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Vorwort zur neunten Auflage.

Der AbschluB der 9. Auflage des MATTHES-CURSCHMANN geschah wihrend
des Krieges. DafBl trotzdem eine neue Auflage des Buches notwendig wurde,
entsprach einerseits der deutschen Forderung, die heute mehr als je will, daf
auch im Kriege die drztliche Wissenschaft nicht stille steht; und andererseits
der Initiative des Verlages, der auch und gerade in Kriegs- und Notzeiten das
deutsche wissenschaftliche Schrifttum zu férdern bestrebt ist. Auch die neue
Auflage forderte in fast allen Kapiteln erhebliche Zusétze und die Neubearbeitung
vieler Abschnitte. Auch diesmal bitte ich zu entschuldigen, wenn ich nicht iiberall
das lawinenartig anschwellende Schrifttum vollstindig beriicksichtigen konnte,
sondern mich, so weit dies ging, in erster Linie auf eigene Erfahrung und Beob-

achtung gestiitzt habe.

Rostock, im Frithjahr 1940.
HANS CURSCHMANN.
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I. Die Differentialdiagnose akuter fieberhafter
Infektionskrankheiten.

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

Es kann deswegen nicht hauptséichliche Aufgabe dieses Buches sein, diese
wohl ausgebildeten Krankheitsbilder zu schildern; 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 FErkrankungen ohne hervorstechende
Lokalzeichen notwendig. AufBlerdem wird es niitzlich sein, auch die Kom-
plikationen, besonders die selteneren, zu besprechen, die erfahrungsgemif
ofter dazu fithren, daB der Arzt in seiner bereits gestellten Diagnose wieder
schwankend wird.

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

Setzen wir den Fall, dafl der Arzt zu einem akut erkrankten fiebernden
Patienten gerufen wird und zunéichst bei der iiblichen klinischen Untersuchung
auller der Temperaturerh6hung und allgemeinen Symptomen, wie etwa Kopf-
schmerz, Abgeschlagenheitsgefiihl, Appetitlosigkeit nichts oder jedenfalls nicht
so viel findet, daf er sofort eine bestimmte Diagnose stellen kann.

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

Fiir die Aufnahme der Anamnese sei daran erinnert, dafl manche fiebernde
Kranke, auch wenn sie nicht benommen sind, subjektive Klagen iiber Be-
schwerden, die sie eigentlich empfinden miiliten, 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 aber auch bei Infektionskranken
sehr groB. Auch diese Kranken frage man stets, worauf sie die Krank-
heit zuriickfithren. Besonders wichtig ist die Feststellung gleichartiger

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 1



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
muBl es doch als diagnostische Regel gelten, daBl man das Néchstliegende
immer fiir das Wahrscheinlichste halten und davon nur abgehen soll, wenn
bestimmte Griinde dagegen sprechen. Wenn beispielsweise eine Puerpera
fiebert, so ist es a priori viel wahrscheinlicher, daf sie an Wochenbettfieber

als etwa an Typhus erkrankt ist.

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

Bei jeder fieberhaften Erkrankung sollte der Untersuchungsbefund durch
die Bestimmung der Zahl und Art der Leukoeyten erginzt werden.

Es ist bekannt, daB bereits das Resultat der Leukocytenziblung allein in vielen Fillen
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
Granulationen und ihren Kernformen konnen differentialdiagnostische Schliisse gezogen
werden, so daBl man das Blutbild als Spiegel pathologischer und besonders infektidser
Prozesse und ihres jeweiligen Standes ansehen kann. Es soll hier nicht auf die noch
bestehenden Streitfragen eingegangen werden. Nur soviel mag gesagt werden, daf3 die Be-
deutung der Verdinderungen der Kernformen zuerst von ARNETH erkannt wurde, dall dann
verschiedene Vereinfachungen der komplizierten ARNETHschen Einteilung versucht wurden,
um sie diagnostisch brauchbarer zu gestalten und daB von diesen das ScurrLING sche
Hamogramm die weiteste Verbreitung gefunden hat. ARNETE 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.
ScHrLLING hat dann die friiher als Metamyelocyten bezeichneten Zellen in solche mit breiten,
gut gezeichneten wurstférmigen Kernen und in solche mit dunklen, saftarmen, stabférmigen
Kernen unterschieden und glaubt, daB nur die ersteren Jugendformen entsprichen,
wihrend er die stabkernigen als ein Produkt schlechter Ausbildung oder frither Degene-
ration ansieht. Er hat betont, daB bei der ,,Linksverschiebung® in erster Linie die
Stabkernigen vermehrt gefunden wiirden. ScEHILLING hat ferner angegeben, daB man bei
Infektionen eine polynucleare Kampfphase, eine monocytire Uberwindungsphase und
eine lymphocytire Heilungsphase unterscheiden konne, so dafl man durch die Beachtung
der Kernverschiebung die Schwere der Infektion, durch die Beachtung der einzelnen
Leukocytenformen den Ablauf verfolgen koénne.

Schon frither 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,
aber auch bei den allergischen Zusténden vermehrt, verschwinden dagegen bei anderen
und kehren erst als postinfektidse Erscheinung wieder. Aber erst in neuerer Zeit ist der
toxischen Granulation gerade differentialdiagnostische Bedeutung zugeschrieben worden.
Sagt doch z.B. Niarri, daB die toxischen Verinderungen der Granulation fiir die septi-
schen und insbesondere fiir die Kokkeninfektionen so kennzeichnend seien, daf3 man nicht
selten schon beim ersten Blick auf das Blutpriparat die Diagnose Kokkensepsis stellen
konne, wihrend andere Infektionen, wie die HEINE-MEDIN sche Krankheit, die Encephalitis
epidemica, der Tetanus und die Herpesausbriiche die weiflen Blutkérperchen in keiner
Weise schadigten, 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!) und die neueren Arbeiten von
V. ScminLing verwiesen. Man hat schlieBlich bei manchen infektidsen, besonders hamor-
rhagischen Erkrankungen auch die Zahl und die Formen der Blutplattchen zu beachten.

AuBer 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 erwihnt. Die Senkungsreaktion und die
Verfolgung ihres Verhaltens im Verlauf der Krankheit hat bei chronischen und auch

1) Groor, W., Die klinische Bedeutung der qualitativen Verinderungen der Leuko-
cyten. Leipzig: G. Thieme 1929.
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akuten Infektionen groBe diagnostische und prognostische Wichtigkeit; nicht selten ist sie
ein schirferes Reagens, als die Leukocytenformel. Beide sollen geprift werden und sich
erginzen. 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 Fillen von Grippe und Masern).

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

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

Leicht ausfiihrbar am Krankenbett ist ferner die Lumbalpunktion bzw.
der Suboccipitalstich. Der letztere sei iibrigens dem Praktiker als entschieden
gefdhrlicher weniger empfohlen. Man wird die Spinalpunktion im allgemeinen
auf die Fille beschrinken, 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 Untersuchungsstellen liberlassen
miissen, allein er sollte sie jedenfalls, wenn z. B. ein Verdacht auf Typhus be-
steht, unter allen Umstédnden ausfithren 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 ausfithrliche Beschreibungen in den einschligigen Lehrbiichern der Bakteriologie
zur Verfiigung. Die Entnahme des Untersuchungsmaterials ist in Deutschland dadurch
bekanntlich sehr bequem, daB in den Apotheken entsprechende Untersuchungsgefifle
vorratig gehalten werden.

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

So wichtig und nétig nun aber auch die bakteriologische Untersuchung ist,
so darf man sie doch keineswegs iiberschitzen und etwa meinen, daB sie die
klinischen Untersuchungsmethoden tiberfliissig mache. Das kann um so weniger
der Fall sein, als der Ausfall dieser Untersuchung weitgehend von der Technik
des Untersuchers abhingt. Ks gibt zlinftige Institute, die den Arzt durch den
konsequent negativen Ausfall, beispielsweise der bakteriologischen Blutunter-
suchungen, enttduschen! Der Nachweis eines bestimmten Erregers oder ge-
wisser serologischer Reaktionen (z. B. des Gruber-Widal) sagt bekanntlich
itber den Krankheitsverlauf im einzelnen Falle nur ausnahmsweise etwas
aus, ja er sagt noch nicht einmal, ob der Triger des Krankheitserregers
iiberhaupt als krank im klinischen Sinne anzusehen ist. Ferner unterliegt es
keinem Zweifel, daf die klinische Diagnose sich meist rascher stellen 140t
als die bakteriologische. Endlich soll man nicht vergessen, dafl die bakteriolo-
gische Untersuchung in einem gut eingerichteten Krankenhaus, wo das frisch
gewonnene Untersuchungsmaterial sofort weiter verarbeitet und die Platten
womdglich am Krankenbett selbst gegossen werden, sicherere Resultate gibt,
als wenn das Untersuchungsmaterial erst lidngere Zeit transportiert werden
muf. Das haben besonders die Verhéltnisse im Feldzuge eindringlichst gelehrt.
Vom drztlichen Standpunkt, der sich darin nicht ganz mit dem des Hygienikers
deckt, ist die bakteriologische Untersuchung eine Methode, aber nicht die
allein maligebende. Von nicht geringerer diagnostischer Bedeutung sind ferner
die serologischen Untersuchungen auf Agglutination (GRUBER-WIDAL) und
Komplementablenkung sowie die Priifung der Intracutanreaktionen.

1*
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4 Die Differentialdiagnose beginnender Infektionen.

1. Die zentrale croupdse Pneumonie.

Die Diagnose der zentralen croupésen Pneumonie wird in der Praxis nicht
selten verfehlt. Der Arzt steht dem unerkldrlich 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. Aber 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 Féllen
von Pneumonie ausgesprochen. Auflerdem zeigen auch Pneumokokkenpneu-
monien nicht selten atypischen Fieberverlauf und keineswegs immer die schul-
miBige Kurve. Und doch ist der Befund selbst bei zentraler Pneumonie in
Wirklichkeit gar nicht so ,,negativ.

Schon das Aussehen der Kranken mit beginnender Pneumonie — die
zentrale Pneumonie ist ja meist ein Anfangsstadium — ist in vielen Fallen,
charakteristisch. Die Kranken haben meist gerdtete Wangen bei guter Suc-
culenz der Gesichtshaut. Sehr héufig ist ein Herpes nasolabialis. Anfangs
kann jede Spur von Cyanose fehlen. Spiter mit dem Fortschreiten der In-
filtration stellt sich naturgemdf 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 &hnlich sind.
So z.B. die Pocken vor Ausbruch des Exanthems. Die Pocken beginnen ja
auch mit hohem Fieber und Schiittelfrost. Man findet aber im Initialstadium
bei ihnen bereits regelmafBig Hauterscheinungen, die sog. Rashes, masern-
dhnliche Ausschlige an den unteren Extremititen oder punktférmige Rétungen
und Petechien um die Achselhghlen und im Scarpaschen Schenkeldreieck. Sehr
ghnlich 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 dal eine
Verwechslung nicht moglich ist. Abgesehen von diesen beiden in Deutschland
heute sehr seltenen Krankheiten konnen die sog. Febris ephemera und manche
Fille von echter Grippe einer beginnenden zentralen Pneumonie sehr &dhnlich
sehen. Sonst diirften héchstens 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 regelmifBig beschleunigt ist,
und zwar stirker beschleunigt, als man es etwa nur auf Grund des Fiebers
erwarten diirfte. Héufig 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
werden. Dagegen beteiligt sich die Bauchmuskulatur bei Pneumonien gleich-
miBig an der Atmung, und zwar auch bei den seltenen Féllen von Pneumonie, die
unter dem Bilde der Appendicitis beginnen, wiahrend bei wirklich entziindlichen
Vorgingen im Abdomen, besonders bei der Appendicitis, ein Nachschleppen
der entsprechenden Teile der Bauchmuskulatur meist unverkennbar ist.

Erinnert sei ferner daran, da man hédufig bei Pneumonien die physikali-
schen Zeichen der beginnenden Infiltration zuerst in den Achselhdhlen nach-
weisen kann. Diese Gegend ist also stets mit besonderer Sorgfalt zu untersuchen.

Diagnostisch entscheidend aber ist das Réntgenbild (nicht die Schirm-
durchleuchtung). Es 1aBt die zentralen Infiltrate am frithesten und sichersten
erkennen. Bei guter Technik ist die Rontgenaufnahme iibrigens schonender
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als die gewohnliche Untersuchung, zumal die erstere im Liegen ausgefiihrt
werden kann. Einzelheiten des rontgenologischen Befundes bei Pneumonie
sollen erst bei der Differentialdiagnose der Lungenkrankheiten erortert werden.

Relativ héufig geben Kranke mit zentralen Pneumonien auch anfangs
Klagen iiber Seitenstechen bei der Atmung an, doch erfihrt man die Be-
schwerden, da sie meist nicht besonders heftig sind, gewohnlich erst auf aus-
driickliches Befragen. Husten und Auswurf kénnen im Anfang véllig fehlen.
Immerhin wird oft schon friihzeitig etwas Hustenreiz zugegeben.

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

Milzschwellung fehlt bei beginnender Pneumonie meist.

Im Urin fallt 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 Fillung, sondern nur eine Triibung ergibt.
Die verringerte Kochsalzausscheidung im Urin ist augenscheinlich dadurch bedingt, daB die
Bildung des Exsudates viel Kochsalz erfordert und zuriickhilt. Die Kochsalzarmut des
Urins ist iibrigens meist erst deutlich, wenn schon eine betridchtliche Infiltration besteht.

Der Urin enthélt ferner vielfach etwas Eiwei}, doch ist diese Albuminurie
nur selten der Vorldufer einer ausgebildeten Nephritis. Die Diazoreaktion
im Urin ist meist negativ. Vermehrung von Urobilin und Urobilinogen im
Harn — bei beginnender croupdser Pneumonie — ist selten.

Im Blut la6t sich anfangs fast immer eine neutrophile Leukocytose nach-
weisen (meist um 16—20000 herum). In schweren Fillen besonders im
hoheren Alter kann dagegen eine Leukopenie auftreten, die bisweilen eine un-
giinstige prognostische Bedeutung hat. Allerdings ist auch in solchen Fillen
im Beginn meist zundchst eine Leukocytose vorhanden, die erst im weiteren
Verlauf in eine Leukopenie umschligt.

Die Leukocytenuntersuchung ergibt, dal die neutrophilen Leukocyten stark
vermehrt, die Lymphocyten vermindert und die Kosinophilen anfangs ge-
schwunden sind. Die groflen einkernigen Zellen und Ubergangsformen sind
dagegen vermehrt. Nach der Krise schligt das Blutbild in eine Rekonvaleszenten-
Iymphocytose, 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 Héhe der
Erkrankung Pneumokokken im Blut. Diagnostische Bedeutung hat aber die
Blutkultur nicht.

Neuere amerikanische Untersuchungen haben verschiedene Typen des
Pneumococcus unterschieden. Diese Untersuchungen, iiber die NEureLD)
zusammenfassend berichtete, haben auch differentialdiagnostisches Interesse
insofern, als gegen den Typus 1, 2 und 3 sich wirksame Immunsera her-
stellen lieBen. Typus 3 ist der seltenste und bésartigste. Auf den Typus 1
entfdllt iiber ein Drittel, auf 2 ctwas weniger, als cin Drittel aller Falle.

Die in Deutschland ausgefiihrten Nachuntersuchungen ?) der amerikanischen Angaben
bestatigen diese nur in beschrinktem Mafle, namentlich ist von mehreren Autoren darauf
1) NEurELD, Neuere Forschungsergebnisse iiber Pneumonie. Dtsch. med. Wochenschr.
1922, Nr. 2. ?) BUrGERS und HERz, Zentralbl. f. Bakteriol. Bd. 91, H. 1. 1923. YoSBIORA,
Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 96. 1923. ApLER, Ebenda. Bd. 101, H. 2. 1923.
HinTze, Miinch. med. Wochenschr. 1924, Nr. 23.
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aufmerksam gemacht, daff die Virulenz der Pneumokokken stark vom Néhrboden ab-
héngig ist und daB die Typen, welche sich durch serologische Verfahren, wie Agglutination,
Komplementbindung usw. voneinander trennen lassen, doch nur teilweise scharf abgegrenzt
werden konnen (besonders Gruppe 3). Die klinische Brauchbarkeit wird dementsprechend
noch verschieden eingeschitzt. 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, da die croupdse Pneumonie ofters als
larvierte Form unter dem Bilde anderer Erkrankungen beginnen kann
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, wahrend linksseitige auch
gleichseitige abdominale Symptome erzeugen kénnen. Ich beobachtete links-
seitige Pneumonien, bei denen anfinglich die Fehldiagnose der linksseitigen
Brucheinklemmung gestellt war.

Bei Trinkern 16st die Pneumonie héufig ein Delirium tremens aus.
Aber 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
davernden ,,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 Anfélle.

Einige Worte mogen hier noch iiber ein der zentralen Pneumonie sehr dhn-
liches Krankheitsbild gesagt werden, das man als Febris ephemera oder
Eintagsfieber bezeichnet. Die Kranken sehen, wie schon oben bemerkt,
Kranken mit akuter Pneurmnonie im Gesamthabitus dhnlich, nur daf keine Ab-
weichungen des Atmungstypus zu erkennen sind. Die Temperatur steigt jah
oft unter Schiittelfrost bis auf 40°, fallt aber bereits am zweiten oder dritten
Tage wieder meist kritisch ab. Der Organbefund ist und bleibt negativ,
trotzdem die Kranken ein starkes Krankheitsgefiihl haben und meist iiber
heftige Kopfschmerzen klagen. Die ,,Ephemera der alten Arzte war natiir-
lich keine mnosologische Einheit, sondern nur ein Symptomenkomplex, der
verschiedene Ursachen haben kann. In vielen Fillen handelt es sich wohl
in der Tat um abortive Pneumokokkeninfektionen, zumal da mitunter rént-
genologisch sich zentrale Infiltrationen der Lunge auf der Platte nachweisen
lassen, die sich aber nicht ausbreiten, sondern sich rasch wieder aufhellen. Aber
man sieht ephemere Fieber auch bei banalen Erkéiltungskatarrhen, leichten
Anginen, gleichfalls leichten Grippeféllen 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 aufgefalit werden konnen. Andererseits sind derartige kurze
Fieberstofle als Folgen von Seruminjektionen oder parenteraler Eiweiltherapie
so bekannt geworden, dafl man auch eine rein toxische oder allergische Atiologie
mancher Ephemeraformen fiir méglich halten muB. Auf alle Fille muf}l nach-
driicklich gesagt werden, dal wir heute eine ,,Febris ephemera‘ als Krankheit
sui generis nicht mehr anerkennen diirfen.

In manchen, auch epidemisch gehéduften Fillen tritt nun mit der Entfiebe-
rung ein mehr minder ausgedehnter Herpesausschlag auf, der sich ofter nicht
nur auf das Gesicht beschrinkt, sondern auch die Extremitdten oder Teile
des Stammes befallen kann. Der Herpes ist dabei unabhéngig von den Inner-
vationsgebieten und zeigt weder eine segmentéire Ausbreitung wie der Zoster,
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noch eine solche, die der Ausbreitung der Hautnerven entspriche. Man hat
derartige Krankheitsbilder als Febris herpetica bezeichnet. Auffallend
ist, daBl auch dabei die subjektiven Krankheitserscheinungen wie Kopfschmerz,
Appetitlosigkeit, Abgeschlagenheitsgefiihl stark ausgeprigt sein kénnen, ferner
dafl Puls und Atmung stark beschleunigt sind, ein starker Zungenbelag und ge-
legentlich selbst ein Milztumor beobachtet wird. Mit R. MAsSINI!) miissen wir
iibrigens die Febris herpetica im Gegensatz zur ,,Ephemera‘ als Sonderkrankheit
zugeben; dafiir spricht vor allem die zeitliche Beschrinkung der englischen,
schweizer und deutschen (insbesondere Leipziger) Herpesfieberepidemien auf
die Jahre 1882 und 1883 (C. HirscH). Aus der neueren Literatur ist nur noch eine
leichte Soldatenepidemie in der Schweiz (K. MAYER) bekannt geworden.

ScrOTTMULLER ist auf Grund eines Beobachtungsmaterials von 50 Fallen, die simtlich
Infektionen mit Bacterium coli aufwiesen (meist genitale oder solche der Harnwege) zu der
Ansicht gekommen, daf der Grund des Aufschielens eines Herpes mit Fieber eine Endo-
toxinresorption sei, denn die Herpesblaschen selbst wurden steril gefunden. Auch schon
die alten Beobachtungen von FrIEDRICH, der nach Injektionen von abgetdteten Bakterien
Herpes aufschieflen sah, sprechen in diesem Sinne und ebenso der Herpes nach Serum-
injektionen. Man sieht aber Herpes bekanntlich bei vielen Infektionskrankheiten, nicht nur
bel 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 kénnen. Neue Gesichtspunkte haben sich fiir die Deutung des
Herpes bekanntlich durch die gelungenen Ubertragungsversuche auf die Kaninchencornea
ergeben (GRUTER, LOWENSTEIN) und ganz besonders durch die Beziehung zu den Erregern
der Encephalitis epidemica. Diese neueren Untersuchungen zeigten, dafl das Herpesvirus
filtrierbar ist und daB anscheinend am Tier damit experimentell Encephalitiden hervor-
gerufen werden konnen. Néheres {iber diese Frage lehrt der kurz zusammenfassende Ab-
schnitt von W. LOFrFLER und R. StaArEEnIN?). Allerdings hat das epidemische Herpes-
fieber nach Massint sicher nichts mit der Encephalitis zu tun. Ubrigens gibt es Fille
von hiufig rezidivierendem Herpes (insbesondere progenitalis, nasolabialis, oralis) mit
Fieber, die an eine herpetische Disposition oder Konstitution denken lassen.

Endlich sei noch erwahnt, daBl 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 hdmorrhagische 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 Uberlegungen
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, ndmlich die
Bronchiolitis pseudomembranacea acuta, die mit hohem Fieber,
Schiittelfrost und blutigem, Bronchialgerinnsel enthaltenden Auswurf beginnen
kann. Bei dieser Erkrankung ist aber die Atemnot meist sehr viel ausge-
sprochener, weil die Gerinnsel im groflen Umfang die Bronchien verstopfen.
Hiufig kommt es auch namentlich im Beginn zu mehr oder minder erheblicher
Himoptoe. Die Kranken klagen auch oft iber Druckgefiihle hinter dem
Brustbein und iiber ein Gefiihl von Wundsein an dieser Stelle, aber nicht
iber Seitenstechen. Die Untersuchung ergibt naturgemif keinerlei Damp-
fungen, oft dagegen wegen der Verstopfung der Bronchien ein auffallend
abgeschwichtes Atemgerdusch neben geringen feinblasigen Rasselgerduschen.

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

1) Massini, R., Febris herpetica. Handbuch v. BERGMANN und StarErLiN, Bd. 1,
S. 698 u. f. 1934. 2) LOorFLER, W. und R. STAEEELIN, Encephalitis epidem. Handbuch
v. BEReMANN und StarpELN, Bd. 1, S. 670 u.f. 1934.
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Pneumonie denken soll. Vor allem aber soll er dabei die Lunge téglich genau
auf die Zeichen der Infiltration untersuchen und vor allem eine Réntgen-
aufnahme nie unterlassen.

2. Anfangszustinde einiger anderer Krankheiten.

Selbstverstindlich 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 Frithdiagnose des Infektes aus seuchen-
hygienischen Griinden wichtigste Aufgabe des Arztes ist. Man wird also zur
Zeit einer Masernepidemie beispielsweise auf Conjunctivitis, Schnupfen, KopPLIk-
sche Flecke und die Diazoreaktion achten, wihrend einer Scharlachepidemie
nach anfinglichem FErbrechen fragen und die Halsorgane besonders genau
nachsehen. Aber abgesehen von den exanthematischen Krankheiten, die in
einem spiateren Kapitel eine ausfiihrliche Darstellung finden, sollen einige
akute Krankheiten hier kurz besprochen werden, deren Anfangsstadien er-
fahrungsgemal differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen. Es sind an-
fangs unklare fieberhafte Erkrankungen, die spiter ebenso wie die Pneumonie
sehr ausgesprochene Lokalzeichen hervorrufen konnen. Zunichst ist die

Meningitis Meningitis epidemica zu nennen. Bei stiirmischem Verlauf kénnen bei
epidemica. ;¢ ausnahmsweise meningitische Symptome ganz fehlen. An eine derartige
Mgglichkeit muB man denken, wenn zur Zeit einer Meningitisepidemie un-
klare, hoch fieberhafte, der zentralen Pneumonie im Gesamthabitus dhnliche
Erkrankungen (z. B. auch mit Herpesausbruch) auftreten. Die Meningokokken-
allgemeininfektion bzw. -sepsis kann auch sporadisch auftreten und ohne alle
meningitischen und Liquorsymptome zu schweren Allgemeinstérungen mit
tertianadhnlichem Fieber (STRAHL) oder auch mit einer ,,Lentaform der Meningo-
kokkensepsis” (HeGLER) und Endokarditis fithren. Die Meningokokkensepsis
kann einerseits das Krankheitshild beginnen und erst spiter — nach Wochen —
zur Meningitis fithren und andererseits nach scheinbarer Abheilung einer Menin-
gitis epidem. auftreten.
HEINE- Auch die Hrive-MepiNsche Krankheit, die Poliomyelitis acuta, kann
Mupiieche in ihrem priparalytischen Stadium zunschst 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 aber 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 hiufig —
Fille, bei denen die Temperatursteigerung so fliichtig ist, da 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, wihrend Pulsverlang-
samungen wohl nur bei den bulbiren und meningitisch stark komplizierten
Formen beobachtet werden. Auch die Atmung kann erheblich beschleunigt
sein. Dies erklidrte sich in manchen Fillen durch eine Bronchitis, ist aber
mitunter bereits Ausdruck einer Schwiche der Atmungsmuskulatur. Es ist
differentialdiagnostisch nicht unwichtig, dafl dann eine verstirkte 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 aber auch poly-
nucleire Leukocytosen beschrieben worden. Auch DENNIG fand bei einer Stet-
tiner Epidemie im Beginn méBige Leukocytose mit geringer Linksverschiebung.
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Bis zum Eintritt der Léhmungen konnen nun aber andere irrefithrende
Symptome vorhanden sein und die Diagnose schwierig machen. Bei manchen
Epidemien waren anfiinglich nur Bronchitiden vorhanden. Bei anderen Epidemien
iiberwogen Erscheinungen von seiten des Verdauungstraktus, wie Erbrechen,
Speichelfluf und ruhrihnliche Diarrhéen. Auch ein dem Typhus #hnlicher
Beginn ist beobachtet. In der Regel fehlt allerdings bei Poliomyelitis die
Milzschwellung. Recht haufig sind heftige Leibschmerzen als Initialsymptom,
so daB mehrfach Verwechslungen mit Appendicitis vorgekommen sind.
E. MULLER beschrieb iibrigens einen Fall, bei dem sich eine Poliomyelitis
mit einer wirklichen Appendicitis kombinierte. Auch Hauteruptionen, masern-
und scharlachédhnlicher Art kommen vor, im letzteren Falle sogar von gro8
lamelloser Schuppung gefolgt, ebenso Miliaria crystallina. Herpes labialis ist auBer-
ordentlich selten. Wohl 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 Ziihneknirschen, Augenverdrehen, Zuckungen, Zittern
oder andererseits Somnolenz oder auch eine Inkontinenz der Blase die Szene
eréffnen kénnen, so mufl man in der Tat sagen, daB die Anfangsstadien der
Poliomyelitis ein verwirrendes Bild aufweisen kénnen. Um so wichtiger ist,
daB man bei einem so unklarem Bilde die Aufmerksamkeit auf die kenn-
zeichnenden Frithsymptome richtet und danach fahndet. Es ist dies in erster
Linie die oft stark ausgesprochene Hauthyperiasthesie, welche die Kranken
jeden Versuch der Untersuchung abweisen 146t. Diese Hyperisthesie und
die gleichfalls mitunter vorhandenen Spontanschmerzen, sowie heftige Druck-
empfindlichkeit der Muskulatur und der Nervenstimme kdénnen besonders
irrefiilhrend sein. Die Fehldiagnose einer Appendicitis wurde schon oben
erwihnt, 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 Fille von Serumerkrankung
kénnen wegen des Fiebers und der heftigen Schmerzen und der dadurch be-
dingten Bewegungslosigkeit ein der HEINE-MEDINschen Erkrankung sehr #hn-
liches Bild hervorrufen. Aufler der Hyperisthesie ist die Nackensteifigkeit
haufiges Frithsymptom. Sie erreicht selten den Grad wie bei Meningitiden,
ist aber doch schon fiir das priparalytische Stadium, in dem DENNIG sie in
38% der Falle fand, wichtig. Das KErNIGsche Symptom ist noch inkonstanter.

Auflerdem sind starke anfingliche Schweie fiir die Poliomyelitis kenn-
zeichnend. Fiir 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 stiirkeren Meteorismus
fithren, bei dem auch die Bauchdeckenreflexe fehlen kénnen. Man priife also
das Verhalten der Bauchmuskulatur. Verdichtig ist besonders auch bei einer
unklaren fieberhaften Erkrankung das einseitige Fehlen der Sehnenreflexe.
Endlich treten in den spiter geldhmten Gebieten aber auch in anderen spiter
verschont bleibenden schon anfinglich mitunter Spontanzuckungen auf, die
auf die Entwicklung einer Poliomyelitis verdichtig sind.

Von entscheidender Bedeutung aber ist im priparalytischen Stadium die
Liquoruntersuchung; sie ergibt nach DExNIG, PETTE 1) u. a. auch in diesem
Stadium bereits deutliche pathologische Befunde: Vor allem erhebliche Pleo-
cytose, die mit Eintritt der Lahmungen oft bereits absinkt, aber nur geringe
Eiweiflvermehrung, auch uncharakteristische Kolloidkurven. Der bakterio-
log1sche Befund ist negativ. Der Liquorzucker soll 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, tuberkuldse, luische u. a.) und auch ,,Meningismen*
(z. B. bei Grippe, Pneumonie u. a.) &hnliche Liquorbefunde zeitigen. Aber
wenn man diese am Ort einer Poliomyelitisepidemie und woméglich in der
Umgebung von Kranken konstatiert, sind sie diagnostisch doch sehr wichtig,
oft entscheidend. Die Diagnose des pridanalytischen Stadiums der Kinder-
lahmung ist aber 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
Lihmungen auf, dann ist zwar die Diagnose klar, aber es ist auch meist zu
spit fiir erfolgreiches therapeutisches Handeln. Ubrigens gehen manche Lih-
mungen so rasch wieder zuriick, daBl man nur bei sehr sorgfiltig von ihren
Angehorigen beobachteten Kranken davon etwas erfihrt. Mitunter sind sie
auch nur in sehr geringem Umfange vorhanden, z. B. auf die leicht iiberseh-
baren Lihmungen 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-
ghnlichen Fieberverlauf bzw. die Verschiedenheit der Fiebertypen gemein
und auch die Neigung zu starken SchweiBlen, gelegentlich hilt aber auch das
Fieber lingere Zeit an. Ein Milztumor kommt nicht regelmifig vor. Der
Blutbefund ist nicht charakteristisch. In den meisten Féllen von MATTHES
wurde im fieberhaften Stadium eine méBige Leukocytose mit Polynucleose
gefunden, aber auch normale Zahlen kamen vor. In einem Falle, der unter
Temperaturanstieg bis auf 40 am 14. Tage nach dem Ausbruch tédlich endete,
wurde 4 Tage vor dem Tode dagegen nur 6500 Leukocyten mit nur 50%
Polynucledren, 48% Lymphocyten, 1% Mononucleiren und 1% Eosinophilen
festgestellt. Huss hat dagegen wihrend des Fiebers ein Absinken der
Leukocytenwerte gesehen, das spéter von einer Lymphocytose gefolgt war.
Auch LOFFLER und STAEHELIN haben Leukocytose und Leukopenie mit
und ohne Vermehrung der Lymphocyten beobachtet. Differentialdiagnostisch
ist also das Blutbild nicht zu verwerten; héchstens in den Fillen mit Leuko-
cytose spricht es gegen Typhus, an den man bei dem symptomenarmen Bild
leicht denken kann. Am &hnlichsten kann aber der Beginn einer Influenza
sein, da die verschiedenen Fiebertypen, das wechselnde Blutbild, die starken
Kopfschmerzen und das ausgeprigte Krankheitsgefiihl beiden Erkrankungen
gemeinsam sind. Finden wir doch in der Vorgeschichte vieler Kranker mit
postencephalitischem Hirnsiechtum die Angabe, der Arzt habe nur eine leichte
Grippe festgestellt!

Besonders sei hervorgehoben, dafl neben dem Kopfschmerz, den Nacken- und
den Riickenschmerzen auch ausgeprigte Neuralgien und Myalgien ebenso wie bei
Influenza dem Friihstadium eigen sein konnen. STAEHELIN erwihnt z. B. einen
Fall, in dem ein Kranker wegen einer unertréglichen Hodenneuralgie sich schon
zur Exstirpation des Hodens entschlossen hatte, als dann plétzlich 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. Anfingliches Erbrechen ist nicht
ungewdhnlich, auch Ubelkeit, Appetitlosigkeit und Beschwerden wie Magen-
driicken und epigastrischer Schmerz kommen anfinglich vor und kénnen die
Diagnose irrefithren. Dagegen muB schon ein anhaltender Singultus Verdacht
auf eine besondere Ursache erwecken; auffillig ist mitunter hartnickige Obsti-
pation und Erschwerung des Harnlassens.
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Eine ausfiihrliche Schilderung der vielen bei der Encephalitis drohenden
Irrtumsméglichkeiten soll spater gegeben werden.

Unter dem Bilde einer unklaren, hoch fieberhaften Erkrankung kann auch
die Trichinose verlaufen, namentlich wenn die anfinglichen Magendarm-
erscheinungen fehlen. Sie ist bei den fieberhaften Muskelerkrankungen
ausfiithrlich 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 ausgepriagten Muskellihme mit Areflexie,
besonders an ihrem Blutbild erkannt werden, einer méBigen Leukocytose mit
hochgradiger, bis 50% und dariiber betragender Eosinophilie; jedenfalls
mub eine derartige Eosinophilie bei einer fieberhaften Infektionskrankheit
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
Infektionskrankheit akut einsetzen. Man braucht sie freilich nur in Erwigung
zu ziehen, wenn eine Infektionsmdglichkeit besteht, also namentlich bei Er-
krankungen auf Schiffen, die aus pestverdiachtigen Gegenden kommen und
auch bei Laboratoriumsinfektionen, wie seinerzeit in Wien. Fir die Pest ist
kennzeichnend, daB die Kranken starken Schwindel haben; 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 dal an dieser Druckempfindlichkeit selbst kaum
fithlbare Driisenschwellungen erkannt werden kénnen. Im Punktat eines solchen
Bubo 146t sich der Nachweis der Pestbacillen leicht fithren. Der primére Pest-
bubo sitzt meist in der Leistenbeuge; darum wird vom Kranken oft das
Bein im Hiiftgelenk etwas gebeugt gehalten. Nach JocamMany kommt es vor,
daB dieser Bubo sehr zuriicktritt, dafiir aber die iliakalen Driisen in der Tiefe
sich entziinden und einen perityphlitischen Tumor vortiuschen. In der Um-
gebung von Bubonen kann das Unterhautzellgewebe Gdematts durchtrinkt
sein und beim Beklopfen ein eigentiimliches Gefiihl, das sog. Gallertzittern,
geben ; auch kénnen durch dieses Odem die Konturen, insbesondere die normalen
Gruben, wie die Supraskapulargrube verstrichen werden. Aufler 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 méiBige Leukocytose, Pestbacillen sind im Blut meist
nachzuweisen. Die hochst infektionsgefihrliche Lungenpest verliuft unter
dem Bilde einer atypischen Pneumonie oft mit blutigem Sputum.

Ihr ahnelt die in den letzten Jahren auch in Deutschland haufig be-
obachtete Psittacosis (Papageienkrankheit), die gleichfalls unter dem Bilde
atypischer Pneumonie und typhuséhnlicher Benommenheit verlduft. (Ndheres
iiber Psittocosis im Kapitel der Pneumonien.)

Anhang.

Tularéimie.
Wihrend die eben erwihnte Pest in Deutschland und tberhaupt in
Europa nicht vorkommt und zu den Tropenkrankheiten gehért, auf die in
diesem Buche nicht nédher eingegangen werden soll, ist die Tulardmie!), die

pestdhnlich verlaufen kann, heute auch in Europa, ja selbst im stidéstlichen
GroBdeutschland, nicht selten vorgekommen. Sie wurde zuerst in Japan,

1y Handbuch v. BERGMANN-STAEHELIN, Bd. 1, S.1251 u.f. 1934.
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Pest.
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Nordamerika und RuBland beobachtet; teils in gréBeren, teils in kleinen Epi-
demien. Neuerdings wurde aber auch iiber epidemisches Auftreten von hunderten
von Féllen in Siidméhren, der Slowakei und Niederdsterreich berichtet (Davin?).
In Norddeutschland sind allerdings noch keine sicheren Fille bekannt geworden.
Der Erreger ist das Bacterium tulareuse, das im wilden Kaninchen, Eich- und
Erdhornchen und anderen Nagern vorkommt und durch Stich von Zecken
oder Schmeif}fliegen, 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 hiufiger Ver-
eiterung einiger Driisen. Wihrend dieser Zeit finden sich méBige Leukocytose
meist mit Lympho- und Monocytose, oft mit sekundérer Animie und nicht
selten allerlei Hautausschlige.

Frawcis unterschied einen oculo-glandulidren Typus (mit allgemeiner
Lymphadenitis und Conjunctivitis), bei dem der Infekt auf der Conjunctiva
sitzt, einen ulcero-glanduldren Typus, den oben erwdhnten, mit pestihn-
licher Lymphadenitis und Vereiterung von Driisen, und endlich eine typhus-
ahnliche, 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 Mortalitdt der européischen Fille
war sehr gering.

In der siidméhrischen Epidemie wurde besonders oft die ,,Extremititenform* beobachtet:
mit und ohne primédre Geschwiire, besonders an den oberen Extremititen, kam es zur
Vereiterung der Achsel- und Cubitaldriisen. Auch eine ,,Halsform* war hiufig: nach einer
eigenartigen Angina trat schwere Lymphadenitis colli auf, die — auch wegen der hiufigen
Fistelbildung — der tuberkulosen sehr dhnelte. Die Augenform wurde von den tschecho-
slowakischen Autoren sehr selten (in 3% der Fille) gefunden. Auch die typhusidhnlichen
Fille 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 1:1200) ergeben
kann, zu sichern. Bisweilen soll Mitagglutination der Brucella melitensis und
Bang vorkommen. Zuverldssig und einfach ist die Intracutanprobe mit dem
Tulardmietest 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 HEcLER 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 Tularimie unterschieden werden, die
Banasche Krankheit auch durch ihren typischen Fieberverlauf.

1) Davip: Prag. med. Zschr. 1987, H. 8. Vgl. ebenda die Referate von Lukas und
TOMACEK.
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3. Der Typhus abdominalis.

Die Diagnose eines ausgesprochenen Typhus wird in der Praxis nur selten
verfehlt. Bei unklarer Infektion denken unsere Arzte meist rechtzeitig an die
Méglichkeit eines Typhus.

Zwar kommen genug Fille vor, die anfangs vom Schulbild abweichen und
nicht den allmihlichen Beginn mit ausgesprochenen Prodromalerschei-
nungen, wie Kopfschmerz, Abgeschlagenheit, Kreuzschmerzen und langsam
staffelférmig ansteigendem Fieber zeigen. Ich habe wiederholt Fille gesehen,
die mit Schiittelfrost und sogar mit Herpes begannen, aber dies sind immer-
hin Ausnahmen, ebenso wie der Beginn mit deliranten Zustinden. 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 allmihlichen Beginn der Erkrankung liegt es,
daB der Arzt den Kranken in der Mehrzahl der Fille zum ersten Male erst
gegen Ende der ersten Krankheitswoche oder noch spiter sieht, wenn die
Erscheinungen so stark werden, dall &rztliche 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.
Das Gesicht ist gewdhnlich im ganzen leicht diffus gerdtet, die Rétung
bevorzugt jedenfalls nicht so die Wangen, wie bei der Pneumonie. Es
kann aber schon ziemlich friihzeitig ein leichter cyanotischer Anflug vorhanden
sein, der teils, wenn auch selten, durch die Bronchitis, teils aber und
wohl viel hiufiger durch die Zirkulationsschwéche bedingt ist. Wenigstens
sieht man diese angedeutete Cyanose auch bei schwereren Fillen, die ohne
Bronchitis verlaufen, und gerade solche schweren Fille kénnen sogar neben
der Cyanose eher eine gewisse Blidsse an Stelle der Rétung zeigen. Schwer
Typhuskranke kénnen mitunter auch in ihrem Gesamthabitus Kranken mit
lokalen oder allgemeinen Peritonitiden &hnlich sehen. Sie sehen ,,abdominal‘
aus, wie man wohl zu sagen pflegt, nur daf 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 lauten die Angaben héchst verschieden. WAGNER?),
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. DRiGALSKT, der in 40% der Fille 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 nachste Kapitel.)

Einigermafien kennzeichnend ist beim Typhus das Aussehen der Zunge.
Sie ist im Beginn der Erkrankung meist stark belegt und trocken, aber hiufig
an einem drejeckigen Bezirk an der Zungenspitze und oft auch an den
Seitenrindern frei von Belag. In spiteren Stadien std8t sich der Belag meist
ganz ab, und die Zunge sieht gleichmaBig rot aus, wenigstens wenn fiir eine
ausreichende Mundpflege gesorgt war. Wenn diese dagegen verabsiumt ist,
so finden sich oft dunkel verfirbte ,fuliginse® Beldge auch in den spiteren
Krankheitswochen.

Die Milzschwellung ist meist gut zu fithlen, weil sie hérter ist als bei
anderen akuten Infektionen, z. B. als bei Sepsis. Milzschmerzen sind bei den
Anfangstyphen meist nicht vorhanden, kénnen im Verlauf eines Typhus aber

1) WaenER: 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, librigens enorm seltener Komplikationen, ist.

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

Das gleiche gilt von den charakteristischen Diarrhéen, den Erbsen-
suppenstiihlen, die nur in etwa einem Drittel der Typhen beobachtet werden.
Weit hiufiger beginnt bekanntlich der Typhus mit Obstipation, die bei manchen
wihrend der ganzen Krankheit anhalten kann.

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 beschrinkt sich
die Roseola meist auf die Lokalisation am Bauch, Brust und Riicken; es
sind gewohnlich 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 Extremitdten nicht, so daB
Verwechslungen mit Fleckfieber hiufig vorkamen. Ubrigens kamen derartige
starke allgemeine Roseolaeruptionen auch in Deutschland schon friiher vor;
Hemwrice CURSCHMANN !) berichtete, daB ihr Anftreten epidemieweise
schwankte. Auch er machte auf die Moglichkeit der Verwechslung einer be-
sonders ausgebreiteten typhdsen 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 ungefihr gleichzeitig. Die gewdéhnliche Typhusroseola
braucht hier nicht ndher beschrieben zu werden, da sie jeder Arzt kennt.
Erinnert sei daran, daff die Roseolen auf Druck mit einem Glasspatel ver-
schwinden. Da sie in einzelnen Schiiben auftreten, so finden sich frische neben
ilteren. Die Zeit, in der die einzelne Roseole sichtbar bleibt, betrigt durch-
schnittlich etwa 5 Tage, selten linger. Mitunter sind die Roseolen leicht er-
haben und fithlbar. Bei jhrem Verschwinden kann es zu einer feinen Schuppung
kommen, es konnen auch kleinste braune Flecke an Stelle der Roseolen noch
eine Zeit zuriickbleiben. Roseoladhnliche Hautausschlige, die zur Verwechs-
lung mit einer Typhusroseola fithren, treten nur bei wenigen Erkrankungen
auf. Die wichtigsten seien kurz angefiihrt: Eine der typhosen absolut &hn-
liche Roseola beobachtete ich bisweilen bei Bangkranken, wihrend Hautaus-
schldge 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
konnen roseoladhnliche Ausschlige bei Miliartuberkulose, epidemischer Menin-
gitis und bei Trichinose auch wegen der Ahnlichkeit des gésamten 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 Hautausschlige
bei Typhus zur Beobachtung. Ich2) beschrieb eine Familien- und Orts-
epidemie mit initialem hdmorrhagischen Exanthem, das nur in einem
Schube aufschof.

1) CurscEMANN, HruinricH, NoranaceLs Handbuch, 2. Aufl. 1912. 2) CURSCHMANN,
Haxs, Miinch. med. Wochenschr. 1910, Nr. 8.
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Spater 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. TeALLER! (Wien) hat spéter iiber dhnliche epidemische
Fille mit initialem Aufschieen von Petechien berichtet. Diese Falle haben diagnostisches
Interesse, weil sie leicht mit Fleckfieber verwechselt werden kiénnen!

Ferner wurden fliichtige masern- und scharlachdhnliche Exantheme, dann
Blasenbildungen mit serés hdmorrhagischem Inhalt (iibrigens stets in spateren
Stadien und bei Fillen schlechter Prognose) endlich auch von GOTTSCHALK ein
varioladhnliches Friihexanthem?) beobachtet.

Etwa vorhandener Meteorismus und Ileocoecalgurren sind so viel-
deutige Symptome, daBl sich aus ihnen schwer bestimmte Schliisse ziehen
lassen, hochstens das Vorhandensein von sog. Dinndarmmeteorismus ist
fiir Typhus einigermafBlen kennzeichnend.

AuBler 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. Woche), sondern fast regelmiBig im
Verhiltnis zur Hohe der Temperatur relativ verlangsamt; z. B. 90—100
Schlige 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 stirkerer Weise 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, wihrend die Kranken noch fieberten.

Auch beim Fleckfieber kann der Puls anfinglich verlangsamt sein; aller-
dings nur ausnahmsweise. Recht hiufig ist dagegen absolute oder relative
Bradykardie bei humaner Banginfektion (W. LorFLER). Auch wihrend harm-
loser Grippeepidemien habe ich nicht selten relative Pulsverlangsamung be-
obachtet. Bisweilen kommt Pulsverlangsamung auch bei akuter Polyarthritis
mit beginnender Herzbeteiligung vor.

Die relative Pulsverlangsamung fehlt @brigens ofter bei jugendlichen Frauen
und Kindern mit Typhus; ebenso auch bei alten Leuten mit Arteriosklerose.
Besonders fehlt sie hiufig in sehr schweren, von Anfang an zum tddlichen
Ende pradestinierten Fallen.

Uber die Verinderung des Blutbildes ist folgendes zu sagen. Mit
Ausnahme der allerersten Tage, in denen eine Vermehrung der weilen Blut-
korper vorkommt, besteht in der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille Leuko-
penie mit Lymphocytose und Verschwinden der eosinophilen Zellen.
2—4000 Leukocyten und Lymphocytose bis zu 50% werden ganz gewdéhnlich
beobachtet, Ausnahmen kommen zwar vor, sind aber meist durch Kompli-
kationen bedingt. MarTHES fand diese Leukopenie auch bei 80% der vor
der FErkrankung vaccinierten Fille im Felde, die iibrig bleibenden 20%
wiesen aber 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 Thrombocytenzahlung beim Typhus differentialdiagnostisch
zu verwerten. Sie ergibt iibereinstimmend, dafl in den ersten 2—4 Wochen des Typhus
eine Thrombopenie besteht, die teils nach dem Abklingen des Fiebers, teils noch wahrend

desselben in eine Thrombocytose umschlagt. Beildufig sei bemerkt, dafl in den von Frl.
Dr. Werss untersuchten Fallen ein Parallelismus der Leukocyten und Thrombocytenkurve

1) TEALLER, Wien. klin. Wochenschr. 1923, Nr.45. 2) GorTscEALK, Miinch. med. Wochen-
schr. 1925, Nr. 1, dort auch die Literatur iiber ungewohnliche Ausschlige bei Typhus.
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nicht bestand. In Féllen von hamorrhagischem Typhus wurde o6fters relative Thrombo-
penie gefunden (R. Stamn, KAzZNELSON).

Ferner hat man auch das Verhalten der Blutkérperchensenkungs-
geschwindigkeit bei Typhus gepriift. Meine Mitarbeiter C. BAEN und
GERECKE ') haben zuerst gezeigt, dal die Senkung im Beginn des Typhus
verlangsamt oder normal ist. In 85% der Fille zeigten sich erniedrigte, nor-
male oder maBig beschleunigte Werte 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. bestdtigten dieses Verhalten. Die Senkungs-
reaktion ist also heute ein wichtiges Frithdiagnostikum. Ubrigens besteht kein
ganz regelmifBiger 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
aber Bedeutung im Zusammentreffen mit der Pulsverlangsamung und Leuko-
penie. Die Diazoreaktion pflegt in den spateren Wochen beim Typhus im
Gegensatz z. B. zum Verhalten bei Miliartuberkulose zu verschwinden.

Allerdings kommt eine dhnliche 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 leichten
Typhusfillen kann die Diazoreaktion iibrigens fehlen. Es gibt auch ganze
Epidemien, bei denen sie auffallend haufig negativ ausfillt. Ihr Fehlen spricht
also keineswegs mit Sicherheit gegen Typhus. Ihr positiver Ausfall ist aber
— im Rahmen der iibrigen Symptome -— immer von grofler diagnostischer
Wichtigkeit.

Rasch 148t sich im Anfangsstadium des Typhus die Diagnose durch die
bakteriologische Untersuchung des Blutes sichern. Sie ergibt in der
ersten und im Beginn der zweiten Woche sehr hiufig ein positives Resultat;
und zwar am sichersten mittels Kultur in Gallerhrchen, die in allen Apotheken
vorritig sind. In den spéteren 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 frither moglich als der Nachweis in den Faeces oder im Urin. Dieser
kommt daher erst in den spiteren Wochen diagnostisch in Frage. Er ist aber
deswegen bekanntlich unerldflich, 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. Dafl man die Bacillen auch aus den Roseolen
ziichten kann, hat schon HeinricH CurscHMANN festgestellt. Auch sei be-
merkt, dafl es neuerdings wiederholt gelang, die Typhusbacillen friihzeitig in
dem mit der Duodenalsonde gewonnenen Darminhalt nachzuweisen. Weit
wichtiger ist diese Art des kulturellen Nachweises aber nicht bei den eigentlich
Kranken, sondern bei den Bacillenausscheidern, die recht hédufig im
Duodenalinhalt Bacillen beherbergen.

Neulich wurde uns eine als Bacillenausscheiderin hochverdéichtige 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 verhdltnismaBig kurzer Zeit zu stellen, ebenso
die Differentialdiagnose zwischen Typhus, Paratyphus A und B. Sie wird

1) Bamnw, C. u. GERECKE, Klin. Wochenschr. 1926, 44. 2) CURSCHMANN, Hans, Miinch.
med. Wochenschr. 1933, Nr. 45.
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aber mit Recht immer dem Laboratorium vorbehalten bleiben miissen. Bei
vaccinierten Kranken miBlingt angeblich der Nachweis der Bacillen hiufig.

Es ist tibrigens fraglich, ob die von ScHOTTMULLER angegebenen hohen Zahlen positiver
Blutbefunde nicht nur ausnahmsweise unter besonders giinstigen Verhaltnissen erreicht
werden; wenigstens fand ScEmITz, der unter ABELs Leitung wihrend einer groBeren 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 Woche meist noch
nicht positiv, sondern wird es erst im Verlauf der 2. Woche; am héufigsten
vom 9. Tage ab. Man darf den ,,Gruber-Widal*“ nur als positiv werten, wenn
der Titer 1 : 100 oder hoher betrigt. Der grofle diagnostische Wert der Probe
wird etwas dadurch gemindert, daf durch das Serum der Kranken eine Mit-
agglutination verwandter Bakterien erfolgt, insbesondere der Paratyphus- und
Gértnergruppe. Auch bei andersartigen Infekten (Coliinfektionen, Morb.
Bang, Fleckfieber, Ruhr, Morb. Weil u. a.) findet man bisweilen positive
Reaktionen (W. GALTHGENS und ScHULTEN). In seltenen Fillen kann die
Reaktion wihrend der ganzen Krankheit sehr schwach positiv oder negativ
bleiben oder aber erst sehr spit auftreten. Ich beobachtete vereinzelte Fille,
in denen der Gruber-Widal erst nach 3!/, Wochen positiv wurde.

Losr') hat darauf aufmerksam gemacht, daB man den Titer der Reaktion durch
eine parenterale EiweiBiinjektion (2 cem Caseosan oder 5 cem Mileh intramuskulir)
in die Hohe treiben kann und dal man dieses Verfahren bei diagnostisch unklaren Fillen
zu Hilfe ziehen kann. Man soll 12 Stunden nach der Injektion Blut zur Reaktion entnehmen
und falls man dann noch keine zur Diagnose ausreichende Agglutination enthilt, das Ver-
fahren noch einmal mit einer héheren 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, dafl es sich wirklich um Typhus handelt. Ganz abgesehen davon,
dafl die Probe bei Vaccinierten und bei solchen Kranken, die, wenn auch
vor Jahren, einen Typhus tberstanden haben, oft positiv ausfillt, 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 Héhen (1 : 100 bis
1:250). Wenige Tage nach der Entfieberung (z. B. bei Grippe) erlischt tibrigens
dieser unspezifische ,,Gruber-Widal”“ wieder?). Auch kiinstliche Heilfieber
(Malaria, Pyrifer u.a.) konnen noch viele Jahre nach der Typhusimpfung den
Agglutinationstiter voriibergehend steigern. Alle diese Tatsachen dndern aber
nichts an der fundamentalen Bedeutung dieser Reaktion fir die Diagnose des
Typhus; allerdings nur unter besonderer Beachtung des oben erwihnten Ver-
haltens der Probe bei frither Vaccinierten.

Auch eine Hautreaktion ist bei Typhus als differentialdiagnostisches Merkmal von
CosTa?) 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 Fillen lafit sich die Diagnose Typhus auf Grund der klini-
schen Merkmale stellen, wenn alle beschriebenen Symptome genau beriick-
sichtigt werden. Die alte Klinik lehrte, da8 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

71)71{. Long, Dtsch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 17. 2) CursceMANN, Hans, Dtsch.
med. Wochenschr. 1923. Nr. 32. ) Cosra, BoYER und Giraup, Cpt. rend. des séances de
la soc. de biol. Tome 92. Nr. 2. 1925.

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 2
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ermoglicht heute meist die Abgrenzung (vgl. auch die Kapitel Sepsis und
Miliatuberkulose). Aber natiirlich ist, wenn Unklarheiten bestehen, die bak-
teriologische und serologische Untersuchung von allergréfter Bedeutung.

Das gilt auch von einer relativ seltenen Erkrankung, die dem Typhus
klinisch &hnlich sein kann, der Lymphogranylomatose mit vorwiegender Be-
teiligung der Milz und der Bauchlymphdriisen. RosENTHAL?!) hat einen Fall
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 HopgkinNsche Erkrankung verliuft
bekanntlich ofter hoch fieberhaft, und zwar als ,,chronisches Riickfallfieber<.
Gleiches beziiglich der Ahnlichkeit und Verwechslungsmoglichkeit gilt aber in
noch héherem Mafle von der weit hiufigeren humanen Banginfektion. Es gibt
nicht wenige Félle von Morb. Bang, die nur durch die serologischen Proben
als solche zu erkennen sind, sonst aber dem Typhus véllig dhneln; besonders
gilt das von den nicht seltenen enteritischen und den vereinzelten mit Roseola
verlaufenden Fillen. Daf 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.

Typhusdhnlich kénnen im Beginn auch die Fille von Trichinose sein, bei
denen nur Allgemeinerscheinungen ausgeprigt sind. Die Diagnose ist aber aus
dem Blutbild (Eosinophilie) meist sofort zu stellen. Bemerkt sei, da Maase
und ZoNDEK bei Trichinose eine positive Wiparsche Reaktion gefunden haben,
ein Ergebnis, das MATTHES u. a. in ihren Fallen nicht bestétigen konnten.

VIERORDT hat seltene Fille von tuberkuléser Peritonitis beschrieben,
die ziemlich akut beginnen und neben Fieber und Milzschwellung eine Leukopenie
mit Lymphocytose, ja mitunter eine Roseola aufweisen sollen. Der bald auf-
tretende Ascites bewies jedoch, dal es sich nicht um Typhus handelte.

Auch andere Formen der Tuberkulose konnen gelegentlich zunichst an
Typhus denken lassen. ORTNER macht darauf aufmerksam, daB eine isolierte
Milztuberkulose oder eine Bauchdriisentuberkulose oder endlich eine akute
Darmtuberkulose typhusidhnliche Bilder geben kénnten.

Kurz erwiahnt sei auch die von Lanpouzy als ,,Typhobacillose‘¢ beschriebene
Form der akuten Tuberkulose. LaNDouzYy wollte darunter Félle von typhus-
dhnlichem Verlauf verstanden wissen, bei deren Sektion sich nur allgemeine
Infektionsbefunde, aber keine Miliartuberkulose, sondern hgchstens ganz
vereinzelte Tuberkelknétchen finden. In der deutschen Literatur haben
diese Beobachtungen LAnDoUzYs verhéltnismaBig wenig Widerhall gefunden.
RErcEE und auch Scrorz (Klinik ScHOTTMULLER) beschrieben eine solche
Form von perakuter Tuberkulosesepsis, bei der es nicht zur Ausbildung
von miliaren Knétchen, sondern nur zur Entstehung makroskopisch nicht
sichtbarer Nekroseherde kommt, die von Tuberkelbacillen wimmeln. ScHoOLZ
ist der Ansicht, daB es sich dabei um eine Infektion mit besonders stark
virulenten Bacillen handeln mége. 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?). Gosau?) hat aus meiner Klinik einen solchen Fall
von akuter Tuberkulosepsis klinisch und anatomisch beschrieben, die das Ende
einer chronischen myeloischen Leukdmie herbeifithrte. SiEgMUND 4) hat neuer-
dings iiber eine gréBere Reihe von Fillen von Sepsis tuberculosa acutissima

1) Dtsch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 35. 2) Scmorz. Berl. 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 Andmie, Haut-
exanthem und hamorrhagische Diathese bestanden. Auch er fand disseminierte,
herdférmige Nekrosen in allen Organen, die von Tuberkelbacillen, auch Much-
schen Granulis, wimmelten. SIEGMUND glaubt nicht an eine besondere Virulenz-
steigerung der Erreger, sondern eher an eine wohl durch das Fehlen von Antigen-
wirkungen gekennzeichnete Reaktionslage des Wirtsorganismus.

Endlich konnen einige ausldndische Erkrankungen typhusdhnliche Bilder
hervorrufen. Das gilt z. B. von der Tropenmalaria, deren Fieber einer Typhus-
kurve bei unregelmifigem Verlauf wohl gleichen kann. Der Nachweis der
Plasmodien gelingt dabei nicht immer leicht; man beobachte deshalb die
basophile Kérnelung der Erythrocyten, die dem Typhus nicht zukommt. Die
Tropika zeigt auBerdem wihrend 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. Typhusihnliche Bilder
sind endlich als Anfangsstadien der StiLLschen Krankheit beschrieben. (Man
vergleiche unter fieberhaften Gelenkerkrankungen.)

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

Zunichst sei des Typhus ambulans gedacht. Es kommt nicht selten
vor, dal 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 gefihrdet, daB sie sich nicht schonen
und keine Didt halten, weil sie nur geringe Beschwerden haben. Es kommen
immer wieder Fille vor, in denen eine plétzliche Darmblutung, eine Darm-
perforation oder ein hochfieberhaftes Rezidiv erst die Situation kliren.

Falls der Arzt tiberhaupt konsultiert wird, sollten natiirlich diese ambul@nten
Formen des Typhus nicht tibersehen werden. Wie verzeihlich aber ein Uber-
sehen des Typhus sein kann, zeigt folgende Beobachtung von MaTTHES.

Mann, Mitte der dreiBliger Jahre, litt an einer chronischen Stirnhshlenerkrankung,
die ihm dauernde heftige Kopfschmerzen verursachte. Da er sich zu der ihm vorgeschlagenen
Operation nicht entschliefen konnte, machte er zunidchst zur Erholung eine langere See-
reise. Anscheinend glinzender Erfolg. Sofort bei Riickkehr nach Deutschland ,,Riickfall*
der alten Beschwerden. Die Untersuchung des fieberfreien Kranken ergab keinen sicheren
Befund. Wenige Tage darauf wurde bei ihm ein sicherer Typhus festgestellt.

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

MarTHES 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 gefunden. Auch zwei andere Fille 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, kénnen
bei Typhus sehr niedriges Fieber zeigen.

Auch im Kindesalter verlaufen die Typhen héufig auffallend mild. Der
Kindertyphus wird deshalb unverhiltnismaBig oft verkannt. XKinder vertriumen
den Typhus, pflegte HEiNrRICH CURSCHMANN zu sagen. Es ist dieser leichte
Verlauf aber keineswegs die Regel. Vielmehr verlaufen bekanntlich viele Kinder-
und sogar Siuglingstyphen hochfieberhaft und auch sonst symptomreich.
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Eine Untersuchung von GROSSER!) ergab iibrigens, daB bei gesunden Sauglingen
und Kleinkindern die GRUBER-WiDaLsche Reaktion gegen Typhus und Paratyphus
hiufig merkwiirdigerweise positiv ausfallt, so daBB GrossEr glaubt, daB sie fiir Paratyphus
ginzlich unbeweisend sei und fiir Typhus nur wenn sie hoher als 1 : 40 ist.

Endlich sei erwahnt, daf der Typhus bei Geisteskranken, Hysterischen und Aggra-
vanten relativ leicht {ibersehen wird. Ich beobachtete z. B. eine dltere Hysterika, deren
Typhus wochenlang verkannt wurde, weil man der Kranken ihre Beschwerden nicht
glaubte und sie auch tatsichlich ihre Temperaturen kiinstlich erhohte.

Von den Komplikationen des Typhus sei zunéchst der recht haufigen
Darmblutung gedacht. Sie tritt meist erst in der dritten Woche oder noch
spater auf, zu einer Zeit, zu der die Typhusgeschwiire ihre Schorfe abstoBen.
Eine einigermaflen erhebliche Darmblutung bei Typhus kiindigt sich, noch
bevor das Blut im Stuhl erscheint, durch einen plétzlichen Temperatur-
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
Blisse und Steigerung der Pulsfrequenz mit gleichzeitigem Kleinerwerden des
Pulses. Unbedeutende, klinisch unauffillige Blutungen sind sehr héiufig, sie
lassen sich als sog. okkulte Blutungen chemisch im Stuhl nachweisen. Sie
sind deswegen zu beachten, weil man bei ihrem Vorhandensein mit der Diit
besonders vorsichtig sein muB.

Tritt bei einem Typhuskranken ein plétzlicher Temperatursturz mit Kollaps
ein, so mufBl man aber auch an die (iberaus seltene) Milzruptur denken.
Sie ereignet sich meist zur Zeit der starksten Milzschwellung — Ende der
zweiten Woche — also frither als die Darmblutungen. Sie darf nicht iber-
sehen werden, da sie einen sofortigen chirurgischen Eingriff indiziert. Das
Blut flieBt bei den in die freie Bauchhohle erfolgenden Milzrupturen gewohn-
lich in die linke Seite des Leibes und ist links unten als Ergull leicht nach-
zuweisen.

AuBer den Darmblutungen, deren Ursache — nidmlich die Arrosion eines
GefiaBes — klar ist, kommen beim Typhus aber auch Blutungen aus anderen
Ursachen vor. So ist eine Himatemesis bei Typhus mehrfach beschrieben
worden. MATTHES sah einmal eine starke Hiamoptoe, deren Herkunft auch
durch die Sektion nicht aufgeklirt wurde. Anscheinend handelt es sich um
Blutungen per diapedesin. Gleiches kann vielleicht auch als Ursache des
Nasenblutens bei Typhus angesprochen werden. JocEMANN gibt an, daB er
Nasenbluten bei Typhus hidufig beobachtet habe. Andere Autoren haben es
relativ selten gesehen.

Ein hamorrhagischer Typhus mit Hautblutungen kommt vor, ist aber
selten und immer ein Zeichen einer schweren Infektion. Das gilt nicht von
der Form mit initialem hdmorrhagischem Exanthem, die ich oben beschrieb
(sdmtliche Triager dieser Komplikation genasen) wohl aber von den Fallen der
2.—4. Woche mit allgemeiner hémorragischer Diathese, vor allem mit bulloser
Dermatitis. Es scheint, dafl diese Hautblutungen bei Infektionskrankheiten
besonders dann auftreten, wenn die Zahl der Blutplattchen unter 30—40000
sinkt.

Ikterus ist bei Typhus selten, kommt aber doch gelegentlich vor, ohne
dafl der Charakter der Erkrankung dadurch wesentlich geéndert wiirde. Es
scheint nach E. FRAENKEL, dal es sich dabei um hdmatogen entstandene
Cholangien Kkleiner Gallengéinge handelt. Nach der Erfahrung der meisten
Autoren tritt dieser Ikterus erst in der 3.—5. Woche auf. Sehr selten wurde auch
bei Typhus akute gelbe Leberatrophie beobachtet (v. STRUMPELL). Das von
GRIESINGER beschriebene biliése Typhoid in Agypten gehérte nicht zum Typhus.

1) Grosskr, Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 8.
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Man hat es frither als eine besondere Form der Recurrens angesehen. Jetzt
glaubt man, daB es sich dabei um die WEerLsche Krankheit gehandelt habe.

Wichtig in differentialdiagnostischer Beziehung sind die peritonealen
Reizerscheinungen beim Typhus. Nicht selten sind z. B. Typhuskranke
auf Klagen iiber Schmerzhaftigkeit in der Appendixgegend hin fiir Appendi-
citiskranke angesehen und operiert worden; tibrigens meist ohne besonderen
Schaden fiir den Verlauf des Typhus. Es kann zwar zweifellos der typhose
ProzeB auf die Appendix iibergreifen, und in diesem Sinne mag man von
einer typhosen Appendicitis sprechen. Aber die Falle von Typhus, die als
Appendicitis operiert werden, haben oft gar keine Verdnderungen an der
Appendix. Ebenso ist es vorgekommen, daf eine Cholecystitis angenommen
wurde und bei dem hohen Fieber eine operative Indikation gestellt wurde.

Worrsonn!) hat Fille von typhoser Pseudoappendicitis und echter Appendicitis be-
schrieben, bei denen der Nachweis der Typhusbacillen in den exstirpierten Appendices
gelang, wihrend 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 Fillen um eine Infektion der Gallenblase und dadurch bedingte ent-
ziindliche Verinderungen handeln mag. Doch sind von BENNECKE sichere
pseudocholecystitische Schmerzanfille bei Typhuskranken beschrieben worden.

Meist soll bei den typhésen Pseudoappendicitiden die bekannte Muskel-
abwehrspannung fehlen. Bei den cholecystitisiéhnlichen Zustinden kénnen
dagegen Muskelspannungen im Gebiet des rechten oberen Rectus vorkommen.
Bei appendicitischen oder cholecystitischen Erscheinungen kann man, wenn die
Diagnose Typhus gestellt ist, meist zuwarten, und wird sich nur unter ganz
besonderen Umstinden zu einem operativen Eingreifen entschlieBen.

Wihrend die Differentialdiagnose gegeniiber lokalen Erkrankungen wie
Appendicitis und Cholecystitis nicht schwer ist, wenn tiberhaupt an Typhus
gedacht wird, wird sie viel schwieriger bei allgemein peritonitischen
Erscheinungen. Bei diesen ist zunichst die Diagnose Typhus, wenn sie
nicht schon bekannt ist, nicht ohne weiteres aus den klinischen Erscheinungen
zu stellen, da diese durch die der Peritonitis verwischt werden.

In den meisten Fillen treten aber die peritonitischen 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 verhaltnisméBig
gutartiger Natur sind.

Sehr akutes 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 kénnen. 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. (Vgl. die Schilderung des Verhaltens der Leberddmpfung

1) Berl. 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 aber peritonitisverdichtige
Kranke nur in der Klinik réntgenologisch untersuchen kann, sei auf ein Sym-
ptom des Pneumoperitoneums aufmerksam gemacht, das sich als zuverlissig
und leicht ausfiihrbar bewahrt hat: Man erhdlt am Riicken an der Lungen-
lebergrenze bei Plessimeterstibchenperkussion Metallklang. Auch nehmen dort
vorhandene Rasselgerdusche Metallklang an.

Im allgemeinen 148t 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 allmihlich ausbilden.

ScHOTTMULLER beschreibt einen Fall, in dem ein sich in den Bauchdecken
entwickelnder Typhusabscel} ein peritonitisihnliches Krankheitsbild vor-
tiuschte, da er zu starker Muskelspannung und Schmerzhaftigkeit fiihrte.

Erwihnt 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 daB Verdacht auf
Peritonitis bestand. Bauchdeckenspannung und Vorwélbung der Magengegend fehlten aber;
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 aber nicht vorhanden.

Der Fall beweist in Ubereinstimmung mit den Untersuchungen von BRAUN
und SEIDEL, dal es sich bei diesen akuten Dilatationen um eine primire
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 aufBer
beim Typhus am héufigsten 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).

Darmléhmungen oder wenigstens Zustidnde, die daran grenzen, kommen
beim Typhus gleichfalls ziemlich haufig vor. Diese Darmparesen duBern sich
meist in hochgradigem allgemeinem Meteorismus mit starker Spannung des
Leibes aber ohne besonderen Schmerz; sie kénnen aber auch mit Peritonismen
(Fehlen von Blihungen und Stuhl, Harnverhaltung, auch FErbrechen) ver-
laufen. Ks kann beim Typhus aber auch eine Lihmung des unteren
Darmendes allein auftreten. Diese fithrt dann zu starker Xotanhiufung
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
Typhusgeschwiire in das Colon fort. Dann treten heftigere Diarrhéen ein, und
da diese Fille sehr protrahiert verlaufen, kann es zu einem der chronischen
Ruhr #hnlichen Krankheitsbilde kommen. (Man vgl. unter Ruhr.)

Im AnschluBl an die Besprechung der vom Magendarmkanal ausgehenden
Komplikationen mag kurz auf die sog. typhése Angina ulcerosa hingewiesen
sein, die von HrINR. CURSCHMANN ausfiihrlich beschrieben ist. Es handelt sich
meist um flache Geschwiire auf der Vorderfliche der Gaumenbégen, mit scharfem
Rand und graugelblichem Grund, ohne Belag. In einigen Fillen 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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(BENsaMIN, BENDIX) haben auch Typhusbacillen darin nachgewiesen. Diese
Geschwiire sind teilweise schon in den Frithstadien beobachtet, teils wird ihr
Auftreten erst in der dritten Krankheitswoche beschrieben. Manche Autoren
halten sie fiir sehr charakteristisch, wihrend 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 kénnen. In vielen Fillen sind iibrigens
die Typhusbacillen vermiBt worden. Ubrigens verlaufen diese Tonsillitiden
meist ohne Halsdriisenschwellung und sind im ganzen sehr selten. Sie verlohnen
kaum die Aufstellung einer Sonderform, des ,,Tonsillartyphus® (v. STRUMPELL).

Mit mehr Berechtigung als von einem Tonsillartyphus kann man von
einem Pneumotyphus sprechen, denn abgesehen von den Bronchopneu-
monien gehéren auch Pneumonien vom Typus der croupdsen Form zu den
nicht seltenen Komplikationen eines Typhus. Sie sind teils durch Typhus-
bacillen, teils durch Mischinfektionen mit Pneumokokken bedingt. JocHMANN
glaubte, daB es sich mitunter gar nicht um Pneumonien handle, sondern um
Lungenembolien. Die Gegenwart von Typhusbacillen im Infarkt wire unter
dieser Annahme selbstverstindlich. Typhusbacillen hat MaTTHES in Rein-
kultur in einem metapneumonischen Lungenabscel bei der Sektion gefunden,
und R. ScaMIDT hat sie wihrend des Lebens sogar im Sputum nachweisen
konnen. Man untersuche also im Zweifelsfall auch das Sputum. Die Pneu-
monien verlaufen beim Typhus an sich nicht schwerer als andere croupose
Pneumonien; immerhin sterben doch nicht wenige Kranke an dieser Kom-
plikation. Hervorgehoben sei, dafl eine Pneumokokkenpneumonie das Blutbild
des Typhus édndert und eine 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 siecht, wenn die
Pneumonie bereits besteht; oder wenn — was gelegentlich vorkommt — die
Pneumonie tatsichlich die Szene erdffnet. Dann mufl das gesamte Krank-
heitsbild fir die Diagnose mafigebend sein.

AuBler Pneumonien kommen wahrend des Typhus gelegentlich Pleuritiden
zur Beobachtung, und zwar sowohl trockene als exsudative. Die letzteren kénnen
zu Empyemen werden; meist bleiben sie serds. Der Nachweis von Typhus-
bacillen in der Flissigkeit 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 serdse oder eitrige
Exsudate, die sich meist ganz schleichend entwickelt hatten.

Auch in den Gelenken und Muskeln konnen bisweilen friihzeitig heftig
schmerzhafte Symptome eintreten. N. ORTNER spricht direkt von einem
Arthrotyphus, einem der akuten Polyarthritis in den Symptomen &hnliches
Syndrom. Auch Einsetzen des Typhus mit heftigen lokalisierten Muskel.
schmerzen, z.B. in den Halsmuskeln, habe ich gelegentlich beobachtet.

Erhebliche differentialdiagnostische Zweifel koénnen beim Typhus aus
der Beteiligung der Hirnhdute am Krankheitsbild erwachsen. Man hat direkt
von Meningotyphus gesprochen. Es kommen wahrend 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 Sekundir-
infektion zustande gekommen sein. Immerhin sind von PREYSING in einem
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Fall von otogener Meningitis Typhusbacillen im meningitischen Eiter nach-
gewiesen. In einem #hnlichen Fall wurde von ALBERTI und Gins die Diagnose
Typhus erst durch den Nachweis von Typhusbacillen im Eiter einer doppel-
seitigen Mastoiditis gestellt. Auch hat R. ScEMIDT 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 ermdéglichte.

Man hétte in diesen Féllen 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 Ungewéhnliches
ist. Meist handelt es sich ja um Mittelohreiterungen. Aber es kommt auch
zentrale Schwerhorigkeit beim Typhus vor. HEINRICH CURSCHMANN hielt
sie fiir eines der héiufigsten neurogenen Produkte schwerer, lang dauernder
Typhen. Die Prognose dieser Schwerhorigkeit ist tibrigens gut.

Von seiten der Kreislauforgane ergeben sich bei Typhus differential-
diagnostische Schwierigkeiten kaum. Nur Fille von ulceréser Endokarditis
konnen gelegentlich mit ihm verwechselt werden; desgleichen auch Fille von
Viridanssepsis. Dall die so charakteristische relative Pulsverlangsamung bei
Kindern, Frauen und Greisen fehlen kann, wurde schon hervorgehoben, sie ver-
schwindet auch, wenn eine Kreislaufschwiche durch die Schwere der Infektion
eintritt. Venenthrombosen, besonders der unteren Extremititen, sind
beim Typhus bekanntlich hiufig. JocEMANN glaubte, daB sie nicht immer
nur durch Kreislaufschwiche, sondern auch durch lokale thrombophlebitische
Prozesse bedingt seien. Selten dagegen ist das Vorkommen von Arteriitiden
beim Typhus. Es kann durch sie zu arteriellen Thrombosen mit heftigen
Schmerzen kommen und ist kein ausreichender Kollateralkreislauf méglich,
so entwickelt sich Gangran. In den Thromben sind mehrfach Typhusbacillen
nachgewiesen. Der einzige Fall von Gangrén nach Typhus abdominalis, den
MaTTHES beobachtete, zeigte eine Gangrian zweier Finger bis zur ersten Phalanx.

Wir wissen heute, dall der Typhus eine echte Blutinfektion ist und daf
seine Komplikationen, soweit sie durch Typhusbacillen selbst bedingt sind,
deswegen als echte Metastasen aufgefallt werden miissen. Es wurde bereits
erwahnt, dall dem Typhusbacillus eitererregende Fihigkeiten zukommen. Die
durch ihn zustande kommenden Typhusabscesse und entziindlichen Vor-
gange konnen recht erhebliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten sowohl
wahrend 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 hiufigsten, die Knochenabscesse, treten
meist erst in der Rekonvaleszenz in die Erscheinung und sind alle sehr selten.
Die durch sie bedingten Temperatursteigerungen sind also in der Regel von den
eigentlich typhésen durch ein fieberfreies Intervall getrennt. Die Abscesse
selbst verraten sich gewdhnlich durch ihre lokalen Symptome. So sind die
Milz- und Leberabscesse durch lokale Schmerzhaftigkeit und oft durch sich
anschliefflende Durchwanderungspleuritiden gekennzeichnet, die Hirnabscesse
auller durch Allgemeinerscheinungen wie Kopfschmerz durch etwa vorhandene
Herdsymptome. Sehr selten sind eitrige Mastitiden. Ich beobachtete neulich
zwei solche Fille. Die durch den Typhusbacillus bedingten Abscesse rufen
bisweilen keine Leukocytosen wie andere Abscesse hervor; das Blutbild behilt
vielmehr die charakteristische Leukopenie mit Lymphocytose. Erwihnt mag
werden, dafl von Lron?') in Campherabscessen bei Typhus Typhusbacillen
gefunden wurden.

1) LeoN, Med. Klinik. 1924. Nr. 8.
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Wegen des Vorhandenseins der fieberfreien Zwischenperiode besteht die
Mébglichkeit, derartige Organabscesse, auch die der Milz, mit Typhusrezidiven
zu verwechseln, wenn nicht die Lokalzeichen und die mitunter eintretenden
Schiittelfroste richtig bewertet werden.

AuBler 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. ScEmMipT-RIMPLER
sagt, da namentlich in spiteren Stadien des Typhus Keratitis, Iritis, Chorioiditis
und Glaskorpertribungen vorkommen, auch GroENoUw bringt im Handbuch
von GRAEFE-SAEMISCH Beobachtungen von Hypopion und metastatischen
Ophthalmien wahrend der Rekonvaleszenz; endlich hat GILBERT!) meta-
statische Erkrankungen des Uvealtractus beschrieben. Einige Male sind auch
von UntHoFF Fille 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 Bindehautentzindungen
gehalten.

Die iibrigen Eiterungen und entziindlichen Prozesse bei Typhus, die Muskel-
abscesse, die typhésen 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-
mahlich zunehmende Schwellung einer Gesichtshilfte entwickelte, die durch
eine Knochenverdickung bedingt war und jahrelang stationir blieb.

Auffallend ist, daB vorher geschiadigte oder sonst verinderte Gewebe von
posttyphosen Entziindungen und Eiterungen befallen werden kénnen. Es ist
bekannt, dall die posttyphdse Strumitis sich mit Vorliebe in bereits kropfig
entarteten Schilddriisen entwickelt, die Bauchdeckenabscesse oft in einem
vorhandenen Hématom, das durch eine Zerreiung der wachsartig degenerierten
Muskeln zustande kam; iibrigens eine wihrend des Krieges nicht so selten
beobachtete Komplikation. Auch die gelegentlich vorkommende abszedierende
Glossitis ist wohl auf die vorbereitende ,,Typhuszunge’* zuriickzufithren. Wéahrend
des Feldzuges waren bei Typhuskranken Periostitiden der Tibia und Fibula
haufig zu beobachten.

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

Bekannt ist auch, dafl gelegentlich Echinococcussicke wihrend eines
Typhus oder im Anschlull daran vereitern, dasselbe gilt von Steinnieren.

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten kénnen namentlich auch durch
die entziindlichen Vorgdnge an den Wirbeln entstehen, auf sie hat
QUINCKE besonders hingewiesen. An eine Typhusspondylitis wird man also
beim Auftreten entsprechender Wurzelsymptome zu denken haben und das
Verhalten der Wirbelsdule in solchen Fallen genau priifen (Druckempfindlich-
keit, Biegsamkeit, Stauchungsschmerz). Auch wird man stets die Réntgen-
diagnose heranzichen miissen.

Diese entziindlichen Prozesse bei Typhus kénnen 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 eréffnete. Andererseits kénnen

1y Literatur bei GirsErr, Uber Augenerkrankungen bei Typhus und Paratyphus.
Miinch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 22.
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aber derartige Prozesse aulerordentlich chronisch verlaufen und namentlich
noch nach Jahren wieder aufflackern. Typhusbacillen werden, wie beildufig
bemerkt sei, im Knochenmark von Typhusleichen fast regelmafBig gefunden.
Sie konnen sich dort sehr lange halten. Das beweisen Félle von Caspari,
Focr und BuscHKE, die 7—23 Jahre nach iiberstandenem Typhus in entziind-
lichen Knochenherden Typhusbacillen nachwiesen.

Dafl die Typhusbacillen oft in der Gallenblase vorkommen und
dann den Menschen zum Dauerausscheider machen, ist allgemein bekannt.

Es konnen von solchen domestizierten oder in Knochenherden abgeschlossenen
Bacillen gelegentlich neue Allgemeininfektionen ausgehen. Bei einer
solchen Allgemeininfektion kann dann die Typhusinfektion das Bild der Sepsis
hervorrufen, bei der alle Darmerscheinungen fehlen. Selbst auf dem Sek-
tionstisch noch kann ein solcher Fall als Sepsis imponieren.

Folgender Fall von MaTTHES-JORES sen. illustriert dies Krankheitsbild.

Mann, Mitte der 40er Jahre. Vor 15 Jahren Typhus iberstanden; o6fters typische
schwere Gichtanfille. Sonst stets gesund gewesen. Beginn der Erkrankung fieberhaft
mit schmerzhaftem Tortikollis, der als rheumatisch angesprochen war. Nach kurzer
voriibergehender Besserung neuer Fieberansteig bis 39,59, dabei Auftreten einer auBer-
ordentlich schmerzhaften Schwellung beider Handgelenke und des Fibularkopfchens. Die
Umgebung der Gelenke leicht 6dematés. Puls trotz der hohen Temperatur voll und regel-
mifBig; Frequenz nur von 90 in der Minute.

Vom Hausarzt war die Diagnose Sepsis bzw. schwerer Gelenkrheumatismus gestellt
worden. Der Kranke starb zwei Tage spater unter hyperpyretischen Temperaturen,
so daB die Diagnose hyperpyretischer Gelenkrheumatismus nahe lag. Die Sektion
ergab auller einer serdsen Durchtrinkung der Umgebung der schmerzhaften Gelenke
und auBer der Milzschwellung nur einige Petechien der serosen Hiute, so dafl der
pathologische Anatom nach dem makroskopischen Befund zunichst die Diagnose Sepsis
als die wahrscheinlichste bezeichnete. Die bakteriologische Untersuchung ergab, daf eine
Allgemeininfektion mit Typhusbacillen vorlag und damit war die relative Pulsverlang-
samung erklart. Im Darm war der Befund véllig negativ. Augenscheinlich hat es sich um
eine Selbstinfektion eines Bacillentragers mit seinen eigenen Bacillen gehandelt.

Da die Typhusbacillen durch den Harn ausgeschieden werden, kann es nicht
wundernehmen, daB auch von seiten der Harnorgane Stérungen beobachtet
werden. Die Cystitis typhosal) ist relativ hdufig. Meist tritt sie erst in der
3.—4. Woche auf. Da sie auller erneuten Fiebersteigerung relativ wenig Be-
schwerden erzeugt, wird sie meist erst durch spezielle Urinuntersuchung ent-
deckt. Oft mag auch der gesamte, insbesondere psychische Zustand der
Kranken bedingen, daf3 diese ihre Beschwerden nicht klagen. Der Urin braucht
nur mibBig getriibt zu sein. Er enthilt auBer Eiter meist Typhusbacillen
in Reinkultur, seltener Mischinfektion. Der Harn bleibt stets sauer. Nicht
selten treten dazu einseitige oder doppelseitige pyelitische Symptome. Ubrigens
wird diese Harninfektion deshalb oft iibersehen, weil man den neuen Fieber-
schub fiir ein echtes Rezidiv hilt. Die Diagnose eines Typhusrezidivs
darf deshalb erst dann als sicher betrachtet werden, wenn auch der Urin genau
und ofter auf Cystitis untersucht worden ist. Gelegentlich geht die Cystitis
typhosa ins Dauerbacillenausscheiden durch den Harn iber. Man hat dies
10 und lénger Jahre nach der priméren Krankheit beobachtet. Bisweilen
werden die Typhusbacillen durch eine Coliinfektion abgeldst.

Eitrige multiple Nierenentziindungen kommen beim Typhus vor,
sind aber seiten. Ebenso sind echte Glomerulonephritiden in Friedenszeiten —
im Gegensatz zum Kriegstyphus — nicht haufig, wenn man auch von einem
Nephrotyphus gesprochen hat.

AuBer den Typhusbacillen selbst spielen nun im Krankheitsbild des Typhus
Sekundérinfektionen mit Streptokokken, Staphylokokken und ander-

1) CurscuMANN, Hans, Miinch. med. Wochenschr. 1900. Nr. 42.
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weitigen Infektionserregern eine grofle Rolle. Diese Infektionen gehen meist
von der Mundschleimhaut aus und sind durch eine gute Mundpflege nach
Méglichkeit zu vermeiden. Die Typhusotitiden, die Kehlkopfentziindungen
und Perichondritiden, die Parotitiden und Mundhéhlenphlegmonen, sind in
vielen Fillen auf solche sekundiare Infektionen zuriickzufiihren, ebenso die
Erysipele im Verlauf des Typhus. Es kann aber auch vorkommen, daf
nicht nur lokale Herde durch Sekundirinfektionen bedingt werden, sondern
daB sich eine allgemeine Sepsis auf einen Typhus aufpfropft. In einem Falle
von Marraes wurden zunichst Typhusbacillen im Blute nachgewiesen und
dann, als in der dritten Woche 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
Typhus beschrieben?).

Die Nachkrankheiten des Typhus geben zu differentialdiagnostischen
Erwigungen selten Veranlassung. Zuriickbleibende Kreislaufschwiche und
Thrombosen kommen wie bei jeder anderen Infektionskrankheit vor. Eigen-
tiimlich dagegen ist manchen Typhusfillen eine oft jahrelang zuriickbleibende
Neigung zu Diarrhden. Von Nervenerkrankungen sind Neuralgien bekannt.
Auch cerebrospinale Syndrome, die klinisch der multiplen Sklerose #hneln,
werden gelegentlich beobachtet. Friither glaubte man auch, daBl die echte
Polysklerose typhdsen Ursprungs sein konne. LanDrYsche Paralysis ascen-
dens haben HErNricH CURSCHMANN und EISENLOHR zuerst beschrieben. Poly-
neuritiden von oft nur kurzer Dauer kommen vor; gelegentlich nur ganz
kurze Paresen mit Areflexie. Manchmal beobachtet man auch linger dauernde
Lahmungen. Beziiglich der organisch-neurologischen Symptome sei auf die
Bearbeitung von HEINRICH und Hans CURSCHMANN 2) verwiesen.

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

In einem Falle sah MarTaES nach Typhus eine Korsarorrsche Psychose. Der Kranke
war dadurch interessant, daB er frither eine Lues gehabt hatte und von neurologischer
Seite fiir eine beginnende Dementia paralytica gehalten war. Der Verlauf erwies, dafi es
sich tatsichlich um eine voriibergehende posttyphdose Psychose gehandelt hat. Ubrigens
koénnen diese mit polyneuritischen Symptomen verlaufenden Korsakorr-Zustinde, wie
ich wiederholt beobachtete, sehr rasch abklingen.

Eine ausfiihrliche Darstellung der Typhus-Psychosen gab FRIEDLANDERSZ).

Gelegentlich beobachtete man nach Typhus die Entstehung der sog. Striae praepa-
tellares. Diese Striae, dic denen Schwangerer gleichen, kommen auch bei anderen In-
fektionskrankheiten vor, z. B. nach Scharlach (BLrEiBTREU). Ihre Entstehung ist unklar,
da sie vorkommen auch ohne daB Gelenkschwellungen vorangingen und gerade die Knie
nicht sehr von der Abmagerung betroffen werden.

Die Typhusrelapse und Rezidive sind meist diagnostisch klar, nur muf}
man sich, wie schon betont, vor der Verwechslung mit Cystitis bzw. Cysto-
pyelitis, Pleuritiden, Typhusabscessen und Sekundirinfektionen hiiten.

Kurz erwiahnt seien noch die eintigigen Fieberspitzen, die man im
Verlauf der Rekonvaleszenz oGfter sieht. Nicht selten werden sie durch irgend-
welche psychische und korperliche Anlisse ausgelost; wie bei vielen fieber-
bereiten Rekonvaleszenten und Leichtkranken, die beispielsweise ihre Fieber-
zacke regelmifig am Kklinischen Besuchstage bekommen.

1y Miinch. med. Wochenschr. 1910. Nr. 14. %) CursgHMANN, HEINRICH und HANs,
Typhus. NorEnacers Handbuch, 2. Aufl. 1912. 3) Uber den EinfluB des Typhus
abdominalis auf das Nervensystem. Berlin: S. Karger 1901. Vgl. auch Sterz, Typhus
und Nervensystem. Miinch. med. Wochenschr. 1917.

Nach-
krank-
heiten.



Abortiver
Verlauf.
Fremde

Symptome.

Blut-
befund.

28 Die Differentialdiagnose beginnender Infektionen.

b) Verinderungen des Krankheitsbildes durch die Schutzimpfung.

Zunéchst sei bemerkt, dal} vorausgegangene, selbst wiederholte Vaccinationen
das Krankheitsbild des Typhus nicht zu veréindern brauchen. Auch dreimal
vaccinierte Leute kénnen an schwerem Typhus mit typischem Verlauf er-
kranken und sogar sterben. C.HEGLER erkrankte nach 4mal wiederholter
Schutzimpfung noch 1917 an mittelschwerem Typhus. Wir kennen die Griinde,
weswegen der Impfschutz in diesen Féllen versagt, nicht. Dann sei betont, dafi
die Vaccination selbst einige Symptome hervorrufen kann, die zum Krankheits-
bild des Typhus gehoéren und dal3 deshalb die Vaccination die klinische Diagnose
bis zu einem gewissen Grade erschwert. Bei manchen Leuten hat die Vaccination
einen wenn auch nicht lange dauernden Fieberzustand mit Milzschwellung
und Leukopenie mit Lymphocytose zur Folge. Milzschwellung und Leuko-
penie scheinen sogar oft lingere Zeit zuriickzubleiben. Ganz sicher ist, daB
Vaccinierte oft eine positive GRUBER-WIDALsche Reaktion geben.

Herer ') gab 1922 an, daB die Vaccination diagnostisch brauchbar sei, wenn linger
als 2 Jahre nach der Impfung verstrichen seien, allerdings nur bei Beachtung der Titer-
hohe und deren Schwankungen. BorNENcaMP und Kriewr %) haben hervorgehoben, daf3
die Agglutinationsreaktion unter Beachtung der Mitagglutination gerade fiir die Diffe-
rentialdiagnose Ruhr und Typhus ausschlaggebend sein konne. Andererseits hatte ich3)
schon friiher betont, dafl eine Grippeinfektion den Titer bei Schutzgeimpften ansteigen
lasse und deswegen die Steigerung des Titers nicht zur Differentialdiagnose Typhus Grippe
verwertbar sei.

Zweifellos haben wir bei den vaccinierten Soldaten viele abortiv ver-
laufende Typhen gesehen und auch solche mit ungewo6hnlichen Sym-
ptomen; beides kann differentialdiagnostische Schwierigkeiten ergeben.

Vielfach war das XKrankheitsbild wenig ausgesprochen. Man sah den
Leuten an, daB sie krank waren, sie hatten aber kein Fieber oder nur anfangs
kurz dauvernde Temperatursteigerungen gehabt, andererseits gab es Fille, in
denen sich subfebrile Temperaturen zwischen 37 und 389 wochenlang hinzogen.
Die Klagen waren oft die bekannten, wie Miidigkeit, Kopf- und Riicken-
schmerzen. Andererseits wurden haufig Gelenkschmerzen, ischiasdhnliche
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, &fter war auch ein Herpes entwickelt. Auffillig erschien,
dafl in den abortiven Fillen die Diazoreaktion hiufig fehlte, die Herztitig-
keit nicht verlangsamt war, sondern Neigung zu Pulsbeschleunigungen und
Herzschwiiche hervortraten. Dagegen war bei den Kranken eine Leukopenie
meist vorhanden. MatTrES fand z. B. in einer gréBeren Untersuchungsreihe
ausgesprochene Leukopenie in 80% und die tbrigbleibenden 20% hatten
auch nur Werte von 5—6000. Leider wird die Bedeutung dieses Befundes
dadurch eingeschrinkt, dafi, 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 gezéhlt. Bemerkt sei,
daB3 derartige Leute besonders schwer erkrankten. Sie kénnen auch, wie
SCHLAYER beschrieb, gewissermaBen iiberstiirzt erkranken und einen plétzlichen
Fieberanstieg zeigen. Neben der Leukopenie wire 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) BomneENcaMP und KLIEWE, Dtsch,
Arch. f. klin. Med. Bd. 158. 8) CurscHMANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1923. Nr. 32.
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Die Milz war bei den geimpften Typhuskranken meist besonders grof3
(KreHL) ; auffallend war der Wechsel der Hérte bei den verschiedenen Kranken.

Diagnostische Schwierigkeiten machte wenigstens im Osten &fter die
Roseola. Man sah sie iiber den ganzen Korper verbreitet, selbst auf Arme
und Beine ausgedehnt; doch scheint das eine Eigentiimlichkeit des in Polen
vorkommenden Typhus zu sein; wenigstens war diese ausgebreitete Roseola
den einheimischen Arzten bekannt. Sie machte uns anfangs wegen der Ab-
grenzung gegeniitber 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). Ubrigens war an der durch Ungeziefer strapazierten Haut der
Soldaten die Erkennung von Exanthemen oft schwierig. Relativ hdufig kamen
Schmerzen in der Appendixgegend zur Beobachtung, so dall wiederholt Typhen
mit Appendicitiden verwechselt wurden. Auffallend héufig traten Periosti-
tiden der Tibia auf, die das Marschieren unmdglich machten. Diese durch
die Periostitiden bedingten Unterschenkelschmerzen erschweren die Differential-
diagnose der atypisch verlaufenden Typhusfille 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
ausfithrlich eingegangen werden. Wéhrend des Typhus und auch nach dem-
selben wurden nicht selten echte Glomerulonephritiden wie nach Scharlach
beobachtet (KREHL).

Relativ haufig waren Mischinfektionen, besonders mit Ruhr, so dall es,
da Ruhrbacillen meist nicht nachgewiesen werden konnten, zweifelhaft bleiben
multe, ob die dysenterischen Erscheinungen einer Komplikation mit Ruhr
entsprachen oder zum Krankheitsbild des Typhus gehérten. Beim Paratyphus
(s. d.) wird ja allgemein angenommen, dall 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 o6fter beobachtet (vgl. diese Kapitel). Lowy 1)
berichtete iiber Mischinfektionen mit Malaria, deren Anfille die Kontinua der
Typhuskurve deutlich unterbrachen. Nicht selten waren aber auch bei Vaccinierten
echte Rezidive.

An Nachkrankheiten wurden Tachykardien von Paur, Krausz besonders
bei sehr heruntergekommenen, auch mit basedowoiden Zeichen behafteten
Leuten beobachtet. Auch starker Nicotinabusus und grofle Strapazen kamen
daneben atiologisch in Betracht. Herzerweiterungen fand man bei diesen Leuten
kaum, gelegentlich aber Blutdrucksteigerungen. Auch echte posttyphdse Myo-
karditiden wurden beobachtet, die mit Dilatation (besonders rechtsseitiger)
einhergingen. An den Knochen kamen relativ oft Periostitiden, noch haufiger
Osteomyelitiden leichterer und schwerer Art vor. Die Muskelerkrankungen
bestanden nicht selten in Hamatomen infolge spontaner Ruptur wachsartig
degenerierter Bauchmuskeln, die gelegentlich zur Fehldiagnose der Appendicitis
oder Peritonitis fithrten. Bisweilen wurden auch Cystitis, persistierende Diarrhéen,
Neuritiden und Neuralgien (z. B. Ischias) beobachtet.

Betrachtet man diese Symptombilder der vaccinierten, aber doch an Typhus
erkrankten Leute unvoreingenommen, so mufl man zugeben, daf} solche abortive
und schleichende Formen bei fritheren Typhusepidemien Nichtvaccinierter auch
beobachtet worden sind und den klassischen Beschreibern des Typhus (GRrIE-
SINGER, LTEBERMEISTER, HEINR. CURSCHMANN) wohl bekannt waren, aber als

) LOWY Med Klinik 1918, Nr. 12.
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selten galten. Nur ganz ausnahmsweise traten solche Fille in kleinepidemischer
Form auf, wie wihrend einer Basler Epidemie (IMMERMANN). Die auBerordent-
liche Hiufung der geschilderten ,Lentaform® des Typhus?!) wihrend des
Weltkrieges 148t sich aber gar nicht anders erkliren, als durch den EinfluB der
Schutzimpfung auf das Krankheitsgeschehen.

DaB die Diagnose dieser Fille oft schwierig war, wurde bereits betont.
Vielfach soll auch der Bacillennachweis in Blut und Stuhl versagt haben. Doch
lag dies nach meiner Beobachtung wohl mehr an regionéren Méngeln 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 iitberhaupt eine Schutzwirkung hatte, soll als iiber die
Aufgabe dieses Buches hinausgehend nicht besprochen werden. Im Hinblick auf die abfalligen
Kritiken an der Typhusvaccination (FRIEDBERGER, SPAT u. a.) seien aber doch einige wenige
Zahlen genannt, die unbedingt fiir eine Immunisierung sprechen: Nach Einfiihrung der
Impfung gab es 1915 im Westen 30 Divisionen, bei denen vom Juli bis Oktober kein Typhus-
fall vorkam. Erkrankten aber Geimpfte doch, so war ihre Krankheit meist leicht: Bei
einzelnen Divisionen sank die Sterblichkeit dieser Typhen auf 0,4% der Befallenen, wihrend
die nicht geimpfte franzésische Zivilbevolkerung gleichzeitig eine Typhusmortalitit von
etwa 20% aufwies!

c¢) Paratyphus.

Man unterscheidet bekanntlich zwei bakteriologisch zu trennende Formen
des Paratyphus, den Typus A (Karser-BrioN) und den Typus B (ScmoTT-
MULLER).

Fiir unser nordeuropéisches Klima kommt fast nur der ParatyphusB
in Betracht, der in der Regel wie ein leichter bis mittelschwerer Typhus ver-
liuft. Die frithere Meinung, da bei ihm das Bild der Gastroenteritis acuta
paratyphosa iiberwiege oder wenigstens haufig sei, kann nicht mehr aufrecht-
erhalten werden. HEGLER betont mit Recht, daf bei exakter bakteriologischer
Untersuchung sich diese Form fast immer als durch Infektionen mit Breslau-,
Géartner- oder verwandten Stimmen bedingt erwiese. Auch ich habe in 18 Jahren
in Rostock keine Gastroenteritis paratyphosa gesehen.

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

SCHOTTMULLER trennte sie von den eigentlichen ,,Metastasen*, die beim Paratyphus
ebenso, wie beim Typhus, vorkommen, als mehr selbstindige Erkrankungen ab, hob aber
hervor, dal sie zu Allgemeininfektionen fithren kénnen. Es soll sich in erster Linie um
Cholecystitiden und Pyelocystitiden, seltener um Meningitiden handeln. Sie sollen bei diesen
Erkrankungen geschildert werden.

Der gewohnliche Paratyphus B verlauft, wie gesagt, in der Regel wie ein
etwas gemilderter Typhus, zeigt aber doch gewisse Abweichungen von diesen.
Vor allem beginnt er relativ oft, nach unseren Rostocker Erfahrungen in 63%
der Falle, mit Schiittelfrost. Auch Herpes soll etwas 6fter vorkommen als
bei Typhus. Auch die Fieberkurve zeigt oft gewisse Abweichungen von der
hohen Kontinua des Typhus, ndmlich hdufiger Remissionen und Intermissionen,
auch nicht selten akuten Fieberbeginn und bisweilen lytischen Abfall ohne
,steile Zacken. Eine typische hohe Kontinua mit Ausgang in steile amphibole
Zacken fand JELKO2) 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 erwihnt, das hiufiger ist

1) H. CurscemaNy, Med. Welt 1939, S. 41.  2) JeLko, Paratyphus. Diss. Rostock 1940.
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als bei Typhus; ebenso pflegen die initialen Diarrhden haufiger und- stérker
ausgeprigt zu sein als, bei dem letzteren (in 63% unserer Fille). Die Stiihle
sollen oft nicht den bekannten Erbsensuppencharakter haben, sondern gewthnliche
enteritische Durchfille, hdufig auch sehr faulig und stinkend sein. Bradykardie
und Leukopenie nebst Lymphocytose verhalten sich genau wie bei Typhus.
Gleiches gilt nach unseren Erfahrungen auch von der Diazoreaktion, die in 98%
unserer Fiélle im Anfang positiv war. Die Roseolen kénnen sehr ausgedehnt
sein, aber haufig auch fehlen; nur in 14% unserer Paratyphen waren (zur Zeit
der klinischen Beobachtung) Roseolen zu sehen. Mitunter treten auch urtikarielle
und morbillire Ausschlige auf. Im Weltkrieg sah MarTaEs bakteriologisch
bestétigte Paratyphen, deren Ausschlige und Gesichtsgedunsenheit denen des
Fleckfiebers dhnelten. Milztumoren bestanden bei 100% unserer Paratyphen, sie
verhalten sich also ganz wie beim Typhus. Uberhaupt kommen — trotz oben
erwahnter Abweichungen — doch sehr hiaufig auch Félle vor, die sich in nichts
von einem gewohnlichen Abdominaltyphus unterscheiden als in ihrer geringen
Mortalitit, die in unseren Rostocker Féallen nur 2% betrug. Ich beobachtete
z. B. in Tiibingen und in Rostock zahlreiche, beziiglich des Infektes zusammen-
hingende Fille, die bakteriologisch und serologisch sich als Paratyphus B
herausstellten, aber beziiglich des Verlaufes mit dem gewo6hnlichen Typhus
absolut identisch waren. KEs waren darunter sogar besonders schwere und auch
einige todliche Féalle, deren Obduktion das gew6hnliche Ergebnis des echten
Typhus zeigte.

Zusammenfassend ist zu sagen, dall man an einen Paratyphus denken
soll, wenn bei einem typhusihnlichen Krankheitsbild sich die eben be-
schriebenen Abweichungen vom Schulbild finden. Ein -einheitliches, vom
Abdominaltyphus klinisch sicher differenzierbares Krankheitsbild, 1aBt sich
aber nicht aufstellen. Ubrigens scheint gerade einer Paratyphusinfektion gegen-
iber die individuelle Reaktionsfédhigkeit stark verschieden zu sein.

Das lehrt z. B. folgende eigene Beobachtung: Vier von meinen Kindern infizierten sich
mit Paratyphus B. Die dlteste, 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 Tochter, die alle
Infektionen erfahrungsgemaB kurz abmacht, erkrankte nur leicht, wenn auch hoch fieberhaft;
Dauer 14 Tage. Dic dritte Tochter, 8jihrig, die, wie die dlteste Tochter, alle Infekte sehr
schwer absolviert, war dagegen 4—5 Wochen lang schwer krank, hatte hohes Fieber, vor
allem viel Erbrechen im Beginn. Der Jiingste, damals 3jahrig, machte den ganzen Infekt
in etwa 8 Tagen durch, unter hohem Fieber, aber ohne Durchfalle, ohne Erbrechen.

Der Paratyphus A gilt als der Typhus der wéirmeren Lédnder. Vor dem
Kriege in Deutschland bereits eine Raritat ist er nach dem Weltkrieg auBer-
ordentlich selten geworden. Ich habe in Rostock in 20 Jahren keinen einzigen
Paratyphus A gesehen. Wahrend des Weltkrieges wurde er durch feindliche
Truppen auf die unsrigen tibertragen und trat in gréBeren Epidemien auf.
Ubrigens hat MaTTHES noch 1922 eine ziemlich ausgebreitete Epidemie in
Konigsberg beobachtet.

Das Leiden verlduft unter dem Bilde eines leichten Typhus, zeigt aber oft
Abweichungen von dessen Schulbild. Schon der Allgemeineindruck der Kranken
weicht nach MATTHES ,,in undefinierbarer Weise* von dem des richtigen Typhus
ab. Auch dic Anamnese soll insofern auffallig sein, als sich gewohnlich Kontakt-
infektionen und nicht die iibliche Ubertragung durch Wasser und Nahrungs-
mittel nachweisen lifit. Der Beginn kann allméihlich sein, wie der des Typhus,
haufig beginnt die Krankheit aber auch akut, wie der Paratyphus B. Auch ist
beim Paratyphus A die Kontinua nicht die Regel, sondern eher Kurven von
remittierendem Fiebertyp. Auch die Fieberdauer ist nur kurz, nach MATTHES
durchschnittlich 14 Tage; das Fieber fillt meist lytisch ab, manchmal auch

Para-
typhus A.
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formlich kritisch. ,,Steile Zacken‘* sieht man kaum. Milztumoren sind konstant,
hiufig auch Leberschwellung, bisweilen mit Ikterus. Leukopenie und Brady-
kardie sollen meist vorhanden sein, konnen aber auch fehlen. Die Roseola,
oft sehr dicht und ausgebreitet, wie bei Fleckfieber oder Typhus polonicus,
ist scheinbar recht konstant. Die Roseolen treten tibrigens, wie bei Typhus,
stets in Schiiben auf. Auch bei Paratyphus A sollen ,,gewdhnliche* Diarrhéen,
selbst ruhrartige, nicht selten sein und die typischen Typhusstiihle und die initiale
Obstipation an Héufigkeit zuriicktreten. Bisweilen sah MATTHES in der Rekon-
valeszenz. Nephritiden. Auch der Paratyphus A verlduft 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 Fille im Frieden und Krieg
doch nicht ohne Wichtigkeit.

4. Die akute Miliartuberkulose.

Als sehr schwierig galt frither die Diagnose der akuten Miliartuberkulose.
Die dlteren 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.

Man unterschied frither drei Formen der Miliartuberkulose : die meningitische,
die typhose und die pulmonale Form. Es kommen klinisch aber sowohl Kombi-
nationen als Ubergéinge dieser Formen vor, insbesondere bildet hiufig der
meningeale Symptomenkomplex das Schlullbild der beiden anderen Formen.
Die meningitische Form mit ihren auffallenden Lokalzeichen soll bei der Be-
sprechung des meningitischen Symptomenkomplexes behandelt werden. Hier
soll uns nur die typhose und die pulmonale Form beschéftigen, die eben keine
oder nur geringe Lokalzeichen darbieten.

Bei jeder unklaren fieberhaften Erkrankung von ldngerer Dauer mul3 der
Verdacht auf Miliartuberkulose dann rege werden, wenn die Anamnese
eine tuberkulose Belastung bzw. Infektionsgelegenheit oder die Untersuchung
einen dlteren tuberkul6sen 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 héaufigsten ist, so verschont sie doch kein Lebensalter.

Der Fieberverlauf ist bei Miliartuberkulose nicht charakteristisch. Die
Erkrankung kann ganz akut mit Schiittelfrost, entsprechend einem plétzlichen
gréBeren Einbruch infektiésen Materials in die Blutbahn, einsetzen. Das Fieber
kann aber auch langsam ansteigen und den Typus eines etwa schon vorhandenen,
von einer gew6hnlichen Lungentuberkulose bedingten Fiebers kaum verdndern.
Besonders bei der meningitischen Form ist ein relativ schleichender Beginn,
in dem allgemeine Schlappheit und psychische Verinderungen dominieren,
ziemlich héufig. Im weiteren Verlauf kann eine hohe Kontinua, aber auch ein
stark remiltierendes oder intermittierendes Fieber bestehen. Schweillausbriiche
konnen die Temperatursenkungen begleiten, sie kénnen aber auch véllig fehlen.
Mitunter erreicht das Fieber im ganzen Verlauf nie betrdchtliche Grade;
LrrcaTeNsTERN hat sogar ginzlich fieberlos verlaufende Fille bei alten Menschen
beobachtet. Mitunter wechselt das Fieber im Verlauf der Erkrankung seinen
Typus oder ist iiberhaupt voéllig regellos. Gerade dieses Unbestimmte der
Temperaturkurve ist auf Miliartuberkulose verdichtig. Der Kranke miliart,
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pflegte StINTZING in solchen Fiéllen 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 beobachtete drei fast absolut korrespondierende, remittierende Temperatur-
kurven bei drei Geschwistern, von denen das eine an Miliartuberkulose zugrunde ging, das
andere im Rontgenbild nur eine Hilustuberkulose erkennen lief, 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 146t einen sicheren Schlul nicht zu. Wir wissen
jetzt, daB eine Miliartuberkulose monatelang dauern kann, seitdem wir sie sehr
frithzeitig diagnostizieren kénnen. 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, daB, wenn im Verlauf einer Miliartuberkulose sich erst
meningitische Symptome ausbilden, der Exitus kaum lénger als 3 Wochen auf
sich warten la0t.

Der Allgemeineindruck bei Miliartuberkulose ist im Beginn keineswegs
charakteristisch; man hat Kinder, bei denen durch die Réntgenuntersuchung
die Diagnose bereits sichergestellt war, sich fast wie Gesunde benehmen sehen.
Bei cinigermaBlen vorgeschrittenen Fiallen dagegen bildet sich ein ziemlich
kennzeichnender Allgemeinhabitus aus. Besonders auffillig pflegt bei sonstiger
Blisse eine mehr oder minder deutliche Cyanose zu sein, die weder durch
den physikalischen Lungen-, noch durch den Herzbefund erklirt wird. Die
Atmung ist dabei meist stark beschleunigt und flach, kann aber auch auf-
fallend vertieft sein. Dabei kann fortwiahrender Hustenreiz bestehen, aber auch
bisweilen véllig fehlen. VEIL hat in KrEnLs Klinik die Respirationsfrequenz
bei Typhus und Miliartuberkulose vergleichend untersucht. Er kommt zu
dem SchluB}, daB eine betridchtliche 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 wire.

Die Untersuchung der Lungen lift oft die Zeichen einer gewissen all-
mihlich auftretenden und zunehmenden Lungenblihung feststellen, der Schall
kann hypersonor, sogar tympanitisch werden. Man kann auch eine Uber-
lagerung der Herzdémpfung durch die gebldhte Lunge feststellen. Es handelt
sich vorwiegend um ein Randemphysem der Lungen. HEinricH CURSCH-
MANN machte auf dieses Phdnomen als differentialdiagnostisch wichtig stets
besonders aufmerksam: Wéhrend bei anderen schweren Infekten (z. B. Typhus,
Sepsis usw.) infolge oberfldchlicher Atmung oft eine Retraktion der Lungen-
rinder nachweisbar ist, findet sich bei Miliartuberkulose der Lungen das Gegen-
teil. Es konnen sich eine zunehmende Verschérfung des Atemgerdusches und
vereinzelte bronchitische Gerausche finden, besonders oft auch ein sehr weiches
pleuritisches Reiben (JURGENSEN). KREHL betonte iibrigens mit Recht, dall
die miliaren Knétchen selbst kaum die (geringen) auskultatorischen Ver-
dnderungen erzeugen konnten.

Uber die allgemeinen Infektionserscheinungen bei Miliartuber-
kulose 148t sich sonst noch folgendes sagen. Eine Milzschwellung wird an
der Leiche fast regelmifig angetroffen, ist aber wihrend der Krankheit meist
nicht nachweisbar. Der Puls ist bei den nicht meningitisch komplizierten Féllen
beschleunigt, aber nicht so klein und weich wie bei Sepsis, dagegen ofter
irregulidr. Bei den meningitischen Formen kann der Puls natiirlich durch Hirn-
druck verlangsamt sein.

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 3
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Bei ausgebildeten Formen der Miliartuberkulose ist nach MarTTHES das
Blutbild 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 dhulicher Befund kommt, wie schon lénger bekannt ist, bei prognostisch
ungiinstigen Lungentuberkulosen vor, wihrend bei den gilinstigeren Fillen eher
eine Lymphocytose besteht. Beweisend bzw. spezifisch ist dies Blutbild aber
natiirlich nicht fiir Miliartuberkulose, da es auch in schweren Fillen von
Grippe, Pneumonie, Typhus usw. gefunden wird. In seltenen Fillen kann, wie
WiIECHMANN?) beschrieb, die Miliartuberkulose ein der akuten Myeloblasten-
leukdmie &hnliches Krankheitsbild hervorrufen. Andererseits sah QUINCKE 2),
daBl unter dem Einflul einer Miliartuberkulose eine chronische Leukémie
sich riickbildete. Ich beobachtete eine chronische leukémische Myelose, die
— unter Zuriickgehen des leukédmischen Blutbildes — mit einer Sepsis tuber-
culosa acutissima zu Tode kam. Uber diese Form der typhusihnlich verlaufenden
perakuten Tuberkulose wurde bereits im Kapitel Typhus (S. 18) berichtet.

Die Diazoreaktion ist bei Miliartuberkulose meist stark positiv und bleibt
es die ganze Krankheitsdauer hindurch, wahrend sie bei Typhus in den spéateren
Wochen verschwindet.

Absolut sicher wird die Diagnose, wenn sich Chorioidealtuberkel im
Augenhintergrundsbilde nachweisen lassen. Leider ist das nicht immer der
Fall und auBerdem ein Spitsymptom. Es sei auch darauf aufmerksam ge-
macht, dafl die Tuberkelknétchen meist peripher sitzen. Sie kénnen leicht mit
den sog. Rorrschen weilen Herden bei Sepsis verwechselt werden, doch sitzen
diese meist papillenndher. Sicher wird die Unterscheidung, wenn tber den
Chorioidealtuberkel Netzhautgefifle hinwegziehen. Bemerkt sei, dafl Chorio-
idealtuberkel sich nur bei Miliartuberkulose finden, dagegen nicht bei tuber-
kulsser Meningitis ohne Miliartuberkulose (STAHELIN).

Als sicher kann die Diagnose auch angesehen werden, wenn es zur Ent-
wicklung von akuten disseminierten Hauttuberkuliden kommt.

Es sind dies punktférmige, blischenartige, knotchenformige Efflorescenzen, ja selbst
groflere Pusteln und furunkelartige Infiltrate und Geschwiire. Alle diese Formen sind aus-
gezeichnet durch Nekrosen im Zentrum und zeigen deswegen dort eine Dellenbildung. Sie
koénnen véllig 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, kénnen aber die Bacillen
auch fehlen. Auch hdmorrhagische Formen kommen vor, die von LEINER und SPIELER
wie folgt beschrieben werden: Das Exanthem tritt disseminiert am Stamm, aber auch am
Gesicht auf und hat im allgemeinen purpurihnlichen Charakter. Die einzelnen Efflorescenzen
sind stecknadelkopfgrol}, bis hirsekorngroB}, ganz flach, kaum das Hautniveau iiberragend,
livide bis rotbraun gefirbt, auf Fingerdruck nicht véllig 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 kénnen 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 roseoladhnlichen Flecken erwihnt. Sehr selten kommt
auch bei Miliartuberkulose ein Herpes vor.

Alle diese Symptome werden jedoch an diagnostischer Bedeutung bei weitem
tibertroffen durch die réntgenologisch nachweisbaren. Durch die Réntgen-
aufnahme der Lungen laft sich in fast allen Fallen die Diagnose schon sehr
friihzeitig, z. B. in einem Fall von MATTHES bereits 2 Monate vor dem Tode

1) WIECHMANN, 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 Gréfle 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 Fillen der meningitischen Form ist die miliare Aus-
saat meist tberaus deutlich und sichert — auch ohne Lumbalpunktion —
die Diagnose der Tuberkulose. In keinem Zweifelsfalle von Meningitis darf die
Rontgenaufnahme der Lungen versiumt werden!

Neuerdings hat man versucht, je nach der GleichméaBigkeit der Fleckung oder der mehr
netzformigen Zeichnung auf den hidmatogenen bzw. lymphogenen Ursprung der Miliar-
tuberkulose zu schlieflen und
ebenso eine weniger scharfe
und etwas gréfere Korne-
lung auf exsudative Pro-
zesse, eine scharf umgrenzte
kleinere Kérnelung auf pro-
duktive zu beziehen und so
auch die Miliartuberkulosc
in eine exsudative und pro-
duktive zu trennen, von
denen die letztere schon
linger bestehender Aus-
streuung, die erstere frische-
ren Prozessen entsprechen
wiirde.

Das Kennzeichnende
ist jedenfalls das Sicht-

barwerden Kleinster
Kniotchen. Ob dieselben
tatséchlich den Tuberkel-
knétchen  entsprechen,
welche in Plattennahe
liegen, wie HAUDEK
meint, oder ob es Kom-
binationsbilder von hin-
tereinander liegenden
Knétchen sind, 148t sich
naturgemill nicht mit
Bestimmtheitbehaupten.

Havpek glaubt, dal

diffuse Abscha,ttungen’ Abb. 1. Miliartuberkulose.

die gleichfalls vorkom-

men, durch Kombinationsbilder cntstanden scien. Nebenstehendes Bild moge
cine ausfiihrlichere Beschreibung ersetzen.

Differentialdiagnostisch kommen die Réntgenbilder nur weniger anderer
Lungenerkrankungen gegeniiber dem Rontgenbild der Miliartuberkulose in
Betracht. M. WorLr hat darauf aufmerksam gemacht, dal man den Befund
bei Miliartuberkulose mit dem bei chalikotischen Lungen verwechseln Chalicosis.
konne; ich moéchte mich aber der Ansicht DIeETLENs anschliefen, dafll die
Herde bei Chalicosis im allgemeinen grobfleckiger und besonders zackiger sind
und auch nicht so dicht stehen. Zum Vergleich betrachtec man Abb. 2, S. 36.

Auch bei multiplen Bronchopneumonien im Kindesalter, z. B. bei Masern oder pﬁgg’r‘g‘r‘& .
Keuchhusten, ist die Zeichnung anders; die Herde differieren mchr in der

GroBe und konfluieren starker. Zweifel konnen vielleicht entstchen bei den

Fallen diffus verbreiteter Peribronchitis caseosa, da man auch dabei weiche, Peribron-
netzformig angeordnete Schatten sieht. Jedoch sind diese Schattenbiéinder s
breiter und es fehlt die der Miliartuberkulose eigene Kérnelung.

3%
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Dagegen wurde MATTHES in einigen Féllen durch das Rontgenbild ge-
tiuscht. Im ersten Fall handelte es sich um einen klaren Typhus, bei dem
das Rontgenbild eine Zeichnung wie bei Miliartuberkulose ergab. Die Sektion
ergab, daB es sich um kleinste, augenscheinlich durch eine chronische Bron-
chitis erzeugte Bronchialerweiterungen handelte.

Abb. 2. Steinhauerlunge.

Der zweite Fall ergab folgendes:

Student, sehr kraftiger Mann, angeblich bis vor wenigen Tagen gesund gewesen.
Katamnese ergab allerdings, dafl er doch bereits lingere Zeit voriibergehende Beschwerden
gehabt habe. Der Kranke fing an zu husten. Der Arzt fand nur eine verdichtige Spitze
und veranlaflte Rontgenaufnahme, die das typische Bild der Miliartuberkulose zu ergeben
schien. Pat. war hochgradig dyspnoisch und tachypnoisch, ziemlich stark cyanotisch,
hatte blutigen Auswuri, fieberte hoch. Der Befund ergab iiberall auf den Lungen reich-
liches Rasseln, wie bei beginnendem Lungentdem. Befund und Allgemeineindruck sprachen
weniger fiir Miliartuberkulose, als fiir zentrale Pneumonie mit Lungenédem. 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 Fille dieser Erkrankung beschrieben,
z. B. von FrRANEEL, F. MULLER und EpEns. (Literatur bei EpENs!).) In den
bisher bekannten Fillen handelte es sich um Kranke, die reizende Gase ein-
geatmet hatten, und zwar scheint gerade verhdngnisvoll eine Einatmung
derartiger Substanzen in einer so geringen Konzentration zu sein, daB die
Atmung dadurch nicht allzu sehr gestért wird. Der Verlauf war etwas ver-
schieden, immer aber war die Atemnot das hervorstechendste Symptom. Die
meisten Erkrankungen endeten tédlich, mitunter erst nach lingerer Zeit, bis
zu 3 Wochen. Einige Kranke iiberwanden dagegen ihre Erkrankung. Infil-
trationen liefen sich nicht nachweisen, aber natiirlich bronchitische Gerdusche.
Fieber war in den meisten Fallen vorhanden. FEinige Male wurden einzelne
Stellen festgestellt, an denen kein Atmungsgeriusch zu hoéren war. Das
Sputum war sehr wechselnd, mitunter sehr sparlich, in anderen Fillen reich-
licher und, wie in dem beschriebenen, blutig. In einem Falle von EDENS
waren stricknadeldicke, weile Faden im Sputum vorhanden, die sich als ab-
gestoBene, aufgerollte Schleimhautfetzen identifizieren lieBen. Die Obliteration
tritt durch eine Bindegewebswucherung ein und beschrinkt sich auf die
kleinsten, keine Knorpelringe mehr tragenden Bronchien. Fiir 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 Rontgenbefund von AssMaNN 2) tiuschte in einem Falle
von Bronchiolitis obliterans gleichfalls eine Miliartuberkulose vor. Wahrend
des Krieges ist die Bronchiolitis obliterans als Folge der Kampfgasvergiftung
ofter beobachtet.

Ein der Miliartuberkulose &dhnliches Rontgenbild ergibt auch die miliare Miliare
Carcinose der Lungen; die Kérnelung ist aber bei dieser doch meist viel grober “#§inoma-
als bei Tuberkulose. In zwei Féllen von R. Scamipt fehlte die Diazoreaktion;
es war kein Fieber bzw. Temperatur bis 38¢ vorhanden; in einem Falle hitte
das Blutbild im Sinne einer Miliartuberkulose gedeutet werden kénnen (nur
8% Lymphocyten bei 14500 Gesamtzahl, allerdings waren eosinophile Zellen
vorhanden). Dagegen bestand bei einem von ORTNER beschriebenen Falle
von multipler, metastatischer Sarkomatose der Lungen, die von ORTNER als
Miliartuberkulose angesehen war, Diazoreaktion mit Milztumor, aber kein
Fieber. Der Miliartuberkulose &hnliche Zeichnungen sind auch bei Metastasen
von Chorionepitheliomen und bei der sog. Béckschen Krankheit 3) beschrieben
worden.

Gleiches galt vom Réntgenbefund eines metastasierenden, gutartigen Schilddriisen-
tumors, der, wie ich unléngst beobachtete, seit etwa 8 Jahren bereits die scheinbar ,,miliare
Aussaat® zeigt.

KistLE?) hat angegeben, daf bei Miliartuberkulose die Herde in der Spitze am
dichtesten stiinden. Das trifft wohl nicht unbedingt zu. Aber man kann sagen,
dafl die Schattenflecke an Zahl von der Spitze nach der Basis eher abnehmen,
und zwar am meisten nach den seitlichen unteren Partien zu; Kiping 5) meint,
weil dort die Herde am weitesten von der Platte entfernt seien und deswegen
nicht zur Darstellung gelangten. LENK ¢) glaubt, daB man aus der Art der Ver-
teilung tuberkulése miliare Knétchen von Tumorknétchen unterscheiden kénne,
weil bei den letzteren der Verteilungsmodus gerade entgegengesetzt wire, also
die Schatten nach Zahl und Grofle gegen die Basis hin zunidhmen.

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 85, S. 598. 2) Erfahrungen iiber die Réntgenunter-
suchungen der Lungen. Jena: Fischer 1914. 32) Vgl. Drisr, Klin. Wochenschr. 1923.
Nr. 40, u. BLum, Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 17. 4) KAisTLE, In SCHITTENHELMS
Lehrbuch der Rontgendiagnostik. 5) Kipive, Med. Klinik. 1928. Nr. 2. 8 Lenx, Klin.
Wochenschr. 1928. Nr. 30.
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Auch die Lungenlues =oll der Miliartuberkulose &hnliche Rontgenbilder
hervorrufen, und zwar nach KApiNg sowohl im sekundiren wie im tertiiren
Stadium. KAipiNe erwihnt einen Fall, in dem Lues und gleichzeitig eine Pneumo-
koniose als Erklirung des der Miliartuberkulose &hnlichen Réntgenbildes an-
genommen wurde. In seltenen Fillen kann augenscheinlich eine feine Ver-
teilung eisenhaltigen Materials wie z. B. Herzfehlerzellen ein der Miliartuberkulose
ahnliches Bild hervorrufen. WIiERIG!) hat einen solchen Fall beschrieben und ist
der Ansicht, daB die Hyperdmie in der Umgebung der Herzfehlerzellendepots
die miliartuberkuloseahnliche Zeichnung verschuldet habe. In einem wohl
ein Unikum darstellenden Fall von MartaES und Dr. Syrra?) handelte es
sich um ausgedehnte chronische Pneumonien, in denen freies Hémosiderin und
Herzfehlerzellen fein zerstreut lagen, wie durch Durchsichtigmachen des Ge-
webes nach dem Hrrpschen Verfahren nachgewiesen werden konnte.

Ein der Miliartuberkulose sehr &hnliches Rontgenbild sah ferner PAssrLer
bei ,,Pseudoleukimie“. Es fanden sich aber dabei im Blutbild reichlich
eosinophile Zellen. Auch bei Lymphogranulom der Lunge sind solche Befunde
neuerdings beobachtet worden, sind aber sicher auBerordentliche Seltenheiten.
MarTrES sah ein der Miliartuberkulose zum Verwechseln &hnliches Bild bei
einem Status thymico-lymphaticus mit Diphtherie.

Endlich sei erwdhnt, daB neuerdings Fille beobachtet wurden, in denen
rontgenologisch sichergestellte Miliartuberkulosen der Lungen ausheilten.
A. Lorey 8), P. G. ScHMIDT u. a. haben derartige Fille beschrieben.

Die Tuberkulinreaktion ist diagnostisch wertlos. Weder beweist ihr positiver
Ausfall bei Erwachsenen die Tuberkulose, noch schlieB3t eine negative Reaktion
(bei Kindern und GroBen) die Miliartuberkulose aus. Denn vielfache Erfahrung
lehrte, dafl Kranke mit (autoptisch sichergestellter) Miliartuberkulose negativen
Pirquet zeigten, da sie, wie viele préifinale Tuberkulosen, bereits in das
Stadium der ,,negativen Anergie (v. HAYEK) gekommen waren.

Endlich mochte ich darauf hinweisen, dafl die Lumbalpunktion hiufig
bereits charakteristische Liquorveranderungen ergibt, bevor meningitische Er-
scheinungen auftreten.

Man sollte denken, dafl man bei Miliartuberkulose die Tuberkelbacillen
im Blute finden kénne. Das ist aber nicht regelméflig der Fall. 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 fiir die Erkennung frither Stadien der Miliartuberkulose noch wenig
geleistet hat. Gleiches gilt tibrigens auch von der Serodiagnostik, die (in Ge-
stalt der Komplementbindungs- oder der Flockungsreaktion) hier keine zuver-
ldssigen Resultate ergibt.

5. Die septischen und pyéimischen Erkrankungen.

Die septischen Erkrankungen machen hiufig im Beginn nur das Bild eines
unklaren Fiebers ohne bestimmten Befund, wihrend pyamische Prozesse
sich, wie noch erldutert werden wird, von Anfang an durch die Neigung zu
Schiittelfrosten und steilen Kurven auszeichnen.

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

1) WigRie, Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. 1927. Bd. 35. 2) Syrra, Dtsch. Arch.
f. klin. Med. ?) A. Lorgy, Die akute Tuberkulose im Réntgenbild. Ergebn. d. med.
Strahlenforschung. Bd. 50. 1925.
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Wir wissen freilich, daB bei vielen Infektionskrankhciten dic LErreger in das Blut
dringen, z.B. bei Typhus, Pneumonis, Genickstarre, Morb. Bang u.a.m. Es ist aber
bekannt, daB diese Bakteriimie ein ganz passagerer, harmloser Vorgang ist, dafl die im
Krankheitsbeginn im Blut kreisenden Bakterien stets sehr bald von den Abwehrfaktoren
des Blutes unschadlich gemacht oder im Reticuloendothel abgefangen werden. Solche
voriibergehenden Bakteriamien diirfen also nicht als ,,Sepsis‘ angesprochen werden. Ebenso-
wenig spricht man von Sepsis, wenn nur ganz voriibergehend beim Katheterfieber Mikro-
organismen in das Blut gelangen.

Die von ScHOTTMULLER!) gegebene Definition fiir den Begriff ,,Sepsis® lautet: Eine
Sepsis liegt dann vor, wenn sich innerhalb des Kérpers ein Herd gebildet hat, von dem
konstant oder periodisch pathogene Keime in den Blutkreislauf dringen, derart, dal durch
diese Invasion subjektiv oder objektiv Krankheitserscheinungen ausgelést werden. Diese
Definition beriicksichtigt den Unterschied zwischen ,,Sepsis‘‘ und ,,Pyémie‘’, auf den aus
praktischen Griinden Wert gelegt werden muf, allerdings nicht.

Das Krankheitsbild der Sepsis setzt sich nach SCHOTTMULLER also aus vier pathologi-
schen Prozessen zusammen: 1. 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 PissLErs Darlegungen einerseits eine geringe oder
ginzlich mangelnde Zirkulation haben, so daB er den bactericiden Kriften des Blutes
entzogen ist, andererseits mufl er aber doch mit der Zirkulation so in Verbindung stehen,
daB aus ihm heraus leicht die Krankheitserreger in den Kreislauf gelangen kénnen.

HecLER befirwortet fir die Zwecke der Praxis die Zusammenstellung, die
BivcoLp fiir die Haupttypen der Sepsis gegeben hat: 1. Thrombophlebitische
Sepsis. Ausgangstellen: puerperaler Uterus, Mittelohr (Sinus), Angina, Pfort-
aderinfektion (Pylephlebitis), Weichteilfurunkel besonders des Gesichts und Ent-
ziindung peripherer Venen.

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

Fiir die Praxis, insbesondere die Therapie ist es nun trotz allen Widerspruchs
meines Erachtens doch von Wichtigkeit, die ,.gewohnliche’ Sepsis von der
Py&imie zu trennen, wie dies die alten Chirurgen und Gynékologen und
neuerdings besonders M. MARTENS ?) taten. M. MARTENS iibertrieb kaum, wenn
er schrieb: ,,Pydmie und Sepsis sind grundverschiedene Erkran-
kungen. Pyédmie ist die auf dem Venenwege fortschreitende Infek-
tion auf Grund einer eitrigen Thrombophlebitis, meist gekennzeichnet
durch Schiittelfréste und intermittierendes Fieber. Alle chemo- und sero-
therapeutischen Versuche sind nutzlos. Fiir die Behandlung der Pyamie, die
ohne Operation meist tédlich endet, kommt nur die friihzeitige Venen-
unterbindung in Frage!*

Es ist aus obigem begreiflich, daB das Krankheitsbild der Sepsis im wei-
teren Sinne sehr vielgestaltig sein muB und demgemil auch verschiedene
Prognosen gibt. Ist der Sepsisherd némlich leicht entfernbar, so ist die Pro-
gnose gut; ist er dagegen schwer oder gar nicht entfernbar, so verlduft die

1) ScHOTTMULLER, Sepsis im Handbuch von v. BERGMANN und STAEHELIN.
2) M. MarTENS, Uber Pyvamic und Sepsis. 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 Stirke der die
Erreger vernichtenden Kréfte des Organismus, vor allem aber auch von der
Art des septischen Herdes abhéingig. Ein thrombophlebitischer Herd ist z. B.
als Substrat der typischen Pyimie im Sinne von M. MARTENS viel gefdhr-
licher als ein Lymphdriisenherd.

Bei groBer Virulenz der Erreger, massiver Infektion und gleichzeitiger
geringer Immunitit des befallenen Organismus kann die Sepsis ganz akut
unter dem Bilde der schwersten Intoxikation verlaufen. Sie kann anderer-
seits ganz chronisch sich durch mehrere Monate, ja, wie die Sepsis lenta jahre-
lang hinziehen. Zwischen diesen Extremen kommen alle nur denkbaren Zwischen-
formen vor.

Die schweren akuten Formen, soweit sie nicht von vornherein unter
dem Bilde des schwersten Kollapses zum Tode fithren, sind es gerade, die
Krankheitsbilder eines unklaren akuten Fiebers hervorrufen kénnen.

Pathognomonisch fiir die akute Sepsis ist zunéichst die Beschaffenheit des
Pulses, der stark beschleunigt ist, oft weit stirker als es der Temperatur ent-
spricht. Meist ist der Puls dabei auffallend weich, von sehr niedrigem Druck
und nicht selten irregulir. In den schwersten Fillen kann das Bild der
Splanchnicusparese ausgebildet sein: die Kranken sehen blal und cyanotisch
aus, haben kiihle Extremitdten und spitze Gesichtsziige, weil die Peripherie
blutleer ist. Bei weniger foudroyant verlaufenden Fillen haben die Kranken
zwar gerbtete Wangen, sehen aber doch von vornherein schwer krank aus.
Nicht selten besteht auch eine ganz leichte ikterische Verfirbung der Haut,
so daB ein Gesamtbild entsteht, das man direkt als ,septisches Aussehen®
bezeichnet hat. KEs kontrastiert sehr oft mit der relativen Euphorie des
Kranken, die mit Recht als ominds gilt.

Die Atmung ist meist verhiltnisméBig langsam, etwa der Temperaturhshe
entsprechend. Doch beschreibt RoMBERG auch Tachypnoen, die durch keinen
Lufthunger hervorgerufen, sondern durch zentrale Einflilsse ausgelést wiirden.

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

Die Temperaturen sind insofern wenig charakteristisch, als wenigstens
bei den schweren Formen eine starke Kollapsneigung besteht und deswegen
sowohl hoch fieberhafte Zustdnde, 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 pydmische 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 ScroTT-
MULLER hervorhob, weniger von der Art der Erreger abhéingig, 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.

Die Milz ist bei der Sepsis regelmaBig vergrofert, aber oft so weich, daB
sie schwer oder nicht palpabel ist.
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In etwa 1/, der Sepsisfille entsteht sehr bald eine akute Endokarditis
oder Myokarditis. Beide Affektionen rufen auBler der Verschlechterung des Pulses
héufig gar keine klinischen Zeichen hervor; auch die Pulsverschlechterung
ist keineswegs ein sicheres Zeichen fiir eine Beteiligung des Herzens, sondern
kann, namentlich anfangs, mehr durch die toxisch ausgeléste Vasomotoren-
lihmung bedingt sein. Andererseits kommen wihrend eines septischen Fiebers
so oft akzidentelle systolische Herzgerdusche vor, dafl man durchaus nicht
berechtigt ist, aus dem Auftreten eines systolischen Gerdusches ohne weiteres
auf eine Endokarditis zu schlieen. Gewill kann die Art des Geridusches bis zu
einem gewissen Grade seinen organischen Ursprung wahrscheinlich machen,
insbesondere sind préasystolische und diastolische Gerdusche meist als echte
Klappengeriusche aufzufassen. Aber Vorsicht in der Beurteilung systolischer
Gerdusche ist durchaus am Platz. Eine Akzentuation des zweiten Pulmonal-
tones und eine nachweisbare Vergroerung des Herzens kann auch durch eine
muskuldre Klappeninsuffizienz hervorgerufen werden. Sie fehlt iibrigens gerade
bei den akuten Endokarditiskranken, die Bettruhe halten, 6fters vollig. Die
Endokarditis lenta wird spiter noch ausfiihrlich zu besprechen sein.

Die Blutuntersuchung ergibt bei den nicht mit metastatischen Eiterungen
komplizierten Formen der Sepsis gewohnlich nur eine méiBige 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.’) und auch ich fanden, daB bei unkomplizierter septischer Endo-
karditis das Blutbild gegeniiber der Norm kaum verdndert zu sein braucht,
dafB 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 Neu-
trophilie, wie die von RosExow ?) gegebenen Beispiele aus MATTHES Klinik
beweisen. Bei den septischen Endokarditiden, aber auch bei anderen Formen,
z. B. der thrombophlebitischen, kénnen groBle Histiocyten, gelegentlich sogar
kokkenhaltige Makrophagen gefunden werden. Man spricht diesen Histiocyten
neuerdings bekanntlich die eigentliche Schutzwirkung und Bakteriophagie zu
(DieTricH, OELLER). Neben zahlreichen stabkernigen Zellen treten Jugend-
formen zuweilen bis zu den Myelocyten auf. Dieses Verhalten kann eine
Unterscheidung von den akuten Formen der Leukémie 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 hiufig, selbst lange
bestehende, insbesondere geschlossene Eiterherde lassen sie vermissen. Die
neuere Blutforschung hat gezeigt, daBl 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 ScrHiLLINGs %) Darstellung.

Bei vielen Fillen von Sepsis, besonders bei der Sepsis lenta, tritt sehr oft eine
mehr minder starke, sekundére Andmie auf, gelegentlich aber auch Formen,

!) LenHARTZ, Das Blutbild der septischen Erkrankungen. Dtsch. Arch. f. klin. Med.

Bd. 146. ?) RoseENow, Blutkrankheiten. Julius Springer. 3) ScuiLLine, Das Blutbild
und Verhandlungen d. Dtsch. Ges. f. inn. Med. 1926.
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die sich dem Bilde der perniziosen Andmie néhern. Ganz regelmaBig ist bei
allen Formen der Sepsis, auch den chronischen, leukopenischen Fillen, die Sen-
kungsgeschwindigkeit der Roten beschleunigt.

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

Dic Netzhautblutungen kommen zwar bei einer Reihe von anderen
Erkrankungen gleichfalls vor, z. B. bei den verschiedenen Bluterkrankungen
und bei Nephritiden. Aber bei diesen ist mit Ausnahme mancher pernizidser
Animien und der akuten Leukédmien eine Verwechslung mit Sepsis durch das
ganze iibrige Krankheitsbild ausgeschlossen.

Die sehr verschiedenartigen Hautaffektionen sind zum Teil wirklich
embolischer Art, wie die septischen Petechien und die gréBeren und kleineren
Hautblutungen. Sie haben oft die Eigenschaft an den Extremitéten, 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 GréBe eines Pemphigus auftreten, sind meist Folge kleiner
Embolien oder Thrombosen. Dagegen lassen sich die septischen Exantheme,
die oft Scharlachexanthemen genau gleichen, nicht so erkliren (vgl. Abschnitt
Exantheme). HeGLER!) macht darauf aufmerksam, dafl man aus der Art der
Hautverdnderungen manchmal auf die Art des Erregers schliefen kénne:
Fleckfieberdhnliche 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.

Die Beteiligung der Nieren &uBert sich anfangs nur in einer Albuminurie,
aber es kommt bei der Sepsis immer mit der Zeit zu einer Nephritis, und
zwar meist zu einer himorrhagischen Nephritis; ja rote Blutkoérper kénnen
oft schon im Urin nachgewiesen werden zu einer Zeit, in der noch kaum eine
Eiweiltriibung vorhanden ist.

Endlich ist fiir die allgemeine Sepsis noch das Auftreten von meist mul-
tiplen Gelenkentziindungen charakteristisch. Diese sind zwar oft eitrig,
konnen aber auch als serése Formen verlaufen, hiufig ist auch die Umgebung
des Gelenkes serds durchtrinkt. Vom akuten Gelenkrheumatismus unter-
scheiden sich diese Gelenkschwellungen dadurch, daB sie gegen Salicylate
refraktir sind, ferner dadurch, daB die fiir den akuten Gelenkrheumatismus
charakteristischen Schweile fehlen oder, wenn sie vorhanden sind, daB sie
nur in den Perioden sinkender Kérpertemperatur auftreten.

Sicher wird die Diagnose, wenn der Nachweis der Erreger im Blut
gelingt. Dies ist verhdltnisméaBig leicht bei den akuten Formen. Bei den mehr
chronisch verlaufenden Fillen gelingt der Nachweis in der Regel nur, wenn
man das Blut im Anfang der Temperatursteigerung entnimmt. Mitunter
freilich versagt die Kultur auch dann. Fiir die Untersuchung ist die An-
legung von Blutagarplatten am meisten zu empfehlen, die aber 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.
BivcoLp!) 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 héufig sind unter ihnen
die paranephritischen Abscesse. Die Leukocytenzahlen werden bei Staphylo-
kokkensepsis meist hoch gefunden; Endokarditiden fehlen meist. Das Fieber
ist hiufig eine hohe Kontinua. Schiittelfréste sind trotz der eitrigen Metastasen
seltener als bei der Streptokokkensepsis. Es ist begreiflich, dafl 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, die hdufigste
Form zeigt meist stark remittierende, seltener intermittierende oder konti-
nuierliches Fieber. Schiittelfréste 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, aber meist sehr bésartig.

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?), meist akut letal, selten
chronisch verlaufend, ist vor allem durch das ,Erythema gangraenosum®,
weiter durch typhusdhnlichen Allgemeinzustand, Ikterus, Leber- und Milztumor,
Kollaps, Leukopenie und Diazoreaktion gekennzeichnet.

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

Die Diagnose Sepsis driangt sich von selbst dem Arzte auf, wenn die Ein-
trittspforte der Infektion klar ist, wenn z. B. eine infizierte Wunde besteht.
Diese diagnostisch klaren Fille 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 erwéihne sie nur
aus dem Grunde, weil ich scharf hervorheben mdéchte, daB es immer ratsam ist,
beim Vorliegen solcher notorisch héufig Sepsis hervorrufender Krankheiten und
Zustinde, 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 erwéhnten
Falle von Appendicitis. Es ist, wie schon einmal gesagt, wenn eine Frau post
partum sc. abortum hohes Fieber bekommt, unendlich viel wahrscheinlicher,
daB sie eine puerperale Infektion erlitten hat, als daB sie an zentraler Pneu-
monie oder an Typhus leidet.

1) BivcoLp, Die Bedeutung anaerober Bakterien als Infektionserreger septischer innerer
Krankheiten. Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 234, 8. 232. ?) H. RricHEL,
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 171. 1931 (dort ges. Literatur -
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Infektion.
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Haufig 1aBt sich zudem die Diagnose puerperale Sepsis aufler durch die
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 Schleimhautverinderungen, z. B. millfarbene Belige. 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 hédmolytischen Streptokokken nicht von normalen Lochien zu
unterscheiden. Der Nachweis reichlicher Streptokokkenflora in den Lochien ist
allerdings stets verddchtig. 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 pyidmischen thrombophlebitischen, von
der Ansatzstelle der Placenta ausgehenden Formen sein. Sie ist gerade durch
das Auftreten wiederholter Schiittelfréste 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. Bincorp hat gezeigt, daB bei
thrombophlebitischer Form sich nur in 1/; aerobe Streptokokken, also in der
grofen Mehrzahl der schweren Fille anaerobe Streptokokken finden. Auch ist
die relative Héufigkeit der puerperalen Gasbrandinfektion hier hervor-
zuheben; sie kann rein lokalen Gasbrand des Uterns, aber 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 Héufigkeit der Gasbrandsepsis nach Kriegsverletzungen ist bekannt.
In den Nachkriegsjahren hat man sie relativ oft nach Injektionen, meist von
Coffein, auftreten sehen (JuNgEHANNS!). Die Gasbrandsepsis verlduft meist
besonders rasch (innerhalb 24 Stunden) tédlich ; unter schwerer Atemnot, eigen-
timlichem Ikterus (durch Hématin bzw. Methdmoglobin) mit auffallender
Euphorie.

Differentialdiagnostisch gréfere Schwierigkeiten machen die Formen, die
der innere Mediziner am haufigsten sieht und die man wegen ihres unklaren
Ursprunges als kryptogenetische Sepsis bezeichnet hat.

Hier ist vor allem eine ganz genaue Anamnese nétig. 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 erwéhne, dafl 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 anschliefen kénnen.

Es ist natiirlich nicht zu erwarten, dafl 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 Zirkulationsschwiche. Hiufig findet man eine neutrophile
Leukocytose als Ausdruck der Infektion. Es gibt aber auch Erkrankungen,
z. B. gerade die paranephritischen Abscesse, bei denen in seltenen Fillen

1y JuncHANNS: 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 aber weder die Anamnese, noch die Klagen des Kranken, noch
die gewohnliche Untersuchung des Kranken einen Hinweis auf die Entstehung
des unklaren Fiebers geben, so muf der Arzt, nachdem eine zentrale Pneumonie,
Typhus, Miliartuberkulose ausgeschlossen ist, nach einem Sepsisherd suchen.
Man tut gut dabei, ganz systematisch auf folgendes zu achten.

1. Man sehe die ganze Korperoberfliche auf etwaige entziindliche Ver-
anderungen und Exantheme nach. Man vergesse dabei namentlich auch nicht
die behaarte Kopfhaut. Es kommt 6fter vor, daB ein Erysipel der behaarten
Kopfhaut tibersehen wird. Man achte auf Driisen, die von lokalen Ent-
ziindungen aus geschwellt und empfindlich sind, und auf das Bestehen von
Lymphangitiden und vor allem von Thrombophlebitiden.

2. Es sind die Ohren nachzusehen, namentlich der Warzenfortsatz auf
Druckempfindlichkeit zu priffen. Kranke mit chronischen Ohrenaffektionen
geben oft gar keine darauf deutende Anamnese.

3. Ferner sind dic Rachenorgane, die Nase und die Nebenhohlen genau
zu prifen. Manche Formen von Angina machen nur geringe Beschwerden.
Unbedingt notwendig ist es bei dieser Untersuchung, den vorderen Gaumen-
bogen mit einem PissLErschen Haken vorzuziehen, damit man die Tonsillen
voll iibersehen und ausdriicken kann. Man vergleiche iiber die cinzelnen
Formen septischer Anginen die bei der Besprechung der akuten Leukimie
geschilderte Differentialdiagnose. Auch die Zahne sind nachzusehen. Alier-
dings rufen die von einer Pyorrhoea alveolaris oder Wurzelspitzengranulomen
ausgehenden Prozesse, ebenso wie die von der chronischen Mandelgrubeninfektion
ausgeldsten bzw. unterhaltenen, meist mehr das Bild einer chronischen, relativ
gutartigen Infektion hervor, die den vielgebrauchten Namen der ,,oralen Sepsis‘
eigentlich nicht verdient. Es kommen aber doch gelegentlich akute Formen
aus diesen Ursachen vor. Das gleiche gilt von den Sepsisformen, die in einer
Nebenhohleneiterung ihren Sepsisherd haben. Man merke, daB beim Erwach-
senen ein einseitiger eitriger Schnupfen fast mit Sicherheit auf einc Neben-
hohleneiterung hinweist.

4. Ferner sind die Skeletknochen, besonders die der Extremitiaten, aber
auch Becken, Wirbelséiule und Kreuzbein, sorgfiltig auf irgendeine Schmerz-
haftigkeit abzutasten, damit nicht etwa eine beginnende, priméire Osteomyelitis
iibersehen wird. Auch ist hier die Rontgenuntersuchung heranzuziehen!

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

gJiingerer, kraftiger Mann in die Klinik mit der Diagnose Magenblutung cingewiesen.
Anamnese ergab, dal er plotzlich erkrankt, sehr heifl 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 Teerstithlen, die rasch zu starker Animie 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 eine Schwellung, noch Rétung, noch Druckschmerz zu konstatieren und
der Schmerz wurde auf die Injektion von RINGER-Losung bezogen. Anhaltendes hohes
Fieber. Exitus am folgenden Tage. Sektion ergab allgemeine Sepsis, aber keine Magen-
geschwiire, so dall die Blutungen als septische aufgefalt werden muBten. Als Sepsisherd
fand sich eine ausgedehnte subfasciale Eiterung am linken Oberschenkel, die sicher nicht
auf die subcutanen Injektionen bezogen werden konnte.

5. Bei Frauen ist die Vaginaluntersuchung, insbesondere die der Para-
metrien, bei Ménnern die Rectaluntersnchung nicht zu verabsiumen.

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

Man versiume auch nicht die Urethra nachzusehen. Es ist vorgekommen, daf Gono-
kokkensepsis falsch gedeutet wurde, weil man nicht an diese Moglichkeit dachte.

6. Auch ist der Bauch und namentlich die hintere Bauchwand genau ab-
zutasten, dasich beginnende paranephritischeundsubphrenische Abscesse
oft schon frithzeitig durch eine an dieser Stelle nachweisbare Empfindlichkeit bei
tiefem Drucke verraten. Der typische subphrenische Abscel wird durch das
Rontgenbild leicht entdeckt werden; dies ergibt Hochdringung des stark
konvexen, paretischen Zwerchfells. Beim paranephritischen Abscel ist vor
allem Palpierung und Perkussion der Nierengegend des auf dem Bauche
liegenden Kranken wichtig. VergroBerte Nierenddmpfung, Vorwiélbung und
starker ortlicher Druckschmerz lassen sich so viel besser feststellen.

Monatstag:?.kmg?r 9. 10 11 12 13. 14. 15 16. 17 18 19, 20 21 22. 23 24, 25 26. 27 28.
Krankheitstag: 5. 6. 7. 8 9. 10. 11. 12. 13 14 15 16. 17. 18. 19. 20. 21. 22. 23. 24, 25. 26.
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Abb. 3. 27jihrige Kutschersfrau S. Pyeclitis sinistra durch typhusihnliche Bacillen. Heilung nach
Spontanabort einer 4 Wochen alten Frucht.

Uber den LeberabsceB wird an anderer Stelle berichtet. Man denke aber
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 hiufigen Krankheitsbildes gedacht,
némlich der Infektion der ableitenden Harnwege mit Colibacillen.
Diese Cystitis und aufsteigende Pyelitis kommt besonders beim weiblichen
Geschlecht vor und ist auch im Kindesalter ein ganz alltigliches Leiden. Bei
Mannern ist sie viel seltener. _

Diese durch das Bacterium coli, etwas seltener durch Proteus ver-
ursachte Cystitis bzw. Pyelitis beginnt hiufig unter dem Bilde einer hoch
fieberhaften, plotzlich einsetzenden Erkrankung. Die Kranken duBern gelegent-
lich gar keine Lokalbeschwerden, so da man diese, z. B. vermehrten Harn-
drang oder leichtes Brennen beim Urinieren, erst auf ausdriickliches Befragen
erfahrt. Der Urin ist stets sauer, enthilt Eiweil oft nur in Spuren und braucht
kaum getriibt zu sein. Er enthilt manchmal viele, bisweilen aber nur spir-
liche Eiterkorperchen, wimmelt aber von Bakterien. Um die Diagnose zu
stellen, darf man sich also nicht mit der makroskopischen und chemischen
Untersuchung des Harns begniigen, sondern es muf} unbedingt katheterisierter
Urin mikroskopisch untersucht werden. Findet man in diesem reichlich Stib-
chen, so ist eine Infektion mit Bacterium coli sehr wahrscheinlich, wenn auch
die genauere Identifizierung der Bacillen der Kultur iiberlassen bleiben muf.
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LENHARTZ hat schon darauf hingewiesen,
daf fiir 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 véllig ab, und
dann folgen aufs neue Fieberperioden. Auch
eine Infektion der Blase mit Typhus- oder
Paratyphusbacillen ruft dhnliche 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
trigt meist nicht den Charakter des septi-
schen, er ist nur der TemperaturhShe ent-
sprechend beschleunigt, voll und regelméaBig.
Nur selten komplizieren ernstere Symptome
das trotz seiner Temperaturhéhe relativ
harmlose Syndrom, z. B. Meningismen. Im
ganzen aber verlduft das Leiden meist gut-
artig. Nur neigt die Coliinfektion sehr zu
Rickfillen; es gibt Falle, die 10—15 Jahre
lang rezidivierten.

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

Haufig gehen septische Infektionen auch
von den Gallenwegen oder von appendiciti-
schen Herden aus. Ganz abgesehen aber
davon, daB dann meist deutliche Lokal-
zeichen vorhanden sind, leitet In diesen
Fillen schon die Anamnese auf die richtige
Fihrte. Immerhin konnen versteckte Sekun-
dérabscesse im Leib erhebliche differential-
diagnostische Schwierigkeiten bereiten (siehe
unter lokaler Peritonitis).

Der Nachweis von Anaeroben spricht in
solchen unklaren Fallen nach SCHOTTMULLER
fiir eine Pyelophlebitis, besonders wenn, wie
ofters, ein scheinbar nur leichter Appendi-
citisanfall vorausgegangen sei.  ScHOTT-
MULLER!) beschreibt die von ithm beobach-
teten pydmischen Krankheitsbilder dahin,
dafl gewohnlich die Erscheinungen eines
septischen TFiebers ohne Lokalzeichen mit

1) Beitr. z. Klin. d. Infektionskrankh. u. z. Im-
munititsforsch. 1914, S. 277.
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Beziehung zu den Menses. (Nach LENHARTZ.)

Pyelitis duplex nach Abort. Bacterium coli.

Abb. 4. 38jihrige Frau Schr.
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Schiittelfrosten und Milzschwellung vorhanden waren, es bestand meist ein
ganz geringer Ikterus, auffillig 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 Leukimie und lenkdimoide Erkrankungen.

An die Besprechung der septischen Prozesse schlieBt sich die der akuten
Leukdmre zweckmaBig an, weil sie ein Krankheitshild hervorruft, das der
akuten Sepsis iiberaus &hnlich ist.

Die akute Leukadmie hat in den letzten Jahrzehnten anscheinend iiberall an
Zahl zugenommen, verschont kein Lebensalter (mein &ltester Fall war 72jihrig!)
und kommt weitaus am héaufigsten als myeloische Form, relativ selten
als lymphatische, vor. Unter den ersteren Féllen tiberwiegt durchaus die Myelo-
blastenleukdmie mit starker Vermehrung der groBen Myeloblasten; Félle
mit iiberwiegender Mikromyeloblastose sind selten (H. HirscHFELD?Y). Akute
Leukémien mit dem gewohnlichen Befund der chronisch-myeloischen Leukédmie
sind gleichfalls duBlerst selten. Das klinische Krankheitsbild der myeloischen
und lymphatischen Formen ist das gleiche, hochstens treten bei der lympha-
tischen Leukdmie Driisenschwellungen mehr in den Vordergrund. Man wird
an eine akute Leukidmie denken, wenn bei unklarem Fieber von septischem
Charakter mit mehr minder starker Milz- und Driisenschwellung und stérkerer
Animie im Krankheitsbildle Blutungen und Entziindungen der Mund-
héhlenorgane neben einer hidmorrhagischen Diathese stdrker hervortreten
als bei den gewohnlichen Formen der Sepsis. Natiirlich ist, wenn schwere
gangriandse 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 aufgefalt werden konnen.
Ubrigens sind selbst bei akuter lymphatischer Leukamie, wie NAGELI betont,
die Driisenschwellungen keine Conditio sine qua non, sondern sie kénnen ver-
mift werden. Man hat bei der Obduktion in solchen Fillen lymphatische Um-
wandlung des Knochenmarkes gefunden und von ,,medullirer Lymphadenose
gesprochen. Die geschwiirigen Prozesse im Mund kénnen sowohl durch den
Zerfall von Lymphomen, als auch ohne diesen, z. B. von einer Gingivitis aus
entstehen. Es ist nicht verwunderlich, dal von diesen gangrédnésen Prozessen
aus, die sich fast wie bei Noma ausdehnen konnen, nun auch echte septische
Sekundirinfektionen ausgehen kénnen. Bemerkenswert ist, daB akute Leuk-
imien mitunter mit Gelenkschmerzen beginnen; auch sind heftiges Nasen-
bluten oder Bluten beim Zihneputzen als Anfangssymptome wichtig.

Die Diagnose der akuten Leukédmie kann dadurch erschwert werden, dal
nur ein Teil der Fille einen ausgesprochenen leukdmischen Blutbefund hat,
andere dagegen subleukdmisch oder sogar aleukdmisch verlaufen und erst kurz
vor dem Ende erhéhte Zahlen zeigen. Es kommt daher fiir die Diagnose nicht
auf die Zahl, sondern auf die Form der Blutkérper an. Die selteneren lympha-
tischen Formen sind dadurch ausgezeichnet, daB oft Zellen mit etwas gelapptem
Kern, sog. Riederzellen, auftreten. Die Differentialdiagnose aber 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.



Akute Leukédmie und leukamische Erkrankungen. 49

myeloischen Zellen eigen. Azurophile Granula sind gleichfalls ein Kennzeichen der Lympho-
eyten, doch sind sie oft nicht leicht von feinen roten Kérnelungen myeloischer Zellen zu
unterscheiden; hochstens dadurch, daB sie nicht so dicht sind, und daBl in myeloischen
Zellen neben den pseudoazurophilen Koérnelungen auch neutrophile angetroffen werden.

Am sichersten geschieht die Unterscheidung von groBen Lymphocyten und
Myeloblasten durch den Nachweis von Oxydasen im Protoplasma. Die Oxydase-
bzw. Peroxydasereaktion soll grundsatzlich bei lymphocytaren Zellen fehlen,
bei myelocytédren aber meist vorhanden sein.

Das Prinzip der Reaktion beruht auf der Tatsache, dafl bei Gegenwart von x-Naphthol-
und Phenyldiamin in wisseriger Losung durch Oxydationsfermente unlésliches Indophenol-
blau entsteht. Die Oxydasereaktion versagt aber 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 moéglich (H. HiRSCHFELD).

Bei der Schwierigkeit der Differentialdiagnose zwischen der akuten Leukidmie
und einigen ,leukdmoiden’ Mundhohlenerkrankungen sei hier etwas aus-
fihrlicher auf diese Erkrankungen eingegangen.

Zwei Erkrankungen sind es vor allem, die leicht mit akuten aleukimischen
Zustanden verwechselt werden konnen, die Aleukie oder Panmyelophthise
und die Agranulocytose. Die von TURK, STERNBERG, E. FRANK u. a. be-
schriebene Panmyelophthise zeigt hémorrhagische Diathese mit gleichzeitiger
schwerer Andmie des aplastischen Typus und hochgradige Thrombopenie.
E. Frank nannte sie Aleukia haemorrhagica oder Panmyelophthise.

Das Leiden, das nach Blutungen, nach Roéntgen-, Radium-Thorium-X-
Strahlen, auch nach Benzol- und Arsenmedikation beobachtet wurde, tritt
nach meiner Erfahrung héufiger ohne jede erkennbare Ursache auf. Es gibt
akute und subakute, ja chronisch rezidivierende Fille. Im Vordergrund stehen
bei den ersteren die schwere, allgemeine hamorrhagische Diathese und Animie,
die hochste Grade (Hamoglobin 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 kénnen fehlen oder vorhanden sein. Im Sternalpunktat sind
Erythroblasten, Myeloblasten, Mylocyten und Megakariocyten stark vermindert
oder fehlen ganz, wihrend die lymphocytédren Zellen erhalten bleiben. Fast
alle Félle enden mehr oder minder bald todlich. Man deutet das Leiden als Aus-
druck vélliger Erschopfung der Knochenmarksfunktion; dabei kommt es zur
Riickbildung des aregeneratorischen Marks in Fettmark. In den seltenen, gut-
artig verlaufenden Féllen 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 Andmie des obigen aplastischen Typus, allerdings meist ohne die himor-
rhagischen Symptome und von weniger stiirmischem Verlauf. Diese osteo-
sklerotische Andmie!) wird auf die Verédung des Knochen marks durch
den osteosklerotischen Prozef3 zuriickgefithrt. Auch diese Falle enden an Andmie
meist todlich, oft nach jahrelangem Leiden.

Sehr dhnlich der Panmyelophthise verlauft die von W. ScHULTZ?) zuerst
beschriebene Agranulocytose. Auch sie ist ein akut fieberhaft beginnendes
und verlaufendes, oft todlich endendes Leiden, das durch nekrotisierende Prozesse

1) ConraD, Osteosklerotische Anéimie. Dtsch. med. Wochenschr. 1938, Nr. 39.
%) W. Scaurrz, Die akuten FErkrankungen der Gaumenmandeln. Berlin: Julius
Springer 1925.

Matthes-Curschimann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 4

Panmyelo-
phthise,

Agranulo-
cytose.
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im Munde oder anderen Schleimhéuten (auch Genitalien) und stirkste Ver-
minderung der Granulocyten — bis unter 3% — gekennzeichnet ist. Die
granulierten Zellen werden in schweren Fillen auch im Knochenmark vermif3t,
dagegen nicht die Megakariocyten. Dementsprechend kommt es nicht zur
Thrombopenie und hémorrhagischen Diathese, meist auch nicht zu schwerer
Andmie. Dagegen entwickelt sich vor dem Ende oft ein Ikterus.

Rour ') hat an Narceris Klinik die myeloische Markkrise der Agranulocytosen im
Sternalpunktat studiert und folgende Schweregrade gefunden: 1. Leichteste Formen mit
Verminderung von Segment- und Stabkernigen und Vermehrung der jugendlichen Neutro-
philen. 2. Promyelo-myelocytires Mark mit weiterem Schwund der Stabkernigen und
starkerem Uberwiegen der Myelocyten und Promyelocyten. 3. Retikulires Mark mit
Schwund aller myeloischen Zellen, sogar der Myeloblasten und Ubrigbleiben von atypischen,
vorwiegend plasmazelligen Reticulozellen. RorER und HENNING sehen das Gemeinsame
dieser Markverdnderungen in mehr oder minder schwerer Reifungsstérung der Leukopoese.

Die grofle Mehrzahl der Agranulocytenfille ist weiblichen Geschlechtes und
mittleren Alters; sie verschont aber auch Greise nicht.

Ich beobachtete eine 69jahrige Frau mit rasch todlich endender Agranulocytose ohne
jede erkennbare Ursache.

Die Atiologie bleibt oft unklar. Neuerdings hat man das Leiden aber doch
haufig auf toxisch bzw. allergisch wirkende Pharmaka und Gifte zuriickfiithren
kénnen. H. E. Bock %) 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 héiufigeren tddlichen Fallen —
auch flichtige agranulocytire Reaktionen, die nach Aussetzen des Salvarsans
restlos heilten. Ave. MEYER4), L. HEILMEYER und SUHRBIER ®) stellten fest,
dafl die Benzolvergiftung eine excessive Steigerung des Vitamin C-Umsatzes
bewirkt, und fithren die Blutschadigung besonders auf diesen Faktor zuriick.

Neuerdings haben Zontscurrr, H. Bock, NIEkaN und Prum ¢) Agranulo-
cytosen nach lingerem oder auch kiirzerem Einnehmen von Pyramidon oder
chemisch &hnlichen Mitteln — besonders bei Frauen — beobachtet ; teils schwere,
letale Fille, teils gutartige, passagere hypogranulocytire Reaktionen. Prum
hat bereits 1936 128 Pyramidon-Agranulocytosen mit 70 Todesfillen aus dem
Schrifttum zusammengestellt. Angesichts der uberwiltigenden Mehrzahl der
Pyramidon gut vertragenden Kranken muB diese Uberempfindlichkeit aber
doch relativ selten sein.

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

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

Ahnliche Bilder wurden bereits wihrend der Grippeepidemie von 1920
von VERst und M. MeverR beschrieben. Endlich kann auch bei chronisch
myeloischer Leukémie eine iibertriebene Réntgenbestrahlung ein solches agranu-
locytires Bild hervorrufen (DrcasTeLLo). Man sieht also, die Agranulocytose
von ScHULTZ ist bisher ein nur klinisch, aber nicht étiologisch einheitlicher
Symptomenkomplex. Eine strenge Trennung in ,.echte Agranulocytosen und
symptomatische agranulocytire Reaktionen ist ebenfalls einstweilen noch nicht
statthaft.

1) Roar, Neue dtsch. Klinik 1936, Lief. 4. — Fol. haemat. (Lpz.) 1936, Nr. 55.
?2) H. E. Boog, Zentralbl. inn. Med. 1935, S. 282f. 3) v. BAEYER, Klin. Wochenschr. 1936,
Nr.52. %) Ave. MEYER, Zeitschr. f. Vitaminforsch. 1937, S.1. 5) L. Herwmever und

SUHRBIER, Arztebl. f. Norddeutschl. 1939, Nr. 25. ¢) Zontscrerr, H. Bock, NIEKAN und
Prum, Verh. d. Ges. inn. Med. Wiesbaden 1835. 7) E. KrUGER, Med. Klinik. 1939. Nr. 32.
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Ganz verschieden von diesen schwer verlaufenden Fillen sind die Fille,
die von amerikanischen Autoren (DowxeEy und MacKiNnrLey, SpRUNT und
Evans, BroEpory und HoueHTON) unter der Bezeichnung akute Lymph-
adenose mit Lymphocytose und von WERNER ScHULTZ als Monocyten -
angina beschrieben sind. Sie sind gleichfalls gekennzeichnet durch nekroti-
sierende Prozesse in der Mundhdohle, durch Lymphdriisenschwellungen, und zwar
nicht nur der regioniren Driisen, sondern auch ferner liegender, und eine starke
Lymphocytose bzw. Monocytose bei mehr minder erhéhter Gesamtleukocytose.
Ein Milztumor kann vorhanden sein, sogar lange persistieren oder auch fehlen.
Bei der ersten Untersuchung sind solche Fille schwer von akuten lymphatischen
oder Myeloblastenleukdmien zu unterscheiden. Daraus ergibt sich, da3 man die
Prognose bei scheinbarer akuter leukdmischer Lymphadenose oder Myelose
niemals vorschnell infaust stellen darf. Es kann sich immer einmal um eine
lymphocytéire oder monocytire Reaktion bei schwerer Angina handeln. Die
Prognose dieser Fille von WrrNER ScRULTZ und den amerikanische Autoren
ist stets gilinstig, wenn auch ldngerer Fieberverlauf (bis 34 Tage!) vorkommt.
Ubrigens tritt die Monocytenangina iiberwiegend bei jiingeren Menschen auf. Es
ist wahrscheinlich, daf3 enge Beziehungen zwischen diesen Krankheitsformen
und dem Preirrerschen Driisenfieber, das gleichfalls mit Angina und hoch-
gradiger Lymphocytose verlduft, bestehen.

Neuerdings haben FriEpEMaNN und BrEr und HEGLER die sog. Hanganatziu-Deicher-
reaktion bei PrErFrERschem Driisenfieber stets positiv gefunden und glauben, dasselbe hier-
durch von anderen monocytiren und leukdmoiden 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. JAc1c hat {ibrigens
diese diagnostische Bedeutung der Reaktion nicht bestétigt.

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

Die Differentialdiagnose der akuten Leukimie gegeniiber anderen Zustinden
von hamorrhagischer Diathese soll hier nicht erértert werden, da diese Zu-
stinde, mit Ausnahme der septischen, nicht zu den unklaren fieberhaften Er-
krankungen gehéren.

B. Krankheiten mit recurrierendem Fieber.

a) Maltafieber.

Das Maltafieber ist an den Kiisten des Mittelmeeres, aber auch in anderen
siidlichen Landern (China, Amerika, Afrika, Indien) heimisch. HEs ist durch den
wellenformigen Verlauf seines Fiebers (undulant fever) gekennzeichnet
(vgl. die Kurven Abb.5 u.6). Die Temperatur steigt wihrend des etwa 2 bis
3 Wochen dauernden Anfalls mit starken morgendlichen Remissionen bis zu 40°
und sinkt dann in gleicher Weise wieder ab. Dies Fieberstadium hat also
groBe Ahnlichkeit mit dem Typhus und die Ahnlichkeit des Krankheitsbildes
wird noch gréfler 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 groflen Monocyten. Auch die Klagen der Kranken iiber Kopf-
schmerzen, Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit, Gliederschmerzen, Schlaflosig-
keit kénnen an Typhus erinnern. Dagegen stimmen nicht mit dem Bilde des
Typhus die starken Schweille iiberein, die auch schon wihrend der Periode
der ansteigenden Temperatur bei den Remissionen auftreten und im spiteren
Verlauf eine der Hauptklagen der Kranken bilden. Sie erwecken leicht den
Verdacht einer versteckten Tuberkulose oder Sepsis.

4%

Monocyten-
angina und
PYEIFFERS
Driisen-
fieber.
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Nach BRUCE: Annal. de I’Instit. Pasteur. 1893, April.
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freien und beschwerdefreien Zeit leichte Fieberspitzen bemerkbar. Die
Kranken werden allmihlich blaB und haben Neigung zu Thrombosen, auch
leichte Odeme kommen vor. Es kommen gelegentlich auch stiirmischer ver-
laufende Fille vor, die akut beginnen und alsdann in ihrem Krankheitsbild
etwa dem eines schweren Typhus entsprechen. Diese Fille 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. Auflerdem werden die Agglutina-
tionsprobe und die Komplementbindungsreaktion im Serum stark positiv.

In den Ursprungslindern, in denen man mit dem Vorkommen von Malta-
fieber zu rechnen hat, ist die Diagnose nicht schwer; hichstens kommen Ver-
wechslungen mit Typhus und bei den Fillen 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 langer sich hinziehende
Fille, die tiir Tuberkulose, atypische Malaria, chronische Sepsis usw. gehalten
werden. Alle diagnostischen Schwierigkeiten sind aber leicht zu beseitigen,
wenn man an die Moglichkeit eines 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 haben Hass und SIEVERT?!) gezeigt,
daB sich auch eine serologische Differenzierung beider durch Absorptionsversuche mit
dem Krankenserum erzielen 1aft, die sich auf die Untersuchungen von WiLsoN iiber
die Antigenstruktur der Bruzellatypen aufbaut.

b) Banasche Krankheit.

Der Erreger ist dem des Maltafiebers ganz nahe verwandt und als Ursache des
seuchenhaften Verkalbens den Tierdrzten langst bekannt. Infektionen von
Menschen sind aber erst 1918 aus Amerika mitgeteilt worden. Seitdem 1925
die erste serologische Diagnose dieser Falle gelang, hat man die — wahr-
scheinlich auch wirklich wachsende — nicht geringe Morbiditit dieser Krankheit
in Nordamerika und Nordeuropa (besonders Dinemark, Deutschland, Schweden,
England usw.) festgestellt. Im Jahre 1929 wurden in Nordamerika 1505 Fille
beobachtet. Im Deutschen Reich 2) wurden vom 1. 10. 1932 bis 1. 10. 1933 498,
vom 1. 10. 1933 bis 1. 10. 1934 530 Ba~c-Fiélle gemeldet. Die Morbiditdt war in
Schleswig-Holstein am groBten. Jedenfalls ist sie in Deutschland, insbesondere
in Agrarlindern, so groB3, dal der Arzt heute bei unklaren akuten und subakuten
Fieberzustinden nicht nur an Typhus, Paratyphus, Sepsis, Coliinfekte der Harn-
wege usw., sondern stets auch an Morb. Bang denken muf}. In Danemark
iibertraf die Zahl der Baxg-Infektionen sogar gelegentlich die der Typhuskranken.

Die Krankheit beginnt oft allméhlich etwa wie ein Typhus; nur kommen die
Kranken wegen ihrer relativ geringen Beschwerden meist noch spéter in édrztliche
Beobachtung als Typhuskranke, so dafi man die Krankheit nur selten im ersten
Beginn sehen wird. Man hat je nach Vorherrschen der betreffenden Symptome
einen grippedhnlichen, 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-

1y Hass und SievirT: Dtsch. med. Wochenschr. 1935, Nr. 35.
?) Reichsgesundheitsbl. 1933, H. 20 und 1935, H. 45.



54 Krankheiten mit recurrierendem Fieber.

fallig, 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 6fter gesehen, daB Bangkranke wihrend
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 Pydmie, bei Morb. Bang beobachtet.
Aber sonst ist der Verlauf dem Maltafieber dhnlich. Meist ist ein Milztumor,
nicht selten eine Lebervergroflerung nachzuweisen. Auffallend ist bei vielen
Kranken die starke Neigung zu Schweililen; ofter wurden auch rheumatisch-
neuralgische Stérungen verschiedenen Grades (von SCHITTENHELM in 26% der
Fille) beobachtet; gelegentlich auch bullse, varicellen- und roseolaihnliche
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Abb. 7 und 8. Fieberkurven bei BANG-Infektion (remittierender Typus), Abb. 8 mit fieberfreier Pause.
(Nach KRISTENSEN.) .

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

EFinmal sah ich im subakuten Stadium wahrend 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 Fillen 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.
Héufiger scheint Mitbeteiligung des Herzens zu sein. CARPENTER teilt mit,
daB 22 seiner Bang-Fille an ulceréser Endokarditis starben. Auch HEGLER,
W. H. VEIL, STEIRER u. a. berichten iiber solche Fille, auch iiber solche von
schleichender Sepsis. Ich sah 3 iiber 60jihrige Minner an Kreislaufschwéiche
bei Morb. Bang sterben.

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

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

Der Digestionstractus ist nicht selten befallen. HorstMaNN und PELs-

LEUSDEN registrieren in ihrer Statistik 71 Fille von Gastroenteritis. Auch ich
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beobachtete einige Fille mit schweren Diimndarmdiarrhden, auch mit ruhr-
ahnlichen Stithlen. Einmal fanden wir — in einem Obduktionsfall — multiple
Ulcera im Jejunum und Magen.

Bane-Kranke Frauen abortieren nicht ganz selten (Mapsen). Fir die
Annahme, daB fir die Atiologie des habituellen Abortes hiufiger eine latente
Bane-Infektion in Betracht kime, hat sich aber 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. LOFFLER betrachtet
Lymphocytose, Monocytose und Kosinopenie als hidmatologisches Haupt-
symptom. Erythrocyten, Himoglobin 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 aber im Verlauf der Krankheit. In spéiteren
Stadien tritt nicht ganz selten ein hepato-lienales Syndrom mit hypochromer
Animie meist mafBigen Grades auf, das dem Morb. Banti sehr dhneln kann.
Ich habe solche Fille iibrigens unter Vaccinetherapie restlos heilen sehen. Im
Rahmen der Milzerkrankungen werde ich auf dies Syndrom nochmals eingehen.
Ganz vereinzelt werden himorrhagische Diathesen, Magen-, Nasen- und Nieren-
bluten beobachtet; in solchen Fillen fanden wir auch Thrombopenie. Die
Diazoreaktion des Harnes wird nicht selten positiv gefunden.

Man unterscheidet mit Recht zwischen einem manifesten und einem
latenten Bang. Unter letzterem versteht man serologisch — und cutan —
positiv reagierende Fille, die frither einmal bewulit oder auch unbewuBt krank
waren, nun aber vollig frei von objektiven und subjektiven Krankheitszeichen,
insbesondere Fieber, sind. Solche nur serologisch positiven Falle haben Porre
u. a. bei Reihenuntersuchungen von menschlichen Seren aus ,,Bana-Milieus*
sehr hiufig gefunden, weit haufiger 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 Tierérzte,
Stallpersonal und Metzger, iibertragen oder — und zwar iiberwiegend haufig —
durch GenufB3 von roher Milch, Sahne oder Butter. Auffallenderweise iiber-
wiegen die Erkrankungen bei Mdnnern stark. Von den obigen 530 deutschen
Kranken waren 398 ménnlichen und 127 weiblichen Geschlechts. Das jugend-
liche und mittlere erwachsene Alter werden am stirksten befallen, aber Klein-
kinder und Greise werden nicht verschont.

Die Diagnose wird gesichert durch die Agglutination (oft hoher Titer 1 : 400
bis 1:20000), die sehr zuverlissige Komplementbindungsreaktion und die (nicht
ganz eindeutige) Intracutanprobe mittels Baxg-Vaccine. Diese biologischen
Methoden, zum mindesten die Agglutination, miissen in Verdachtsfillen 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 aber neuerdings nach PorpE doch hiufig. Endlich sei erwéhnt,
daB gelegentlich die Diagnose ex juvantibus gesichert werden kann. némlich
durch die spezifische, oft ganz rasche Wirkung der Bawc-Vaccine. Literatur
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bei Horst Hags, Erg. d. inn. Med. und Kinderheilk. Bd. 34. 1928. K. PorrE,
Dtsch. tierarztl. Wochenschr. 1928, Nr. 47. A. ScHrrrENHELM, Handbuch von
v. BEReMANN und STAEHELIN, Bd. 1, S.943 u. f. W. LOFrLER, Wiirzburger
Abhandl. a. d. Gesamtgeb. d. prakt. Med. Bd. 26, H. 11. 1930. HEcLER, Neue
dtsch. Klinik 1933 und Med. Welt 1939, Nr. 38 und Hans CuRSCHMANN, Jahres-
kurse fiir drztl. Fortbild. Okt. 1933. Miinchen: J. F. Lehmann; HorsTMANN
und PrLs-LeusDpEN, Dtsch. med. Wochenschr., 1938, Nr. 32.

¢) Recurrens.

Diese Erkrankung ist eine typische Erkrankung der Unkultur und kommt
in Deutschland nur eingeschleppt vor. Sie wird durch die von OBERMEIER
entdeckten Spirillen hervorgerufen. Es gibt wahrscheinlich verschiedene
Spirillenarten. Die afrikanische Form wird durch Zecken iibertragen, ebenso
das venezuelanische und persische Riickfallfieber (HEGLER). Die europiische
Spirille wird dagegen ausschlieBlich durch die Laus iibertragen. Die Erkrankung
erlosch in den von MATTHES beobachteten, mehrere hundert Fille umfassenden
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Endemien in Gefangenenlagern, sobald die Entlausung exakt durchgefiihrt war.
Die Erkrankung beginnt in der Mehrzahl der Fille nach einer Inkubation von
5—7 Tagen ganz akut mit Schiittelfrost, Kopfschmerzen, mitunter auch Er-
brechen. AuBer den Klagen iiber allgemeine Fieberbeschwerden, namentlich
Hinfilligkeit, waren etwa in der Halfte der Fille heftige Wadenschmerzen
und nicht selten iiber Schmerzen in der Milzgegend kennzeichnend. Die
Aligemein- Kranken sehen blaBl aus. HEINRICH CURSCHMANN beschrieb ihr Aussehen als
eindruck. gleichzeitig anamisch und leicht gelblich, wie sonnengebréunt.
Milztumor. Die objektive Untersuchung stellt meist einen Milztumor fest. Der Puls
Puls. st meist dem Fieber entsprechend erhéht, aber regelmaBig und gut gefiills.
In vielen Fillen besteht etwas Bronchitis, die sich aber nur selten zur Broncho-
pneumonie entwickelt. In etwa 10°/, der Fille zeigten MAaTTHES’ Kranke eine
Dyspnoe. eigentiimliche voriibergehende, inspiratorische Dyspnoe, die sich in einem
Falle nach Salvarsaninjektion bedrohlich steigerte.

Orrineer und HaLprETom 1) haben eine gegen Ende des Fieberanfalls auftretende

Roseola beschrieben. Sie ist durch ihre Kleinheit gekennzeichnet (nur stecknadelkopf-

groB) und ferner dadurch, dafB sie nur eine halbe Stunde sichtbar ist. Sie hat als Pra-

dilektionsstellen die Bauchhaut, die seitlichen Teile des Rumpfes und die Streckseiten der
Ellenbogen.

Herpes. Haufig besteht Herpes faciei und d&fters auch Conjunctivitis. Die Ver-

dauungsorgane sind nicht beteiligt, nur der Appetit leidet. Durchfille fehlen

1) OrriveEr und HALBREICH, 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 HOsSLIN beschriebenen?), traten dagegen Magen-Darmstérungen auf.
v. Hossuix sah Ubelkeit und Erbrechen, im Beginn des Anfalls ein Aufhéren
jeder Darmtitigkeit, Urina spastica, spiater Durchfélle.

Sehr charakteristisch ist der Fieberverlauf. Die Temperatur geht nach
dem Schiittelfrost stark in die Hoéhe und kann Werte von 40° und dariiber
erreichen, sie bleibt dann meist 5—7 Tage eine hohe Kontinua, um dann
unter starkem SchweiBlausbruch jah herabzustiirzen, so jih und ausgiebig,
wie kaum bei einer anderen Erkrankung. Temperaturstiirze bis zu 5° in wenigen
Stunden sind gewGhnlich. In anderen Fillen 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.
Wihrend 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
oder vierter. Die Rickfalle
machen dieselben Erscheinungen
wie der erste Anfall, nur ver- =5
laufen sie meist etwas kiirzer. In
etwa der Hilfte der Fille kommt 53y 7
es nur zu zwei Anfillen, bei
hiufigeren Anféillen sind nach 37
EcceBrECcHT die Mittelwerte fiir
Fieberperioden und fieberfreie
Zeiten bei intensivstem Verlauf 3° - -
62 (7,1), 43 (7,9), 3,0 (9,2), s¢= =t -
1,9 (8,9), 1,8 (12). salt T

Die Diagnose ist bei Kranken, Abb. 10.
die eine Reihe von Anfillen ge-
habt haben und die typische Fieberkurve darbieten, leicht. Beim ersten Anfall
aber 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 ungefarbten Priaparat besonders am Rande
eines héngenden Tropfen (entweder direkt vom Blut oder in einer Blut-
verdiinnung mit isotonischer Kochsalzlosung hergestellt). Sie sind an ihren
schiefenden Bewegungen, die die Blutkorper beiseitedringen, leicht zu er-
kennen. Man firbe aber stets zur Kontrolle nach GieEmsa oder mit dem
Burrischen Tuschverfahren.

HeinricHE CURSCHMANN fand normale Leukocytenwerte, SAGEL, HEGLER u. a.
miBige Leukocytose. Auch MarTHES beobachtete meist normale oder nur
méfig erhohte Werte, also relative Leukopenie. Auch die Verteilung der
einzelnen Formen war die gewohnliche. Auf polynucledre Formen kamen
72—759/,, die kleinen Lymphocyten betrugen 20—259/,, auf grofle 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 22000). Gelegentlich sah MaTTHES nach den Injektionen leichte
Durchfille, voriibergehende Conjunctivitiden und Iritiden.

Krankheitstag:
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1) v. HOssrin, Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 33.
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Die Salvarsaninjektion schiitzt nicht absolut vor Riickfillen, trotzdem nach
ihr die Spirillen aus dem Blute verschwinden. Die Riickfille postponieren dann
aber oft stark, und zwar bis zu einem Intervall von 4 Wochen.

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 haufig
Milzabscesse gesehen.

Differentialdiagnostisch kann die Recurrens kaum mit einer anderen Er-
krankung verwechselt werden, wenn man an sie denkt. Den Gedanken an
Recurrens muf3 aber sogleich der Umstand erwecken, dal 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 WrrLscher Krankheit finden kénnen.

Kurz sei nur noch auf das Pappatacifieber hingewiesen, das mit der Recurrens den
plétzlichen Beginn mit hohem Fieber, Schiittelfrost und heftigen Wadenschmerzen gemein-
sam hat. Das Fieber fallt aber meist schon nach 2—3 Tagen kritisch oder lytisch ab.
Dagegen kommt auch ein Riickfall nach verschieden langer Zeit vor. Das Pappatacifieber
ahnelt auch darin der Recurrens, dafl nach dem Anfall eine auffallige Bradykardie eintritt.
Wihrend des Anfalls zeigen die Kranken starken Kopfschmerz, sind mitunter etwas be-
nommen, haben Oppressionsgefiihle, so dafl der Anfall in der Tat dem Recurrensanfall
ziemlich gleichen kann, nur weisen die Kranken meist eine auffallende Hautrétung und im
Blut eine Leukopenie mit Lymphocytose. Auch fehlt meist der Milztumor. Sie weichen
also darin von dem Krankheitsbild der Recurrens ab. Das Pappatacifieber wird durch
eine Stechmiicke iibertragen, es ist eine ausgesprochene Erkrankung der heillen Jahreszeit
und kommt nur in subtropischen und tropischen Léndern vor. Abgesehen vom Krank-
heitsbild 148t das Fehlen der Spirillen die Unterscheidung von Recurrens leicht treffen.

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

Der eigentiimliche Fieberverlauf mancher Félle von Lymphogranulom kann
Ahnlichkeit 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 dhneln, deren spezifische
biologische Reaktionen die Diagnose aber rasch kliren.

d) Fiinftagefieber.

An dieser Stelle muB auch die unter verschiedenen Namen (Fiinftagefieber, wolhyni-
sches Fieber, Ikwafieber, ,,Trenchfever¢ der Englinder) beschriebene Erkrankung mit
periodischem Fieber erwihnt werden, die wir erst wihrend des Feldzuges kennenlernten.
Wahrscheinlich ist sie mit der ,,atypischen Malaria‘, die DEE1o wihrend des russisch-
tiirkischen Krieges 1877/78 beobachtete, identisch. MATTHES sah die ersten Fille bereits
im Sommer 1915 in der Gegend von Kowno, die Krankheit wurde kurz darauf gleich-
zeitig von His und WERNER beschrieben. Das Krankheitsbild wurde zunichst 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 Fallen iiber alle Fronten
verbreitet und biilte vielfach das Typische des anfanglich beobachteten Verlaufes ein.
WERNER beschrieb ein sog. ,,Aquivalent‘. An Stelle des erwarteten Fiebers im regel-
mifigen Turnus treten als Anfall die Schienbeinschmerzen und allgemeines Unbehagen
ein, der Temperatursto aber fehlte. JuNGMANN glaubte neben der einfach paroxysmalen
Form eine typhoide Form mit zwei Unterarten und eine rudimentére rheumatoid-adyna-
mische Form unterscheiden zu sollen. Die typhoide teilte JUNGMANN in eine mit mehr-
tagigem 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 rudimentiren
Form dagegen bestand nur sehr geringes, leicht iibersehbares Fieber, dagegen waren
Mattigkeit, Kopf- und Gliederschmerzen stark ausgepriigt. SCHITTENHELM unterschied
Erankheitstag:
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Abb. 11. Paroxysmale Form.

als typische Formen neben der paroxysmalen eine undulierende und glaubt, daf ein Teil
der als atypisch beschriebenen Fille zu den letzteren gehéren. Wie besonders Gorp-
SCHEIDER hervorgehoben hat, kann die Periodizitit, die zwischen 4 und 7 Tagen liegt,
meist aber tatsichlich 5 Tage betrdgt, auf verschiedene Weise verschleiert werden (durch
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Abb. 12. Mit typhusihnlichem SchluBfieber.

Zerfall eines Anfalls in mehrere Spitzen und Absonderung der letzten, durch Zusammen-
flieBen von Anfallen, durch Verkiirzung des Intervalls oder Verlingerung der Fieber-
periode, durch Zwischenschieben rudimentdrer Anfille), so daf recht verschiedene und
nicht einfach analysierbare Kurvenbilder entstehen, die mit atypischen Typhuskurven
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Abb. 13. Mit typhosem Beginn nach JUNGMANN.

leicht verwechselt werden kénnen. Dic Merkmale, die GoLpscEEIDER fiir die Unter-
schiede im Fieberverlauf aufgestellt hat, sind folgende: Bei Typhus ist die Neigung zu
kontinuierlichem Fieber ausgesprochener. Beim Typhus fallen die abgesetzten Fieber-
wellen nicht bis zur Norm herunter, wahrend beim Fiinftagefieber die einzelnen Attacken
stets mit normaler Temperatur enden. In den meisten Fillen von Fiinftagefieber kann
man bei genauer Analyse der Kurven die Periodizitiat 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, Krimpfe, Delirien, Meningismen nicht fehlen. Man hat
daher versucht, im Blutbefund differentialdiagnostische Merkmale zu finden. Meist
scheint beim Fiinftagefieber eine polynucleire Leukocytose (von 10—30 000) zu bestehen.
BeNzLER gibt aber an, daB die Neutrophilie nicht obligat sei. JunaMan~ fand, daB
die Eosinophilen erhalten blieben. Im Fieberabfall sinken die Leukocytenwerte rasch zur
Norm, Lymphocytose und Eosinophilie finden sich im Intervall.

Bisweilen beobachtete man auch Ausschliage, und zwar universelle blaBscarlatindse
oder kleinpapuldse Initialexantheme, sowie Roseolen. ScHMINCKE hat diese Roseolen
untersucht und #hnliche Verinderungen gefunden wie FRANKEL an den Fleckfieber-
roseolen, so daf jedenfalls die differentialdiagnostische Bedeutung dieses Befundes nur
eine beschrinkte ist. An sonstigen Symptomen wurden Bronchitiden, leichte Anginen,
hier und da subikterische Hautverfirbungen gesehen. Im allgemeinen verlauft die Quin-
tana aber nach STINTZING ohne charakteristische Lokalzeichen.

Am kennzeichnendsten scheinen also bisher neben dem Fiebertypus die Schienbein-
schmerzen zu sein, die von Kraus und CitroN, auf Ostitiden bzw. Periostitiden zuriick-
gefithrt werden.

Die Erreger sind Parasiten, die denen des Fleckfiebers dhneln, ,,Rickettsia quintana,
sc. wolhynica*. Ubertragungsversuche durch Verimpfung von Blut auf Menschen sind
WEeRNER gelungen. Die Ubertragung geschieht stets durch Lause (WERNER). Im Zweifels-
falle hat WERNER das Ansetzen von Liusen (in , Lausekifigen”) an den Kranken
empfohlen; vom 3.—5. Tage an sind in den Liusefaeces Rickettien nachweisbar. Die
Inkubationszeit soll 12—25 Tage betragen; englische Autoren nehmen aber 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).

Fiir die Literatur sei auf die Monographien von JuNGMANN (bei Springer) und von
ScurrrENaeLM und ScHLEOHT 1) verwiesen und WERNER, Med. Welt 1939, Nr. 43.

e) Malaria.

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 téglichen Anfillen 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 anschlieBende Hitze-
stadium mit ucculenter Haut und vollem weichem Puls, der Temperatur-
abfall, der nach einigen Stunden mit starkem Schweillausbruch eintritt, vor
allem aber die zeitliche Verteilung der Fieberanfille miissen neben dem Milz-
tumor zur Blutuntersuchung auf die Parasiten veranlassen. Es kommen aber
— wenn auch sehr selten — bei einheimischen Formen dadurch, daf der erste
Anfall noch nicht abgelaufen ist, wéhrend der zweite schon beginnt, remit-
tierende, ja kontinuierliche Fieber (subintrante Fieber), vor.

Tertianafalle mit kontinuierlichem Fieber sind von J. LOwy beschrieben und Typhus-
fallen mit steil abfallendem Fieber differentialdiagnostisch gegeniibergestellt worden 3).

Meist ist der Fieberverlauf dadurch charakterisiert, daB er genau dem
Entwicklungsgange der Erreger entspricht. Da dieser nun oft nicht genau
in 48 bzw. 72 Stunden ablauft, so kommen, je nachdem er etwas linger oder
kiirzer ist, natiirlich postponierende oder anteponierende Fieber zustande.
Immer aber ist fiir Malaria bezeichnend, dall ihr Zwischenraum genau der
gleiche ist. Hat man also zwei oder mehrere Anfille beobachtet, so kann man
das Eintreten des néchsten genau berechnen. Stimmt diese Rechnung nicht,
so ist eine Malaria unwahrscheinlich. Die erwdhnten subintranten Fieber

1) ScurrTENHELM und ScHLECHT, 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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kénnen natiirlich dieses Verhalten vermissen lassen und die Diagnose erschweren ;
aber auch bel ihnen bringt die Blutuntersuchung auf Plasmodien Klarheit.
Dabei sei erwihnt, daB bei Malaria ein palpabler Milztumor selbst im Anfall
gelegentlich vermifBt wird!).

Viel schwieriger ist die Differentialdiagnose der tropischen Formen und
der mit ihnen identischen Astivo-Autumnalfieber Italiens. Ihr Fieberverlauf
ist linger, 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 Fallen,
sehr hiufig kommt es zu einer ganz unregelmiBigen Fieberkurve.

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

Die Tropenmalaria bietet bekanntlich auch klinisch ein sehr buntes
Symptomenbild. Neben schweren nervosen Stérungen (Delirien, komatosen

X,

Abb. 14, Quartana simplex (nach SILVESTRINI).

und meningitischen Zustinden wihrend des Fiebers) kommen heftige cholera-
und ruhrahnliche Darmstérungen, Tkterus und ganz besonders oft typhusihn-
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 Fahrte leitet. Die Plasmodien der Tropika sind
zudem sparlicher 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 macht in iiblicher Weise ein Blutausstrichpraparat und farbt nach Fixierung in
Alkohol-Ather am einfachsten mit der auf 1:20 verdiinnten kauflichen GiEmsaschen
Losung etwa 15 Minuten lang oder man bedient sich der urspriinglichen RoMANOWSKI-
Firbung: 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 Teilen gemischt und damit 10 Minuten gefarbt. Man kann auch mit einer
einfachen MaNsonschen Boraxmethylenblaufirbung gute Bilder erhalten (2 g Methylen-
blau medicinale Hochst werden in 100 g kochender 5% iger Boraxldsung gelést. Die
Losung wird vor dem Gebrauch so weit verdiinnt, da sie in einer Schicht von 1 cm
Dicke durchsichtig erscheint. Farbung 15 Sekunden).

1) Vgl. OrrENBACHER, Berl. klin. Wochenschr. 1920. Nr. 21.
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Abb. 15. Tertiana simplex anteponens (nach MANNABERG).

Abb. 16. Tertiana duplex (Quotidiana) nach MARCHIAFAVA und BIGNAMI.
Obere Reihe: 1. Generation im peripheren Blut. Untere Reihe: 2. Generation im peripheren Blut.



Zum Suchen sparlicher Plas-
modien, besonders der Tropika,
bedient man sich mit Vorteil
der Methode des dicken Tropfens.
Man verteilt einen Bluttropfen
in dicker Schicht auf einem
Objekttrager, fixiert in 2%iger
Formalinlosung mit 3—5 % Essig-
saurezusatz fir einige Minuten,
dadurch wird das Hamoglobin
gelost, und bei der Firbung
treten nunmehr nur noch die
weillen Blutkérper und die Plas-
modien hervor, wiahrend sich dic
Schatten der roten Blutkérper
kaum farben. Man kann auch
nach STAuBLI und HEGLER durch
Venenpunktion gewonnenes Blut
mit 1% Essigsiure um das Mehr-
fache verdiinnen, es so lackfarbig
machen, und dann zentrifugieren,
den Bodensatz dann ausstreichen,
fixieren und farben.

Die Malaria - Plasmodien
kommen im Blut in zwei
Formen vor. Die geschlecht-
lich differenzierten, die ihre
Entwicklung im Koérper der
Anophelesmiicke vollenden,
bezeichnet man als ménn-
liche bzw. weibliche Ga-
meten. Die ungeschlecht-
liche Form, die ihre Teilung
im Blut ausfithrt und da-
durch den Fieberanfall aus-
lost, wird als Schizont be-
zeichnet.

Die Plasmodien der
Tertiana (Plasmodium vi-
vax), der Quartana (Plas-
modium malariae) und der
Tropika (Plasmodium imma-
culatum) unterscheiden sich
durch folgende Merkmale:
Das Plasmodium vivax
ist als Schizont unmittelbar
nach der Teilung ein kleines
ovales Korperchen, das sich
rasch im Blutkérperchen, in
welches es eingedrungen ist,
zum kleinen Tertianaring um-
bildet (Siegelringform mit
leuchtend rotem Chromatin-
korn an Stelle des Steins bei
RomanowsKki- oder GIEMSA-
Farbung). Der kleine Ring
wichst zum groBeren, meist
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unregelmifBig gestalteten und bereits Pigment fiihrenden, grolen Tertiana-
ring heran, dann verkleinert sich die Vakuole, und aus der Ringform
wird eine Scheibe etwa 40 Stunden nach dem Anfall. Die Scheibe enthéilt
viel Pigment und zeigt bei RomaNowskI-Fiarbung eine fiir Tertiana charakte-
ristische, gleichméaBige, rote Tipfelung, die sog. ScrHUFFNERsche Tiipfelung.
Inzwischen ist das befallene rote Blutkérperchen auf etwa seine doppelte
GroBe gewachsen und heller als nicht infizierte Erythrocyten geworden. Der
Parasit, der in seiner Scheibenform das Blutkoérperchen fast ausfiillt, ist also
grofler als ein normaler Erythrocyt. Das Pigment sammelt sich dann in der

Abb. 18. Tertiana-Schizonten (ScHUFFNERsche Tiipfelung).

Mitte an, es entsteht die Morulaform, es kommt zur Teilung und indem das
Blutkérperchen platzt, zum Ausschwirmen der jungen Schizonten. Die Gameten
der Tertiana sehen den reifen Schizonten sehr dhnlich, sie haben keine Ernih-
rungsvakuole und auffallend viel Pigment.

Der Quartanaparasit bildet ebenfalls Ringformen, die sich zundchst
nicht von denen der Tertiana unterscheiden lassen. Beim weiteren Wachstum
treten folgende Merkmale hervor. Das befallene rote Blutkérperchen vergroBert
sich nicht, der Parasit ist also in keinem Entwicklungsstadium gréBer als
ein rotes Blutkérperchen. Die reife Form des Schizonten bildet keine Scheibe,
sondern vielmehr ein quer durch das Blutkorperchen ziehendes Band. Es
fehlt die ScrUFFNERsche Tipfelung. 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
Gameten sind grob pigmentiert, aber nie gréBer als ein rotes Blutkorperchen.

Der Parasit der Tropika endlich hat schon in seiner Ringform ein gegen-
iitber den anderen Formen auffallend geringes Protoplasma. Der Tropika-
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ring, der beim Fieberbeginn etwa 1/, des Durchmessers eines roten Blutkérper-
chens aufweist, wichst allmihlich bis zu etwa auf ein Drittel des Durchmessers
heran. Sein Pigmentkorn (der Siegelringstein) ist ofter doppelt. Der Ring
erscheint in den spiteren 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 spitere 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 Blutkérperchen be-
sonders an der konkaven Seite des Gameten erkennen. Die Unterscheidung
der minnlichen und weiblichen Formen entbehrt des diagnostischen Interesses.

Abb. 19. Tertiana-Gameten.

Das befallene rote Blutkérperchen nimmt bei der Tropika gleichfalls nicht
an GroBe zu; es zeigt bei starker RoManowskl-Farbung dunkelviolett-rote,
zackige Flecke, die MaurERsche Perniciosafleckung. Auch die nicht in-
fizierten Blutkorper werden bei der Tropikainfektion veriindert und zeigen
dann die differentialdiagnostisch besonders gegeniiber dem Typhus wichtige
basophile Kérnelung

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

Zur Zeit der typischen Anfille sind die Parasiten leicht nachzuweisen.
Schwieriger ist der Nachweis dagegen bei den chronischen Formen der Malaria.
Besonders bei der Tropika, aber auch bei Tertiana und Quartana treten im
weiteren Verlauf die Fieberanfille in unregelmifBigen Zwischenrdumen auf,
und gerade diese Malariaformen sind die differentialdiagnostisch schwierigen.
Sie konnen leicht fiir rezidivierende Sepsis, fir unregelméifiges Fiinftagefieber,
selbst fir ein Granulom usw. gehalten werden.

Besonders sei auf das Fieber der Gelbgielber hingewiesen, das in der
Tat einem Malariaanfall in manchem gleichen kann. Wenigstens kann der
Frost, die rasche und hohe Temperatursteigerung, der unter SchweiBausbruch

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 9. Aufl. 5

Gelbgieber-
fieber.



66 Krankheiten mit recurrierendem Fieber.

erfolgende kritische Fieberabfall daran denken lassen. Gewohnlich gehen aber
Prodromalerscheinungen, wie Abgeschlagenheit, heftiger Kopfschmerz dem
Fieberanfall voraus; auch sind heftiger Hustenreiz, Hyperdmie der Bindehiute
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Abb. 21. Quartana-Gameten.

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 DErcHER?) ist ein Krankheitsbild durch Meningo-
kokkeninfektion als Lentaform der Meningokokkensepsis beschrieben worden,

1) DEICHER, Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 46, dort Literatur.



Malaria. 67

das ein Fieber nach dem Tertianatypus hervorruft und daneben durch ein dem
Erythema multiforme #hnliches Exanthem ausgezeichnet ist. Meist ist die
Prognose giinstig. Es konnen aber selbst nach wochenlangem Bestehen noch
meningitische Erscheinungen und auch Endokarditis auftreten; die letztere
besonders hat meist eine schlechte Prognose.

Die Feldzugserfahrung hat gelehrt, daB Anfille von Malaria Ofter erst
dann eintraten, wenn die Leute die Malariagegend lingst verlassen hatten
und nunmehr die Chininprophylaxe eingestellt hatten. Die Deutung der-
artiger Anfille ohne genaue Anamnese ist schwierig. Aber auch bei Menschen,
die kein Chinin prophylaktisch genommen hatten, wurden Anféille erst monate-
lang nach der Riickkehr von der Front beobachtet. Es mag dahingestellt
sein, ob es sich dabei um Rezidive oder um eine verlingerte Inkubation
handelt. Bemerkenswert aber ist, dall diese spidten Manifestationen der
Malaria zunichst ganz uncharakteristische Fieber hervorrufen kénnen und erst
allmahlich einen kennzeichnenden Fiebertypus annehmen. Bei den chroni-
schen Fillen von Malaria werden mitunter nicht nur Hautblutungen, sondern
auch Blutbrechen und blutiger Stuhl oder sanguinolenter Auswurf beobachtet.
He~nkE macht darauf aufmerksam, daB sie durch das Blutbrechen und Husten
sowie den Blutstuhl vom Skorbut zu trennen seien, wihrend Muskelblutungen
wie beim Skorbut nicht gesehen wurden. Auch treten die Blutungen bei
Malaria meist akut und nicht allmihlich wie beim Skorbut auf!). 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 erwiahnten , Kriegsmalaria® sei iibrigens eins erwéhnt:
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,
aber mitunter in typischen Intervallen auftreten und meist nur einige Stunden
anhalten. Aber auch chronische Neuralgien in anderen Nerven kommen vor,
wie folgender Fall meiner Beobachtung zeigt.

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

Besonders beachtenswert sind die Feststellungen FriEpEMANNs?2), der In-
fektionen mit Tropenmalaria auch in Deutschland im heilen Sommer 1922
beobachtete. Bei dem, wie oben geschildert, aullerordentlich wechselvollem
klinischen Bilde ist es verstindlich, 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, wéhrend es sich um
Tropenmalaria handelte. Diese cerebralen Erscheinungen sind leicht verstind-
lich, weil die Hirncapillaren dabei mit Plasmodien verstopft gefunden werden.

1y HenkE, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 91. 1921. 2) FriepEMANN, Klin. Wochenschr.
1922. Nr. 33.
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Endlich liegt eine Verwechslung mit Lues besonders aus dem Grunde nahe,
weil bei Tropenmalaria die WasSERMANNSche Reaktion positiv gefunden werden
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Abb. 22.
GroBe Tropikaringe mit MAURERscher Kleine und mittlere Tropikaringe.
Perniciosafleckung. Beginnende Teilung,

e

" apan”

Abb. 23. Tropika-Gameten (Halbmonde).

kann. Bei diesen atypischen Formen der Malaria ist vor allem notwendig,
daB iberhaupt an die Mdglichkeit 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 aber auch nach Merkmalen gesucht, die auBler dem Nachweis
der Plasmodien die Diagnose erlaubten. Da ist zunichst die therapeutische
Wirkung des Chinins zu nennen, aus der bei frischen Fillen sicher ein differential-
diagnostischer Schlufl méglich ist. Gleiches gilt von dem heilenden EinfluB3
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 haben aber 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 eigentiimliche Schwichezustand mit fahl- Malaria-
brauner, leicht ikterischer Hautfarbung, mit Neigung zur Herzschwiche, kachexie-
mit persistierender Milzvergr6Berung, der, wenn die Anamnese bekannt ist,
keine diagnostischen Schwierigkeiten machen kann. Versagt die Anamnese
aber, so ist die Malariakachexie dem hamolytischen Ikterus nicht unihn-
lich; zumal auch die verminderte osmotische Resistenz der Erythrocyten
bei solchen Kranken vorkommt. Ich becbachtete zwei Fille, die in jeder
Beziehung dem erworbenen hémolytischen Ikterus dhnelten. Es kommen aber
aullerdem fast sidmtliche chronische Milztumoren differentialdiagnostisch in
Betracht, die mit Andmien 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 Blutbild. In den Anfillen selbst be- Blutbild.
steht meist eine uncharakteristische, geringe polynucleire Leukocytose, nach
dem Abklingen des Anfalls setzt aber eine Leukopenie ein mit einer deutlichen
Vermehrung der groBen mononucleiren Zellen und iiberhaupt mit einer Mono-
nucleose, die bis zu 70% betragen kann; daneben besteht eine mittelstarke
Eosinophilie. Dieses Blutbild ist, wenn Fieberanfille vorhergingen, entschieden
verddchtig auf eine noch nicht abgeheilte latente Malaria. Auflerdem findet
sich besonders bei der Tropika auch in diesem Stadium eine basophile Kérnelung
der Erythrocyten. Endlich méchte ich noch erwidhnen, da bei frischer Malaria
die WassermaNNsche Reaktion positiv sein kann; sie wird aber meist bald
wieder negativ.

Auch ist die Urinuntersuchung differentialdiagnostisch nicht ganz ohne Bedeutung?). urinbefund.
Urobilin findet sich meist im Anfall und verschwindet im Latenzstadium, die Urobilinurie
kehrt aber nach Ziemann wieder, wenn ein Riickfall droht. Bedeutungsvoller scheint
der Nachweis der Urobilinogenurie zu sein. Bei Malaria pflegt wihrend 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 nehmen
demgemal an, daB positive Diazoreaktion bei negativer Aldehydreaktion fiir Typhus,
das Umgekehrte fiir Malaiia spricht, daf aber jedenfalls negative Aldehydreaktion
Malaria bei einem zweifelhaften Fieber unwahrscheinlich macht.

Nach Malaria kommen echte, prognostisch giinstige Nephritiden vor. Nach
ScawaRrz?) handelt es sich dabei um diffuse Nephritiden (Odem, Blutdruck-
steigerung, Hématurie, Zylindrurie).

Zu diagnostischen Zwecken kann man bei latenter Malaria experimentell einen  Provo-
Anfall oder wenigstens das Wiedererscheinen der Plasmodien im Blut hervor. kiirsche
rufen. REINHARDT schlug vor, die Kranken intensiv mit Héhensonne zu be-
strahlen. Auch Einspritzungen von Salvarsan, von steriler Milch oder Serum
wurden versucht. ScHITTENHELM und ScHLECHT benutzten Adrenalin-

1) ZiEMaXN, Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 15, Feldbeilage und AxTic und
NEUMANN, Med. Klinik 1917. Nr. 34. 2) ScEwarz, Dissert. Konigsberg 1922.
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injektionen, welche durch Kontraktion glatter Muskeln die Milz ver-
kleinern und Plasmodien ausschwemmen sollen. Auch an der Rostocker Klinik
hat sich diese Provokation der Malaria von allen Verfahren am besten
bewéahrt.

Einige Worte mogen noch tliber das Schwarzwasserfieber angefiigt
werden. Es kommt in der Regel nur bei Leuten vor, die lange an tropischer
Malaria litten. JoCHMANN erwéhnt freilich, daB es gelegentlich auch bei Tertiana
beobachtet sei. Anscheinend sind es meist Kranke, bei denen eine Chininkur
nicht systematisch durchgefiithrt wurde und bei denen die lange Dauer einer
latenten Malaria im Verein mit lange gebrauchter, aber ungeniigender Chinin-
medikation zu einer Intoleranz gegen Chinin gefiihrt hat.

Das Schwarzwasserfieber tritt in Anfiallen auf, die meist durch eine unvor-
sichtige Chiningabe ausgelost sind. Es handelt sich um eine hoch fieberhafte
Hamoglobinurie, die mit Schiittelfrost, starken Kopfschmerzen, heftigem
Erbrechen und auch mit Diarrhéen beginnt. Schon nach wenigen Stunden setzt
ein intensiver Ikterus ein. Die Hamoglobinurie fiihrt in schweren Fillen durch
Verstopfung der Harnkanilchen zur Anurie oder doch wenigstens zur Oligurie.
Danach kann der Urin allméhlich wieder heller werden, bleibt aber stark eiwei3-
haltig. Der Verlauf des Schwarzwasserfiebers ist verschieden, in schweren
Fillen gehen die Kranken bereits auf der Hohe des Anfalls zugrunde. Andere
Kranke sterben spéiter unter anhaltendem Erbrechen an Herzschwiche, nach-
dem die Temperatur entweder wieder abgefallen ist oder nachdem das anfing-
lich hohe Fieber einem unregelm#Bigen remittierenden Platz gemacht hat.
Ein Teil der Kranken iiberwindet den Anfall.

Fiir die Diagnose ist also entscheidend, daBl Schwarzwasserfieber nur bei
Malaria und fast ausschlieBlich nach der Chinintherapie auftritt.

C. Krankheiten mit vorwiegender Beteiligung
der Respirationsorgane.

1. Influenza (Grippe).

Influenza ist die Diagnose, die wohl am héufigsten irrtiimlich gestellt wird.
Das liegt zum Teil daran, daB in der Tat die Influenza unter sehr verschiedenen
Krankheitsbildern verlaufen kann, hauptsichlich aber daran, daB Arzte und
Laien sich in den Zeiten der Influenzaepidemien daran gewthnt hatten, fieber-
hafte Erkrankungen mit Vorwiegen katarrhalischer Symptome als Influenza zu
bezeichnen und diese Gewohnheit, auch auf die epidemiefreien Zeiten iiber-
tragen. Das fiihrt dazu, daB oft der harmloseste Erkiltungskatarrh als Influenza
bezeichnet wird. Aber auch zahlreiche andere fieberhafte Erkrankungen, z. B.
Schiibe der Lungentuberkulose, beginnende Typhen, verschiedene Sepsisformen
werden nicht selten als ,,Grippe’ fehldiagnostiziert.

Gewil} gibt es auch auflerhalb der Epidemien sporadische Fille von Grippe,
besonders als Nachziigler nach Epidemien. Wir haben dies nach 1918 in den
Jahren 1919—1921 relativ oft gesehen. Im ganzen sollte man aber mit der
Diagnose Influenza sparsam sein und sie womdglich auf die Fille echter Epide-
mien beschrianken. Die exakte bakteriologische Diagnose ist allerdings meist
unsicher; ein Umstand, der an der unbestreitbaren Unexaktheit der Grippe-
diagnose die Hauptschuld trigt.

Es ist hier nicht der Ort, auf die Streitfrage nach dem Erreger der Influenza einzugehen,
bemerkt mufl aber werden, dafl der PrErrrERsche Bacillus auch wihrend der Epidemie
von 1918 bei ganz zweifellosen Influenzafillen hiufig nicht gefunden ist. Andererseits
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hatte man schon vor dieser Epidemie festgestellt, dal der PrEIFFERsche Bacillus augen-
scheinlich sich domestiziert hatte und vielfach nur die Rolle eines harmlosen Sapro-
phyten spielte. So wurden Influenzabacillen bei Lungentuberkulosen, in Bronchiektasien,
aber auch bei Masern und Diphtherie gefunden. Dagegen wurden sie gerade bei augen-
scheinlich infektiosen Formen katarrhalischer Erkrankungen vermifit. Es handelte sich
bei diesen vielmehr in erster Linie um Pneumokokken-, aber auch Streptokokkeninfek-
tionen. Auch wihrend neuerer Epidemien, z. B. in Mecklenburg 1922 und 1933 iiber-
wogen die Pneumokokkenbefunde. Influenzabacillen wurden nur ausnahmsweise, besonders
in Friihfillen, nachgewiesen. OTrrR. MULLER!) (Tiibingen) kam aber auch neuerdings
zu dem Resultat, daB der PrErFrERsche 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 Schlufl; und man wird HeeLER Recht geben, wenn
er kurz zu dem Resultat kommt: ,,Der Erreger der Grippe ist bisher unbekannt.*

Die echte Influenza, die wir aus den beiden groBlen 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 grofle Epidemie zu, die auch in ihrer Epidemio-
logie, in ihrem pandemischen Auftreten, sowie in ihrer Gebundenheit an die
menschlichen Verkehrswege der fritheren genau glich.

Fast immer sind bei Influenza die allgemeinen Infektionserscheinungen Krankheits-

deutlich ausgesprochen. Es besteht erhebliches subjektives Krankheitsgefiihl. °I%
Heitige 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, daf} die Kranken gegen Kilte 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 als
Kontinua oder remittiert und zieht sich besonders beim Auftreten von Lungen-
komplikationen lingere Zeit hin. Oft wurden nach anfinglichem Fieber
Temperatursenkungen mit wieder folgenden Steigerungen, also deutliche Riick-
falle beobachtet. Die Fieberkurven auf der nichsten Seite zeigen Beispiele
des verschiedenen Verlaufs (Abb. 24—29).

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

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

An MatraEs’ Klinik fand Rosexow eine ausgesprochene Polynucleose mit Verschwinden
der eosinophilen Zellen. Die Gesamtzahl der weiBen Blutkérper zeigte gewdhnlich eine maBige
Vermehrung, es wurden aber auch Leukopenien beobachtet. Sehr bald schligt aber das
Blutbild in eine postinfektivse Lymphocytose um. Von anderen Seiten wurde hingegen
die Haufigkeit der Leukopenien betont und v. Jacic gibt an, daB in seinen Fallen die Eosino-
philen nicht verschwanden. Auch BERGER berichtet, daB die reine Influenzainfektion
eine Leukopenie hervorrufe, die sich nur graduell von der des Typhus unterscheide. Die
beobachteten Leukocytosen seien Folge von Mischinfektionen 2).

G. ArxDT?) beobachtete an der Rostocker Klinik 1933 folgendes bei unkomplizierter
Grippe: Am 1.—3. Tag geringe Leukocytose 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. Auch die Monocyten zeigten kurz vor der Entfieberung
Anstieg. Ubrigens ist dies nur ein Blutbild und nicht das Blutbild der Grippe.
Jede der zahlreichen Komplikationen kann die Leukocytenformel und -zahl &ndern.
Nach O. ScHILLING und G. ARNDT wirkt der Grippeinfekt auch auf die Erythrocytose.
ArnpT fand hiufig méBige Polycythémie bis fast 7 Millionen, iibrigens ohne gleichzeitige

1y OrFr. MULLER, Miinch. med. Wochenschr. 1933. Nr. 37. ?) BERGER. Beitr. z. Klin.
d. Infektionskrankh. u. z. Immunititsforsch. Bd. 8, S.303. 2) Arw~DpT, G., Med. Klinik.
1933. Nr. 37.
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Erhohung des Hiémoglobins. Die Senkungsgeschwindigkeit der Roten war bei unkom-
plizierten Féllen meist subnormal oder normal, besonders oft bei Leukopenischen. Bei
einer leichten Rostocker Grippewelle im Winter 1936 fand ich bei unkomplizierten Fillen
im Beginn meist Leukopenie und relative oder absolute Erniedrigung der Senkung.
Neben diesen allgemeinen Infektionszeichen kann man verschiedene Verlaufs-
formen unterscheiden. Am héufigsten ist der katarrhalische Typus. Katar-
rhalische Anginen mit intensiver umschriebener Rétung der Tonsillen und des
Velums sind meist vorhanden. Tonsillarbeldge sind selten. Herpes nasolabialis
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Abb. 24, Kurz dauernd, kritisch endend. Abb. 25. Kurz dauernd, lytisch fallend.

kommt auch bei nicht pneumonischen Kranken héufig vor; seine Haufigkeit
wechselt iibrigens je nach Epidemie. In den friiheren Epidemien machten
hiufig Schnupfen und Conjunctivitis den Beginn (ORTNER betont, dal der
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
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Abb. 26, Langsam fallend. Abb. 27. Lingeres Fieber, kritisch endend.

neben dem starken Hustenreiz durch eine starke Neigung zu Blutungen aus.
Uberhaupt zeigt die Influenza eine Neigung zu hémorrhagischen Entziindungen.
Die Entziindungen der Nebenhohlen, beispielsweise die hiufigen Mittelohr-
entziindungen, sind oft hamorrhagisch. Ubrigens fiihrt die Laryngotracheitis
gelegentlich zum Pseudocroup schwerer Form.

Die erwahnte Tracheitis wird von den pathologischen Anatomen als die
spezifische Wirkung des fraglichen Influenzaerregers angesehen, sie steigt bald
in die Bronchien hinab. An sie schliefen sich oft eigentiimlich massive
Pneumonien an, die teils bronchopneumonischer, teils croupdser Art sind.
Sie sind augenscheinlich durch einen kurze Ketten bildenden Streptococcus
hervorgerufen, dem der eigentliche Influenzaerreger den Weg gebahnt hat.
Auch diese Pneumonien fithren zu Blutungen, so da8 sie oft fiir hamorrhagische
Infarkte gehalten werden. Embolische Prozesse, und zwar Kokkenembolien
der Gefifle kommen auch tatsichlich vor. Diese himorrhagischen 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
auerordentlich starke Cyanose der Kranken auf. Bei derartigen Pneumonie-
kranken fand sich auch regelmiBig erhebliche Urobilinurie und Urobilinogen-
urie, aber negative Diazoreaktion.

Gelegentlich 16sen sich Grippepneumonien sehr langsam, so daB eine Ver-
wechslung mit Tuberkulose nahe liegt!). Héufig waren bei der Epidemie 1918
multiple kleine Lungenabscesse.

. . Krankheitstag:
GroBere AbsceBhohlen, auch Gan- L2 3 4 5 6 7 8 9 10 1l 12
grin waren aber selten. P T m
. . 150 40 _ A=
An die Pneumonien schlossen 1/ A 7 A Empyeme,
. . . A 1
sich sehr hiufig Empyeme an, und 130 39 N ; v
zwar Ofter diinnfliissige, bisweilen ), s — i
mehrkammerige Empyeme, die sich A =
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sehr rasch entwickelten. Infolge Sl
von Perforation corticaler Abscesse 90 36
kam es nicht so selten zum Pyo- 5 35

pneumothorax mit rascher Todes- Abb. 28. In Pneumonie direkt {ibergehend.
folge. =~ Von SCHWENKENBECHER
wurde in einigen Fillen ausgedehntes Hautemphysem bei Grippe beobachtet,
das wohl Folge des starken Hustens war 2).

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

Zunichst ist der gastrointestinale Typus zu nennen, Erkrankungen, bei  Gastro-
denen FErbrechen, Leibschmerzen und Diarrhéen das Symptomenbild be- ‘“t;i,%’,‘li?e’
herrschten. Auch Darmblu-

Krankbertstag.
tungen sind wiederholt beob- T8 9 10 1) 12 13 14. 15 16. 17 18 19. 20,
achtet. Nierenkomplikationen P T >
von groBerer Schwere und '°°* ==r A
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Epidemie 1933 beobachtete ich 70 36 = -
initiale Albuminurien in iber g, g5
80% der Fille ;und zwar gingen Abb. 29. Pneumonie nach bereits erfolgter
diese Fille beziiglich des Fi- Entfieberung.

weillgehaltes und des Sedi-

mentes liber das Maf} der febrilen Eiweilausscheidung deutlich hinaus. Alle
Falle verliefen aber 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- Tg&iﬁgl‘lll]iltg
systems gekennzeichnet. Encephalitiden, Meningitiden, Syndrome vom Typ ‘a. Nerven-
der LaxpRyschen Paralyse sind schon von LEICHTENSTERN beschrieben und ¥stems.
namentlich als Nachkrankheiten sehr hdufig Neuralgien aller Art.

Die Nervenerkrankungen der Influenza traten auch 1918 zum Teil erst
geraume Zeit nach Abklingen der Epidemie hiufiger auf. Wéahrend man zur
Zeit der Epidemiehshe wohl Hirnabscesse und Meningitiden sah, sind spéter von
MATTHES Fille vom polyomyelitischen Typus beobachtet, deren Zusammen-

1) V 1. H STRAUS, Uber eigenartige Restbefunde nach Grippepneumonie. Berl. klin.
Wochenschr 1920. Nr. 17. %) SCHWENKENBECHER, Miinch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 47.
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hang mit der Influenza allerdings nicht sicher erscheint. Dagegen waren
polyneuritische Zusténde (mit Areflexie sensiblen Stérungen, Ataxie usw.)
1918 und 1922 nicht selten; 1933 wurden sie nur wenig beobachtet. Neuralgien
als echte Grippefolgen waren auch nicht hiufig. Dagegen fiihrten konstitutionell
Nervise ihre Erschopfungszustdnde ziemlich oft auf Grippeinfekte zuriick. Ein
eigenartiges Syndrom habe ich beobachtet: Postgrippose Glottiskrémpfe mit
Schluckzwang; relativ seltene Fille mit gutartigem Verlauf. Die Encephalitis
epidemica, die ja fraglos Beziehungen zur Grippe hat, ist in einem besonderen
Kapitel geschildert.

LEIcHTENSTERN hat auch Fille von Myokarditis bei Influenza beschrieben.
Endokarditis ist sehr selten. Perikarditiden wurden aber wihrend der letzten
Epidemien wiederholt beobachtet: Ich sah mehrmals trockene Perikarditis
harmlosen Verlaufes, einmal aber auch ein abgekapseltes Empyem des Herz-
beutels. Mehr minder groBe Kreislaufschwiche war besonders wéihrend der
Pandemien und bei pneumonischen Fillen haufig; als ihr Ausdruck wurde oft
ein abnorm niedriger Blutdruck festgestellt. Auffillig war, dal oft schon
wihrend des Fiebers relative Pulsverlangsamung bestand, die in der Rekon-
valeszenz oft zu erheblicher Bradykardie wurde.

Ferner hat v. STRUMPELL Typen der Influenza beschrieben, in denen es
zu Gelenkergiissen und rheumatischen Schmerzen kam.

Endlich kommen Félle mit scharlachihnlichen Exanthemen vor, bei denen
iibrigens das ScHULzZ-CHARLTONsche Phénomen (vgl. Scharlach) negativ war.
Ein nur auf Hinde und Fifle beschrinktes masern- bzw. rotelndhnliches
Exanthem beobachtete ich in einem klinisch sicheren Influenzafall. Neuer-
dings sind bei kleinen Kindern KorLiksche Flecken gesehen worden 1).

Bei vielen Epidemien ist aufgefallen, wie schwer sich die Kranken erholen;
selbst in leichteren Fillen bleiben Schwiche und Erschopfbarkeit lingere 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 grofe Miarsche bei schlechtester Witterung ausfithren. Keiner von

ihnen ,,machte schlapp‘‘. Alle konnten 6—10 Stunden marschieren, weil sie beim Zuriick-
bleiben Gefangennahme firchten mufiten!

Ein so wechselvolles Krankheitsbild gibt schon an sich manche Irrtums-
mdoglichkeit. 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 Fille endlich, bei denen nur Allgemeinerscheinungen
vorhanden sind, konnen an Miliartuberkulose oder Typhen denken lassen.

Schon wahrend einer Epidemie konnen also Zweifel auftauchen, aber 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 ,,chronische Influenza“ [F.FrANKE?)] aufzustellen; und
zwar als eine besondere, und zwar sehr hiufige und nosologisch-bedeutsame Krankheit.
Dieser mit untauglichen Mitteln (ungeniigende bakteriologische und réntgenologische
Diagnostik, Fehlen von Obduktionsbefunden!) unternommene Versuch darf nicht als ge-
lungen gelten. Es ist allerdings zuzugeben und allbekannt, dafl nach akuter Grippe ofter
noch lange subjektive und objektive Storungen zuriickbleiben; ich nenne von ersteren
Reizbarkeit, allgemeine Scbwiche, Schlafstérungen, neuralgische und asthmatische Be-
schwerden, von letzteren auffalliges Schwitzen, subfebrile Temperaturen, Pseudoanimie.
Abmagerung, Verianderungen an Zunge und Gaumen usw. [HEGLER ?)]. Neuerdings hat

1) Asar-FaLg, Miinch. med. Wochenschr. 1922, Nr. 12.  2) FrANKE, Die chronische
Influenza. Miinchen: O. Gmelin 1928. 3) HEGLER, Dtsch. med. Wochenschr. 1934. Nr. 42.



Keuchhusten. 75

v. NEERGAARD !} in wissenschaftlich fundierter Form die Frage wieder aufgegriffen und
kommt, dhnlich 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 ubiquitirer Verbreitung*‘. DaB
der Verf. aber nicht nur die rheumatischen und endokardialen Leiden, sondern schlieBlich
sogar noch die essentielle Hyper- und Hypotonie, die Coronarsklerose, die pernizitse Aniamie
und die multiple Sklerose diesen Erkrankungen einreihen méchte, 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 Hustenst6Ben, sein Ende mit der tiefen schluchzenden
Inspiration und der folgenden Reprise sichert die Diagnose ohne weiteres.
Die Reprise fehlt bekanntlich bei Sduglingen. Verwechseln kann man den
Keuchhustenanfall hochstens mit den Anfillen von rauhem Husten bei
Bronchialtuberkulose, die keuchhustendhnlich sein kénnen; ihnen fehlt aber
die jauchzende Inspiration am SchluB des Anfalls und auch das Herauswiirgen
von zdhem Schleim, das den Keuchhustenanfall 6fter beendet. Gelegentlich
mdgen auch hysterische Imitationen des Keuchhustens vorkommen. Die
Imitation gelingt aber doch nie vollkommen und auflerdem treten hysterische
Krampfhustenanfille nie im Schlaf auf. Auch der postlaryngitische ,,Stridulus®
nach Grippe kann der Pertussis &hneln; desgleichen manche Fille von spasmo-
philen bzw. tetanischem Laryngospasmus bei Kindern und Erwachsenen; und
endlich sogar tabische Larynxkrisen. In allen diesen Fillen wird aber das
Grundleiden leicht feststellbar und der Keuchhusten auszuschlieBen sein.

Man denke tiberhaupt daran, dafl auch Erwachsene, sogar Leute im
Greisenalter, an Keuchhusten erkranken konnen.

Meine alteste Patientin war eine 82jihrige Frau, die sich von ihren pertussiskranken
Urenkeln infiziert hatte. Noch unlingst sahich ein 66- bzw. 64jahriges Ehepaar an Keuch-
husten erkranken.

Man untersuche solche Leute besonders genau auch rontgenologisch, da
pertussisihnliche Anfille auch durch raumbeengende Prozesse im Media-
stinum ausgeldst werden konnen und der Keuchhustenanfall bei Erwachsenen
nicht immer alle kennzeichnenden Merkmale zu tragen braucht.

Sehr viel schwieriger als der ausgesprochene Keuchhusten ist sein An-
fangsstadium zu erkennen, und dieses Anfangsstadiums halber sei der Keuch-
husten hier hauptsidchlich 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 Keuchhusten kénnen auBer der Anamnese
folgende Symptome erwecken. Oft ist auffillig, daB man trotz des Hustens
keine oder nur sehr spérliche bronchitische Gerdusche bei der Auskultation
findet, daB also ein MiBverhdltnis zwischen dem heftigen Husten und dem
objektiv nachweisbaren Befund besteht. Dann ist bei Keuchhusten bereits im
Beginn eine Rétung des Rachens vorhanden, die sich bis in den Larynx
erstreckt und hier besonders im Interaryraum und an der Riickwand des

!) v. NEERGAARD, Die Katarrhinfektion als chronische Allgemeinerkrankung. Dresden:
R. Steinkopff 1939.



76 Krankheiten mit vorwiegender Beteiligung der Respirationsorgane.

Kehldeckels ausgesprochen ist. Immerhin sind diese Verinderungen selten
so charakteristisch, daB sie mehr als einen Verdacht auf Keuchhusten er-
laubten.

Blutbild. Man hat versucht, das Blutbild zur Diagnose des Friithstadiums heran-
zuziehen. JocHMANN gibt an, dal schon sehr bald eine erhebliche Ver-
mehrung der weiflen Blutkérper bis zu 30000 nachweisbar wire; FrOHLICH
und CzERNY halten eine hochgradige Lymphocytose fiir kennzeichnend. Da
Kinder aber bekanntlich bei vielen Infektionen mit Lymphocytose reagieren,
so diirfte der Blutbefund diagnostisch kaum verwertbar sein.

Bacillen- Der Nachweis der Keuchhustenbacillen, die gramnegativ und den Influenza-
nachwels: tibchen &hnlich sind, soll nach JOCHMANN gerade im Beginn der Erkran-
kung schon im Ausstrichpriparat leicht sein. Sie finden sich dann meist noch
in extracellulirer Lagerung und sind in groen Mengen vorhanden. Die sichere
Identifizierung des BorDET-GENGoUschen Bacillus ist aber nur kulturell még-
lich, und die Ansichten iiber die Héufigkeit seines Auftretens im Frithstadium
gehen bei den verschiedenen Autoren recht auseinander.
Zur bakteriologischen Diagnose dient ein von Cmimvirz und A. MEYER angegebenes
Verfahren. Man 148t die Kranken gegen eine mit Kartoffelblutagar beschickte PETRI-
Schale husten und bebriitet diese dann!). Die serologische Diagnose2) 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.
Andere Wichtig fir die Diagnose Keuchhusten sind endlich einige klinische Zeichen.
kinische Oft, ist eine leichte Gedunsenheit der Lider und kleine Blutaustritte in die
Conjunctiven auffillig. Bei Kindern, die schon die unteren Schneidezihne
haben, achte man auf das Vorhandensein des Sublingualgeschwiirs, und endlich
versuche man einen Hustenanfall kinstlich auszulésen. Das gelingt oft durch
ein Herunterdriicken der Zunge mit dem Spatel oder durch einen von aufBlen
auf den Kehlkopf ausgeiibten Druck.

Kompli- Die Komplikationen des Keuchhustens machen schon deswegen meist keine

kationen. digonostischen Schwierigkeiten, weil sie nur bei schweren diagnostisch klaren
Fillen auftreten. Zu nennen sind in erster Linie Stérungen von seiten des
Nervensystems, bei jlingeren Kindern die gefdhrlichen Konvulsionen, dann
sowohl cerebrale wie schlaffe Lahmungen. Mitunter treten reine Hemiplegien
auf, in anderen Fillen nach dem Typus von zerstreuten encephalitischen
Lahmungen. Zum Teil sind sie durch Blutungen bedingt. v.STRUMPELL hilt
namentlich fiir voriibergehende Formen auch die im Anfall eintretende erheb-
liche vendse Stauung fiir bedeutungsvoll, andere Formen mdgen auch Folge
meningitischer Prozesse sein. Gelegentlich ist auch eine Neuritis optica und
voriibergehende Erblindung beobachtet.

Klare Folgen der Hustenanfille sind subconjunctivale Blutungen, Nasen-
und Hautblutungen, ebenso Mastdarmprolapse und Nabelhernien.

DaB der Keuchhusten und die in seinem Gefolge auftretenden Broncho-
pneumonien nicht ganz selten eine Tuberkulose mobilisieren, soll sich der Arz
stets vor Augen halten. Auch denke man daran, daf jede Superinfektion des
Keuchhustens (mit Masern, Scharlach usw.) vorkommt und nicht selten schweren
Verlauf, sogar den Tod bedingt.

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

1) Curevrrz und A. MeYER, Miinch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 27. 2) Zit. nach
W. GarETHGENS und H. SCHULTEN, Miinch. med. Wochenschr. 1935. Nr. 49.
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D. Kryptogenetische Fieber.

Gewill werden wir trotz aller Verfeinerung der Diagnostik nicht jeden fieber-
haften Infekt &tiologisch aufkliren kénnen und sind dann gezwungen, von
., kryptogenetischen Fiebern* zu sprechen. Man bemiihe sich aber, 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
Bawg-Infektion und endlich die mannigfachen septischen Erkrankungen in
Betracht. In Epidemiezeiten denke man an die Grippe und die beschriebenen
Anfangsstadien der epidemischen Meningitis, Poliomyelitis und Encephalitis
und in Ausnahmefillen an die erérterten exotischen Erkrankungen, wie Malta-
fieber, Recurrens, Tropenmalaria. Mitunter aber 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 fieberhaften
Polyneuritiden, der akuten Poliomyelitis und der Encephalitis epi-
demica besprochen werden, wihrend der meningitische Symptomenkomplex
eine gesonderte Darstellung erfahrt. Die genannten drei Erkrankungen et-
scheinen klinisch nahe verwandt, wenn auch ihre Erreger verschiedene sind.
Diese nahe Verwandtschaft driickt sich schon darin aus, dafl man sowohl bei
der Kinderlihmung und bei der epidemischen Encephalitis polyneuritische
Formen kennt, als auch darin, daBl die Polyneuritis in ihren aufsteigenden
Formen das Riickenmark (LaxDRysche Paralyse) sowie-auch die Hirnnerven
beteiligen und zentrale psychische Stérungen im Sinne der Korsakowschen
Psychose erzeugen kann. Auch kennt man spinale Formen der Encephalitis
und bulbére Formen der Kinderlahmung.

a) Polyneuritis.

Die infektiose Polyneuritis 148t sich in scheinbar idiopathische selb-
standige Formen und in symptomatische einteilen. Die letzteren sind eine Teil-
erscheinung vieler Infektionskrankheiten und treten meist als Folgeerkrankung
auf, bei weitem am héiufigsten nach Diphtherie, seltener nach Grippe, Fleck-
fieber, Ruhr und Typhus. Uns soll hier nur die idiopathische Form be-
schiftigen. Wir miissen uns aber bei der Akzeptierung dieser Form daritber
klar sein, dall sie ein Verlegenheitsbegriff ist, der so selten, als nur irgend-
moglich, angenommen werden darf. Es ist vielmehr eindringlich zu fordern,
dafl jeder Fall von Polyneuritis so genau bakteriologisch, toxikologisch
und beziiglich der Zufuhr und auch der Resorptionsméglichkeit des B;-
Vitamins untersucht werde, dafl er &tiologisch 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 Kinderlahmung und die Encephalitis zeigen.
Ganz im Vordergrunde stehen aber die bald einsetzenden Erscheinungen seitens
der peripheren Nerven, die auffallend héufig symmetrisch sind und gewéhnlich
sich zuerst an den unteren Extremitdten ausprigen. Der typische Verlauf
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ist der, da Reizerscheinungen der sensiblen Nerven, in erster Linie Schmerzen,
die Szene eréffnen, dafl dann schlaffe, atrophierende Lahmungen mit Verlust
der Sehnenreflexe folgen, wihrend grobe Sensibilititsstérungen, also Hyp-
und Anésthesien, zwar vorhanden sein konnen, aber &fter fehlen oder nur
wenig ausgeprigt sind. Manche Polyneuritiden rufen endlich ataktische
Stérungen hervor. Blasenstérungen sind selten.

Als Unterscheidungsmerkmale gegeniiber der Poliomyelitis kénnen gelten
die rasche Entwicklung der Lahmungen bei dieser, die mehr allmiahliche der
Polyneuritis und damit in Zusammenhang stehend der hiufige progrediente
Verlauf, wihrend bei Poliomyelitis die Lahmungen briisk einsetzen, aber sich
dann nicht weiter ausdehnen, sondern meist bis auf die bleibenden wieder
zuriickgehen. Im weiteren Verlauf ist ein Unterscheidungsmerkmal die viel
giinstigere Prognose der Polyneuritis quoad restitutionem ad integrum. Auch
die Ausbreitung der Lihmung ist verschieden, bei der Poliomyelitis erfolgt sie
nach spinalem Typ, bei der Polyneuritis nach peripherischem, bei der ersteren
ist auch kaum eine Extremitdt jemals vollig gelihmt oder sind die Lahmungen
vollig symmetrisch. Bemerkenswert ist auch, daB Odeme bei der Poly-
neuritis 6fter beobachtet werden, bei der Poliomyelitis aber fehlen. Ataktische
Storungen sind bei Polyneuritis ungleich héufiger als bei Poliomyelitis.
Blasenstérungen sind dagegen bei Poliomyelitis (besonders im Lendenteil)
etwas haufiger als bei Polyneuritis.

Die Schmerzen und die Druckempfindlichkeit der Nerven halten bei Poly-
neuritis linger an als bei Poliomyelitis. AuBler 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 Léhmungen abgegrenzt werden. Auch denke man
an die neuerdings ofter beschriebene Apiolpolyneuritis, eine besonders schwere
Form, die nach dem GenuBl 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 Fall beweisen mag:

22jahriges Madchen, Suicidversuch durch Einnehmen eines EBl6ffel Schweinfurter-
griin. Zunéchst gastrointestinale Erscheinungen, spiter nach etwa 3 Wochen zunehmend
peripherische Bein- und Armlihmung, starke Ataxie, Paristhesien und Hyperasthesie,
Astereognosie, Druckempfindlichkeit der peripheren Nervenstimme. Entartungsreaktion
der befallenen Muskelgebiete. Neben Arsenpigmentierungen an allen Fingernigeln etwa
der Mitte derselben entsprechend eine mehrere Millimeter breite bandférmige weiBe
Verfarbung (MeEssches Arsenband). Nach einigen Monaten véllige 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-
kuliren Myelose bei BiErMERscher Anédmie leichter zu Verwechslungen AnlaB
geben. Genaue Blutuntersuchungen ermoglichen aber 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 gehérend erweisen.
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b) Poliomyelitis acuta.

Die vieldeutigen Anfangsstadien der Poliomyelitis acuta haben schon friither
S. 9 eine ausfiihrliche differentialdiagnostische Besprechung erfahren, so daB
hier nur die im paralytischen Stadium anzustellenden Erwégungen noch nach-
zutragen sind. Auch davon ist soeben die Abgrenzung von der Polyneuritis
schon gegeben worden. Es mag aber betont werden, dal 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 Deformitéiten erleiden, eine Herabsetzung der Sensibilitit vortduschen.
Die bulbiaren Formen der Poliomyelitis, die hauptsichlich das Facialisgebiet,
gelegentlich aber auch die Augen- und Schlundmuskulatur befallen kénnen,
werden von anderen akuten Formen der Erkrankungen dieses Gebietes
dadurch unterschieden, dall 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 Atiologie von der Kinderlihmung trennen lassen.
Uber die Unterscheidung von encephalitischen Erkrankungen, in erster Linie
von den Riickenmarksstérungen bei Encephalitis epidemica sei zuniichst gesagt,
daf nicht jede akut einsetzende spastische Lahmung unbedingt als eine cerebrale
angesehen werden mul}, daB derartige Lihmungen naturgemif auch entstehen
miissen, wenn die Pyramidenbahn am ProzeB der Kinderlihmung beteiligt
wird; was allerdings auBlerordentlich selten vorkommt.

Auch sei daran erinnert, daB Lahmungen in beschrinkten Gebieten, wie
in der Bauch- und Nackenmuskulatur, leicht {ibersechen 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 zuverléssig heraus-
gestellt (GAETHGENS). Dagegen hat man durch Uberimpfung des Nasen-
schleims Kranker auf Affen echte Poliomyelitis hervorgerufen. Fir die ge-
wohnliche Praxis diirften derartige Untersuchungen aber wegen ihrer Kost-
spieligkeit kaum in Betracht kommen. Die Endstadien der Poliomyelitis
sind meist so charakteristisch, daf 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. OpPENHEIMS ist ein kongenitaler und
meist ganz allgemeiner Zustand von Atonie und Schwiche, also der Polio-
myelitis sehr undhnlich. Eine Riickenmarksblutung, zumal mit Diplegie der
Beine, kann im Zustandsbild der der spinalen Kinderlihmung gewi3 dhneln,
unterscheidet sich aber von ihr fast stets durch die ausgepridgte dissozierte
Empfindungslihmung und auch durch die fast immer traumatische Genese.
Auch eine Entbindungslahmung kann differentialdiagnostisch in Betracht
kommen, wenn keine diese Atiologie sichernde Anamnese méglich ist. Man
beachte, daf 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 familidire Charakter und die Beteiligung aller vier Extremitaten
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und auch des Rumpfes bei der ersteren. Cerebrale Kinderldhmungen unterscheiden
sich durch die Art ihrer Verteilung, durch ihren Charakter als spastische
Lihmungen im allgemeinen geniigend. Es kommen aber Mischformen vor. Es
sei an das oben dariiber Gesagte erinnert.

¢) Encephalitis epidemica.

Die Encephalitis epidemica, sc. lethargica (vox Ecoxomo) mull heute als
Krankheit sui generis gelten, und nicht, wie sie noch hiufig bezeichnet wird,
als Gehirngrippe. Es sei aber zugegeben, daB} ihre Beziehungen zur Grippe
noch nicht geniigend geklart sind. An der Tatsache, dal auch friihere
Encephalitisepidemien, wie z. B. die Tiibinger Schlafkrankheit, ebenso wie
die 1917—18 beobachteten in engem zeitlichen Zusammenhang mit Influenza-
epidemien standen, kann man aber nicht voriibergehen. Die STRUMPELL-
LE1cHTENSTERNsche Form der Influenzaencephalitis bot dagegen ein anderes
klinisches Bild wie die epidemische, da sie ndmlich 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 insofern kennzeichnend, als er makroskopisch meist nur gering ist (leichtes
Odem und Hyperamie), grobere Verdnderungen, namentlich Hamorrhagien und Purpura,
wie sie gerade bei den Grippenencephalitiden beobachtet sind, aber vermiBt werden.
Mikroskopisch findet man freilich bei der Epidemica dichte kleinzellige Infiltrationen
um die GefaBle, herdformige und diffuse Gliawucherungen und endlich Verinderungen
degenerativer Art an den Ganglienzellen. Trotz der vorhandenen Unterschiede sind aber
die pathologischen Anatomen nicht einig dariiber, ob der infektios toxische Prozef bei
beiden Encephalitiden nicht doch ein gleichartiger sei.

Wegen der noch nicht abgeschlossenen Forschungen iiber die Atiologie
der Encephalitis, besonders iiber 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 spitere Krankheits-
bild sei zunichst gesagt, daB kein einzelnes Symptom fiir die Encephalitis
epidemica an sich kennzeichnend ist, sondern daB stets die Gruppierung der
Symptome und auch das epidemiologische Verhalten fiir die Diagnose aus-
schlaggebend sein miissen. Wir wissen zwar, da die Erkrankung vorzugsweise
das Grau des Hirnstammes und besonders die groBlen Ganglien befallt und nur
verhaltnisméBig selten andere Gebiete des Zentralnervensystems, wie z. B.
das Riickenmark, daBl die Pyramidenbahn aber nur selten, und wenn schon,
nur im Initialstadium, z. B. bei hemiplegischen Formen, voriibergehend mit-
ladiert ist. Aber einigermaflen typische Krankheitsbilder kann man aus der
Vielgestaltigkeit der Symptome doch nur durch ihre besondere Gruppierung
herausheben. Zunédchst ist eine Trennung in akute bzw. subakute und in
chronische Formen mdoglich. Die letzteren koénnen wieder in solche getrennt
werden, die aus akuten entstanden sind, und in solche, die von vornherein
chronisch zu beginnen scheinen. Bemerkenswert ist ferner, dal manche
Fialle deutliche Schiibe zeigen, und endlich, dal ein langeres Intervall
zwischen der akuten oft nur kurzen und leichten Erkrankung und den
spateren schweren, oft unaufhaltsam fortschreitenden stridiren Symptomen
liegen kann. Gerade derartige Fille konnen, besonders wenn das akute
Stadium wenig ausgesprochen war, den Eindruck chronisch entstandener Formen
hervorrufen.

Weiter ist zu betonen, dall in den verschiedenen Epidemien bzw. bei der-
selben Epidemie an verschiedenen Orten besondere Symptomengruppierungen
in den Vordergrund traten und dal 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 Augenmuskelldhmungen
gekennzeichnet ist. Die Kranken schlafen bei jeder Gelegenheit ein und kénnen
wochenlang schlafen. Weckt man sie, so sind sie keineswegs benommen,
sondern vollig klar, schlafen aber gleich wieder ein. Zu diesem Schlafzustand
und den Augenmuskellihmungen gesellen sich héufig asthenisch hyperkinetische
oder transitorische amyostatische Zustinde, 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 hartnickige
Verstopfung. Dazu tritt oft unaufhorlicher Singultus. Neben der klassi-
schen Form kann man die choreatisch myoklonische (Ecoxomo) oder hyper-
kinetisch irritative Form (STERN) abgrenzen, bei der choreatische myoklonie-
artige Bewegungsstorungen das Krankheitsbild beherrschen. Besonders sei auf
die isolierten Zuckungen in einzelnen Muskeln, z. B. den Bauchmuskeln, die
auch im Schlafe anhalten, hingewiesen. Beide Formen kénnen sich natiirlich
mischen und auch bei urspriinglich hyperkinetischen Formen folgt oft ein
akinetisch amyostatisches Stadium. Das hédufigste 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 Seborrhée bedingten
Salbengesicht, dem Speichelflu}, allgemeinem Rigor und Tremor besonders der
Glieder und der charakteristischen Parkinsonhaltung, die sich auch in kata-
leptischer Festhaltung bestimmter Korperstellungen duflern kann.

Auch Stérungen der Leberfunktion hat man bei Postencephalitis recht oft gefunden.
MeYER - BisceE und F. SteErN konstatierten hiufig Steigerung des Urobilins und Uro-
bilinogens im Harn, gleichfalls Steigerung der Neutralschwefelsdureausscheidung, abnorme
Hyperglykdmie auf Lavulose und zum Teil lang anhaltende Lavulosurie. Viele andere
Untersucher haben diese Befunde bestitigt, u. a. BOUCHLER, der in 55% der Falle gesteigerte
Urobilin-Urobilinogenwerte und in 80% sogar erhohtes Serumbilirubin fand. Jedenfalls
steht fest, daB Leberfunktionsschiden bei Postencephalitis noch héiufiger 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. MGLLER
und GreEwInG verlegen sie in das Tuber cinereum. F. H. LeEwy, BrRUGSCE und DRESEL
nahmen gestaffelte Leberzentren im Nucleus periventricularis und in Globus pallidus an,

Sind die Hauptformen der Encephalitis klar ausgeprigt, so ist eine Diagnose
meist schon aus dem klinischen Bild und der Anamnese méglich. Es kommen
nun aber viele rudimentire Fille oder solche mit ungewdhnlichen Erschei-
nungen vor, die aulerhalb einer Epidemie nur schwierig in ein bekanntes
Krankheitsbild einzureihen sind.

Es seien zunichst die Fille mit meningitischen Erscheinungen besprochen,
die ziemlich héufig sind. Die Untersuchung der Spinalfliissigkeit gibt nur einen
beschrankten Anhalt fiir die Differentialdiagnose, weil bei der Encephalitis
ganz verschiedene Befunde festgestellt wurden. MarTHES fand meist klaren
Liquor, der bald unter normalem, bald unter erhéhtem Druck stand. Die
Noxnesche 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 regelmdBig DruckerhShung, vermehrten Eiweil3-
und Zellgehalt konstatiert. Es sind auch Vermehrung von polynucledren
Zellen und Xanthochromie beschrieben worden. Letzterer Befund muf} iibrigens
prinzipiell Zweifel an der Diagnose wecken.

Auffillig und von dem Befunde bei Meningitis abweichend ist dagegen eine
Vermehrung des Zuckergehalts der Spinalfliissigkeit, die hiufig gefunden
wird (etwa von 0,03—5%, normal bis auf 0,06—0,1%) und eine Goldsol-
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reaktion, die der luischen entspricht. Ubrigens haben neuere Untersuchungen
diese angebliche Héufigk<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>