritt aher spontan beim Stehen des Urins ein, so daB 
mit Rohrzucker versetzter Urin, der einen Tag alt ist, die Reduktionsproben 
geben kann. 

Ist kiinstlich Tra.ubenzucker dem Urin zugesetzt, so ist ist eine Erkennung des Tău­
schungsversuchs aus folgendem von ABELES und HoFMA.NN gefundenem Verha.lten moglich. 
Der gewohnliche, nicht reine Tra.ubenzucker gibt bei der Pola.risation hOhere Werte als 
bei der Titration. Ma.n findet da.nn also ein umgekehrtes Verhalten als bei einem Urin, 
der neben Tra.ubenzucker Lăvulose enthălt. Weniger leicht sind Tăuschungsversuche zu 
erkennen, in denen eine Glykosurie durch Phloridzingebra.uch hervorgerufen wurde. VoN 
NooRDEN berichtet von derarligen Tăuschungen, die wohl nur durch eine Blutzucker­
bestimmung a.ufgedeckt werden konnen. 

Ist nun wirklich Traubenzucker im Urin gefunden, so muB entschieden 
werden, ob seine Gegenwart das V orliegen eines Diabetes bedeutet. 

Zunăchst ist eine alimentare Glykosurie auszuschlieBen. Man ver- AlimentAre 
steht darunter das Auftreten von Zucker im Urin nach GenuB von trauben- Glykosurie. 

oder malzzuckerhaltigen Speisen. Es kommt besonders leicht dazu, wenn 
diese niichtern genossen werden. KREHL fand z. B. oft Zucker bei Leuten 
nach Friihschoppen mit bayrischem Bier. Besonders nach reichlichem Sekt-
genuB findet man relativ oft alimentare Glykosurie. 

Dagegen bedingen andere Kohlehydrate, besonders die Starkearten, selbst 
wenn sie in groBen Mengen genossen werden, bei der alimentăren Glykosurie 
keine Zuckerausscheidung. "Obrigens scheint die "alimentare Glykosurie" nicht 
selten Vorlaufer eines echten Diabetes zu sein. Eine voriibergehende Glykosurie, 
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die augenscheinlich der alimentăren nahe verwandt ist, tritt auch bei lange 
schlecht genăhrten Menschen auf, wenn sie beispielsweise im Krankenhaus nun 
bessere Ernăhrung erhalten (Vagabundenglykosurie HoPPE-SEYLERs). 

Voriibergehende Glykosurien, die keinen Diabetes bedeuten, kommen 
ferner nach cerebralen Lăsionen, wie Kopftraumen, nach Apoplexien, bei 
Hirntumoren (hier mitunter durch Vermittlung der Hypophyse) vor, ferner 
bei Storungen im Sympathicus, selten auch bei Infektionen, z. B. bei Cholera, 
bei Lues und endlich auch bei Kohlenoxydvergiftungen (UMBER); bei letzteren 
ist iibrigens nur die Hyperglykămie konstant, Glykosurie aber sehr selten. Voriiber­
gehende Glykosurien werden bei Embolien der Mesenterialarterien beobachtet, 
sie mogen von einer verănderten Blutversorgung des Pankreas abhăngig sein; 
Glykosurien konnen ferner auftreten bei Morbus Basedow und selbstverstănd­
lich bei Pankreaserkrankungen und wohl auch durch Beteiligung des Pankreas 
bei Magen- und Duodenalgeschwiiren. 

Renale Man hat relativ seltene Fălle von Zuckerausscheidung im Harn als renal 
Glykosurie. bedingt angesehen, wenn trotz der Glykosurie keine Hyperglykămie bestand 

und die Glykosurie sich als unabhăngig von der Kohlehydratzufuhr erwies. 
Eine Darstellung dieses "renalen Diabetes" gab FRANK 1). Die Anomalie tritt 
gelegentlich vererbt und familiar auf. Die Diagnose erfordert den Nachweis 
eines normalen oder subnormalen Blutzuckergehaltes im Plasma zu einer Zeit, 
in der gleichzeitig zuckerhaltiger Urin abgesondert wird. Ein Ubergang in 
echten Diabetes wurde bei solchem Diabetes innocens selbst wăhrend jahre­
langer Beobachtung vermiBt. Nicht immer besteht dagegen eine vollige Un­
abhăngigkeit von der Kohlehydratzufuhr. Die Diagnose der renalen Glykosurie 
darf nur nach ofter wiederholter Untersuchung gestellt werden. Experimentell 
lăBt sich eine renale Glykosurie bekanntlich durch Phloridzin hervorrufen. 
Gewarnt sei vor der Anwendung von Insulin bei Nierendiabetes. Es treten 
nămlich gelegentlich schon nach kleinen Insulingaben beim renalen Diabetes 
hypoglykămische Symptome auf. UMBER 2) empfiehlt trotzdem die Anwendung 
des Insulins zur Differentialdiagnose, weil es beim Diabetes innocens keine 
Wirkung auf die Zuckerausscheidung habe und sie damit als extrainsulăre 
kennzeichne. 

Von einigen Seiten, so von v. NooRDEN, ist angegeben, da13 eine Hypocalcinămie bei 
Diabetes innocens bestiinde und da13 Kalk auf sie giinstig wirke. Auch PAASCH und REIN­
WEIN3) sahen bei mehreren K.ranken nach einer Afenilinjektion ein Verschwinden der 
Zuckerausscheidung, die aher wiederkehrte und sich durch fortgesetzte Kalkgaben nicht 
dauernd beseitigen lie13. 

Schwanger- Zur renalen Glykosurie gehort auch die der Schwangeren [vgl. aher die schafts-
diabetes. gegenteilige Ansicht von GEELMUYDEN 4)]. Es handelt sich dabei um eine nur 

măBige Glykosurie, die sowohl zeitlich wie quantitativ wechselt. Schon GuGGIS­
BERGER hatte darauf hingewiesen, daB die Niere in der Schwangerschaft abnorm 
fiir Zucker durchlăssig sei. FRANK und NoTHMANN 5) haben gezeigt, daB man 
bei Schwangeren schon in den ersten 3 Monaten der Schwangerschaft durch 
Verabreichung von 100 g Traubenzucker, ja sogar schon durch eine starke 
Amylaceenbelastung regelmăBig eine renale Glykosurie hervorrufen kann. 
Auch durch Phloridzin lăBt sich bei Schwangeren und auch bei Tubargravi­
dităt in weit kleineren Dosen (2 mmg) als beim Gesunden Glykosurie hervor­
rufen, ebenso bei Fieberkranken [KAMNITZER und JosEF, ScHILLING und 
GoB EL 6)]. Diese harmlose Zuckerausscheidung der Schw~ngeren ist gegen-

1) FRANK, Kongre13 fiir innere Medizin 1921. Therapie d. Gegenw. Bd. 62, S. 161. 
2\ UMBER, Zeitschr. f. klin. Med. 1924. Bd. 100. 3) PAASCH und REINWEIN, Miinch. med. 
Wochenschr. 1928. Nr.27. 4) GEELMUYDEN, Act. med. Ska.nd. Bd. 54, S. 147. 5 ) FRANK 
und NoTHMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 50. 6) KAMNITZER und JosEF, 
ScHILLING und GoBEL, Zentra.lbl. f. Gynăkol. 1922. Nr. 21. Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 18. 
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iiber dem echten Diabetes, der mitunter gerade wahrend einer Schwanger­
schaft zum ersten Male auftritt, nach Mi:iglichkeit abzugrenzen, weil be­
kanntlich ein echter Diabetes mit starkerer Azidose eine Indikation zur 
Unterbrechung der Schwangerschaft gibt. Nach SALOMON 1), zeichnet sich 
die Mehrzahl der Schwangerschaftsglykosurien dadurch aus, daB Zucker nur in 
maBiger Menge und unabhangig von der Diat ausgeschieden wird. Dooh 
kommen auoh Falle vor, die auf Kohlehydratentziehung zuokerfrei werden 
und endlich Falle mit hi:iherer Zuokeraussoheidung. Bei der ersten Gruppe 
liegt der Niiohternblutzuokerwert niedrig bei 0,1 und wird auoh duroh 
Belastung nioht iiber 0,15 erhi:iht. Bei einer anderen Gruppe wird der Blut­
zuoker naoh Belastung zwar erhoht. Diese Fălle gehoren aher trotzdem zur 
Graviditătsglykosurie, wenn sonstige klinische Erscheinungen des Diabetes 
fehlen. Erhi:ihung des Niichternblutzuckerwertes bedeutet dagegen das Vorliegen 
eines echten Diabetes. Es sei aher betont, daB beim Diabetes innocens der 
Soh~angeren A?etonuri~ vorkommt. Der Nachweis einer Ketonurie ~ibt also 
an s10h noch keme Anzetge zur Unterbrechung der Schwangerschaft. Ubrigens 
habe ich auch bei gewohnlicher renaler Glykosurie nach profusem Erbrechen 
oder bei hohem Fieber Azidose beobachtet. 

Bei Diabetes mit Schrumpfniere verschwindet der Zucker mitunter aus dem Diabetes bei 

Urin, nicht aher die Hyperglykămie. Man hat in solchen Făllen wohl von einer Sc~:;r­
Dichtung des Nierenfilters gesprochen; doch ist das keine Erklărung, sondern 
nur eine Umschreibung des Tatbestandes. Gleiches, Hyperglykămie ohne 
Glykosurie, ist iibrige.ns auch bei insulinierten Diabetikern ohne Schrumpfniere 
hăufig. Neuerdings hat STRIECK 2), wie schon friiher CLAUDE BERNARD und 
F. A. HoFFMANN beobachtet, daB auch die Entwicklung einer Lebercirrhose zur 
"Heilung" eines seit langem bestehenden Diabetes fiihren kann. 

GALLUS 3 ) hat behauptet, es găbe einen Diabetes bei alter Lues, der nicht diătetisch Diabetes bei 
zu beeinflussen sei, auch nicht zur Acetonurie fiihre, aher auţ_ spezifische Therapie ver- Lues. 
schwinde. Diese Angabe wird durch die Erfahrungen anderer Arzte aher nicht bestătigt. 
W. LAEHR 4 ) fand iibrigens unter etwa 400 Făllen der Rostocker Klinik nur in 4,29% Lues 
in der Anamnese und nur in 1,88% positiven Blut- oder Liquor-Wassermann. 

Friiher unterschied man bekanntlich je nach dem Grade der diateti- Elnteilung 

schen Beeinflussungsmoglichkeit leichte, mittelschwere und schwere Diabetes- matC:tes. 

formen. Man zahlte Falle, die schon auf Kohlehydratentziehung zucker-
frei wurden, als leichte, solche, bei denen auch eine Beschrankung des Ei-
weiB zur Erreichung der Zuckerfreiheit notig war, als mittelschwere und 
solche, die sich iiberhaupt diatetisch nicht entzuckern lieBen, als schwere. 
Man hat diese Einteilung spater, als man immer mehr kennenlernte, daB 
manche Diabetiker starker gegen Kohlehydrate, andere stărker gegen EiweiB 
empfindlich sind, fallen lassen; mit Recht schon deshalb, weil sie aus der 
Vorinsulinzeit stammend die Insulinansprechbarkeit der Kranken nicht mit 
beriicksichtigte. 

Fiir die Erkennung eines Diabetes sind neben dem Zuckernachweis, der Wichti!(e 

ja bei Diabetikern, die Diat halten, negativ ausfallen kann, natiirlich die kli . 8~~:~~;. 
nischen Symtome des Diabetes bedeutungsvoll. Sie bestehen vor allem in 
Steigerung des Durstes (besonders nachts) und der Harnmenge, Abmagerung 
trotz guten Appetits und guter Nahrungsaufnahme und zunehmender 
Schwăche. Relativ haufig sind die diabetischen Neuralgien in allen mi:iglichen, 
auch selten befallenen Gebieten, am hăufigsten aher im Ischiadikusgebiet. Sie 

1 ) SALOMON, Zur Differentia.ldiagnose der Schwangerschaftsglykosurie und des Dia.betes 
bei Schwa.ngerscha.ft von SALOMON, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 13. 2) STR1ECK, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 178. 3) GALLUS, Med. Klinik 1916. Nr. 39. 4) W. LAEHR, 
Diss. Rostock 1932. 
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sind nicht selten doppelseitig und schon dadurch auffăllig. Ferner kommen 
von seiten des Nervensystems Zostereruptionen vor, sowie echte, auch das 
motorische Gebiet beteiligende Neuritiden und unter dem Bilde der Pseudo­
tabes verlaufende Polyneuritiden, ebenso zentrale Mfektionen, z. B. in seltenen 
Făllen Hemiplegien ohne anatomisch nachweisbaren Befund. Von seiten der 
Haut ist die bekannte Neigung zur Furunkulose, die Karbunkelbildung, der 
Pruritus besonders der Geschlechtsorgane, hartnăckige Ekzeme, ferner die eigen­
tiimliche Trockenheit der Haut zu nennen. Vor allem aher ist die rosige Ge­
sichtsfarbe, besonders der Stim und Wangen, bei vielen, auch Schwerkranken, 
auffallend. Die beruht auf den dem Diabetiker eigenen Verănderungen der 
Capillaren. 0TFR. Mi:h.LER, der sie capillarmikroskopisch zuerst feststellte, 
hălt sie fiir so pathognomonisch, daB er angab, schon aus dem Capillarbild 
- ohne Harnuntersuchung - einen Diabetes diagnostizieren zu konnen. VaN 
v. NooRDEN hat eine eigentiimliche Gelbfărbung namentlich der Hand- und FuB­
teller bei Diabetikern als Xanthosis diabetica beschrieben. Sie entwickelt sich 
oft plotzlich und unterliegt auffallend raschem Wechsel. Ob sie mit einer Chol­
esterinămie zusammenhăngt ist zweifelhaft1). BuRGER und REINHARDT gla.Qben, 
daB die · Xanthosis auf einer Anreicherung des Organismus an Lipochromen 
beruhe 2). Von seiten der Schleimhăute seien die Xerostomie mit der ·auf­
fallend ·roten Zunge, das wie lackiert aussehende Bild der Kehlkopfschleim­
haut, die Alveolarpyorrhoe, das Ausfallen anscheinend gesunder Zăhne er­
wăhnt; von seiten der Zirkulationsorgane die Arteriosklerose und die dadurch 
bedingte diabetische Gangrăn; von seiten der Nieren die Albuminurien, bei 
deren Auftreten der Zucker im Urin zeitweise verschwinden kann, nicht aher 
die Hyperglykămie, ferner Cystitiden mit Hefeinfektionen des Urins und 
Pneumaturien. Relativ oft sieht man aus dem diabetischen Urin Harnsăure­
krystalle ausfallen, auch ohne daB gleichzeitig eine Vermehrung der Harn­
săureausscheidung besteht. Erwăhnt seien auch die schon von W. EBSTEIN 
und TH. RuMPF beschriebenen Fălle von allgemeinem Odem bei Diabetes 
(ohne Herz- oder Nierenerkrankung). DaB vor allem Azidotische nach Hafer­
kuren, auf N atrium bicarbonicum und auch spontan Odeme und rasche Ge­
wichtszunahme erfahren konnen, war schon vor Kenntnis des Insulins bekannt. 
Ganz besonders das Insulin erzeugt bei solchen Kranken rasche, durch W asser­
retention bewirkte Gewichtszunahmen; wahrscheinlich durch Erzeugung einer 
Blutverdiinnung, indem es direkt in den Geweben angreift 3). Von seiten 
der Geschlechtsorgane sind Impotenz und Amenorrhoe friihe Symptome. Be­
ziiglich der Respirationsorgane ist die friiher so hăufige Kombination mit 
Tuberkulose zu bemerken; von seiten der Verdauungsorgane kommen Dys­
pepsien vor, die als Vorlăufer eines Koma bedeutungsvoll sein konnen, 
ferner Leberschwellungen und Verfettungen, die diabetische Cirrhose, der 
mit Hămosiderosis verlaufende, schon friiher erwăhnte Bronzediabetes. 
An den Augen sind namentlich Friihkatarakt, Keratitiden und Episkleri­
tiden, Iritis und Neuroretinitis diabetica~ · die gelegentlich zur Erblindung 
fiihrt, und in seltenen Făllen auch Lăhmungen der Augenmuskeln und 
Pupillenstarre zu erwăhnen. Ferner kommen •auch Refraktionsanomalien vor, 
und zwar sowohl transitorische Hypermetropien als rasch fortschreitende 
Myopien. Diese Hypermetropien treten namentlich bei der Entzuckerung 
auf und wurden als Folge der Insulintherapie gedeutet; wohl zu Unrecht, da 
man diabetische Refraktionsstorungen durch Insulinkuren auch zum Schwin­
den bringen kann. 

1) STEPP, Med. Klinik 1919. Nr. 13. 2) BtffiGER und REINHARDT, Dtsch. med. Wochen­
schr.1919. Nr. 16. 8 ) Vgl. FRITz WINTER-Rostock, Insulin und Wasserstoffwechsel. Acta. 
med. scandin. Bd. 80, H. 1/2 (dort gesamte Litera.tur). 
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Bei Komatosen endlich erkennt man die diabetische Ursache des Zustandes 
bekanntlich am Acetongeruch, an der verminderten Spannung der Bulbi 1), und 
an der "gro13en Atmung" gegeniiber anderen Komaformen schon ohne die Urin­
untersuchung. Diese ergibt dann reichlichen Gehalt an Acetessigsaure bzw. 
Aceton und als Ausdruck und Ma13 der Azidose gesteigerte W erte fiir Ammoniak. 
Gelegentlich tritt Lipamie im Koma auf. Sie kann mitunter aus dem Netz­
hautbefund erkannt werden. Sehr bedenklich ist oft die akut mit dem Koma 
oder nach schon iiberstandenem Koma einsetzende, durch Insulin nicht 
beeinflu13bare Kreislaufschwache. Von besonders iibler Bedeutung sind dabei 
Pulsbeschleunigung mit stetigem Sinken des Blutdruckes und plOtzlich ein­
setzende Extrasystolie [STROTHMANN 2)]. Endlich erwahne ich das Vorkommen 
eines peritonitischen Symptomenkomplexes bei diabetischem Koma, das in 
einem Falle von UsADEL 3 ) irrtiimlich zu operativem Eingreifen veranla13te. 

In Anschlu.l3 an die Diagnose des diabetischen Komas sei iibrigens auf 
die heute nicht so seltene Verwechslungsmoglichkeit mit hypoglykamischen 
Zustanden von Tremor, SchweiB, Unruhe, Shock und Bewu13tseinsstorung bei 
Diabetikern hingewiesen, die durch relative oder absolute Uberdosierung des 
Insulins veranlaBt werden. Die Blutzuckerpriifung entscheidet diese Diagnose 
sofort. 

Anhang. 

Die Spontanhypoglykamien. 
Im AnschluB an die soeben erwahnte Insulinhypoglykamie sei auf das neuer­

dings vielbesprochene Bild der Spontanhypoglykamie hingewiesen. Wir 
rechnen zu ihr nicht die symptomatischen Hypoglykamien, wie sie aus 
exogenen oder endogenen Ursachen entstehen konnen. Zu den ersteren zahlen 
in erster Linie die durch Insulin oder "Insulinersatzmittel" herbeigefiihrten, 
sodann die durch vielerlei Gifte hervorgerufenen Zustande (z. B. nach Morphium, 
Strychnin, Pilzen, Atropin, Ergotamin u. a.). Zu den letzteren sind nach MAY­
THALER die Hypoglykamien einerseits bei verschiedenartigen Krankheiten der 
Leber, bei schweren Diarrhoen, acetonamischen Erbrechen und bei Krampfen 
epileptischer, "hysterischer" und tetanischer Natur, andererseits die Blutzucker­
erniedrigung als Begleitsymptom physiologischer Umstellungen, z. B. bei der 
Lactation, bei Hungernden, aber auch nach dauernder Uberfiitterung, nach 
Alkoholentziehung bei Potatoren, bei erschi:ipfender Muskelarbeit, und endlich 
die experimentelle Hypoglykamie nach Rontgenbestrahlung des Pankreas zu 
rechnen. 

Unter echten SpontanhypoglS'kamien fassen wir diejenigen Syndrome 
zusammen, die primar auf der Storung eines oder mehrerer die Blutzucker­
regulation bestimmenden Organe und Faktoren beruhen (MEYTHALER). Dieser 
dem echten Diabetes entgegengesetzte Zustand kann gleichwohl mit diesem 
koinzidieren oder ihm vorausgehen. Man hat "transitorischen, pradiabetischen 
Hyperinsulinismus" ofter beobachtet (SZYFMAN, UNVERRICHT, BICKEL). Am 
haufigsten ist die echte Spontanhypoglykamie infolge von Hyperinsulinismus, 
also Uberproduktion der LANGERHANSschen Inseln. Meist finden sich Adenome 
des Pankreas, viel seltener Carcinome desselben als Ursache der Erkrankung. 
Die Symptome der Anfalle sind die gleichen wie bei Insulinhypoglykamie: 
Schwei13e, Zittern, Schwache, Unruhe; in schweren Fallen steigern sie sich 
zu Bewu13tlosigkeit, Koma und Krampfen mit allen Zeichen der Hirnrinden-

1) HERTEL, Miinch. med. Wochenschr. 1913. S. 1191. 2) STROTHMANN, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 163. Vergl. auch TAKERKA, Klin. Wochenschr. 1929. S. 110. 3 ) UsADEL, 
Dtsch. med. Wochenscbr. 1927. Nr. 37. 
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ausschaltung (Pupillenstarre, Babinski, Hyper- oder Areflexie). Es ist klar, daB 
diese Falie meist entweder als "nervose", hysterische oder als epileptische oder 
apoplektische oder auch als exogene Vergiftungen fehldiagnostiziert werden. 

In einem Falle von Wn.nER, einem Manne, der Ulcusbeschwerden und geringe Glykos­
urie ohne Hyperglykămie gehabt hatte, traten P/2 Jahre spăter Anfălle von Zittern, Schwei6e 
(besonders nach Anstrengung und Hungern), schlieBlich Krămpfe und BewuBtlosigkeit 
auf. Es bestand tiefe Hypoglykămie. Heilung der Anfălle durch Traubenzuckerinfusion. 
Die Operation ergab ein Pankreasadenom. 

H . .FRANK fand gleichfalls in einem tOdlichen Fali von Spontanhypoglykămie bei einem 
14jăhr. Kinde (Blutzuckersenkung bis 11 mg-%) zwei Pankreasadenome. Auch in dem 
Falle von HEUPKE und OBERT fand sich ein groBes, 20 g schweres Adenom der Bauch­
speicheldriise, das exstirpiert wurde. Trotz des gelungenen Eingriffes erfolgte der Tod. 
Die Sektion ergab 4 Adenome des Pankreas, je ein Adenom der Hypophyse und der Epi­
thelkorperchen und Thymushyperplasie. Die Hypoglykămie betrug 20-30 mg-%. HEUPKE 
zitiert (bereits 1937) 27 Fălle von sympt.omatologisch ganz gleichartigen Făllen, bei denen die 
Operation oder Obduktion ein oder mehrere Pankreasadenome ergab. Bei 20 von diesen 
Kranken wurden durch Exstirpation der Adenome die Anfălle beseitigt. 

Es steht also fest, wie HEUPKE schreibt, daB in der weit iiberwiegenden 
Mehrzahl alier schweren Falie von Spontanhypoglykamie mit haufig wieder­
holten Anfalien die Ursache in Adenomen der Bauchspeicheldriise lag. Das 
bestatigen auch die Falie von H.ARNAP und SAUERBRUCH, REITER, BucHNER u. a. 

Spontane Blutzuckersenkungen mit alien genannten Symptomen konnen 
aher auch durch Unterfunktion gegenregulatorischer Organe bedingt 
sein, besonders der Nebennieren, der Schilddriise und der Hypophyse. W ADI, 
WELTI, LABBE u. a. beobachteten schwere Spontanhypoglykamie bei Morbus 
Addison. Ich werde bei der Besprechung dieser Erkrankung einen Fali schildern, 
in dem es zu schwerem Koma ausschlieBlich infolge von spontaner Hypoglykamie 
kam. Dabei sei erwahnt, daB Addisonkranke auf lnsulin bekanntlich eine 
geradezu pathognomonische Neigung zum Blutzuckersturz zeigen. WILDER, 
GOLDZIEHER, M.A:Rx, ich u. a. beobachteten hypoglykamische Zustande auch 
bei Hypothyreosen, deren Niichternblutzucker bekanntlich oft besonders 
niedrig liegt. 

MEYTHALER bewies durch das Experiment an thyrektomierten Tieren, daB die Ur­
sache ihrer Neigung zur Hypoglykămie in einer Gegenregulationsschwăche des sym­
pathicoadrenalen Systems liegt. 

Auch ovarielie Einfliisse konnen nach WILDER, HARrus, STENSTROM u. a. 
auslosend auf die Hypoglykamie wirken, wie Falie von menstruelier, klimak­
terischer und postpuerperaler Hypoglykamie zeigen. 

Es ist begreiflich- und schon der oben erwahnte Fali HEUPKE: zeigt es -, 
daB auch pluriglandulare Syndrome durch Storung gegenregulatorischer 
Organe Hypoglykamie auslOsen konnen wie in den Falien von STENSTROM, 
Pru:BRAM, PETTERSON U. a. 

Ein derartiger, von MEYTHALER und mir beobachteter Fali einer 47jăhrigen Frau 
ergab: 8 Partus, 9 Kinder, nach dem letzten Partus mit 33 Jahren schon Menopause. Seit 
5-6 Jahren krank, totaler Haarausfall, Verlust der Zăhne, allgemeine seelische Redu­
zierung. Seit 3 Jahren Anfălle von Schlafsucht, SchweiBen und grober BewuBtseinsstorung. 
Die Kranke macht in jeder Beziehung den Eindruck des MyxOdems, Grundumsatz minus 
25%, spez. dynam. Eiwei6wirkung -15%. Im Spontananfall Blutzucker 50 mg-%. Nach 
5 Einheiten Insulin schwerster hypoglykămischer Krampfzustand, Blutzucker aui fast 
10 mg-% gesunken. 

Auch der Hypophysenvorderlappen, dessen kontrainsulare Teilfunktion 
bekannt ist, kann bei Funktionsstorungen zur Quelie von Spontanhypoglyk­
amien werden, wie Falie von WrLDER, M.AltcHANn, KYLIN, HANnsCHMANN u. a. 
zeigen. Allerdings ist die Neigung vieler Falie von Morbus SIMMONDS und 
besonders von Postpubertătsmagersucht zur Hypoglykărnie nur sehr gering 
oder fehlend, wie die zahlreichen Fălie ( eigene und fremde) zeigen, die anstandslos 
Jnsulinmastkuren absolvierten. Es ist begreiflich, daB auch Storungen im 
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cerebralen Bereich des Hypophysenzwischenhirns gelegentlich zur Hypoglykămie 
flihren konnen, wie Fălle nach Subarachnoidalblutung, nach SchădelschuB und 
auch nach Encephalitis zeigen (RATHERY, MARx-LAUBENTHAL, McGovERN 
u. a.). Auch MEYTHALER schildert einen Fall, der allenfalls die Deutung einer 
mesencephalen Genese der Hypoglykămie zulăBt. 

AuBer den genannten Ursachen der Hypoglykămie sei auch auf die Beob­
achtung CHRISTLIEBs hingewiesen, der bei superaciden Magenkranken, besonders 
Ulcus duodeni, nicht ganz selten reaktive hypoglykămische Anfălle nachwies. 

Auf alle Fălle ist das Fahnden nach diesen Anfăllen heute diagnostische 
Pflicht jedes Arztes. Und ich glaube bestimmt, daB unter den Făllen von regel­
măBiger Ohnmachtswiederkehr, unmotivierten Schwăchezustănden, von hyste­
rischen, hysteriformen und epileptiformen Anfăllen und SchweiBausbriichen 
sich so mancher Fall von Spontanhypoglykămie finden wird, wenn wir bei 
diesen Kranken genaue Blutzuckeruntersuchungen ausflihren. Die (stets kli­
nisch zu sichernde) Diagnose dieser Fălle ist aher von vitaler Bedeutung fiir den 
Kranken, seine Behandlung und Rettung!l). 

XV. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen 
des Blutes. 

Der Diagnostik der Blutkrankheiten technische Anweisungen iiber die Be­
stimmung des Hămoglobins, die quantitative und qualitative Feststellung der 
roten und weiBen Blutzellen und die Thrombocytenzăhlung und -mikroskopie 
vorauszuschicken, erscheint an dieser Stelle nicht notwendig, da diese Dinge 
in jedem Lehrbuch nachzulesen sind. 

Nur einige kurze Bemerkungen iiber die intravitale Knochenmarks­
untersuchung nach Sternalpunktion seien hier gebracht. 

N. HENNING 2) kombiniert, um mehr Material zu aspirieren, die Punktion des Sternums 
mit der Injektion von 3,8% NatriumcitratlOsung und saugt dann an; die Methode scheint 
sich gut zu bewăhren. 

Beziiglich der diagnostischen Bedeutung dieser Untersuchung sei bemerkt, 
daB sie fiir die praktische Diagnose der "groBen", typischen Blutleiden, der 
perniziOsen Anămie, der leukămischen Myelosen und Lymphadenosen, des 
hămolytischen Ikterus u. a. nicht erforderlich ist. Dagegen hat sie bei der Beur­
teilung und Abgrenzung der aleukămischen und leukopenischen Lymphadenosen 
der atypischen "aplastischen Anămien", der Panmyelophthise, der Agranulo­
cytose und der Monocytenanginen u. a. m. wichtiges, zum Teil Entscheidendes 
geleistet. Ich werde bei den genannten Erkrankungen auf die Knochenmarks­
befunde zuriickkommen. Nur beziiglich der Reaktionen des roten Knochen­
markes bei Anămien seien hier gleich 3 Grundtypen (A. ScHREZENMAYR) 
hervorgehoben: l. Die normoblastische Reaktion des roten Markes, deren 
Prototyp die sekundăre Anămie nach Blutungen darstellt. 2. Die aplastische 
Reaktion des roten Markes, als deren hăufigstes Beispiel die Panmyelophthise 
gelten kann; ScHREZENMAYR fiihrt hier auch die Ankylostomiasis an; und 
3. die proerythroplastische und megaloblastische Reaktion des Markes, wie sie 
in typischer W eise bei der perniziosen Anămie vorkommt. 

1) Gesamte Literatur bei WILDER, Klinik und Therapie der Zuckermangelkrankheit. 
Wien, Leipzig, Bern: Weidmann 1936. W. HEUl'KE und 0BERT, Miinch. med. Wochenschr. 
1937, Nr. 49 und F. MEYTHALER und M. EHRMANN, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk., 
Bd. 54. 1939. 2) N. HENNING, Med. Klinik 1936. Nr. 16. Hier ges. Literatur. 
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A. Anămien. 
Anamie heillt Blutarmut. Nach dem Sprachgebrauch denken wir aher bei 

dem Ausdruck Anamie weniger an eine Verringerung der Blutmenge als des 
Farbstoffgehaltes und bezeichnen blaB aussehende Menschen als anamisch. 

Die Hautfarbe ist aher insofern kein sicheres Kriterium der Blutbeschaffen­
heit, als sie nicht nur vom Farbstoffgehalt des Blutes abhangig ist, sondern 
auch von der jeweiligen Blutfiillung der Haut. Diese kann gering sein wegen 
einer Kontraktion der HautgefaBe; sie kann auch abnorm gering sein bei 
einer tatsachlichen Verringerung der Gesamtblutmenge. Man muB also unter­
scheiden: 1. eine Pseudoanamie, bei der die Peripherie des Korpers wegen 
der Enge der GefaBe schlecht mit Blut versorgt ist. 2. Eine wahre Oligamie, 
bei der die Blutmenge im ganzen verringert ist, und 3. die Anamie, die auf einer 
Herabsetzung des Blutfarbstoffgehalts beruht. 

Bei den beiden ersten Formen der Pseudoanamie und der Oligaemia vera 
brauchen trotz der Blasse der Kranken Blutveranderungen und besonders 
solche des Farbstoffgehaltes nicht vorhanden zu sein. Man wiirde sie aher im 
einzelnen Falle exakt unterscheiden konnen, wenn wir klinisch leicht zu hand­
habende Bestimmungen der Blutmenge besaBen. 

Ma.n hat sich zwa.r vielfa.ch bemiiht, klinische Methoden zur Bestimmung der Blutmenge 
zu finden. Eine Zusa.mmenstellung und kritische Wiirdigung derselben geben SEYDER­
HELM und L.AMPE 1 ). Sie ha.lten die Fa.rbstoffmethoden, welche die Gesa.mtpla.sma.menge 
ermitteln und die HALDANEsche Kohlenoxydmethode, welche die Gesa.mtmasse der roten 
BlutkOrperchen bestimmt, fiir die zur Zeit besten Methoden. Da.neben ist noch die 
altere Methode von v. BEHRING zu nennen, welche a.uf der Bestimmung einer dem 
zirkulierenden Blute injizierten Toxinmenge beruht; mit ihr a.rbeiteten KlMMERER und 
W ALDMANN 2) und HtffiTER und ZEISSLER 3). Aher a.lle diese Methoden sind bisher mehr 
zu wissenscha.ftlichen Zwecken a.ls zur Feststellung des Befundes a.m einzelnen Kra.nken 
verwertet worden. 

Die Frage der Blutmengenbestimmung hat iibrigens durch die Untersuchungen BAR­
CROFTS eine neue Erschwerung erfahren. Diese Untersuchungen ergaben bekanntlich, daB 
ziemlich groBe Blutmengen in Organen, z. B. der Milz, angehăuft werden ki:innen und da­
durch nicht mehr an der Zirkulation Anteil nehmen. Die zirkulierende Blutmenge ist also 
danach keine konstante Gri:iBe. WoLLHEIM 4) hat darauf hingewiesen, daB auch die Erweite­
rung der subpapillăren Capillarnetze der Haut, welche die Cyanose bedingt, in gleicher 
Weise sich auswirkt und erhebliche Blutmengen der Zirkulation entzieht. ZEITLER 5) 

(Rostock) hat auBerdem gezeigt, daB kalte Băder die Blutmenge rasch steigern ki:innen. 
Im allgemeinen geht man wohl kaum fehl, wenn man bei blassen Kranken 

mit normalem Hamoglobingehalt dann eine Pseudoanamie annimmt, wenn 
Krankheiten mit Neigung zu GefaBspasmen, wie z. B. Nierenerkrankungen, 
bestehen, und eine echte Oligamie nur konsumierenden Krankheiten zuschreibt, 
bei denen man Veranlassung hat, an eine Atrophie auch des Blutes zu denken. 

Nicht ganz gleichgiiltig fiir die Farbung der der Luft und dem Licht aus­
gesetzten Teile ist bekanntlich auch, ob der Kranke sich viei im Freien auf­
gehalten hat oder nur im Zimmer verweilte. Man soli sich deswegen zur Beur­
teilung der Hautfarbung nicht nur nach dem Aussehen der Gesichtshaut richten, 
sondern namentlich auch nach dem der Schleimhaute. 

Wenden wir uns nun zu der dritten Gruppe, den Anamien mit gegen die Norm 
herabgesetztem Farbstoffgehalt des Blutes. 

Die Blasse kann bei ihren einzelnen Formen durch Beimischung gelber 
Farbtone, auch durch Kombination mit leichtem 6dem der Haut eine ganz 

1 ) R. SEYDENHELM und W. LAMPE, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 27. 1925. 
2 ) KĂMMERER und WALDMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 109. 3) v. BEHRING, Meine 
Blutuntersuohungen. 4) WoLLHEIM, Verh. d. Dtsch. Ges. f. inn. Med. 1928. 5) ZEITLER, 
Diss. Rostock 1933. 
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verschiedene und fiir manche Anămiearten sehr kennzeichnende sein, so daB 
fast Augenblicksdiagnosen moglich sind. Ein Ausgebluteter sieht anders aus 
wie ein Kranker mit perniziOser Anămie und dieser wieder anders wie eine 
Chlorotische oder wie ein anămischer Nephritiker oder ein kachektischer 
Krebskranker, selbst wenn die Hămoglobinwerte die gleichen sind. 

Die Symptome dieser Anămien mit verringertem Farbstoffgehalt miiBten Sympt:?~e 
. l" h b . li F . . h ff""lli . t der AnaiDie. eigent 1c ei a en ormen gememsam sein, wenn es auc au a g 1s ,, 

wie ungleich stark sie ausgeprăgt sind, wie auffallend lange beispielsweise 
Kranke mit pernizioser Anămie trotz sehr verringerten Hămoglobin-
gehaltes noch relativ leistungsfăhig bleiben. Diese Symptome bestehen 
in Zeichen mangelhafter Blutversorgung des Gehirns, wie Kopfschmerzen, 
Neigung zu Schwindel, besonders beim Aufrichten aus liegender Stellung, in 
Ohrensausen, Flimmern vor den Augen. Dazu gesellen sich Allgemeinerschei-
nungen wie leichte Ermiidbarkeit, Schwăchegefiihle, groBes Schlaf- und Wărme­
bediirfnis, Neigung zum Frosteln. Das letztere ist ebenso, wie die tatsăchliche 
Kiihle distaler Korperteile wohl auf die schlechte Blutversorgung der Peripherie 
zuriickzufiihren. Beziiglich der Respirationsorgane und des Herzens sind die 
schon bei geringen Anstrengungen auftretende Kurzatmigkeit, das leicht ein-
tretende Herzklopfen und die Pulsbeschleunigung, die akzidentellen Herz­
gerăusche und das Nonnensausen zu nennen. Von seiten der Muskulatur sind die 
Schlaffheit und geringe Leistungsfăhigkeit bemerkenswert. Auffallend ist ferner, 
daB bei vielen Anămien das Fettpolster nicht schwindet, und daB eine Nei-
gung zu Odematosen Schwellungen besteht. Abgesehen von einer durch Blut-
verlust bedingten Verringerung kann der Hămoglobingehalt zwar wohl nur 
entweder durch verminderte Bildung oder durch vermehrten Zerfall sinken. 
Aher diese beiden Bedingungen lassen sich nicht immer auseinanderhalten, so 
daB die Einteilung in hypoplastisch-myelopathische und hămolytische Anămien 
auch nicht sămtliche Krankheitsbilder einordnen lăBt. 

1. Die Anămien durch Blutverlust. 
Wir wissen, daB nach Blutverlusten der Ersatz des Blutes in der Weise vor 

sich geht, daB zunăchst das Volum durch Zustrom von Gewebsfliissigkeit 
wieder hergestellt wird; dadurch tritt eine allerdings rasch voriibergehende 
Verwăsserung des Blutes ein, denn sehr bald werden schon die EiweiBkorper 
des Plasmas wieder ersetzt. Durch den Reiz des Blutverlustes auf die Bildungs­
stătten des Blutes kommt es dann zur Neubildung von roten und weiBen 
Blutkorpern, und zwar wăchst zunăchst deren Zahl, wăhrend der Hămoglobin­
gehalt erst allmăhlich wieder steigt. Man findet deswegen junge rote, noch 
hămoglobinarme Blutkorper, und der Hămoglobinindex ist kleiner als 1. Die 
jungen Blutkorper zeigen zum Teil basophile Kornung, die als Regenerations­
zeichen aufgefaBt wird, auch sind sie teilweise noch polychromatisch. Ver­
einzelt treten kernhaltige rote Blutkorper auf, aher gewohnlich nicht in der 
Menge, wie bei gewissen primăren Krankheiten des Markes. Die weiBen Blut­
korper, und zwar in erster Linie die neutrophilen Leukocyten, treten anfangs 
in vermehrter Zahl auf, daneben oft auch einige Myelocyten; die posthămor­
rhagische Leukocytose verschwindet aher bald wieder. Kurz nach dem Blut~ 
verlust pflegt auch die Zahl der Blutplăttchen etwas vermindert zu sein; sie 
werden aher rasch, sogar bis iiber den normalen Wert, ersetzt. Die Schnellig­
keit der Blutgerinnung nimmt nach groBeren Blutverlusten zu. Der Ersatz 
des Blutes geht verschieden rasch vor sich; Alter, Geschlecht und Ernăh­
rungszustand haben darauf EinfluB. Fiir die Entstehung und den Grad der 
Anămie ist auch die Quelle der Blutung von Bedeutung. Es fălit z. B. oft 
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auf, wie hochgradig die Anămie nach Magendarmblutungen, wie gering sie 
nach Lungenblutungen zu sein pflegt. 

Differentialdiagnostisch macht die akute Anămie nach gri:iBerem Blutverlust 
kaum Schwierigkeiten. Bei einer gri:iBeren ăuBeren Blutung, z. B. einer Magen. 
blutung oder einer Metrorrhagie ergibt sich der Sachverhalt schon aus der 
Anamnese, bei einer inneren Blutung aher aus dem kennzeichnenden Aus­
sehen abgebluteter Menschen. Sie sehen ausgesprochen weiB-bleich aus, nament­
lich an der Mund- und Conjunctivalschleimhaut und an den Ohren ist die Blăsse 
deutlich. Bei fiebernden Kranken, z. B. bei Typhuskranken, driickt sich eine 
Darmblutung schon vor dem Erscheinen von Blutstiihlen in einem Temperatur­
sturz aus, trotz dessen die Pulsfrequenz ansteigt. 

Schwieriger als die Anămien durch eine akute Blutung sind die durch fort­
gesetzte kleine Blutverluste langsam sich entwickelnden Anămien zu deuten, 
da die Kranken erst allmăhlich blasser werden. Man mache sich deswegen zur 
Regel, jede Anămie auf ein fficus oder Carcinom des Magens oder Darms, ins­
besondere auf okkultes Blut in den Faeces zu untersuchen. Auch Myom-, 
Hămorrhoidal- und Mastdarmpolypblutungen ki:innen Quelle schleichender 
Anămisierung werden. 

Ich beobachtete eine 50jahrige Frau, die unter der Diagnose schwerster BrERMERscher 
Anamie zuging. Es handelte sich aber um eine Anamisierung durch jahrelange kleine 
Hamorrhoidenblutungen. Nach operativer Behandlung der Hamorrhoiden und Eisen­
therapie viillige Heilung. 

Man untersuche auch jede Anămie auf Helminthen, auf Wurmeier im Stuhl 
und auf Eosinophilie; wenn auch die Wurmanămien nur zum Teil als einfache 
Anămien durch Blutverlust, wie z. B. die Anchylostomaanămie aufzufassen sind 
und mehrere derselben, so besonders die Botriocephalusanămie, vielmehr zu 
den hămolytischen Anămien gehoren. 

Bei den Verblutungsanămien ist der Urin meist arm an Urobilin und Urobi. 
linogen und das Serum ohne vermehrtes Bilirubin, weil mit Ausnahme etwa der 
Resorption ergossenen Blutes bei inneren Blutungen Hămoglobin nicht abgebaut 
wird. Deshalb kommt auch ein Milztumor den Verblutungsanămien nicht zu. 
Die mangelnde Urobilinogenurie und die helle Farbe des Serums beweisen im 
Zweifelsfall, daB es sich nicht um eine hămolytische Anămie gehandelt haben 
kann. Ein solcher Zweifel kann eintreten, da bei hochgradigen Anămien durch 
chronische Blutverluste gelegentlich nicht nur Poicilo- und Anisocyten, sondern 
auch Pol:vchromatophile und Erythroblasten gefunden werden. 

2. Die Chlorose. 
Zu den Formen der Anămie mit herabgesetztem Fărbeindex gehort auch 

die Chlorose. Allerdings findet man das MiBverhăltnis zwischen dem stark 
gesunkenen Hămoglobingehalt und der weniger starken Verminderung der 
Erythrocytenzahl (Hypochromasie) nur bei den typischen und frischen Formen, 
wăhrend im weiteren Verlauf der Krankheit und bei Rezidiven Blutkorperchen­
zahl und Hămoglobingehalt gleichmăBig vermindert sein konnen. Das rote 
Blutbild ergibt meist Poikilocytose, Polychromasie und schlechte Fărbbarkeit 
der Erythrocyten. Erythroblasten sind sehr slten. Leichte Leukocytose wechselt 
mit Leukopenie; oft fand man Lymphopenie (NAEGELI). Die Farbe des Serums 
ist wasserhell; Milzschwellung und Urobilinogenurie fehlen. 

Uberall wurde beobachtet, daB in den letzten 20-25 Jahren die friiher so 
hăufigen Chlorosen fast vi:illig verschwunden sind. Die von franzi:isischen 
Autoren neuerdings behauptete Zunahme der Chlorose trifft fiir Deutschland 
nicht zu. Ob dieses Verschwinden der Chlorose mit der verănderten Lebens-
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fiihrung (Sport!) und Tracht der weiblichen Jugend zusammenhangt, wie von 
TH. DENEKE angegeben wurde, ist nicht sicher. Auffallend war mir, daB die 
letzten Chlorosen der Rostocker Klinik (7 Falle) ausschlieBlich polnische Land­
arbeiterinnen betrafen 1). Die Chlorose war eine Erkrankung nur des weiblichen 
Geschlechtes zur Zeit der sexuellen Reife, wenn auch Rezidive und Spatformen 
vorkamen. Eine mannliche Chlorose gab und gibt es nicht. Der Blutbefund 
schlieBt eine hamolytische Form aus. Meist wurde deshalb angenommen, daB 
die Chlorose auf einer mangelhaften Blutbildung beruhe, die auf irgendeine 
Weise durch innersekretorische Stoffe der Sexualorgane ausgelost sei. Klinisch 
sind die Chlorosen gekennzeichnet durch die eigentiimlich leicht griinliche 
Blasse, die wohl zum Teil durch das gleichzeitig vorhandene leichte Odem 
der Haut mitbedingt ist. Bekanntlich treten die schon geschilderten anami­
schen Beschwerden, besonders die von seiten des Nervensystems, subjektiv 
bei den Chlorotischen stark hervor; sie sind aber bis zu einem gewissen Grade 
von psychischen Einfliissen abhangig. Dasselbe Madchen, das morgens vor 
Miidigkeit nicht aus dem Bett finden kann, ist imstande, abends in anregender 
Gesellschaft ihre Beschwerden zu vergessen. Besonders stark treten im Krank­
heitsbild die Menstruationsanomalien hervor, oft bestehen Oligo- und Amenor­
rhoe, seltener Hypermenorrhoe. Auch Fluor ist oft vorhanden. Bekannt ist 
auch die Neigung zu Magenbeschwerden mit An- oder Subaciditat, Obstipation, 
Meteorismus, ferner die oberflachliche Atmung, die bisweilen zur Retraktion 
der Lungenrander fiihrt. Dies und der durch den Meteorismus bedingte 
Zwerchfellhochstand tauscht leicht eine Vergr6Berung des Herzens vor, um 
so eher, als systolische Gerausche etwas ganz Gewohnliches sind. Im Rontgen­
bild ist das Herz aber meist normal, oft eher klein. Doch konnen auch Dilata­
tionen vorkommen. Durch die Retraktion der Lungenrander konnen auch 
die Pulmonaltone auffallend laut erscheinen, ohne daB jedoch der zweite Ton 
besonders akzentuiert ist. 

Die schweren Formen der Chlorose mit Neigung zu Thrombosenbildung, 
namentlich in den Hirnsinus (LENHARTZ), sind heute extrem selten geworden. 

Diese Thrombosen betreffen meist den Sinus Jongitud.ina.lis, sie konnen neben heftigen Sinus­
Kopfschmerzen sowohl Krankheitsbilder hervorrufen, die einer Hirnhămorrhagie gleichen, thrombose. 
als a.uch Erscheinungen einer Meningitis (a.uch Fieber). Der sicheren Dia.gnose werden sie 
zugănglich, wenn die Erweiterung der Venenwurzeln in ihrem Gefolge zu Schwellungen 
fiihrt. Bei der Thrombose des Sinus longitudina.lis finden sich Schwellungen a.uf der Hohe 
des Scheitels an den Seitenteilen des Schădelda.ches, a.n Augenbraue und Stirn und a.uch 
a.m Hinterkopf. Thrombosen des Sinus cavernosus ma.chen auffăllige, einseitige Schwel-
lungen und Odem der Augenlider, Odem der Papille, bisweilen auch Augenmuskellăhmungen. 
Thrombose des Sinus transversus rufen Schwellungen in der Gegend des Ma.stoidfort-
sa.tzes hervor, oft ist da.bei die Vena. jugularis interna., in welche sich die Thrombose fort-
setzt, fiihlbar und die Bewegungen des Kopfes schmerzha.ft, wăhrend gera.de bei dieser 
Thrombose cerebrale Erscheinungen fehlen konnen. Die Spina.lpunktion ergibt bei diesen 
chlorotischen Thrombosen dunkelgelb gefărbten Liquor. 

Ubrigens traten Thrombosen (friiher) bei Chlorotischen auch in anderen 
Venengebieten auf; z. B. in den Becken- und Schenkelvenen. Die seltenen 
todlich endigenden Chlorosen starben meist an Embolien. 

Ich beobachtete 1902 ein chlorotisches junges Mădchen mit anscheinender schwerer 
Ischias. Sie starb ganz plotzlich. Die Obduktion ergab Thrombosen in tiefen Becken­
venen und Lungenembolie. 

Kennzeichnend fiir die Chlorose ist die giinstige Wirkung der Eisenmedikation, 
die bei pernizioser Anamie bekanntlich versagt. Ferner falit bei Besserung 
des Zustandes eine erhebliche W asserausschwemmung durch den Urin auf. 

Die Differentialdiagnose der Chlorose ist nicht immer einfach. Von der 
perniziosen Anamie und den Leukamien ist sie allerdings durch den Blutbefund 

1 ) H. FRANKE (Rostock), Fol. haema.tol. Bd. 32. 1925 (dort gesa.mte Literatur). 
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leicht zu unterscheiden. Schwieriger ist bisweilen die Abgrenzung von der 
essentiellen hypochromen Aniimie; zumal die letztere auch in der Regel bei 
Frauen (allerdings meist der mittleren Jahre) auftritt, gleich der Chlorose, mit 
Anaciditiit verliiuft und sich gleichfalls auf Eisen rasch bessert. Vor allem muB 
aher auch bei typischem Blutbefund ein Blutverlust durch fortgesetzte kleinere 
Blutungen ausgeschlossen werden. Es ist moglich, daB manche Fiille, die 
friiher als Chlorosen aufgefaBt wurden, blutende Magengeschwiirskranke waren. 
Jede Chlorose ist also mit Sorgfalt auf das Bestehen eines Magengeschwiirs 
zu untersuchen. 

Ein Teil der friiher fiir chlorotisch gehaltenen Aniimien gehorte aher zu 
den infektiosen Anămien. Besonders beginnende Tuherkulosen rufen solche 
Anămien hervor, miissen also mit allen Mitteln der Friihdiagnose ausgeschlossen 
werden, unter anderem auch durch regelmăBige Fiehermessung. Sie schiitzt 
auch vor Verwechslung mit chronisch septischen Zustănden, die zu Anămie 
fiihren. Allerdings sei daran erinnert, daB auch scheinhar reine (schwere) Chlorosen 
nicht so selten suhfebril fieberten. 

Es sei iihrigens erwăhnt, daB zu Zeiten, da es noch viel echte Chlorosen gah, 
recht hăufig junge Mădchen heobachtet wurden, die das gesamte subjektive 
Syndrom und die Regelstorungen der Chlorose zeigten, aher keinen deutlich 
anămischen Blutbefund; man hat sie als "Chlorosis sine anaemia" bezeichnet. 
Man sieht diese Fălle auch heute noch gelegentlich. 

3. Die BIERMERsche perniziose Anamie. 
NAEGELI vertrat den Sta.ndpunkt, da.B es sioh bei der perniziosen Anămie um 

eine besonders gea.rtete toxisohe Sohădigung des Knoohenma.rks ha.ndle, die zunăohst a.us­
sohlieBlioh die erythropoetisohe Funktion des Ma.rkes betrăfe. Die Hămolyse ist na.oh 
dieser Auffa.ssung ein sekundărer Vorga.ng, die neugebildeten Blutkiirper sind von vorn­
herein a.bnorm und verfa.llen dem Unterga.ng leioht. Sekundăr kăme es a.uoh zu einer 
Insuffizienz der Leukopoese, die Leukooyten seien a.ber nioht wie bei den lnfektions­
kra.nkheiten toxisoh verăndert. NAEGELI begriindete seine Ansioht duroh den Hinweis, da.B 
die eigentlioh hămolytisohe Anămie, der hămolytisohe Ikterus ein ga.nz a.nderes Kra.nk­
heitsbild gibt und ferner mit dem Hinweis, da.B da.s Blutbild der Perniziosa. so kennzeiohnend 
sei, da.B ma.n die Dia.gnose bereits stellen konnte, ehe im Blut eine Hera.bsetzung des Hămo­
globingeha.ltes na.ohweisba.r sei. NAEGELI kam da.duroh zu der Auffa.ssung, da.B die Blut­
erkra.nkungen, welohe da.s gleiohe Blutbild ergeben, nămlioh die Botriooepha.lusa.nămie, 
die Sohwa.ngersoha.ftsa.nămie und die seltenen Formen der sohweren luisohen Anămie mit 
perniziosa.gleiohem Befund in bezug a.uf die toxisohen Verănderungen des Knoohenma.rks 
wesensgleioh seien. Es ha.ndle sioh um eine Toxinwirkung zwa.r versohiedenen Ursprungs, 
a.ber spezifisoher Wirkung. 

Demgegeniiber hat duroh die Forsohungen von MINOT, MURPHY u. a. die Gifttheorie 
der BIERMERsohen Anămie an Wahrsoheinliohkeit eingebUBt und die Annahme einer Art 
von Avitaminose an Moglichkeit gewonnen. Es gelingt ja, duroh Leberextrakte den Krank­
heitsprozeB zu kompensieren. Erweitert wurde diese Annahme duroh amerikanisohe Forsoher 
(CABTLE u. a.), die auoh im Magen ein die Anămie bekămpfendes Prinzip feststellten, das 
in den Ma.gensaft iibergeht. Dies CAsTLEsohe Prinzip findet sioh jedoch im Magen und 
Magensaft der BIERMER-Kranken nioht. Damit wird die Magenbesohaffenheit bzw. die 
Aohylie wieder in den Vordergrund der Pathogenese geriiokt. Das Fehlen des inneren 
Faktors der Magenwand ("intrinsino factor") und das Fehlen eines Nahrungsfaktors 
("extrinsinc factor") sollen naoh CASTLE Anămie und Myelose herbeifiihren. 

Vom differentialdiagnostischen Gesichtspunkt aua ist das Krankheitshild 
der pernizi6sen Anămie als ein hesonderes aufzufassen und von den erwiihnten 
Anămien mit gleichem Bluthefund zu sondern. 

Blutbefund. Beriicksichtigen wir zunăchst den Bluthefund, so ist folgendes zu sagen. 
Bekanntlich sinken in ausgeprăgten Făllen die Blutkorperchenzahlen his 
zu sehr tiefen Werten, oft noch unter eine Million; die Hamoglobinwerte sinken 
zwar auch erhehlich, aher doch relativ weniger stark, so daB der Hămoglohin­
index groBer als l wird. Der hyperchrome Charakter der BrERMERschen 
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Anămie wird heute allgemein als wichtigstes Blutsymptom des Leidens an­
gesehen. Von einer Erhohung des Fărbeindex sollte iibrigens nur gesprochen 
werden, wenn derselbe 1,2 iibersteigt. Hyperchromasie von 1,5-1,7 ist hăufig. 
In schwersten Făllen sah ich1) nicht selten Werte iiber 2; so z. B. in 8 neuerdings 
beobachteten Făllen, von denen 6 nicht diagnostiziert und trotz langer Krank­
heit nie behandelt worden waren. In diesen Făllen war der Fărbeindex bis 
2,4, 2,8, ja einmal bis 3 gestiegen. In der Praxis wird der Fărbeindex nach 

d F l b h t . Hgb.·% Mit d R .. er orme erec ne . 2-- 0 E -thr --t- .- -K -b-·km·n-~--t-. er emrsswn 
X ry ocy en 1m u 1 1 1me er 

(durch Lebertherapie) pflegt der Fărbeindex iibrigens auf 1 und unter 1 zu 
sinken. Normo- und Hypochromasie bei leberbehandelten Anămikern spricht 
also keineswegs gegen eine BIERMERsche Krankheit. Die roten Blutkorper 
konnen poikilocytotisch und polychromatisch sein, auch findet man mehr minder 
zahlreich Mikrocyten; der kennzeichnende Befund sind aher rote Blutkorper, 
die groBer als die normalen sind bis zum ausgesprochenen Megalocyten; 
daneben konnen Normoblasten und auch Megaloblasten gefunden werden; 
der Befund der letzteren ist aher relativ selten, zumal bei der heutigen besseren 
Therapie der BIERMERschen Krankheit. Die Forderung von EHRLICH, daB die 
Diagnose des Leidens nur durch den Befund von Megaloblasten gesichert sei, 
ist heute iiberall verlassen. 

Oberflachlich kann ma.n sich gut a.uch ohne okularmikrometrische Messung iiber 
die GroBe der roten Blutkorper orientieren, wenn ma.n na.ch einem Vorschla.ge von 
F. W. LoWY einen Ausstrich von norma.lem Blut und vom pa.thologischem Blut a.uf 
demselben Objekttrager ma.cht. "Ober die Einzelheiten der Technik vgl. ma.n bei TAUB­
MANN 2). Fiir die Fra.ge der klinischen Bedeutung der GroBenbestimmung der Erythrocyten­
durob.messer iiberha.upt vergl. man bei G"UNTHEB 3). Haufig findet Ina.n a.uch in einer groBen 
Anzahl von Erythrocyten vital fărbba.re Faden und Kornchen. 

Das Volum der roten Blutkorperchen ka.nn man nach einer von ADLER a.usgea.rbeiteten 
viscosimetrischen und refraktometrischen Methode bestimmen. NAEGELI fand, daB man 
mit dieser Methode ausnahmslos bei pernizioser Anămie eine Erhohung der ZellgroBe nach­
weisen konne. Neuerdings hat man nach dem Verfahren der Lichtbeugung (Halometrie) 
mit den Apparaten von PJIPER und von BocK eine Methode zur raschen, summarischen 
Schatzung der ErythrocytengroBe gewonnen, die sich bei sehr ausgesprochener Megalo· 
oder Mikrocytose gut bewahrt hat. In Friihfallen und Remissionsstadien mit weniger aus­
gesprochenen Typen der Roten soli die Halometrie aher oft versagen (L. HEILMEYER). 
In solchen Făllen leistet die altere Methodik (s. o.) Sicheres. 

GUNTHER hat darauf aufmerksa.m gemacht, daB bei pernizioser Anamie die Ellipsen­
form der roten Blutkorper relativ hăufig ist. Ma.n kann die Haufigkeit dieser elliptischen 
Blutkorper fiir klinische Zwecke mit ausreichender Genauigkeit im einfachen Ausstrich­
prăparat schatzen. Die Erscheinung ist so konstant, daB sie GUNTHER 4 ) fiir differential­
diagnostisch verwertbar hălt, und findet sich vielleicht als konstitutionelle zur perniziosen 
Anămie pradisponierende schon vor Eintreten der Anamie. 

Es sei noch erwăhnt, da.B VAN TmENEN 5 ) die Beha.uptung a.ufgestellt ha.t, der 
sog. Ka.ta.la.seindex - das Verhăltnis zwischen chelnisch nachweisba.rer Ka.ta.la.semenge 
und der Za.hl der roten Blutkorper - sei bei pernizioser Anălnie stets erhtiht im Gegensa.tz 
zu a.nderen Formen der Anălnie, so da.B durch dieses Verha.lten die perniziose Analnie a.ls 
selbstandige Kra.nkheit gekennzeichnet sei. Na.chuntersuchungen von NrssEN 6) a.n MIN­
KOWSKIS und von KoRALLUS 7) a.n MATTHES' Klinik bestatigten VAN TmENENB Befunde 
zwa.r im a.llgemeinen, doch fa.nd KoRALLUS a.uch Initunter einen niedrigen Index. Da.s Ver· 
fa.hren ist a.ls klinische Untersuchungsmethode vorlaufig noch nicht bra.uchba.r. 

AuBerdem hat WoRPEL 8 ) an meiner Rostocker Klinik festgestellt, daB bei pernizioser 
Anămie die sog. Hamoglobinresistenz nach v. KRuGER (Zersetzungszeit bei Einwirkung von 
Natronlauge) gegeniiber anderen Anămien betrachtlich erhtiht ist; wahrscheinlich deswegen, 
weil dasHămoglobin besonders junger und a.uch unreifer Erythrocyten besonders resistent ist. 

1 HANS CURSCHMANN, Med. Klinik 1939. Nr. 7. 2) TAUBMANN, Klin. Wochenschr.1925. 
Nr. 45. 3) GUNTHER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 161. 4) GuNTHER, Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 162. 5) VAN TmENEN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 131. 6) NrsSEN, Diss. 
Bresla.u 1920; vgl. auch NEUMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137. 7) KORALLUS, 
Ebenda., Bd. 139. 8) TH. Wi:iRPEL, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 105. H. 3, 4. 
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Die weiilen Blutkorper sind an Zahl vermindert. ALLERDING fand unter 
82 Făllen meiner Klinik einen Durchschnittswert von 4108; in 25 % der Fălle 
wurden Werte unter 3000 (bis 1200) gefunden. Am stărksten vermindert sind 
die Neutrophilen und Monocyten. In den erhalten gebliebenen Monocyten 
sieht man oft ganz junge gelappte Kerne. Es besteht also durch die Verminde­
rung der genannten beiden Zellarten eine relative Lymphocytose (oft bis zu 40, 
ja bis 70% ). Die erhaltenen Neutrophilen zeigen dagegen eine auffallend starke 
Segmentierung, also eine Rechtsverschiebung nach ARNETH und es fehlt jede 
Andeutung von toxischer Garnualtion. Auch die Eosinophilen sind spărlich 
oder fehlen in schweren Făllen ganz. Sie steigen in der Remission - zugleich 
mit der Erhohung Neutrocytose und Verminderung der Lymphocytose- meist 
erheblich an. Gelegentlich und vereinzelt finden sich Myeloblasten oder Myelo­
cyten und Promyelocyten. Bei Komplikationen wurde auch Linksverschiebung 
der Neutrophilen beobachtet [NEUBURGER 1), vgl. auch HrTTMEIER 2)]. 

Die Blutplăttchen sind bei pernizioser Anămie an Zahl nicht vermehrt, im 
Gegensatz zu den Blutungsanămien. Gelegentlich, besonders in hămorrhagisch 
komplizierten schweren Făllen wurde auch Thrombopenie beobachtet. Auch 
konnen pathologische Formen derselben vorkommen (NAEGELI). Endlich ist 
noch die goldgelbe Farbe des Serum kennzeichnend. Die gelbe Farbe des 
Serum ist hauptsăchlich durch Bilirubin bedingt, das die indirekte Diazo­
reaktion gibt. Freies Hămoglobin enthălt dagegen das periphere Blut nicht, 
auch lassen sich keine Hămolysine nachweisen, wenn auch die Resistenz der 
Erythrocyten einige Male vermindert gefunden wurde. Die BlutkOrperchen­
senkungsgeschwindigkeit ist meist stark erhOht, der Globulingehalt des Serums 
dementsprechend an der oberen Grenze der Norm; doch gibt NAEGELI an, 
dal3 er manchmal auch sehr niedrige Werte gefunden habe. 

Das klinische Bild der Kranken ist in ausgeprăgten Făllen sehr kenn­
zeichnend. Sie sehen eigentiimlich blaBgelb aus, so daB man sie von anderen 
Anămien oft auf den ersten Blick unterscheiden kann. MATTHES betont aher, 
daB Botriocephalusanămien zwar in manchen Făllen von Perniziosaanămien 
nicht zu unterscheiden sind, in anderen aber dadurch auffielen, daB die Haut­
fărbung einen stărkeren Stich ins Brăunliche hatte. Die Skleren sind bei der 
perniziosen Anămie hăufig leicht ikterisch. Direkt gelb gefărbt ist oft die 
Pinguecula am inneren Augenwinkel. 

Wăhrend der Progression des Leidens, also zur Zeit gesteigerten Blutzerfalls, 
finden sich - neben einer Steigerung des Serumbilirubins - stets eine Ver­
mehrung von Urobilin und Urobilinogen im Harn sowie besonders urobilinreiche, 
braungelbe Stiihle. Wăhrend der Remission wird der Urobilingehalt von Harn 
und Stuhl sofort geringer. 

Differentialdiagnostisch besonders wichtig, und zwar als friihes Symptom 
der Krankheit, das dem Ausbruch der Erkrankung jahrelang vorausgehen kann, 
sind die von HuNTER beschriebenen Zungenverănderungen. Die Kranken geben 
- iibrigens oft erst auf Befragen - sehr hăufig Zungenschmerz an, der in 
Intervallen wiederkehre. Sieht man sie zur Zeit ihrer Bliite, so findet man 
entweder feinste Rotungen an den Papillenspitzen oder apbthenăhnliche Ef­
florescenzen. 

Ganz ăhnliche Zungenverănderungen kommen iibrigens, wie schon betont, 
auch bei tropischer und einheimischer Sprue vor, die gleichfalls zu schwerer 
Anămie fiihren kann. 

d Atzrophie Neben diesen entziindlichen Verănderungen ist von A. FABER auf die bei 
er .ungen· · · A · l B' f' d d A h' d il papillen. permz1oser năm1e rege mă 1g zu m en e trop 1e er Zungenpap· len 

1) NEUBURGER, Med. Klinik 1927. Nr. 13. 2) HITTMEIR, Zeitschr. f. klin. Med. 1927. 
Bd. 105. 
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aufmerksam gemacht; d.iese Angaben sind von COBET und MoRAWITZ 1 ) be­
stătigt worden. Es kommen aher glatte Zungen auch bei Carcinomen, wenn auch 
seltener, vor und endlich sehr haufig auch als Zeichen seniler Riickbildung. 

Bekanntlich findet man bei pernizii:iser Anămie fast ausnahmslos eine Achylie Achylie. 
des Magens. Sie ist als regelmăBige Begleiterin der Erkrankung von allen Seiten 
als diagnostisch wichtig anerkannt und gilt mit Recht als diagnostische Conditia, 
sine qua non des Leidens. Diese Achylie ist histaminrefraktar; sie wird durch 
Kompensierung des Blutschadens bei Lebertherapie nicht beseitigt. Nur aus­
nahmsweise kommen Falle vor, in denen sie fehlt. Einen dieser extrem seltenen 
Fălle hat TAUBMANN 2 ) beschrieben. Ich verweise wegen der d.ie Achylie be­
gleitenden anatomischen Verănderungen auf das Kapitel Sekretionssti:irungen 
und mi:ichte hier nur hinzufiigen, daB auch entziindliche und nekrotische Ver­
ănderungen der Darmschleimhaut bei pernizii:iser Anămie gelegentlich be­
obachtet werden; iibrigens wurden wiederholt auch Papillome des Magens kon-
statiert (KATSCH). 

Grobe Zeichen hămorrhagischer Diathese sind selten. W o sie vorkommen, Hamor-rhagische 
sind sie meist mit Thrombopenie verkniipft und durch sie begriindet (E. FRANK). Diathese. 
Ich glaube, daB die ausgesprochen hămorrhagischen leberresistenten Anămien 
fast alle Panmyelophthisen und keine echte BIERMER-Falle waren. Relativ 
oft sieht man bei pernizii::iser Anamie Netzhautblutungen. 

Spinale Symptome sind in allen Stadien haufig; sie kommen sogar lange Riick;n_­
vor Ausbildung der Anămie vor (M. NoNNE u. a.); ich beobachtete einen Fali, in sy:~~o~e. 
dem die- diagnostisch damals vi:illig unklare- Spinalerkrankung der klinisch 
deutlichen Anămie etwa 4 Jahre vorauseilte. Die Riickenmarksymptome 
zeigen auch keinerlei Parallelismus mit dem Grade der Anămie. Im Gegen-
teil habe ich oft bei geringfiigigen Blutbefunden schwerste Formen der 
Myelose gefunden. Von 230 Făllen der Rostocker Klinik zeigten fast 90% 
Zeichen der funikularen Myelose [M. BINSWANGER 3)]. Es iiberwiegen Par­
ăsthesien und Hypasthesie der Finger und Zehen, Areflexie, leichte Paresen 
und alle Grade der Ataxie, also tabiforme Symptome. Seltener sind spastische 
Erscheinungen mit Babinski. Gelegentlich kommen Mischformen mit gleich-
zeitigen tabiformen und spastischen Symptomen vor. Diese Erscheinungen 
sind durch Degenerationsherde in den Hinterstrăngen und Seitenstrăngen 

bedingt und zeigen Beziehungen zur GefăBversorgung. Die spinalen Sti:irungen 
sind iibrigens gegeniiber jeder, auch der Lebertherapie weit resistenter als die 
Blutveranderungen, und sehr oft irreparabel. 

Milzschwellungen sind nicht hăufig und erreichen fast nie erheblichere sch!\\~ng. 
Gri:iBe. Gelegentlich sieht man auch Leberschwellungen. 

Die Kranken mit pernizii:iser Anămie sind meist in einem relativ guten 
Ernăhrungszustand, namcntlich haben sie gewi:ihnlich noch ein leidliches Fett­
polster; manche Kranke magern aber auch ab. Die Kranken zeigen hăufig 
Odeme der unteren Extremitaten, auch Gedunsenheit des Gesichts. 

In relativ seltenen Făllen treten bei den Kranken psychische Sti:irungen 
auf von einfachen Verstimmungen an bis zu ausgeprăgteren Psychosen. Die 
Hăufigkeit dieser BIERMER-Psychosen ist schwer zu ermessen und richtet sich 
zum Teil auch nach dem Material bestimmter Kliniken; wăhrend ich von 1921 
bis 1932 unter iiber 300 Făllen keine einzige Psychose sah, beobachtete der 
Psychiater LANGELUDDEKE 4 ) innerhalb 6 Jahren 20 BIERMER-Psychosen. In der 
Mehrzahl der Krankenhausfălle bleibt jedoch die Psyche bis zum Ende intakt. Alte 

1 ) CoBET und MoRAWITZ, Zeitschr. d. angew. Anat. u. Konstitutionslehre 1920. Bd. 6. 
2 ) TAUBMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 150. 3) M. BINSWANGER, Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 105. 1927. 4) LANGELUDDEKE, Dtsch. med. Wochenschr. 1936. Nr. 24. 
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ărztliche Erfahrung lehrt, daB Biermerkranke meist zu den verniinftigen und 
sympathischen Patienten gehoren. 

Fieber Die perniziOse Anămie trăgt den Charakter einer in Schiiben verlaufenden 
Erkrankung. Solche frischen Schiibe verlaufen oft mit Temperatursteigerungen. 
Das Fieber ist meist nicht sehr hoch und intermittierend. 

Ein auffălliger Wechsel im Krankheitsbilde kann durch die sogenannten 
Blutkrisen. Blutkrisen bedingt werden, die mitunter spontan, mitunter im AnschluB an 

irgendeinen therapeutischen Eingriff eintreten. Selbst schon schwer Kranke, 
ja fast Sterbende mit Hiimoglobinwerten von 10% und Erythrocytenzahlen 
von wenigen Hunderttausenden erholen sich beim Eintritt einer derartigen 
Krise zusehends und treten in eine Periode der Remission ein. Die Krise ăuBert 
sich im plOtzlichen Auftreten zahlreicher kernhaltiger Erythrocyten. Ubrigens 
sind diese Blutkrisen heute- wohl infolge der Besserung der Lebertherapie­
sehr selten geworden. 

Viei haufiger kommt es heute zu Remissionen ohne Krise. Ein Kranker in 
voller Remission zeigt eigentlich gar keine krankhaften Verănderungen mehr; 
nur die genaueste Blutuntersuchung vermag trotz normalen Hamoglobingehalts 
und normaler Erythrocytenzahlen eine geringe Makrocytose oder auffallend 
stark segmentierte Leukocyten und oft măBige Eosinophilie aufzudecken. Die 
Krankheit endete friiher stets, wenn auch erst nach wiederholten Remissionen 
und nach jahrelangem Bestehen, todlich. Die Lebertherapie hat aher diese 
todliche Prognsoe umgewandelt. Dauernd mit Leberprăparaten behandelte 
Kranken konnen sich vielleicht bis zur Erreichung eines normalen Alters halten. 
Die Krankheit verdient also heute den Namen "pernizios" nicht mehr. Es ist 
deshalb ein Unfug, wenn sich- etwa seit der Lebertherapie- der Name "Per­
niciosa" heute eingebiirgert hat. Unter "Perniciosa" versteht die internationale 
Litera tur bekanntlich schwerste Malaria! 

Die Erkrankung befăllt meist das mittlere Lebensalter und ist bei Mănnern 
haufiger als bei Frauen. Doch kommt sie auch im Greisenalter relativ oft vor; 
ich 1) habe besonders auf die senilen Formen aufmerksam gemacht, die sich 
unter der Maske des senilen Marasmus und der Herzinsuffizienz verbergen. 
Jede senile Glossodynie sei auf perniziose Anamie verdăchtig. 

Die BIERMERsche Anămie scheint an Hăufigkeit zugenommen zu haben; und 
zwar scheinbar zu der gleichen Zeit und in demselben MaBe wie die typische 
Chlorose abgenommen hat. Sie kommt - nach der Literatur - iiberall vor, 
wo Ărzte existieren, die sie feststellen, d. i. ziemlich gleichmaBig verteilt bei 
allen Kulturvolkern aller Erdteile. "Ober die Morbidităt der "wilden" und der 
farbigen Volker lauteten die Meinungen sehr verschieden. Nicht selten tritt die 
Erkrankung in Familien gehăuft auf. Besonders in Schweden und Finnland 
hat man zahlreiche Biermerfamilien beobachtet (0. ScHAUMANN u. a.). Ich sah 
in Mecklenburg Patienten, deren V ater und GroBvater bereits an BIERMERscher 
Krankheit gestorben waren. Dominante Vererbung scheint die Regel zu sein; 
auch habe ich Anteposition in spăteren Generationen beobachtet. 

Differentialdiagnostisch ist zunachst zu wiederholen, daB die Erkrankung 
Wurm· wenigstens in bezug auf den Blutbefund der Botriocephalusanămie, der schweren 

anAmien. Schwangerschaftsanămie und luischen Anămie vollkommen gleicht. Die Botrio­
cephalusanamie kann durch Untersuchung auf Wurmeier sicher ausgeschlossen 
werden, wenn es auch gelegentlich vorkommt, daB ein Botriocephalustrăger 
lăngere Zeit nach Abtreibung des Wurmes an scheinbar echter pernizioser 
Anămie erkrankt (SCHAUMANN}. 

1) HANS CURS?HMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 6. 
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F. HoFF 1) hat aus der Kănigsberger Klinik iiber 270 Bothriocephalustrăger berichtet, 
von denen 60 eine Anămie vom perniziosen Charakter, 26 eine hypochrome Anămie 
zeigten. Relativ hăufig konnte bei Bothriocephalusanămie Befalienwerden mehrere 
Familienmitglieder beobachtet werden. Verschiedentlich erkrankten einzelne Personen 
wiederholt an dieser Anămie. HoFF schlieBt daraus auf die Wichtigkeit des konsti­
tutionelien Faktors auch bei der Wurmanămie. "Der Bothriocephalus fiihrt als exogener 
Faktor zur :M:anifestierung der endogenen erblichen Anămieanlage". Auch bei der Wurm­
anămie findet sich meist Anacidităt bzw. Achylie. Bothriocephalustrăger ohne Anămie 
haben nach HoFF dagegen normale Săurewerte des :M:agens. :M:ănner und Frauen werden 
von der pernizios-anămischen Form gleich hăufig befalien, wăhrend der hypochrome Typ 
ganz iiberwiegend bei Frauen vorkommt. Auf Grund des Vorkommens sowohl der hyper­
chromen perniziăsen, als auch der hypochromen Anămien bei Wurmkranken der gleichen 
Familie verneint iibrigens HoFF eine grundsătzliche Trennung dieser beiden Krankheits­
bilder. 

Die Schwangerschaftsanămie, die EscH 2), wegen ihres giinstigen Verlaufs Sch~a~~er­
als perniziosaăhnliche Graviditătsanămie bezeichnet, heilt zwar nicht wăhrend !~~ie~ 
der Schwangerschaft, aher nach der Geburt in manchen Făllen vollkommen und 
dauernd. NAEGELI hălt dagegen eine durch die Gravidităt hervorgerufene echte 
perniziose Anămie fiir erwiesen; und zwar deshalb, weil sich in diesen Făllen 
die absolut typischen Symptome der BIERMERschen Krankheit fanden, nămlich 
Megalocytose, Achylie, Glossitis, starke Hămolyse, spinale Symptome und 
sogar Wirksamkeit der Lebertherapie. Damit lehnt NAEGELI aher andere Ur-
sachen und Typen der Anămie bei Graviden nicht ab. Auch die Beobach-
tungen der Marburger Klinik sprachen in diesem Sinne. 

ScHUMANN 3) berichtet iiber 5 schwere Fălie, von denen der 5. ausscheidet, da die Frau 
bereits 3 Jahre vor der Gravidităt anămisch wurde. Von den restlichen 4 Fălien waren 
2 in alien Symptomen typische Biermerfălie, ein Fali entsprach dem Bilde der achylischen 
schweren hypochromen Chlorămie und der 4. Fali dem einer gewăhnlichen sekundăren 
Anămie. Es ist also ein ăhnliches Verhalten wie bei der Wurmanămie. "Obrigens bestătigt 
SCHUMANN die Angabe von NAEGELI von der Heilbarkeit der Schwangerschaftsanămien 
durch Leber- und :M:agenschleimhautprăparate (verbunden mit Arsen). 

Auch von der luischen Anămie, die klinisch und hămatologisch einer Luische 
Aniimie. perniziOsen vollstăndig glich, berichtet NAEGELI, daB sie unter spezifischer 

Therapie bisweilen ausheilt. Von den meisten Hămatologen wird die luische 
Anămie iibrigens nicht mit der essentiellen BIERMERschen Anămie identifiziert; 
auch unsere Rostocker Beobachtungen, die v. WINTERFELD mitgeteilt hat, 
sprachen gegen eine solche Identităt; zumal Achylie und Glossopathie in unseren 
Făllen meist fehlte. Andere Autoren (z. B. F. HoFF) haben jedoch, wie NAEGELI, 
bei Luetikern Fălle von vollig perniciosagleicher Anămie beobachtet. 

Jedenfalls denke man diagnostisch bei klinisch typischen oder atypischen 
Anămien stets an die eben genannten Formen der Bothriocephalus-, der Gravi­
dităts- und der luischen Anămie! 

Von den iibrigen hămolytischen Anamieformen ist differentialdiagnostisch 
namentlich der bereits besprochene hămolytische Ikterus zu erwăhnen, Hamo­
von dem die Abgrenzung oft erst durch genaue Untersuchung moglich ist. ~~~:~ 
Im einzelnen ist zu sagen, daB ein geringer Ikterus auch bei der perniziOsen 
Anamie vorkommen kann, und ebenso auch Milz- und Leberschwellungen; und 
daB die Anamie auch bei hamolytischem Ikterus namentlich nach Milzkrisen 
eine sehr hochgradige werden kann. Aher das Blutbild ist doch meist ein 
anderes. Zwar ist das Serum auch bei hămolytischem Ikterus dunkelgelb und 
der Fărbeindex kann auch erhOht sein, selbst polychromatische Megalocyten, 
Megalo- und Normoblasten konnen vorkommen, aher kein ausgesprochener 
megalocytărer Typus der Roten. Im Gegenteil, die meisten roten Blutkorper 
erscheinen kleiner als normal. NAEGELI schildert sie als kugelformig. Sie konnen 

1) FERD. HOFF und H. SAUERSTEIN, Klin. Wochenschr. 1936. Nr. 4. 2) EscH, Zeitschr. 
f. Gynăkol. Bd. 79. 3 ) R. ScHUMANN, Med. Klinik 1933. Nr. 6. 
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allerdings die vitale Granulation gleichfalls aufweisen, sogar in besonders hohem 
MaBe. Entscheidend fiir die Diagnose ist der Nachweis der osmotischen Resistenz­
verminderung der Roten (CHAUFFARD), die bei hămolytischem Ikterus stets, 
bei BIERMERScher Krankheit nur ganz ausnahmsweise vorhanden ist (BECK­
MANN). Auch dllferiert das weiBe Blutbild. Beim hămolytischen Ikterus sind 
normale oder erhohte Leukocytenzahlen die Regel, die Neutrophilen sind ver­
mehrt und ebenso die mononucleiiren Zelien im strikten Gegensatz zu dem 
Verhalten bei pernizioser Anamie. Meist besteht beim hiimolytischen Ikterus 
auch keine Achylie. Und endlich tritt der familiare hiimolytische Ikterus fast 
stets in der Jugend aui, wiihrend die Uberzahl der Biermerfiilie im Riickbil­
dungsalter beginnt. So ist denn trotz mancher Ăhnlichkeiten die Dllferential­
diagnose, ganz abgesehen von dem giinzlich verschiedenen Verlauf beider Er­
krankungen wohl stets moglich. 

An:f:!t~r-bei Auch bei atrophischen Lebercirrhosen solien hyperchrome Aniimien vorkom-
cirrhose. men [K. FELLINGER und KLIMA 1)]. Ne ben anderen Blutveriinderungen fand sich 

Vermehrung der Reticulocyten, Leukopenie, Thrombopenie, Erh6hung des 
Bilirubins im Serum und des Urobilins und Urobilinogens im Harn. Die Ob­
duktion ergab hyperplastisches rotes Mark. Die Autoren nehmen eine hiimato­
to.xische Genese der Anămie an. Diese Anamieform ist iibrigens sehr selten. 

EDELMANN 2) hat einige FiUle von einfacher hyperchromer Anămie beschrieben, deren 
Blutbefund sich durch eine erhebliche Eosinophilie und durch das Vorhandensein eigenartiger 
Einschliisse ausgezeichnet, die EnELMANN fiir Protozoen vermutlich fiir Spirosomen an­
sprach. Die Fălle wiesen einen chronisch febrilen Zustand auf, so daB zunăchst an Tuber­
kulose oder Endocarditis lenta gedacht wurde, zumal im ersten Fali ein systolisches Gerăusch 
vorhanden war. Das Krankheitsbild ist von BoLLER8 ) bestătigt worden. 

Leuk· Schwierigkeiten konnen Falie mit pernizios aniimischem und gleichzeitigem 
anămien. 

leukămischen Blutbild bereiten, die von LEUBE als Leukanămien beschrieben 
wurden. NAEGELI lehnt ihre Zugehorigkeit zur perniziosen Aniimie mit Recht 
ah. Manche Falie scheinen aher diesen exklusiven Standpunkt zu erschiittern, 
z. B. der von BRUCKE 4) veroffentlichte Fali, bei dem sich in einem Falle von 
aleukamischer lymphatischer Leukamie ein pernizios-aniimisches Blutbild, An­
aciditiit, HUNTERsche Glossitis und Riickenmarkssymptome fanden. 

Septische Bekannt ist, daB manche akuten septischen lnfektionen ein megalocyto-
Anllmien. 

tisches Blutbild zeigen konnen, und, daB dabei auch Myeloblasten und Myelo-
cyten auftreten. Doch diirfte eine genauere Analyse des Blutbildes Zweifel 
wohl beheben (EIMER 5). Chronisch septische Zustiinde mit starker Anămie 
konnen auch eine hămorrhagische Diathese und Netzhautblutungen zeigen. 
Es kommen auch unreife Leukocyten und (selten) kernhaltige Erythrocyten 
dabei vor, aher das Blutbild ist abgesehen vom Krankheitsverlauf doch ein 
ganz anderes, als bei pernizioser Anamie. 

Anămien Andere Formen hămolytischer Aniimien sind die nach Blutgiften, bei denen 
durch 

Blutgifte. aher meist mehr eine Methămoglobinbildung als eine eilliache Hămolyse statt-
findet (chlorsaures Kali, Anilin, Nitrobenzol). Die Zahl der roten Blutkorper 
nimmt dabei betrăchtlich ab und es zeigen sich bald lebhafte, zum Teil nach dem 
embryonalen Typus verlaufende Regenerationserscheinungen, so daB das Blutbild 
dem der pernizi6sen Anămie oberflăchlich ăhnlich sein kann. Auch eine Rotung 
des Markes kommt vor und, wie von DOMARUS zeigte, auch Bildung myeloischer 
Herde in Leber und Milz. Deswegen sind oft die Leukocyten stark vermehrt. 
LANGE sah bei einem Fali von Kalichloricum-Vergiftung 55 000 Leukocyten; 
ein subleukamischer Blutbefund wurde auch von REICHMANN nach einer 

1) K. FELLINGER und R. K.!.JMA, Lebercirrhose und Anămie. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 126, H. 5/6. 2) EnELMANN, Wien klin. Wochenschr. 1925. Nr. 10 und Wiener Arch. 
f. inn. Med. 1927. Bd. 14. 8) BoLLER, Wien. Arch. f. inn. Med. 1928. Bd. 15. 4) BRUCKE, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 150. 6) EIMER, Dtsch. Arcb. f. klin. Med. Bd. 150. 



Die BIERMERsche pernizii:ise Anămie. 687 

Schwefelsaurevergiftung beschrieben. Gelegentlich konnen auch, wie NAEGELI 
betont, schwere Malariaanamien leicht erhohten Farbeindex, Makrocyten und 
Erythroblasten aufweisen, aher das Leukocytenbild ist ein ganzlich anderes 
da bei. 

Endlich sollen auch mitunter Knochenmarkmetastasen maligner Tumoren Knochen· tumoren. 
ein hamolytisches K.rankheitsbild zeigen. Doch sind dabei meist die Zahlen fiir 
die Leukocyten hoch und ebenso auffallend viele polychrome Erythroblasten 
und Myelocyten vorhanden. Dagegen fehlen nach NAEGELI Myeloblasten. 

Nicht ganz iibereinstimmend sind die Urteile iiber die Formen der perni-
ziosen Anamie ohne kennzeichnendes Blutbild. Wir gaben schon an, daB bei 
Remissionen und noch mehr nach erfolgreicher Lebertherapie das Blutbild normal 
werden kann. Auch im Beginn des Leidens, wenn Glossopathie, Achylie und 
funikulare Myelose bereits nachweisbar sind, kann ein deutlich aniimischer 
Blutbefund noch fehlen; und trotzdem handelt es sich um eine BrERMERsche 
Krankheit. DaB gelegentlich, z. B. nach Blutverlusten und bei giinstiger Leber-
therapie der Hiimoglobinindex bei pernizioser Aniimie auch unter 1 sinken kann, 
gibt auch NAEGELI zu. Aher MoRAWITZ trăgt auch keine Bedenken, Krankheits-
bilder ohne charakteristischen Blutbefund zur perniziosen Anămie zu rechnen, 
wenn nur die iibrigen Symptome stimmen. Man hat derartige Bilder als 
aplastische oder aregeneratorische Anamien bezeichnet und als Kennzeichen AÎI~~~~~~e 
derselben angesehen, daB das Knochenmark nicht rot, sondern Fettmark ge-
funden wiirde. Der Hamoglobinindex kann bei diesen Formen normal oder 
sogar erniedrigt sein. Ich babe aher auch dauernd hyperchrome Fiille beob-
achtet. Es sind dies wohl die Falle, in denen sich bei der Obduktion doch rotes 
Knochenmark fand. Man sieht auch mitunter ausgepragte Falle von pernizioser 
Anamie, im Verlauf in derartige aplastische Formen iibergehen. DaB eine 
Reihe der als aplastische Anamien beschriebenen Falle sich weit vom Bilde 
der pernizi6sen Anamie entfernen, ist nicht zu bezweifeln. Kennzeichnend ist 
vor allem, daB bei aplastischen Aniimien eben alle Zeichen der Regeneration 
fehlen, also die Erythroblasten, die Polychromasie und die Reticulocyten. Gleich-
zeitig leidet auch die Leukopoiese, die Leukocyten sinken auf tief leukopenische 
Werte oft unter relativer Lymphocytose. Auch tritt Thrombopenie ein. Be-
sonders charakteristisch ist auch die in viel hoherem MaBe als bei der perni-
ziosen Anamie ausgesprochene hamorrhagische Diathese. NAEGELI selbst, der 
die aplastische aregenerative Anamie vollig von der perniziosen abtrennt, gibt 
jedoch zu, daB es schwierig sein konne, die aplastischen Formen mit starkerer 
Blutungsneigung der BIERMERschen oder anderen Formen der Anamie zuzu-
weisen. Bestimmt haben aher eine Reihe der aplastischen Anamien nichts mit 
der perniziosen zu tun, namentlich diejenigen nicht, bei denen Fettmark ange-
troffen wird. Haufig mag es sich bei derartigen Formen um septische Infek-
tionen handeln, wie auch NAEGELI annimmt. Augenscheinlich kann aher die 
Ătiologie eine verschiedene sein. MoRAWITZ sah Fălle nach Typhus und 
Schwarzwasserfieber, ScHILLING bei Sprue und vielleicht rufen auch manche 
Vergiftungen ( Quecksilber, Salvarsan) mitunter das Bild einer aplastischen 
Ana mie hervor. 

DaB solche aplastische Anămien auf Lebertherapie oft nicht reagieren, 
haben NAEGELI, MORAWITZ und MATTHES hervorgehoben. Auch ich babe ofter 
solche leberresistenten, aregenerativen Anamien beobachtet, die anfangs als 
hyperchrome Biermerfălle imponierten und sich im weiteren Verlauf als Pan­
myelophthise entpuppten. Diese diagnostische Feststellung hat natiirlich groBe 
prognostische Bedeutung, da die Prognose der Panmyelophthise bzw. Aleukie 
ja trotz aHer unserer therapeutischen Bemiihung fast durchweg letal ist. CUber 
Panmyelophthise vgl. S. 49.) 
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Unter der Bezeichnung achylische Chloranamien haben KAZNELSON, REIMAN~ 
und WEINER 1) schwere dem Krankheitsbild der perniziosen Anamie durch 
das Bestehen der Achylie und der HUNTERschen Glossitis ahnliche Anamien 
beschrieben und damit das bereits von KNUD FABER 2) mitgeteilte Krankheitsbild 
aufs neue publiziert. Die Fallewiesen keinen erhohten Hamoglobinindex und 
keine Megalocyten auf, dagegen bis zu 80% vitalfarbbare Erythrocyten und 
Erythroblasten. Das Knochenmark war in einem zur Sektion gekommenen Falle 
rot. Milztumoren waren haufig nicht nachzuweisen, Veranderungen im Sinne 
einer Beteiligung der Hinterstrange kamen vor und endlich als typische Hohl­
nagel beschriebene Nagelveranderungen. Die Erkrankung tritt- im Gegensatz 
zu der ihr sonst recht ahnlichen Chlorose - vorzugsweise bei Frauen mittleren 
Alters, relativ selten bei Mannern und Jugendlichen auf. Die Falle werden 
durch Leberdiat nicht beeinfluBt, heilen aher iiberraschend schnell durch Eisen­
medikation. 

Neuerdings hat ScHULTEN 3 ) Hamburg dies Leiden sorgfăltig studiert und hălt es fiir 
recht hăufig, ja fiir ebenso hăufig, wie die BIERMERsche Anămie, was zweifellos fiir andere 
Gegenden, z. B. Mecklenburg, nicht zutrifft. Auch er fand Anămien mit einem Fărbeindex 
von 0,4 bis 0,6, Glossopathie, histaminrefraktăre Achylia gastrica und starke Heilungs­
tendenz auf Eisen bei volligem Versagen der Lebertherapie. 

W. THIELE 4) fand bei hypochromer Anămie eine konstante und exzessive Beschleuni­
gung der Magen-Darmpassage, von der er annimmt, daB sie eine Einengung der Resorptions­
flăche und damit ungeniigende Aufnahme des Nahrungseisens durch die Darmwand zur 
Folge habe. Die Beobachtung TmELEs hat ohne Zweifel fiir die Pathogenese des Leidens 
Bedeutung. 

Das Krankheitsbild ist, wie bemerkt, mit dem bereits von KNUD FABER 
beschriebenen der "hypochromen Anamie" identisch. Es kann auch familiar 
auftreten. Augenscheinlich bestehen, wie bereits bemerkt, Beziehungen zur 
BIERMERschen Anamie, da letztere bisweilen in Familien beobachtetet wurde, 
in denen auch die F ABERsche Form vorkam. 

Ăhnlichkeit mit der perniziosen Anamie konnen auch Carcinomanamien, 
besonders die Anamien bei Magencarcinom zeigen, die ja meist auch eine Achylie 
aufweisen. 

In den meisten Fallen ermoglicht jedoch der Blutbefund (normaler oder 
erniedrigter Hamoglobinindex, Lymphopenie) die Differentialdiagnose ohne 
weiteres. Es sei aher hervorgehoben, daB es Falle von pernizioser Anamie gibt, 
in denen bei der Obduktion kleine, unerkannt gebliebene Magencarcinome 
gefunden wurden, auf die der letale Ausgang kaum zuriickzufiihren war. Auch 
klinisch haben andere und ich nicht selten das Hinzutreten eines Magenkrebses 
zu einer schon langer bestehenden BrERMERschen Anamie beobachtet. Es ist 
wohl moglich, daB dieser sich bisweilen aus einem beim Morbus BrERMER nicht 
so seltenem Magenpapillom (KATSCH) entwickelt. In solchen Fallen modifiziert 
das Carcinom das bisherige Blutbild; insbesondere schwindet die relative Lympho­
cytose und es tritt Neutrocytose und Linksverschiebung ein. 

Einen auf den ersten Blick einer perniziosen Anamie ahnlichen Gesamt­
eindruck konnen manche Nierenkranke mit echter Anamie machen, doch klart 
die nahere Untersuchung die Sachlage natiirlich sofort. Diese nephrogenen 
Anamien kommen besonders bei suburamischen Nephrosklerosen, seltener bei 
Nephrosen vor und tragen meist hypochromen Charakter. Megalocytose scheint 
selten zu sein. E. BECHER fiihrt sie auf die bei Niereninsuffizienz retinierten 
Phenole zuriick. 

Mit den andersgearteten im nachsten Kapitel zu besprechenden Anamien 
kann die perniziose kaum verwechselt werden. 

1 ) KAZNELSON, REIMANN und WEINER, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 23. 2 ) K. FABER, 
Berl. klin. Wochenschr. 1913. S. 598. 3 ) H. ScHULTEN, Miinch. med. Wochenschr. 1935. 18. 
4) W. THrELE, Klin. Wochenschr. 1938. Nr. 52. 
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Endlich sei noch bemerkt, daB bei pernizioser Anamie gelegentlich Addison­
ahnliche Hautverfarbungen beobachtet werden. Pigmentverschiebungen im 
Sinne des Vitiligo und Chloasma habe ich bei den Kranken nicht selten ge­
sehen. Bei zwei aus MATTHES' Klinik von LENNARTZ publizierten Fallen war 
das pernizios-anamische Blutbild so ausgesprochen, daB Zweifel iiber die Natur 
der Erkrankung nicht bestehen konnten. SCHUZANY fand in einem ahnlichen 
Falle cine Atrophie der Nebenniere, so daB wohl cine Komplikation mit 
Addison vorlag. Im iibrigen ist ja das Blutbild sehr different, ich verweise 
namentlich auf die Mononucleose des Addison und auch darauf, daB das 
Serum bei Addison nicht gelb ist. 

6fter werden bei pernizioser Anămie Arsenmelanosen gesehen als Folge der 
Behandlung. Ferner sind nicht nur hiimorrhagische, sondern auch einfache 
Erytheme und pemphygoide Efflorescenzen beschrieben. Erwăhnt sei endlich 
die von mir beobachtete Kombination von Sklerodermie und Morbus Basedow 
mit perniziOser Anămie und diejenige mit Lichen ruber planus (SPIETHOFF). 

4. Andere symptomatische Anamien. 
Ein Teil dieser Anămieformen ist bereits im vorigen Kapitel gestreift worden, 

besonders soweit es sich um Anămien hămolytischer Art handelt. Es bleiben zu 
erortern: l. Die Anamien bei Rekonvaleszenten und bei Menschen mit wenig 
giinstigen Lebensbedingungen (Unterernăhrung, Aufenthalt in schlecht belichteten 
Răumen); die letzteren hat man neuerdings als "Mangelanamien" zusammen­
gefaBt. Sie gehoren teils zu den Pseudanămien mit schlechter Hautdurch­
blutung, teils sind es echte Anămien des hypochromen, sekundăren Typus. 
Zu den letzteren gehort meist die Anamie des Hungerodems. Man hat aher 
auch megalocytăre, hypochrome Mangelanămien (bei Sprue, Pellagra, Gravidi­
tăt) beobachtet, die aher fast nur in den Tropen vorkommen sollen und wohl 
hauptsăchlich B-Hypovitaminosen darstellen [HEILMEYER1)]. 

2. Die Anămien bei Nierenkranken. Sie sind ebenfalls oft nur Scheinanămien; 
aher es kommen auch besonders bei chronisch Niereninsuffizienten echte schwere 
Anămien vor (vgl. voriges Kapitel). 

3. Die Anamien bei Magen- und Darmerkrankungen. Sie sind, soweit sic 
ihre Entstehung okkultcn oder manifesten Blutungen verdanken, natiirlich Ver­
blutungsanamien mit einem Hamoglobinindex, der kleiner ist als l. Hierher 
gehoren auch die neuerdings vielbeobachteten Anămien nach Magenresektionen, 
die besonders bei Frauen und nach "Billroth II" auftreten. Sie sind fast durch­
weg hypochromer Natur und tragen auch sonst keinerlei Zeichen cler echten 
BIERMERschen Anămie. Ferner seien erwăhnt die Anămien bei Carcinomen des 
Verdauungstraktus. Das geht schon daraus hervor, daB bei manchen derartigen 
Carcinomen, wie Mitteilungen vonMALASSEZ, LAACHE und D. GERHARDT erweisen, 
Eisen ebenso giinstig wie bei Anamien durch Blutverlust wirkt. Andere Formen 
der Aniimie bei Erkrankungen des Verdauungstractus gehoren zu elen konstitu­
tionellen und sind dann meist Scheinanămien oder zu denen durch Unterernăhrung 
mit gleichmăBig herabgesetztem Hămoglobin und Zellzahlen zu rechnen. Bei 
Kranken mit Magencarcinomen sieht man mitunter ziemlich lebhafte Zeichen 
der Regeneration, besonders auch kernhaltige rote Blutkorper. Das ist nament­
lich cler Fall, wenn Knochenmetastasen bestehen. In diesen Făllen fălit auch 
meist eine Vermehrung myelocytarer Elemente im weiBen Blutbild auf. Gelegent­
lich soll es bei solchen Knochencarcinosen auch zu hyperchromer Biermer­
ahnlichen Anamie kommen. 

1 HEILMEYER, Med. Klinik 1938. Nr. 7. 
Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 44 
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4. Maligne Tumoren konnen auch, wenn sie nicht den V erdauungstrakt 
befallen, zu einer ziemlich erheblichen Anamie fiihren, bei der die Zahlen fiir die 
Erythrocyten aher doch nie so niedrig wie bei der perniziOsen Anamie werden. 
Meist sind es Anamien mit erniedrigtem oder normalem Farbeindex; kennzeich­
nend ist eine oft gleichzeitig vorhandene Leukocytose mit Lymphopenie. 

5. Die Anamien bei chronischen Infektionen verhalten sich verschieden. 
Bei Tuberkulose konnen Blutkorperchenzahl und Hamoglobingehalt gleich­
maBig herabgesetzt sein. Es kommen aher Anamien mit vermindertem Farbe­
index vor, auch wenn keine Blutungen sich anamnestisch festetellen lassen. 
Im ganzen sei hervorgehoben, daB echte und grobere Anamien bei chronischen 
Lungentuberkulosen, auch solchen schwerer Stadien und mit haufiger riick­
falligen Blutungen, eigentlich iiberraschend selten sind. In bezug auf das weiBe 
Blutbild sei nur daran erinnert, daB die floriden und fortschreitenden Formen 
eine Polynucleose, die stationaren und giinstiger verlaufenden eine Lympho­
cytose aufweisen. 

6. Auch manche endokrine Krankheiten erzeugen Anamien meist sekundaren 
Charakters und maBiger Schwere; besonders gilt dies vom Myxodem, seltener 
von der BASEDOWschen Krankheit. Das erstere zeigt in schwereren typischen 
Fallen sogar fast konstant hypochrome Anamie, auBerst selten aher meiner 
Erfahrung nach eine hyperchrome, megalocytare Form. Bei den Thyreotoxi­
kosen sind Anamien recht ungewohnlich; ein einziges Mal sah ich eine Anamie 
vom BIERMERSchen Typus bei Basedow. Auch der Morb. Addison erzeugt bis­
weilen sekundare Anamie, ebenso die hypophysare Kachexie; beide Leiden zeigen 
aher meist keinen Parallelismus zwischen Anamie und Schwere der inkretogenen 
Storung. Im Gegenteil habe ich wiederholt todliche Falle von AnmsoNscher und 
auch von SIMMONDscher Krankheit gesehen, die keine Spur von Anamie zeigten. 

V on den Anamien bei septischen Infektionen wurden die ziemlich seltenen, 
mit einem der perniziosen Anamie ahnlichem megalocytotischem Blutbild 
schon bei der Differentialdiagnose der BIERMERschen Anamie besprochen. 
Gewohnlich zeigt die septische Anamie Hypochromasie, also das Kennzeichen 
der sekundaren Anamie, und mitunter einige unreife Leukocytenformen. Die 
akuteren Falle weisen Leukocytosen auf, die bei bestehenden Eiterherden 
hochgradig sein konnen. Nochmals sei aber betont, daB bei abgeschlossenen 
Abscessen und bei chronisch septischen Erkrankungen jede Vermehrung der 
Leukocyten fehlen kann. Bei Sepsis lenta z. B. findet sich sogar recht haufig 
Leukopenie. 

Die oft starken Anamien bei Malaria miissen als hamolytische aufgefaBt 
werden; es gehen ja die von den Plasmodien befallenen Blutkorper zugrunde. 
Es findet sich auch bei der Malariaanamie die differentialdiagnostisch wichtige 
basophile Kornung der Erythrocyten als Regenerationszeichen und auBerdem 
eine Vermehrung der Monocyten. Die luischen Anamien, soweit sie ein perni­
ciosaahnliches Blutbild geben, wurden schon besprochen. Die Differential­
diagnose der Malaria und der luischen Anamien hat natiirlich die richtige 
Erkennung der Grundkrankheit zur V oraussetzung. Da aher bei beiden chroni­
schen Infektionen starke Anamien vorkommen, so denke man bei sonst unklarer 
Entstehung einer erheblichen Anamie stets auch an diese beiden Krankheiten. 

Es wiirde zu weit fiihren, jede als Begleiterscheinung einer andern Erkrankung 
vorkommende Anamie hier aufzufiihren; es ist ja auch in unseren Darstellungen 
iiberall der Blutbefund ausreichend beriicksichtigt. Nur die Bleianamie mag 
von den toxischen Anamien noch einmal besonders erwahnt werden, weil fiir 
sie besonders die basophile Kornung der Erythrocyten kennzeichnend ist. 
Endlich sei kurz der "Greisenanamie" gedacht, die SCHLESINGER als Sonder­
form von de:r BIERMERschen Krankheit trennen wollte. Zweifellos beruht die 
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Blăsse vieler Greise aher nur auf Pseudoanămie. Ob es eine "Greisenanămie" 
im Sinne SCHLESINGERB iiberhaupt gibt, ist sehr zweifelhaft. 

Von physikalischen Einwirkungen, die gelegentlich zur Anămie fiihren, sei 
die des lJberdrucks erwăhnt: bei Caissonarbeitern, die sehr lange in groBer 
Tiefe arbeiten, hat man gelegentlich Verminderung von Hămoglobin und Ery­
throcyten beobachtet; im Gegensatz zu der im Hochgebirge entstehenden 
symptomatischen Hyperglobulie. Diese Caissonanămien sollen iibrigens harm­
los und reversibel sein. 

5. Die Anamien des Kindesalters. 
Beziiglich der Anămien im Kindesalter scheint eine so vollige Einigung der 

pathogenetischen Anschauungen noch nicht erfolgt zu sein, wie dies in der Hăma­
tologie der Erwachsenen der Fali ist. Einleitend sei bemerkt, daB die echte 
BIERMERsche perniziose Anămie im friihen Kindesalter ganz fehlt und im Schul­
alter auch extrem selten ist (v. PFAUNDLER). Auch die aplastische Anămie 
bzw. die Panmyelophthise oder hămorrhagische Aleukie (E. FRANK) scheinen 
im Kindesalter selten zu sein. Dagegen kommt der erbbedingte hămolytische 
Ikterus mit Anamie natiirlich schon bei Kindern vor (CATEL). Die genannten 
drei Anămien unterscheiden sich in infantilen Făllen kaum von den erwachsenen. 

In den nun folgenden Darstellungen beziehe ich mich besonders auf die For­
schungen von CzERNY und KLEINSCHMIDT 1 ). 

a) Die alimentăren Anămien. 
Wir wissen aus dem Tierexperiment, daB beim wachsenden Tier eine eisen­

arme Nahrung zu einer durch Eisenzufuhr heilbaren Anămie fiihren kann. 
Es lag deswegen der SchluB nahe, die Anămien des Kindesalters, die sich gegen 
das Ende der reinen Milchernăhrung entwickeln, auf die Eisenarmut der Milch 
zuriickzufiihren. Man sah bei diesen Anămien in der Tat einen der Chlorose 
ăhnlichen Blutbefund und vermiBte den Milztumor. 

CzERNY fand aher, daB auch Anămien mit Milztumor sich durch eine ge­
mischte Kost zur Heilung bringen lassen und faBt deswegen den Begriff der 
alimentăren Anămie weiter. Sein Schiiler KLEINSCHMIDT stellt folgende Merk­
male fiir die alimentăren Anămien auf. 

Sie kommen nur bei konstitutionell schwachen Kindern vor, Kindern mit 
Neuropathie, exsudativer Diathese und Rachitis. Sie beruhen nicht nur 
auf ausschlieBlicher Milchernăhrung, sondern auch auf einseitiger Mehl­
ernăhrung. Sie treten deswegen im Gegensatz zu anderen Anămieformen 
meist gegen Ende des ersten Lebensjahres auf, am Schlusse der Periode ein­
seitiger Ernăhrung. Nur bei ausgesprochener konstitutioneller Minderwertig­
keit werden sie schon friiher beobachtet. Der Blutbefund ist teils ein pseudo­
chlorotischer mit vermindertem Hămoglobinindex, teils aher im Gegensatz dazu 
ein dem Blutbefunde bei pernizioser Anămie genăherter. Ubergangsformen 
zwischen beiden Extremen sind hăufig. Die Leukocytenzahlen sind normale 
oder unbedeutend erhOhte. Die Lymphocyten iiberwiegen im Blutbild, wie 
das bei jiingeren Kindern die Regel ist, wenn sie keine Infektionen aufweisen. 
CzERNY fiihrt diese alimentăren Anămien also nicht auf einseitigen Eisenmangel 
zuriick, sondern auf einseitige Ernăhrung iiberhaupt und fordert als Bedingung 
die konstitutionelle Minderwertigkeit. Als Kriterium der ZugehOrigkeit zur 
Gruppe der alimentăren Anămie wird die Heilbarkeit durch diătetische MaB­
nahmen aufgestellt. Bemerkenswert ist, daB somit nicht nur Formen mit 

1) CZERNY und KLEINSCHMIDT, Ja.hrb. f. Kinderheilk. Bd. 83. 
44* 
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Milztumoren dazu gerechnet werden, sondern daB bei Sektionen auch neben 
augenscheinlich in starker Tătigkeit befindlichem blauroten Knochenmark 
Hămosiderosis der Leber als Zeichen vermehrten Blutzerfalls gefunden wurde. 
Als Sonderform der alimentăren kindlichen Anămie sei noch die von STOLTZ­
NER 1) beschriebene Ziegenmilchanămie genannt. Sie scheint Beziehungen zu 
dem JAKSCH-HAYEMschen Typus (s. spăter) zu haben, unterscheidet sich aher 
durch das Fehlen von rachitischen Zeichen, durch starke Mikrocytose und mit­
unter vorhandene Resistenzverminderung der Erythrocyten. Nach CzERXY 
spielen auch toxische Faktoren dabei mit. 

Zu den alimentăren Anămien muB endlich auch die erst sekundăr durch 
Blutungen entstehende Anămie bei BARLOWscher Krankheit gerechnet 
werden. Sie entwickelt sich bei iibermăBig sterilisierter Nahrung und fiihrt 
zu einer fibrosen Umwandlung des Knochenmarks. Die klinischen Zeichen 
sind Schmerzhaftigkeit, abnorme Briichigkeit der Knochen, Schwellung suffun­
dierter Weichteile, hămorrhagische Diathese, die sich namentlich in Cephal­
hămatombildung, periostalen Schwellungen an den Rohrenknochen und Schleim­
hautsuffusionen im Bereich der Schneidezăhne ăuBert. Die Schmerzhaftigkeit 
fiihrt zu einer Pseudoparalyse der befallenen Glieder. Differentialdiagnostisch 
muB das Krankheitsbild gegen luische und rachitische Pseudoparalysen und 
auch gegen andere hămorrhagische Diathesen (Morbus Werlhof, Purpura, 
Hămophilie) abgegrenzt werden. Auch im spăteren Kindesalter kann die essen­
tielle Thrombopenie (WERLHOF) durch profuse Blutungen zu extremer Anămie 
fiihren kann. 

Neuerdings hat CATEL 2 ) mitgeteilt, daB auch bei familiărem hămolytischem Jkterus der 
Kinder schwere qualitative Thrombocytenschăden und Anămie vorkămen, die beide durch 
Splenektomie heilbar seien. 

b) Die infektiosen Anămien des Kindesalters. 

Von diesen steht an Hăufigkeit die luische in erster Reihe. Das Blut­
bild lăBt nach KLEINSCHMIDT cine Differenzierung gegen die alimentăren Formen 
nicht zu, wenn auch groBe mononuldeăre Zellen reichlich angetroffen werden 
konnen. Uber die unreifen roten, besonders liber die Erythroblasten wider­
sprechen sich die Angaben. Kennzeichnend ist das Auftreten in den ersten 
Lebensmonaten, also friiher als die alimentăren Formen, die gleichzeitigen 
Zeichen visceraler Lues, besonders der Milz- und Leberschwellung und natiirlich 
der Nachweis der Lues durch die WASSERMANNsche Reaktion. Der auch im 
Kindesalter vorkommende "Pseudo-Banti" ist, wie ich mit v. PFAUNDLER an­
nehme, meist luischen Ursprungs. 

Die tuberkulosen Anămien, die sich in erster Linie bei tuberkulosen 
und verkăsenden Driisenerkrankungen (Hilusdriisen) im reiferen Kindesalter 
finden, konnen gleichfalls einen pseudochlorotischen Blutbefund geben. Die 
Leukocytenwerte sind meist nicht vermehrt, dagegen iiberwiegen die poly­
nucleăren Zellen auffallend. Ein Milztumor tritt ganz gewohnlich auf. Die 
Diagnose muB vor allem vom Nachweis der Tuberkulose ausgehen (Pirqueti­
sierung, Temperaturmessung, Rontgenbefund). Der Umstand, daB eine Anămie 
in jiingerem Alter sich nicht alimentar beeinflussen lăBt, muB den Verdacht 
auf eine tuberkulăse oder sonstige infektiăse Grundlage wecken. 

Die Anămien, die durch chronische Infektionen mit Eitererregern 
hervorgerufen werden, z. B. durch chronische Katarrhe der Atmungsorgane, 
durch Furunkulosen, durch Influenza, konnen das Bild der pseudoleukămischen 

1) STOLTZNER, Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. l. 2) CATEL, Med. Klinik 1936. 
Nr. 16. 
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Anămie mit Milztumor hervorrufen. KLEINSCHMIDT hălt auch fiir die Ent­
stehung dieser Formen eine konstitutionelle Disposition fiir erforderlich. Dif­
ferentialdiagnostisch gegeniiber den alimentăren Formen kommt besonders die 
Steigerung der Polynucleăren, die Werte bis zu 80% ergibt, in Betracht; sie er­
reicht noch hohere Grade als bei den tuberkulosen Formen. Daneben kann auch 
eine V ermehrung der Gesamtleukocyten auftreten. 

"Obrigens werden die Anschauungen der CzERNYschen Schule keineswegs von 
allen Pădiatern geteilt. Insbesondere bestreitet v. PFAUNDLER 1), daB man 
den Begriff: "alimentăre Anămie" soweit fassen diirfe, wie KLEINSCHMIDT 
dies tut. v. PFAUNDLER will vielmehr als alimentăre Anămie nur die Zustănde 
bezeichnen, in denen es durch zu eisenarme Kost tatsăchlich zu einer negativen 
Eisenbilanz kommt. Diese Zustănde der chloroseartigen Săuglingsanămie 
fănden sich besonders bei debilen Friihgeburten und bei Kindern anămischer 
Miitter, die nur mit einem geringen Eisenvorrat bei der Geburt ausgeriistet 
seien und bei solchen, die mit sehr eisenarmer Kost, z. B. reiner Milchkost, 
ernăhrt wiirden. Diese Art der alimentăren Anămie sei durch Eisenzufuhr 
prompt heilbar. Die oben beschriebenen Zustănde dagegen, die dariiber hinaus 
CzERNY und seine Schule alimentăre Anămien nennen, mochte v. PFAUNDLER 
als toxogene Anămien auffassen, da ja CzERNY und KLEINSCHMIDT selbst 
glaubten, daB sie durch die Bildung von Fettsăuren entstiinden, die entweder 
durch Alkalientziehung oder direkt hămolytisch wirkten. v. PFAUNDLER halt 
auch das Kriterium fiir die alimentăre Entstehung, auf das die CzERNYsche 
Schule den Hauptwert legt, nămlich die Heilbarkeit durch KostmaBnahmen, 
keineswegs fiir erwiesen. Freilich versagt bei diesen Anămien die Eisentherapie 
allein, aher iibereinstimmend wird in der pădiatrischen Literatur angegeben, 
daB Bluttransfusionen diese angeblich alimentăren Anămien auch ohne Kost­
maBnahmen ZU heilen vermogen. V. PFAUNDLER mochte deswegen das be­
kannte Bild der JA.KSCH-HAYEMschen Pseudoleukămie nicht zugunsten der ali­
mentăren Anămie aufgeben, wăhrend 0PITZ 2) allerdings den chlorotischen 
Typ und den JAKSCH-HAYEMschen Typ nur als Grenzfălle der extremsten beiden 
Reaktionsweisen des kindlichen Organismus ansieht, die durch Zwischenformen 
verbunden seien. 

DerJA.KSCH-HAYEMsche Typ entwickelt sichmeist zwischen dem6.-18.Monat vJ;::~~­
und befăllt iiberwiegend rachitische Kinder. Er ist nach BESSAU 3) aher nicht sche 
durch Vitamin D-Mangel und Rachitis verursacht. Vielmehr fiihrt BESSAU diese Krankheit. 

"Mesenchymopathia anaemica'' einerseits auf erbkonstitutionelle Faktoren zuriick, 
was ohne Zweifel fiir viele Fălle zutrifft. Auch ich habe das Leiden bei 2 drei-
jăhrigen eineiigen Zwillingen beobachtet. Andererseits sind - daneben -
auch alimentăre Schăden wirksam. Denn Frauenmilch verhiitet nach BESSAU 
das Leiden fast stets, heilt aher den manifesten Blutschaden nicht immer. BESSAU 
faBt die Erkrankung, wie v. PFAUNDLER nicht als hămolytisch bedingt, sondern 
als einen Mangel der Blutbildung auf. 

Im Vordergrund stehen die groBe Blăsse und die allgemeine Schlappheit und 
Muskelschwăche bei einem gewissen, wohl mehr durch Wasserretention, als durch 
Fettpolster konservierten Volumen und Gewicht. Stets findet sich ein groBer, 
harter, scharfkantiger, schmerzloser Milztumor, wăhrend die Leberschwellung 
meist geringer ist (v. PFAUNDLER). Die Lymphdriisen sind scheinbar nur gering 
beteiligt. Der Blutbefund ergibt entweder eine hypochrome oder (seltener) 
eine gering hyperchrome Anămie. Die Verminderung der Roten pflegt nach 
v. PFAUNDLER zwischen 1-3 Millionen zu liegen. Megalocytose, auch Megalo­
blasten kommen vor: Poikilocytose, Anisocytose, Polychromasie, Vermehrung 

1) v. PFAUNDLER, Lehrb. d. Kinderheilk. von FEHR. 2) 0PITZ, Klin. Wochenschr. 
1922. Nr. 36. 3) BESSAU, Med. Klinik 1936. Nr. 16. 
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der vitalgranulierten und der basopbilgranulierten Erytbrocyten sind die Regel. 
Die Leukocyten sind meist, aher nicbt immer etwas vermebrt, etwa auf 20000. 
Bei entziindlicben Komplikationen konnen die Neutropbilen iiberwiegen. Man 
findet aher aucb oft eine Vermebrung der Monocyten (bis zu 20% ), der Eosino­
pbilen und der Myelocyten und Promyelocyten, so daB gelegentlicb zunăcbst der 
Eindruck einer ecbten Leukămie erweckt wird, mit der aher- aucb anatomiscb 
betracbtet - die JAKSCH-HAYEMscbe Krankbeit sicber nicbts zu tun bat. Die 
Tbrombocyten sollen bisweilen vermindert sein. Die Zeicben der Hămolyse (Uro­
bilin und Urobilinogenurie, erhăbter Bilirubinspiegel des Serums) sollen feblen. 

Fiir die Eigenart des Leidens spricbt ne ben der scbon erwăbnten Erbbedingt­
beit der Umstand, daB es- im Gegensatz zu allen anderen "pseudoleukămiscben" 
Splenomegalien, insbesondere der Erwacbsenen- in einer nicbt geringen Zabl 
der Fălle nacb dem 3.-4. Lebensjabr spontan ausbeilt. 

Uber die kindlicbe Anămie bei Leisbmaniosis, iiber den bămolytiscben 
Ikterus und iiber die Splenomegalie Typ GAUCHER und BANTI ist bereits 
bei den Milzerkrankungen das differentialdiagnostisch Wichtige gesagt worden. 

6. Die Differentialdiagnose der Leukamien. 
Die unter dem Bilde einer Sepsis oder einer hămorrbagischen Diatbese 

verlaufenden Formen der akuten Leukămien sind bereits bei der Scbilderung 
dieser Zustănde ausfiibrlicb besprocben. Sie sind zu etwa 80-90% Myelo­
blastenleukămien und bămatologiscb (mittels der Peroxydasereaktion) meist 
leicbt zu diagnostizieren. 

Eine sebr seltene groBzellige, in akuter Form verlaufende Lympbocyten­
leukămie bat STERNBERG als Leukosarkomatose bescbrieben. Sie ist gekenn­
zeicbnet durcb ein aggressives Wacbstum der vorbandenen lympbatiscben 
Scbwellungen, besonders aucb durcb ibre Ausbreitung ins Mediastinum. Ubrigens 
wurde die Berechtigung dieses Krankheitsbildes in Zweifel gezogen und be­
hauptet, ein Teil der Fălle seien Myelocytenleukămien gewesen. J edenfalls gibt 
es eine Form der Leukămie mit starken, rascb sicb ausbreitenden Driisenschwel­
lungen, die dem STERNEERGscben Krankbeitsbilde entspricbt. 

Zu den akuten Formen gehort aucb ein Teil der subleukămischen Zustănde, 
die gleicbzeitig ein der perniziosen Anămie ăhnlicbes Blutbild oder wenigstens 
einen erbobten Fărbeindex und sebr starke Verminderungen der Erytbro­
cyten aufweisen. Wir erwăbnten derartige Fălle scbon bei der Differential­
diagnose der perniziosen Anămie. Sie sind, wie NAEGELI betont, scbwer ein­
zuordnen. In dem bekannten Falle LEUBEs wurden wenigstens bei der Sek­
tion weder leukămiscbe nocb perniziăs anămische Befunde erboben und aucb 
MASING vermiBte leukămiscbe Verănderungen in einscblagigen Făllen. MoRA· 
WITZ beschrieb einen in Heilung ausgehenden Fall. NAEGELI ist geneigt, diese 
Krankbeitsbilder als besondere Arten infektioser Anămie anzuseben. Es konnen 
aher sicher aucb bei akuten Leukămien derartig betrăcbtlicbe Anămien sicb ent­
wickeln, daB man wenigstens zunăcbst den Eindruck einer BIERMERscben 
Anămie baben kann, wie der von LEPEHNE 1) bescbriebene Fall von akuter 
aleukămiscber Lympbadenose beweist. Solcbe Fălle von scbwer anămischer 
"Leukanămie", wie sie LEUBE und ARNETH nannten, sind iibrigens keineswegs 
selten. Meist werden sie, wie neuere Befunde ergaben, doch als akute Leuk­
ămien aufgefaBt werden miissen. 

Die cbroniscben Leukămien, sowohl die lympbatiscben wie die myeloiscben 
Formen bieten mit ibrer gewobnlich vorhandenen starken V ermebrung der 

1) LEPEHNE, Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Bd. 19. 
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weiBen Zellen ein so ausgesprochenes Krankheitsbild, daB meist schon ein 
Blick auf ein einfaches ungefarbtes Blutpraparat geniigt, um die Diagnose zu 
stellen; zum Zweck einer feineren Analyse der weiBen Zellformen bedarf es 
aher stets der Farbung, am besten der Doppelfarbung nach JENNER und MAY­
GRUNWALD. Die Differentialdiagnose zwischen der myeloischen und lympha­
tischen Leukămie ist bei den chronischen Formen aus dem Blutbild leicht zu 
stellen, insbesondere durch die Anwendung der Peroxydasereaktion. Die schwie­
riger zu unterscheidenden Myeloblasten- und Monocytenleukămien sind meist 
akutere Formen. Wegen der Unterscheidung dieser Zellen von Lymphocyten 
sei auf die Darstellung der akuten Leukamie verwiesen. Hinzugefiigt sei nur, 
daB EHRICH (Rostock) eine Unterscheidung dieser Zellformen durch die Gewebs­
kultur gelungen ist. 

Die chronischen Formen sind sich im iibrigen sehr ahnlich, bei beiden 
ki:innen Milz- und Leberschwellungen sehr erheblich werden. Bei den lym­
phatischen Formen pflegen aber die Driisenschwellungen, bei den myeloischen 
die Milzvergri:iBerung starker hervorzutreten. Der lymphatischen Form kommen 
auch die Vergri:iBerungen der Tonsillen und die sehr charakteristischen leuk­
ămischen Haut- und Schleimhautinfiltrate in erster Linie zu, ebenso Infiltrationen 
der Parotis, die das Bild einer Mmuuczschen Erkrankung hervorrufen ki:innen. 
Sehr merkwiirdig kann auch die Zunge bei lymphatischer Leukamie aussehen, das 
vordere Drittel ist abenteuerlich gefurcht, das mittlere Drittel glatt, das hintere 
von starken lymphatischen Wucherungen eingenommen. Bei den myeloischen 
Formen kann ein unstillbares Nasenbluten oder schwer stillbare Blutungen bei 
geringen V erletzungen wie bei einer Zahnextraktion als erstes Zeichen auf die 
Bluterkrankung aufmerksam machen. tÎbrigens kommen auch bei chronischen 
leukamischen Myelosen gelegentlich Infiltrate der Haut- und Schleimhaute 
vor, wie ich in einem Fali sah, bei dem die Infiltrate zuerst die Haut und 
Schleimhaut der Nase und spater des Rachens befielen. Auch ein spontan 
auftretender Priapismus muB an eine myeloische Leukămie denken lassen. 

Andere Symptome sind beiden Formen gemeinsam, z. B. Knochenschmerzen, 
besonders der Sternalschmerz auf Druck, ebenso die gelegentlich auftretenden 
pleuritischen Ergiisse. 

Von Symptomen, die mitunter den Verdacht einer leukamischen Grundlage 
erwecken, seien noch die doppelseitigen Hirnnervenlăhmungen genannt, z. B. 
doppelseitige Facialislahmungen, die aber nicht durch basale Meningitiden, 
sondern durch leukămische Infiltrationen der Nerven selbst hervorgerufen 
werden. Man denke also bei doppelseitigen Hirnnervenlăhmungen nicht nur 
an luische oder andere Basalmeningitiden oder an sonstige bekannte Ursachen 
wie arteriosklerotische Erweichungsherde oder Tumorendruckwirkung, sondern 
auch an Leukamie. Andere Zeichen wie Augen- und Ohrensti:irungen, z. B. 
Schwerhi:irigkeiten oder lastige subjektive Gehi:irsempfindungen sind weniger 
kennzeichnend. Bemerkt sei, daB sich gelegentlich ein MENIERE scher Symptomen­
komplex auf Grundlage einer Leukamie entwickelt. Auch Blutungen in das 
Gehirn und in die Hirnhăute wurden wiederholt beobachtet (J. HELLICH). Auch 
Sti:irungen der Verdauung sind nicht selten, besonders eine Neigung zu Durch­
falien. Einen als Ruhr imponierenden Fali von leukămischer Infiltration der 
Rectalschleimhaut beobachtete MA.TTHES. 

Zu den Leukamien wird gewi:ihnlich auch das Chlorom gestellt, eine Er- Chlorom. 

krankung, die bei leukămischer Blutbeschaffenheit zu griinen Farbstoff ent­
haltenden, geschwulstartigen Bildungen fiihrt, die besonders den Schădel be-
fallen. Die Griinfărbung ist am lebenden Kranken an der ăuBeren Haut nicht 
zu bemerken. Man wird an ein Chlorom denken, wenn flache Schadelgeschwiilste 
oder ein Exophthalmus auftreten. 
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In sehr seltenen Fallen finden sich bei leukamischem oder subleukamischem 
Blutbild die Plasmazellen vermehrt. 

Ich 1) habe einen solchen subakut todlich verlaufenden, vollig rontgenrefraktăren Fali 
von Plasmazellenleukămie bei einer 64jăhr. Frau mit bis 45% Plasmazellen bei Gesamt­
leukocytose von 12000 bis 38800 und hyperchromer Anămie und Thrombopenie beobachtet. 
Die Sektion ergab mehrere gr6Bere Plasmazellengeschwiilste (Plasmome) am Becken und 
anderen Knochen. 

Differentialdiagnostisch schwierig sind mitunter die su bleukamischen und 
aleukamischen Zustande. Die letzteren sind bereits bei der Differential­
diagnose der Milzerkrankungen besprochen. Erganzt sei hier nur die Tatsache, 
daB aleukamische und subleukamische Syndrome sich relativ oft im hoheren 
Alter finden. Ihre Diagnose kann nur aus dem Blutbild gestellt werden. 

Die subleukamischen Formen sind namentlich gegen anderweitig bedingte 
Leukocytosen abzugrenzen. Dies gelingt meist auf Grund wiederholter Blut­
untersuchungen. Es konnen zwar auch bei akuten und chronischen Fallen 
unreife Formen in maBiger Menge auftreten. Besonders kann das Blutbild 
im Kindesalter mit seinen lebhaften myeloischen Reaktionen auf Infekte 
einem subleukamischen sehr ahnlich sein. Bei den meisten Infektionen fehlen 
aher die Eosinophilen oder sind wenigstens an Zahl gering (mit Ausnahme 
von Scharlach und Trichinose), fast nie sind eosinophile Myelocyten vorhanden. 
Das kann ein Unterscheidungsmerkmal abgeben, wenigstens den myeloischen 
Formen gegeniiber, mit Ausnahme der Myeloblastenleukamie, der die eosino­
philen Zellen gleichfalls fehlen. 

NAEGELI gibt an, daB auch Verwechslungen mit der Leukocytose der 
Lymphogranulomatose, bei der hohe Werte fiir Eosinophilie und auch einige 
Prozente Myelocyten gefunden werden konnen, dadurch vermieden wiirden, daB 
bei Granulom die eosinophilen Myelocyten fehlten und Mastzellen nicht haufig 
seien. Ubrigens ist auch ohne dies Blutverhalten die Diagnose des Lympho­
granuloms gegeniiber der Leukamie ja meist sicher zu stellen. 

Bei lymphatischen Subleukamien kommen natiirlich in erster Linie Lympho­
cytosen differentialdiagnostisch in Betracht. Schon V. N OORDEN erwahnt Falle, in 
denen Anginen und hamorrhagische Diathesen irrtiimlich fiir Leukamien erklart 
seien. Ich verweise auf die S. 50 u. 51 gegebene Darstellung der akuten Lympho­
adenose mit Lymphocytose bzw. der Monocytenangina. 

Vorgetauscht kann eine leukamische Blutbeschaffenheit dann werden, 
wenn Metastasen maligner Tumoren im Knochenmark vorhanden sind. 
Man hat im Blute derartiger Kranker angeblich besonders vermehrte Normo­
und Megaloblasten gefunden. NAEGELI hat aher in einem Falle von HEIMREICH 2) 

erklărt, es handle sich nicht um echte Mageloblasten, da die feinfădige Kern­
struktur fehle, sondern um Makroblasten. NAEGELI ist iiberhaupt der Ansicht, 
daB echte Megaloblasten nur im embryonalen Blut und bei pernizioser Anamie 
vorkommen. Ferner hat man bei Knochencarciose oft eine Vermehrung myelo­
cytărer Zellen festgestellt. Allerdings sind diese myelocytăre Reaktionen des 
Blutes fast niemals so erheblich wie bei echter Leukămie; auch sind sie durch 
den Nachweis des Primărtumors und der Knochenmetastasen (durch das Rontgen­
bild) meist leicht richtig zu deuten. 

Hingewiesen sei endlich auf die von E. FRANK vertretenen, bereits erwahnten 
Anschauungen. Er glaubt, daB es einen Formenkreis des spleno-mesaraischen 
Leukomyelotoxikose gibt, bei der durch Wucherung splenoiden Gewebes, 
namentlich der von M. B. ScHMIDT beschriebenen groBen, aus den Endothelien 

1 ) Mitgeteilt von A. JoRES und W. BRUNS, Foi. Haematol. Bd. 55. 1936. 2) HELM­
REICH (KREHLB Klinik), Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 1. 
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stammenden Zellen toxische Stoffe gebildet werden. F:RANK spricht daher 
von einer endothelial-makrophagischen Milz-Driisenhyperplasie und glaubt, 
daB durch diese toxisch auf das Knochenmark wirkenden Stoffe Granulocyten 
sowohl wie Blutplăttchen verringert wiirden. 

Wenn sie aus dem Blute verschwinden und auch durch leukotaktische Reize 
nicht mehr hervorgelockt werden konnen, so entwickeln sich gesetzmăBig zwei 
Reihen von Erscheinungen, cine hămorrhagische Diathese und tiefgreifende 
nekrotisierende Prozesse mit anschlieBender septischer Allgemeininfektion. 
FRANK schlăgt vor, derartige Zustănde Hypoleucia bzw. Aleucia splenica 
oder vom anatomischen Standpunkt "Panmyelophthise" zu nennen. Er 
rechnet dazu den Typhus, die Kalaazar, Fălle von akuter Leukămie und aplast­
ischer Anămie, aher auch chronische Benzolintoxikationen. Zweifellos sind 
diese nicht ganz seltenen Zustănde aber meist gănzlich unklaren Ursprungs. 

B. Die Differentialdiagnose der Polycythamie. 
Man unterscheidet sekundăre und essentielle Typen der Polycythămic. Die 

sekundăren Formen werden in akuter Form bei Eindickungen des Blutes be­
obachtet; sei es, daB sie durch starke SchweiBe oder durch profuse Diarrhoen 
zustande kommen. Sie ha ben keine klinische Bedeutung. Gelegentlich kommen 
Polycythămien nach Intoxikationen, wie Kohlenoxyd- oder Phosphor- oder 
Acetanilidvergiftung vor. Auch gewisse Infektionen, wie Trichinose und Grippe 
fiihren bisweilen zu einer V ermehrung der roten Blutkorper. 

Physiologisch und klinisch gleich interessant ist die V ermehrung der Zahl 
der roten Blutkorperchen im Hochgebirge. 

Zu den krankhaften, chronischen Polycythămien dagegen leiten schon die­
jenigen Formen der Vermehrung der roten Blutkorper iiber, die bei chroni­
schen Stauungen, z. B. bei angeborenen Herzfehlern, aher auch bei chronischen 
Pfortader- und Milzvenenthrombosen sich finden. 

Als selbstăndige Krankheitsbilder gelten der V AQUEZ-0SLERsche Typus, 
der neben der Polycythămie durch die mehr minder groBe Milzschwellung 
ausgezeichnet ist, und der GEISSBOCKsche Typus, dem dieses Symptom fehlt, 
dessen Kennzeichen dagegen Steigerung des Blutdrucks ist. Ubrigens wurden 
auch Ubergangsfălle beobachtet, die bei bestehender Polycythămie gleich­
zeitig Hypertonie und Splenomegalie zeigten (H. GuLKE). Augenscheinlich 
kommen diese verschiedenen Typen dadurch zustande, daB die Kompensations­
moglichkeiten, iiber welche der Korper verfiigt, in verschiedener Weise in Tătig­
keit gesetzt werden [BoTTNER 1 )] . Das Endstadium ist j edenfalls hă ufig cine 
echte Kreislaufschwăche. 

Auf die vielen iiber das Zustandekommen der Polycythămie aufgestellten 
Theorien kann hier nicht eingegangen werden. Sicher ist, daB Fălle des GErss­
BOCKschen Typs nicht selten konstitutionell bedingt sind und familiăr und 
heredităr vorkommen 2). Ich habe in solchen Familien neben Schwerkranken 
auch ganz arbeitsfăhige Leute beobachtet, die "mehr rot als krank" waren. 

Neuerdings kam H. BROCKMANN 3) (unter v. VERSCHUER) nach systematischen Sippen­
untersuchungen bei 17 Probanden zu dem Resultat, daB der positive Erbnachweis im Sinne 
cines einfachen oder unregelmăBigen dominanten oder eines rezessiven Erbgangs nicht zu 
erbringen war. Er hălt aher trotzdem an einer vorwiegenden Erbbedingtheit des Leidens fest 
und vermutete eine "rezessive Polymerie". 

1) Vgl. BăTTNER, Der jetzige Stand der Lehre von der Polycythaemia. rubra. vera.. 
Fortschr. d. Med. 1921. Nr. 13; dort vollstăndige Literatur. 2 ) HANS CURSCHMANN, 
Familiăre und konstitutionelle Polycythămie. Med. Klinik 1923. Nr. 5. 3) H. BROCKMANN, 
Z. f. menschl. Vererbungs- und Konstitutionsl., Bd. 20. H 4. 1937. 
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Ubrigens ist die GEISSBOCKsche Form nahe verwandt oder gar identisch 
mit der "Plethora vera" der alten Ărzte. Kurz sei erwahnt, daB man sowohl 
primare Erkrankungen des blutbildenden Apparates als eine Insuffizienz der 
normalen Zerstorung der roten Blutkorper in Milz und· Leber als endlich inner­
sekretorische Einfliisse angenommen hat. Der Sektionsbefund ergibt bekanntlich 
rotes Knochenmark. 

Das Krankheitsbild der Polycythamien ist in den ausgesprochenen Formen 
bereits an der roten bis cyanotischen Hautfarbung besonders des Gesichtes der 
Kranken zu erkennen. Haufig sind Klagen iiber Schwindel, Ohrensausen und 
heftige Kopfschmerzen. Gelegentlich wurde MENI:EREscher Symptomenkomplex 
dabei beobachtet. Mitunter treten die Kopfschmerzen in migraneartigen An­
fallen auf. Diese Anfălle werden nach BoTTNER wahrscheinlich durch Schwan­
kungen des Hirnvolums und dadurch bedingten intrakraniellen Schmerz hervor­
gerufen. Vielleicht erklăren sich iiberhaupt die cerebralen Symptome der 
Erkrankung auf diese Weise. Man hat z. B. paraphasische Storungen, Aphasie, 
Amnesie (E. MuLLER) und selbst Hemiparesen beobachtet. Auch psychische 
V eranderungen konnen vorkommen. 

In anderen Fallen steht die Kreislaufschwache im Vordergrund; und gerade 
bei diesen mag ein unerfahrener Beobachter die cyanotische Farbung leicht 
miBdeuten. Sie ist iibrigens nicht in allen Făllen so ausgesprochen, daB sie 
sich sofort aufdrangte. Deswegen mogen die iibrigen Symptome kurz geschil­
dert werden. Als Friihsymptom sah MATTHES einige Male Parasthesien und 
brennende Schmerzen in den Fersen und Waden, sowie eine Klopfempfindlich­
keit der Tibien; auch Gelenkschwellungen sind beschrieben. In einem Falle seiner 
Beobachtung war die Empfindlichkeit des Humerus so groB gewesen, daB ein 
Chirurg den Humeruskopf reseziert hatte, ohne iiberhaupt an eine Polycythamie 
zu denken. In einem anderen Falle von MATTHES, bei dem das Aussehen 
Polycythămie nicht vermuten lieB, sondern erst die Zăhlung sie aufdeckte, waren 
hintereinander auftretende, sonst gar nicht erklărliche Thrombosen beider 
Cruralvenen das erste Krankheitszeichen. Gelegentlich ist eine auffăllige 
Neigung zu Haut- und Zahnfleischblutungen, zu lang dauernden Uterus­
blutungen, zu Nasenbluten, ja zu Nierenblutungen beobachtet. FISCHLER 1} 

beschrieb auch das Vorkommen eines Mal perforant am FuBe. 
Die Zahlung der roten Blutkorperchen ergibt ihre Vermehrung. Diese Ver­

mehrung findet sich in allen Gebieten der Peripherie gleichmaBig; sie war 
in einem von GEISSBOCK untersuchten Falle auch im arteriellen Blute aus­
gesprochen. Der Hămoglobingehalt ist gleichfalls, aber nicht entsprechend der 
Blutkorperchenzahl, gesteigert. Auch ist das Sauerstoffbindungsvermogen des 
polycythamischen Blutes meist nicht gr6Ber als das des normalen. Kernhaltige 
rote Blutkorper, auch măBige Leukocytosen und einige unreife weiBe Blut­
korper konnen beobachtet werden. Im allgemeinen weicht das Blutbild der 
Leukocyten aber nicht erheblich von der Norm ab. NAEGELI meinte jedoch, daB 
man eine echte Polycythămie nur diagnostizieren solle, wenn die Mastzellen 
vermehrt und Myelocyten vorhanden seien. In seltenen Fallen hat man auch 
Kombinatien von Polycythamie mit echter Leukamie (Myelose) gesehen. 

W. KLEIN, der 4 Fălle der Rostocker Klinik mitteilt, kommt auf Grund der Litera tur 
zu dem Resultat, daB weitaus am hăufigsten primăre Polycythămien (von zum Teil jahre­
langer Dauer) erst spăter die Blutsymptome einer leukamischen Myelose bekommen. Sel­
tener sind die Fălle, die zuerst myeloische Leukămien waren und spater - besonders nach 
Milzbestrahlungen -, die Symptome der Polycythamie erwerben; sie sind wohl eher als 
"symptomatische Erythrămien" aufzufassen. 

Auffallend ist die starke Erhohung der Viscositat des Gesamtbluts, wahrend 
die Viscositat des Serums normal oder unternormal sein kann. Das Blut lauft 
--------

1) FISCHLER, Med. Klinik 1929. Nr. 21. 
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beim AderlaJ3 deswegen oft nur sehr schlecht ab und setzt fast kein Serum ab. 
Die Senkungsgeschwindigkeit der Roten ist auf ein Minimum reduziert. 
Die Resistenz des Hămoglobins gegen Lauge (nach v. KRUGER) erwies sich in 
drei Făllen meiner Klinik als normal. Die Resistenz der Erythrocyten gegen 
hypotonische Kochsalzlosung war ein wenig vermindert. Die Gerinnungs­
făhigkeit kann verzogert sein. Die Blutmenge wurde in einem Fali von HALDANE 
mit der Kohlenoxydmethode, in einem anderen Falle von HuRTER in MATTHES' 
Klinik mit der v. BEHRINGschen Methode erhoht gefunden. Gleiches fand sich 
in mehreren Făllen der Rostocker medizinischen Klinik (mittels der GRIESBACH­
schen Methode). Dagegen konstatierten KAEMMERER und WALDMANN keine 
Erhohung der Blutmenge. 

In einem Fall von HARTWICH und MAY 1) und in einem weiteren von HrTZENBE.RGER 
und TUORFELD wurden sogar sichere Verminderungen der Blutmenge nachgewiesen. Uber­
sichten iiber die neueren Untersuchungen der Blutmenge finden sich bei SEYDERHELM 
und bei GRIESBAOH 2). 

Bemerkenswert ist, daJ3 manche Kranke sehr niedrige Korpertempera­
turen zeigen. Temperaturen unter 36 sind in den Morgenstunden nichts 
Ungewohnliches. Demgegeniiber ist es auffăllig, daB HoFHEINz 3) den Grund­
umsatz bei seinen Făllen bis zu 53% des Normalwertes gesteigert fand. Auch 
in zwei Făllen meiner Klinik fand sich Erhohung des Ruheumsatzes um 43 
bzw.l8% [H. GuLKE4 )]. Allerdings waren beide Fălle von GuLKE hypertonisch 
und splenomegalisch gleichzeitig. Es ist moglich, daB in diesen Făllen die 
Hypertonie die Erhohung des Umsatzes bedingte. 

Der Urobilingehalt und Urobilinogengehalt des Urins wurde verschieden 
hoch gefunden, bald vermindert, bald gesteigert, so daB daraus jedenfalls Schliisse 
auf einen verrninderten oder gesteigerten Zerfall von Blutkorpern nicht mit 
Sicherheit gezogen werden konnen. Das gleiche gilt von dem Bilirubingehalt 
des Blutes, den MATTHES und LEPEHNE sehr wechselnd fanden. 

Hier sei bemerkt, daB MossE eine Sonderform, eine Polycythămie mit Ikterus und MossEsche 
Milztumor abgrenzen wollte. Es handelte sich um Fălle von Lebercirrhose, die die Zeichen Form 
des gesteigerten Blutzerfalls (Urobilinurie usw.) und anatomisch Erythroblastose des Marks 
zeigten. Es ist sehr zweifelhaft, ob eine Separierung einer solchen Sonderform berechtigt ist. 

Diagnostisch wichtig ist der Augenhintergrundsbefund (UTHOFF). 
Augenhintergrundsverănderungen konnen zwar in manchen Făllen fehlen, in 
anderen treten sie aber schon zu Beginn der Erkrankung auf. Sie bestehen 
in einer starken V erbreiterung, Schlăngelung und spindelformigen Ausbuchtung 
der Venen. Die Netzhaut selbst sieht dadurch im ganzen blutiiberfiillt aus 
(Cyanosis retinae). Die Stauung kann sich steigern bis zur hochgradigen 
Stauungspapille, Netzhautodem und Netzhautblutungen. 

Der Blutdruck ist, wie schon bemerkt, je nach der Form erhoht oder normal. 
Die Erh6hung diirfte in vielen Făllen einer gleichzeitig bestehenden Nieren­
schrumpfung zuzuschreiben sein. Denn meist ist die hypertonische Form mit 
Albuminurie nebst pathologischem Sediment, Hypostenurie und Erhohung des 
Rest-N kombiniert. 

Sehr auffallend sind die sowohl bei Făllen ohne Erh6hung des Blutdruckes 
als bei solchen mit Blutdruckerh6hung in MATTHEs' Klinik von BoTTNER fest­
gestellten Erhohungen des Spinaldrucks (Werte iiber 500 mm Wasser). Trotz 
dieser starken Erhohung des Liquordrucks wurden bei den Sektionen die Hirn­
ventrikel nicht erweitert gefunden. 

1) HARTWIOH und MAY, Zeitschr. f. exp. Med. Bd. 51.1926. HrTZENBERGER und TuOHFELD, 
Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 23. 2 ) SEYDERHELM, Ergeb. inn. Med. u. Kind. Bd. 27. 1926 
undKlin. Wochenschr. 1927. Nr. 39. GRIESBACH, Handb. d. Physiologie v. BETHE, Bd. 6. 
3} HoFHEINZ, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 163. 4) H. GuLKE, Fol. haematol. Bd. 38, 
H. 3/4. 1929. 
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Gelegentlich ist Polycythămie bei Milztuberkulose beobachtet, ebenso bei 
Milzvenenthrombose. Andere Kombinationen sind die mit Lebererkrankungen, 
z. B. mit akuter gelber Leberatrophie, mit Lebercirrhose, mit Ikterus, ferner 
Kombinationen mit Pankreaserkrankungen, mit Diabetes und Gicht. In einem 
Falle, in dem die Sektion eine Nebennierentuberkulose ergab, bestand eine 
Kombination mit Addison. Gelegentlich hat man Polycythămie auch bei Morb. 
Cushing gefunden. 

Verwechslungen mit anderen Erkrankungen ktinnen, wenn das Blut unter­
sucht wird, kaum unterlaufen. Man denke aher daran, daB zahlreiche gesunde 
Menschen infolge ihrer capillaren Veranlagung und viele, namentlich ăltere 
Leu te, die bei Wind und W etter stăndig im Freien ar bei ten, oder Potatoren 
und Schlemmer eine rote oder blaurote Gesichtsfarbe und desgleichen Hănde 
haben, ohne polycythămisch zu sein. Von echten Krankheiten kann die Poly­
cythămie manchmal auch mit Herzinsuffizienz und blauroter Stauung und 
ferner wegen der nicht selten vorhandenen Albuminurien und der Blutdruck­
steigerung mit Nephritiden verwechselt werden. 

XVI. Die Differentialdiagnose der chronischen 
Gelenkerkrankungen. 

A. Die Di1ferentialdiagnose der Gicht. 
Bei Vorhandensein von typisch lokalisierten Gelenkentziindungen lăBt sich die 

Diagnose Gicht mit grtiBter W ahrscheinlichkeit stellen, wenn nach mehrtăgiger 
Innehaltung purinfreier Kost der Harnsăuregehalt des Blutes vermehrt ist (iiber 
4,5 mg-%) und andere Vermehrungen des Harnsăuregehaltes, wie z. B. durch 
Leukămie, Nephritis oder Fieber nicht in Frage kommen. Es mul} aber 
gleichzeitig auch der Nachweis eines abnorm niedrigen oder jedenfalls der 
Erhtihung der Blutharnsaure nicht entsprechenden Harnsăuregehaltes des 
Urins gefiihrt werden (in mehreren Portionen des Urins darf die Harnsaure­
konzentration nicht Werte von 50 mg-% iibersteigen). Dann erst ist eine 
gichtische Sttirung der Harnsăureausscheidung erwiesen [THANNHAUSER 1 )] . 

In demselben Sinne spricht eine verztigerte Ausscheidung der Harnsăure nach 
Zulage von purinhaltiger Kost. 

Harnsăure- Hat man Gelegenheit, vor und nach einem Gichtanfall die Harnsăureaus-
aus-

scheldung. scheidung zu verfolgen, so kann auch die kennzeichnende Kurve der Harn-
săureausscheidung mit der Depression vor dem Anfall, der Steigerung der Aus­
scheidung nach dem Anfall zur Begriindung der Diagnose herangezogen werden 
(s. nebenstehende Kurve). 

Von GunZENT sind Einwendungen gegen den diagnostischen Wert der Urikămie 
gemacht worden, da. er erhohte Harnsăurewerte im Blute bei einer Reihe von Krank­
heiten fand. Nach GuD?i~NT ist die echte Gicht vielmehr eine allergische Krankheit 
mit einer meist ererbten Uberempfindlichkeit gegen EiweiBstoffe. "Die Harnsăure spielt 
demgegenuber nur eine sekundăre Rolle". TANNHAUSER und WEINSCHENK haben aher 
betont, daB Voraussetzung zu einwandfreien Resultaten das vorhergehende Innehalten purin­
freier Kost sei. Interessant ist, da.B diese Autoren bei Krankheiten, die der Gruppe des 
Arthritismus im Sinne der Franzosen angehoren, wie z. B. chronische Gelenkerkrankungen 
nichtgichtischer Art, Ekzeme, Asthma. keine Urikămie und bei Belastung keine verzogerte 
Ausscheidung fanden. Merkwiirdigerweise wurden aher bei derartigen Kranken durch Ha.rn­
săureinjektionen manifeste Krankheitserscheinungen ausgelOst, bei Arthritikern Schmerzen 
in den Gelenken, bei Ekzematosen vermehrter Juckreiz, bei Asthmakranken Anfălle von 

1 ) THANNHAUSER, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. l. 
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Asthma, bei Kranken mit Hypertonie und sternokardischen Anfallen angini:ise Beschwerden. 
THANNHAUSER u. WEINSCHENK 1 ) mi:ichten diese Beobachtung durch cine allen Purinki:irpern 
gemeinsame Wirkung auf besonders labile GefăBbezirke oder das vegetative Nervensystem 
erklăren und warnen vor der Annahme, daB die Harnsăure die einzige Substanz sei, 
gegen die beim Arthritismus cine Uberempfindlichkeit vorliege. 

In manchen Făllen kann auch das Rontgenbild sichere Auskunft geben. 
Die fur Gicht typischen Verănderungen sind folgende: Die Gelenklinien sind 
im Gegensatz zu dem Verhalten bei chronischen Arthritiden gut erhalten. 
Neben den Gelenken sieht man im periartikulăren Gewebe die Schatten von 
etwa vorhandenen Harnsăureeinlagerungen. In den Knochen selbst finden sich 
Herde, die lichtdurchlăssiger sind; sie entsprechen Stellen, in denen durch 
Harnsăureablagerungen die Knochensubstanz ersetzt ist. 

MuNK 2 ) hat zwei verschiedene Prozesse bei Gicht angenommen, cine Tophusbildung vom 
Gelenksaft aus, der sich mit Harnsăure anreichert und so zu Ablagerungen in der Gelenk­
hi:ihle, im Knorpel, Schleimbeutel und Sehnen fiihre und andererseits cine gewissermaBen 
osteomyelitische Form der To- Tag 
phusbildung im Knochen selbst, 0,72 1 2 3 11 5 o: 7 8 g 10 11 12 13 1~ 75 16: 17. 111 1!! zo 21 
die zur Bildung der Gichtcysten 069 
fiihre. Diese Ansicht bestritt ' 
aber BROGSITTER 3), indem er fl,oo 
nachwies, daB auch dieKnochen- 463 

tophi vom Knorpel aus ent- 1:,. ~5607 stehen und nur durch prolifc- ~,~ 
rative Knochenwucherung iiber- ·~ 05~ 

9.>' 
deckt werden und gewisser- ,~ 0,51 
maBen in die Tiefe sinken. "' 
Ki:iHLER hat besonders auf ~0,~8 

::110,45 kleine Eindellungen an den Ge-
lenkenden der Metakarpen und o,~z 
Phalangen und den entsprechen- 0,39 
den FuBknochen aufmerksam 0,36 
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gemacht, die halb- bis drei­
viertelkreisfi:irmig seien, ge­
legentlich auch als Spornbil­
dungen auftreten, die er als 
gichtisch bedingt auffa/lt. 

Abb. 126. Harnsăureausscheidung vor und wahrend eines 
Gichtanfalls (nach UMDER). 

THANNHAUSER glaubt, daB zwar die halbmondfi:irmige Einschmelzung der Knochen­
substanz an den distalen Enden fiir Gicht sprăchen, Vakuolen im Knochen jedoch nur, 
wenn sie nicht von einer Hypercalcinationszone umgebcn seien, die sich bei Knochen­
vakuolen anderer Herkunft regelmaBig fănden. Spornbildungen, Exostosen und kahn­
fi:irmige Einschmelzungen an den distalen Knochenenden sprechen nach THANNHAUSER 
dagegen nicht fiir Gicht. 

Man meinte friiher, daf3 im Gegensatz zu den als gichtisch beschriebenen 
rontgenologischen Befunden, fur die infektiosen Formen des chronischen Gelenk­
rheumatismus die Anchylosen der Gelenke und Knochenatrophien kennzeichnend 
seien oder bei den nicht infektiosen Formen das Fehlen von rontgenologisch 
nachweisbaren Gelenkverănderungen oder ihr Beschrănktsein auf Knorpel­
verdickungen und feine Liicken in den Gelenkenden. 

BROGSITTER hat aber gezeigt, daf3 auch bei Gicht pannusartige, die 
Knorpeloberflăche iiberziehende Wucherungen der Synovia vorkommen, die 
zu bindegewebigen, ja in seltenen Făllen selbst zu knochernen Anchylosen 
fiihren, und daf3 auch Randwulstbildungen wie bei deformierender Arthritis 
der Gicht nicht fremd sind. Man muf3 daher heute wohl sagen, daf3 die 
verschiedenen Ursachen chronischcr Gclenkerkrankungen zu gleichen anatomi­
schen und rontgenologischen Bildern fiihren konnen. 

1 ) THANNHAUSER und WEINSCHENK, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 139. 2) MuNK, 
Med. Klinik 1924. Nr. 5-7. 3 ) BROGSITTER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 153 u. 154; 
dort die gesamte Literatur dor Gelenkgicht; vgl. auch PoMMER, Mikroskopische Unter­
suchungen der Gelenkgicht. Jena: Gustav Fischer 1929 und PoMMER, Klin. Wochenschr. 
1929. Nr. 26. GuDZENT, Gicht und Rheumatismus. Berlin: Julius Springer 1928. 

Ri:intgen­
bild. 
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Die Rontgenbilder sind also nur in typischen Făllen charakteristisch und 
stets nur immer im Rahmen des gesamten Krankheitsbildes und der Anamnese 
zu verwerten. Einige derartige kennzeichnende Răntgenogramme bieten die 

Abb.127. Gicbt (Harnsăureeinlagerungen neben dem Daumen, bellere Stellen in den Knocben der 
Gelenkenden). 

beistehenden Bilder von Gicht, sog. Kalkgicht und chronischem Gelenk­
rheumatismus. 

Die Kalkgicht, ein von M. B. ScHMIDT eingefiihrter Name, entspricht Ab­
lagerungen von phosphorsaurem oder kohlensaurem Kalk. Ihr klinisches Krank­
heitsbild kann, da um die Kalkablagerungen herum entziindliche Vorgănge 
auftreten konnen, einem Gichtanfall ăhnlich sein. Auch sind mehrfach Durch­
briiche der gewohnlich breiigen und erst an der Luft erstarrenden Kalkmassen 
durch die Haut beobachtet. Das Wesen der Erkrankung ist nicht geklărt, 
der Purinstoffwechsel ist ungestOrt. MosBACHER fand, daB der Blutkalk-
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spiegel bei kalkarmer Kost zwar bei einem derartigen Kranken nicht hoher 

war als beim Gesunden, daB dagegen bei kalkreicher Kost der Kranke ein 

erheblich kalkreicheres Blut aufwies1). Erwăhnt mogen hier auch die Kalk-

Abb. 128. Arthritis chronica (Anchylosen und Atrophieu der Gelenke). 

ablagerungen in Schleimbeuteln werden, die sich gelegentlich bei sonst an­

scheinend gesunden Menschen finden. Sie entstehen mitunter nach einem 

Trauma, mitunter auch spontan und ziemlich akut,. Sie konnen zu sehr 

heftigen Schmerzen und Bewegungsbehinderungen fiihren. In einem Falle 

von MATTHES, der den Schleimbeutel iiber dem Trochanter major betraf, 

fieberte die Kranke anfangs leicht, so daB man durchaus an eine Osteo­

myelitis oder an ein Sarkom dachte, bevor das Rontgenbild elen Sachverhalt 

1) Gena.ue Litera.tur liber Ka.lkgicht bei MosBACHER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 

Bd. 128, 2. 
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klărte. Diese Kalkablagerungen in Schleimbeuteln konnen sich spontan 
wieder resorbieren 1). 

Ungeachtet der Bedeutung der Harnsăurestoffwechseluntersuchung sind 

Abb. 129. Sog. Kalkgicht (peria rtikulare Einlagerungen). 

klinische Entwicklung 
und Befunde natiirlich 
nach wie vor von groBer 
diagnostischer Bedeu­
tung. 

Besprechen wir zu­
erst die gichtischen 
G elenk er krankun-
g e n. 

Relativ leicht ist 
der akute Gichtanfall 
von anderen Gelenk­
erkrankungen abzu­
grenzen, zumal wenn, 
wie bei den ersten An­
făllen gewohnlich, das 
typische GroBzehen­
gelenk befallen wird. 
Zwar kommen auch 
andere Lokalisationen, 
Kniegelenk, Ellenbo­
gen, Hand, ja kleine 
Gelenke, wie die der 
Ohrknochelchen oder 
das Claviculargelenk 
gelegentlich als Sitz 
gichtischer Anfălle in 
Betracht, meist aber 
erst nach schon wieder­
holten Attacken. 

Der Anfall tritt be­
kanntlich in ganz cha­
rakteristischer W eise 
ein. Oft gehen ihm 

Magenerscheinungen, 
pappiger Geschmack, 
Appetitlosigkeit, auch 
Sodbrennen voraus. 

Rauchern schmeckt die Zigarre nicht. Dann tritt der typische Anfall "sub 
galli cantum", wie SYDENHAM schrieb, in den Morgenstunden mit heftigen 
Schmerzen ein. Das befallene Gelenk wird geschwollen, heiB gerotet; es macht 
durchaus den Eindruck einer heftigen eitrigen Entziindung. Der Schmerz 
lăBt im Laufe des Tages etwas nach, exazerbiert aber in der folgenden Nacht 
oft noch einmal. Dann schwillt das Gelenk nach verschieden langer Zeit, bei 
den ersten Anfăllen oft binnen wenigen Tagen ab; es tritt Hautjucken und 
auch eine Abschilferung der Haut ein. Wăhrend des Anfalls ist die Temperatur 
oft gesteigert, die Pulsfrequenz măBig erhoht, es besteht eine neutrophile 
Leukocytose und mitunter eine geringe Albuminurie. Dagegen fehlt der Milz-

1) STEGEMANN, Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 125 und Die medizinische Welt 1927. Nr. 6. 
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tumor. Nach Abklingen des Anfalls bleiben Gelenkverănderungen zunăchst 
mei.Rt noch nicht zuriick. Ein solcher Gichtanfall kann, abgesehen von der 
erwăhnten Verwechslung mit phlegmonosen Prozessen, eigentlich nur mit einer 
akuten gonorrhoischen Gelenkaffektion verwechselt werden. Davor schiitzt 
der Nachweis der bestehenden Gonorrhoe und der ganze Verlauf, der bei 
GonorrhOe viei protrahierter ist. 

Gelegentlich findet man bei Gicht entweder gleichzeitig mit Aţifăllen Urethritis. 
oder in anfallsfreier Zeit akute eitrige Urethritiden, die augenschemlich auf 
gichtischer Basis erwachsen. Ihr Eiter ist steril und frei von Gonokokken. 

Im weiteren Verlauf der Gicht treten die Anfălle ofter multipel auf und 
befallen, wie schon bemerkt, viele Gelenke. Meist wird der monartikulăre 
Charakter dann wenigstens insofern gewahrt, daB nicht mehrere Gelenke 
gleichzeitig, sondern hintereinander befallen werden. Wenn schon ein oder 
mehrere Gelenke neu erkrankt sind und das erst befallene noch nicht wieder 
frei ist, kommt es dann scheinbar zum Krankheitsbild des rezidivierenden, akuten 
Gelenkrheumatismus, zumal da bei spăteren Anfăllen die Rotung der befallenen 
Gelenke nicht mehr so ausgesprochen zu sein braucht und der ganze ProzeB 
sich mehr in die Lănge zieht. Auch nehmen nicht selten dann Fascien und 
Sehnenscheiden an der Entziindung Anteil. Ofter sieht man auch bei Gichtikern 
in spăteren Anfăllen, daB voriibergehende Schmerzen in verschiedenen Gelenken 
auftreten, ehe sich der Anfall gewissermaBen in einem Gelenk festsetzt. 

Bei diesen zwar immer noch akuten, aher nicht mehr ganz typischen Attacken 
ist die Anamnese sehr bedeutungsvoll, die entweder schon das Vorhergehen 
typischer Anfălle ergibt oder eine erbliche Belastung feststellen kann. Bei 
der vielfachen Verwechslung mit anderen Gelenkentziindungen durch Laien ist 
allerdings auf die Anamnese nur bei ganz bestimmten Angaben in dieser Rich­
tung Wert zu legen. Wichtig ist, daB, wie DuCKwORTH hervorhob, Gichtiker 
in der Kindheit oft an habituellem N asenbluten und an trockenen Ekzemen Nasen· 
der Kniebeugen und Olekranongegend gelitten haben. ~i~~~~-

Klar ist die Diagnose Gicht auch ohne Stoffwechseluntersuchung, wenn an 
der Ohrmuschel oder an den Gelenken Tophi vorhanden sind. Diese brechen Tophi. 
bekanntlich bisweilen auf, entleeren den aus harnsauren Salzen bestehenden 
Inhalt und lassen schwer heilende Fisteln zuriick. Die HEBERDENschen Knot-
chen an den Gelenklinien sind dagegen nicht fiir Gicht charakteristisch, sondern 
kommen ebenso bei chronischem Gelenkrheumatismus vor. (Vgl. dort.) 

Bis zu einem gewissen Grade kann man auch den Erfolg der Therapie fiir 
die Diagnose heranziehen, insofern als namentlich die Colchicumprăparate; 
in erster Linie bei Gicht wirken und nicht bei Gelenkrheumatismus. Die Wirkung 
des Atophans ist aher nicht beweisend, weil es auch auf gewohnliche Gelenk­
rheumatismen oft prompten heilenden EinfluB hat. 

Besteht die Gicht bereits lăngere Zeit oder tritt sie sehr schwer auf, so fiihrt 
sie zu bleibenden Gelenkverănderungen. Dann ist die Abgrenzung gegeniiber 
den Gelenkerkrankungen chronisch infektiosen Charakters und den nicht­
infektiosen primăren Polyarthritiden, der "Rheumatic Gout" GARRODs, nicht 
durch die Art der Gelenkverănderungen allein mehr moglich. V ersteifungen 
kommen (s. oben) auch bei echter Gicht vor. Man muB in solchen Făllen 
fiir die Diagnose alle die eben besprochenen Momente, auch den Harnsaure­
nachweis im Blut, den Stoffwechselversuch und das Rontgenbild herbeiziehen. 

GroBere diagnostische Schwierigkeiten bieten die inkom pletten Anfălle Unaus­
oder seltenere Lokalisationen der Gicht. Als solche erwăhne ich allerlei herum- 111~~1~ 
ziehende Schmerzen, Myalgien und N euralgien; z. B. ist die Ischias hăufig 
gichtischen Ursprungs. Besonders GERONNE hat bei chronischen Myalgien 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 45 
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nicht selten gesteigerte Urikămie gefunden. Die Abgrenzung derartiger un­
bestimmter Erscheinungen gegen andere Formen des Muskelrheumatismus 
ohne Blut- und Stoffwechseluntersuchung ist bisweilen nur mi:iglich, wenn sich 
sichere Zeichen der Gicht, etwa Tophi, finden oder akute Anfălle vorangegangen 
sind. 

Ekzeme. Das gleiche gilt von den gichtischen Ekzemen, die sowohl als sehr 
fliichtige als auch als chronische auftreten ki:innen. Ferner denke man bei sehr 

Augen- schmerzhaften Iritiden und vor allem bei Episcleritiden an die Mi:iglichkeit 
symptome. . . ht" h U emes giC JSC en rsprungs. 

Besonders hăufig findet man auf gichtischer Basis Tarsalgien. Die Chirurgen 
Tarsalgien. fiihren diese Tarsalgien mit Vorliebe auf das Bestehen eines Calcaneus­

spornes zuriick. Ein solcher kann in der Tat Tarsalgien hervorrufen. Aher es 
ist dringend zu raten, selbst bei ri:intgenologisch nachgewiesenem Calcaneus­
sporn vor der Operation zu erwăgen, ob die Schmerzen nicht gichtischer Natur 
sind,_!Und wenigstens Colchicum oder Atophan versuchsweise anzuwenden, 
we1ill' man nicht MiBerfolge der Operation erleben will. 

-., Diagnostische Schwierigkeiten kann auch besonders die oft mehr chronisch 
:~~::- veclaufende Wirbelsaulengicht bedingen. Sie betrifft gern die Halswirbel, 
gicht. kommt aher in jedem Abschnitt der Wirbelsaule vor. Es gibt Fălle, in denen 

die Schmerzen fiir Wurzelsymptome gehalten wurden und zur Diagnose einer 
extramedullaren Riiekenmarksgeschwulst verfiihrten. Natiirlich ist besonders, 
wenn mehrere Wirbel befallen sind, die Unterscheidung vom beginnenden 
BECHTEREWschen Symptomenkomplex nicht leicht, namentlich wenn das 
Rontgenbild fiir die Diagnose Bechterew versagt. Dann kann nur langere 
Beobachtung, die bei Gicht oft einen auffallenden Wechsel in der Intensitat 
der Schmerzen erkennen laBt, der Erfolg der Therapie, der Harnsăurenachweis 
im Blut und eine sorgfăltige Anamnese die Differentialdiagnose ermi:iglichen. 

~~te~~- Die gichtischen Urethritiden wurden schon erwahnt. Man denke auch 
bei vaginalen Ausfliissen, besonders wenn sie bei alteren Frauen pli:itzlich 
auftreten und der gynakologische Befund keine Erklii.rung dafiir bietet, an 
Gicht. 

Viscerale 
Gicht. 

In einem Falle von MATTHES wurde ein derartiger AusfluB bei einer 60jiihrigen Dame 
nach erfolgloser gyniikologischer Behandlung durch eine kriiftige Dosis Liqueur Laville 
zauberhaft beseitigt. 

Diese Schleimhautaffektionen leiten iiber zu dem umstrittenen Gebiet der 
visceralen Gicht, die differentialdiagnostich besonders schwierig ist. MATTHES 
sah z. B. bei einem Gichtiker, wie schon bei der Schilderung der Ruhr erwăhnt 
wurde, als Vorlaufer eines typischen Gichtanfalls einen Zustand heftigen 
Tenesmus, der zur Absetzung zahlreicher, aus reinem Schleim in geringer Menge 
bestehenden Stiihle ni:itigte. Der Zustand verschwand mit dem Einsetzen 
des Gichtanfalls ganz pli:itzlich. Bekannt ist, daB bei Gichtikern sich ofter 
Achylien finden; griindete doch F.ALKENSTEIN daraufhin irrtiimlicherweise 
seine Salzsăuretherapie der Gicht. Die richtige Erklarung fiir deren Wirksam­
keit brachten erst die spateren Untersuchungen VAN LONGHEMs, die zeigten, 
daB die Sauremedikation die Umwandlung experimentell angelegter Harnsaure­
depots in harnsaure Salze verzi:igern und dadurch eine schmerzstillende Wir­
kung haben, allerdings den natiirlichen Heilungsvorgang, dessen Ausdruck der 
Gichtanfall ist, damit sti:iren. 

MATTHES beobachtete eine alte Dame, bei der aui' die vorhandene Achylie hin neben 
der Appetitlosigkeit und Abmagerung die Diagnose Magencarcinom gestellt war. Da sie 
friiher ausgesprochene Gichtanfiille ge.liabt hatte und aus einer Familie mit Erbgicht stammte, 
wurde Colchicum versucht und beseitigte die Magenbeschwerden prompt. Derartige Be­
obachtungen sprechen jedenfalls fiir das Vorkommen visceraler Gicht, eine diagnostische 
Annahme, die natiirlich stets strenger Kritik bedarf. 
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Unbestritten ist das Vorkommen von Pachymeningitis haemorrhagica Pa:ch~i· 
<lerebralis bei Gichtikern. Falle, die MATTHES sah, wiesen neben der Pachy- memng•••· 
meningitis typische gichtische Ablagerungen in den Gelenken und Harnsaure-
infarkte der Nieren auf. Wahrend des Lebens hatte sie das Bild eines akut 
einsetzenden V erwirrungszustandes geboten, wie man ihn auch bei anderen GefaB­
veranderungen im Gehirn, z. B. den multiplen Embolien im Stabkranz beobachtet. 
In anderen Făllen konnen sich auch meningitische und motorische Reizerschei-
nungen dem Krankheitsbild beimischen. 

Sicher ist, daB die Gicht Beziehungen zur Arteriosklerose und zur Schrumpf- Gichtniere. 
niere hat. Die Gichtniere zeichnet sich aher bekanntlich durch den relativ 
benignen Verlauf vor anderen Schrumpfnieren aus. Es sind Falle bekannt, in 
denen hochbetagte Leute seit Jahrzehnten an Gichtnephrosklerose litten, ohne 
je Niereninsuffizienz zu zeigen. Ausdriicklich mochte ich nochmals hervorheben, 
daB man ofter wahrend eines akuten Gichtanfalls EiweiBspuren im Urin findet, 
und zwar auch bei Kranken, die in jahrzehntelanger Beobachtung sonst nie 
Albuminurie oder irgendein Zeichen einer Schrumpfniere zeigten. Dieser klinische 
Befund spricht iibrigens fiir die Richtigkeit der theoretischen V orstellungen 
THANNHAUSERs 1), der das Wesen der konstitutionellen Gicht in einer Funktions­
schwache (Minderwertigkeit) der Niere fiir die Harnsaureausscheidung und 
nicht in einer Erkrankung des Purinstoffwechsels sieht. 

Uber den Zusammenhang der N ephrolithiasis mit der Gicht sind die Nephro-lithiasis. 
Meinungen geteilt. Sicher ist, daB Nierensteine auch bei zahlreichen nicht 
Gichtischen vorkommen; andererseits ist die Haufigkeit des Zusammentreffens 
beider Erkrankungen auffallend. Schon ERASMUS VON RoTTERDAM schrieb an 
einen Freund: "Du hast die Gicht und ich Nierensteine, wir haben zwei 
Schwestern geheiratet." 

Ob das Asthma bronchiale in Beziehung zur Gicht steht, diirfte zweifelhaft 
sein. MATTHES sah zwar mehrere Fălle von Asthma bei jungen Menschen, 
deren Văter an Gicht litten, aher ein gemeinschaftliches Vorkommen bei 
derselben Person ist zum mindesten nicht hăufig. Auch eine andere gelegent­
lich nachweisbar allergische Storung, die Migrăne, koinzidiert gelegentlich mit 
der Gicht. Es ist aher eine starke Ubertreibung, wenn man die Gicht als 
Schwester der Migrăne bezeichnet hat. Uber die allergische Theorie der Gicht 
und anderer Arthritiden (GuDZENT) wird im năchsten Kapitel die Rede sein. 
Bekannt und auch von mir beobachtet ist, daB bei Leukămikern nach Rontgen­
therapie, die starken Kernzerfall und dadurch Harnsăurevermehrung hervor­
ruft, akute Gichtanfălle auftreten konnen. 

B. Die Di:fferentialdiagnose der chronischen, nicht 
gichtisch en Gelenkerkrankungen. 

V on den monartikular auftretenden Formen ist der "Tumor albus", die Tumor 
Gelenktuberkulose, klinisch nicht zu verkennen. Da die Gelenktuberkulose albus. 
nicht selten nach einem Trauma auftritt, so kann sie anfanglich mit einer 
traumatischen Entziindung verwechselt werden. 

Erinnert sei an das bereits iiber die Gelenkveranderungen bei Skorbut und Hămophilie. 
Hămophilie Gesagte. Ihre Diagnose ergibt sich aus der des Grundleidens. 

Monartikular treten auch meist die deformierenden Altersarthropathien auf, 
deren haufigste Formen das Malum coxae senile und die V ersteifungen im Malum 
Schultergelenk sind. Ihre Diagnose ist bei Untersuchung der Gelenke, welche coxae. 
die Bewegungsbeschrankung im Gelenk ergibt, kaum zu verfehlen und kann 

1) THANNHAUSER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 135, S. 224. 

45* 
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durch das Rontgenbild gesichert werden. Oft genug erlebt man freilich, daB ein 
Malum coxae als Ischias angesehen wird. 

Tabische 
Arthro­
pathie. 

Monartikulăr treten meist auch die Arthropathien bei Tabes auf. Sie 
sind durch enorme Verunstaltungen des Gelenkes gekennzeichnet. Oft bestehen 
bei ihnen groBere Ergiisse. Sie pflegen sich schmerzlos zu entwickeln. Befallen 
sind fast ausnahmslos Knie- oder FuBgelenke. Die Diagnose laBt sich durch 
den Nachweis der iibrigen Symptome der Tabes meist leicht stellen. 

Multiple 
Erkran­
kungen. 

Entziind­
liche 

Formen. 

Ăhnliche Arthropathien konnen auch bei anderen chronischen Nerven­
leiden, z. B. bei Syringomyelie, auftreten; sie befallen dem meist cervico­
dorsalen Sitz des spinalen Prozesses entsprechend meist Ellenbogen- oder 
Schultergelenke. Ihre Diagnose ist nicht schwer, da sie ohne weiteres durch die 
des Grundleidens erkannt werden. Auch im Gefolge der Hamatomyelie habe 
iCh wiederholt Arthropathien, z. B. der Kniegelenke, gesehen. 

Die multipel auftretenden chronischen Gelenkerkrankungen sind in den 
letztenJahren in Deutschland Gegenstand eifrigsten Studiums und ausgedehnter 
Erorterung gewesen [Literatur s. unten 1)]. Eine Einteilung nach vorwiegend 
anatomischen und rontgenologischen Gesichtspunkten hat F. MuNK versucht, hat 
aher damit schon aus dem GrundewenigAnklanggefunden, weildieverschiedenen 
Formen wenigstens in ihren Ausgangen doch recht ăhnliche Bilder ergeben, denen 
man nicht immer mehr ihre Herkunft ansehen kann. Eine ătiologische Ein­
teilung, deren Wichtigkeit fur D'iagnose und Therapie bereits F. MuLLER betonte, 
ist nur in beschrănkter W eise moglich und so sind denn die meisten Autoren, 
wie LoMMEL, UMBER, AssMANN dazu gekommen, eine Einteilung zu versuchen, 
die nicht einseitig sich auf einen Standpunkt festlegt, sondern alles klinisch 
Feststellbare beriicksichtigt. Es liegt auf der Hand, daB damit namentlich 
der genauen Anamnese und Erwăgungen liber Konstitution und Erblichkeit 
die gleiche Bedeutung zukommt wie dem augenblicklichen Krankheitszustande. 
Besonders UMBER hat stets darauf hingewiesen, daB man ohne die Annahme 
einer besonderen Schwăche des Mesenchyms sowohl gegen infektiose wie Noxen 
anderer Art nicht auskăme. 

Immerhin ist eine Einteilung in entziindliche bzw. Infektformen und in nicht­
entziindliche jetzt wohl allgemein angenommen, wăhrend man die Einteilung 
in exsudative und trockene Formen mit Recht verlassen hat. 

Die entziindlichen Formen sind dadurch ausgezeichnet, daB zunăchst die 
Synovia erkrankt und von ihr aus der Knorpel erst sekundăr beteiligt wird 
und endlich der Knochen. Anfănglich werden je nach der gr6Beren oder 
geringeren Virulenz der Erreger oder der groBeren oder geringeren Reaktions­
făhigkeit des Organismus Exsudate abgesetzt oder mehr trockene Formen 
gebildet; spăter schrumpft die Gelenkkapsel undes bilden sich erst bindegewebige, 
dann auch knocherne Ankylosen. Da die Erkrankung schmerzhaft ist, werden 
die befallenen Gelenke geschont und es kommt zu atrophischen Vorgăngen 
der Knochensubstanz. Im Rontgenbild sieht man bei weichen Aufnahmen 
sowohl die Ergiisse als die spăteren Ankylosen, ferner die Atrophie der Gelenk­
enden. Die Rarefikation des Knochens kann so weit gehen, daB man die noch 
vorhandenen Reste als scharfe, wie mit Bleistift gezogene Linien im sonst hellen 
Feld sieht. Der Gelenkspalt kann natiirlich verschwinden. Hervorgehoben sei 
endlich, daB diese Formen durch die Kapselschrumpfungen oft zu erheblichen 
Verschiebungen der Knochen gegeneinander fiihren, daB also die dadurch be-

1 ) LoMMEL, Handb. d. inn. Med. von BERGMANN und STĂHELIN.- MuNK, Med. Klinik 
1924. Nr. 5-7. - KREBS, Miinch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 33. - AsSMANN, Klin. 
Wochenschr. 1925. Nr. 31-32. III. Tagung der deutschen Gesellschaft fiir Rheum­
bekampfung. Berlin 1928. Nov. Vgl. auch Umfrage dazu Med. Klin. 1929. Nr. 4. 
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dingten Deformitaten nicht mit der durch die deformierenden Knochenprozesse 
bedingten verwechselt werden diirfen. 

Im einzelnen kann man Formen unterscheiden, die gewohnlich als sekundare 
hezeichnet werden, weil sie sich an einen akuten Gelenkrheumatismus anschliellen 
oder wenigstens akut und fieberhaft begonnen haben, und sogenannte primare 
Formen, bei denen eine derartige Anamnese fehlt und die von vorneherein 
chronisch eingesetzt haben. Aher auch diese Formen zeigen oft bei genauerer 
Temperaturmessung noch kleine Erhebungen und subakute Nachschiibe. Das 
klinische Bild kann verschieden sein. Oft werden in erster Linie die Gelenke 
der Finger und die Handgelenke befallen, die spindelformig aufgetrieben werden. 
Man sieht die ersten Veranderungen meist an den distalen Enden der Phalangen, 
wahrend die proximalen Enden langer intakt bleiben. Die Haut iiber ihnen wird 
zartund diinn, zweifellos atrophisch. Die Musc. interossei und lumbricalis atro­
phieren gleichfalls; desgleichen zeigen die Nagel sehr oft atrophische Verande­
rungen. Der ProzeB ergreift allmahlich auch andereGelenke und kann denKranken 
vollig immobilisieren. Endo- oder Perikarditis kommen in der Regel nicht vor; 
im Gegensatz zum akuten Gelenkrheumatismus. Die exsudativen Formen 
bevorzugen das jugendliche Alter. Die trockenen Formen, die sich iibrigens 
auch aus urspriinglich exsudativen entwickeln konnen, sind mehr eine Erkran­
kung des reiferen Alters. Sie sind meist auch weniger schmerzhaft, fiihren aher 
zu erheblichen Bewegungsbeschrankungen, die durch begleitende Muskelkon­
trakturen noch starker erscheinen, als es den Gelenkveranderungen entspricht. 
Diese Erkrankungen befallen sehr oft symmetrische Gelenke. Mitunter konnen 
die nachweisbaren Gelenkveranderungen so gering sein, daB man nicht einaml 
Rei ben oder Knirschen fiihlt; in solchen Fallen ist aher der Gelenkspalt auf 
Druck empfindlich und oft auch die Ansatze der Flexoren. Oft kommt es zu 
Beugekontrakturen der Gelenke. 

Eine diagnostische Hauptaufgabe ist natiirlich die tunliche Unter­
scheidung der entziindlichen Infektarthritiden von den degenera­
tiven Arthropathien. Falls die Entwicklung des Leidens und Fiebers fiir 
die ersteren sprechen, ist die Unterscheidung leicht. In alten afebrilen Fallen 
ist sie schwer, zumal die Blutkultur in der Regel im Stiche laBt und die sero­
logischen Komplementproben nur bei Lues und Gonorrhoe Erfolg versprechen. 
Das leukocytare Blutbild versagt auch oft, da in veralteten Falien von Infekt­
arthritis Leukocytose und Linksverschiebung oft fehlen. Dagegen hat sich die 
Senkungsreaktion diagnostisch sehr bewahrt: an dem groBen Material der 
Rostocker Klinik ergab sich, dall alie Infektarthritiden erhOhte Senkung zeigten, 
degenerative Arthropathien (unkomplizierter Art) aher stets normale Werte. 

SLAUCK 1) hat neuerdings auf das Symptom der fibrillaren Zuckungen des 
Muskels, des "Fibrillierens", bei chronischen Rheumaleiden hingewiesen. Es 
soli besonders in der W ade und an den inneren FuBmuskeln vorkommen und 
einen Hinweis darauf geben, daB ein tatiger Fokus als "Toxinstreuer" in Betracht 
komme. Das Fibrillieren soli durch eine Mitbeteiligung der Vorderhornganglien 
entstehen. SLAUCK will es beim Bechterew fast immer, bei chronischer Poly­
arthritis sehr oft beobachtet haben. GATZWEILER 2) hat iibrigens die Bedeutung 
des Fibrillierens als Symptom von toxinstreuenden Herden nicht bestatigen 
konnen. 

MALIWA 3) ma.cht aui die Auskultation der Gelenke aufmerksam. Man hort als Aus­
druck von Knorpelrauhigkeiten Crepitation oft schon iiber Gelenken, die nicht schmerzen 
und kann aui diese Weise anscheinend monartikulare Formen a.ls polyartikulăre erkennen. 

1) SLAUCK, Balneologe 1937. Nr. 3. 2) GATZWEILER, Zentralbl.f. inn. Med.1938, Nr.27. 
3) MALIWA, Med. Klinik 1925. 1\r. 42 und Med. Klinik 1937. Nr. 12; Miinch. med. Wochen­
schr. 1926. Nr. 25. 
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Man kann auch mitunter ein vom Krepitieren verschiedenes Kapselgerausch horen, ein leises 
Knarren, das auf Kapselveranderungen hinweist. 

Die Kenntnis dieser Infektformen ist deswegen so wichtig, weil der 
Arzt bei ihnen die Pflicht hat, nach lokalen chronischen Sepsisherden zu 
suchen und sie, wenn moglich, operativ zu beseitigen, besonders kommen die 
chronischen Zahn- und Mandeleiterungen in dieser Richtung in Betracht. 

Neuerdings hat, wie schon oben angedeutet, GuDZENT 1), gestiitzt auch auf 
eigene experimentelle Untersuchungen und die von RossLE, KLINGE u. a. an­
genommen, daB "Gicht und RheumatismuR in allen klinischen Formen allergische 
Krankheiten seien". Die Allergene seien hauptsăchlich artfremdes EiweiB. Diese 
Allergie sei eine ererbte, wie jede andere. 

GUDZENTS intracutane Allergenprii.fungen ergaben: auf GetreideeiweiB reagierten 34%, 
auf Fleisch-FischeiweiB 30%, auf Gemii.seeiweiB 17%, auf BakterieneiweiB 9%, auf Milch und 
EiereiweiB 8%, auf Schimmel und Hefepilze 2%. Zur Prii.fung .. dieser Allergie werden die 
"Rheumaallergene" der sachsischen Serumwerke empfohlen. Ubrigens haben BODE und 
SCHLUTER 2 ) die Resultate von GuDZENT nicht bestatigt; ihre Prii.fung an Nichtrheumatikern 

P~NCET 'tnd ergaben in nicht weniger als 80% der Falle "positive Rheumaallergie" gegen Il% bei 
1r;;: e GuDZENT. Man muB deshalb der GuDZENTschen Theorie gegenii.ber, wenigstens soweit 

sie NahrungseiweiBallergie betrifft, noch erhebliche Zweifel hegen. 

Eine spezifische Allergie soli auch bei den von PoNCET beschriebenen Formen 
des chronischen Rheumatismus bei TuberkulOsen bestehen. Es kommen aher 
bei Tuberkulose auch echte multiple tuberkulose Entziindungen vor, die nicht 
unter dem Bilde des Tumor albus verlaufen, sondern wie eine chronische Infekt­
arthritis. In sehr seltenen Făllen (bei Jugendlichen und Kindern) trifft man 
allerdings auch ganz multiple, eitrige Gelenktuberkulosen in der Verteilung der 
Infektarthritiden. Endlich kommen auch akute miliare Gelenktuberkulosen 
vor, die abheilen konnen, wie die entsprechenden tuberkulosen Hautverănde­
rungen. Kennzeichnend fur alle diese tuberkulOs toxischen und nicht tuber­
kulosen Formen ist ein gegeniiber dem akuten Gelenkrheumatismus abge­
schwăchter Verlauf. Der Beginn kann freilich akut sein, auch kommt es zu 
subakuten Schiiben. Fieber ist nur zeitweise vorhanden und nie hoch, wenn 
wenigstens das Fieber nicht durch andere Manifestationen der Tuberkulose 
hervorgerufen wird. Das Herz bleibt verschont. Meist befăllt die Erkrankung 
symmetrische Gelenke. Salicyl versagt. Mitunter gelingt es, mit dem Gelenk­
punktat Meerschweinchen zu infizieren. Hăufig besteht eine Tendenz zur 
Versteifung der Gelenke. 

Erinnert sei in diesem Zusammenhang auch an die gleichfalls schon beschrie­
bene STILLsche Erkrankung, die vorzugsweise das Kindesalter betrifft und 
gleichzeitig Driisenschwellungen, Milztumor und oft auch adhăsive Perikarditis 
und Pleuritiden aufweist. Sie wird jetzt meist nicht auf Tuberkulose zuriick­
gefiihrt, sondern als chronisch septischer ProzeB betrachtet. In dem von IsECKE 
beschriebenen Falle ist Streptococcus viridans gefunden worden; in anderen 
Făllen wurden aher an das maligne Granulom erinnernde Driisenverănderungen 
nachgewiesen [neuere Literatur bei H. STRAUSS 3)]. 

Die chronischen entziindlichen Gelenkverănderungen konnen in ihren End­
stadien, worauf besonders AssMANN hinwies, zu Bildern fiihren, die sich von 
den echten deformierenden Formen nicht unterscheiden. 

Defor- Diese echt deformierenden Gelenkerkrankungen wollen wir als erste Gruppe 
~~e:~~~~ der nicht entziindlichen beschreiben. F. v. M1jLLER hat sie als Osteoarthropathia 

deformans und AsSMANN bat sie Osteoarthrosis deformans bezeichnet, um 
ihren nicht entziindlichen Charakter hervorzuheben. 

1 ) F. GuDZENT, Dtsch. med. Wochenschr. 1935. Nr. 23. 2) BoDE und ScHLUTER, 
Dtsch. med. Wochenschr. 1937. Nr. 52. 3 ) H. STRAUSS, Med. Klinik 1926. Nr. 33. 
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Bei ihnen ist das Primăre eine Degeneration des Knorpels durch Abniitzung 
oder andere, z. B. mechanische oder toxische Schădlichkeiten. Dadurch ist es 
verstăndlich, daB verstărkte, die normale Widerstandsfăhigkeit iibersteigende 
Inanspruchnahme der Gelenke oder Traumen oder vermehrte Belastung durch 
fehlerhafte Statik derartige Prozesse ausli:ist. Beteiligt sich der gefăBfiihrende 
Knochen an dem DegenerationsprozeB bzw. wird von ihm erreicht, so kommt 
es zu reaktiven Wucherungen, die sich besonders in der starken Ausprăgung 
der Randwiilste und in Abschleifungen der Knochen ausdriickt. Die Gelenkhohle 
bleibt im Gegensatz zu den meisten entziindlichen Arthritiden gewohnlich 
erhalten. Es lassen sich im Rontgenbild diese V erănderungen gut erkennen. 

Bekanntlich betreffen diese deformierenden Prozesse oft nur ein besonders 
beanspruchtes Gelenk, wie schon oben die Besprechung des Malum coxae zeigte. 
Sie kommen aber auch multipel vor. Gewohnlich sind die deformierenden 
Osteoarthropathien eine Erkrankung des hoheren Lebensalters. Es ist aher 
auch eine juvenile Form der Erkrankung bekannt, die allerdings wohl meist 
monartikulăr verlăuft, aber doch verschiedene Gelenke befallen kann. Es sind 
das die unter dem Namen der PERTHESschen Erkrankung bekannten defor- PERTHEs u. 
mierenden Hiiftgelenksverănderungen sowie die unter dem Namen der KoHLER- K~~~~~~_he 
schen Erkrankungen bekannten Verănderungen des Os naviculare pedis, aher kung. 

auch des Os naviculare und luna turn der Handgelenke, die an der Druckschmerz­
haftigkeit der Tabatiere sich kenntlich machen, und endlich die V erănderungen 
am zweiten Metatarsuskopfe bei jiingeren weiblichen Personen. Man denke 
aher bei den Hiiftgelenkerkrankungen und denen des Os naviculare stets 
an die Moglichkeit eines tuberkulosen oder luischen Ursprungs. 

Es wurde bereits darauf hingewiesen, daB die Endstadien der gichtischen 
Gelenkerkrankungen zu ăhnlichen Verănderungen fiihren konnen. Eine defor­
mierende Arthritis findet sich auch bei Alkaptonurie, und zwar wohl durch Arthritis bei 

Ablagerung des Farbstoffes in dem Knorpel, der zur Knorpeldegeneration AI~Y!~n­
fiihrt. Bei Alkaptonurie tritt auch sonst die Dunkelfărbung der Knorpel 
(Ochronosis) auf. Bei beiden Erkrankungen handelt es sich in den Endstadien 
auch um irreparable Degenerationen des Knorpels. 

Auch bei Psoriasis sind chronische Gelenkentziindungen beschrieben worden und als 
Psoriasis arthropathica bezeichnet worden. Es scheint aher doch noch fraglich, ob es sich 
nicht um ein zufalliges Zusammentreffen handelt. In zwei von SoHUHMAOHER und LAUTER 
beschriebenen Fallen entsprachen die Gelenkveranderungen chronischer atrophierender 
Arthritis und es lieBen sich im Stoffwechselversuch weder durch Belastung mit Harnsaure, 
noch mit Traubenzucker Beziehungen zur Gicht erweisen 1 ). 

Zu den nicht entziindlichen chronischen Gelenkerkrankungen sind ferner 
die Erkrankungen auf endokriner Basis zu rechnen. UMBER 2) betont bei ihnen 
besonders die Beteiligung der Umgebung der Gelenke und nennt die Affektion 
deswegen endokrine Periarthritis. Er weist darauf hin, daB eine weiche sulzige 
Schwellung der Gelenke bestiinde, daB gleichzeitig die Haut sklerodermartige 
V erănderungen, Pigmentationen und vasomotorische Storungen zeige, daB 
Rissigwerden der Năgel und Hyperkeratose, Haarausfall, Anămie vorkămen, 
Sti:irungen, wie sie auch bei rudimentăren Myxodemen bekannt sind. Selbst 
eine sich rasch entwickelnde Fettleibigkeit erwăhnt UMBER; im Gegensatz zum 
MyxOdem bestehe aber Neigung zu SchweiBen. Diagnostisch entscheidend ist 
nach UMBER das Rontgenbild, das nur Kapselverănderungen auf weichen 
Platten erkennen lăBt, dagegen keine V erănderungen der Knorpel und Gelenke, 
namentlich keine der entziindlichen entsprechenden Kalkverarmung und 
Osteoporose der Epiphysen; er gibt allerdings auch das Vorkommen trockener 

1 ) SoHUHMAOHER und LAUTER, Arch. f. Dermat. u. Syphilis. 1924. Bd. 147. 2) UMBER, 
Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 39. 
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Arthritiden zu. Die trockenen Formen, Verdickungen der Kapsel, hat be­
sonders MuNK fur endokrin entstanden angesprochen und sie als Arthritis 
sicca bezeichnet und mit der Nebenbezeichnung usurosa belegt, weil im 
Rontgenbild die seitlichen Rănder der an das Gelenk anstoBenden Knochen 
wie angenagt aussehen konnten. UMBER hălt weder die Exsudatbildung noch 
diese Trockenheit fiir kennzeichnend und betont auch, daB die oben erwăhnte 
Beschleunigung der BlutkOrperchensenkung, die Vermehrung des Fibrinogen­
gehaltes und die eosinophile Reaktion auf Reizkorpertherapie bei den endo­
krinen Storungen immerhin vorkommen konnten. Erhohte Senkung habe ich 
sogar meist dabei beobachtet. 

Meist weist auch die Anamnese auf die endokrine Natur des Gelenkleidens 
hin: Auftreten oder Exacerbieren nach Wochenbett, Gravidităt oder wăhrend 
der Periode, vor allem aher ihre Entwicklung nach der Menopause, sprechen 
in diesem Sinne; ebenso wie das Auftreten nach operativer oder Rontgenkastra­
tion. MENGE sprach von Arthritis ovaripriva. Ferner beweist der unbestreitbare 
Erfolg einer entsprechenden Organtherapie ihre endokrine Natur. UMBER 
bezeichnet diese endokrinen in erster Linie beim weiblichen Geschlecht beob­
achteten Storungen iibrigens als selten und weisi darauf hin, daB metakarpo­
phalangeale Gelenke und die Mittelgelenke der Finger die anfănglichen Prădi­
lektionsstellen wăren, wenn sich auch der ProzeB spăter auf viele Gelenke 
ausdehnen konnte. Im Anfang ăuBere sich die Erkrankung oft nur in einem 
klammen Gefiihl beim Erwachen und in unangenehmem Kăltegefiihl der befal­
lenen Glieder, die Entwicklung nehme oft Jahrzehnte in Anspruch. Ob die 
hăufigen chronischen Gelenkerkrankungen nach der Menopause rein endokrin 
bedingt sind, wird iibrigens von FRIEDR. v. MuLLER, AssMANN, THANN­
HAUSER u. a. zum mindesten als unbewiesen bezeichnet. 

Die HEBERDENschen Knotchen, die man so oft, sei es allein, sei es mit chroni­
schen Gelenkverănderungen gemeinsam bei ălteren Leuten, vor allem auch bei 
postklimakterischen Frauen, findet, haben sich bisher nicht als charakteristisch 
fiir eine bestimmte Form der Arthritiden erweisen lassen. 

V on weiteren inkretogenen Arthropathien seien noch die thyreogenen 
genannt. Es gibt solche zweifelsfreie Fălle bei Morbus Basedow, besonders der 
sekundăren Form mit Struma basedowificata (THANNHAUSER1), G. DEUSCH, 
J. BAUER 2) u. a.]. Ich habe sie besonders bei mănnlichen Kranken gesehen 
und gefunden, daB sie auf die sonst wirksame Therapie kaum reagierten und 
zu Ankylosen fiihrten. Auch bei Myxodem hat man- auBer den sehr hăufigen 
rheumatoiden Schmerzen - seltene echte Arthropathien beobachtet. Neuerdings 
haben v. BECK und MICHAELOW im Transbaikalgebiet eine scheinbar endemische 
hypothyreogene Osteochondritis deformans bei Jugendlichen beobachtet; mit 
der Lokalisation besonders in Fingern und Zehen. Endlich habe ich 3 ) iiber 
symmetrische Arthropathien groBer Gelenke bei Morbus Addison berichtet, die 
den tabischen ăuBerlich und im Rontgenbild ăhnelten. Ob die obenerwăhnten 
Syndrome von PERTHES, K6HLER und KIENBOECK hypophysărer Natur sind, 
wie W. MuLLER und AssMANN vermuteten, muB iibrigens mit THANNHAUSER 
bezweifelt werden. 

Fassen wir das Gesagte zusammen, so lăBt sich sagen, daB die neueren Er­
kenntnisse doch eine gewisse differentialdiagnostische Sonderung der chronischen 
Gelenkverănderungen gestattet, die auch fur die Therapie nicht gleichgiiltig 
ist, da entziindliche Erkrankungen durch die Entfernung von septischen lokalen 
Herden zum Stillstand kommen konnen. Bei nachweisbar allergischer Genese 

1 ) THANNHAUSER, Rheumaprobleme. Bd. 2. Aachen 1931. 2) G. DEUSCH und J. BAUER, 
Der sog. Rheumatismus. Dresden: Theodor Steinkopff 1929. 3 ) H. CURSCHMANN, Klin. 
Wochenschr. Dezember 1931. 
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des Gelenkleidens verspricht sich GunzENT Heilerfolge von einer spezifischen 
Desensibilisierung. Die endokrinen Storungen konnen bisweilen durch eine 
Organtherapie gehessert oder geheilt werden, wăhrend bei den degenerativen 
deformierenden Formen nur eine Linderung der Beschwerden mi:iglich ist. 

Ein besonderes Krankheitsbild entsteht, wenn entweder die Wirbelsăule 
allein befallen wird (BECHTEREWscher Typus) oder Wirbelsăule und groBe 
Gelenke (PIERRE MARIE-STRUMPELLscher Typus). Es tritt dann allmăhlich 
eine vollstăndige Versteifung der Wirbelsăule ein, die zu einem starren Rohr 
umgewandelt wird. 

E. FRANKEL 2), ScHMORL 3) u. a. haben auch diese Erkrankungen der 
Wirbelsăule in degenerative, die Spondylosis deformans, und in entziindliche, 
die Spondylarthritis ankylopoetica 
geschieden. Kennzeichnend fiir die 
erstere Form ist eine Verschieden­
heit der Hi:ihe der Zwischenwirbel­
scheiben und der Hohe und Breite 
der Wirbel, dane ben Zackenbildungen 
an den Răndern, die die Z wischen­
wirbelscheiben iiberbriicken und zu 
klammerartigen V erbindungen zwi · 
schen den einzelnen Wirbelkorpern 
fiihren, dane ben kommen starke 
Randwulstbildungen genau wie bei 
den iibrigen Formen der Osteo­
arthropathia deformans vor. Der­
artige Befunde werden oft als Neben­
befunde aufgedeckt und brauchen 
nicht immer Beschwerden hervor­
zurufen. 

Die Spondylarthritis ankylo­
poetica befăllt dagegen in erster 
Linie die Wirbelgelenke selbst und 
dehnt sich auch auf die Rippen­
gelenke aus, wăhrend die Zwischen-
wirbelscheiben und die Hohe und Abb. 130 . Spondylarthritis ankylopoetica. 

Breite der Wirbelkorper unver-
ăndert bleiben. Allerdings finden sich auch bei dieser Form Spangen­
bildungen. Diese sind meist nicht zackig oder schnabelfi:irmig, sondern 
regelmăBig bogenformig und iiberbriicken die Zwischenrăume der Wirbel. Da­
durch erlangt die seitliche Kontur der Wirbelsăule die Form einer regelmăBig 
geschwungenen Wellenlinie, deren Wellenberg die Hi:ihe der Spangenkriimmung, 
deren Wellental die tiefste Einbuchtung der konkav gekriimmten seitlichen 
Wirbelki:irperlinie darstellt und die man mit dem Aussehen eines Bambus­
stabes mit seinen regelmăBigen Knoten und Internodien verglichen hat 
(vgl. Abb. 130/131). 

Endlich kann man mitunter die V erkni:icherung der Ligamente als zarte 
Schattenstriche iiber der Mitte der Wirbelki:irper nachweisen. 

Differentialdiagnostisch ist der Schmerz in der Gegend der befallenen Wirbel 
neben der obenbeschriebenen Versteifung wichtig. Stauchungsschmerz besteht 
dabei nicht, er ist vielmehr ein Kennzeichen eines destruierenden Prozesses 

1 ) E. FRĂNKEL, Fortschr. a. d. Geb. d. R.iintgenstr. Bd. 1 u. 7. 2) SomwRL, Klin. 
Wochenschr. 1929. S. 1243. 
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der Wirbel ebenso wie eine lokale Klopfempfindlichkeit. Der Schmerz bei 
BECHTEREWscher Erkrankung ist mehr ein diffuser, hei Lokalisation in der 
Lendenwirbelsăule ein lumbagoăhnlicher. 

Die iibrigen Symptome sind Ausdruck einer Beeintrăchtigung der Riicken­
markwurzeln. Es kann zu heftigen doppelseitigen Schmerzen und Areflex.ie 
in den Beinen kommen. BABINSKI hat dieses Bild als Pseudotabes spondy­
losique beschrieben. Einen solchen Fall veroffentlichten auch GANTE~ und 
MATTHES; ich habe gleichfalls einige derartige Fălle gesehen. Neuralg1forme 
Schmerzen kommen bei entsprechender Lokalisation der Wirbelverănderungen 

auch in hoher gelegenen Abschnit­
ten vor, z. B. hartnăckige Occipital­
neuralgien , Parăsthesien in den 
oberen Extremităten, auch Schmer­
zen zwischen den Schulterblăttern, 
die sich beim Husten und tiefen 
Atemziigen verstarken und leicht 
zur Annahme einer Lungen- oder 
Pleuraaffektion verfiihren. Bei vor­
geschritteneren Erkrankungen kann 
infolge Mitbeteiligung der costo­
vertebralen Gelenke die costale 
Atmung vollig oder nahezu auf­
gehoben sein. Strahlen die Schmer­
zen in die Arme aus, so konnen 
sie denen einer Angina pectoris 
ahnlich sein, bei Sitz in der unte­
ren Brustwirbelsăule konnen die 
Schmerzen mit Magen- oder Gal­
lenblasenerkrankungen, bei noch 
tieferem Sitz auch mit Genital-

Abb. 131. Spondylosis deformans. leiden besonders bei Frauen ver-
wechselt werden. 

Neuerdings ist man auch auf schmerzhafte Affektionen aufmerksam geworden, 
die mit Verănderungen der Zwischenwirbelscheiben zusammenhăngen. 
Die von ScHMORL zuerst studierten "Knotchen" in den Bandscheiben, mehr 
oder minder groBe Defekte derselben, machen sicher in vielen Făllen keine 
Beschwerden; in manchen besonders ausgeprăgten Făllen waren sie aher doch 
wohl Quelle "rheumatischer" Riickenschmerzen. Starke neuralgische und auch 
Lăhmungssymptome werden durch die - seltenen - hinteren Bandscheiben­
prolapse hervorgerufen [ScHACHTSCHNEIDER1 )] . Diese erst neuerdings bekannt 
gewordene, durch das Rontgenbild der Wirbelsăule nicht sicher, bisweilen aher 
durch das Myelogramm feststellbare Erkrankung, die meist spontan, gelegent­
lich aher auch, wie in zwei meiner Fălle, nach Riickentrauma auftritt, macht 
die Symptome eines mehr oder minder rasch wachsenden extramedullăren 
Tumors. 

Kiirzlich beobachtete ich eine 43jăhr. Frau; vor P /2 Jahren Sturzkontusion der Hals­
wirbelsăule ; seit 1/ 4 Jahr Schmerzen und Steifigkeit derselben und Schmerzen im linken 
Ulnaris- und Radialisgebiet und Schwăche im linken Arm und Hand. Keine ăuBerliche 
Verănderungen der Wirbelsăule, dessen Cervicalteil auch im Rontgenbild nichts krankhaftes 
zeigt. Dazu Hypăsthesien und Paresen nebst Atrophie im linken Medianus- und Radialis­
gebiet. Diagnose : Unklare extramedullăre Affektion der Halsmarkwurzeln. Die Operation 
(LEHMANN-Rostock) ergab cervicalen hinteren Bandscheibenprolaps, dessen Abtragung 
zur volligen Heilung fiihrte. 

1 ) H. SCHACHTSCHNEIDER, Fortschr. d. Rontgenstr. 1936. Bd. 54. 
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Zu der an sich schwierigen Diagnose dieser FiiJle soll nach SrEGMUND 
der rontgenologische Nachweis mehrerer innerer "Knorpelknotchen" beitragen. 

Beziiglich der Formverănderungen der Wirbelsăule als Folge alter Rachitis 
(z. B. des "runden Riickens" Jugendlicher) muB auf die Lehrbiicher der Ortho­
pădie verwiesen werden. 

W eiter sei hervorgehoben, daB bei manchen Menschen der fiinfte Lenden­
wirbel mit dem Kreuzbein verschmelzen (Sakralisation BERTOLOTTI) und 
andererseits der erste Sakralwirbel als selbstăndiger Lendenwirbel (Lum­
balisation) auftreten kann. Vielfach wurde die Sakralisation als Ursache 
von ischias- und lumbagoăhnlicher Schmerzen angegeben. ScHfrLLERl) sieht 
in der Sakralisation Assimilationsvorgănge von rein entwicklungsgeschichtlicher 
Bedeutung und lehnt die Sakralisation als Ursache von Schmerzen ab. MARTIUS 2) 

hat Fălle beschrieben, bei denen die bestehenden heftigen Riickenschmerzen 
auf diese Anomalie zuriickgeftihrt werden konnten; auch z. VERTH 3) spricht 
der Sakralisation wie der Lumbalisation neuestens wesentliche Bedeutung zu. 

KIENBOCK 4) hat darauf aufmerksam gemacht, daB als Ursache von 
Kreuzbeinschmerzen auch Verănderungen in der Lumbosakralgegend ge­
funden werden, die er unter dem Namen "Prăsenile trophostatische 
Lumbosakral- Osteoarthrose" zusammenfaBt. Man findet bei diesen 
Formen neben Verănderungen der Zwischenwirbelscheiben mit Exostosen-
bildung an den Wirbelkărpern namentlich Verănderungen der Interlumbal-
gelenke zwischen dem 4. und 5. Lendenwirbel, der Lumbosakral- und Ilio­
sakralgelenke. 

Bei jiingeren Leuten kommt es hăufiger spontan als nach Trauma z'u einer 
eigentiimlichen Verschiebung des letzten Lendenwirbels, der entweder infolge 
von Spondylose ader Fraktur insBecken hineingleitet, zur Spondylolisthesis. 
Dadurch kănnen einerseits mehr minder starker Riickenschmerz und -steifigkeit 
und andererseits bedeutende V erengerung im geraden Beckendurchmesser ent­
stehen. Dieser quălende und chronisch fortschreitende ProzeB ist natiirlich auch 
nur durch das Rontgenbild (Profilaufnahme) zu erkennen. 

Spondylo­
listhesis. 

Das von KLrPPEL und FErL 5 beschriebene Syndrom ist kein anatomisch oder ătiologisch KLIPPEL­
einheitliches Krankheitsbild, sondern das Produkt verschiedener MiBbildungen der FEILsches 
Halswirbelsăule und entsteht aus der Verschmelzung mehrerer verbildeter Halswirbel- Syndrom. 
korper zu einer "masse cervicale''. Klinisch finden sich Fehlen oder Verkiirzung des 
Halses mit beschrănkter BewPglichkcit und auffallendem Tiefstand der Nackenhaargrenze. 
Dabei finden sich oft auch andere Dysplasien, wie Schiefhals, Schiefkopf, Spina bifida, 
Hydrocephalus, Knochendcfckte an den Gliedern usw. Eine klinische Progression des 
Befundes tritt wohl kaum, aber spăter cine wechselnde Reihe "rheumatischer" und 
neuralgischer Beschwerden ein. 

Dic chronisch verlaufende Gelenklues [Literatur s. unten 6)] kann Gelenklues. 
sowohl monartikulăr auftreten als auch polyartikular, und zwar namentlich 
bilateralsymmetrisch. Die monartikularen Formen bevorzugen das Kniegelenk, 
es kann aber beinahe jedes Gelenk befallen werden. Wichtig ist besonders ein 
Befallensein des Sternocla viculargelenkes ader V erdickungen des sternalen 
Endes der Clavicula und eine Beteiligung der Kiefergelenke. Die einzelnen 
Formen der Gelenklues konnen nach H. ScHLESINGER beinahe jedes bekannte 
Bild der chronischen Gelenkerkrankungen nachahmen. Am haufigsten sind die 

1) M. P. ScHULLER, Bruhns Beitrăge 131, S. 281. 2) H. MARTIUS, Miinch. med. 
Wochenschr. 1928. Nr. 8. 3 ) M. z. VERTH, Klin. Wochenschr. 1929. 1, S. 1002, V. 
4) KrENBOCK, Med. Klinik 1929. Nr. 21 u. 22. 5) M. BREUNINGER, Med. Welt 1938. 
Nr. 10. (Hier ges. Litcratur.) 6 ) H. ScHLESINGER, Syphilis und innere Medizin. l. Teil. 
Die Arthrolues. Berlin: Julius Springer 1925; dort ausfiihrlicher Nachweis, besonders 
der ausgedehnten auslăndischen Literatur. - HARTUNG, Syphilis der Gelenke im Hand­
buch der Geschlechtskrankheiten von FINGER, EHRMANN und JADASSOHN. H. ScHLESINGER, 
Med. Klinik 1924. Nr. 16. - BRUNAUER und HAss, Ebenda, Nr. 42 u. 43. 
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Formen, welche dem Fungus gleichen. Sie vereitern aher nie. Wie beim 
tuberkulosen Fungus kann die Erkfankung auch durch Traumen ausgelOst 
werden. BRUNAUER und HAss fanden, dal3 die Schwellung bei diesen Formen 
nicht den teigigen Charakter des tuberkulosen Fungus triige, sondern dal3 
das Gelenk sich anfiihle, als ob es mit Watte ausgestopft sei. Oft bleiben 
die fungosen Formen nicht streng monartikular, sondern sind von unbestimmten 
Schmerzen in anderen Gebieten begleitet. Nicht selten sind nur diese Schmerzen, 
die dann leicht mit Neuralgien verwechselt werden konnen, das einzige Zeichen. 
Auffallend ist ofter eine Schmerzhaftigkeit der Epicondylen oder der Nahe der 
Gelenke, wenn diese auch bei anderen Formen, wie KREBS betont, vorkommen 
kann. Aher nicht nur monartikulare fungose Formen kommen vor, sondern 
auch trockene, wie z. B. in einem Falle ScHLESINGERs, der zunachst als Om­
arthritis imponierte. Die multiplen Formen konnen chronisch entziindlichen 
Erkrankungen, besonders den PoNCETschen Erkrankungen gleichen, sie konnen 
aher auch als trockene Arthritiden vorkommen. Endlich kann die Gelenklues 
auch unter dem Bilde der Arthritis deformans auftreten und zu bedeutenden 
Verschiehungen und Subluxationen fiihren. Selbstverstandlich kommen auch 
Mischinfektionen von gonorrhoischen und luischen Gelenkerkrankungen vor. 

Bei diesem vielgestaltigen Bilde miissen die Symptome, welche die Diagnose 
eines luischen Ursprungs von Gelenkaffektionen wahrscheinlich machen, beson­
ders hervorgehoben werden. Sie sind aul3er einer etwa positiven Anamnese 
folgende: 1. Die Schmerzhaftigkeit kann sehr bedeutend sein. Die Schmerzen 
sollen hesonders nachts rezidivieren. Auch der Umstand, daB Schmerzen nicht 
nur in · den nachweishar veranderten Gelenken, sondern auch in anderen Ge­
hieten auftreten, ist verdachtig. Diese Schmerzen sind gegen Salicyl und 
die sonstigen Antineuralgica refraktar. Andererseits kommt es aher auch vor, 
daB die Schmerzen sehr gering sind trotz weiter vorgeschrittener Gelenk­
veranderung. 2. Ausschlaggebend fiir die Diagnose kann die Beeinflussung 
durch spezifische Mittel sein. Schon die lokale Anwendung eines Quecksilher­
pflasters auf 24 Stunden soll einen betrachtlichen Schmerznachlal3 in dem 
bepflasterten Gelenk hervorbringen, der in anderen nicht so hehandelten und 
hefallenen Gelenken fehlt. Die intramuskulăre oder intravenose Applikation 
von Salvarsan, Quecksilber und Jod ruft dagegen eine Reaktion hervor, 
die wohl als HERXHEIMERsche zu deuten ist. Sie auBert sich als kurz 
anhaltende fieberhafte Reaktion und als Herdreaktion der befallenen Gelenke 
in verstarkter Schmerzhaftigkeit, Schwellung und Hitzegefiihl und end­
lich im Auftreten von Schmerzen in scheinhar intakten Gelenken und Knochen. 
ScHLESINGER hetont, daB sich diese Reaktion auf den Bewegungs- und Stiitz­
apparat beschrankt, und andere Korpergehiete nicht heteiligt. 

3. AuBer dieser diagnostisch und therapeutisch deutlichen Beeinflussung durch 
spezifische Arzneimittel spricht fiir eine luische Natur, daB auch, wenn mehrere 
Gelenke hefallen sind. kein so sprunghafter und hăufiger Wechsel der betrof­
fenen Gelenke eintritt wie beim gewohnlichen akuten Gelenkrheumatismus. 

4. Die Funktionsstorungen konnen trotz vorgeschrittener Gelenkerkrankung 
relativ geringe sein; insbesondere fehlen Muskelatrophien in der Umgebung der 
befallenen Gelenke oft vollig. Auf die Druckpunkte, die mitunter rontgenologisch 
nachweisbaren Veranderungen entsprechen, wurde schon hingewiesen. 

5. Die V eranderungen im Rontgenhild konnen vollig fehlen. Ein negativer 
Befund spricht also nicht gegen Lues. Haufig sieht man aher multiple, oft zirku­
lare Periostitiden an den Rohrenknochen, Verdickungen der Gelenkkapseln 
und circumscripte gummose Zerstorungen der Knochen sowie herdformige 
Degenerationen des Knorpels. Die Knochenatrophie, welche fiir die entziind­
lichen Formen des chronischen Gelenkrheumatismus so kennzeichnend ist, 
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fehlt dagegen bei der Gelenklues, eher kann man gelegentlich lokale V er­
dichtungen des Knochens und Rarifikationen bemerken. 

6. Ausschlaggebend ist natiirlich eine positive W ASSERMANNsche Reaktion. 
Sie ist aher im Blut hăufig negativ. Man untersucht dann das Gelenkpunktat, 
in dem nach ScHLESINGERs und meinen Erfahrungen die Reaktion bei "nega­
tivem Blut" positiv sein kann; nur lăBt sich leider in den trockenen Formen 
mitunter ein Gelenkpunktat nicht gewinnen! 

Die Lues kann auch die Wirbelsăule befallen. Es kommt dann aher meist nur 
zu lokalisierten Erkrankungen eines oder einiger benachbarter Wirbel und nicht zu 
einem der BECHTEREWschen Erkrankung ăhnlichem Bild. ScHLESINGER unter­
scheidet die einfache Spondylitis und die destruktiven Formen. Fiir die erstere 
ist kennzeichnend, daB sie bereits im Sekundărstadium der Lues meist in Form 
rheumatischer Schmerzen auftritt, daB sie ferner als Begleiterscheinung anderer 
Formen der Arthrolues vorkommt und endlich als transitorisches Symptom bei 
Einleitung der spezifischen Therapie. Sie bevorzugt das Gebiet der Halswirbel­
săule. AuBer den heftigen, namentlich năchtlichen Schmerzen und der Empfind­
lichkeit der befallenen Wirbel und reflektorisoher Ruhigstellung derselben, sowie 
dem Stauchungsschmerz konnen Wurzelsymptome eintreten und besonders auch 
eine direkte Weichteilschwellung iiber der befallenen Partie. Hăufig ist Fieber 
vorhanden, mitunter erscheint die Affektion durch ein Trauma ausgelost. Das 
Rontgenbild zeigt keine V erănderungen. Die destruierende Form bevorzugt 
gleichfalls die Halswirbelsăule. Da sie sich oft zusammen mit tiefgreifenden 
luischen Rachengeschwiiren findet {PETREN}, so erscheint es moglich, da.ll in 
manchen Fallen diese Prozesse auf die Wirbelsăule iibergegriffen haben. Ihre 
Erscheinungen sind die einer gleichzeitigen Meningomyelitis bzw. die eines 
Zusammenbruches des Wirbels mit Kompressionslăhmung. Sie miissen selbst­
verstăndlich von anderen namentlich tuberkulosen Wirbelerkrankungen und den 
Neoplasmen der Wirbelsăule abgetrennt werden. In jedem Falle von derartigen 
destruierenden Wirbelprozessen sollte wenigstens an die Moglichkeit eines 
luischen Ursprungs gedacht werden. Bemerkt mag sein, daB eine Beteiligung 
des Zirkulationsapparates sowohl bei den akuten Formen wie bei den chronischan 
in der Regel nicht nachzuweisen ist, bei ersteren fehlt sie wohl immer; bei letzteren 
kommt natiirlich gelegentlich eine gleichzeitige Aortenlues vor. Ebenso ist 
eine Beteiligung des Nervensystems selten. ScHLESINGER glaubt deswegen, 
daB die tabischen Gelenkverănderungen nicht als luische aufgefaBt werden 
diirfen, sondern entweder als trophische oder als durch die Anăsthesie 
bedingte traumatische zu deuten seien. Denn die unter anderem von P.AsSLER 
geschilderte Arthropathie der Wirbel bei Tabes verlăuft in der Regel auffallend 
schmerzlos. 

Die Gelenklues ist nach den neueren Publikationen keine seltcne 
E r kr an k ung. Man soll ihre Moglichkeit jedenfalls bei allen und namentlich 
bei irgendwie atypischen Gelenkerkrankungen in Betracht ziehen. 

Zu den chronischen Gelenkerkrankungen gehort endlich der Hydrops 
intermittens des Knies und anderer Gelenke, wie der Name sagt, inter­
mittierende, mitunter mit Temperatursteigerungen verbundene Gelenkergiisse. 
Ihre Ătiologie ist wahrscheinlich mit der des QumCKEschen Odems identisch, 
also meist allergischer Natur. Dafiir spricht auch die Tatsache, daB sich 
nach meiner Erfahrung dieser intermittierende Gelenkhydrops nicht selten 
mit Migrăne oder Asthma verbindet; insbesonders bei vegetativ labilen 
Kindern mit positivem Ohvostek1). Bei jugendlichen weiblichen Kranken 
spielen hyp- und dysovarielle Storungen eine Rolle (SCHLESINGER). Meist 

1) HANS CURSCHMANN, Kindermigrăne. Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 52. 

Hydrops 
inter­

mittens. 
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resorbieren sich die Ergiisse rasch wieder, sie befallen hăufig beide Knie 
symmetrisch und lassen keine bleibenden Verănderungen zuriick. Schmerzen 
konnen ganz fehlen. Mitunter tritt der Hydrops in bestimmtem Zeitintervall 
ein, bei einem von MoRITZ beobachteten Mădchen an jedem 13. Tage. Ge­
legentlich rezidivieren diese Anfălle regelmăBig mit der Periode. In manchen 
Făllen werden nicht die Gelenke, sondern das Periost von intermittierendem 
Odem befallen. 

XVII. Die Differentialdiagnose 
der Knochenerkrankungen. 

A. Die Differentialdiagnose der Rachitis. 
Das klinische Krankheitsbild dieser so hăufigen Erkrankung der ersten 

Lebensjahre mag als bekannt vorausgesetzt werden. Die Verănderungen an 
den Knochen, wie Offenbleiben der Fontanellen, Kraniotabes im jiingeren 
Alter, verzogerte und unregelmăBige Zahnung, Quadratschădel, Rosenkranz, 
Beckendeformităten, Knochenverbiegungen am Thorax und den Extremităten, 
Auftreibung der Epiphyse bei etwas ălteren Kindern, die Blăsse, die hăufige 
Milzschwellung, der Meteorismus, endlich die Komplikationen mit Spasmophilie 
und Larynxkrampf kennzeichnen das Bild zur Geniige. 

Es seien deshalb nur die differentialdiagnostisch in Betracht kommenden 
Erkrankungen kurz erwăhnt. 

Die bei Rachitis mitunter zu beobachtenden Pseudoparalysen diirfen 
nicht mit der schon bei der Besprechung der Anămien erwăhnten Pseudo­
paralyse bei BARLowscher Erkrankung oder mit einer luischen Pseudoparalyse 
(der PARROTschen Pseudolăhmung) verwechselb werden und auch nicht mit 
echten Lăhmungen wie etwa poliomyelitischen oder der angeborenen Muskel-

Chondro- t · H 0 dystrophie. a Onie . PPENHEIMS. 
Das Zuriickbleiben im Wachstum (rachitischer Zwergwuchs) muB gegen 

andere Arten des Zwergwuchses abgegrenzt werden. 
Einige Arten des Zwergwuchses sind angeboren. So beruht die Chondro­

dystrophie nach KAUFMANN auf einer oft familiăren und vererbten fetalen 
Knorpelerkrankung, derenFolge einZuriickbleiben imLăngenwachstum besonders 
der Extremităten ist, und die gleichzeitig durch die Entwicklung eines einseitigen 
Bindegewebszuges (der Periostlamelle) zu Verkriimmungen der Glieder fiihrt. Die 
kennzeichnende Mikromelie (Kleingliedrigkeit), die zu weite, faltenreiche Haut, 
welche liber die zu kurzen Glieder herabhăngt, die durch friihzeitige Tribasilar­
synostose bedingte Sattelnase, die charakteristische Dreizackhand geben typische 
Unterscheidungsmerkmale gegeniiber der erst gegen Ende der Săuglingsperiode 
einsetzenden Rachitis. Ubrigens sind die meisten Fălle von Chondrodystrophie 
nicht nur durch ihre Knorpelanomalie, sondern auch durch ihre psychische 
Artung, z. B. die Neigung zur "Clownerie" gekennzeichnet, weiter durch nor­
male Genitalfunktion und desgl. Stoffwechsel. Im Gegensatz zum thyreogenen 

psS~;~~~is. und hypophysăren Zwergwuchs zeigten diese Fălle, wie ich feststellte, normalen 
Grundumsatz und ungestorte spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 1). 

Die Osteopsathyrosis, eine familiăre Minderwertigkeit und Sprodigkeit des 
Skelets, die regelmăBig zu einem Zuriickbleiben im Wachstum fiihrt, kann 
leicht mit Rachitis wegen der Knochenschmerzen und der Knochenbriiche ver­
wechselb werden, und zwar besonders mit den noch zu erwăhnenden Spăt-

1) HANS CuRSCHMANN, Chondrodystrophie. Endokrinologie 1929, Bd. 4. 
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formen der Rachitis. Die Knochenbriiche sind aher auffallend zahlreich. Die 
Callusbildung ist ungesti:ir~, nicht verzi:igert wie bei Rachitis, oft sogar exzessiv. 
Die V erkni:icherungslinien der Epiphysen sind im Gegensatz zur Rachitis im 
Rontgenbild stets vollkommen scharf. Allerdings ki:innen die Epiphysen die 
osteoporotischen Diaphysen iiberragen, so daB eine gewisse Ăhnlichkeit mit dem 
rachitischen Zwiewuchs entstehen kann. Die Zahnung ist bei der familiă.ren 
Knochenbriichigkeit regelrecht, auch lernen die Kinder rechtzeitig laufen. In 
einer Reihe von Fallen sind als Teilerscheinungen des Krankheitsbildes die 
"blauen Skleren" beschrieben, eine durch das Durchschimmern der Aderhaut 
erzeugte Erscheinung, auch Schwerhorigkeiten progressiver Art kombinieren 
sich mit der Erkrankung; die Literatur iiber blaue Skleren gibt K. H. BAUER 1 ). 

Eine nahe verwandte Erkrankung, nach LoosER sogar identisch mit ihr, Oste~­
ist die Osteogenesis imperfecta, die angeboren, aher meist nicht familiar im~~~~:~~a. 
ist. Die Knochenbriiche treten da bei mitunter bereits intrauterin auf. Knochen-
liicken am Schadel, welche sich bei dieser Erkrankung finden, konnen schon 
deshalb nicht mit einer rachitischen Kraniotabes verwechselt werden, weil sie 
nicht am Hinterhaupt, sondern entlang der Pfeilnaht an der Schadelwolbung 
gelegen sind. Kinder mit dieser schweren Erkrankung sterben meist friih. 

In Deutschland wurden zuerst von Mm.uLICZ Knochendeformitaten des Rachitis 
Pubertatsalter, wie Genu valgum, auf eine Spătrachitis zuriickgefiihrt. tarna. 
Spater wurde auch von pathologisch-anatomischer Seite (ScHMORL, LooSER) der 
Nachweis gefiihrt, daB sowohl schwere, wie leichte rachitische Verănde-
rungen, gekennzeichnet durch Bildung von osteoidem Gewebe und charakte­
ristischer Knorpelveranderung im Pubertătsalter vorkommen. Sie konnen 
Rezidive infantiler Rachitis sein, aher auch spontan auftreten. Die alte VmcHOW-
sche Lehre von der Wesensverschiedenheit des osteomalacischen und des rachi-
tischen Prozesses wurde damit gestiirzt. Mit Recht bezeichnet WIELAND die 
Rachitis tarda als das natiirliche Bindeglied zwischen der Malacie des jugend-
lichen Altera, der klassischen Rachitis, und der Osteomalacie des ausgewachsenen 
Skeletes. 

Die Erkrankung ist eine allgemeine, wenn man auch wegen besonders hăufiger 
und schwerer einzelner Deformităten von lokalisierten Formen gesprochen hat. 
Es treten Beschwerden beim Stehen und Gehen auf, ungewohnte rasche Er­
miidung, Schmerzen in den Unterschenkeln und Knien, bisweilen watschelnder 
Gang und dann als objektive Zeichen Verkriimmungen, wie Genu valgum oder 
Pes valgus oder Coxa vara und Verkriimmungen der Wirbelsăule. Die Kypho­
skoliose der Wirbelsăule ist wohl die hăufigste monosymptomatische Form 
und kommt besonders oft bei Mădchen in der Pubertat vor. Oft 
bildet sie sich bei rechtzeitiger Behandlung vollig zuriick. Ob noch deutliche 
Verdickungen der Epiphysen sich bilden, hăngt vom Alter ab; wenn das Lăngen­
wachstum bereits beendet ist, konnen sie ausbleiben. Ein Rosenkranz ist oft 
vorhanden. Meist paaren sich mit diesen Erscheinungen Blăsse, Muskelschlaff­
heit und ein Zuriickbleiben im Wachstum 2). 

Wăhrend und nach dem W eltkrieg sind derartige Erkrankungen an verschie­
denen Orten gehăuft aufgetreten und als Folgen der Unterernahrung an­
gesehen worden. Je nach dem Alter der befallenen Kranken sind diese Erkran­
kungen als Spatrachitis (HocHSTETTER) oder als Osteomalacie aufgefaBt worden 
(SCHLESINGER). Wahrscheinlich hat ALWENS Recht, wenn er sie in Analogie 
zu den Skeletverănderungen setzt, die man durch kalk- und phosphorarme 

1 ) K. H. BAUER, Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1920. Bd. 160. Vgl. auch BAUER, Uber 
Identitat und Wesen der Osteopsathyrosis idiopathica und Osteogenesis imperfecta. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1920. Bd. 160. S. 280. 2 ) Literatur bei WIELAND, Ergebn. d. 
inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 13. 



Ostitis 
fibrosa. 

720 Die Differentialdiagnose der Knochenerkrankungen. 

Ernăhrung experimentell bei Tieren erzeugt hat und die sich namentlich 
durch das Fehlen des osteoiden Gewebes von der Rachitis unterscheiden. Es 
handelt sich da bei um Osteoporose; man hat ja auch den Ausdruck pseudo­
rachitische Osteoporos.e fiir diese experimentell erzeugten V erănderungen 
gewăhlt. 

Bei Jugendlichen kann auch die Ostitis fibrosa (R;ECKLINGHAUSEN) mit 
Rachitis tarda verwechselt werden. Man unterscheidet eine generalisierte 
und eine lokalisierte Form. Die erstere beruht stets auf Adenombildung 
der Nebenschilddriisen; die Geschwulst ist allerdings nur ausnahmsweise am 
Halse neben der Schilddriise tastbar. Klinisch ăuBert sich das Leiden in heftigen 
allgemeinen Knochenschmerzen, Auftreibungen und oft grotesken Verbiegungen 
derselben. Besonders stark werden Becken, Wirbelsăule und Extremităten 
befallen. Bei Jugendlichen bleibt auch das Wachstum zuriick. Infolge der 
Mitbeteiligung der kni:ichernen Gelenkanteile, z. B. der Hiiftknochen, und der 
hăufigen Frakturen resultieren schwerste Bewegungs-, auch Gehsti:irungen. 

Die Diagnose ergibt sich sofort aus dem Ri:intgenbild, das in fast allen 
Knochen, besonders deutlich im Becken und den Extremitătenknochen, massen­
hafte cystische oder wabige Aufhellungen und extreme Atrophie (Verdiinnung 
der Corticalis) ergibt. Diese sind Produkte der Atrophie des Knochens, der 
an Stellen traumatischer Blutungen braune Granulationsgeschwiilste beigesellt 
sind. Wichtig ist ferner die Erhi:ihung des Kalkspiegels im Blute iiber 
Il mg-% und die Steigerung der Kalkausscheidung im Stuhl und Harn; im 
letzteren iiber 200-300 mg Kalk pro T<tg, wăhrend der Phosphatspiegel im 
Blut erniedrigt ist. 

Die Diagnose muB deshalb friihzeitig erfolgen, weil durch rechtzeitige Ex­
stirpation der Epithelki:irperadenome Heilung unter Normalisierung des Kalk­
stoffwechsels erfolgen kann. 

Ich beobachtete eine generalisierte Osteofibrosis bei einem 15jăhr. Mădchen, die im 
Gegensatz zur Rachitis tarda zu schwerster Deformierung der Vorderarme, nicht aber der 
Ober- und Unterschenkel gefiihrt hatte. Rontgenologisch fanden sich schwerste Zersto­
rungen des Beckens, gro13e Defekte der Schambeingegend und der Femurkopfe. Blutkalk 
iiber 14 mg.%. Kleinwuchs. Vollige Gehunfăhigkeit. 

AuBer der generalisierten Form gibt es auch lokalisierte Formen. Ich 
habe cystische Ostitis fibrosa des Beckens beobachtet. Die Fălle lassen sich nur 
rontgenologisch von echten Tumoren, Tuberkulose und Osteomyelitis abgrenzen; 
von den beiden letzteren unterscheiden sie sich auch durch fieberlosen Verlauf. 

Zur Ostitis fibrosa im weiteren Sinne werden auch die K6HLERsche Krank­
heit (fibrose Umwandlung am zweiten Metatarsalkopfchen und Os naviculare) 
und die PERTHEssche Krankheit (aseptische, epiphysăre Nekrose des Hiift­
kopfes) gerechnet. 

Die sehr seltene ALBERS-SCHONBERGsche Krankheit produziert "Marmor­
knochen" durch Ersatz der Spongiosa und des Marks durch kompakte Knochen­
massen. Der Verlust des Knochenmarks fiihrt zur Anămie. Schădelmitbeteili­
gung fiihrt zu Hydrocephalus und Erblindung. Das Leiden tritt auch familiăr auf. 

B. Die Differentialdiagnose der Osteomalacie. 
Das Krankheitsbild der Osteomalacie ist, da es nur in bestimmten Gegenden 

(z. B. Rheinland) hăufiger vorkommt, vielen Ărzten nicht gelăufig. Die vor­
geschritteneren Formen sind zwar nicht zu verkennen. Der hăufige Beginn 
in der Schwangerschaft, die heftigen Schmerzen bei jedem Bewegungsversuch, 
die Weichheit und Biegsamkeit der Knochen mit den dadurch bedingten De­
formităten des Thorax, der Extremitiiten, vor allem aher des Beckens, endlich 
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die kennzeichnende Angabe der Kranken, daB sie kleiner geworden sind, sind 
so charakteristische Merkmale, daB durch den Nachweis der Beckenveranderung 
die Diagnose Osteomalacie mit Sicherheit gestellt werden kann. 

Dagegen bieten die Anfangsstadien namentlich der nichtpuerperalen und 
der seltenen virilen Formen differentialdiagnostisch nicht unerhebliche Schwierig­
keiten. Die Erkrankung beginnt mit Schmerzen im Kreuz und in den Beinen, 
die an sich wenig charakteristisch sind. Sie werden meist fiir rheumatische 
gehalten. Da die Sehnenreflexe bei Osteomalacischen gelegentlich schwer 
ausli:isbar sind, liegt eine Verwechslung, z. B. mit tabischen Schmerzen, nahe. 
Zu den Schmerzen gesellt sich dann bald die Gehsti:irung. 

Nicht selten fallen bereits in Anfangsstadien ausgeprăgte Adduktionskon­
trakturen der Beine auf. Da gleichzeitig in diesen Făllen die Patellarreflexe 
gelegentlich erhi:iht sind, liegt die Fehldiagnose einer spinalen Erkrankung 
nahe. Spater sind die Adduktoren eher paretisch und ebenso die Ileopsoas­
muskulatur, so daB die Kranken namentlich Treppen schlecht steigen konnen. 

Die Kranken gehen entweder deutlich watschelnd oder ganz vorsichtig mit 
sehr kleinen Schritten, bisweilen auch mit merkwiirdigen Hiipfbewegungen, 
so daB man die Gangstorung wegen des von jeder der bekannten Gang­
storung abweichenden Bildes leicht fiir eine hysterische halten kann, wenn 
man nicht an die Moglichkeit einer Osteomalacie denkt. Die Druckempfind­
lichkeit der Knochen, besonders schmerzhafte Punkte im Riicken und im Kreuz, 
sind natiirlich vieldeutig. Sicherer spricht schon fiir Osteomalacie, wenn ein 
seitliches Zusammendriicken des Brustkorbs, weniger hăufig der Beckenschaufeln 
schmerzhaft ist. Besonders bei vorgeriickterer Osteomalacie pflegt das Zu­
sammendriicken des Thorax enorm schmerzhaft zu sein, die Rippen geben 
dabei ein eigentiimlich federndes Gefiihl. Man achte ferner auf den Abstand 
der Rippenbogen von den Beckenschaufeln, bei Osteomalacie ist er oft bis zur 
Beriihrung verringert, es erscheint dann das ganze Rumpfskelet verkiirzt, 
und auf dem Riicken wird ein eigentiimlicher Querwulst der Haut oberhalb 
des Beckens auffallend. Sichergestellt wird die Diagnose beim weiblichen 
Geschlecht durch die charakteristische Beckendeformitat (schnabelfOrmiges 
V orspringen der Symphyse, seitliche Kompression durch die Schenkelki:ipfe). 
Bei nicht puerperalen, besonders im Riickbildungsalter vorkommenden 
Formen, die sich auf Thorax und Wirbelsaule beschranken, braucht sich aber 
die Beckendeformitat nicht auszubilden. In allen ausgepragteren Fallen sieht 
man auch im Rontgenbild die osteomalacischen Veranderungen, die sich in der 
sehr hoohgradigen Durchlassigkeit der Knochen und dementsprechend geringer 
Schattenbildung, V erwaschenheit und Fleckung der Zeichnung durch Erwei­
terung der Markraume ausdriicken. Die Corticalis ist oft auf eine diinne Linie 
reduziert, auBerdem sieht man etwaige Verbiegungen oder Infraktionen. 

Ich habe wiederholt auf die Haufigkeit der Osteomalacie im vorgeriickteren 
Alter aufmerksam gemacht (Osteomalacia tarda bzw. senilis). NAEGELI und 
ich faBten das Leiden als inkretogen, und zwar pluriglandulăr bedingt auf. Ichl) 
fand demgemi1B wiederholt gleichzeitig Basedow- und Myxodemsymptome, 
Tetanie und ăhnliches; in einem Falle eine Kombination mit multipler Neuro­
fibromatose (RECKLINGHAUSEN). v. D. ScHEER hat mir entgegengehalten. daB 
die von mir als senile Osteomalacie angesehenen Falle solche von seniler Osteo­
porose seien; ein Einwand, der aber klinisch und anatomisch zu widerlegen war. 

Neuerdings hat E. MEULENGRACHT 2) aus Dănemark (vor dem Kriege) iiber 
ziemlich isolierte Osteomalacien cler Wirbelsăule, hauptsachlich bei ălteren 

1) HANS CuRSCHMANN, Pluriglandulăre Symptome der nichtpuerpcralen Osteomalacie. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1919, Bd. 129. 2) MEULENGRACHT, Osteomalacia columnae in 
Dănemark. Wien. klin. Wochpnschr. 1939. Xr. 31. 

Matthes-Curschmann, Differcntial<liagnose. n. A nfl. 46 
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Leuten und Frauen, berichtet, die sich unter anderem in einer "bikonkaven" 
Verschmalerung der Wirbelki:irper und Kyphose auBerten. Sie war bedingt 
durch Mangel der Ernahrung, insbesondere in bezug auf Calcium, Phosphor 
und D-Vitamin. Das Bild entsprach weitgehend meiner "Osteomalacia tarda" 
und der in Deutschland im Weltkrieg gehauft beobachteten Hungerosteopathie. 
Ich betone dazu, daB auch ich keineswegs einseitig an eine inkretogene Ent­
stehung der Osteomalacie glaube, sondern, wie MEULENGRACHT, ALWENS u. a., 
davon iiberzeugt hin, daB sie auch durch Nahrmăngel hervorgerufen werden 
kann. In Kriegs- und Notzeiten wird die letztere Ătiologie natiirlich von beson­
derer, auch diagnostischer Bedeutung sein. 

Senile Die senile Osteoporose, die Folge der senilen Involution der Knochen, 
Osteo-

porose. ist klinisch in erster Linie durch die Briichigkeit der Knochen gekennzeichnet, 
z. B. durch den haufigsten Bruch des Greisenalters, den des Schenkelhalses. 
Schmerzen spontaner Art oder eine Biegsamkeit der Knochen kommen der 
Osteoporose nicht zu. Spontane Knochenbriiche treten aher bekanntlich auch 
bei Tabes als Ausdruck trophischer Sti:irungen auf. 

Multlples Differentialdiagnostisch muB die Osteomalacie auch gegen andere multiple 
Myelom. Knochenerkrankungen abgegrenzt werden. Es kommt in Betracht das multiple 

Myelom, das mit der Osteomalacie die Knochenschmerzen und auch die An­
gabe, daB die Kranken kleiner geworden sind, gemeinsam haben kann. Die 
Erkrankung endet aher, im Gegensatz zur Osteomalacie, nach relativ kurzem 
Verlauf fast stets ti:idlich. Das multiple Myelom befăllt meist altere Menschen 
und bevorzugt das Skelet des Thorax. Es fiihrt zu multiplen Knochenbriichen 
besonders der Rippen und hăufig zu Kyphosen. AuBerdem ist meist der Schădel 
mitbefalien, an dem umschriebene, oft kreisrunde Defekte tastbar und ri:intge­
nologisch nachweisbar werden. Dabei ist eine zunehmende Kachexie meist 
deutlich. Man wird namentlich bei sich wiederholenden, anscheinend spontan 
eintretenden Rippenbriichen an diese Erkrankung denken. In den meisten Falien 
der iibrigens seltenen Krankheit tritt im Harn der BENCE-JONESsche EiweiB­
ki:irper auf, ein EiweiBki:irper, der bei saurem Urin schon bei etwa 60° ausfallt 
und sich beim Kochen wieder li:ist. Es ist ratsam, um ihn nicht zu iibersehen, 
den Urin mit etwas Kochsalzli:isung zu versetzen und eventueli anzusauern, da 
der BENCE-J ONESsche Korper bei Salzarmut und alkalischer Reaktion nicht 
falit. Die Gegenwart dieses merkwiirdigen Korpers, iiber dessen Natur besonders 
FR. MAINZER 1 ) wichtige Aufschliisse gegeben hat, beweist fast mit Sicherheit 
das Bestehen eines multiplen Myeloms. 

Mehrfach sind Beziehungen des Myeloms zur Leukămie behauptet worden. 
Das Blutbild gibt aher meist keinen Anhalt dafiir, wenn auch vereinzelt Myelo­
cyten und kernhaltige rote Blutkorper dabei angetroffen werden konnen. 

Geschwulst- AuBer den multiplen Myelomen konnen auch metastasierende Geschwiilste 
metastasen. multipel auftreten und mit Osteomalacie verwechselt werden. Besonders oft 

fiihren Tumoren der Genitalorgane (Uterus, Ovar, Mamma, Prostata), aher 
auch Hypernephrome zur Knochencarcinose. Die malignen Metastasen befalien 
besonders haufig Wirbel und Becken. Unter solchen Umstiinden kann es 
infolge Spontanfraktur der Wirbelsiiule zu akuter Kompressionsliihmung des 
Riickenmarks kommen, wie in folgendem Fali meiner Beobachtung. 

Bei einem etwa. 70jăhrigen Mann besta.nden bei sonst scheinba.r guter Gesundheit hefti!!e 
Schmerzen des Brustkorbs, des Beckens und der Beine. Befund und Gebstorung fiihrten 
- a.llerdings ohne Moglichkeit einer Rontgenuntersuchung - zur Anna.hme einer senilen 
Osteoma.la.cie. Da traten plotzlich das Syndrom der Querschnittsmyelitis und bald darauf 
der Tod ein. Die Obduktion erga.b ein kleines, symptomlos gebliebenes Magencarcinom 
und eine diffuse Carcinose der Wirbelsii.ule und des Beckens. 

1) FR. MAINZER, Untersuchungen an einem BENCE-JONES-Protein. Biochem. Zeitschr. 
Bd. 246. H. 1-3. 3 Mitt. 1932. 
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Oft rufen sie Reizungen des Knochenmarks hervor, als deren Ausdruck 
dann unreife Formen sowohl der Erythr<;~cyten als der Leukocyten im stromenden 
Blut auftreten. Mitunter kann man an den durch die Tumoren erweichten 
Knochen das "Pergamentknittern" fiihlen. 

Die Metastasen bosartiger Geschwiilste in den Knochen konnen sich lange 
der Diagnose entziehen und sich nur durch die Knochenschmerzen manifestieren. 
Man muB in solchen Făllen die luischen Dolores osteocopi ausschlieBen. Vor 
allem aher hiite man sich davor, die "unerklărlichen" Schmerzen fiir funktionelle 
oder rheumatische bzw. gichtische zu halten. Stets mache man Rontgenbilder, 
die fast immer die Tumormetastasen erkennen lassen. 

Die lokalen Knochenerkrankungen tuberkuloser und luischer Art, die 
Sarkome, die Periostitis albuminosa, die SunEKsche Knochenatrophie, endlich 
die seltenen aktinomykotischen und Rotzerkrankungen sollen als in das Ge­
biet der Chirurgie fallend hier iibergangen werden. Etwas ausfiihrlicher muB 
noch auf einige differentialdiagnostisch wichtige Erkrankungen des hOheren 
Lebensalters eingegangen werden, die auch gelegentlich der Osteomalacie gegen­
iiber differentialdiagnostisch in Betracht kommen. 

Zunăchst ist die PAGETsche Krankheit zu nennen, die in Deutschland nament- PAGBTSche 

lich von RECKLINGHAUSEN studiert wurde. Es handelt 8ich um eine seltene defor- Krankheit. 

mierende Ostitis ălterer Leute, die in manchen Făllen auf einen Knochen, năm-
lich die Tibia beschrănkt bleibt, meist aher sich zu einer generalisierten Erkran-
kung entwickelt. Man faBt sie neuerdings als eine hyperplasierende Form der 
Ostitis fibrosa auf (CHRISTELLER); ob mit Recht, erscheint sehr fraglich. Denn 
beim Morb. PAGET finden sich weder Adenome der Epithelkorperchen, noch 
Erhohung des Kalkes in Blut, Harn und Stuhl und Verminderung des Blut­
phosphors. Auch ist die P AGETsche Krankheit eine typische Krankheit der 
ălteren Mănner, wăhrend die generalisierte Ostitis fibrosa vorwiegend Jugend-
liche befăllt. E8 i8t wichtig, diese Krankheiten diagnostisch auseinanderzu-
halten, weil bei der PAGETschen Krankheit auch durch die Behandlung der 
Nebenschilddriisen (Ex8tirpation, Rontgen) kein Heilerfolg zu erzielen ist. 

Die Erkrankung pflegt mit neuralgiformen bzw. rheumatoiden, hăufig vom 
Witterung8wech8el abhăngigen Schmerzen in den Unter8chenkeln zu beginnen, 
dann 8tellt 8ich allmăhlich, auch in den 8păter generalisierten Făllen, zunăch8t 
eine Deformation einer oder beider Tibien ein. Sie werden verdickt, 8ăbel-
8cheidenf6rmig nach auBen und vorn gekriimmt und dadurch verkiirzt, 80 daB 
die Kranken hinken mii88en. Immerhin bleibt ihre Gehfăhigkeit auffallend gut; 
ja der Gegen8atz zwi8chen erhaltener Gehfăhigkeit und 8tarker Verun8taltung ist 
geradezu fiir die PAGET8che Erkrankung kennzeichnend. Spăter beteiligen sich 
dann auch andere Rohrenknochen, vor allem aber die Kopfknochen. Der Kopf 
wird groBer, wenn der Schădel auch keine Deformităten zu zeigen braucht. 
Den Kranken werden dadurch die Hiite viei zu eng; beteiligen 8ich die Augen­
brauenwiil8te, 80 kann der Gesicht8ausdruck erheblich verăndert werden. 
Beteiligt 8ich die Wirbel8ăule, 80 kommt e8 zu einer gleichmăBigen Kypho8e, 
die den Kopf der Kranken nach vorn 8inken und 8ie, wie 08teomalaci8che, 
kleiner werden lăBt. Im Anfang kann die lokale Erkrankung der Tibia viel­
leicht mit einer luischen verwech8elt werden, doch pflegt die8er die auffăllige 
V erkriimmung und V erkiirzung zu fehlen. 

Differentialdiagno8tische Schwierigkeiteh kann ferner die hyperpla8tisch­
poroti8che Osteoperiostitis hervorrufen, die gewohnlich al8 08teoarthro­
pathie hypertrophiante pneumiq ue (MARIE) bezeichnet wird, letztere8, 
weil 8ie hăufig al8 Begleiter8cheinung chroni8cher Lungenleiden beobachtet 
wird. Auch al8 8ekundăre (ARNOLD) oder toxigene Osteoperio8titis (STERNBERG) 
wird die Erkrankung mit Recht bezeichnet, da sie be8onder8 bei chronischen 

46* 
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Lungeneiterungen vorkommt. Es gehoren zu ihr die schon erwăhnten Trommel­
schlegelfinger, die gewisserma.Ben ihre leichteste Form darstellen. Sie kommen 
ubrigens auch oft bei angeborenen Herzfehlern, besonders Pulmonalstenosen, vor. 
In ausgeprăgteren Făllen kommt es zu V erdickungen der distalen Extremităten­
knochen durch periostale Prozesse, weniger hăufig zu V erdickungen der Gelenke, 
besonders der Hand- und FuBgelenke, die durch Hydrops spindelformig auf­
getrieben werden, aher keine schwereren Verănderungen zeigen. Meist wird bei 
diesen schwereren Formen die Hand nicht nur durch die Trommelschlegelfinger 
verăndert, sondern im ganzen tatzenformig vergr6Bert. Relativ oft finden sich 
Verkriimmungen der Wirbelsăule, gelegentlich werden auch die Klavikeln und 
die Rippen befallen. Die Erkrankung macht spontane Schmerzen, die befallenen 
Knochen und Gelenke sind auch auf Druck empfindlich. Die beiden letzt­
genannten Erkrankungen miissen nicht nur von der Osteomalacie abgegrenzt 
werden, sondern vor allem kommen sie differentialdiagnostisch gegeniiber der 
Akromegalie in Betracht, mit der sie die V erdickungen der Knochen gemeinsam 
haben. Die Akromegalie fiihrt aher nicht zu Deformierungen, sondern zu mehr 
gleichmă.Bigen V ergr6Berungen. Vor allem bietet sie doch meist Zeichen einer 
Hypophysenerkrankung, wie Ausweitung der Sella turcica oder bitemporale 
Hemianopsien. Sie ist jedenfalls bei aufmerksamer Untersuchung weder mit der 
PAGETschen noch mit der MA.RrEschen Erkrankung zu verwechseln. 

Eine sehr seltene Osteopathie bedarf endlich noch der Beriicksichtigung, die 
ScHULLER-CHRISTIANsche Krankheit. 

ScHtiLLER- Bei der von ScHULLER-Wien 1915 zuerst und spater von dem Amerikaner CHRISTIAN 
.~:~~~~k- beschriebenen Krankheit handelt es sich um eine Lipoidspeicherkrankheit (Lipoidose) 

heit. nach CHESTER um eine eigenartige Lipoidgranulomatose der Knochen und einiger 
innerer und Inkretorgane. Das Leiden tritt meist bei Kindern zwischen dem 2. und 16. Jahre 
auf, seltener bei Erwachsenen und nur ausnahmsweise im hi:iheren Alter (C. BEHR), und 
bevorzugt das mannliche Geschlecht. Eine besondere Rassedisposition gibt es scheinbar 
nicht. Ihre Kardinalsymptome sind Schădeldefekte (Landkartenschadel), Exophthalmus 
und Diabetes insipidus. 

Die Krankheit beginnt meist schleichend, selten akut mit Diabetes insipidus, Schadel­
beschwerden, Paradentose, intertriginoser Dermatitis, und allgemeiner Schwache. Auch 
Otitis media und Exophthalmus sollen friih auftreten. BisweileJ1. kommt es bei Jugend­
lichen zur Dystrophia adiposigenitalis oder zum Zwergwuchs, bei Alteren zur Akromegalie. 
Spater entwickelt sich sekundare Anamie, -meist mit hamorrhagischer Diathese. Oft besteht 
Hypercholesterinamie, die ursachliche Bedeutung zu haben scheint, seltener Hypoglykamie. 
Von Augensymptomen berichtet C. BEHR neben dem oft sehr hochgradigen Exophthalmus 
iiber Stauungspapille, die sowohl intracerebral als auch orbital bedingt sein kann; seltener 
sind einfache oder neuritische Atrophie des Sehnerven und Augenmuskellahmungen. Auch 
Xanthelasma der Lider kommt relativ oft vor (BEHR). 

Die Dauer des Leidens schwankt zwischen wenigen Monaten und vielen (bis zu 17 und 
18) Jahren (J. HEINE). Die Prognose ist nicht absolut schlecht. Bisweilen kommen 
Spontanbesserungen vor. Anatomisch handelt es sich um ein ockergelbes "xanthoma­
toses" Granulationsgewebe mit reichlicher Fettinfiltration, das infiltrierend und destruie­
rend wachst. Es befallt vor allem Schadel- und Gesichtsknochen, Becken und Femur. Die 
Durchwucherung des Orbitaldaches soli den Exophthalmus hervorrufen. Meist kommt es 
zu einer mehr oder minder starken Zerstorung des Hypophysenhinterlappens (J. HEINE), 
bisweilen auch des Hypophysenstiels und des Tuber cinereum; in den Nebennieren sind 
xanthomati:ise Wucherungen seltener. Erheblicher werden Lunge und Pleura, seltener 
Herz, Leber und Milz von den Granulomen befallen. Auch Hirn und Riickenmark waren 
bisweilen an dem ProzeB beteiligt (HEINE). Die.Ătiologie gilt bis jetzt als unklar. Bei der 
eugen Verwandtschaft mit den anderen Lipoidosen von GAUCHER, NrEMANN-PICK und 
THAY-SACHS, die ja nachweisliche Erbkrankheiten sind, diirften aher auch fiir die CHRISTIAN­
ScHULLERsche Krankheit in erster Linie hereditare Faktoren atiologisch in Betracht kommen. 

Neuere Literatur: STECKELMACHER, Ein Beitrag zur Kenntnis der hyper­
plastisch porotischen Osteoperiostitis. Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 127. -
OEHME, Familiăre akromegalieăhnliche Erkrankung. Deutsche med. Wochen­
schr. 1919. Nr. 8. - Ausfiihrliche ăltere Literatur bei ScHLESINGER, Die Krank­
heiten des hOheren Lebensalters. - BtiRGER, Morb. ScHULLER-CHRISTIAN. 
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Neue Deutsche Klinik. Erganzungsheft. O. BEHR, Augenveranderungen bei 
ScHULLER-CHRISTIANscher Krankheit. Arch. f. Ophthalm. Bd. 136. Nr. 4. 1937. 
HoFFMANN, Ein Beitrag zur Kenntnis der Osteoarthropathie hypertrophiante 
pneumique. Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 130. - J. HEINE, ScHULLER­
CHRISTIANsche Krankheit. Tung.-Chi. Med. Mon. 1935. Nr. 10. 

XVIII. Die Differentialdiagnose der N euralgien 
und neuralgiformer Schmerzen. 

Zunachst muB betont werden, daB die Diagnose Neuralgie stets eine Dia­
gnose per exclusionem sein soll. Der Arzt darf sich nicht mit der Kon­
statierung des Schmerzphanomens begniigen, sondern hat stets zu versuchen, 
seine Ursache zu finden. Erst wenn auBer den fiir eine Neuralgie charakte­
ristischen Zeichen sich nichts anderes finden laBt, ist die Diagnose einer selb­
standigen Neuralgie erlaubt. 

Der neuralgische Zustand ist gekennzeichnet durch das anfallsweise Auf­
treten oder Exacerbieren von heftigen Schmerzen. Die Ausbreitung des 
Schmerzes hă1t sich dabei an ein bestimmtes Gebiet, und zwar, wenn der 
Sitz der Neuralgie ein peripherer Nerv ist, an dessen Ausbreitung, wenn der 
Sitz aher ein radikulărer ist, an die Ausbreitung der Nervenwurzeln, so 
daB man dann von einer Plexusneuralgie spricht. Der Schmerz beginnt dabei 
oft an einem bestimmten Punkt und strahlt in das V erbreitungsgebiet aus. 
AuBer dieser bestimmten Art des Schmerzes ist die Neuralgie meist durch 
Druckempfindlichkeit an bestimmten Punkten, den V ALLEIXschen Punkten, 
gekennzeichnet, die Stellen entsprechen, an denen sich der Nerv gegen eine 
feste Unterlage driicken lăBt. Anderweitige nervose Reizerscheinungen, wie 
Parăsthesien und Hyperasthesien, auch Muskelspasmen und Zuckungen, konnen 
sich mit den Schmerzanfăllen kombinieren. Auch ein Ubergreifen auf die 
sympathische Innervation kommt vor, wie Ănderungen in der Blutfiille des 
betroffenen Gebietes, Urina spastica, Trănen und SpeichelfluB, endlich Puls­
verlangsamung wăhrend des Anfalls anzeigen. Doch sind diese Erschei­
nungen inkonstant. Die Beziehungen zwischen Neuralgien und dem Auf­
schieBen eines Herpes sind durch HEAD dahin ziemlich sichergestellt, daB bei 
dieser Kombination eine Erkrankung des Spinalganglions, bzw. der diesem 
entsprechenden cerebralen Ganglien anzunehmen ist. 

Sensible Ausfallserscheinungen, Hyp- und Anăsthesien und bei gemisehten 
N erven, Paresen und V erlust 6rtlicher Sehnenreflexe gel ten als Ausdruck 
anatomischer Veranderungen, als neuritische Symptome. 

Der Schmerz bei Neuritis ist gewohnlich ein mehr anhaltender und nicht 
in deutlichen Anfăllen abgesetzter. Kombinationen neuralgischer und neu­
ritischer Symptome sind bekanntlich hăufig und je nach dem Vorwiegen der 
einen oder anderen ist es oft Geschmackssache, ob man den ProzeB noch als 
Neuralgie oder schon als Neuritis bezeichnen will. Zudem sind beide Zustănde 
in vielen Fallen sicher nicht wesensverschieden. 

A. Die Di1ferentialdiagnose der Ischias. 
Die Ischias ist durch anfallsweise auftretende, meist aher persistierende 

Schmerzen im Ischiadicusgebiet gekennzeichnet. Diese konnen das ganze Gebiet 
befallen oder nur auf Teile desselben, z. B. den Oberschenkel beschrănkt sein. 
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Relativ hăufig greifen sie nach oben iiber das Gebiet des Ischiadicus bis in die 
Lumbalgegend hinaus, Bind dann also Plexusschmerzen des Lumbalplexus. 
Bei vielen Kranken wird der Schmerz besonders in der Ruhe, auch nachts, 
vermehrt empfunden. Oft wird er aher auch gesteigert durch Erschiitterun­
gen des Korpers und besonders durch Bewegungen des Beines, die zu einer 
Dehnung des Nerven fiihren. Darauf beruht ein diagnostisch wichtiges 

LAslauE· Zeichen, das LAsEGUEsche Phănomen: Das Heben des gestreckten Beins ist sches 
zeichen. schmerzhaft. Mitunter tritt auch schon im kranken Bein Schmerz auf, wenn 

man das gesunde anhebt (MouTANn-M.ARTINsches Zeichen). 
Auch noch drei andere Zeichen der Ischias beruhen auf Zerrung des Nerven bzw. seiner 

Wurzeln. l. Das Symptom von FEUERSTEIN: Schmerz im kranken Bein, wenn dasselbe als 
Standbein benutzt wird, beim Vorschwingen des gestreckten gesunden Beines. 2. Das 
Zeichen von BoNNET: Schmerz bei Adduktion des kranken Beins, und 3. das BRAGABDsche 
Zeichen, Zunahme des durch Extension des gestreckten Beins hervorgerufenen Schmerzes, 
wenn man passiv den FuB des K.ranken dorsalflektiert; das BRAGABDsche Symptom ist 
iibrigens weit weniger konstant, als das von LASEGUE; gleiches gilt von dem Dehnungs­
symptom von Tu:aYN 1), Zunahme des LASEGUE bei Dorsalflexion der groBen Zehe. 

DEUTSCH 2) hat experimentell die Spaunungsverhăltnisse des Nerven und seiner 
Wurzeln bei verschiedenen Lagerungen am anatomischen Prăparat untersucht und ist 
dabei zu folgenden Ergebnissen gekommen: Adduktion des Beines und Innenrotation 
zerrt am stărksten die unteren Wurzeln, Aullenrotation und Abduktion entspannt die 
Wurzeln. Homologe Skoliose bringt die oberen Wurzeln zu Erschlaffung, dehnt aher die 
unteren. Die heterologe Skoliose spannt zwar die obere Wurzel, erweitert aher die beiden 
letzten Wirbellocher der kranken Seite, aullerdem gestattet sie das Gehen mit abduziertem 
krankem Bein. 

Das LAsEGUEsche Zeichen darf also erst als negativ gelten, wenn auch bei 
Hiiftbeugung plus Adduktion und Innenrotation am gestreckten Bein kein 
Schmerz auftritt. Wird das LASEGUEsche Zeichen bei Abduktion negativ 
und sind Adduktion und Innenrotation auffallend schmerzhaft, so spricht 
das fiir eine Erkrankung der Sakralwurzeln. Sind dagegen die Adduktion 
und Innenrotation bei positivem Lasegue nicht schmerzhaft, so liegt eine 
isolierte Erkrankung der Lendenwurzeln vor. Endlich spricht fiir Ischias, 
daB der Kniewinkel, bei dem der erste Dehnungsschmerz auftritt, wenn nach 
maximaler Hiiftbeugung die Streckung des Kniegelenks langsam ausgefiihrt 
wird, kleiner bei adduziertem und innenrotiertem Bein ist als bei abduziertem 
und auBenrotiertem; was bei Verdacht auf Simulation wichtig ist. 

LINDSTEDT 3 ) bat das LASEGUEsche Phănomen nicht durch eine Dehnung des Ischiadicus. 
sondern als ein lrradiationsphănomen von myalgisch affizierten Weichteilen (Muskeln. 
Fascien und Sehnen) erklăren wollen; ihm ist aher mit Recht von WIEDHOPF 4) wider­
sprochen worden. Anăsthesiert man den Stamm des Ischiadicus am Austritt des Nerven 
aus dem Becken, so verschwindet das LASEGUEsche Phănomen nur in einem kleinen 
Teile der Fălle, dagegen weit hăufiger nach einer epiduralen Injektion. WIEDHOPF 4 ) 

sieht darin eine Moglichkeit, eine Stammischias von einer solchen des Wurzelgebietes zn 
unterscheiden. 

Skoliose. In Făllen langer dauernder Ischias wird oft habituell eine Stellung einge-
nommen, die das schmerzhafte Glied schont. Es kommt zur Skoliose der 
Lendenwirbelsaule Init kompensatorischer Skoliose der Brustwirbelsaule. Meist 
ist diese Init der Konvexităt nach der kranken Seite gerichtet - homo­
loge Skoliose. Das gesunde Bein wird dann ausschlieBlich als Standbein 
benutzt und das kranke entlastet. Seltener ist die umgekehrte Form, die 
heterologe Skoliose. Beide Skoliosen konnen bei demselben Kranken 
auch wechseln. 

1) TURYN, Miinch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 20. 2) DEUTSCH, Wien. klin. Wochen­
schr. 1921. Nr. 24. 3 ) LINSTEDT, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 39. 1922. - Zeitschr. f. d. 
ges. Neurol. u. Psychiatrie. Bd. 102. 1926. - Klin. Wochenschr. 1926. S. 2254; 1927. 
S. 1336. 4) WIEDHOPF, BRUNS Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 34. 1924 und Klin. Wochen­
schr. 1917. S. 739. 
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Die Druckpunkte finden sich auf dem hinteren Hiiftbeinkamm oder etwas Druck-
f uf punkte. 

darunter. Besonders p legt der Druck a den N erven, entsprechend dem 
Foramen ischiadicum zwischen Trochanter und Tuber ischii empfindlich zu sein, 
ferner der Verlauf des Nerven entlang des Oberschenkels, der Nervus tibialis 
in der Kniekehle, der Peroneus an seiner Umschlagstelle am Capitulum 
fibulae und endlich hinter dem ăuBeren Condylus des FuBgelenkes. Bei der 
Untersuchung vom After aus ist auch nicht selten die seitliche Beckenwand 
entsprechend der Lage des Plexus empfindlich. Die Druckpunkte sind aber 
keineswegs stets sămtlich vorhanden. 

Kranke mit Ischias stehen in charakteristischer Weise aus liegender Stellung auf. Sie MINORsches 
beugen das gesunde Bein und benutzen das kranke nur zum AbstoBen, legen also die Schwere Zelchen. 
des Korpers ausschlieBlich auf das gesunde Bein. Dieses Symptom, das MiNoR zuerst 
beschrieben hat, ist besonders gegeniiber den Muskelschmerzen bei Lumbago charakteri-
stisch. Ein Lumbagokranker schont beim Aufstehen die schmerzhafte Riickenmuskulatur 
und erhebt sich deshalb in gleicher Weise, wie ein Kranker mit Muskeldystrophie: er klettert 
mit den Armen an seinen Beinen hoch. Dieses MlNORsche Zeichen ist nicht immer deutlich. 
Es ist sein positiver Ausfall aher wichtig z. B. bei Verdacht auf Simulation. 

Meist paaren sich bei schwereren Făllen mit den neuralgischen neuritische 
Symptome: Parăsthesien und Hypăsthesien, ganz regelmăBig an der AuBen­
seite des Unterschenkels und FuBes im Bereich des Nervus cutaneus surae 
lateralis, sind sehr hăufig, Paresen dagegen sehr selten. Muskelkrămpfe der 
Wade und Peroneusgruppe kommen - insbesondere bei toxisch bedingten 
Făllen- vor. In schweren Făllen erlischt oft der gleichseitige Achillessehnen­
reflex, nicht aber der Patellarreflex, der sogar hăufig gleichseitig gesteigert ist. 
MeBbare Muskelatrophien sind nur in schweren und alten Făllen hăufig. 

Die Ischias ist fast regelmăBig einseitig, wenn auch leichte Ausstrahlungen 
des Schmerzes auf die gesunde Seite vorkommen. Eine doppelseitige Ischias 
ist so selten, daB man doppelseitige Schmerzen stets auf andere Ur­
sachen zuriickzufiihren versuchen soll. 

Differentialdiagnostisch ist vor allem das Hiiftgelenk genau zu unter­
suchen. Denn die Erfahrung lehrt, daB so mancher Fall von Coxitis oder Coxa 
vara oder Malum senile, ja selbst Schenkelhalsfrakturen fiir eine Ischias ge­

Hiift­
gelenk­
erkra.n­
kungen. 

halten werden. Man achte ferner stets darauf, ob nicht ein PlattfuB besteht; Pla.ttfull. 

denn auch PlattfuBbeschwerden werden nicht selten als Ischias diagnostiziert. 
Man versăume ferner nicht die Nates genau zu mustern. Ein geringerer 

Tonus und ein dadurch bedingter tieferer Stand der Querfalte auf der kranken 
Seite ist bei Ischias ein gewohnlicher Befund. Gelegentlich konnen sich aher 
dort entziindliche Prozesse, namentlich auch tuberkulose und luische abspielen, 
deren Schmerzen fiir ischiatische gehalten werden, wie in folgendem Fall: 

Bei einer Kranken, die ihr Arzt la.nge als hartnăckige Ischias behandelt hatte, wies die 
eine Hinterbacke in der Tiefe eine schmerzha.fte Infiltration auf, und war auch im ga.nzen 
leicht geschwellt. Es handelte sich um eine vom Tuber ischii a.usgehende Tuberkulose. 

Man achte auch auf starke Varicen. Sie konnen an sich Schmerzen hervor- Varicen. 

rufen. Es sind aber auch Fălle bekannt, in denen Varicen in der Tiefe auf den 
Ischiadicus driickten und Schmerzen beim lăngeren Stehen hervorriefen. 

Auch die Gegend des Ileosakralgelenkes muB genau untersucht werden. 
In einem Falle von MATTHES, der lange Zeit unter der Dia.gnose Neuralgie des Plexus 

ischiadicus beha.ndelt war, handelte es sich um eine Tuberkulose des Ileosa.kralgelenkes. Ileosa.1 kra.lk • 
ge en -

Abgesehen aber von derartigen leicht vermeidbaren Irrtiimern ist es un- erkra.nkung. 

bedingt notwendig, daB bei jedem Fall von Ischias und besonders bei den doppel-
seitigen Schmerzen an folgende Moglichkeiten gedacht wird: 

Auf Dia betes ist als eine hăufige Ursache ein- oder doppelseitiger Ischias Dla.betes. 

stets zu fahnden. Diese Ătiologie wird dadurch bestătigt, daB die Schmerzen 
meist verschwinden, wenn der Kranke zuckerfrei wird, wăhrend jede andere 



Gicht. 

'l'a bea. 
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Behandlung versagt. Ubrigens gibt es auch Fălle von Prădiabetes, bei denen 
noch keine Glykosurie besteht, aber die niichterne Hyperglykămie auf die 
Ursache der Neuralgie hinweist. Deshalb ist in jedem ătiologisch zweifelhaften 
Fall von Ischias auch der Blutzucker zu untersuchen. 

Auch die Gich t kann - mit oder ohne Gelenkerkrankung - zur Ischias 
fiihren. Man untersuche deshalb den niichternen Harnsăurespiegel des Blutes 
bei solchen Leuten. MATTHES hielt besonders die Tarsalgie fiir nicht selten 
gichtisch bedingt und berichtete iibm; Gichtiker mit Calcaneussporn, denen -
in Verkennung der Gicht- der Sporn ohne Erfolg weggemeiBelt worden war. 

Hăufig werden auch die lanzinierenden Schmerzen der Tabiker fiir 
Ischias gehalten. Man untersuche also jeden Fall genau auf eine Tabes. 

Ferner ist stets das Rectum zu untersuchen. Gar nicht selten werden 
Schmerzen im Ischiadicusgebiet durch einen sich dort entwickelnden Tumor 

Mas~rm· ausgelost; besonders gern ruft ein beginnendes Mastdarmcarcinom als erstes 
care om. Zeichen derartige Schmerzen hervor, die mitunter einseitige sind. 
wur:l· Endlich denke man daran, daB Erkrankungen der Wirbelsăule oder 

symp me. des Riickenmarks Schmerzen im Ischiadicusgebiet, und zwar gewohnlich 
doppelseitige Schmerzen auslosen konnen, ja daB diese Reizsymptome oft lange 
Zeit die einzigen Zeichen dieser Erkrankungen sein konnen. Besonders gilt 
dies von traumatischen, tuberkulOsen und carcinomatosen Spondylopathien. 
Man untersuche also die Wirbelsăule genau auf Druckempfindlichkeit, Beweg­
lichkeit, und wenn notig, auch rontgenologisch. (Dabei sei bemerkt, daB auch 
bei Plexusischias eine Empfindlichkeit des fiinften Lendenwirbels vorkommen 
kann.) Man priife ferner auf Stauchungsschmerz und auf die freie Beweglichkeit 
der Wirbelsăule. Bei Verdacht auf eine beginnende Riickenmarkaffektion selbst, 
z. B. eines Tumors, priife man genau auf sonstige Ausfallserscheinungen, be­
sonders auf segmentăr angeordnete Sensibilitătsstorungen und, falls notig, auch 
mittels der rontgenologischen Myelographie. 

Beoken- Ferner konnen Tumoren oder entziindliche Affektionen des Beckens oder im 
tumoren. Beckenraum symptomatische Ischias hervorrufen. Das gilt von Tuberkulose 

und Osteomyelitis ebenso sehr, wie von echten Neubildungen. 
Ich sah einen Patienten, der seit Monaten als Ischias - auch in Heilbădern - be­

handelt worden war. Die Untersuchung ergab ein riesiges Osteosarkom der Beckenschaufel. 
Auch auf Lageanomalien des Uterus, Myome und Adnexerkrankungen und 

beim Manne auf die Blaseniiberdehnung infolge von Prostatahypertrophie sei als 
Ursache einer "Ischias" hingewiesen. 

Hat man alle diese Affektionen ausschlieBen konnen, so denke man auch an 
andere bekannte Ursachen neuralgischer Schmerzen. Stets frage man, ob der 
Kranke Malaria gehabt hat und untersuche, ob nicht ein Milztumor vor­

Aikohol- handen ist. Man denke an die Schmerzen einer Alkoholneuritis. Die 
neurltls. Schnapspotatoren ha ben hăufig Schmerzen in den Beinen, meist sind sie doppel-

Malarla. 

Lues. 

Hysterle. 

lnter­
mittieren· 

des 
Hinken. 

seitig und bevorzugen die Waden. Bei Potatoren mit begleitender Alkohol­
gastritis sei auch an die Rolle der B-Hypovitaminose, bzw. der Resorptions­
storung des B1-Vitamins, bei der Erzeugung der Ischias und anderen Neuralgien 
erinnert. 

Man frage auch nach ii berstandener Lues. Die sehr seltenen luischen 
Neuritiden bevorzugen zwar meist die Arme, kommen aher auch im Gebiet 
des Ischiadicus vor. Sie sind sehr hartnăckig und konnen oft lange das 
einzige Zeichen des neuritischen Prozesses sein. 

Man denke auch an die Moglichkeit eines hysterischen Ursprungs der 
Schmerzen, insbesondere bei Rentenneurotikern. 

Anfallsweise auftretende Schmerzen in den Beinen ruft bekanntlich auch 
die Arteriosklerose in Form des intermittierenden Hinkens hervor. Diese 
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Zustande sind dadurch charakterisiert, daB sie nicht in der Ruhe, sondern nur 
nach kiirzerem oder langerem Gehen eintreten und in der Ruhe verschwinden, 
ferner durch ihre Atiologie (meist starker Tabakabusus), endlich dadurch, 
daB oft die FuBpulse nicht zu fiihlen sind oder wenigstens Veranderungen der 
FuBarterien sich palpieren lassen. Sie konnen, wenn man diese Symptome 
beobachtet, mit Ischias kaum verwechselt werden (vgl. auch unter Arterio­
sklerose). Allerdings kombinieren sich gelegentlich echte Ischias und Bein­
arteriosklerose am gleichen Bein. Es sei iibrigens daran erinnert, daB SvEN 
!NGVAR den Ischiasschmerz als iiberwiegend angiospastisch bzw. ischamisch 
gedeutet hat. 

Muskelschmerzen lassen sich meist von der Ischias abgrenzen. Am Lumbago. 
hăufigsten kommt die Differentialdiagnose gegen Lumbago in Betracht. Hier 
ist besonders auf die Druckempfindlichkeit zu achten, die bei Muskelerkran-
kungen eine mehr diffuse ist. Der Schmerz pflegt auBerdem ausschlieBlich bei 
Bewegungsversuchen aufzutreten. Vor allem aber lassen die typisch lokali-
sierte Hypasthesie und Areflexie die Neuralgie meist von der Myalgie unter­
scheiden. 

Bekannt ist, daB lumbagoahnliche Schmerzen oft Muskelschmerzen durch 
Ermiidung sind, z. B. bei jungen Madchen, die beruflich lange stehen miissen. 
Dahin gehoren auch die Riickenschmerzen durch eine veranderte Statik, z. B. 
durch zu hohe Absatze. Uber die vom Genitalapparat der Frau ausgehenden 
Riickenschmerzen unterrichtet der Aufsatz v. JASCHKEs 1). 

Lebhafte, fast stets doppelseitige Muskelschmerzen in den Beinen kommen 
nach starker Muskelarbeit als akuter "Muskelkater" vor, konnen z. B. nach 
langen Marschleistungen bei Soldaten auch langer persistieren. 

Die Muskelschmerzen bei beginnenden Infektionskrankheiten, die in den 
Beinen und im Kreuz sehr ausgesprochen sein konnen (Typhus, Influenza), 
werden nur in den allerersten Stadien mit Neuralgien verwechselt werden 
konnen. 

Uber die neuralgiformen Schmerzen bei Osteomalacie, Rachitis tarda, PAGET­
scher Krankheit u. a. wurde bereits berichtet; ich verweise auf diese Abschnitte. 

B. Uber einige andere Neuralgien des Beines. 
Echte Neuralgien konnen auch in den iibrigen Beinnerven vorkommen. 

Sie sind an der Ausbreitung des betreffenden Nerven leicht kenntlich, z. B. 
die Neuralgien des Cruralis, auch Ischias anterior genannt. Erwahnens- Neural!::ia. 
wert sind die Neuralgia spermatica, die zu heftigen Schmerzen in den s;=~U~a., 
Hoden fiihrt, die Neuralgia obturatoria, die bei Hernien an dieser Stelleobturatoria. 
vorkommen soll und endlich die Coccygodynie. Bei der letzteren ist das Coccygo­
Sitzen durch den Druck auf die SteiBbeingegend sehr schmerzhaft, oft auch die dyuie. 
Innenflache des Knochens bei der Betastung vom Rectum aus. Die Neu-
ralgia spermatica und die Coccygodynie werden besonders bei schwer allge-
mein Nervosen getroffen. Bei ersterer Form hort man iibrigens oft, daB nicht 
nur Schmerzen, sondern das Gefiihl der Sch were, des Hangens der Hoden, 
also neurasthenische Symptome angegeben werden. Die Coccygodynie ist beim 
weiblichen Geschlecht viel hăufiger als bei Mannern. 

Endlich sei noch die Meralgia paraesthetiea erwahnt2). Sie ist neben Mera.lgla. 
der Ischias wohl die hăufigste Beinneuralgie und wird dureh die gleiehen aesf:c!'tica.. 
Ursachen wie diese hervorgerufen; oft ist aber gerade bei dieser Neuralgie 

1) v. JASOHKE, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 24. 2) HERBERT F.rEBIGER, Dissert. 
Rostock 1938; hier die gesamte Literatur. 
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keinerlei Ursache festzustellen. Das Leiden, das in wechselnden Graden vor­
kommt, ist eminent hartnăckig. Es gibt Fălle, die jahrzehntelang rezidivieren. 
Bei Mănnern ist die Meralgie weit hăufiger als bei Frauen. Es handelt sich 
um eine isolierte Neuralgie des Nervus femoris cutaneus externus. Sie fiihrt 
zu mehr minder starken Parăsthesien und Schmerzen mit Hypăsthesien an 
der AuBenseite des Oberschenkels, die selbst den Druck der Kleider lăstig 
machen. Hăufig sind aber die Beschwerden nur gering und rezidivieren nur 
gelegentlich bei Erkăltungen, Anstrengungen u. dgl. Motorische Sti:irungen 
sind in reinen Făllen sehr selten. Aber auch bei anscheinend reiner Meralgie 
bedarf es genauer Untersuchung auf Leiden der Wirbelsăule und des Riicken­
marks. RICH. MAIER 1 ) hat Fălle meiner Beobachtung beschrieben, in denen 
diese Neuralgie lange Zeit einziges Symptom einer Spondylitis war. Auch als 
Folge einer Wirbelcarcinose habe ich sie beobachtet. 

C. Die Differentialdiagnose der Intercostalneuralgie. 
Die selbstăndige Intercostalneuralgie im Gegensatz zu symptomatischen 

Schmerzen ist charakterisiert durch die neuralgische Art des Schmerzes, durch 
die Ausbreitung desselben und durch die Druckpunkte. Meist tritt der Schmerz 
in typischen Anfăllen mit schmerzfreien Pausen auf. Die Ausbreitung ist eine 
den Thorax bandfărmig umgreifende. Es kann aber der Schmerz von einem 
Punkte ausgehen und dann bandfărmig entsprechend der Ausbreitung eines 
Intercostalnerven bzw. eines Riickenmarksegmentes um den Thorax herum 
ausstrahlen. Druckpunkte finden sich am Dornfortsatz des zugehărigen Wirbels 
und an verschiedenen Stellen des Verlaufs des Nerven, meist am Rippenwinkel 
und ăfter auch vorn am Thorax neben dem Sternum, die Druckpunkte sind 
nicht konstant. Die sensiblen Stărungen kănnen in halb giirtelfărmigen Hyp­
ăsthesien oder Hyperăsthesien bestehen. 

Die Intercostalneuralgie ist in weitaus der Mehrzahl der Fălle eine ein­
seitige. Bekannt ist ihr hăufiges Eintreten mit oder nach einem Herpes zoster. 
Auch als postinfektiăse Form, insbesondere nach Influenza, tritt sie nicht 
selten auf. Die von verschiedenen 8eiten beschriebenen Epidemien von Inter­
costalneuralgie sind wohl als infektiăse aufzufassen, zum Teil vielleicht auch 
mit der epidemischen Myositis (Bornholmkrankheit) identisch (vgl. das Kapitel 
Myositis). 

In ătiologischer Beziehung kann sonst auf die Ausfiibrungen iiber Ischias 
verwiesen werden (Malaria, Diabetes, Gicht usw.). Ab und zu wird wăhrend 
des Anfalls eine typische Kărperhaltung, ein Einbiegen der befallenen Seite 
beobachtet, das wohl den Nerven entspannt. Bei Hysterischen kommen auch 
psychogen entstandene, ausschlieBlich auf die Briiste lokalisierte Schmerzen vor. 

Die Diagnose einer Intercostalneuralgie darf nur gestellt werden, wenn 
neben den charakteristischen Zeichen der Neuralgie ein Grund fur symptoma­
tische Schmerzen sich nicht nachweisen lăBt. Sie ist also eine typische Diagnose 
per exclusionem und sollte so selten, als măglich gestellt werden; G. v. BERG­
MANN hat sie mit Recht in die "Cavete-diagnosen" eingereiht. Relativ leicht 

Pleuritiden.lassen sich pleuritische Reizungen als Grund von Seitenschmerzen ausschlieBen. 
Sie sind evident von den Atmungsbewegungen abhăngig. Oft lăBt sich das 
pleuritische Reiben direkt nachweisen. Ein pleuritischer ErguB darf natiirlich 
auch nicht iibersehen werden. Hăufig werden aber neuralgieăhnliche Schmerzen 
durch letzte Reste einer Pleuritis, die entweder durch die Perkussion oder -
noch sicherer - răntgenologisch feststellbar sind, hervorgerufen. 

1) RICH. MAIER, Diss. Tiibingen 1906. 
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Das befallene Gebiet und insbesondere die Rippen miissen sorgfaltig ab- !:k:g: 
palpiert werden, damit nicht etwa entziindliche Prozesse iibersehen werden, kungen. 
insbesondere ist an tuberkulose und luische Rippenaffektionen zu denken; 
wenn ein Trauma vorangegangen ist, auch an Rippeninfraktionen. 

Ebensowenig diirfen HEADsche Zonen mit N euralgien verwechselt werden. 
Meist handelt es sich dabei ja um einfache Hyperasthesien, es konnen sich aher 
auch bestimmte Druckpunkte finden. So hat z. B. MACKENZIE bei Gallen­
blasenentziindungen einen Druckpunkt beschrieben, der dem Austritt eines 
Astes des neunten Intercostalnerven aus dem Musculus rectus entspricht (vgl. 
unter Gallenblasenerkrankungen). MACKENZIE bringt einen Fall, in dem dieser 
Druckpunkt lange Zeit zur Annahme einer Intercostalneuralgie fiihrte, bis der 
Schmerz nach Abgang eines Gallensteins verschwand. 

Es ist weiter auf Tabes zu untersuchen, damit nicht die Giirtelgefiihle oder 
umschriebene Hauthyperăsthesien der Tabiker fiir Neuralgien gehalten werden. 

Am wichtigsten aher ist es, als Grund symptomatischer Schmerzen Druck­
wirkungen auf Nerven oder Wurzeln auszuschlieBen. Doppelseitige Schmerzen sc~~~~~n. 
sind immer in dieser Richtung verdăchtig. Der Druck kann von einer Wirbel­
veranderung oder von einer Riickenmarkserkrankung ausgehen. Namentlich 
konnen extramedullăre Tumoren und Liquorcysten lange Zeit als einziges 
Symptom neuralgiforme Schmerzen in diesem Gebiete erzeugen, die als Wurzel­
symptome zu deuten sind. Druckwirkungen konnen auch von intrathorakalen 
Tumoren ausgelost werden, selbst wenn diese den Knochen nicht usurieren. 
Auch mediastinale Tumoren und groBe Aortenaneurysmen kommen dafiir in !~~~j: 
Betracht. Sie machen allerdings meist so friihzeitig andere Symptome, da.B tumoren. 
die scheinbaren Intercostalschmerzen bald als symptomatische erkannt werden. 

D. Die Differentialdiagnose der Neuralgien des Armplexus. 
Die Schulterschmerzen von neuralgischem Charakter sind selten auf einen 

einzigen Nerven beschrănkt, sondern befallen meist den Plexus. Sie tragen auch 
gewohnlich mehr den Charakter neuritischer Schmerzen als den typisch neur­
algischer. Der Plexus und die Nervenstămme sind in der Regel druckempfind-
lich. Differentialdiagnostisch sind in erster Linie Erkrankungen des Schulter- Arthritis. 
gelenks selber auszuschlieBen, namentlich die chronisch deformierenden Formen, 
die an den Reibegerăuschen bei Bewegungen und an der Bewegungsbeschrănkung 
besonders nach au.Ben erkannt werden. 

BoECKH 1 ) bat als ein Unterscheidungsmerkmal zwischen Brachialgien und Erkrankungen 
des Schultergelenkes ein dem LASEGUEschen Phănomen entsprechendes Radialisphănomen 
angegeben: Einen Dehnungsschmerz des an der Umschlagstelle um den Humerus gespannten 
N. radialis durch passive Abduktion des Armes, Innenrotation im Schultergelenk, Streckung 
im Ellbogengelenk und Pronation des Unterarms. Bei einer Gelenkerkrankung ist dagegen 
die AuBenrotation in Abduktionsstellung schmerzhaft. 

Man denke auch daran, daB Schleimbeutelerkrankungen, namentlich die auf 
S. 703 beschriebenen Verkalkungen der Schleimbeutel heftige Schulterschmerzen 
hervorrufen konnen. 

Schulterschmerzen kommen ferner bei Trapeziuslahmungen vor, sie sind ~~~pezius­
durch die Zugwirkung der ungeniigend fixierten, schweren Extremitat bedingt. a mung. 
Man achte also auf das Bestehen einer solchen Lalimung. Auch bei opera-
tiven oder sonstigen Verletzungen des N. accessorius hat man Lahmungen 
und Neuralgien oft beobachtet. 

Selbstverstandlich konnen auch Ges ch wii ls te des Schulterblattes Schmerzen <lil-schwiilste. 
hervorrufen. Sie entziehen sich der Diagnose oft lange, wenn sie unter den 

1) BoECKH, Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 51. 
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732 Die Differentialdiagnose der Neuralgien und neuralgiformer Schmerzen. 

Muskelmassen verborgen sind, auch im Rontgenblid sind sie anfangs nicht 
nachzuweisen. Man untersuche jedenfalls genau auf etwa nachweisbare Muskel­
atrophien. In einem Falle, der wegen seiner Schulterneuralgie viele Ărzte 
aufgesucht hatte, gelang MATTHES durch den Nachweis einer leichten Atrophie 
des Supraspinatus die Diagnose "V erdacht auf Sarkom", die dann operativ 
bestătigt wurde. Hăufig handelt es sich um metastatische Geschwiilste. Man 
untersuche also auf primare Tumoren, z. B der Prostata, der Nebennieren usw. 

Reflektorisch in die Schulter ausstrahlende Schmerzen kommen bei einer 
Reihe von Erkrankungen vor. Fiir den so hăufigen und intensiven in Schulter 
und linken Arm (besonders Ulnarisgebiet) ausstrahlenden Schmerz der Angina 
pectoris wird meist angenommen, daB die Leitung durch die Rami communi­
cantes des Sympathicus vermittelt wird. 

Auch bei Pleuritiden, insbesondere den die basalen Teile der Pleura befallen­
den, ist verschiedentlich Schulterschmerz beobachtet worden. MACKENZIE und 
GERHARDT haben hierauf aufmerksam gemacht. Es scheint nach diesen 
Autoren, daB bei Pleuritis die Schmerzausbreitung durch den Nervus phrenicus 
vermittelt wird, dessen Stamm in einem Falle GERHARDTs druckempfindlich 
war. Viele Brustschiisse (auch solche, die den Plexus direkt nicht getroffen 
haben konnten) hatten gleichfalls diesen Schulterschmerz zur Folge. 

Bekannt ist auch der Schulterschmerz bei Leberleiden. Er findet sich 
bei schmerzhaften Lebererkrankungen, besonders bei Gallensteinkoliken, als 
in die Schulter ausstrahlender Schmerz. Endlich denke man bei linksseitigem 
Schulterschmerz auch an die Mi:iglichkeit, daB der groBe Milztumor einer Leuk­
ămie oder Polycythămie Ursache der Schmerzen sein kann. 

Die eigentlichen Plexusneuritiden machen selten diagnostische Schwierig­
keiten, da neben Schmerzen und Druckempfindlichkeit des Plexus Parăsthe­
sien, Paresen und Muskelatrophie der Diagnose den Weg weisen. Relativ 
hăufig sind solche Neuralgien professionellen Ursprungs und durch das gewohn­
heitsmăBige Tragen schwerer Lasten (Kraxen, Schienen usw.) auf den Schul­
tern bedingt. Manchmal sieht man sie auch durch den Druck des Schulter­
riemens einer Beinprothese bedingt. Bisweilen sind sie auch infektiosen (z. B. 
luischen) oder toxischen Ursprungs, z. B. bei Bleikranken, Diabetikern u. a. 

Die neuralgiformen Schmerzen und Parăsthesien in den Armen bieten 
differentialdiagnostisches Interesse insofern, als auch sie durch Druckwirkungen, 
sei es vom Riickenmark, sei es von den Wirbeln aus oder durch intrathorakale 
Tumoren oder endlich - und besonders hăufig - durch groBere supraclavi­
culăre Driisenpakete hervorgerufen werden konnen. Man iibersehe auch eine 
etwa vorhandene Halsrippe nicht. Bei neuritischen Symptomen im Ulnaris­
gebiet beachte man, daB diese ein Friihsymptom der Tabes sein konnen. 

E. Die Differentialdiagnose der Trigeminusneuralgien. 
V on ihr gilt allgemeindiagnostisch das bei den anderen N euralgien Gesagte. 

Der Anfallscharakter ist bei den Quintusneuralgien ganz besonders ausgeprăgt; 
solche ăuBerst quălenden Anfălle treten spontan oder - noch hăufiger - nach 
Sprechen, Kauen oder auf Zug ein. Die Gesichtsneuralgie ist wohl die qual­
vollste aller Neuralgien; sie kann den Kranken zum Selbstmord treiben. 

Die Trigeminusneuralgien beschrănken sich nun meist auf einen der Ăst.e, 
irradiieren aher gelegentlich auf das Gebiet eines anderen. Diejenigen des zweiten 
und dritten Astes, deren Druckpunkte an den Austrittsstellen am Infraorbital­
punkt bzw. a.m Foramen mandibulae liegen, bieten der Diagnose kaum Schwierig­
keiten. Es kommen fiir den zweiten Ast die Erkrankungen der Highmorshohle 



Die Differentialdiagnose des Kopfschmerzes. 733 

und fiir beide Ăste Erkrankungen der Zahne in Betracht; die letzteren mehr 
als Ursache wie differentialdiagnostisch. Man soll jedenfalls genau die Zahne 
untersuchen und sich nicht damit begniigen, etwa ihre Empfindlichkeit oder 
Caries festzustellen, sondern eine Rontgenaufnahme der Zăhne anfertigen 
lassen; wobei nach J. REINMOLLER besonders auf retinierte und verlagerte 
Weisheitszăhne zu achten ist. 

GroBere Schwierigkeiten bietet die Differentialdiagnose des oberen Astes, 
da die von diesem ausgehenden Neuralgien gegen die vielen Arten der Kopf­
schmerzen abgegrenzt werden miissen. Der neuralgic;che Schmerz des Trigeminus 
trăgt zwar meist ausgesprochenen neuralgischen Charakter, er verbindet sich 
auch gern mit schmerzhaften Tics, mit Trănentrăufeln, mit lokalen ander­
weitigen trophischen Storungen, z. B. lokalen Odemen, er hat zudem meist 
ausgesprochene Druckpunkte. Nicht selten ist diese Neuralgie iibrigens Produkt 
eines Herpes zoster vor allem des N. supraorbitalis. Diagnostische Tăuschungs­
moglichkeiten ergeben folgende Affektionen: fiir den ersten Ast speziell die 
schmerzhaften Erkrankungen des Auges selbst. Es darf natiirlich nicht ein 
akutes Glaukom oder eine Iritis fiir eine Neuralgie gehalten werden, ebenso­
wenig diirfen die Kopfschmerzen, die bei iibermaBiger Akkommodation oder 
Akkommodationskrampf sich finden, fiir neuralgische angesehen werden; und 
gleiches gilt von der relativ harmlosen nervosen Asthenopie, die ja fast stets 
mit supraorbitalem Schmerz verlăuft (A. PETERS). Nicht immer leicht ist die 
Differentialdiagnose gegeniiber dem Stirnhohlenkopfschmerz, der durch eine 
Sekretstauung oder ein Empyem der Stirnhohle hervorgerufen wird. Meist ist 
dabei allerdings der ganze Bereich der Stirnhohle druckempfindlich und die 
Empfindlichkeit nicht auf den Supraorbitalpunkt beschrănkt. Meist ist auch der 
Kopfschmerz bei Empyem der Stirnhohle ein mehr dauernder. Allein die Diagnose 
muB doch exakter begriindet werden. Das ist moglich durch eine Rontgenauf­
nahme der Stirnhohlen. Aher auch diese fiihrt bisweilen dadurch zu Tău­
schungen, daB die Stirnhohlen oft sehr ungleichmaBig angelegt sind oder auch 
wohl auf einer Seite fehlen. 

Stirnhohlenerkrankungen sind fast stets durch gleichzeitige Erkrankungen 
der Nasenschleimhaut bedingt. Daher bewahrt sich auBer der direkten Unter­
suchung der Nase auf einseitige entziindliohe Verănderungen diagnostisch 
haufig eine sorgfăltige Cocainisierung der Gegend der Miindung der Stirnhohle 
(oberer Nasengang, vorn). Sie laBt die Schleimhaut abschwellen und ermog­
licht dadurch, daB das in der Stirnhohle gestaute entziindliche Sekret ab­
laufen kann. Wirkt eine solche Cocainisierung giinstig auf einen Kopfschmerz 
ein, so darf man ihn als Stirnhohlenkopfschmerz ansehen. 

XIX. Die Differentialdiagnose des 
Kopfschmerzes. 

Kaum ein anderes korperliches Symptom ist haufiger, vieldeutiger und er­
heischt eine genauere Untersuchung als der Kopfschmerz. Man begniige sich nie 
mit der einfachen Klage iiber Kopfschmerz, sondern lasse sich die Art, die 
Lokalisation, die Zeit des Auftretens und die Dauer sowie die V erbindung mit 
anderen Symptomen (SehstOrungen, Skotome, Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen 
usw.) in jedem Falle so prazis wie moglich schildern. 
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erkran­
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Man denke zunăchst stets daran, daB Kopfschmerzen oft Ausdruck einer 
organischen Krankheit sind. Man unterlasse also niemals, die Temperatur des 
Kranken mehrmals tăglich zu messen. Denn hăufig klagen Kranke mit fieber- Fieber. 
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haften Infektionskrankheiten nur iiber Kopfschmerzen. Man denke auch 
besonders an die chronischen subfebrilen Zustande. Zu den chronisch infektiosen 
Zustanden gehoren nicht wenige Falle gehăufter Kopfschmerzen, die sich in 
unregelmaBigen Intervallen oft iiber viele Jahre erstrecken. So rufen kranke 
Zahne viel haufiger einfache Kopfschmerzen als Neuralgien hervor. Ganz 
besonders hăufig bildet chronische Tonsillitis die Ursache habitueller Kopf­
schmerzen. Als Ausdruck des Infektionszustandes findet man dann oft noch 
andere Infektionssymptome leichtesten Grades, wie kalte FiiBe, iiberhaupt 
Frieren im Beginn der Kopfschmerzen, das spăter in ein Hitzegefiihl umschlăgt. 
Die Korpertemperatur braucht dabei 37,2-37,4 nicht zu iibersteigen. Der­
artige Kranke pflegen iiberhaupt frostempfindlich zu sein, gleichzeitig aher auch 
zum Schwitzen zu neigen. Meist sind auch ihre Vasomotoren und oft das Herz 
iibererregbar, deshalb wird oft die falsche Diagnose Neurasthenie gestellt. 

Ferner soll in jedem Fall von Kopfschmerz der Urin und der Blut­
druck untersucht werden. Nierenkranke, besonders solche mit Schrumpf­
niere, klagen oft in erster Linie iiber Kopfschmerz. Die Albuminurie ist dabei 
oft gering. In diesen Fallen leitet der Befund des hohen Blutdrucks und ge­
steigerten Reststickstoffs die Diagnose auf den richtigen Weg. 

Der arteriosklerotische Kopfschmerz ist dadurch ausgezeichnet, daB 
meist gleichzeitig iiber Schwindel geklagt wird. 

In keinem Fall von Kopfschmerzen darf eine genaue Untersuchung der 
Augen insbesondere des Augenhintergrundes unterlassen werden. Bei den 
Erkrankungen des Auges selbst weisen zwar meist die iibrigen Symptome schon 
auf die Ătiologie hin. Immerhin denke man aher daran, daB ein akuter 

Glaukom. Glaukomanfall mit heftigen iiber den ganzen Kopf ausstrahlenden Schmerzen 
beginnen kann, und daB indolente Kranke die Verminderung des Visus nicht 
immer angeben. Vor allem aher untersuche man den Augenhintergrund auf 
Stauungspapille, um einen Hirntumor nicht zu iibersehen. 

Stauungs- Die Konstatierung der Stauungspapille fordert stets dazu auf, nach den 
papille. 

allgemeinen und den Lokalzeichen eines organischen Hirnleidens, insbesondere 
eines Tumors, zu suchen. AuBer der lokalen Druckempfindlichkeit seien hier 
besonders die Zeichen des Hirndrucks, Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel und 
Pulsverlangsamung und die motorischen, sensiblen und Hirnnervenstorungen 
genannt. Bei Nephritiden wird man oft auch die Retinitis albuminurica 
finden. Man achte auch auf Netzhautblutungen und endlich auf Netz­
hauttuberkel. HILBERT1) hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei dissemi­
nierten Chorioidititen, die nach neueren Anschauungen meist tuberkuloser 
Natur sind, hartnackige Kopfschmerzen bei sonst ganz gesunden Menschen vor­
kommen. Ist der Augenhintergrund ohne Befund, so ist zwar damit ein 
Hirntumor bekanntlich nicht ausgeschlossen , aher es miissen dann doch 
anderweitige Symptome vorhanden sein, wenn man zu dieser Annahme 
kommen soli. 

Ergibt die Anamnese, daB der Kopfschmerz besonders bei Anstrengungen 
Akkommo- der Augen, z. B. nach_ lăn~erem Lese~, eintritt, so ist di~ Akkommodation genau 
dations- zu untersuchen, dam1t mcht etwa em AkkommodatiOnskrampf iibersehen 
krampf. wird, der den Kopfschmerz bedingt. Bei Brillentrăgern ist auch zu priifen, ob 

nicht eine unpassende Brille gebraucht wird. Uberhaupt achte man sorgfaltig 
auf Refraktionsanomalien aller Art, die - vor allem im Schulalter - so haufig 
Ursache der Kopfschmerzen sind. Bei Entstehung des Kopfschmerzes durch 
Naharb.~it ist endlich auch darauf zu achten, ob eine Konvergenzschwache 
durch Uberanstrengung besteht. 

1) HILBERT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137. 
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Lassen sich ătiologische Beziehungen zu den Augen ausschlieBen, so denke 
man bei hartnăckigem und namentlich năchtlichem Kopfschmerz an die Mog­
lichkeit eines luischen Ursprungs und stelle die WASSERMANNsche Re- Lues. 

aktion im Blut und Liquor an und untersuche auf die bekannten Symptome 
einer Neurolues. Auch ziehe man die Moglichkeit anderweitiger chronisch 
meningealer Zustănde in Betracht (vgl. unter chronische Meningitis). 

Besteht V erdacht auf eine traumatische Entstehung, so achte man auf Traumen. 

Narben am Schădel und priife deren Druckempfindlichkeit. Ist eine druck­
empfindliche Narbe vorhanden, so empfiehlt sich eineRontgenaufnahme des 
Schădels zu machen, um etwaige Impressionen des Schădeldaches zu finden. 
Wăhrend des Feldzuges haben wir solche durch geringe StreifschuB-Impres­
sionen des Schădels bedingte lang dauernde Kopfschmerzen mehrfach gesehen. 
Bekanntlich wird gerade heftiger anhaltender Kopfschmerz auch von Un­
fallkranken, die eine Kopfverletzung erlitten haben, hăufig geklagt. Zum 
Teil sind diese Schmerzen sicher nicht organisch bedingt, sondern gehoren 
eben zum Krankheitsbild der "Unfallneurose". Es ist aher neuerdings behauptet 
worden, daB sie vielfach durch eine Steigerung des Liquordruckes hervor­
gerufen und durch Spinalpunktionen giinstig beeinfluBt wiirden. Trotzdem 
wird man sich bei Unfallkranken wohl nur bei volligem Einverstăndnis des 
Kranken dazu verstehen, eine Spinalpunktion auszufiihren, um sich nicht 
spăteren Norgeleien auszusetzen. Auch bei Verdacht auf Hirntumor soli man 
mit der Spinalpunktion vorsichtig sein, weil bei einer V erlegung des Foramen 
Magendii, insbesondere bei Tumoren der hinteren Schădelgrube, plOtzliche 
Todesfălle vorgekommen sind. J edenfalls lasse man, wenn bei chronischem 
Kopfschmerz aus diagnostischen Griinden eine Spinalpunktion vorgenommen 
wird, stets langsam nur geringe Fliissigkeitsmengen und unter genauer V er­
folgung der Druckverhăltnisse ab. 

Bei der Palpation des Kopfes beachte man endlich mit besonderer Sorgfalt Schwielen­

die Ansătze der Halsmuskeln am Schădel, weil man dort mitunter eine Druck- sc~c:E!;z. 
empfindlichkeit oder sogar direkt schmerzhafte kleine Knotchen als Ursache 
des sogenannten Sch wielenkopfschmerzes finden kann. 

"Ober die Hăufigkeit des Schwielenkopfschmerzes gehen die Ansichten sehr 
auseinander. Diejenigen Autoren, die sich besonders damit beschăftigt haben, 
z. B. AUERBACH undA. MuLLER, halten ihn fiir sehr hăufig. Viele andere Unter­
sucher haben die von A. M1.TLLER beschriebenen Knoten nur selten nachweisen 
konnen. Nach A. MuLLER soli es sich dabei um eine echte Hypertonie, "Hart­
spann" der Nackenmuskeln handeln, der sekundăr einzelne Muskelfasern zur 
Schwellung und Verhărtung fiihrt; eine Stauung in den Jugularvenen und 
sekundăr Cerebralsymptome sollen die F'olge sein. "Ober die Ătiologie des 
myogenen Kopfschmerzes ist nichts Sicheres bekannt. Gicht, allergische Fak­
toren und auch fokale Infekte werden beschuldigt. Histologische Verănderungen 
an den betroffenen Muskeln wurden stets vermiBt (BING, ScHADE). ScHADE 1 ) 

glaubte an Verănderungen des kolloidalen Muskelzustandes im Sinne einer 
Annăherung an den Gelzustand (d. i. den der Ausfăllung) und sprach von einer 
Myogelose; eine Annahme, die jedoch Widerspruch gefunden hat. Kennzeichnend 
fiir den Schwielenkopfschmerz ist seine Lokalisation im Hinterkopf. Es sei aher 
betont, daB Hinterhauptskopfschmerz auch bei Hirntumoren, besonders bei 
Kleinhirntumoren vorkommt, die allerdings auch Stirnkopfschmerz hervorrufen 
konnen, ebenso wie Stirnhirntumoren Hinterhauptskopfschmerzen machen 
konnen. Der Schwielenkopfschmerz kann bis in den Nacken und seine Mus­
kulatur, z. B. den Sternokleidomastoideus sich erstrecken; auch sollen sich 

1) ScHADE, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 4. 
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Einlagerungen und Verdickungen bis in die Scheitel- und Temporalgegend in 
der Galea finden. Gelegentlich sollen gleichzeitig V erdickungen in der Muskulatur 
der Extremităten gefunden werden. Oft kann die Diagnose des myogenen 
Kopfschmerzes ex juvantibus gesichert werden, nămlich durch seine spezifische 
Beeinflussung durch eine Massagekur. 

Der Stirnhohlenkopfschmerz und die Neuralgien des Trigeminus sind bereits 
im vorigen Kapitel besprochen worden. Hier sei nur noch einmal wiederholt, 
daB eine genaue Untersuchung der Nase bei unklaren Kopfschmerzen angezeigt 
sein kann. Es ist dabei nicht nur auf die Stirnhohle zu achten, sondern auch 
eine Eiterung des Siebbeins; auch die selbst fiir den Spezialisten schwierig 
zu erkennende Eiterung der Keilbeinhohle muB als Grund von Kopfschmerzen 
in Betracht gezogen werden. Endlich konnen auch chronische Eiterungen der 
Ohren beftige Kopfschmerzen zur Folge haben, die meist wohl als meningeale 
Reizerscheinungen aufzufassen sind und ofter mit Schwindel und Nystagmus 
gepaart sind. Sie sind meist in der Schlăfengegend lokalisiert. 

Findet man keinerlei lokale organische Erkrankungen als Ursache fiir den 
Kopfschmerz, so denke man an allgemeinere Ursachen, vor allem an chronische 
Intoxikationen. Jedenfalls frage man, ob in der Beschăftigung oder den 
Lebensgewohnheiten des Kranken die Moglichkeit einer Intoxikation mit Alkohol, 
Nicotin, Blei usw. gegeben ist. 

Viele Menschen bekommen Kopfschmerzen, wenn sie obstipiert sind. Man 
bat derartige Kopfschmerzen auf Autointoxikationen zuriickfiihren wollen. Wie­
weit dies im einzelnen Falle richtig ist, wieweit die Schmerzen bei Obstipierten 
vielmehr neurasthenischen Ursprungs sind, lăBt sich nicht immer entscheiden. 
Magen- und Darmstorungen haben ja nicht selten Kopfschmerzen zur Folge; 
man vergesse besonders auch nicht, an die Gegenwart von Wiirmern zu denken. 

Eine Gruppe von Kopfschmerzen ist wohl durch Anomalien der Blut­
versorgung bzw. dadurch bedingte Schwellungszustănde des Gehirns bedingt. 

Zirku- Dahin gehOren die Kopfschmerzen bei Anămien. Meist sind sie mit anderen 
lations- Oh N Oh h storungen. Symptomen (Flimmern vor den Augen, rensausen, eigung zu nmac ten 

Nervoser 
Kopf­

schmerz. 

usw.) gepaart, oft stehen sie aher allein im Vordergrund der Klagen. Anderer­
seits kommen sie aher auch in sehr ausgeprăgter Form bei dem Gegenteil 
der Blutarmut, nămlich bei Blutiiberfiillung des Gehirns vor. A. EULENBURG 
und L. EDINGER haben das Bild des heftigen, paroxysmalen vasoparalytischen 
Kopfschmerzes gezeichnet, der besonders bei bestimmten klimatischen An­
lăssen (Fohn !) , aher auch bei bestimmten Intoxikationen (Nitrobenzol, Amyl­
nitrit) vorkommen soll. Hier bestehen natiirlich Beziehungen zur vasodilatato­
rischen Migrăne (v. MoLLENDORFF). Auch Polycythămiker leiden an solchen 
Zustănden, "Kopfkongestionen". Klimakterische klagen besonders oft iiber 
diese Storungen. 

Der Kopfschmerz der Nervosen ist neben seinen mannigfachen psycho­
genen Symptomen und Antezedentien wie die echte Migrăne gelegentlich 
dadurch ausgezeichnet, daB er nach einer gut durchschlafenen Nacht am 
stărksten auftritt, daB dagegen bei schlechtem Schlaf der Kopfschmerz 
zuriicktritt. AuBerdem beachte man, daB der Neurastheniker selten iiber 
einfa.chen Kopfschmerz klagt. Er pflegt vielmebr in V ergleichen zu sprechen. 
Er sagt z. B., mir ist, als ob ein Band um den Kopf gelegt ist, als ob der Kopf 
zerspringen wollte, als ob der Kopf ganz leer sei u. a. m. DaB Ubermiidungszu­
stănde jeder Art zu Kopfschmerzen fiihren, ist eine alltăgliche Erfahrung. 
Besonders sei aher auf den Ubermiidungskopfschmerz der Schulkinder hinge­
wiesen, der sich oft mit dem psychisch bedingten Erbrechen friih morgens vor 
Schulanfang paart und der dadurch gekennzeichnet ist, daB er in den Ferien 
oder an Sonntagen meist nicht auftritt. Man unterlasse bei Kindern auch 
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nicht die Rachenorgane nachzusehen, da die Raumbeengungen des Rachens 
und der hinteren Nase durch geschwellte Mandeln nicht selten Klagen iiber 
Kopfschmerzen hervorrufen, auch ohne daB direkt Stirnhohlenerkrankungen 
vorhanden sind. 

Bekannt ist der Kopfschmerz der Hysterischen, der Clavus hystericus, das 
Gefiihl, als ob ein Nagel auf der Scheitelhohe eingetrieben wiirde. Es konnen 
dabei Hyperasthesie der Kopfhaut und auch allerlei Parasthesien in ihr vor­
handen sein. DaB auch Nackenkopfschmerz, ja meningismenartige Zustande 
bei Hysterischen vorkommen, wurde bei der Besprechung der Meningitis erwăhnt. 

Treten die Kopfschmerzen in ausgesprochenen Anfallen auf und sind sie 
mit Erbrechen und Flimmerton gepaart, so ist die Diagnose echter Migrăne 
in Betracht zu ziehen. Sie tritt bei Frauen etwas ofter und schwerer auf Migrăne 
als bei Mănnern, beginnt meist im Schulalter und befallt alle Konstitutions­
formen, besonders oft vegetativ Labile. Sie ist eine ausgesprochen heredi-
tăre Storung mit dominantem Erbgang. Kopfarbeiter werden haufiger be-
fallen als solche der Faust. Betont sei, daB die Hemikranie zwar oft, 
aher nicht immer als halbseitiger Kopfschmerz auftritt. HENSCHEN hat sogar 
in der Hălfte der Falle Doppelseitigkeit des Schmerzes konstatiert; zumal 
auf der Hohe des Anfalls. Auch wird bei halbseitigem Auftreten keineswegs 
jedesmal die gleiche Seite befallen. Der Migranekopfschmerz beginnt meist 
im Vorderkopf, in der Gegend iiber den Augen, mitunter im Auge selbst, 
gelegentlich auch wohl in den Schlafen; er wird meist als ein in der Tiefe 
sitzender, bohrender, jedenfalls vom oberflachlichen, neuralgischen Schmerz 
verschiedener geschildert. 

Oft ergibt dann die Anamnese, daB den eigentlichen Anfăllen eine Art 
Aura vorangegangen ist (Unbehagen, Găhnen, Schlăfrigkeit). Sympathicus­
phănomene, Blăsse oder Hyperămie des Gesichtes (mitunter auch halbseitig), 
Pupillenerweiterung bzw. -verengerung, auch Pulsverlangsamung, Salivation, 
Hemihidrosis oder auch allgemeiner SchweiBausbruch konnen beobachtet 
werden. Wichtiger sind die direkten Ausfallserscheinungen von seiten der 
Augen, das Flimmerskotom, die Hemianopsie, sogar amaurotische Zustande 
und die seltenen periodischen Augenmuskellahmungen. L6HLEIN 1 ) beschrieb 
einen Fall von Erblindung durch Migrane, in dem ein Arterienkrampf und 
Venenthrombose als Ursache festgestellt wurden. HAITZ und ich haben gleiches 
beobachtet. Auch auf anderen Gebieten konnen Ausfallserscheinungen ein­
treten, z. B. Parasthesien in den Lippen, in den Extremitaten, ja in einer ganzen 
Korperhălfte (besonders als "Aura" der Migrăne), Andeutungen von Paresen 
der Glied- und Gesichtsmuskulatur, hier und da aphasische Zustande; letztere 
sind nicht so selten. LIVEING fand sie unter 60 Migranefallen l5mal. 

In einigen Fallen treten andere Erscheinungen auf, sei es wahrend der 
Migrane, sei es gewissermaBen als Ăquivalente. Am wichtigsten sind die 
Magenăquivalente (An. ScHMIDT), heftige Anfălle von Leibschmerz ("Nabel­
koliken") mit oder ohne Erbrechen; sie kommen besonders im Kindesalter 
vor (FABRE) und konnen nach der Pubertat durch typische Kopfmigrăne ersetzt 
werden. Aber auch bei Erwachsenen kommen eigenartige objektive Magen­
storungen im Migraneanfall vor. Ich kenne 3 Falle mit Pyloruspasmus, der 
den Anfall iiberdauerte. Auch in Form von paroxysmaler "Urina spastica", 
vasomotorischen Anfăllen, Schwindelzustănden und vor allem von kurz dau­
ernden psychischen Veranderungen konnen Ăquivalente verlaufen. Ich beob­
achtete bei einer Migrănosen, daB deren Anfalle nach der Menopause durch 
menstruell riickfallige kurze, seelische Depressionen mit trophischen Storungen 

1 ) LăHLEIN, Dtsch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 42. 

Matthes·Curschmann, Difierentialdiagnose. 9. Aufl. 47 
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der Năgel substituiert wurden. Natiirlich sei man bei der Diagnose dieser 
Ăquivalente sehr vorsichtig; besonders bei der Annahme von Magenăqui­
valenten! 

Die Migrăne ist fast stets ein harmloses Ubel, das auch niemals zu psychischer 
Degeneration fiihrt wie die Epilepsie. Im Riickbildungsalter lăBt sie meist 
nach oder verschwindet. Von manchen Autoren werden aher Beziehungen zu 
spăter auftretender Hirnarteriosklerose und Nephrosklerose angenommen 
(LICHTWITZ). Diagnostisch wichtig ist auch, daB den Kranken die den Migrăne­
anfall ausli:isenden Ursachen vielfach bekannt sind, z. B. die Menstruation, 
allerlei Idiosynkrasien, z. B. bestimmte Geriiche, Gemiitserregungen, Uber­
anstrengungen, lăngeres Eisenbahnfahren, um nur die gewi:ihnlichsten anzu­
fiihren. Hăufig hat man neuerdings echte allergische Faktoren nachgewiesen 
(KAMMERER). Auch ich habe eine Reihe von Beispielen allergischer Migrăne 
beobachtet. Das Suchen nach Allergenen hat bei einer solchen "Crux aegro­
torum" natiirlich nicht nur diagnostisches, sondern hohes therapeutisches 
Interesse. Fiir eine allergische Genese spricht iibrigens auch die nicht seltene 
Eosinophilie im Anfall. 

K. GRUNERT 1) nimmt iibrigens fiir die Mehrzahl der Hemikranien Dysfunktionen 
der Augen, vor allem Hyperopie, Myopie und Astigmatismus, als Ursache an und berichtet 
iiber zahlreiche Heilungen durch Korrektur der Refraktionsstorung und Pilocarpin. 

Fiir die Diagnose der Migrăne sind neben dem periodischen Auftreten beson­
ders die Heredităt und die Angabe wichtig, daB der Kopfschmerz bereits seit 
den Jugendjahren eintrat. Das Auftreten von derartigen Kopfschmerzen im 
hi:iheren Alter ist stets auf eine organische Ătiologie, z. B. Paralyse oder Hirn­
tumoren verdăchtig. Vor allem ist die Lues nervosa jeden Stadiums nicht 
selten von migrăneăhnlichen Anfăllen begleitet; die genaue Blut- und Liquor­
diagnose wird in solchen Zweifelsfăllen die Diagnose leicht klăren. Aher auch 
bei N ephrosklerosen kommen schon in friihen Stadien Anfălle vor, die der 
Migrane ăhneln. Ihre Diagnose wird bei Untersuchung des Harns, der Nieren­
funktion und des Blutdrucks aher stets mi:iglich sein. 

V on besonderer differentialdiagnostischer Bedeutung ist endlich die Er­
kennung des ersten Migrăneanfalls bei Kindern und Jugendlichen, der darum 
nicht selten verkannt wird, weil er nach psychischen Anlăssen oder auch im 
Gefolge und Beginn akuter Infektionskrankheiten auftreten kann 2). Solche 
erste Anfălle sind deshalb nicht selten fiir Hysterie, Simulation, aher auch 
fiir Meningitis oder Uramie gehalten worden. 

1) K. GRUNERT, Miinch. med. Wochenschr. 1939. Nr. 22. 2) H. CURSCHMANN, Kinder­
migrane. Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 52 und P. MATZDORF, Dtsch. Zeitschr. f. 
Nervenheilk. 1938. 



AbsceB, appendizitischer 228. 
- paranephritischer 46, 615. 
- paratonsillărer 133. 
- retropharyngealer 133. 
- subphrenischer und Leber-

absceB 478. 
- - und PleuraerguB 305. 
- - undPneumothorax 319. 
Acetessigsăure, Nachweis im 

Urin 668. 
Achylie 535, 536. 
- bei Chloranămie 688. 
- Durchfall bei 567, 571. 
- bei Magensarkom 559. 
- und Pankreasachylie 587. 
ADAMS·STOKESscher Anfall 

344. 
- - bei Myokarditis 396. 
AnmsoNsche Krankhcit 661. 
- - Anămie bei 690. 

- Arthropathie bei 712. 
- - Durchfall bei 514, 571, 

()61. 
- - Grundumsatz bei 662. 
- - Hypoglykămie bei 662. 
- - Hypotonie bei 406, 661. 
~ - Koma bei 663. 
- - Magendarmbeschwer­

den bei 509. 
- - Obstipation bei 515, 

661. 
- - Peritonitis und 221, 

663. 
- - Pigmentationen und 

661, 663. 
- - Spontanhypoglykămie 

bei 674. 
Adhăsionen, peritoneale 235. 
Adipositas, epiphysăre 652. 
- dolorosa 651. 
- Herz bei 400. 
- hypophysăre 650. 
- bei Kretins 660. 
- und Myxiidem 649. 
- Oligurie bei 649. 
- universelle 649. 
- Zwerchfcllhochstand bei 

401. 
Aerophagie 542. 
- Magenauftreibung und520. 
Agglutination bei BANGscher 

Krankheit 55. 
- bei Infektionskrankheiten 

3. 

Sachverzeichnis. 
Agglutination bei Bacillen- Allergie und Gastroenteritis 

ru~1%. 1~. 
- bei Tularămie 12. - und Gicht 707. 
- bei Typhus abdominalis 17. - Herpes und 120. 
- bei WEILscher Krankheit - Lungentuberkulose und 

151. 165. 
Agranulocytose 49. - und Migrăne 738. 
- und Sepsis 50. Allorhythmie 343. 
Akromegalie und Diabetes in· AMBARDsche Konstante zur 

sipidus 595. Nierenfunktionsprtifung 
---- Knochenverănderungen 626. 

bei 724. Aminosăuren bei akuter gelber 
Aktinomykose der Lunge 292. Leberatrophie 473. 
Alastrim 109. Aminosăurenausscheidung als 
ALBERs-SoHONBERGsche Leberfunktionsprtifung 

Krankheit, Milztumor und 460. 
439. Amiibenruhr 143. 

Albuminuric bei akuter gelber - dcr Lunge 292. 
Leberatrophie 473. Amyloid der Leber 480. 

- anaphylaktogene 645. - der Milz 443. 
-- febrile 645. Anacidităt 532, 536. 

- bei Cholera 141. - bei Magcncarcinom 554. 
- bei Gastroenteritis 138. - bei Magenlues 560. 
- bei Grippe 73. Anămia pseudoleucămica in-
-- bei Herzinsuffizienz 365, fantum 445. 

(JOO. - splcnica 445. 
- juvenile 646. Anămie bei ADDISONscher 
- bei Lymphogranulomatose Krankheit 662, 690. 

442. i - alimentăre 691. 
-- Marsch- 600. - aplastische 687. 
- hei Nierentumoren 615. ~- bei BASEDowscher Krank-
- orthostatische 646. heit 690. 
- renopalpatorische 611. - bei BANTischer Krankheit 
- bei Schrumpfniere 600. 452. 
- hei Sepsis 42. , - durch Blutgifte 686. 
- bei Stauungsniere 365, 

1
- dure~ Blutverlust 677. 

647. 1
- Botnocephalus- 678, 684. 

Aleukămie, Milztumor bei 438. - Caisson- 691. 
Aleukie 49, 696. - bei Carcinom 688. 
Alkalibelastung zur Nieren- • - Ch_lor-, ac~ylische 688 .. 

funktionsprtifung 629. - he1 chromschen Infekt10-
Alkaptonurie 607. ~en 690. . . 
- Arthritis bei 711 - he1 Endocard1t1s lenta 182. 
Alkohol, Lebercirrhose und - essentielle hypochrome 

482· - hef~~uCHERscher Krank-Alkoholismus, Magendarmbe- heit 694. 
schwerden bei 508. _ Greisen- 690. 

Alkoholneuritis 78, 728. _ hămolytische, s. a. hămo-
Allergie und Arthritis 710. lytischer Ikterus 
- und Asthma bronchiale 447, 448. 

269. - - und Lymphogranulo-
- Durchfall und 570. matase 441. 

47* 
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Anămie hypochrome 688. 
- JAKSCH-HAYEMSche 445, 

693. 
- bei hypophysărer Kachexie 

690. 
- bei Kalium chloricum-Ver-

giftung 686. 
- des Kindesalters 691. 
- Knochenmark bei 675. 
- bei Knochentumoren 687. 
- bei Lebercirrhose 483, 686. 
- bei Leishmaniose 694. 
- luische 685, 692. 
- nach Lungenblutungen 

678. 
- nach Magenblutungen 678. 
- nach Magenresektion 689. 
- bei Malaria 687, 690. 
- und Milztumor 444. 
- Myokardschădigung bei 

412. 
-bei MyxOdem 657, 690. 
- osteosklerotische 49. 
- bei Pankreasapoplexie 217. 
- bei Pellagra 689. 
- perniziiise, Achylie bei 683. 
- - Bilirubin im Serum bei 

682. 
- - Bilirubingehalt der 

Galle bei 464. 
- - Blutbild bei 680. 
- - Blutkrisen bei 684. 
- - Fieber bei 181. 
- - Gastritis bei 544. 
- - und hămolytischer 

Ikterus 685. 
- - Lăvuloseprobe bei 462. 
- - und Leukămie 687. 
- - und Magencarcinom 

553. 
- - und funikulăre Myelose 

683. 
- - und Milztumor 683. 
- - und Pigmentation 664, 

689. 
- - Zunge bei 135, 682. 
- bei Pfortaderthrombose 

451. 
- Pseudo- 676. 
- bei Rekonvaleszenten 689. 
- Schwangerschafts- 685. 
- bei Sepsis 41. 
- bei Sprue 689. 
- Sternalpunktion bei 675. 
- bei Tuberkulose 680. 
- bei Wurmkrankheiten 678. 
Anemie splenique myeloide 

Aubertin 446. 
Anăsthesia dolorosa 368. 
Anăsthesie, paravertebrale 

219. 
Analfissur, Obstipation bei 

585. 
Analfissuren 579. 
Analprolaps 579. 

Sachverzeichnis. 

Aneurysma der Aorta s. a. 
Aortenaneurysma. 

- der Carotis interna 192. 
- des Herzens 418. 
- der Leberarterie 514. 
- der Milzarterie 389. 
- des Sinus aortae 418. 
Aneurysmen bei _Endocarditis 

lenta 183. 
Angina abdominalis 512. 
- und embolische herdfiir­

mige Nephritis 642. 
- follicularis 131. 
- und Gelenkrheumatismus 

121. 
- Lymphocyten- 51. 
- Monocyten- 51. 
- pectoris 418. 
-- Gallenkolik und 495. 
- - und Gicht 421. 
- - bei Hiatushernien 505. 
- - Migrăne und 325. 
- - Nicotin und 325. 
- - und Perforationsperi-

toni tis 421. 
- - undPlexusneuralgie732. 
- - vasomotoria 325. 
-- vera 325. 
- - Zwerchfellhochstand 

und 420. 
- PLAUT-VINCENT 132, 134. 
- respiratoria 420. 
- Scharlach- 94, 131. 
- subdiaphragmatica 49. 
- typhosa 13, 22, 132. 
Angiosarkom der Milz 450. 
Anthrakose der Lunge 289. 
Anurie 598. 
- bei allgemeiner akuter Pe-

ritonitis 207. 
- bei Nephritis 599, 642. 
- bei Nierenstein 599. 
- bei Schwarzwasserfieber 

70. 
- bei Sublimatniere 644. 
- nach Wismutinjektion 648. 
Aorta abdominalis, Verschlu.6 

der 368. 
- - Aneurysmader387,512. 
- Atresie der 391. 
- Mi.flbildungen 391. 
- Verschlu.B durch Lues 391. 
- Windkesselfunktion 416. 
Aortenaneurysma, abdomina-

les 387, 512. 
- und Aorteninsuffizienz 387. 
- und Aortitis luica 387. 
- und Bronchialdriisentuber-

kulose 169. 
- Hămatemesis bei 517. 
- Hămoptoe bei 264. 
- und Intercostalneuralgie 

731. 
- und Lungenechinococcus 

377. 
- und Lungentumor 299. 

Aortenaneurysma und Media­
stinaltumor 377. 

- 0LLIVER- CARDARELLisches 
Zeichen bei 387. 

- Recurrenslăhmung bei 256, 
387. 

- Riintgenbild 377. 
- des Sinus aortae 418. 
Aortenherz 372. 
Aorteninsuffizienz 382-387. 
Aortenisthmusstenose 392. 
Aortenklappen bei Endocardi-

tis 383. 
Aortensklerose 415. 
- Auskultation 416. 
- Riintgenbild 376. 
- systolisches Gerăusch bei 

384. 
Aortenstenose 387. 
- angeborene 391. 
- und Aorteninsuffizienz 387, 
- Querstellung des Herzens 

bei 372. 
Aortitis luica undAortenaneu-

rysma 387. 
- - Bradykardie bei 423. 
-- Riintgenbild 377. 
Apoplexie bei HirngefăBembo­

lie 366. 
- bei Hypertonie 366. 
- Liquor cerebrospinalis bei 

192. 
- und Urămie 637. 
Appendices epiploicae 235. 
Appendicitis, akute 222. 
- und Cholecystitis 227. 
- chronische 583. 
- Ciicaltuberkulose und 228. 
- und Encephalitis epidemi-

ca 10. 
- und Gallenkolik 493. 
- Hămatemesis bei 517. 
- und Hydronephrose 612. 
- bei Kindern 227. 
- bei Lageănderung der Ap-

pendix 224, 228. 
- LANzscher Punkt 223. 
- und Lungenembolie 273. 
- MAcBuRNEYscher Punkt 

223. 
- Oberbauchbeschwerden 

bei 5ll. 
- Perforation bei 209. 
- und Peritonitis 222. 
- PleuraerguJl und 313. 
- und Pneumonie 6, 225. 
- und Poliomyelitis acuta 9. 
- und Pyămie 225. 
- und Typhus abdominalis 

20, 225. 
- Zunge bei 222. 
Appendicitischer Tumor 227. 
Arachnodaktylie und Mager-

sucht 653. 
Argyrie, Pigmentationen bei 

664. 



Arhythmia absoluta 335, 345. 
Arhythmie, extrasystolische 

335. 
- bei Myokarditis 410. 
- respiratorische 335. 
- - und Herzinsuffizienz 

355, 356. 
Armplexusneuralgien 731. 
A.RMSTRONGsche Krankheit 

199. 
Arsenmelanose, Pigmentatio· 

nen bei 664. 
Arsenvergiftung und Cholera 

143. 
Arteriosklerose, Beschwerden 

bei 416. 
- cerebrale 367, 418. 
- und Diabetes mellitus 421. 
- und Gicht 707. 
- des Herzens 324, 415. 
- und intermittierendes 

Hinken 421. 
- und Hypertonie 415. 
- Kopfschmerz bei 734. 
Arthritis bei Alkaptonurie 711. 
- und Allergie 710. 
- bei Grippe 74. 
- chronica, Răntgenbild 703. 
- deformierende 710. 
- endokrine 711. 
- entziindliche 708. 
- fibroplastica 184. 
- gonorrhoische 124. 
- rheumatische 709. 
- sekundăr-chronische 708. 
- septische 42, 122. 
- sicca 712. 
- tuberkulăse 124. 
Arthropathie 709. 
- bei AnDISONscher Krank­

heit 712. 
- bei BASEDOWscher Krank-

heit 712. 
- bei Tabes dorsalis 708. 
Arthrotyphus 23. 
Arzneiexantheme 87. 
- und Erythema multiforme 

112. 
Asbestose der Lunge 289. 
Ascariden, Choledochusver­

schluB durch 489. 
- lleus durch 237, 245. 
AscHNERscher Bulbusdruck­

reflex 352. 
AsCHOFF-TAWARA Knoten 

333. 
Ascites het akuter gelber 

Leberatrophie 473. 
- bei BANTischer Krankheit 

452. 
- chylăser 232. 
- galliger bei Gallenkolik 

494. 
- bei Herzinsuffizienz 360. 
- bei Lebercarcinom 486. 

Sachverzeichnis. 

Ascites bei Lebercirrhose 484. 
- myxomatăser 232. 
- bei Pfortaderthrombose 

229. 
- bei tuberkulăser Peritoni-

tis 231. 
- bei Stauungsleber 480. 
Asthma bronchiale 269. 
- - Allergie und 269. 
- - durchArzneimittel269. 
- - und Asthma cardiale 

271, 363. 
- - Auswurf bei 269. 
- - und Bronchitis fibri-

nosa 270. 
- - Eosinophilie bei 269. 
- - und Gicht 707. 
- - Herzform bei 272. 
- - und Lungenemphysem 

271. 
- - psychogenes 270. 
- - Testversuch bei 270. 
- - durch Ursol 270. 
- cardiale 268, 360. 
- - und Asthma bronchiale 

271, 363. 
- - Coronarsklerose und 

268, 361. 
-- undLungenembolie364. 
- - Lungenădem und 268. 
- - Lungenstarre und 361. 
- Stauungs- 362. 
Ataxie bei Polyneuritis 78. 
Atmung als Kreislauffunk-

tionspriifung 328, 331. 
- BIOTsche 186. 
- KussMAULsche bei Coma 

diabeticum 267. 
- Physiologie der 266. 
- bei Pneumonie 4. 
- bei Sepsis 40. 
- groBe, bei Diabetes melli-

tus 673. 
Atrioventrikularrhythmus 

340. 
Augenerkrankungen bei Mi­

liartuberkulose 34. 
- bei Typhus abdominalis25. 
Augenhintergrundverănde­

rungen bei Nierenerkran­
kungen 633. 

Augenmuskellăhmungen bei 
Botulismus 138. 

- bei Encephalitis epidemica 
81. 

- bei Meningitis epidemica 
198. 

Auslăschphănomen bei Schar­
lach 89. 

- bei Serumexanthem 87. 
Avitaminose C 117. 

BABINSKIScher Reflex bei 
Urămie 637. 

Balantidienkolitis 149, 577. 
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BANGsche Krankheit 53. 
- - Bradykardie bei 354. 
- - chronisches Fieber bei 

186. 
- - Darmgeschwiire bei 

567. 
- - Durchfall und 140, 570. 
- - Milztumor und 444. 
- - Senkungsgeschwindig-

keit 3. 
- - und Tularămie 12. 
- - und Typhus abdomina-

lis 18. 
BANTISche Krankheit 452. 
- - Lebercirrhose und 483. 
- - Milzexstirpation bei 

434. 
-- und Pfortaderthrom-

bose 451. 
BASEDowsche Krankheit 653. 
-- Anămie bei 690. 
- - Arthropathie und 712. 
- - Durchfall und 570. 
- - Fieber bei 181. 
- - Glykosurie bei 670. 
- - Herzinsuffizienz bei 

322. 
- - undLungentuberkulose 

181. 
- - Magendarmbeschwer­

den bei 509. 
- - Pigmentationen bei 

665. 
- - SchweiBe bei 181, 656. 
Bauchaortenaneurysma 

s. Aortenaneurysma. 
BauchdeckenabsceB bei Ty­

phus abdominalis 21. 
Bauchdeckenreflex bei allge­

meiner akuter Peritoni­
tis 209. 

- respiratorischer 303. 
Bauchdeckensp.annung bei 

Bleikolik 213. 
- bei Hysterie 214. 
- bei Intercostalnervenver-

letzung 212. 
- bei Meningitis 213. 
- bei allgemeiner akuter Pe-

ritonitis 208. 
- und Splanchnicuskrisen 

214. 
- bei Tabes dorsalis 213. 
BECHTEREWSChe Krankheit 

713. 
- - und Lues der Wirbel­

săule 717. 
-- Neuralgien und 714. 
BENCE-JONEsscher EiweiB­

kărper bei Myelom 439, 
722. 

Benzidinprobe zum Nachweis 
okkulter Blutungen 518. 

Beri beri, Herz bei 397. 
BIERMERsche Anămie s. Ană­

mie, perniziăse 680. 
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Bilharziainfektion 149. 
- Durchfall bei 577. 
Bilharziose der Lunge 292. 
Bilirubin, direktes und indi-

rektes 468. 
- in der Galle 464. 
- im Liquor cerebrospinalis 

469. 
- im Serum 468. 
- - bei akuter gelber Leber-

atrophie 473. 
- - bei crouposer Pneumo­

nie 273. 
- - bei BANTischer Krank­

heit 453. 
- - bei hămolytischem 

Ikterus 44 7. 
.:_ - bei pernizioser Anămie 

682. 
BmTsches Atmen 186. 
Blase, Pneumoradiographie 

der 609. 
Blasenblutungen 605. 
Blasenentziindung s. Cystitis. 
Blasengalle, Zellgehalt 464, 

465. 
Blasenlăhmung bei Polyneu­

ritis 78. 
Blasenpapillom, Hămaturie 

bei 605. 
Blasensteine 599, 603. 
Blastomykose der Lunge 279. 
Bleikolik 511. 
- und Bauchaortenaneurys­

ma 388. 
- Bauchdeckenspannung bei 

213. 
Bleineuritis 78. 
Bleiniere 648. 
Bleivergiftung, Kopfschmerz 

bei 736. 
- Meningismen bei 192. 
- Porphyrinurie bei 606. 
BLUMBERGsches Zeichen bei 

allgemeiner akuter Perito­
nitis 209. 

Blutbild bei Achylie 538. 
- nach Adrenalininjektion 

435. 
- bei akuter gelber Leber­

atrophie 472. 
- bei aleukămischen Lymph­

adenosen 439. 
- bei aleukămischer Myelose 

439. 
- bei allgemeiner akuter Pe­

ritonitis 207. 
- bei Angina PLAuT­

VINCENT 134. 
- bei Appendicitis 225. 
- bei crouposer Pneumonie 

5, 276. 
- bei BANGscher Krankheit 

55. 
- bei BANTischer Krankheit 

453. 

Sachverzeichnis. 

Blutbild bei Carcinom 688. 
- bei Chlorose 678. 
- bei Encephalitis epidemica 

10. 
- bei Endocarditis lenta 183. 
- bei Erythema infectiosum 

100. 
- bei Fleckfieber 105. 
- bei Fiinftagefieber 60. 
- bei GAUCHERscher Krank-

heit 449. 
- bei Gelenkrheumatismus 

121. 
- bei Grippe 71. 
- bei Herzinfarkt 417. 
- bei hămolytischem Ikterus 

447, 685. 
- bei Infektionskrankheiten 

2. 
- bei Kala-Azar 445. 
- bei Keuchhusten 76. 
- bei Leberabsce.6 478. 
- bei Leukămie 695. 
- Linksverschiebung 2. 
- bei Lungentuberkulose 

180, 287. 
- bei Lymphogranulomatose 

441. 
- bei Lymphosarkom 450. 
- bei Magencarcinom 555. 
- bei Malaria 69. 
- bei Masern 96. 
- bei Meningitis epidemica 

198. 
- - tuberculosa 194. 
- bei Miliartuberkulose 34 
- nach Milzexstirpation 435. 
- bei Mumps 135. 
- bei Pankreatitis 217. 
- bei pernizioser Anamie 

680. 
- bei paroxysmaler Tachy­

kardie 349. 
- bei Pest 11. 
- bei Pleuritis tuberculosa 

310. 
-bei Pocken 109. 
- bei Poliomyelitis acuta 8. 
- bei Psittacosis 275. 
- bei Recurrens 57. 
- bei Roteln 99. 
- bei Ruhr 147. 
- bei Scharlach 90. 
- bei Sepsis 41. 
- bei Trichinose 128. 
- bei Tularamie 12. 
- bei Typhus abdominalis 

15, 28. 
Blutdruck und Herzfunk­

tionspriifung 328, 330. 
- s. a. Hypertonie, Hypo­

tonie. 
- im Schlaf 330. 
Blutdrucksteigerung s. Hy­

pertonie 632. 

Blutdriisensklerose 665. 
Blutgerinnungszeit, Bestim­

mung 113. 
Blutgifte, Anămie durch 686. 
Blutkorperchensenkungsge­

schwindigkeit 2. 
Blutmenge bei Polycythămie 

699. 
Blutmengenbestimmung 676. 
Blutplăttchen s. Thrombo­

cyten. 
Blutungen, okkulte bei Gastri-

tis 519. 
- - bei Hămorrhoiden 519. 
- - bei Ikterus 519. 
- - bei Magencarcinom 

520, 554 . 
- - bei Magensarkom 559. 
- - Nachweis 518. 
- - bei Rectumpolypen 

519. 
- - bei Stauungsleber 519. 
- - bei Ulcus duodeni 562. 
- - - ventriculi 520. 
-- beiWurmerkrankungen 

519. 
- - bei Zahnfleischblu­

tungen 519. 
- subarachnoideale 190. 
Blutungszeit, Bestimmung 

114. 
- bei Skorbut 117. 
Blutzuckerbestimmung 667. 
Blutzuckerkurve bei Magen-

carcinom 555. 
BoRNHOLMER Krankheit 126. 
- - und Intercostal-

neuralgien 730. 
Botriocephalusanamie 678. 
Botulismus 138. 
- und Encephalitis epidemi­

ca 85. 
Bradykardie bei Aortitis luica 

423. 
- bei BANGscher Krankheit 

354. 
- bei Carotisdruckversuch 

352. 
- bei Cholămie 456. 
- bei Coronarsklerose 354. 
- bei Diphtherie 354, 396. 
- bei Durahămatom 200. 
- und Extrasystolen 341. 
- familiare 354. 
- und frustrane Kontrak-

tionen 334. 
- bei Fleckfieber 15. 
- bei Herzblock 343, 344. 
-bei hypophysarer Kach-

exie 355. 
- bei Ikterus 354. 
- bei Maltafieber 51. 
- bei Masern 354. 
- bei Meningitis 186, 194, 

355. 



Bradykardie bei Myokarditis 
395, 410. 

- bei Myxodem 355, 658. 
- bei Peritonitis 206. 
- bei Recurrens 57. 
- bei Rekonva1eszenz 354. 
- bei Ruhr 147. 
- bei Sports1euten 355. 
- bei Trichinose 128. 
- bei Typhus abdominalis 

15, 354. 
- ventrikuliire 353. 
Breakbone Fieber 124. 
BROADBENTsches Zeichen 381. 
Bronchia1carcinom 298. 
- Bronchoskopie bei 300. 
Bronchia1driisentuberku1ose, 

Lungentuberku1ose und 
199. 

Bronchia1versch1uB durch 
Fremdkorper 262. 

Bronchiektasen, Kavernen bei 
297. 

- Kontrastfiillung 294. 
- und Miliartuberku1ose 36. 
- Sputum bei 297. 
Bronchiolitis obliterans und 

crouposePneumonie 7. 
- - und Miliartuberku1ose 

36. 
Bronchitis, chronische, Herz-

insuffizienz bei 411. 
- fibrinosa 177, 274. 
- pseudomembranacea 263. 
- - und croupose Pneumo-

nie 7. 
- bei Po1iomye1itis acuta 9. 
- bei Typhus abdominalis 14. 
Bronchopneumonie 277. 
- und croupose Pneumonie 

278. 
- bei Grippe 72. 
- und Keuchhusten 76. 
- Lungenate1ektase und 280. 
- und Lungentuberku1ose 

280. 
- und Mi1iartuberku1ose 35. 
- rezidivierende 289. 
Bronchoskopie bei Bronchia1-

carcinom 300. 
Bronchostenosen, chronische 

263. 
- bei Grippe 263. 
- interstitielle Pneumonie 

bei 293. 
- Lungenate1ektasen bei 260. 
Bronzediabetes 454, 672. 
- Hamog1obinurie bei 605. 
- Pigmenticrungcn bei 454, 

665. 
BRUDZINSKrsches Phanomen 

bei Meningitis 186. 
Bu1barpara1yse und Lyssa 158. 
- und Meningitis 203. 
Bu1busdruckreflex 352. 
Butterstiih1e 589. 

Sachverzeichnis. 

Caissonanamie 691. 
Ca1canurie 539. 
Caput medusae bei Lebercir­

rhose 484. 
- - arteriosum bei Aorten­

isthmusstenose 392. 
Carbo1harn 607. 
Carbo1vergiftung, Niere bei 

645. 
Carotis interna, Aneurysma 

der 192. 
Carotisdruckversuch 352. 
Chalikose der Lunge 289. 
CHEYNE-STOKESsche Atmung 

und BroTsche At­
mung 186. 

- - bei Herzinsuffizienz 
363. 

- - bei Uramie 267. 
Ch1oranamie, achylische 688. 
Ch1orom 695. 
- Milztumor bei 439. 
Ch1orose 678. 
Cho1amie 456. 
- Hamatemesis bei 518. 
- Hautb1utungen bei ll6. 
- Theorie der 457. 
Cho1angie 4 71. 
Cho1angitis, Duodenalsonde 

bei 465. 
- Fieber bei 476. 
- und LeberabsceB 477. 
- und Lebercirrhose 482. 
- und Lebercysten 490. 
- und Leberlues 478. 
- und Ma1aria 476. 
- und U1cus duodeni 566. 
Cho1ecystitis, B1asengalle bei 

465. 
- und Gallensteine 490. 
- Indigokarminprobe bei 

466. 
- und Malaria 67. 
- PleuraerguB und 313. 
- und Typhus abdomina1is 

20. 
- chronische 495. 
Cho1ecystographie 458. 
Cholecystopathie und Achylie 

537. 
Choledochuscarcinom und 

Magencarcinom 558. 
Cho1edochusnarben, Ikterus 

bei 499. 
Cho1edochusruptur, Griinfăr­

bung des Nabe1s bei 470. 
Cho1edochusstein 496. 
Cho1edochusversch1uB durch 

Ascariden 489. 
- CouRVOISIERsches Zeichen 

bei 498. 
- Duodena1sonde bei 464. 
- fehlende Urobilinurie bei 

491. 
- Galaktoseprobe bei 491. 
- Ikterus bei 496. 
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CholedochusverschluB, Lavu-
loseprobe bei 462. 

- Lebercirrhose und 485. 
Cholera 141. 
- Arsenvergiftung und 143. 
- und Bacillenruhr 148. 
- nostras 140. 
- Pneumonie bei 142. 
- Psychosen bei 143. 
- sicca 142. 
- Urămie bei 142. 
Cholera herniaire 24 7. 
Choleraniere 645. 
Choleratyphoid 142. 
Cholerine 141. 
Cholesterin in der Blasengalle 

465. 
Chondrodystrophie 718. 
Chorea minor und Encephali­

tis epidemica 84. 
Choriomeningitis 199. 
CHRISTIAN-ScHULLERsche 

Krankheit 724. 
Chylurie 602. 
Claudicatio intermittens 325, 

729. 
Coccygodynie 729. 
Cocaltuberkulose und Appen­

dicitis 228. 
Colica pseudomembranacea 

583. 
Colinfektion, chronisches Fie-

ber bei 186. 
- und Herpes 7. 
- Meningismen bei 189. 
Colisepsis 43. 
Colitis, Bacillenruhr und 577. 
- durch Balantidien 149. 
- exulcerativa 150, 577. 
- gravis 578. 
- Obstipation und 575. 
- und Rectumcarcinom 577. 
- Rontgenuntersuchung 574. 
- bei Trichomonasinfektion 

577. 
Colon, hypokinetisches 581. 
Coloncarcinom, Blut im Stuh1 

bei 242. 
- Obstipation bei 579. 
Co1ondivertike1 575. 
Co1ondiverticulitis und Appen-

dicitis 226. 
- und Darmstenose 243. 
Colontyphus 22. 
Colospasmus, Palpation 521. 
Concretio pericardii 413, 432. 
- - Leberpuls bei 385. 
- - Pseudolebercirrhose bei 

432. 
- - Pulsus paradoxus bei 

433. 
- - Venenpuls bei 433. 
Conjunctivitis bei Bacillen­

ruhr 148. 
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Conjunctivitis bei Masern 96. 
- bei Recurrens 56. 
Cor bovinum, Perikarditis und 

431. 
Coronarsklerose 417. 
- und Asthma cardiale 268, 

361. 
- Bradykardie bei 354. 
- Oberbauchbeschwerden bei 

511. 
- und paroxysmale Tachy-

kardie 351. 
- und Peritonismen 221. 
- Rontgenbild 378. 
Coronarthrombose, Elektro­

kardiogramm bei 417. 
CouRVOISIERsches Zeichen bei 

Choledochusverschlu13 498. 
Coxitis und Ischias 727. 
CusHINGsche Krankheit 650. 
- - und Hirsutismus 616. 
- - und Polycythămie 700. 
Cyanose bei angeborenen 

Herzfehlern 389. 
- blasse, bei Pericarditis ex­

sudativa 359. 
- bei Kehlkopfstenose 260. 
- bei Kreislaufinsuffizienz 

323, 358. 
- lokale 359. 
- bei Mediastinaltunior 359. 
- bei Methylalkoholvergif-

tung 139. 
- bei Miliartuberkulose 33. 
- bei Pleuritis mediastinalis 

312. 
- bei Pneumonie 4. 
- bei Polycythămie 359, 698. 
- bei Pulmonalsklerose 432. 
- bei Pulmonalstenose 390. 
- bei Sulfhiimoglobinămie 

359. 
- bei Transposition der Ge-

fă13e 392. 
- bei Typhus abdominalis 13. 
Cystenniere 613. 
Cysticercen der Meningen 202. 
Cystitis, akute 602. 
- chronische 603. 
- Coli- 46. 
- Hămaturie bei 605. 
- und Nierenstein 619. 
- Pyurie bei 597. 
- bei Typhus abdominalis26. 
Cystoskopie bei Blasenblu­

tungen 605. 
- bei Hămaturie 604. 
- bei Nierentuberkulose 603. 

DAMOISEAU-ELLischeLinie bei 
Pleuraergu13 304. 

Darmamyloid, Durchfall bei 
570. 

Darmblutung bei Typhus ab­
dominalis 20. 

Sachverzeichnis. 

Darmgeschwiire 567. 
- bei Lues 578. 
Darmgrie13 584. 
Darminfarkt 140. 
- blutiges Erbrechen bei 250. 
- Ileus, paralytischer bei 

249. 
- und Peritonitis 220. 
Darmintussuszeption 237. 
- und Peritonitis 220. 
Darmknickung 575. 
Darmkolik 240. 
- bei Ileus 240. 
Darmlăhmung s. Ileus, para-

lytischer. 
Darmokklusion 244. 
Darmperistaltik bei Strangu­

lationsileus 248. 
Darmspasmen 242, 582. 
Darmsteifung bei Darmste­

nose 238. 
Darmstenosen 238. 
Darmstenose bei Coloncarci-

nom 580. 
- Colondivertikulitis und243. 
- Darmsteifung bei 238. 
- und Megacolon 242. 
- Meteorismus bei 238. 
- Oberbauchschmerzen bei 

515. 
- Rontgenbild 239. 
Darmtuberkulose 243. 
- und chronische Appendi­

citis 583. 
- Durchfall bei 567, 570. 
Darmverschlul3, Indicanurie 

bei 249. 
- Peritonitis bei 246. 
- arteriomesenterialer 528. 
- - und Magenatonie 244. 
- - und akute Poliomye-

litis 244. 
- - und Typhus abdomi­

nalis 21, 244. 
Darmverwachsungen, Ileus 

bei 246. 
Delirien bei Fleckfieber 106. 
Delirium tremens und crou-

pose Pneumonie 6, 275. 
Dengue 124. 
- Exanthem bei 97. 
- und Maltafieber 53. 
DERCUMsche Krankheit 651. 
Dermatomyositis, Exanthem 

bei 87. 
Diabetes, Bronze- 672. 
- innocens 670. 
- insipidus 594. 
- - Akromegalie und 595. 
- - bei Basalmeningitis 

202. 
- - Dystrophia adiposo­

genitalis 595. 
- - und Encephalitis epi­

demica 85. 
- - Hypophyse und 595. 

Diabetes insipidus, Nieren­
funktionspriifungen 
bei 595. 

- - Polydipsie bei 595. 
- - Polyurie bei 593. 
- mellitus 667. 
- - Arteriosklerose und 

421. 
- - Atmung, grol3e bei 673. 
- - und CHRISTIAN Smrti'L-

LERsche Krankheit 
724. 

- - Einteilung 671. 
- - Gangrăn bei 368. 
- - Hautjucken und 672. 
- - Hefe im Urin bei 602. 
- - und intermittierendes 

Hinken 368. 
- - Ischias bei 671, 727. 
- - Lebercirrhose und 672. 
- - Lungengangrăn bei 

296. 
- - Lungentuberkulose und 

672. 
- - Milztumor bei 450. 
- - Neuralgien bei 671. 
- - Peritonismen bei 218. 
- - Polyneuritis bei 672. 
- - Polyurie bei 593, 671. 
- - bei Schrumpfniere 648, 

671. 
- - und Typhus abdomi-

nalis 19. 
- - bei Ulcus duodeni 588. 
- renaler 670. 
- Schwangerschafts- 670. 
Diastase im Urin bei Pankreas­

erkrankungen 217, 587, 
593. 

Diathese, hămorrhagische 113. 
- - bei pernizioser Anămie 

683. 
- - und Meningitis serosa 

192. 
Diazoreaktion im Urin bei 

Infektionskrankhei­
ten 3. 

- - bei Lungentuberkulose 
288. 

- - bei Masern 95. 
- - bei Meningitis tuber-

culosa 194. 
- - bei Miliartuberkulose 

34. 
- - bei Pneumonie 5. 
- - bei Psittacosis 275. 
- - bei Ruhr 147. 
- - bei Scharlach 88. 
- - bei Typhus abdominalis 

15, 16. 
Digitalis und ADAMs-SToCKE­

scher Anfall 344. 
Diphtherie 132. 
- Angina PLAUT-VINCENT 

und 132. 
- Bradykardie bei 354, 396. 



Diphtherie, Bronchopneumo-
nie bei 278. 

- Kehlkopfstenose bei 260. 
- Myokarditis bei 396. 
- Nephrose bei 645. 
- Polyneuritis nach 77. 
- Pupillenstorungen bei 139. 
Distoma pulmonale, Hăm­

optoe bei 264. 
- haematobium, Eosino­

phile bei 149. 
- - Nachweis im Urin 149. 
DoHLEsche Korperchen bei 

Scharlach 89. 
Driisenfieber, PFEIFFERsches 

51. 
Ductus Botalli, offener 391. 
--- Blăsse bei 389. 
Duodenaldivertikel 564. 
Duodenalsonde zur Unter-

suchung des Darminhalts 
570. 

- bei Pankreaserkrankungen 
586. 

Durahămatom 200, 204. 
Durchfall bei Achylie 567, 571. 
- bei AnmsoNscher Krank-

heit 514, 571, 661. 
- und Allergie 137, 570. 
- bei Bacillenruhr 570. 
- bei Balantidieninfektion 

577. 
- bei BANGscher Krankheit 

140, 570. 
- bei Basedowscher Krank-

heit 570. 
- bei Bilharziainfektion 577. 
- bei Botulismus 138. 
- bei Cholera 141. 
- chronischer 567. 
- bei Darmamyloid 570. 
- bei Darmtuberkulose 567, 

570. 
- bei pluriglandulăren Er­

krankungen 666. 
- bei Gastroenterostomie 

571. 
- gastrogener 571. 
- bei Grippe 73. 
- Hypoglykămie bei 673. 
- bei Lebercirrhose 570. 
- nervoser 137. 
- und Obstipation 573. 
--bei Darmspasmen 242. 
- - bei Darmstenose 238. 
- bei Paratyphus 31. 
- bei Poliomyelitis acuta 9. 
- psychogener 137, 568, 576. 
- bei Rektumlues 578. 
- bei Ruhr 146. 
- bei Schwarzwasserfieber 

70. 
- bei Sprue 572. 
- bei Strangulationsileus 

247. 

Sachverzeichnis. 

Durchfall bei chronischer 
Tonsillitis 150. 

- bei Typhus abdominalis 
14. 

- bei Urămie 636, 570. 
- bei Wurmerkrankungen 

576. 
Dyschezie 582. 
- und HrRSCHSPRUNGSche 

Krankheit 585. 
Dysenterie s. Ruhr 143. 
Dyspankreatismus 586. 
Dyspepsie, Gărungs- 571. 
- nervose 539. 
Dyspnoe bei Bronchitis fibri-

nosa 274. 
- bei Emphysem 267. 
- bei nervosem Herz 362. 
- bei Hypertonie 360, 361. 
- bei Hysterie 267. 
- bei Kreislaufinsuffizienz 

323, 360. 
- bei Pericarditis exsudativa 

268. 
- bei PleuraerguB 362. 
- bei Pneumothorax 317. 
- bei Recurrens 56. 
- bei Schrumpfniere 267. 
- bei Trichinose 129. 
- bei Urămie 636. 
Dyspraxia intestinalis arterio­

sclerotica 325, 388, 511. 
Dystrophia adiposogenitalis 

650. 
- - und Diabetes insipidus 

595. 

Echinococcus der Leber 487. 
- der Lunge 300. 
- der Pleura 310. 
- des Pankreas 590. 
Eigenharnreaktion beiLungen­

tuberkulose 288. 
EinfluBstauung 330. 
Eklampsie und Schwanger­

schaftsniere 643. 
Ektoskopie bei PleuraerguB 

315. 
Elektrokardiographie 334. 
Embolie der peripheren Ar-

terien 368. 
- beider Beinarterien 349. 
Emphysemherz 411. 
Encephalitis epidemica 80. 
-- und Augenmuskellăh-

mungen 81. 
- - und Botulismus 85. 
- - und Chorea minor 84. 
- - und Diabetes insipidus 

85. 
- - und Facialisparese 84. 
- - und Grippe 74, 80. 
- - und Herpes 81. 
-- HirnabsceB und 82. 
- - und Hirntumor 82. 
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Encephalitis epidemica und 
Hysterie 85. 

- - und LANDRYsche Para­
lyse 83. 

-- und Lebercirrhose 484. 
- - und Leberfunktions-

storungen 81. 
- - und Liquor cerebrospi-

nalis 81. 
- - und Meningitis 81, 188. 
- - und diffuse Myelitis 82. 
-- und Narkolepsie 83. 
-- und Neuralgien 10. 
- - und progressive Para-

lyse 83. 
-- und Pilzvergiftung 85, 

140. 
- - und Polioencephalitis 

superior 83. 
- - und Poliomyelitis acuta 

10, 82. 
- - und Pseudosklerose 84. 
- - und Pupillenstorungen 

83. 
- - und SchweiBe 82. 
- - und Singultus 85. 
- - und multiple Sklerose 

84. 
- - und Stauungspapille 

82. 
-- und Tabes dorsalis 83. 
- - und Urămie 85. 
- - Verlaufsformen 81. 
- - und WrLsoNsche 

Krankheit 84. 
- - und Zungenatrophie 

82. 
- - und Zungentremor 84. 
Endarteriitis obliterans, Gah­

grăn bei 368. 
Endocarditis fibroblastica 184. 
Endocarditis bei Gelenkrheu­

matismus 396. 
- bei angeborenen Herz-

fehlern 392. 
- Herzgerăusche bei 384. 
- bei Sepsis 41, 396. 
- septische, MilzabsceB bei 

437. 
Endocarditis lenta 397. 
-- Anămie bei 182. 
-- Aneurysmen bei 183. 
- - Aortenklappen bei 383. 
- - Blutbild bei 183. 
- - Blutkultur bei 183. 
- - Fieber bei 182. 
- - Herdnephritis bei 183. 
- - und Lymphogranulo-

matose 442. 
-- RuMPEL-LEEDEsches 

Phănomen bei 183. 
Entamoeba histolytica 144. 
Enteritis, Darmgeschwiire bei 

567. 
- diarrhoica 567. 
- dyspeptica 567. 
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Enteritis durch Lamblien 149. 
- phlegmonosa 141, 567. 
Enuresis 599. 
Eosinophilie bei Asthma bron­

chiale 269. 
- bei Cysticercenmeningitis 

202. 
- bei Distomum haema­

tobium 149. 
- bei Endocarditis fibro­

plastica 184. 
- bei pluriglandularen Er­

krankungen 666. 
- bei Lymphogranuloma-

tose 441. 
- bei Scharlach 91. 
- bei Serumexanthem 87. 
- bei Trichinose 11, 128. 
Epididymitis und Peritonis­

mus 220. 
Epilepsie und Meningitis 186. 
- und croupose Pneumonie 

6. 
ERBENsches Vagusphanomen 

352. 
Erbrechen bei arteriomesen­

terialem DarmverschluB 
244. 

- blutiges bei Darminfarkt 
250. 

- bei Durahămatom 200. 
- bei Ekelneurosen 541. 
- bei Encephalitis epidemica 

10. 
- bei Gastroenteritis 137. 
- bei Migrăne 737. 
- bei Osophagusdivertikel 

509. 
- bei Osophagusstenose 509. 
- bei allgemeiner akuter 

Peritonitis 207. 
- bei Poliomyelitis acuta 9. 
- bei Porphyrinurie 606. 
- bei Pylorusstenose 529. 
- bei Recurrens 57. 
- bei Ruhr 146. 
- bei Schwangerschaft 541. 
- Stauungs- 529. 
Erkăltung und Gastroenteritis 

137. 
Erkăltungskatarrh und Grippe 

70. 
Erntefieber 155. 
Erysipel 300. 
- Milzbrand und 100. 
- Rotz und 100, 158. 
Erysipeloid 100. 
Erythema infectiosum 99. 
- - BlutQild bei 100. 
- - Exanthem bei 87. 
Erythema multiforme 112. 
- nodosum 113. 
- - und Polyarthritis rheu-

matica 121. 
Erytheme 112. 

Sachverzeichnis. 

Erythrocyanosis symmetrica Fieber, kryptogenetisches 77. 
359. Fieberzustănde, chronische 

Erythrocyten, Resistenzver- subfebrile 162. 
minderung bei hămolyti- FILATOW-DUKEssche Krank-
schem lkterus 447. heit 99. 

Exanthem bei Cholera 142. Fleckfieber 101. 
- bei Dengue 97. - Blutbild bei 105. 
- bei Dermatomyositis 87. _ Bradykardie bei 15. 
- bei Erythema infectiosum _ Delirien bei 106. 

87 · - Exanthem bei 103. 
- bei Fleckfieber 103. _ abortive Formen 106. 
- bei Fiinftagefieber 60. _ Gangrăn bei 105, 368. 
- bei Grippe 74. _ Herpes bei 102. 
- bei akuten lnfektions- _ Kopfschmerzen bei 102. 

krankheiten 86. - Kreislaufschwăche bei 
- bei Lepra 161. 105. 
- masernăhnliches 96. _ Lăhmungen bei 106. 
- bei Masern 95. - Liquor cerebrospinalis bei 
- bei Meningitis epidemica 105. 

87, 97. - und Masern 96, 104. 
- bei Pocken 107, 108. · d d 
- bei Poliomyelitis acuta 9. - Meningitis epi emica un 

- bei Polymyositis 125. _ M:t~ri!!~s bei 103. 
- bei Roteln 98. 
- bei Schlamlnfieber 96. - Miliaria bei 103. 
_ bei Sepsis 42. - Milztumor bei 103. 
- bei Trichinose 87, 97. - Nasenbluten bei 105. 
- bei Tularăinie 12. - Odeme bei 360. 
- bei WEILscher Krankheit - Paratyphus und 104. 

- Pocken und 104. 
96• 152· - und Recurrens 58. 

Exophthalmus bei Basedow- _ Roseola bei 86, 103. 
scher Krankheit 654. 

Extrasystolen durch Digitalis - RUMPEL-LEEDEsches Phă-
341. nomen 105. 

- Entstehungsursache 341. - Schlammfieber und 105. 
- gekuppelte 336. - Trichinose und .104: 128. 
- bei nervosem Herz 425. ~- Typhus abdommahs und 
- interpolierte 336. 104. 
- frustrane Kontraktion 338. - Zunge bei 102. 
- und Myokarditis 341. Fleischvergiftung 136. 
- Sinus- 338. Fokalinfektion 184. 
- subjektive Empfindungen Fontanelle bei Meningitis 196. 

342. Fiinftagefieber 58. 
- ventrikulăre 334, 335. 
- Vorhofs- 338. 
Extrauteringraviditat und 

Appendicitis 226. 
- lkterus bei 469. 
- und Peritonitis 220. 

Facialisparese bei Encephalitis 
epidemica 84. 

- bei Lepra 204. 
-bei Leukămie 203. 
Febris ephemera 6. 
- - und zentrale Pneumo-

nie 4. 
Febris herpetica 6. 
Fettleber 479. 
Fettleibigkeit s. Adipositas. 
Fettstuhl bei Pankreaserkran-

kungen 585, 589. 
Fibrinogengehalt des Blutes 

als Leberfunktionspriifung 
461. 

Galaktoseprobe bei hămolyti­
schem Ikterus 448. 

- als Leberfunktionspriifung 
1 462. 
- bei Pankreaserkrankungen 

586. 
Galaktosurie 668. 
Galle, Bilirubingehalt 464. 
- Blasen- 464. 
- Gewinnung mittels Duode-

nalsonde 464. 
- Leber- 464. 
- Sediment 465. 
Gallenblase und Hydro-

nephrose 612. 
- Hydrops der 492, 513. 
- Palpation der 491. 
- Rontgenuntersuchung 458. 
- Schrumpf- 498. 
- Stauungs- 471. 



Gallenblasencarcinom 492. 
Gallenblasenduodenumfistel 

565. 
Gallenblasenempyem 492,513. 
Gallenblasenexstirpation, 

Ikterus nach 499. 
Gallenblasenpapillom 498. 
Gallenblasenreflex 459, 464. 
Gallenblasentumor 491, 521. 
Gallenblasenverwachsungen 

495. 
Gallenkolik 492. 
- bei akuter gelber Leber-

atrophie 498. 
- und Appendicitis 227. 
- HEADsche Zone bei 492. 
- mit Ikterus 496. 
- bei Leberarterienaneurys-

ma 497, 514. 
- bei Lebercirrhose 497. 
- und Nierensteinkolik 493, 

618. 
- und Peritonismen 219. 
Gallensăurennachweis im Urin 

467. 
Gallensteine 490. 
- Blasengalle bei 465. 
- Cholecystitis und 490. 
- Perforation in den Darm 

496. 
- Pneumonie und 495. 
- Rontgenuntersuchung 458, 

496. 
- und Schwangerschaft 495. 
Gallensteinileus 237, 245. 
Gallensteinkolik s. a. Gallen-

kolik 513. 
Gallenwege, Carcinom der 499. 
Galopprhythmus bei Nieren­

insuffizienz 633. 
Gangrăn bei Diabetes mellitus 

368. 
- bei Endarteriitis obliterans 

368. 
- bei Fleckfieber 105, 368. 
Gastralgie 516, 542. 
Gastritis und Achylie 536. 
- chronische 543. 
- und Gastroskopie 543. 
- und Magencarcinom 558. 
- mucosa 546. 
- und Nicotin 546. 
- und okkulte Blutungen 

519. 
- Rontgenuntersuchung 544. 
- serosa 546. 
Gastroenteritis 136. 
Gastroenteritis bei Arsenver-

giftung 138. 
- und Bacillenruhr 148. 
- Icterus catarrhalis und 139. 
- bei Milzbrand 138. 
- Oberbauchschmerzen bei 

515. 
- und Paratyphus 139. 
- und Urămie 137. 

Sachverzeichnis. 

Gastroenterostomie, Durchfall 
bei 571. 

Gastrokardialer Symptomen. 
komplex 412. 

Gastroskopie 543. 
Gastrospasmus 502. 
GAUCHERsche Krankheit 449. 
- - und Anămie 694. 
- - Blutbild bei 449. 
- - Milztumor und 449. 
GefăBe, groBe Thorax-, Ront-

genbild 376. 
Gelbfieber 154. 
- und Ikterus 470. 
- und WEILsche Krankheit 

154. 
GelbgieBerfieber 65. 
Gelenkergiisse, blutige, bei 

Hămophilie 118. 
- intermittierende 717. 
Gelenklues 123, 715. 
Gelenkrheumatismus, Angina 

und 121. 
- Blutbild bei 121. 
- Endokarditis bei 396. 
- Herpes bei 119. 
- Nephritis haemorrhagica 

bei 122. 
- Perikarditis bei 430. 
- und Rotz 159. 
Gelenktuberkulose 124, 707. 
- und Gelenklues 716. 
Gerinnungszeit bei Hămophi-

lie 118. 
Gicht und Allergie 707. 
- und Arteriosklerose 707. 
- und Asthma bronchiale 

707. 
- DarmgrieB bei 584. 
- Hautjucken und 704. 
- Kalk- 702. 
- Magendarmbeschwerden 

bei 509. 
- und Nierensteine 707. 
- und Pachymeningitis 

haemorrhagica 707. 
- und Polyarthritis rheuma-

tica 124. 
- Rontgenbild bei 701. 
- und Schrumpfniere 707. 
- und Urethritis 705. 
- viscerale 706. 
- Wirbelsăulen- 706. 
Gichtanfall 704. 
Gichtniere 648. 
GieBfieber 65. 
Glaukom, Kopfschmerz bei 

734. 
Glomerulonephritis s. a. Ne-

phritis 640, 641. 
- Dauerstadium 645. 
- Pathogenese 619. 
Glossitis bei Anaemia perni­

ciosa 135, 682. 
GlottisOdem 259. 
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Glykogenspeicherkrankheit 
651. 

Glykosurie, alimentăre 669. 
- bei BASEDOWscher Krank­

heit 670. 
- Irrtumsmoglichkeiten 668. 
- bei akuter gelber Leber-

atrophie 473. 
- bei Nebennierenmarktu­

moren 617. 
- bei Nebennierenrinden­

tumor 616. 
- bei Pankreaserkrankungen 

585, 590, 592, 670. 
- renale 670. 
- Schwangerschafts- 670. 
- symptomatische 670. 
- bei Ulcus duodeni 587, 670. 
- Vagabunden- 670. 
Gonokokkensepsis 43. 
GRĂFEsches Symptom bei 

BASEDOWscher Krankheit 
654. 

Grippe 70. 
- Agranulocytose und 50. 
- Albuminurie bei 73. 
- Arthritis bei 74. 
- Beteiligung des Nerven-

systems 73. 
- Blutbild bei 71. 
- Bronchopneumonie bei 72, 

278. 
- Bronchostenosen bei 263. 
- Durchfălle bei 73. 
- Encephalitis epidemica 

und 74, 80. 
- Exantheme bei 74. 
- gastrointestinalerTypus 73. 
- katarrhalischer Typus 72. 
- LANDRYsche Paralyse und 

73. 
- Laryngospasmus bei 258. 
- Malaria und 67. 
- Meningismen bei 187, 189. 
- Milztumor bei 71. 
- Myokarditis bei 74. 
- Otitis media bei 72. 
- Paratyphus und 74. 
- Peritonismen bei 215. 
- PFEIFFERscher Bacillus bei 

70. 
- Pleuraempyem bei 73. 
- Pneumonie bei 72. 
- Polyneuritis bei 74. 
- Tularămie und 12. 
- Typhus abdominalis und 

18. 
GROCCO· RA UCHFUSSsches 

Dreieck bei PleuraerguB 
306. 

Grundumsatz bei AnnrsoN · 
scher Krankheit 662. 

- bei BANTrscher Krankheit 
452. 

- bei BASEDowscher Krank­
heit 655. 
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Grundumsatz bei GAUCHER­
scher Krankheit 449. 

- bei hypophysarer Kachexie 
652. 

- bei Kreislaufinsuffizienz 
655. 

- bei Myxodem 657, 659. 
GrundumsatzerhOhung bei 

Hypertonie 406. 
GuAJAc-Probe zum Nachweis 

okkulter Blutungen 518. 

Hamatemesis bei Aorten-
aneurysmen 517. 

- bei Appendicitis 225, 517. 
- bei Cholamie 518. 
- bei Hysterie 517. 
- bei Ikterus 518. 
- bei Lebercirrhose 517. 
- bei Lymphogranulomatose 

517. 
- bei Mesenterialgefal3embo­

lie 517. 
- bei Typhus abdominalis 

20, 517. 
-bei Ulcus duodeni 517. 
- - ventriculi 517. 
Hamatin im Blut bei Lungen­

infarkt 273. 
- im Serum bei inneren Blu­

tungen 470. 
Hămatochromatose 454, 655. 
Hămatoporphyrin im Stuhl 

518. 
Hamatoporphyrinurie 606. 
- Pigmentationen bei 664. 
Hămaturie 603. 
- bei Blasenerkrankungen 

605. 
- bei idiopathischen Nieren-

blutungen 604. 
- bei Nierenembolie 365,604. 
- bei Nierensteinen 604. 
- bei Nierentuberkulose 604. 
- bei Nierentumoren 604, 

615. 
Hămoglobinurie bei Bronze­

diabetes 605. 
- Ka1te- 605. 
- paroxysmale, Ikterus bei 

449, 470. 
- bei Schwarzwasserfieber 

70, 605. 
- bei Vergiftungen 605. 
Hamoperikard 432. 
Hamophilie ll8. 
- Gelenkverănderungen bei 

ll8, 707. 
Hamoptoe 264. 
- bei Hysterie 265. 
- bei Lungencysten 298. 
- bei Lungenembolie 364. 
- bei Lungeninfarkt 264. 
- bei Lungenkontusion 274. 
- bei Lungenlues 264. 

Sachverzeichnis. 

Hamoptoe bei Lungentuber­
kulose 264. 

- bei Lungentumor 264, 298. 
- bei Periarteriitis nodosa 

264. 
- Simulation 265. 
- bei Typhus abdominalis20. 
Hamorrhoiden und Analfis-

suren 579. 
- bei Lebercirrhose 482. 
Haffkrankheit 126. 
- Myoglobinurie bei 606. 
Halsrippe 732. 
Harn, BENCE-JoNESscher Ei­

weil3korper im 722. 
- Carbol- 607. 
- doppelbrechende Substan-

zen im - bei ~ephrose 
640. 

- Dreiglaserprobe 602. 
- Eiweil3 im - s. Albumin-

urie 600. 
- Eiwei13quotient 600. 
- Epithelien im 601. 
- Essigsăurekorper im 600. 
- Hefetrubungen 602. 
- Homogentisinsaure im 

607. 
- Konzentrationsfăhigkeit 

bei Diabetes insipidus 
595. 

- Leukocyten im 601. 
- Melanin im 607. 
- bei Lipoidnephrose 639. 
- bei Nierentuberkulose 602. 
- Pyramidon- 607. 
- Santonin- 607. 
- Tetralin- 607. 
- Zylinder im 601. 
Harnsaure im Blut zur Nieren­

funktionsprlifung 627. 
Harnstoff im Speichel zur 

Nierenfunktionsprlifung 
628. 

Harnstoffbelastung zur Nie­
renfunktionsprlifung 625. 

Hautblutungen bei Cholămie 
ll6, 456. 

- bei Ikterus ll6. 
- bei Malaria 67, ll8. 
- bei Masern 97. 
- bei Pest Il. 
- bei Pocken 108. 
- bei Sepsis ll4. 
- bei Skorbut ll7. 
- bei Typhus abdominalis 

14, 20. 
- bei Uramie ll6. 
Hautemphysem bei Oesopha­

gusruptur 501. 
Hauthyperăsthesie bei Polio-

myelitis acuta 9. 
Hautjucken bei Cholămie 456. 
- bei Diabetes mellitus 672. 
- bei Gicht 704. 

Hautjucken bei Lymphogra­
nulomatose 440. 

- bei Urămie 636, 637. 
Hauttuberkulide bei Miliar­

tuberkulose 34. 
HEADsche Zonen und Inter­

costalneuralgie 731. 
HEBERDENsche Knotchen 705, 

712. 
Heiserkeit bei Kehlkopfka-

tarrh 254. 
- bei Recurrenslăhmung 256. 
Hemeralopie bei Cholămie457. 
Hepatargie 455. 
Hepatitis, akute 476, 480. 
Hepatorenales Syndrom 456. 
- - bei WErLscher Krank-

heit 152. 
Hernia epigastrica 515. 
- lineae albae 236. 
Hernien 24 7. 
Herpes und Allergie 120. 
- und Coliinfektion 7. 
- und Encephalitis epidemi-

ca 80. 
- und Erythema multiforme 

ll2. 
- bei Fleckfieber 102. 
- bei Gelenkrheumatismus 

ll9. 
- bei Meningitis epidemica 

ll9. 
- bei Pneumonie 4, 6, ll9, 

272. 
- bei Recurrens 56. 
- bei WEILscher Krankheit 

152. 
- zoster 120. 
- - und Intercostalneural-

gie 730. 
- - und Poliomyelitis acu ta 

9. 
Herz, Arteriosklerose des 415. 
- bei Beri beri 397. 
- Bier- 400. 
- Emphysem- 411. 
- Enten- 372. 
- bei Fettleibigen 400. 
- frustrane Kontraktionen 

334. 
- Kropf- 653. 
- Kymographie 370. 
- Lage 370. 
- Lageanderung, Elektro-

kardiogramm bei 393. 
- Mitra!- 373. 
- Masturbanten- 408. 
- Muhlengerăusch bei Luft 

im Herzen 384. 
- Myom- 409. 
- bei Nephritis 401. 
- nervoses 393, 394, 425. 
- - Dyspnoe bei 362. 
- neurohypotonisches 355. 
- und Nicotin 400, 424. 
- Panzer- 414. 



Herz, Perkussion 378. 
- Pubertăts- 407. 
- Querstellung des 370. 
- - bei Aortensklerose 415. 
- Reizleitung 333. 
- Reizleitungsstorungen 342. 
- Rhythmusstorungen, s. a. 

Arhythmie, Extrasysto­
len, Herzblock, Vorhof. 
flimmern 332. 

- Rontgenuntersuchung 369. 
- Transposition dcr GefăBe 

392. 
- Ţropfen- 371. 
- Uberanstrengung des 394. 
- Unfallerkrankungen 429. 
- und Vagotonie 352, 355. 
- W achstumshypertrophie 

408. 
- Wander- 372. 
HerzabsceB 427. 
Herzaneurysma 418. 
Herzblock, totaler 343. 
Herzdilatation 379. 
- bei Myxodem 657. 
Herzerkrankungen bei Infek-

tionen 395. 
- organische und funktio­

nelle 322, 393. 
Herzfehler, angeborene 389. 
-- - Elektrokardiogramm 

bei 389, 390. 
- -- Endokarditis bei 392. 
- - bei Mongolismus 660. 
Herzfehlerzellen 364. 
Herzfunktionspriifungen 327. 
Herzgerăusche, akzidentellc 

382, 383. 
- diastolische 382. 
-- bei Endokarditis 384. 
- bei angeborcnen Herz· 

fehlern 391. 
-- musikalische 384. 
- prăsystolische 386. 
- systolische 383. 
Herzgeschwiilste 427. 
HerzgriiBe, Beurteilung der 

378. 
- Herzhypertrophie und 379. 
- und Herzleistung 381. 
Herzhypertrophie, Diagnose 

379. 
- und -dilatation 400. 
- idiopathische 407. 
- bei Nephritis 401, 633. 
- bei Pleuraschwarten 316. 
- rechtsseitige 379, 381. 
- bei arteriolosklerotischer 

Schrumpfniere 647. 
Herzinfarkt 416. 
- hepatorenales Syndrom bei 

456. 
- und Peritonismen 221. 
Herzinsuffizienz s. a. Kreis­

laufinsuffizienz. 
- bei Adipositas 401. 

Sachverzeichnis. 

Herzinsuffizienz, Albuminurie 
bei 365, 600. 

- Allgemeines 321. 
- und respiratorische 

Arhythmie 356. 
- Ascites bei 360. 
- bei BASEDOWscher Krank-

heit 322. 
- bei chronischer Bronchitis 

411. 
--- Carotisdruckversuch bei 

352. 
-- CHEYNE-STOKEssches 

Atmen bei 363. 
- chronische 409. 
-- Dyspnoe bei 360. 
-- bei Lungenemphysem 411. 
-- bei Lungentuberkulose 

411. 
- Magenbeschwerden bei323. 
- nervii~e 425. 
--- Odeme bei 359. 
- bei Pneumoconiosen 290. 
-- Psychosen bei 367. 

Sputum bei 364. 
- Stauungsniere bei 365. 
-- Strophanthininjektion bei 

353. 
Herzklappenfehler, frische 

375. 
- Ikterus bei 4 71. 
- Leistungsfăhigkeit bei 394. 
HerzklappenzerreiBungen 429. 
Herzklopfen 325, 327. 
Herzlage bei Emphysem 371. 
Herzlagc bei Zwerchfellhoch-

stand 370. 
Herzminutenvolumen, Be-

stimmung 327. 
- READsche Formei 654. 
Herznerven, EinfluB der 352. 
Herzneurosen 322, 425. 
Herzpolypen 427. 
Herzruptur 429. 
-- Oberbauchbeschwerden 

bei 511. 
Herzspitze, Rundung bei 

Herzhypertrophie 379. 
Herztamponade 432. 
Herzthromben und Lungen­

embolie 273. 
Herztod, plotzlicher bei Vor­

hofflimmern 34 7. 
Hiatushernien 505. 
HIJMANS V AN DEN BERGHsche 

Reaktion auf Bilirubin 468. 
Hilusdriisenerkrankungen, 

Recurrenslăhmung bei 256. 
Hilustu berkulose, Mediastinal­

tumor und 377. 
Hinken, intermittierendes 325, 

368, 729. 
- - und Arteriosklerose 

421. 
- - Diabetes mellitus und 

368. 
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HirnabsceB und Encephalitis 
epidemica 82. 

- und Meningitis 200. 
Hirnaneurysmen, multiple 

191. 
Hirntumor und Encephalitis 

epidemica 82. 
- Liquor cerebrospinalis bei 

190. 
- Magendarmbeschwerden 

bei 509. 
- paroxysmale Tachykardie 

bei 349. 
liiRSCHSPRUNGsche Krankheit 

242, 584. 
Hirsutismus 616. 
Hitzschlag, hepatorenales 

Syndrom bei 456. 
Hochdruckstauung 403. 
Hunger, Hypoglykămie bei 

673. 
Hungeriidem 360. 
- Beschaffenheit des Odems 

bei 632. 
Hungerpuls 354. 
Hydatidenschwirren bei Le­

berechinococcus 489. 
Hydrocephalus, Meningitis 

epidemica und 198. 
Hydronephrose 611. 
- infizierte 614. 
- Netzcysten und 613. 
- Pankreascysten und 613. 
- Peritonismen bei 617. 
- Pleuraechinococcus und 

613. 
- Polyurie bei 612. 
- intermittierende Polyurie 

bei 596, 597. 
- bei W anderniere 610. 
Hydrops intermittens 717. 
Hydrothionurie 608. 
Hyperglobulie bei angebore-

nen Herzfehlern 389. 
- bei Pfortaderthrombose 

451. 
- bei Pulmonalstenose 390. 
Hyperglykămie bei Diabetes 

mellitus 667. 
- bei Nebennierenmark­

tumoren 617. 
- bei Pankreaserkrankungen 

585. 
Hyperinsulinismus 673. 
Hypernephrom 615. 
- Hirsutismus bei 616. 
- undLungenmetastasen299. 
Hyperthyreose 655. 
Hypertonie, Appoplexie bei 

366. 
- Arteriosklerose und 415. 
- bei CusmNGscher Krank-

heit 650. 
- Dyspnoe bei 360, 361. 
- essentielle und Schrumpf-

niere 402, 647. 
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Hypertonie, Grundumsatz-
erhOhung bei 406. 

- und Hypophyse 403. 
- klimakterische 404. 
- bei Nierenkranken 632. 
- paroxysmale bei Neben-

nierenmarktumoren 617. 
- bei Prostatahypertrophie 

403, 594. 
- bei Pubertas praecox 616. 
- und Pulsus alternans 356. 
- und Tabes dorsalis 403. 
Hyperventilation, Tetanie bei 

267. 
Hypochlorămie 641. 
- bei hepatorenalem Syn­

drom 456. 
Hypoglykămie bei ADDISON­

scher Krankheit 662. 
- bei Glykoge:ISpeicher­

krankheit 651. 
- nach Insulin 673. 
-- bei hypophysărer Kach-

exie 652. 
- bei Leberinsuffizienz 456. 
- bei Myxodem 657. 
- bei Pankreasadenom 593. 
-- Spontan- 673. 
- symptomatische 673. 
Hypophyse und Adipositas 

649. 
- basophiles Adenom und 

CusHINGsche Krankheit 
651. 

-- und Diabetes insipidus 595. 
- Hypertonie und 403. 
- und Magersucht 652. 
- and MoRGAGNrsches Syn-

drom 651. 
- und Spontanhypoglykămie 

674. 
Hypophysininjektion zur 

Gallendiagnostik 465. 
Hypophysentumor und basale 

Meningitis 202. 
Hypothyreose 658. 
- Hypoglykămie bei 674. 
- inkomplette 659. 
Hypotonie 406. 
- bei ADDISONscher Krank­

heit 661. 
- bei hypophysărer Kach­

exie 652. 
Hysterie, Atmung bei 267. 
- und Colica pseudomembra­

nacea 583. 
- und Encephalitis epidemi-

ca 85. 
- Hămatemesis bei 517. 
- Hămoptoe bei 265. 
- Kopfschmerz bei 737. 
- Koterbrechen bei 243. 
- und Lyssa 157. 
- Magendarmbeschwerden 

bei 509. 
- Meningismen und 189. 

Sachverzeichnis. 

Hysterie, Recurrenslăhmung 
bei 257. 

- und Tetanus 156. 

Icterus catarrhalis, Bilirubin 
im Serum bei 468. 

- - Bilirubingehalt der 
Galle bei 464. 

- - Galaktoseprobe bei 
462. 

- - und Gastroenteritis 
139. 

- - Indigocarminprobe bei 
466. 

- - Lăvuloseprobe bei 462. 
-- und Malaria 67. 
- - Senkungsgeschwindig-

keit bei 153. 
- dissociatus 467. 
- neonatorum 471. 
- simplex s. a. Icterus catar-

rhalis 471. 
Idiosynkrasie und Gastroente-

ritis 137. 
Ikterus und Appendicitis 224. 
- bei Arsenvergiftung 472. 
-- durch Atophanschădigung 

475. 
- bei Choledochusverschlul3 

496, 499. 
- Eisenreaktion bei 457. 
- emotioneller 471. 
- Essigsăurekorper im Ham 

bei 601. 
- bei Extrauteringravidităt 

469. 
- Fieber bei 476. 
- nach Gallenblasenexstir-

pation 499. 
- bei Gelbfieber 4 70. 
- Hămatemesis bei 518. 
- hămolytischer 470. 
- - Anămie und 448. 
- - und perniziose Anămie 

685. 
- - und BANTische Krank­

heit 452. 
- - Blutbild bei 447, 685. 
- - und paroxysmale Hă-

moglobinurie 449. 
- - Lăvuloseprobe bei 462. 
- - Leber- und Milzkrisen 

bei 498, 514. 
- - Leberfunktionsproben 

bei 448. 
- - Leberschmerzen bei 

475. 
- - Milzexstirpation und 

448. 
- - und Milztumor 446,685. 
- - MiBbildungen bei 447. 
- - Resistenzverminderung 

der Erythrocyten bei 
447. 

Ikterus hămolytischer, Tem­
peratursteigerungen bei 
182. 

- Hautblutungen bei 116. 
- bei Herzk1appenfehlP-m 

471. 
- bei Kăltehămoglobinurie 

605. 
- latenter, Nachweis durch 

Dermographismus 469. 
- bei Leberarterienaneurys-

ma 497. 
- bei Lebercirrhose 483, 485. 
- bei Leberechinococcus 489. 
- bei Leberlues 488. 
- mechanischer, Galaktose-

probe bei 462. 
- - Leucin und Tyrosin im 

Ham 472. 
- Meningitis und 199. 
-- bei Milzvenenthrombose 

452. 
- durch Nitrofarbstoffe 469. 
-- okkulte Blutungen bei 519. 
- bei Pankreaserkrankungen 

585, 591, 592. 
- Pathogenese 457. 
- bei Phosphorvergiftung 

475. 
- durch Pikrinsăure 469. 
- bei Pilzvergiftung 475. 
- bei crouposer Pneumonie 

470. 
- und Polycythămie 699. 
- Pseudo- 469. 
- bei RIEDELschem Tumor 

589. 
- Salvarsan- 472, 475. 
- und Santoninmedikation 

469. 
- bei Schlammfieber 155. 
- bei Sepsis 4 70. 
- bei hepatorenalem Syn-

drom 456. 
- bei Typhus abdominalis20. 
- bei WErLscher Krankheit 

152. 
Ileococalgurren bei Typhus 

abdominalis 15. 
Ileococaltumor, tuberkuloser 

233. 
Ileus durch Ascariden 245. 
- Darmkolik bei 240. 
- bei Darmverwachsungen 

246. 
- Formen 236. 
- funktioneller 237, 249. 
- Gallenstein- 237, 245. 
- Koterbrechen bei 243, 246. 
- mechanischer und peri-

tonitischer 250, 252. 
- und Nierensteinkoliken 

218, 618. 
- Okklusions- 236. 
- paralytischer, bei Darm-

infarkt 249. 



Ileus paralytischer und Ob­
stipation 237. 

- - und Peritonitis 207, 
210, 250, 252. 

- - bei Typhus abdominalis 
22. 

- postoperativer 249. 
- bei Rectumcarcinom 238. 
- Rontgenbild 239. 
- spastischer 237. 
- Strangulations- 236. 
- -- Ballonsymptom bei248. 
- - und Perforationsperi-

tonitis 246. 
-- - Rontgenbild 249. 
- bei Tabes dorsalis 237. 
Indicau im Blut zur Nieren­

funktionspriifung 627. 
- bei DarmverschluB 249. 
lndicanurie bei arteriomesen­

terialem DarmverschluB 
245. 

Indigocarminprobe zur Leber­
funktionspriifung 465. 

Infantilismus und hămoly­
tischer lkterus 44 7. 

- bei pluriglandulărer In-
suffizienz 666. 

- intestinalis 573. 
Influenza s. Grippe 70. 
Insulinprobe als Leberfunk-

tionspriifung 462. 
Intercostalneuralgie 730. 
- und Angina pectoris 421. 
Interferenzdissoziation 337. 
Ischias 725. 
- und Coxitis 727. 
- bei Diabetes mellitus 671, 

727. 
- Druckpunkte 727. 
- bei Gicht 705. 
- LAsEGUEsches Phănomen 

726. 
- und Lumbago 729. 
- bei Malaria 729. 
- und Malum coxae senile 

708. 
- MrnoRsches Zeichen bei 

727. 
- bei Sacralisation des 

5. Lendenwirbels 713. 
- und Skoliose 726. 
- und Varicen 727. 
Ischuria paradoxa 599. 
- - bei VerschluB der Aorta 

abdominalis 369. 

JAKSCH-HAYEMsche Pseudo­
leukămie 445, 693. 

JejunaldiarrhOe 568. 
J odismus, Parotisschwellung 

bei 136. 
Jodkaliausscheidung zur 

Nierenfunktionspriifung 
629. 
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Jodspiegel im Blut bei BASE­
nowscher Krankheit 
655. 

- --bei MyxOdem 657. 
JoLLY-Korperchen nach Milz­

exstirpation 431>. 

Kachexie, hypophysăre 652. 
-- --- Anămie bei 690. 
-- -- Bradykardie bei 355. 
-- -- Hypotonie bei 406. 
-- - Obstipation bei 580. 
-- -- Oligurie bei 598. 
Kala-Azar 445. 
Kalium chloricum-V ergiftung, 

Anămie bei 686. 
Kalkgicht 702. 
Kammerflimmern 348. 
Kapillarmikroskopie zur 

Kreislauffunktionsprii­
fung 331. 

- bei Pulmonalstenose 390. 
Kapillarpuls bei Aorteninsuf­

fizienz 386. 
Kardiacarcinom 556. 
Kardiospasmus, Osophagus-

dilatation bei 502. 
Kehlkopfcarcinom 255. 
Kehlkopfkatarrh 254. 
Kehlkopfkrămpfe 258. 
Kehlkopflăhmungen 256. 
Kehlkopflues 254, 255. 
Kehlkopf, Pachydermie 254. 
Kehlkopfpapillome 260. 
Kehlkopf, Perichondritis des 

256. 
- - GlottisOdem bei 259. 
Kehlkopfpolyp 255. 
Kehlkopfstenose 259. 
- chronische 260. 
Kehlkopftuberkulose 254, 255. 
KErrH-FLACKScher Knoten 

333. 
Keratose der Tonsillen 130. 
KERNIGsches Phănomen bei 

Meningitis 186. 
- - bei Poliomyelitis acuta 

9. 
Keuchhusten 75. 
- Bronchopneumonie und 

76, 278. 
KIENBocxsches Phănomen 

318. 
KLIPPEL-FEILsches Syndrom 

715. 
Knochenmarktumoren und 

Leukămie 696. 
Knochenmetastasen 722. 
- bei Typhus abdominalis 

24, 25. 
Knochenverănderungen bei 

Lymphogranulomatose 
443. 

Kochsalzbelastung zur Nieren­
funktionspriifung 625. 
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KoHLERSche Erkrankung 711. 
Koma bei ADDISONscher 

Krankheit 663. 
- diabeticum 673. 
- - und Pseudoperitonitis 

137, 218. 
- bei Hypoglykămie 673. 
Kongorotprobe bei Amylo­

idose 443, 640. 
Konzentrationsversuch zur 

Nierenfunktionspriifung 
624. 

Kopfschmerz beiAkkommoda-
tionskrampf 734. 

- bei Anămie 677. 
- bei Arteriosklerose 734. 
- bei Bleivergiftung 736. 
- bei Encephalitis epidemiea 

10. 
- bei Fleckfieber 102. 
- bei Fiinftagefieber 59. 
- bei Glaukom 734. 
- bei Grippe 71. 
- bei Hirndruck 734. 
- bei Hypertonie 404. 
- bei Hysterie 737. 
- bei lnfektionskrankheiten 

734. 
- bei Lues 735. 
- bei Meningitis 186. 
- bei Nephritis 734. 
- nervoser 737. 
- bei Nicotinabusus 736. 
- bei Polycythămie 736. 
- bei Schădeltrauma 735. 
- bei Schrumpfniere 734. 
- Schwielen- 735. 
KoPLIKSche Flecke bei Grippe 

74. 
- - bei Masern 95. 
KoRSAKOFFsches Syndrom 

bei Meningismen 189. 
Koterbrechen bei Ileus 243, 

246. 
Kotkolik 585. 
Krămpfe bei ADAMS-STOKES· 

schem Anfall 344. 
- bei Keuchhusten 76. 
- bei Poliomyelitis acuta 9. 
- bei Scharlach 93. 
Krampfurămie 637. 
Krankheit, vierte 99. 
Krebsreaktion im Serum 554. 
Kreislaufinsuffizienz, Atmung 

bei 328. 
- Blutdruck bei 328. 
- - im Schlaf bei 330. 
- bei Cholera 140, 141. 
- Cyanose bei 323. 
- Dyspnoe bei 323. 
- bei Fleckfieber 105. 
- Grundumsatz bei 655. 
- KAUFMANNscher Wasser-

versuch bei 329. 
- Korpergewicht bei 328. 
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Kreislaufinsuffizienz, Magen­
darmbeschwerden bei 
509. 

- Nykturie bei 329. 
- bei paralytischem Ileus 

237. 
- Plethysmographie bei 330. 
- bei Pneumonie 5. 
- Pulsbeschleunigung bei 

328. 
- Symptome 323. 
-- bei paroxysmaler Tachy-

kardie 349. 
-- Urinmenge bei 328. 
-- Urobilinogen bei 328. 
- Venendruckmessung bei 

330. 
Kreislaufneurosen 425. 
Kretinismus, endemischer 659. 
Krisen, tabische 513. 
-- und Bauchaortenaneu­

rysma 388. 
Kropfherz 653. 
Kymogramm bei Perikarditis 

399. 
Kymographie des Herzens 

370. 
Kyphoskoliose, Herzschatten 

bei 377. 

Lăhmungen bei Fleckfieber 
106. 

- bei Poliomyelitis acuta 79. 
Lăvuloseprobe bei hămoly­

tischem Ikterus 448. 
- als Leberfunktionspriifung 

461. 
Lăvulosurie 669. 
Lamblienenteritis 149. 
LANDRYsche Paralyse und 

Encephalitis epide­
mica 83. 

- - und Grippe 73. 
- - bei tuberkuloser Menin-

gitis 193. 
LANZscher Punkt 223. 
Laryngitis 254. 
Laryngospasmus 258. 
Larynxkrisen bei Tabes dor-

salis 258. 
LASEGUEsches Phănomen bei 

Ischias 726. 
Leberabsce13 477. 
- Amobenruhr und 144. 
- Blutbild bei 478. 
- und Leberechinococcus 

477. 
- und Leberlues 478. 
- und Lungenabsce13 296. 
- Milztumor bei 478. 
- Pleuraergu13 und 313. 
- Schmerzen bei 475. 
Leber, Amyloid der 480. 
Leberarterienaneurysma 514. 
- Ikterus bei 497. 

Sachverzeichnis. 

Leberatrophie, akute ge1be 
472. 

--- Galaktoseprobe bei 
462. 

- - - Gallenkolik und 
498. 

- - - und Lebercirrhose 
474, 482. 

- - - Leucin und Tyrosin 
im Harn 472. 

- - - und Polycythămie 
700. 

- - - durch Salvarsan 
473. 

- - - Schmerzen bei 475. 
- - - durch Vergiftungen 

475. 
--- und WEILsche 

Krankheit 154. 
Lebercarcinom 481, 486. 
- Lebercirrhose und 485. 
Lebercirrhose und Alkohol 

482. 
- Anămie bei 483, 686. 
- Ascites bei 484. 
- atrophische 482. 
- BANGsche Krankheit und 

482. 
- und BANTische Krankheit 

452, 483. 
- Bilirubin in der Galle bei 

464. 
- Caput medusae bei 484. 
- und Cholangitis 482. 
- und Choledochusverschlu13 

485. 
- und Diabetes mellitus 671, 

672. 
- Durchfall bei 570. 
- bei Encephalitis 484. 
- Entstehung 481. 
- Galaktoseprobe bei 462. 
- Gallenkolik bei 497. 
- Hămatemesis bei 517. 
- Hămorrhoiden bei 482: 
- hypertrophische 485. 
- Ikterus bei 483, 485. 
- Indigocarminprobe bei 

466. 
- Lăvuloseprobe bei 462. 
- und akute gelbe Leber-

atrophie 474, 482. 
- und Lebercarcinom 485. 
- und Leberechinococcus 

485. 
- bei Lues congenita 485. 
- Magendarmsymptome bei 

508. 
- Milztumor und 438, 482. 
- Oesophagusvaricen bei 482. 
- und Pankreasinsuffizienz 

483. 
- Parkinsonismus und 484. 
- und tuberkulose Perito-

nitis 484. 

Lebercirrhose, Pfortader-
thrombose und 229, 484. 

- Pigmentationen bei 664. 
- und Polycythămie 700. 
- Pseudo- bei Concretio peri-

cardii 432. 
- und Pseudosklerose 483. 
- Schmerzen bei 475. 
- splenomegale 483. 
- und WEILsche Krankheit 

482. 
- bei WrLSONscher Krank­

heit 483. 
Lebercysten 490. 
Leberdămpfung bei Peritonis­

men 216. 
- bei allgemeiner akuter 

Peritonitis 210. 
Leberechinococcus 487, 488. 
- Fieber bei 477. 
- Hydatidenschwirren bei 

489. 
- Leberabsce13 und 477. 
- Lebercirrhose und 485. 
- Ikterus bei 489. 
- Lebervergro13erung bei 481. 
- Schmerzen bei 475. 
- Zwerchfellhochstand bei 

489. 
Lebererkrankungen, fieber­

hafte 477. 
Leber, Fett- 479. 
Leberfunktionsproben bei 

hămolytischem Ikterus 
448. 

Leberfunktionspriifungen 460. 
- Aminosăurenausscheidung 

als 460. 
- Chininprobe als 463. 
- Chromodiagnostik als 465. 
- Duodenalsonde als 464. 
- Fibrinogengehalt des Blu-

tes als 461. 
- Galaktoseprobe als 462. 
- Insulinprobe als 462. 
- Lăvuloseprobe als 461. 
- M!LLONsche Probe als 460. 
- Takatareaktion als 461. 
- Tetrachlorphenolphtha-

leinprobe als 466. 
- Urobilin- und Urobilino­

genprobe als 463. 
- W asserversuch als 466. 
- WELTMANNsche Probe als 

461. 
- WmALsche Probe als 460. 
Leberfunktionsstorungen bei 

Encephalitis epidemica 81. 
Lebergalle 464. 
Lebergumma, Schmerzen bei 

475. 
Leber, Hyperămie der 481. 
Leberinsuffizienz 455. 
Leberkrisen 514. 
Leber bei Leukămie 481. 
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Leberlues 485, 487. Leukămie und Polycyth- Lunge,Lymphogranulomatose 
- Cholangitis und 478. ămie 698. und Miliartuberkulose 
- Fieber bei 185, 478. - Recurrenslâhmungbei256. 38, 440. 
- Galaktoseprobe bei 462. - Sternalpunktion bei 675. - Schimmelpilzinfektion der 
- Ikterus bei 488. Leukocyten, toxische Granu- 293. 
- lndigocarminprobe 466. lationen 2. - Spirochâtose der 292. 
- Lăvuloseprobe bei 462. - bei Infektionskrankheiten - Streptotrix der 292. 
- Leberabsce.B und 478. 2. - Waben- 297. 
- und Lebermetastasen 488. - s. Blutbild. Lungen&bsceB 296. 
Leber bei Lymphogranulo- LeukorrhOe bei Gicht 706. - Pleuraempyem und 297, 

matose 481. Lipase im Serum bei Pan- 311. 
- Malaria- 480. kreaserkrankungen 586. - und croupiise Pneumonie 
- Melanosarkom der 487. Lipodystrophie 653. 277. 
Lebermetastasen 486. Liquor cerebrospinalis bei - und Pneumothorax 306. 
- chronisches Fieber bei 186. Apoplexie 192. - Sputum bei 297. 
- lndigocarminprobe bei - - Bilirubiniibertritt in Lungenatelektase und Bron-

466. den 469. chopneumonie 280. 
- Lăvuloseprobe bei 462. - - bei Cysticercenmenin- - bei Bronchostenosen 260. 
Leber, MuskatnuB- 485. gitis 202. - bei Fremdkiirper 263. 
- und Pneumoperitoneum - - bei Encephalitis epi- - Zwerchfellhochstand bei 

458. demica 81. 260. 
Leberpuls 384. - - Fibrinnachweis 195. Lungenblutungen s. Hămo-
Leber, Riintgenuntersuchung - - bei Fleckfieber 105. ptoe. 

458. 1-- hămorrhagischer 190. - Anămie nach 678. 
Lebersarkom 487. ' - - bei Hirntumor 190. Lungencarcinom, Fieber bei 
Leberschmerzen 475. 1- - Kochsalz im 195. 186. 
- bei hâmolytischem lkterus ·- - bei luetischer Menin- - miliares 37. 

448. i gitis 196. Lungencarcinose, Miliartuber-
Lcber, Schniirlappen der 457, 1 - - bei Meningitis epi- kulose und 299. 

486. demica 196. Lungenchalikose 289. 
- - und Wanderniere 610. - - bei Meningitis serosa Lungenchalicosis und Miliar-
- Senk- 479. 187. tuberkulose 35. 
- Stauungs- 323, 480. - - bei Meningitis serosa Lungencysten 297. 
- - Schmerzen bei 475, 514. chronica 204. Lungenechinococcus 300. 
- physikalische Unter- - - bei Meningitis tuber- - und Aortenaneurysma 377. 

suchung 457. culosa 194. - Lungentumor und 302. 
LebervergriiBerung, diffuse - - bei Meningomyelitis , - Sputum bei 301. 

479. 201. - vereiterter 296. 
Leber, respiratorische Ver- - - bei Miliartuberkulose Lungenembolie und Appen-

schieblichkeit 457. 38. dicitis 273. 
Leishmaniose, Anămie bei 694. - - und Nierenfunktions- - Asthma cardiale und 364. 
Lendenwirbel, Sakralisation 1 priifung 628. - Hămoptoe bei 364. 

715. ; -- NoNNEsches Syndrom - und Herzthromben 273. 
Lepra 161. im 190. - und Pneumonie 272. 
- Facialisparese bei 204. - - bei Pachymeningitis ~- Sputum bei 364. 
Leucin und Tyrosin im Harn haemorrhagica 192. Lungenemphysem 271. 

bei ak_uter gelber Leber- - - bei Poliomyelitis acuta _ Atmung bei 267. 
atrophre 472. • 9. - Herzinsuffizienz bei 411. 

Leukămie, akute 4~, 69;t. [- - QuECKENSTEDTsches _ Herzlage bei 371. 
- - Thrombopeme ber 116. ' Symptom 190. - und Miliartuberkulose 33. 
_ aleukămische Formen 696. , - - bei subarachnoidealen Lungenembolie bei Typhus 
- Blutb~ld bei 695. l Blutungen ~90. abdominalis 23. 
- chron~sche 694.. . ! - - Xanthochromr~ 190· Lunge Hefeinfektion der 293. 
- chromsches Freber ber . - - Zuckergehalt rm 195. L ' t .. d p 

186. 1 Lues, chronisches Fieber bei ungen~n zun ung s. neu-
D h .. b . 56~ : 185 mome 4. -- armgesc wure er 1 • : • • L ·· 295 

- Facialisparese bei 203. 1 Lumbago und Ischras 729. ung~nga:ngran · . 
- Leber bei 481. 1 Lunge, Aktinomykose der - ber D!a:bete~ melhtus 296. 
- Milztumor bei 438, 695.' 292. - Pleuntrs h~_r 295. . 
- Myeloblasten- 48, 694. [- Amiibenruhr 292. - und croupose Pneumome 
- und Myelom 722. ·- Anthrakose der 289. 277, 295._ 
- Osteosklerose und 440. 1- Asbestose der 289. - Spu~um be~ 295. .. 
- Oxydasereaktion bei 49. · - Bilharziose 292. Lungenmduratron nach Ront-
- und perniziiise Anămie li_ Blastomykose der 279. genbestrahlung 293. 

687 . -- undPneumothorax320. Lungeninfarkt, Hămoptoe bei 
- Plas~azellen- 696. 1

- Kavernen 294, 295. 1 264. 

:Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 48 
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I.ungeninfarkt, und Pleuritis 
diaphragmatica 273. 

- und croupose Pneumonie 
272. 

- Sputum bei 273. 
Lungenkontusion, Hămoptoe 

bei 274. 
Lungenlues 290. 
- Hămoptoe bei 264. 
- und Lungentuberkulose 

291. 
- und Lungentumor 298. 
- und Lymphogranulom 292. 
- und Miliartuberkulose 38. 
Lungenmetastasen 299. 
Lungenmilzbrand 160, 279. 
Lungeniidem bei Angina pec-

toris 418. 
- und Asthma cardiale 268. 
- Sputum bei 364. 
Lungenpest 279. 
Lungenrotz 279. 
Lungenschrumpfungen 293. 
Lungensilikose und Lungen-

tuberkulose 290. 
Lungenstarre 266. 
- und Asthma cardiale 361. 
Lungenstauung 375. 
Lungentuberkulose und An-

DISONsche Krankheit 
662. 

- Aktivitătsdiagnose 287. 
- und Allergie 165. 
- Aminosăurengehalt des 

Blutes bei 288. 
- Auskultation 173. 
- und BASEDowsche Krank-

heit 181. 
- beginnende 163. 
- Blutbild bei 180, 287. 
- Blutsenkungsgeschwindig-

keit bei 287. 
- und Bronchialcarcinom 

298. 
- und Bronchialdriisentuber­

kulose 169. 
- und Bronchitis pseudo­

m:mbranacea 263. 
- Bronchopneumonie und 

280. 
- cirrhotische Formen 281. 
- und Diabetes mellitus 672. 
- Diazoreaktion im Urin bei 

288. 
- Eigenharnreaktion bei 288. 
- klinische Einteilung 283. 
- oxsudative Formen 280. 
- Fieber bei 170. 
- Friihinfiltrat 166, 280. 
- Friihkaverne 166. 
- bei Greisen 176. 
- Habitus bei 171. 
- Hămoptoe bei 264. 
- perifokale Herde bei 164. 
-· Herzinsuffizienz bei 411. 
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Lungentuberkulose, hilusnahe 
176. 

- opsonischer Index bei 181. 
- und Keuchhusten 76. 
- Kavernen bei 284, 295. 
- KRi:iNIGsche Felder bei 

172. 
- und Lungengangrăn 177. 
- Lungenlues und 291. 
- Lungensilikose und 290. 
- Lymphdriisenschwellun-

gen bei 172. 
- und Meningitis tuberculosa 

193. 
- und Mitralstenose 174. 
- Perkussion 172. 
- blutiger Pleuraergu/3 bei 

309. 
- und Pneumoconiosen 290. 
- und Pneumothorax 316. 
- Primărherd 163. 
- Primărkomplex 168. 
- proliferierende Formen 

281. 
- RANKEsche Einteilung 165. 
- Recurrenslăhmung bei 256. 
- Reinfekt bei 165. 
- Rontgenuntersuchung 175, 

282. 
- Rundherde bei 167. 
- pleuritische Schwarten und 

173. 
- Senkungsgeschwindigkeit 

bei 181. 
- Serodiagnostik bei 180. 
- und Skoliose 171. 
- Spitzendămpfung bei 169. 
- Spitzenherde 167. 
- Sputumuntersuchung bei 

176, 177. 
- Symptome 171. 
- Tomographie 282. 
- Tuberkulinprobe bei 177. 
- TURBANsches Schema 280. 
Lungentumor 298. 
- Hămoptoe bei 264. 
- und Lungenechinococcus 

302. 
- Pleuraergu13 bei 298, 309. 
- Sputum bei 298. 
Lymphadenitis bei Tularămie 

12. 
Lymphadenose, Milztumor bei 

438. 
- aleukămische, Blutbild 

und 439. 
Lymphangioma cysticum 232. 
Lymphangitis reticularis 287. 
Lymphdriisen, Vereiterung 

der abdominalen 479. 
Lymphdriisenschwellung 

bei Lungentuberkulose 
172. 

- bei Roteln 98. 

Lymphdriisentuberkulose, 
Milztumor bei 438. 

Lymphdriisenvereiterung bei 
Scharlach 133. 

Lymphocytenangina 51. 
Lymphogranulomatose, Al­

buminurie bei 442. 
- und hămolytischeAnămie. 

441. 
Endocarditis lenta und 

442. 
Eosinophilie bei 441. 

- Fieber bei 442. 
- Hămetemesis bei 517. 
- Hautjucken bei 440. 
- Leber bei 481. 
- Lungenlues und 292. 
- miliare der Lunge 440. 
- Knochenverănderungen 

bei 443. 
- Milztumor bei 440. 
- und Mycosis fungoides 440. 
- Pigmentierungen bei 440. 
- und Recurrens 58. 
- und Tuberkulose 441. 
- und Typhus abdominalis 

18. 
Lymphosarkom, Blutbild bei 

450. 
- Milztumor bei 450. 
- Pleuraergul3 bei 309. 
Lyssa 157. 
- Bulbărparalyse und 158. 
- Speichelflu13 bei 157. 
- und Tetanus 156, 158. 

MAcBURNEYscher Punkt 223. 
Magen, anatomische Eintei-

lung 523. 
- Bewegungsstiirungen 522. 
- Friihschmerz 54 7. 
- Grol3enbestimmung 522. 
- Hochstand 526. 
- Hypertonie des 525. 
- Lang- 524. 
- Palpation 520. 
- Plătschergerăusche 522. 
- Querlagerung 526. 
- Reiz- 546. 
- - hyperergischer 535. 
- Sanduhr-, narbiger 551. 
- - spastischer 550. 
- - - bei Ulcus duodeni 

563. 
- schwacher 528, 538. 
- Sekretionsstorungen 530. 
- Spătschmerz 547. 
- Stierhorn- 525. 
- pylorisches Syndrom 562. 
- Tiefstand des 524. 
- Tonusstorungen 525. 
- perigastrische Verwach-

sungen 552. 
- Zăhnelung des Schleim­

hautbildes 551. 
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Magenatonie 523. Magensaft, Superazităt bei 
- und arteriomesenterialer Diabetes insipidus 

DarmverschluB 244. 596. 
Magenblase, fehlende bei - - bei Ulcus duodeni 562. 

Kardiacarcinom 556. - - beiUlcusventriculi547. 
Magenblutungen, Anămie , - Supersekretion 530, 534. 

nach 678. Magensarkom 558. 
Magencarcinom 553. Magenschmerzen 509. 
- Achylie bei 538, 55!. Magenschwindel 508. 
- perniziose Anămie und 553. Magenscirrhus 557 · 
- Blutbild bei 555. Magensteifung 520. 
- okkulte Blutungen bei 520, Magentuberkulose 559. 

554. Magersucht, Arachnodaktylie 
- Blutzuckerkurve bei 555. und 653. 
- Choledochuscarcinom und - cerebrale 653. 

558. - hypophysăre 652. 
- Gastritis und 558. ' - Pubertăts- 652. 
- juvenil~s 559. - Sp~~l~nhypoglykămie bei 
- P~lpatron 521. , Malaria 60. 
- Rontgenuntersuchung 555. 1 d Ană . 687 690 - Schmerzen bei 516. '-un mie , .. 
- Senkungsgeschwindigkeit - und BANTische Krankhe~t 

bei 555. 453: . 
- chronische Sepsis und 553. - Blutbild ?~1 69. 
- Serumreaktionen bei 554. - Ch?lecystttis und 67. 

. - Gnppe und 67. 
Magdenedntl~rung562 bet Ulcus - Hautblutungen bei 118. 

uo em · . - Ikterus bei 470. 
Magenentleerungszett 527. _ Ischias bei 729. 
Mage~ges_chwiir s. Ulcus ven- ' - Milztumor bei 444. 

tncuh 547. ~- Nephritis bei 69. 
Magenlues 560. - Pigmentationen bei 664. 
Magenmuskulatur 522. 1 - Plasmodiennachweis 61. 
Magenneurosen 539. 1 - Provokation 69. 
Magenperistaltik 520. - quartana 64. 
Magenresektion, Anămie nach - und Schwarzwasserfieber 

689. 70. 
Magensaft, Achylie 535. - tertiana 63. 
- - und Pankreasachylie 1- Trigeminusneuralgie bei67. 

587. 1 - tropica 64. 
- Anazidităt des 532. -- und Typhus abdomi-
- - bei pernizioser Anămie nalis 19. 

683. Malariakachexie 69. 
- - bei Magencarcinom Malarialeber 480. 

554. Maltafieber 51. 
- - bei Magenlues 560. - und Endocarditis lenta 
- Blut im- bei Magencarci- 182. 

nom 554. Malum coxae senile 707. 
- fraktionierte Ausheberung Marmorknochenkrankheit 49, 

531. 720. 
- Histaminprobe 533. Marschhămoglobinurie 605. 
- Klettertyp bei Ulcus Masern 94. 

duodeni 532, 562. - Blutbild bei 96. 
- Milchsăure im - bei Ma- - Bradykardie bei 354. 

genlues 561. - Bronchopneumonie bei 
- Milchsăurebacillen im 530. 278. 
- Pepsinbestimmung 535. - Conjunctivitis bei 86. 
- und Phosphaturie 539. - Diazoreaktion im Urin bei 
- Sarcine im 529. 95. 
- und Săurebasengleichge- - Exanthem bei 95. 

wicht 533. - und Fleckfieber 96, 104. 
- Săurebestimmung 531. - Hautblutungen bei 97. 
- Schleim im 534. - Miliartuberkulose und 97. 
- Schleim im - bei Gastritis - Pocken und 96. 

545. - Roteln und 97, 98. 
- Superazidităt 530, 534. - und Scharlach 97. 
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Maul- und Klauenseuche 120. 
- - Mundaffektionen bei 

131. 
MEcKELsches Divertikel 585. 
:Mediastinaltumor, Aorten­

aneurysma und 377. 
- und Hilustuberkulose 169, 

377. 
- und Keuchhusten 75. 
- Recurrenslăhmung bei 

256. 
- Trachealstenose bei 261. 
Mediastinalverdrăngung bei 

Pneumothorax 318. 
Mediastinitis, Pneumonie, 

croupose und 277. 
Mediastinoperikarditis 432. 
- systolische Einziehung bei 

380. 
- Pulsus paradoxus bei 358. 
Mediastinum, V erziehung und 

Situs inversus 393. 
Megacolon 242, 584. 
- Darmstenosen und 242. 
Melanin im Harn 607. 
Melanosarkom der Leber 487. 
MENDELsches Symptom bei 

:Meningitis 187. 
Meningealblutungen bei Ty­

phus abdominalis 190. 
Meningen, Aktinomykose der 

203. 
- Carcinose der 202. 
- Cysticercen der 202. 
- Pseudocysten 201. 
Meningismen 186. 
- ~i Bleivergiftung 192. 
- bei Colinfektion 189. 
- bei Grippe 187, 189. 
- und Hysterie 189. 
- KoRSAKOFFsches Syndrom 

bei 189. 
- bei Menstruation 192. 
- bei crouposer Pneumonie 

187, 188. 
- bei Scharlach 93, 189. 
- bei Schwangerschaft 192. 
- bei Typhus abdominalis 

187, 189. 
- bei Wurmerkrankungen 

192. 
:Meningismus und Poliomyeli­

tis acuta 10. 
Meningitis, Bauchdeckenspan­

nung bei 213. 
- BIOTsches Atmen bei 186. 
- BRUDZINSKisches Phăno-

men bei 186. 
- Bulbărparalyse und 203. 
- Encephalitis epidemica 

und 81, 188. 
- Epilepsie und 186. 
- Fontanelle bei 196. 
- bei Grippe 189. 
- durch Hefeinfektion 196. 
- und Ikterus 199. 

48* 
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Meningitis, KERNIGsches Phă­
nomen bei 186. 

- Kopfschmerzen bei 186. 
- MENDELsches Symptom 

bei 187. 
- und Migrăne 738. 
- Nackensteifigkeit bei 186. 
- spastische Obstipation bei 

186. 
- bei Parotitis epidemica 

193. 
- und croupiise Pneumonie 6. 
- Poliomyelitis acuta und 

188. 
- der Schweinhirten 199. 
-- und Tetanus 156. 
- und Typhus abdominalis 

23. 
- und WEILsche Krankheit 

199. 
- basale 202. 
- epidemica 8, 196. 
- - Augenmuskellăhmun-

gen bei 198. 
- - Blutbild bei 198. 
- - Exanthem bei 87, 97. 
-- und Fleckfieber 104, 

198. 
- - Herpes bei 119. 
- - und Hydrocephalus 

198. 
- - Liquor cerebrospinalis 

bei 196. 
- - und Meningitis tuber­

culosa 197. 
- - Meningokokkennach­

weis 197. 
- - Peritonismen und 198. 
- - und croupiise Pneumo-

nie 8. 
- keimfreie eitrige 200. 
- Pneumokokken- 189, 199. 
- serosa 187. 
- - chronische 204. 
- - epidemische 188. 
- - und hămo1ytsiche Dia-

these 192. 
- - Liquor cerebrospinalis 

bei 187. 
- sympathica 188. 
- syphilitische 196. 
- tuberkulosa 193. 
-- chronische 195. 
- - Liquor cerebrospinalis 

bei 194. 
- - und Meningitis epide-

mica 197. 
Meningokokkensepsis 8. 
- und Malaria 67. 
Meningomyelitis 201. 
Meningotyphus 23. 
Menstruation, Hămoptoe bei 

264. 
- Meningismen bei 192. 
Meralgia paraesthetica 729. 
Mesenterialcysten 234. 

Sachverzeichnis. 

Mesenterialdriisenentziindung 1 Milz, Kapselspannung 437. 
516. - Palpation 435. 

- und Appendicitis 228. - Porphyr- 440. 
MesenterialgefăBe, Arterio- - Stauungs- 437. 

sklerose der 512. - Wander- 436. 
MesenterialgefăBembolie, MilzabsceB 437. 

Hămatemesis bei 517. - bei Typhus abdominalis 
- Oberbauchschmerz bei 511. 24. 
Meteorismus bei Bauchaorten- Milzarterie, Aneurysma der 

aneurysma 512. 389. 
- bei Chlorose 679. Milzatrophie 435. 
- bei Darmstenose 238. Milzbrand 159. 
- be~ Fleckfieber 103. - und Erysipel 100. 
- hei HmscHSPRUNGscher - Gastroenteritis bei 138. 

Krankheit 584. - intestinaler 160. 
- bei Megacolon 242. - der Lunge 160 279. 
- bei Pankreatitis 218. - Noma und 159. 
- bei Poliomyelitis acuta 9. - und Rotz 159. 
- Stauungs- 248. Milzcysten 451. 
- bei Strangulationsileus - und Pankreascysten 591. 

248. Milzechinokokkus 451. 
- bei Typhus abdominalis Milzexstirpation, Folgen 434. 

Meth .. 15· 1 b" .. . lkte - bei hămolytischem Ikterus 
a:mog o mamie, rus 448. 

bm 470. . Milzinfarkt 365, 437. 
Methylalkoholvergiftung 139. Milzkr"s n b · h"" 1 t" h M" ·· 737 I e ei amo y IBC em 

Igrane : . Ikterus 498, 514. 
- und Angina pectons 325. M"l 1 8 444 
- und subarachnoideale Blu- I z ude BANT. 18 h K nkh "t 

t 191 - un c e ra ei 
ungen . 453 

- Oberbauchschmerz bei Milzneur~lgie 437. 
516· Mii l b "A t . ff" . Milchzuckerausscheidung zur zpu s ei or enmsu IZienz 

N. nfunkt" ""f 385· Iere 10nspru ung Mil nkt" 436 629. . zpu Ion . . 
Miliaria bei Fleckfieber 103. Milzrup~ur . hei Typhus ab-
Miliartuberkulose 32. dommahs 20. 
- und Blutbild 34. Milzschmerzen 437. 
- und Bronchiektasen 36. Milztorsion 436. 
- und Bronchopneumonie Milztuberkulose 443. 

35. - und Polycythămie 700. 
- chronische 276. Milztumor bei ALBERS-
- Cyanose bei 33. Sc~i:iNBERGscher Krank-
- und Diazoreaktion im Urin heit 439. 

34. - bei Aleukiimie 438. 
- und Lungencarcinose 299. - bei perniziiiser Anămie 
- und Lungenchalicosis 35. 446, 683. 
- und Lungenemphysem 33. - bei Periarteriitis nodosa 
- und Lungenlues 38. 427. 
- und Masern 97. - bei Ascites 231. 
- und Meningitis tuberculosa - bei BANGscher Krankheit 

193. 54, 444. 
- und Milztumor 33. 1 - bei Ohlorom 439. 
- und Peribronchitis caseosa 1 

- bei Diabetes mellitus 450. 
35. - bei Endocarditis lenta 182. 

- Rontgenbild 35. -- bei Febris herpetica 7. 
- Tuberkulinreaktion bei 38, i- bei Fleckfieber 103. 

179. - bei Fiinftagefieber 59. 
- und Typhus abdominalis -bei GAUCHERscher Krank-

17. heit 449. 
MlLLoNsche Probe als Leber- - bei Grippe 71. 

funktionspriifung 460. - bei Ikterus 4 77. 
Milz, Amyloid der 443. - bei hămolytischem lkterus 
- Angiosarkom der 450. 446, 685. 
- als Blutdepot 434. - bei JAKSCH-HAYEMscher 
- Funktion 434. Anămie 693. 



Milztumor, bei Kaltehamo-
globinurie 605. 

- bei Kala-Azar 445. 
- bei LeberabsceB 478. 
- bei akuter gelber Leber-

atrophie 472. 
- bei Lebercirrhose 438, 482. 
- bei Leberechinococcus 489. 
- bei Leukamie 438, 695. 
- bei Lymphdriisentuber-

kulose 438. 
- bei Lymphogranulomatose 

440. 
- bei Lymphosarkom 450. 
- bei Malaria 444. 
- bei Maltafieber 51. 
- bei Miliartuberkulose 33. 
- bei Milzvenenthrombose 

451. 
- bei Myelom 439. 
- Nebennierentumorund436. 
- bei NIEMANN-PICKscher 

Krankheit 450. 
- Nierentumor und 436. 
- bei Paratyphus 32. 
- bei Pfortaderthrombose 

451. 
- bei Pneumonie 5. 
- bei Pocken 107. 
- bei Polycythămie 438,443, 

697. 
- bei Rachitis 445, 718. 
- bei Recurrens 56. 
- BeeinfluBbarkeit durch 

Rontgenstrahlen 439. 
- bei Sepsis 40. 
- bei Stauungsleber 480. 
- bei STILLscher Krankheit 

125. 
- bei Typhus abdominalis 

13, 29. 
- bei WEILscher Krankheit 

152. 
Milzvenenthrombose 451, 452. 
MrNORsches Zeichen bei 

Ischias 727. 
Mitralherz 373. 
Mitralinsuffizienz, Aorten­

insuffizienz und 386. 
Mitralstenose, prasystolisches 

Gerausch bei 386. 
- Lungentuberkulose und 

174. 
- Recurrenslahmung bei 

256, 385. 
- Rontgenbild 373. 
- systolischer "Schnapp" 

bei 385. 
- diastolisches Schwirren bei 

385. 
- V orhofflimmern bei 34 7. 
MoEBIUssches Symptom bei 

BASEDowscher Krankheit 
654. 

MoLLER-BARLowsche Krank­
heit, Anamie bei 692. 

Sachverzeichnis. 

Mongoloide Degeneration 660. 
Monocytenangina 51. 
Morbus coeruleus 389. 
MoRGAGNrsches Syndrom 651. 
Morphinismus, Magendarm-

symptom bei 508. 
MuLLERscher Versuch und 

Pulsus paradoxus 357. 

757 

Myxodem, Bradykardie bei 
355, 658. 

- Herzdilatation bei 657. 
- J odspiegel im Blut bei 657. 
- Obstipation bei 580. 
- Oligurie bei 597. 
- strumiprives 658. 

Mumps 135. 
- Oberbauchbeschwerden.bei Nabel, Griinfărbnng 470. 

511. NachtschweiBe bei Lungen-
- Orchitis und 135. tuberkulose 170. 
Mundaffektionen bei Maul- Nackensteifigkeit bei Menin-

und Klauenseuche 131. gitis 186. 
Mundschleimhaut, Lues der - bei Poliomyelitis acuta 9. 

134. Nahrungsmittelvergiftung 136 
Mundsepsis 122, 184. Narkolepsie und Encephalitis 
- embolische Herdnephritis epidemica 83. 

bei 643. Nasenbluten bei Fleckfieber 

- Myokarditis bei 397. . _ betogicht 705_ 
Muschelvergiftung 136. . - bei OsLERscher Krankheit 
Muskelatonie, angeborene und · 

Poliomyelitis 79. 119· 
Muskelgummen und Rotz 159. - bei Typhus abdominalis20. 
Muskellues 129. Nebennierenmarktumoren 
Muskelmetastasen bei Sepsis 616· 126. Nebennierenrindentumor, 

Glykosurie bei 616. 
Muskeltuberkulose 129. _ Pubertas praecox bei 616. 
- und Rotz 159. _ und Milztumor 436. 
Myalgie bei Gicht 705. Nebenschilddriisenadenom 
Mycosis fungoides und Lym- und Ostitis fibrosa 720. 

phogranulomatose 440. Nephritis, Anurie bei 599. 
Myelitis, diffuse und Ence- - bei Arteriitis nodosa 428. 

phalitis epidemica 82. _ Augenhintergrund bei 634. 
Mvelom 722. - Blutdrucksteigerung bei 
___.:: BENCE-JONESsche EiweiB- 632. 

korper bei 439. - embolische herdformige bei 
- Milztumor bei 439. Angina tonsillaris 642. 
Myelose, aleukamische, Blut- - mit nephrotischem Ein-

bild bei 439. schlag 641. 
- funikulare bei pernizioser - Essigsaurekorper im Harn 

Anamie 683. bei 600. 
- - und Polyneuritis 78. - bei Gelenkrheumatismus 
- leukamische 695. 122. 
Myoglobinurie bei Haffkrank- - Harnsaure im Blut bei 627. 

heit 606. - Herd- bei Endocarditis 
Myokarditis, ADAMS-STOCKES- lenta 183. 

sche Anfalle bei 396. - Herz bei 401, 633. 
- Arhythmien und 341, 410. - Kopfschmerz bei 734. 
-- Bradykardie bei 410. - Kriegs- 641. 
- chronische 397, 409. - Liquor cerebrospinalis bei 
- bei Diphtherie 396. 629. 
- Elektrokardiogramm bei - Magendarmsymptome bei 

410. 508. 
- bei akutem Gelenkrheuma- - bei Malaria 69. 

tismus 396. - Nephrose und 641. 
- bei Grippe 74. - 6deme bei 360, 631. 
- luische 410. - blutiger PleuraerguB bei 
- und Perikarditis 397. 309. 
- primare 395. - Pulsus alternans bei 356. 
- bei Scharlach 93. - bei Scharlach 92. 
Myokardschădigung bei An- - Senkungsgeschwindigkeit 

amie 412. bei 600. 
Myxodem 656. - bei Typhus abdominalis 
- Anamie bei 657, 690. 26, 29. 
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Nephritis bei WErLscher 
Krankheit 152. 

Nephropathie bei BASEDOW· 
scher Krankheit 644. 

- hypochlorămische 641. 
Nephrose, Anămie bei 688. 
- Dauerstadium 646. 
- bei Diphtherie 645. 
- Lipoid- 621, 639. 
- luische 640. 
- und Nephritis 638, 641. 
- Nierenamyloidose und 640. 
- Senkungsgeschwindigkeit 

bei 600. 
Netzcysten und Hydrone­

phrose 613. 
- und Leberechinococcus 

489. 
Netzgeschwiilste und Pan-

kreascysten 591. 
Netztorsion 233. 
- und Peritonismen 220. 
Netztumoren 233. 
- und W anderniere 610. 
Neuralgia cruralis 729. 
- obturatoria 729. 
- spermatica 729. 
Neuralgie des Armplexus 731. 
- Trigeminus- 733. 
- Intercostal- 730. 
Neuralgien 725. 
- bei BECHTEREWscher 

Krankheit 714. 
- bei Diabetes mellitus 671. 
- bei Encephalitis epidemica 

10. 
- bei Gicht 705. 
- bei Malaria 67. 
Neuritis, Alkohol- 728. 
- bei Bacillenruhr 148. 
- optica bei Keuchhusten 

76. 
Neuromyositis 125. 
Nicotin und Angina pectoris 

325. 
- und Gastritis 546. 
- und Herz 424. 
- Kopfschmerz und 736. 
- und Magendarmbeschwer-

den 508. 
- Obstipation und 580. 
- und paroxysmale Tachy-

kardie 349. 
NrEMANN-PrcKSche Krankheit 

450. 
Niere, Arteriosklerose der 621. 
Niere, Biei- 648. 
- Cysten- 613. 
- Funktionspriifungen 623. 
- Gicht- 648. 
- Hufeisen- 611. 
- Ri:intgenuntersuchung 608. 
- Schwangerschafts- 643. 
- - Augenhintergrund bei 

634. 
- Sekretionsstarre der 623. 

Sachverzeichnis. 

Niere, Stauungs- 365, 647. 
- Sublimat- 644. 
- Wander- 610. 
Nierenamyloidose und Ne­

phrose 640. 
Nierencysten und Lebercysten 

490. 
Nierenblutungen, idiopathi­

sche und Hămaturie 604. 
Nierenektopie 611. 
Nierenembolie, Hămaturie bei 

365, 604. 

Nierentuberkulose, Hămaturie 
bei 604. 

- Pyurie bei 602. 
Nierentumor, Hămaturie bei 

604. 
- und Milztumor 436. 
Noma und Milzbrand 159. 
NoNNEsches Syndrom im Li-

quor cerebrospinalis 190. 
Nykturie bei Kreislaufinsuf­

fizienz 329. 
NYLANDERsche Probe 668. 

Nierenerkrankungen, Augen­
hintergrundverănde-
rungen bei 633. Oberbauchschmerzen 510. 

- doppelseitige, Einteilung Obstipation bei AnmsoNscher 
619. Krankheit 515, 661. 

Nierenfunktionspriifung, Al- - bei Analfissur 585. 
kalibelastung zur 629. - atonische 580, 581. 

- AMBARDsche Konstante - bei Bleivergiftung 580. 
zur 626. - bei Chlorose 679. 

- bei Diabetes insipidus 595. - bei Coecum mobile 581. 
- HarnsăureimBlutzur627. - und Colitis 575. 
- Harnstoff im Speichel zur - und Durchfall 573. 

628. - - bei Darmspasmen 242. 
- Harnstoffbelastung zur - - bei Darmstenose 238. 

625. - bei HmsCHSPRUNGscher 
- Indikan im Blut zur 627. Krankheit 584. 
- Jodkaliansscheidung zur - und IlPus 237. 

629. - bei Koloncarcinom 579. 
- Kochsalzbelastung zur - bei Megacolon 242. 

625. 1 - bei Myxi:idem 580. 
- Liquor cerebrospinalis und , - bei Nicotinabusus 580. 

628. ]- und p~roxysmale Tachy-
- Milchzuckerausscheidung 1 kard1e 349. 

zur 629. 1- bei peritonealen Verwach-
- Phenolphthalein zur 629. ~ungen 58?. . 
- Reststickstoff im Blut zur - bm Porphyrmune 606. 

627. - bei Rectumlues 578. 
- Wasserstoffzahl des Harns - Ri:intgenuntersuchung 580. 

zur 625. - spastische 581. 
- Xanthoproteinprobe im - - bei Meningitis 186. 

Blut zur 628. 1 - bei Tabes dorsalis 580. 
Niereninfarkt 365. ·- bei TYJ?hus abd?minalis 1~. 
Niereninsuffizienz 622. ! Oedema mrcumscnptum cut1s 
- Galopprhythmus bei 633. 1 O 360· . . . 
- bei Lipoidnephrose 640. dem~ b~1 Amylmdn~ere 640. 
- Odem bei 630. ~- b~1 J?Iabetes melhtus 672. 
Nierenkolik 617. 1 - EJ~eiBgeh~lt 631. 

d A d . ·t· 226 . - be1 Fleckf~eber 360. 
- un ppen ICI IS . ' b . H . ff" . 359 _ d G Il nk l"k 493 618 - el erzmsu IZJenz . 

un a e 0 1 ' · - Hunger- 360, 632. 
- Ile~s u~~ 218, 618. - beiKeuchhusten 76. 
--: Peritomtis und 218,_ 618. _ klimakterische 360. 
N~erenlag~r, Pneumorad10- - bei Kreislaufinsuffizienz 

graphJe 609. 324. 
Niere11lagerb~utun~ 366. - bei Nephritis 360, 631. 
- Hamatune be1 50f. - bei Nephrose 631, 639. 
Nierenpalpation 608. , - und Oligurie 598. 
Nierensteine 618. 1 - Pathogenese 630. 
- Anu~i~ bei 599. 1- bei pernizii:iser Anămie 683. 
- CystitJs und 619. ~ - bei pluriglandulăren Er-
- und Gicht 707. ] krankungen 666. 
- Hămaturie bei 604. ' - bei Polyneuritis 78. 
- Peritonismen bei 617. ~- bei Recurrens 58, 360. 
Nierentiefstand 610. - bei Scharlach 93. 



Odeme bei Schwangerschafts-
niere 643. 

- bei Trichinose 129. 
Oesophagitis exfoliativa 501. 
- simplex 500. 
Oesophagus, Diphtherie des 

501. 
- Narbenstenosen 503. 
- Spontanruptur des 501. 
- Tuberkulose des 501. 
- Ulcus pepticum des 501. 
Oesophaguscarcinom 504. 
- und Oesophagusdilatation 

502. 
- Recurrenslăhmung bei 

256, 504. 
Oesophagusdilatation bei Kar-

diospasmus 502. 
Oesophagusdivertikel 506. 
- Erbrechen bei 509. 
Oesophaguskopie, Ruptur bei 

501. 
Oesophaguskrămpfe 502. 
Oesophagusstenose, Erbrechen 

bei 509. 
Oesophagusvaricen bei Leber-

cirrhose 482. 
Oligămie 676. 
O ligurie 597. 
- bei Adipositas 649. 
- bei Hydronephrose 612. 
- bei Nephritis 642. 
- Odeme bei 598. 
- bei MyxOdem 597. 
0LLIVER-0ARDARELLISches 

Zeichen bei Aorteninsuf­
fizienz 387. 

- - bei Mediastinitis 381. 
Ophthalmoplegie bei Botulis-

mus 138. 
Orchitis bei Maltafieber 52. 
- und Mumps 135. 
OsLERsche Krankheit 119. 
Osteoarthrophathie hypertro-

phiante pneumique 723. 
Osteochondritis deformans 

712. 
Osteogenesis imperfecta 719. 
Osteomalacie 720. 
- bei pluriglandulărer lnsuf­

fizienz 666. 
- und Myelom 722. 
Osteoporose bei CusmNGscher 

Krankheit 650. 
- senile 722. 
Osteopsathyrosis 718. 
Osteosklerose und Leukămie 

440. 
Ostitis fibrosa 720. 
- - und PAGETsche Krank-

heit 723. 
Otitis media bei Grippe 72. 
Ovarialcyste, Ruptur 220. 
Ovarialtumor, Stieltorsion 

und Peritonitis 219. 

Sachverzeichnis. 

Oxydasereaktion bei Leukă­
mie 49. 

Oxyuren, Entziindung der 
Analgegend bei 579. 

Pachydermie des Kehlkopfs 
254. 

Pachymeningitis cervicalis 
hypertrophica 202. 

- hămorrhagica bei Gicht 
707. 

P AGETsche Krankheit 723. 
PALsche Krisen, Magenspas­

men bei 529. 
Pankreaachylie, funktionelle 

587. 
PankreasabsceB 588. 
Pankreasadenom 593. 
- Spontanhypoglykămie bei 

593, 673. 
Pankreasapoplexie 588. 
- Anămie bei 217. 
- und arteriomesenterialer 

DarmverschluB 245. 
- Oberbauchbeschwerden 

bei 511. 
Pankreascarcinom 592. 
- und Duodenaldivertike1 

565. 
Pankreascysten 591. 
- und Hydronephrose 613. 
- und Leberechinococcus 

489. 
- und Milzcysten 451. 
- Oberbauchschmerz bei514. 
Pankreasechinococcus 590. 
Pankreaserkrankungen, Dia-

stase im Urin bei 587. 
- Duodenalsonde bei 586. 
- Galaktoseprobe bei 586. 
- Glykosurie bei 670. 
- Lipase im Serum bei 586. 
- Symptome 585. 
Pankreasfettgewe bsnekrose 

588. 
PP.nkreasfunktionspriifungen 

585. 
Pankreasinsuffizienz, Leber­

cirrhose und 483. 
Pankreaskopf, Verdickung des 

588. 
Pankreasnekrose und Peri­

tonismen 216. 
Pankreassteine 590. 
Pankreastumoren, Palpation 

521. 
Pankreatitis und Appendicitis 

226. 
- Blutbild bei 217. 
- chronische 588. 
- Diastase im Harn bei 217. 
- luet.ische 590. 
- Meteorismus bei 218. 
- PleuraerguB und 313. 
- Schmerzausstrahlung 218. 
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Panmyelophthise 49, 697. 
Panzerherz 414. 
Pappatacifieber und Recur-

rens 58. 
Parăsthesien bei pernizioser 

Anămie 683. 
Paragangliome 616. 
Paralyse, progressive und En-

cephalitis epidemica 83. 
Paranephritis 615. 
- und Appendicitis 226. 
Pararhythmie 336. 
Paratyphus A 31. 
- B 30. 
- und Fleckfieber 104. 
- Gastroenteritis und 139. 
- und Grippe 74. 
- Peritonismen bei 214. 
- undTyphusabdominalis3l. 
- und WEILsche Krankheit 

153. 
Paravertebralanăsthesie 227. 
Parkinsonismus 81. 
- und Lebercirrhose 484. 
Parotitis bei BANGscher 

Krankheit 54. 
- epidemica, Meningitis bei 

193. 
Parotisschwellung bei J odis-

mus 136. 
Peliosis rheumatica 113, 114. 
- senilis 117. 
Pellagra und Anămie 685. 
- Pigmentationen bei 664. 
Pelveoperitonitis und Appen-

dicitis 226. 
Pentosurie 669. 
Periarteriitis nodosa 427. 
- - Hămoptoe bei 264. 
- - Nephritis bei 428. 
- - Nierenlagerblutung bei 

366. 
-- Oberbauchschmerzen 

bei 513. 
- - und Peritonitis 221. 
- endokrine 711. 
Peribronchitis caseosa und 

Miliartuberkulose 35. 
Pericarditis adhaesiva, systo­

lische Einziehung bei 
381. 

- - Pulsus paradoxus bei 
358. 

- - und STILLsche Krank-
heit 125. 

- exsudativa 430. 
- - blasse Cyanose bei 359. 
- - Dyspnoe bei 268. 
- - PleuraerguB und 307. 
- - Probcpunktion 399. 
- - Rontgenbild 398. 
- sicca 430. 
Perikarditis und Cor bovinum 

431. 
- bei Gelenkrheumatismus 

430. 
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Perikarditis, Kymogramm bei Peritonitis, allgemeine akute, 
399. Strangurie bei 

- Myokarditis und 397. 210. 
- Pleuritis exsudativa und --- Zunge bei 207. 

399. - - - Zwerchfellstillstand 
- Pneumonie, croupose und bei 208. 

277. - Anurie bei 207. 
- Recurrenslăhmung bei - Appendicitis und 222. 

256. ; - Bauchdeckenspannung bei 
- traumatische 429. 208. 
- bei Trichinose 129. ·- carcinomatosa 231. 
Perikardobliteration 413. - chronische 229. 
Pericholecystitis 493. 1 - - luische 231. 
Perimeningitis, eitrige 200. - Darminfarkt und 220. 
Periostitis bei Typhus ah- - Darmintussuszeption und 

dominalis 25. · 220· 
- bei Darmverschlu13 246. 

Peritoneale Schwarten 233, i - Extrauteringravidităt und 
234. 220. 

- Verwachsungen 515. _ Friihergul3 221. 
Peritonismen bei AnnrsoN- _ gallige 206. 

scher Krankheit 663. - gonorrhoica 221. 
- bei Diabetes mellitus 218. _ Gas- 211. 
- Epididymitis und 220. - paralytischer Ileus und 
- Gallenkolik und 219. 250, 252. 
- bei Grippe 215. - und Nierensteinkolik 618. 
- Herzinfarkt und 221. - Periarteriitis nodosa und 
- bei Hydronephrose 617. 221. 
- und Meningitis epidemica - Perforations- 206, 209. 

198. - - und Angina pectoris 
- Netztorsion und 220. 421. 
- bei Nierenembolie 617. - - Oberbauchbeschwerden 
- Nierensteinkoliken und bei 511. 

218. . - - und Peritonismen 216. 
- Pankreasnekrose und - Pneumokokken- 222. 

216. - schrumpfende 235. 
- bei Paratyphus 214. - und Stieltorsion 219. 
- und Perforationsperito- ! - tuberkulose 177, 230. 

nitis 216. - - und Lebercirrhose 
- bei crouposer Pneumonie 

214, 215. 
-- bei Nierenstein 617. 
- bei Sepsis 215. 
- bei Typhus abdominalis 

215. 
Peritonitis, AnnrsoNsche 

Krankheit und 221. 
- aktinomykotische 233. 
- allgemeine akute, BLUM-

BERGsches Zei­
chen bei 209. 

--- Blutbild bei 207. 
--- Erbrechen bei 207. 
--- Ergul3 bei 2ll. 
-- - Fieber bei 206. 
- - - Ileus, paralytischer 

bei 207, 210. 
- - - Leberdămpfung bei 

210. 
- - - Perforation und 

205. 
- - - Pneuroperitoneum 

bei 211. 
- - - Puls bei 206. 
- - - Singultus bei 208. 

484. 
- - Magendarmbeschwer­

den bei 509. 
- -- und Typhus abdomi­

nalis 18. 
Perityphlitischer Tumor 227. 
PERTHEssche Erkrankung 

7ll. 
Pertussis s. Keuchhusten 75. 
Pest Il. 
- und Tularămie 12. 
PFEIFFERscher Bacillus bei 

Grippe 70. 
Pfortaderthrombose, Anămie 

bei 451. 
- Ascites bei 229. 
- BANTrsche Krankheit und 

451. 
- und Lebercirrhose 229, 

484. 
- Milztumor bei 451. 
- Ruhr und 229. 
Pharyngitis, Seitenstrang-

254. 
Phenolphthalein zur Nieren­

funktionspriifung 629. 

Phosphaturie bei Magen­
sekretionsstorungen 539. 

Phosphorvergiftung, Galak-
toseprobe bei 462. 

- Ikterus bei 4 7 5. 
Phrenokardie 362, 409. 
Phytobezoare des Magens 561. 
Pia mater, Carcinose und 

Sarkomatose 202. 
Pigmentationen bei AnnrsoN­

scher Krankheit 661, 
663. 

- bei pernizioser Anămie 
664. 

- bei Argyrie 664. 
- bei Arsenmelanose 664. 
- bei BAsEDOwscher Krank-

heit 665. 
- bei Bronzediabetes 454, 

665. 
- bei Hămatochromatose 

454, 665. 
- bei Hămatoporphyrinurie 

606, 664. 
-bei Kala-Azar 445. 
- bei Lymphogranulomatose 

440. 
- bei Malaria 664. 
- bei Pellagra 664. 
- Schwangerschaft 664. 
- bei Skorbut 664. 
Pikrinsăure, Ikterus durch 

469. 
Pilzvergiftung 138. 
- und Encephalitis epide-

mica 85, 140. 
- Ikterus bei 475. 
Plasmazellenleukămie 696. 
Plethora vera 698. 
Plethysmographie zur Kreis-

lauffunktionspriifung 330. 
Pleuraadhăsionen 315. 
Pleuraechinococcus 310. 
- und Hydronephrose 613. 
Pleuraempyem bei Grippe 73. 
- interlobăres 3ll. 
- und Lungenabscel3 297, 

311. 
- Punktion 307, 311. 
Pleuraergu13 304. 
- abgesackter 307. 
- subphrenischer Abscel3 und 

305. 
- adiposer 309. 
- und Aortenaneurysma 

307. 
- und Appendicitis 313. 
- Art des Ergusses 308. 
- Auskultation und Perkus-

sion 305. 
- blutiger 309. 
- Cholecystitis 313. 
- chylOser 309. 
- Cytodiagnostik 309. 
- DAMOISEAU-ELLische 

Linie bei 304. 



PleuraerguB, Dextrokardie 
und 305. 

- Druckwirkung 313. 
--- Dyspnoe bei 362. 
- Ektoskopie bei 315. 
- interlobărer 307, 310. 
- und LeberabsceB 313. 
- bei Lungentumor 309. 
- und Magengeschwur 313. 
- mediastinaler 312. 
- und Pankreatitis 313. 
- und Pericarditis exsuda-

tiva 307. 
- Probepunktion 307. 
- Riintgenbild 305. 
- bakteriologische Unter-

suchung 308. 
- Zwerchfellhochstand und 

305. 
Pleurahernie 313. 
Pleurapunktion und Lungt,n-

iidem 313. 
Pleuraschwarten 314. 
- Herzhypertrophie bei 316. 
Pleuritis, albuminiise Ex-

pektoration bei 313. 
- diaphragmatica 303. 
- - und Lungeninfarkt 273. 
- -- Schluckbeschwerden 

bei 501. 
- - Zwerchfellhochstand 

bei 303. 
- Durchwanderungs- 312. 
Pleuritis exsudativa 308. 
- - s. a. PleuraerguB. 
- - und Perikarditis 399. 
- und Gelenkrheumatismus 

121. 
- und Interkostalneuralgic 

731. 
- bei Lungengangrăn 295. 
- bei Lungentumor 298. 

mediastinalis 312. 
- Plexusneuralgie bei 732. 
- pulsans 313. 
- Mediastinalverzichung bei 

393. 
bei croupiiser Pneumonie 

277. 
sicca 302. 
bei Typhus abdominalis 23. 

Plexusneuralgie des Armes 
731. 

Pluriglandulăre Erkrankun-
gen 665. 

Pneumatosis cystoides 530. 
Pneumaturie 608. 
Pneumokokken, Typen 5. 
Pneumokokkenmeningitis 

189, 199. 
Pneumokokkensepsis 43. 
Pneumokoniosen 289. 
- und Lungentuberkulose 

290. 

Sachverzeichnis. 

Pneumonie, Aspirations- 278. 
- atypische bei Pest 11. 
--- biliăre 4 70. 

bei Cholera 142. 
chronische 288. 
croupiise und akute Ap­

pendicitis 6. 
- - atypische 274. 

und Blutbild 5, 276. 
Bilirubin im Blut bei 

273. 
und Bronchitis fibri­

nosa 274. 
und Bronchiolitis ob­

literans 7. 
- pseudomembrana­

cea acuta 7. 
- Bronchopneumonie 

und 278. 
Delirium tremens und 

6, 275. 
und Epilepsie 6. 
Erreger 5. 
und Herpes 6, 272. 
Ikterus bei 470. 
des Kindesalters 274. 
und Leukocvtose 5. 
und LungenăbsceB 277. 
und Lungeninfarkt 272. 
und Lungengangrăn 

255, 277. 
und Mediastinitis 277. 

- Meningismen bei 187, 
188. 

- und Meningitis 6. 
- und Meningitis epi-

demica 8. 
- Myokardschădigung 

nach 397. 
und Perikarditis 277. 
und Peritonismen 215. 
Pleuritis bei 277. 
Rontgenbefund 277. 
centrale 4. 

~- Fremdkiirper 278. 
- und Gallensteine 495. 
-- bei Grippe 72. 
- Herpes bei 119. 
- Influenzabacillen- 275. 

interstitielle 289. 
- beiBronchostenose293. 

- Kontusions- 274. 
- bei Psittacosis 275. 
- rekurrierende 274. 

Rheumatoide bei 120. 
- schleimige 27 5. 

Schluck- 278. 
-- Strumitis bei 277. 
- zentrale und Pocken 4. 
Pneumonose 359. 
Pneumoperikard 431. 
Pneumoperitoneum, Leber 

und 458. 
bei allgemeiner akuter 

Peritonitis 211. 
bei Typhus abdominalis2l. 
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Pneumothorax 316. 
- Mediastinalverdrăngung 

bei 318. 
- Rekurrenslăhmung bei 

385. 
- Sero- 313, 318. 
- Spontan- 316. 
-Ventil- 317. 
- und Zwerchfellăhmung 

319. 
Pneumotyphus 23. 
Pocken 106. 
- Blutbild bei 109. 
- Exanthem bei 107, 108. 
- Fieberverlauf 107. 
- und Fleckfieber 104. 
- GuARNIERische Kiirper-

chen bei 109. 
- hămorrhagische 108. 
- Hautblutungen bei 108. 
- und Masern 96. 
- Milztumor bei 107. 
- und zentrale Pneumonie 4. 
- und Rotz 158. 
- generalisierte Vaccine und 

112. 
Polioencephalitis superior und 

Encephalitis epidemica 
83. 

Poliomyelitis acuta 79. 
- - und Appendicitis 9. 

und Bronchitis 9. 
und arteriomesen­

terialer Darmver-
schluB 244. 

Durchfălle bei 9. 
und Encephalitis epi­

demica 82. 
und Herpes zoster 9. 

- - Lăhmungen bei 79. 
- - Liquor cerebrospinalis 

bei 9. 
- - und Meningitis 10, 188 

193. 
- - und Polyneuritis 78. 
Pollakisurie bei Lipodystro-

phie 653. 
- nerviise 597. 
Polyarthritis, chronische 709. 
- enterica 121. 
- luica 123. 
- rheumatica acuta 121. 
- - Erythema nodosum 

und 121. 
- - Gicht und 124. 
- - Tuberkelbacillen bei 

123. 
Polycythămie 697. 
- Cyanose bei 359, 698. 
- und Ikterus 699. 
- Kopfschmerz bei 736. 
- und Leukămie 698. 
- bei Milztuberkulose 700. 
- Milztumor bei 438, 443. 
Polydipsie bei Diabetes in­

sipidus 595. 
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Polyglobulie bei CusHINGscher 
Krankheit 650. 

- bei Milzvenenthrombose 
452. 

Polymyositis 125. 
- Trichinose und 127. 
Polyneuritis 77. 
- Ataxie bei 78. 
- Blasenlahmung bei 78. 
- bei Diabetes mellitus 672. 
- nach Diphtherie 77. 
- bei Grippe 74. 
- Myelose, funikulare und 

78. 
- Odeme bei 78. 
- Polyomyelitis acuta und 

78. 
- bei Porphyrinurie 606. 
Polyurie 593. 
- bei Diabetes mellitus 671. 
- bei Hydronephrose 612. 
- bei pluriglandularen Er-

krankungen 666. 
- bei Lavulosurie 669. 
- bei Schrumpfniere 597. 
- intermittierende bei Hy-

dronephrose 597. 
PoNCETscher Rheumatismus 

124, 710. 
Porphyrinurie 606. 
Posticuslahmung bei Tabes 

dorsalis 258. 
Proktitis 579. 
Prostatacarcinom 594. 
Prostatahypertrophie 594. 
- Hypertonie bei 403. 
- Polyurie bei 593. 
Pseudoanamie 676. 
Pseudoappendicitis 214. 
Pseudobanti 444. 
Pseudocroup 260. 
- und Masern 97. 
Pseudoerysipel 100. 
Pseudoikterus 469. 
Pseudoleukamie, JAKSCH 

HAYEMsche 693. 
Pseudoperitonitis bei Coma 

diabeticum 218. 
Pseudosklerose und Encepha-

litis epidemica 84. 
- Lebercirrhose und 483. 
Pseudouramie 635. 
Psittacose 275. 
- und Pest 11. 
Psychosen bei Cholera 143. 
- bei Herzinsuffizienz 367. 
- bei Typhus abdominalis 

27. 
Pubertas praecox und epi­

physiire Adipositas 
652. 

- - Hypertonie bei 616. 
- - bei Nebennierenrinden-

tumor 616. 
Puerperalsepsis 44. 
Pulmonalsklerose 422. 

Sachverzeichnis. 

Pulmonalstenose, angeborene 
390. 

Puls, Hunger- 354. 
- Leber- 384. 
Pulsdefizit 348. 
Pulsfrequenz zur Herzfunk-

tionspriifung 328. 
Pulsus alternans 337, 356. 
- - bei Herzinfarkt 417. 
- - und Herzinsuffizienz 

350. 
- - und paroxysmale 

Tachykardie 356. 
- bigeminus 336. 
- celer bei Aorteninsuffizienz 

386. 
- irregularis perpetuus 345. 
- paradoxus 335, 357. 
- - bei Concretio pericardii 

358, 433. 
- pseudoalternans 337. 
- tardus bei Aortenstenose 

387. 
PupillenstOrungen bei Diph­

therie 139. 
- bei Encephalitis epidemica 

83. 
- bei Pilzvergiftungen 138. 
Purpura abdominalis 115. 
- fulminans 115. 
- rheumatica 121. 
- senilis 117. 
Pustula maligna 159. 
Pyamie und Sepsis 39. 
Pyelitis und Appendicitis 226. 
- Coli- 47. 
- Hamaturie bei 604. 
- Polyurie bei 593. 
Pyelographie 608. 
Pylorospasmus, Hunger-

schmerz bei 516. 
- bei tabischen Krisen 513. 
- bei Ulcus ventriculi 550. 
Pylorus, offener, bei Magen-

lues 560. 
- Rechtsverzerrung 552. 
Pylorusstenose 529. 
- Erbrechen bei 529. 
- Magenperistaltik bei 526. 
- Platschergerausche bei 

522. 
- tuberkulose 560. 
- bei Ulcus duodeni 564. 
- W asserverarmung bei 520. 
Pyocyaneussepsis 43. 
Pyurie 601. 
- bei Cystitis 597. 

QUECKENSTEDTsches Sym­
tom, Liquor cerebrospina­
lis 190. 

Quecksilberstomatitis 135. 
QurNCKEsches Odem des Kehl­

kopfs 259. 

Rachenkatarrh und Kehlkopt-
katarrh 254. 

Rachitis 718. 
- Milztumor bei 445. 
- Spat- 719. 
Radiculitis, Oberbauch­

schmerzen bei 513. 
Rankenangiom 367. 
RattenbiBkrankheit und Tu­

laramie 12. 
Rectum, hamorrhagische Ero-

sion des 578. 
Rectumcarcinom 576. 
- Ileus bei 238. 
- Rektoskopie bei 577. 
- Strangurie bei 597. 
- Tenesmen bei 577. 
Rectumpolypen 579. 
- okkulte Blutungen bei 

519. 
Rectumprolaps bei Blasen-

stein 603. 
Rectumstruktur, luetische 578. 
Rectumtuberkulose 579. 
Recurrens 56. 
- MilzabsceB bei 437. 
- Odeme bei 360. 
- und WEILsche Krankheit 

154. 
Recurrenslahmung 256. 
- bei Aortenaneurysma 256, 

387. 
- bei Hilusdriisenerkran-

kungen 256. 
- bei Hysterie 257. 
- bei Leukamie 256. 
- bei Lungentuberkulose 

256. 
- bei Mediastinaltumoren 

256. 
- bei Mitralstenose 256, 385. 
- bei Oesophaguscarcinom 

256, 504. 
- bei Perikarditis 256. 
- bei Pneumothorax 385. 
- bei Relaxatio diaphragma-

tica 385. 
- bei Struma 256. 
REICHMANNsche Krankheit 

530. 
REID- HuNTscher Test bei 

BAsEDOWscher Krankheit 
655. 

Reiswasserstuhl 141. 
Reizblase, nervose 597. 
Reizleitungsstorungen 342. 
Relaxatio diaphragmatica 320. 
- - und Pleuritis diaphrag-

matica 304. 
- - Recurrenslahmung bei 

385. 
- - Schluckbeschwerden 

bei 504. 
Reststickstoff im Blut zur 

N ierenfunktionspriifung 
627. 



Sachverzeichnis. 

Retinitis a1buminurica 405. Sa1varsan, akute ge1be Leber-
Retroperitonea1tumoren 234. atrophie durch 473. 
Retropharyngea1absceB bei Sa1varsanikterus 472. 

Keh1kopfstenose 260. Santoninikterus 469. 
Rheumatismus, PoNCETscher Sarcine im Magensaft 529. 

124. Scar1atina miliaris 88. 
- Tripper- 124. Schar1ach 88. 
Rheumatoide 120, 148. - AuslOschphanomen bei 89. 
RIEDELscher Tumor 588. - B1utbild bei 90. 
RoEMHELDscher Symptomen- - Diazoreaktion im Urin bei 

komplex 412. 88. 
Roteln 98. - DiiHLEsche Korperchen bei 
- und Masern 97, 98. 89. 
Roseo1a beiFleckfieber86, 103. Eosinophilie bei 91. 
- bei Paratyphus 31. Erreger 89. 
- bei Sepsis 86. ohne Exanthem 91. 
- bei Typhus abdominalis Glomerulonephritis bei 

14, 86. 641. 
Rotz 120, 127. - Krampfe bei 93. 
- chronischer 159. - Lymphdriisenvereiterung 
- und Erysipe1 100, 158. bei 133. 
- Ge1enkrheumatismus und!- Masern und 97. 

159. ·- Meningismen bei 93, 189. 
- der Lunge 279. - Myokarditis bei 93. 
- Milzbrand und 159. - Nephritis bei 92. 
- Muskeltuberku1ose und - Odeme bei 93. 

159. - Rezidive 93. 
- Pocken und 158. - Rheumatoide bei 93, 120. 
- Sporotrichose und 159. - RuMPEL-LEEDEsches Pha-
- Trachealstenose bei 262. nomen 89. 
Ruckfallfieber s. Recurrens 56. - septischer 94. 
Ruhr, Amiiben- 143. - Uramie bei 93. 
- - und LeberabsceB 144. - Urobilinogenprobe bei 88. 
- Bacillen- 144. - WASSERMANNsche Reak-
- - Achylie nach 537. tion bei 89. 
- - Agglutinationsprobe - Wiichnerinnen- 91. 

bei 145. - Zunge bei 88. 
- - und Cholera148. Scharlachangina 92, 94, 131. 
- - und Colitis 150, 577. Sch1ammfieber 155. 
- - Conjunctivitis bei 148. - Exanthem bei 96. 
- - Darmgeschwiire bei - und Fleckfieber 105. 

567. - Ikterus bei 155. 
- - Diazoreaktion im Urin ScHLANGEsches Zeichen 247. 

bei 147. ScHLAYERsche Probediat zur 
- - Durchfall bei 570. Nierenfunktionspriifung 
- - Erreger 145. 624. 
- - und Gastroenteritis Sch1uckbeschwerden bei Oeso-

148. phagusdivertikel 506. 
- - Neuritiden bei 148. - bei P1euritis diaphragma-
- - Oberbauchschmerzea tica 501. 

nach 515. - bei Re1axatio diaphragma-
- - und Pfortaderthrom- tica 504. 

bose 229. - bei Speiseriihrenkompres-
- - Rheumatoide bei 120, sion 500. 

148. ScHMIDTsche Probekost 569. 
- - sporadische 149. Schrumpfgallenb1ase 498. 
- - und Trichinose 148. Schrumpfniere, Albuminurie 
- - und Typhus abdomina- bei 600. 

lis 148. - Anamic bei 688. 
- - und Uramie 143, 148. - arteriosk1erotische 647, 
Rumination 507. 648. 
RuMPEL-LEEDEsches Phano- - Augenhintergrund bei 634. 

men bei Endocarditis - bei Diabetes mellitus 648. 
lenta 183. - Dyspnoe bei 267. 

- - bei Fleckfieber 105. - bei Gicht 707. 
- - bei Scharlach 89. - und Hypertonie 402, 404. 
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Sehrumpfniere, Kopfschmerz 
bei 734. 

- luische 648. 
- Pathogenese 620. 
- Polyurie bei 597. 
- Querstellung des Herzens 

bei 372. 
- sekundare 648. 
- Senkungsgeschwindigkeit 

bei 600. 
Schwangerschaft, Anamie bei 

685. 
- Erbrechen bei 541. 
- Diabetes und 670. 
- Gallensteine und 495. 
- Magendarmbeschwerden 

bei 509. 
- Meningismen bei 192. 
- Niere bei 643. 
- Pigmentationen bei 664. 
Schwarzwasserfieber, ap1asti-

sche Anamie bei 687. 
- Hamoglobinurie bei 605. 
- Ma1aria und 70. 
SchweiBe bei BANGscher 

Krankheit 54. 
- bei BAsEDOWscher Krank­

heit 181, 656. 
- bei Encephalitis epidemica 

82. 
- beiLungentuberkulose 170. 
- bei Maltafieber 51. 
- bei Poliomyelitis acuta 9. 
- bei Trichinose 127. 
Schwerhorigkeit bei Typhus 

abdominalis 24. 
Schwinde1 bei Anamie 677. 
- bei Fleckfieber 102. 
- bei Hypertonie 404. 
- bei Pest Il. 
Sepsis und Agranu1ocytose 50. 
- Albuminurie bei 42. 
- Anamie bei 41. 
- Arthritis bei 42. 
- Atmung bei 40. 
- Blutbild bei 41. 

chronische und Magencar­
cinom 553. 

chronisches Fieber bei 182. 
Definition 39. 

- Endokarditis bei 41, 396. 
- Erreger 43. 
- Exantheme bei 42. 
- Fieber bei 40. 
- Hautblutungen bei 114. 
- Ikterus bei 470. 
- kryptogenetische 44. 
- Meningokokken 8, 67, 197. 
- Milzbrand- 160. 
- Milztumor bei 40. 
- Mund- 122, 184. 
- Muskelmetastasen bei 126. 
- Peritonismen bei 215. 
- Puls bei 38. 
- und Pyamie 49. 
- Roseola bei 86. 
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Sepsis und Rotz 158. 
- Senkungsgeschwindigkeit 

bei 42. 
- und Typhus abdominalis 

17. 
- Ursprungsherde 45. 
- und WEILsche Krankheit 

153. 
- Zunge bei 40. 
Seropneumothorax 313, 318. 
Serumexanthem 86, 112. 
Shock, hypoglykamischcr 673. 
Signe du sou bei PleuraerguB 

306. 
SIMMONDsche Krankheit, 

Magendarmbeschwerden 
bei 509. 

Singultus bei allgemeiner 
akuter Peritonitis 208. 

- bei Encephalitis epidemica 
10, 85. 

- bei Ruhr 147. 
Sinusaneurysma 418. 
Sinusthrombose 203. 
- bei Chlorose 679. 
Situs inversus 392. 
Sklerodermie und Porphyrin-

urie 606. 
Sklerom, Trachealstenose bei 

262. 
Sklerose, multiple und Ence­

phalitis epidemica84. 
- - Ischuria paradoxa bei 

599. 
- - paroxysmale Tachy­

kardie bei 349. 
Skoliose und Ischias 726. 
- und Lungentuberkulose 

171. 
Skorbut 117. 
- Pigmentationen bei 664. 
- Zahnfleischblutungen bei 

118. 
Soor 131. 
- des Rachens 134. 
- der Speiserohre 500. 
Spasmophilie und Laryngo-

spasmus 258. 
- und Rachitis 718. 
SpeichelfluB bei Lyssa 157. 
- bei MyxOdem 656. 
Speichelsekretionsstorung bei 

Botulismus 139. 
Speiserohre s. a. Oesophagus. 
- Lahmungen der 503. 
- Soor der 500. 
Spirochaete icterogenes, N ach­

weis 150. 
Spirochătose der Lunge 292. 
SpitzenstoB, diastolisches Vor­

schleudem 381. 
- hebender bei Herzhyper­

trophie 380. 
- systolische Einziehung 380. 
Splanchnicuskrisen, Bauch­

deckenspannung und 214. 

Sachverzeichnis. 

Splenomegalie 449. 
Spondylarthritis ankylo­

poetica 713. 
Spondylitis bei BANGScher 

Krankheit 54. 
- Oberbauchbeschwerden 

bei 513. 
Spondylolisthesis 715. 
Sporotrichose und Rotz 159. 
Sprechlahmung bei Botulis-

mus 139. 
Sprue 572. 
- und Anamie 689. 
Sputum bei Asthma bronchi-

ale 269. 
- bei Bronchiektasen 297. 
- bei Herzinsuffizienz 364. 
- bei LungenabsceB 297. 
- bei Lungenechinococcus 

301. 
- bei Lungenembolie 364. 
- bei Lungengangran 295. 
- bei Lungeninfarkt 273. 
- bei LungenOdem 364. 
- bei Lungentuberkulose 

176, 177. 
- bei Lungentumor 298. 
Staphylokokkensepsis 43. 
Status thymolymphaticus 

261. 
Stauungsasthma 362. 
Stauungshochdruck 403. 
STELLWAGsches Symptom bei 

BASEDowscher Krankheit 
654. 

Sternalpunktion 675. 
STIERLINsches Symptom 57 4, 

583. 
Stigmatisation, vegetative und 

Hypotonie 407. 
STILLsche Krankheit 125, 701. 
-- Milztumor und 125. 
- - und Typhus abdomina-

lis 19. 
Stomatitis, Quecksilber- 135. 
Strangulationsileus 246. 
Strangurie 597. 
- bei allgemeiner akuter Pe-

ritonitis 210. 
Streptokokkensepsis 43. 
Streptotrix der Lunge 292. 
Stridulus 299. 
Strophanthininjektion bei 

Herzinsuffizienz 353. 
Struma basedowificata 654. 
- Recurrenslahmung bei 256. 
- und Trachealstenose 261. 
Strumitis bei Pneumonie 277. 
- bei Typhus abdominalis25. 
Strychninvergiftung und Te-

tanus 156. 
Stuhl, Blut im s. Blutungen, 

okkulte. 
Fett im - bei chronischer 

Pankreatitis 589. 

Stuhl bei Garungsdyspepsie 
572. 

- mikroskopische Unter­
suchung 569. 

Stuhluntersuchung auf Amo-
ben 144. 

Sublimatniere 644. 
Succussio Hippokratis 318. 
Sulfhămoglobinamie, Cyanose 

bei 359. 
Superaciditat, Beschwerden 

bei 534. 
Supraclaviculargegend, Vor­

wolbung der 172. 
Sympathicotonie, Vagotonie 

und 656. 

Tabes dorsalis, Arthropathie 
bei 708. 

- - Bauchdeckenspannung 
bei 213. 

- - Blutdrucksteigerung 
bei 403. 

- - und Encephalitis epi­
demica 83. 

- - Ileus bei 237. 
- - und Intercostalneural-

gie 731. 
- - Ischuria paradoxa bei 

599. 
- - Larynxkrisen bei 258. 
- - Magenkrisen bei 513. 
- - Obstipation bei 580. 
- - Plexusneuralgie bei 

732. 
Tachykardie bei BASEDOW­

scherKrankheit 351, 654. 
- bei Nebennierenmark­

tumoren 617. 
- bei Typhus abdominalis 

29. 
- bei Vagusneurosen 351. 
- paroxysmale 348. 
- - bei BASEDOWscher 

Krankheit 654. 
- - und Urina spastica 350. 
TAKATA-Reaktion als Leber­

funktionspriifung 461. 
Teleangiektasie, familiare 119. 
Tenesmen beiRectumcarcinom 

577. 
Tetanie bei Hyperventilation 

267. 
- und Sprue 573. 
Tetanus 155. 
- chronischer 157. 
- Lyssa und 156, 158. 
Tetrachlorphenolphthalein­

probe als Leberfunktions­
priifung 466. 

Tetralinharn 607. 
Thrombocyten bei Hamophilie 

118. 
- bei Typhus abdominalis 15. 



Sachverzeichnis. 

Thrombocyten bei WERLHOF- Trommelschlăgelfinger 724. 
scher Krankheit 115. - bei angeborenen Herz-

Thrombocytenzăhlung 113. fehlern 389. 
Thrombopenie, essentielle 115. TROMMERsche Probe 668. 
- bei GAUCHERscher Krank- Tropfenherz 371. 

heit 450. Tuberkelbacillen bei Poly-
- Hămoptoe bei 264. arthritis rheumatica 
- bei akuter Leukămie 116. 123. 
- symptomatische 116. - Nachweis im Sputum 177. 
Thrombophlebitis und Appen- Tuberkulide 86. 

dicitis 225. Tuberkulinprobe bei Lungen-
- der Vena jugularis 132. tuberkulose 177. 
Thymustod 261. Tuberkulosepsis und Typhus 
Thyreoaplasia congenita 656. abdominalis 18. 
Tollwut s. Lyssa. Tularămie 11. 
Tonsillen, Keratose der 130. Tumor albus 707. 
Tonsillitis, chronische und TURBANsches Schema bei 

Durchfălle 150. Lungentuberkulose 280. 
Trachea, Carcinom der 262. Typhlatonie 581. 
Trachealstenose 260. Typhobacillose 18. 
- undKehlkopfstenose 259. Typhoid, biloses 154. 
- bei Pleuritis mediastinalis Typhus abdominalis, Abscesse 

312. bei 24, 25. 
- bei Status thymolym- - - Agglutination bei 17. 

phaticus 262. - - aplastische Anămie bei 
Transposition der GefăBe 392. 687. 
Trapeziuslăhmung, Schulter- - - und Anginen 13, 22, 

schmerzen bei 731. 132. 
Tremor manuum bei BASE- · - - Appendicitis acuta und 

nowscher Krankheit 654. 20. 
TRIBOULETsche Probe 570. - - Augenerkrankungen 
Trichinose 128. bei 25· 
_ und Bacillenruhr 148. - - Bacillenausscheider 16. 

- - und Bacillenruhr 148. 
- Bradykardie bei 128. - - und BANGsche Krank-
- Exanthem bei 87, 97. heit 18. 
- Dyspnoe bei 129. -- BauchdeckenabsceB 
- Eosinophilie bei 128. bei 21. 
- Fieber bei 11. 
- und Fleckfieber 104, 128. - - Blutbild bei 15• 28· 
- Oberbauchschmerzen bei - - Bradykardie bei 15, 

515. "354· 
- Odeme bei 129. - - Bronchitis bei 14. 
- Perikarditis bei 129. - - Cholecystitis und 20. 
- und Polymyositis 127. - - Cyanose bei 13. 
- Serumreaktionen 129. - - Cystitis bei 26. 
- und Tetanus 156. - - Darmblutung bei 20. 
- und Typhus abdominalis - - Darmgeschwiire bei 

11, 18. 567. 
Trichinennachweis 128. - - Darmlăhmung bei 22. 

- - und arteriomesenteri-
Trichobezoare des Magens aler DarmverschluB 

561. 21, 244. 
Trichomonasinfektion, Colitis _ _ Duodenalsonde bei Ba-

bei 577 · cillentrăgern 465. 
Tricuspidalinsuffizienz, dia- _ - und Durchfall 14. 

stolisches Vordrăngen - - Diazoreaktion im Urin 
bei 381. bei 15, 16. 

- Leberpuls bei 385. - - EinfluB der Schutz-
- Rontgenbild 37 5. impfung 28. 
Tricuspidalstenose, Rontgen- - -- und Fleckfieber 104. 

bild 375. - - und Grippe 18. 
Trigeminusneuralgie 732. - - Hămatemesis bei 20. 
- bei Malaria 67. - - Hămoptoe bei 20. 
Tripperrheumatismus 124. - - und Hautblutungen 14, 
Trismus bei Tetanus 155. 20. 
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Typhus abdominalis, Ikterus 
bei 20. 

- - Knochenmetastasen bei 
24, 25. 

- - Lungenembolie bei 23. 
- - und Lymphogranulo-

matose 18. 
- - und Malaria tropica 19. 
- - und Maltafieber 53. 
- - Meningealblutungen 

bei 190. 
-- Meningismen bei 23, 

187, 189. 
- - und Meteorismus 15. 
- - und Miliartuberkulose 

17. 
- - MilzabsceB bei 24, 437. 
- - Milztumor bei 13, 29. 
- - Myokardschădigung 

nach 397. 
- - Nasenbluten bei 20. 
- - Nephritis bei 26, 29. 
- - und Obstipation 14. 
- - und Paratyphus 31. 
- - Parotitis bei 25. 
- - Petiostitis bei 25. 
- - Peritonismen bei 215. 
- - und Peritonitis tuber-

culosa 18. 
- - Pleuritis bei 23. 
- - Pneumoperitoneum 

bei 21. 
- - und Poliomyelitis acuta 

9. 
- - Psychosen bei 27. 
- - Rezidive 25. 
- - Roseola bei 14, 86. 
- - Senkungsgeschwindig-

keit bei 3, 15. 
- - und Sepsis 17. 
- - und STILLsche Krank-

heit 19. 
- - Strumitis bei 25. 
- - Tachykardie bei 29. 
-- Thrombocyten bei 15. 
- - Trachealstenose bei 

262. 
- - und Trichinose 11, 18. 
- - und Tuberkulosepsis 

18. 
- - und Tularămie 12. 
- - bakteriologische Unter-

suchung 16. 
-- und WEILsche Krank-

heit 154. 
- - Zunge bei 13. 
- ambulans 19. 
- Greisen- 19. 
- Kinder- 19. 

Ulcus duodeni und chronische 
Appendicitis 583. 

- - okkulte Blutungen be 
562. 
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Ulcus duodeni und Cho1-
angitis 566. 

- - Diabetes mellitus bei 
588. 

- - doppe1tes 564. 
-- - Glykosurie bei 587, 

670. 
- - Hămatemesis bei 517. 
- - Hăufigkeit 561. 
- - Hypoglykămie bei 675. 
-- - Klettertyp der Magen-

saftkurve 532, 562. 
- - und Magenneurose 540. 
- - und Pankreaserkran-

kungen 587. 
-- - Pylorusstenose bei 564. 
- - Rontgenuntersuchung 

563. 

Sachverzeichnis. 

Urethritis bei Gicht 705. 
Urina spastica 594, 596. 
Urobilinogen im Harn zur 

Herzfunktionspriifung 
328. 

- im Kot und Milzfunktion 
435. 

- in der Lebergalle 465. 
- im Stuhl bei Magencarci-

nom 553. 
Urobilin- und Urobilinogen­

probe als Leberfunktions­
priifung 463. 

Urobilinogenprobe, griine 464. 
- bei Scharlach 88. 
Urobilinogenstoffwechse1 463. 
Ursol, Asthma bronchia1e 

Schmerztyp 516, 
562. 

durch 270. 
547• Urticaria bei Serumkrankheit 

112. Superacidităt bei 534, 
562. 

- ventriculi 54 7. 
- - und Aerophagie 542. 
- - okkulte Blutungen bei 

520. 
- - und Gastritis 544. 
- - Hămatemesis bei 517. 
- - HEADsche Zone bei 54 7. 
- - und Hernia epigastrica 

515. 
- - Pyloruspasmus bei 550. 
- - Rontgenuntersuchung 

548. 
- - und Sanduhrmagen 

550. 
-- Schmerzen bei516,547. 
- - Superazidităt bei 547. 
Urămie s a. Niereninsuffizienz 

634. 
- Apoplexie und 637. 
- BABINSKischer Reflex 637. 
- und Bacillenruhr 148. 
- CHEYNE-STOKEssche At-

mung bei 267. 
- bei Cholera 142. 
- Durchfall bei 570, 636. 
- Dyspnoe bei 636. 
- eklamptische 635. 
- und Encephalitis epidemica 

85. 
- Formen der 634. 
- Hautblutungen bei 116. 
- Hautjucken bei 636, 637. 
- Krampf- 637. 
- - Blutdrucksteigerung 

bei 403. 
- und Migrăne 738. 
- bei Prostatahypertrophie 

594. 
- Pseudo- 635. 
- und Ruhr 143. 
- bei Scharlach 93. 
- stille 636. 
- nach Wismutinjektion 

648. 

Vaccine, generalisierte und 
Pocken 112. 

V agotonie, Herz und 352 
- und Sympathicotonie 656. 
V agusdruckversuch 352. 
Vagusherz 355. 
Vagusphănomen 352. 
V ari o la s. Pocken 107. 
Variolois 107, 109. 
Varizen und Ischias 727. 
V asomotorenschwăche 395. 
V enendruckmessung zur 

Kreis1auffunktionspriifung 
330. 

V enenpu1s 334. 
- bei Concretio pericardii 

433. 
- bei Vorhofflimmern 346. 
- systolischer bei Atrioven-

trikularrhythmus 340. 
V enensklerose 428. 
Venenthrombose bei Ch1orose 

679. 
Ventrikelseptumdefekt 390. 
Vergiftungen, hepatorenales 

Syndrom bei 456. 
V erwachsungs beschwerden im 

Oberbauch 515. 
Virilismus bei Nebennieren­

tumoren 616. 
Vitamin C-Nachweis im Urin 

117. 
Vitiligo, Pigmentationen bei 

664. 
Vomitus matutinus 544. 
Vorhofflattern 345. 
- und paroxysmale Tachy­

kardie 351. 
Vorhofflimmern 345. 
- bei BASEDowscher Krank­

heit 654. 

Vor hofflimmern, frustrane 
Kontraktionen bei 348. 

- bei Mitra1stenose 34 7. 

Wadenkrămpfe bei Cho1era 
141. 

Wadenschmerzen bei WEIL-
scher Krankheit 151. 

W AHLsches Zeichen 24 7. 
Wanderherz 372. 
Wandermilz 436. 
Wanderniere 610. 
Wasserfieber 155. 
W ASSERMANNsche Reaktion 

bei Gelenklues 123. 
- - bei Endocarditis lenta 

183. 
- - bei Malaria 68. 
- - bei Scharlach 89. 
Wasserversuch bei Diabetes 

insipidus 595. 
- als Leberfunktionspriifung 

466. 
- zur Nierenfunktionsprii-

fung 623. 
WEILsche Krankheit 150. 
- - Agglutination und 151. 
- - Exanthem und 96, 152. 
- - Gelbfieber und 154. 
- - hepatorenales Syndrom 

bei 152, 456. 
- - Herpes und 152. 
-- Ikterus und 152, 470. 
- - Leberatrophie, akute 

gelbe und 154. 
- - Lebercirrhose und 482. 
- - Meningitis und 199. 
- - Milztumor und 152. 
- - Nephritis und 152. 
- - Paratyphus und 153. 
- - Recurrens und 154. 
- - Sepsis und 153. 
- - Typhus abdominalis 

und 154. 
- - Urămie und 152. 
WErL-FELIXsche Reaktion 

101. 
WELTMANNsche Probe a1s Le­

berfunktionspriifung 461. 
WENCKEBACHsche Periode 

343. 
WERLHOFsche Krankheit 115. 
WIDALsche Probe als Leber­

funktionspriifung 460. 
WrLSONsche Krankheit und 

Encephalitis epidemica 
84. 

- - Lebercirrhose und 483. 
Wirbelsăule, Lues der 717. 
Wirbelsăulengicht 706. 
Wurmerkrankungen, okkulte 

Blutungen bei 519. 



Wurmerkrankungen, Durch­
fall bei 576. 

- Magendarmbeschwerden 
bei 509. 

- Meningismen bei 192. 
- Anămie bei 678. 

Xanthoproteinprobe im Blut 
zur Nierenfunktionspru­
fung 628. 

Xanthosis und Ikterus 470. 
- diabetica 672. 

Zăhneknirschen bei Poliomvc-
litis acuta 9. • 

Zahnfleischblutungen, okkulte 
Blutungen bei 519. 

- bei Skorbut 118. 

Sachverzeichnis. 

Zahngranulom und Fokalin­
fektion 184. 

ZENKERscher Divertikel 505. 
Zirbeldruse und Adipositas 

652. 
- und Lipodystrophie 653. 
Zunge bei Anămia perniciosa 

135, 682. 
- bei Appendicitis 222. 
- bei Fleckfieber 102. 
- bei allgemeiner akuter 

Peritonitis 207. 
- bei Scharlach 88. 
- bei Sepsis 40. 
- bei Typhus abdominalis13. 
Zungenatrophie bei Encepha­

litis epidemica 82. 
Zungentremor bei Encephalitis 

epidemica 84. 
Zwerchfell, Hiatushernien 505. 
Zwerchfellhernie und Pneumo­

thorax 320. 
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Zwerchfellhochstand bei Adi­
positas 401. 

- und Angina pectoris 420. 
- und gastrokardialer 

Symptomenkomplex 
413. 

- Herzlage bei 370. 
- bei Leberechinococcus 489. 
- bei Lungenatelektasen 260. 
- und PleuraerguB 305. 
- bei Pleuraschwarten 316. 
- bei Pleuritis diaphragma-

tica 303. 
Z werchfellstillstand bei allge­

meiner akuter Peritonitis 
208. 

Zwerchfellverlagerung und 
Bauchdeckenspannung 
213. 

Zwischenwirbelscheiben, Er­
krankungen der 714. 
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