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Der erste Teil des Werkes ,Der Gang der Untersuchung* befaBt sich mit der Besprechung aller
fiir die Diaguose der Lungentuberkulose verwertbaren allgemeinen und physikalischen Unter-
suchungsergebnisse und bringt eine Fiille von Einzelheiten, die zum groBen Teil auf des Verfassers
eigener Beobachtung fuSen und eine wesentliche Verfeinerung der physikalischen Diagnostik be-
deuten. Der Leser wird gum Verstdndnis fiir den kausalen Zusammenhang zwischen dem erhobenen
Lungenbefund und den zugrunde liegenden anatomischen Verinderungen gefiihrt und erhilt eine
Anleitung, aus der Beobachtung und Verwertung geringfiigiger Nebenbefunde zu einem schirferen
Bild iiber den Sitz nnd die Art der Erkrankung zu kommen, wobei auch die Fehlerquellen und
die selbst dem gewiegtesten Untersucher gesteckten Grenzen des drztlichen Erkennens nicht ver-
schwiegen bleiben. Wiener klinische Wochenschrift
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— Die beginnende Lungentuberkulose mit pathologischem Befund iiber den Lungen-
basen. — Beginnende Tuberkulose mit diffusem Befund iiber den Lungen. — Die
beginnende Lungentuberkulose, die sich unter anderen Krankheitsbildern verbirgt. —
Tuberkulosemasken oder larvierte Tuberkulosen. — Systematische Ubersicht iiber die
verschiedenen Tuberkuloseformen.

In dem zweiten Teil des groB angelegten Werkes iiber die beginnende Tuberkulose der Er-
wachsenen werden die verschicdenen klinischen Formen der Tuberkulose unter Zugrundelegung
des Bardschen Einteilungsprinzips analysiert. Auch dieser Abschnitt birgt eine Fiille wertvoller
eigener Beobachtungen des Verfassers, allerdings nicht lediglich Beispiele initialer Tuberkulose.
Besonders verdienstlich ist, daB auch die selteneren Erscheinungsformen der Tuberkulose eingehend
besprochen werden, ferner die Pleuritis, Peripleuritis, die pneumonischen Schiibe, die larvierte
Tuberkulose und die toxischen Formen einbezogen sind. Den SchluB bildet der Versuch eines
natiirlichen Systems der Tuberkulose. Medizinische Klinik
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IMI, TEIL:

DAS HEER DER NICHT TUBERKULOSEN
APIZITIDEN UND DER FALSCHLICH
SOGENANNTEN APIZITIDEN



VORWORT

In den bisherigen Binden habe ich den Gang der Untersuchung
bei Verdacht auf Lungentuberkulose genau geschildert und die ver-
schiedenen Entwicklungsformen der Tuberkulose dargelegt, soweit
sich derzeit dariiber schon etwas AbschlieBendes sagen 1if(t. Der
gegenwirtige Band soll uns mit allen jenen Krankheiten beschiiftigen,
welche immer wieder als Apizitis angesprochen werden, bis eine
genaue Untersuchung, der spitere Verlauf oder eventuell das Er-
gebnis der Autopsie uns tiber das Irrige aufklirt und die richtige
atiologische Deutung des Falles herbeifithrt. NaturgemifB gliedert
sich dieser Teil in zwei Abschnitte. Im ersten sollen alle jene
Lungenverinderungen besprochen werden, die nicht tuberkuldser
Atiologie sind, aber zu #hnlichen subjektiven und objektiven Sym-
ptomen Anlall geben, so dall man zuniichst an eine beginnende
Lungentuberkulose denkt. Der zweite Abschnitt umfalit jene I"dlle,
welche nur wegen gewisser subjektiver Symptome als Tungen-
spitzentuberkulose angesehen werden, obwohl die genaue Unter-
suchung der Lungen gar keine diesbeziiglichen Verdnderungen er-
kennen liBt. Diese Trennung 148t sich aber nur unvollkommen
durchfithren, wie gleich das erste Kapitel dartun wird, welches die
Geschwiilste des Thoraxinnern behandeln soll.

Wien, im Mai 1925.
W. NEUMANN
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A. DIE NICHT TUBERKULOSEN APIZITIDEN

I. KAPITEL

TUMOREN DER BRONCHIEN, DER LUNGEN, DER PLEURA UND
DES MEDIASTINUMS

Schon ein Karzinom eines thoraxfernen Organs kann, besonders
bei jugendlichen Individuen, alle Allgemeinsymptome einer beginnen-
den Tuberkulose hervorrufen. Es tritt zunehmende Abmagerung auf,
Schwiche und Hinfilligkeit, es stellen sich subfebrile Temperaturen
ein. Wird dann bei einem derartigen Fall eine leichte Schalldifferenz
der Lungenspitzen entdeckt, so ist die Fehldiagnose Apizitis ganz
naheliegend. Ein solches Vorkommen hat Biittner-Wobst bei den
Nachpriifungen ehemaliger Heilstittenpatienten festgestellt, ebenso
Heinecke. Aus meinem Material mochte ich als Typen zwei Be-
obachtungen anfithren.

BEOBACHTUNG 1: Sie betrifft zwei Méddchen in den Zwanzigerjahren, welche
wegen stdndiger Abmagerung von den verschiedensten Arzten als Apizitis behan-
delt worden waren und welche dann unter anderen auch mich aufsuchten. Ich
connte bei der genauesten Lungenuntersuchung keine Verdnderungen iiber den
Lungenspitzen und auch sonst an den Pleuren oder am Lungenhilus entdecken,
fand dagegen einen Tumor oberhalb der Symphyse, der dann von einem zu Rate
gezogenen Gynikologen als Ovarialtumor diagnostiziert und exstirpiert wurde, wo-
nach eine vollstindige Heilung eintrat.

Besonders deutlich aber illustriert dies die folgende DBeob-
achtung, welche auch einen Beleg fiir die Bemerkung von Matthes
abgibt, daBl Magenkarzinome jugendlicher Individuen hiufig wegen
ihrer chronischen Subfebrilitit fiir eine beginnende Tuberkulose ge-
halten werden.

BEOBACHTUNG 2: Am 8. November 1920 kam die 36jihrige verheiratete
Pflegerin M. V. an meine Abteilung. Keine Tuberkulosehereditit in der Familie. Als
junges Madchen war sie chlorotisch, sonst aber immer gesund. Im April 1917
kam sie als Krankenpflegerin ins Feld und erkrankte im November 1917 mit
Temperatursteigerungen bis 38°, mit Schwiiche und Miudigkeit und Neigung zu

1*
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Schwindelanfillen. Nach sechsmonatiger Spitals- und Heilstdttenbehandlung wegen
,»Apizitis“ besserte sich der Zustand ein wenig, doch blieben die Temperaturen
wenn auch in geringerem Mafe, weiter bestehen. Seither ist der Zustand wechselnd.
Zeitweilig machte die Patientin einige Wochen lang Dienst, war aber seit Oktober
1919 bestindig in Anstaltsbehandlung. Seit mehr als einem Jahr bestanden auch
Magenbeschwerden, die anfangs sich nur in Erbrechen duBerten, welches nach An-
sirengungen auftrat und wahrend der Nacht sistierte. Seit dem Frithjahr 1920
kamen noch Schmerzen hinzu, die von der Nahrungsaufnahme anfangs ganz
unabhingig waren, dann eher nach festen Speisen auftraten. Zeitweilig Erbrechen
und Aufstofen einer sauren Fliissigkeit. Vor zehn Tagen ein heftiger Schmerz-
anfall mit Erbrechen, in dessen Verlauf ein Tetanieanfall sich einstellte. Seit
einem Brechdurchfall im Jahre 1917 wechseln Obstipation und Diarrhée, in der
letzten Zeit vorherrschend Verstopfung. Appetitlosigkeit, Menses regelmaBig.

Wir hatten eine hochgewachsene, grazile und blasse Kranke vor uns, die
stindig Temperaturen zwischen 37-2—37'80 aufwies. Die Lungengrenzen zeigten
normale Verhiltnisse, die Spitzenfelder waren beiderseits gleich breit (45 cm),
in beiden Hilusgegenden Krimersche Ddmpfungsfelder und Spinalgie {iber 4 und 5.
Uber der rechten Supraspinata und {ber beiden Hilusgegenden etwas trockenes,
kleinblasiges Rasseln, zum Teil von leicht knarrendem Charakter. Palpable Milz.
Radiologisch fand sich ein dreieckiges, eichelgrofes Driisenpaket im hinteren mitt-
leren Mediastinum, dem Osophagus von rechts her anliegend, beim Schluckakt
deutlich mitgehoben, wahrscheinlich mit dem Osophagus verwachsen, jedoch den-
selben nicht stenosierend. Im rechten Oberlappen ein kleiner Kalkherd. Der
rechte Hilusschatten vergroBert, sonst Lunge normal. Der Magen war ptotisch,
entleerte schnell, zeigte nach vier Stunden einen zarten Restbeschlag. Es bestand
schnelle Fillung der oberen Diinndarmschlingen. An der kleinen Kurvatur des
Antrum duodeni eine kleine Narbe und ein Druckpunkt daselbst, hochstwahr-
scheinlich einem Ulkus entsprechend (Dozent Haudek). Keine Reaktion bis auf
10 mg ATK. Ausheberung des Magens ergab Anaziditit. Wir kamen in der Dia-
gnose nicht weiter und vermuteten eine Tuberculosis miliaris discreta in Kombina-
tion mit einem Ulcus ventriculi. Die Reaktionslosigkeit gegeniiber Tuberkulin
sprach wohl gegen eine derartige Tubekuloseform, die Anaziditit gegen ein Ulkus.
Eine Probelaparotomie ein halbes Jahr spiter ergab ein inoperables Magen-
karzinom.

Schon diese Beobachtung erhellt, wie schwer manchmal die
Differentialdiagnose zwischen beginnender Tuberkulose und okkul-
tem Karzinom fallen kann, wenn das okkulte Karzinom zunichst
gar keine lokalen Symptome macht oder wie hier im spiteren Ver-
lauf mehrdeutige Symptome aufweist, die Subfebrilitit dagegen, die
chronische Abmagerung und das stindige Schwichegefithl unser
diagnostisches Denken in ganz andere Bahnen, in die einer be-
ginnenden Tuberkulose lenken. Noch schwieriger wird die Diffe-
rentialdiagnose, wenn das okkulte Karzinom seinen Sitz im Thorax-
innern hat. Hampeln betont als gemeinsames Charakteristikum
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aller Fille einen geringen Husten, der in den mittleren Lebensjahren
einsetzt, meist trocken ist oder mit mifbigem, oft blutig tingiertem
Auswurf verlauft, bei leichten Stérungen des Allgemeinbefindens
und mit leichten Temperatursteigerungen. Wir haben da eine Sym-
ptomengruppe vor uns, wie sie fiir beginnende Tuberkulose typisch
erscheint, so daf Fehldiagnosen diesbeziiglich an der Tagesordnung
sind. Dann miissen wir uns vor Augen halten, dal nach den Fest-
stellungen Brieses Bronchuskarzinome gar nicht so selten sind,
fand er doch unter 12.971 Autopsien iiberhaupt 1287, also 100/
Karzinome, und darunter wieder 60 primére Karzinome der Bron-
chien und der Lungen, also 4-5%p sémtlicher Karzinomkranken.

Die Diagnostizierbarkeit der primiren Bronchuskarzinome hdngt
von ihrem Sitz ab. Recht leicht und schon sehr frithzeitig lassen
sich durch eine genaue physikalische Untersuchung der Lungen
Karzinome erkennen, die von einem Oberlappenbronchus ihren Aus-
gang nehmen. Sie sind auch die hiufigsten von ihnen. Dabei ist
ihre Diagnose von einschneidender praktischer Bedeutung, um so
mehr, als sich die Kranken noch zu einer Zeit sehr wohl fiithlen
konnen, wo die physikalischen Symptome schon ganz eindeutig sind.
Die Kranken haben dann oft noch zwei bis vier Jahre Lebensdauer
vor sich. Verfiige ich doch iiber eine Beobachtung, wo ein Herr
nach bereits festgestellter Diagnose eines Bronchuskarzinoms sich
verheiratete und nach den Angaben seiner Frau seinen ehelichen
Pflichten noch recht getreulich nachkam. Das wichtigste diagnosti-
sche Merkmal dieser Fille, ob sie nun wegen einer Hiamoptoe oder
wegen Herzschmerzen nach Art einer Angina pectoris oder wegen
noch vagerer Beschwerden zum Arzt kommen, ist eine starre
Déampfung in den medialen Partien der Fossa infraclavicularis,
welche das Manubrium iiberschreitet, also bis zum gegeniiberliegen-
den Manubriumrand reicht und in die Herzddmpfung nicht iibergeht.
Dabei hort man dariiber nur abgeschwichtes Atmen und keine In-
filtrationserscheinungen, wie man sie bei einer derartigen Dimpfung
erwarten sollte. Erst viel spéter gesellen sich deutliche Kompres-
sionserscheinungen der Gebilde im vorderen und hinteren Media-
stinum dazu: einseitige Venenstauung am Halse und im Gesichte
oder am entsprechenden Oberarm, noch viel spdter machen sich
odematdse Schwellungen des Halses und des Gesichtes geltend. Der
physikalische Befund wird am besten durch folgendes Thorax-
schema illustriert:



6 Oberlappenbronchuskarzinom

BEOBACHTUNG 3: Am 13. Oktober 1921 kam der 56jdhrige Magazins-
beamte J. S. zur Aufnahme an meine Abteilung. Er war frither niemals besonders
krank gewesen. Seit Herbst 1920 leidet er wiederholt an Verkiihlungen mit trockenem
Husten. Der Husten blieb nun seit drei Wochen bestehen. Vor acht Tagen gesellte
sich ein Schiittelfrost und blutiger Auswurf dazu, etwas Mattigkeit und Stechen
auf der Brust. Innerhalb der letzten zwei Jahre hat er 12 kg abgenommen. Der
Bluthusten fiihrte ihn ins Spital.

Wir hatten einen Mann vor uns mit ganz normaler Temperatur. Er zeigt
ausgesprochene Kachexie mit mechanischer Ubererregbarkeit der Muskulatur. In
der linken Axilla eine bohnengroBe, harte Driise. Seinen Lungenbefund ergeben
beifolgende Thoraxschemen (Figuren 1 und 2).
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Figur 1. Figur 2.

Der Rontgenbefund, aufgenommen am 17. Oktober von Dr. Fleischner,
lautet: Links die obere Hilfte des Lungenfeldes eingenommen von einem dichten
Flachenschatten, der nach auflen undeutlich begrenzt ist und an Intensitit abnimmt.
Bei querer Durchsicht nach unten deutlich linear begrenzt, wie wenn es eine Lappen-
grenze wire. Der Schatten geht ohne Grenze in den Herzschatten iiber und pulsiert
nicht. Geringe Rechtsausbiegung der Trachea und des Osophagus. Das Herz
nicht verlagert. Form normal. Links basal auBlen ein dichter, flichiger, scharf
begrenzter Schatten wie bei abgesacktem ErguB. Zusammenfassung: Mit groBer
Wahrscheinlichkeit Tumor des linken Oberlappens und abgesackter ErguB links
unten axillar und vorne. Eine Probepunktion links vorne axillar entleert serdses
Exsudat mit positivem Rivalta, zytologisch hauptsichlich Lymphozyten, 160 in
1 mm3. Wassermann negativ. Blutbefund ergibt nichts Besonderes. Eine Autopsie-
konlrolle fehlt zwar, aber nach dem ganz typischen Befund ist an der Diagnose
nicht zu zweifeln.

Ganz &dhnlich, nur noch viel ausgesprochener in ihren Kom-
pressionswirkungen ist die folgende

BEOBACHTUNG 4: Am 22. Februar 1922 kam der 59jdhrige Steueramts-
direktor Th. Kl. zur Aufnahme an die Abteilung. Er war immer gesund gewesen
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bis Mitte Oktober 1921. Damals bekam er einen starken, aber trockenen Husten und
kurze Zeit darauf Schmerzen nahe und links neben dem Herzen, welche sich bis
zum Schulterblatt hinaufzogen. Er ging zu verschiedenen Arzten, die teils Arterio-
sklerose, teils Emphysem diagnostizierten. Mitte November gesellten sich noch
Herzbeschwerden dazu: starkes Herzklopfen, UnregelmiBigkeit des Pulses, Atem-
not. Die Arzte gaben ihm Koffein und Diuretin. Teilweise glaubte er daraufhin eine
Erleichterung zu verspiiren. Bald darauf strahlten die Schmerzen in den linken
Oberarm bis zum Ellbogengelenk aus. Ein Lungenspezialist, den er aufsuchte, ver-
ordnete ihm pneumatische Kammern, und wieder trat eine leichte Besserung auf.
Vor 14 Tagen begann sein linker Arm anzuschwellen und es traten ausstrahlende
Schmerzen in die linke Hals- und Gesichtshilfte auf, sowie ein Druckgefiihl in der

Figur 3.

Magengegend. Jetzt bestehen konstant dumpfe Schmerzen im linken Arm, welche
nach Bewegungen unertriglich werden. Er hat sehr schlechten Appetit, kann
des Nachts nicht schlafen und hat in den letzten finf Monaten 7 kg verloren.

Wir haben wieder einen mageren, etwas kachektischen Mann vor uns, dessen
linker Arm viel massiger ist als der rechte. Die Haut des linken Oberarmes ist
teigig. In der Mitte des oberen Sternums sind erweiterte Venen sichtbar, die
von da auf den linken Oberarm iibergehen. Den physikalischen Befund ergeben
beifolgende Thoraxschemen (Figuren 3 und 4). Der von Dozent Haudek auf-
genommene Rontgenbefund ergibt eine kleinhiihnereigroBe Intumeszenz um den
Hilus, die Grenzen unscharf, nicht ganz regelmiBig. Keine typische, flichenhafte
Ausstrahlung wie bei Bronchuskarzinom. Keine Seitwirtsverdringung des Mediasti-
nums bei der Atmung. Der linke Oberlappen ein wenig luftleerer und etwas ver-
Stirkte Lungenzeichnung daselbst. Das obere Mediastinum durch Driisenschatten ver-
breitert. Hiigelige, unregelmifiige Schattenvorspriinge auch im linken mittleren
Mediastinum in der Héhe des Tumors. Die mediastinalen Intumeszenzen, von denen
die obere keine Bewegung beim Schluckakt zeigt, sind als metastatische Driisen
zu deuten. Zwerchfellkuppe und Sinus frei. Die Spitzenfelder frei von Herden.
Der Befund spricht fir einen linksseitigen Hilustumor, von den Driisen oder Bron-
«chien ausgehend.
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Physikalisch ist der klassische Befund eines linksseitigen Ober-
lappenkarzinoms gegeben, der sich durch Kompressionswirkung auf
die Gebilde fiir die linke Gesichtshélfte, fiir den Hals und Oberarm
ohne Zweifel manifestiert. Sonstiger Befund negativ. Patient wird
mit Tiefenbestrahlungen behandelt. Im April gesellt sich noch ein
linksseitiger seroser ErguB dazu, wieder rein lymphozytir ohne
Tumorelemente. Im Mai erliegt er seinem Leiden, ohne daf eine
Autopsie hitte vorgenommen werden konnen.

Der an den beiden beschriebenen Féllen erhobene physikalische
Befund ist so typisch, da er mit absoluter Sicherheit die Diagnose
eines Karzinoms eines Oberlappenbronchus gestattet. Nur bei einer
Tuberkuloseform habe ich bisher einen etwas &hnlichen Befund
beobachten konnen. Es ist das die Phthisis ulcero-fibrosa und
die Phthisis cavitaria ulcerosa, die Endstadien einer himato-
genen Lungentuberkulose also. Diese Formen erzeugen sehr oft
starke pleurale Verdickungen in den medialen Partien der Infra-
klavikulargrube und kénnen so im ersten Augenblick an Bronchus-
karzinom denken lassen. Bei genauem Zusehen aber sind die Unter-
schiede doch deutlich genug. Da die Dampfung ihre Entstehung
einer verdickten und schrumpfenden pleuralen Schwarte verdankt,
zeigt sie kein Uberschreiten der Mittellinie wie beim Karzinom, es
findet sich dabei gew6hnlich auch eine Denudation der betreffenden
Herzhilfte, linkerseits auch fast regelmifiig eine Denudation des
linken Vorhofes, so dafl an die Herzdampfung sich ein kaminartiger
Aufsatz anschlieit. Man hort in den meisten Fillen iiber der starren
Déampfung die Zeichen einer Kaverne. Am besten versinnbildlicht
wohl wieder ein genauer Thoraxbefund zweier derartiger Fille die
betreffenden Verhiltnisse.

BEOBACHTUNG 5: In dem einen Falle handelt es sich um ein 21jihriges
Friaulein M. J., die unsere Abteilung am 2. Oktober 1923 aufsuchte und bei der
die Untersuchung eine Phthisis ulcero-fibrosa mit massenhaft Tuberkelbazillen
im Auswurf nebst einer Spondylitis des I. und II. Lumbalwirbels ergab. Hier inter-
essiert uns nur der physikalische Befund, den die beifolgenden Thoraxschemen
(Figuren 5 und 6) wiedergeben. Ganz abgesehen vom Sputumbefund ergibt hier der
ausgesprochene Befund der Thoraxhinterseite, dann der ausgesprochene Aus-
kultationsbefund auch vorne iiber der fast absoluten Dampfung unter dem Schliissel-
bein, die Unterscheidung.

Ahnlich gelegen, nur weiter vorgeschritten ist der Befund in
folgender
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BEOBACHTUNG 6: Sie betrifft eine 24jdhrige, verheiratete Frau F. Schw.,
welche am 12. Juni 1923 unsere Abteilung aufsuchte und hier am 19. September
des gleichen Jahres verstarb. Der Lungenbefund war der einer Phthisis cavitaria
ulcerosa des linken Oberlappens; ich fiige hier den genauen Lungenbefund in zwei

Figur 5.

Schemen (Figuren 7 und 8) bei, weil er am besten die betreffenden Verhiltnisse
im Gegensatz zum Bronchuskarzinom wiedergibt und weil sich hier auch die bei
Bronchuskarzinom von mir noch nicht beobachtete Denudation des linken Vor-
hofes zeigt.

Figur 7. Figur 8.

Als weiteres wichtiges Unterscheidungsmittel ergibt das Sputum
bei einer Phthisis ulcero-fibrosa und Cavitaria ulcerosa immer Tu-
berkelbazillen. Fehlen sie konstant, sind die Erscheinungen bei Per-
kussion und Auskultation abweichend von dem typischen Befund,
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dann muB man an Oberlappenbronchuskarzinom denken. Es kommt
eben immer wieder eine der Thesen von L. Brown zur Geltung,
welche besagt: ,,Wenn bei einem auf Tuberkulose verdichtigen
Lungenbefund Auswurf fehlt oder Tuberkelbazillen bei wiederholter
Untersuchung stets vermifit werden, so denke man an Bronchi-
ektasie, Syphilis, Influenza, Tumor und Hodgkin.* Siehe dariiber auch
meine Arbeit iiber Lungensyphilis und Fadenpilzerkrankung der
Lunge (W. Neumann, 1).

Eine erst jingst gemachte sehr interessante Beobachtung, einen
54jihrigen Kaufmann betreffend, lehrt so recht die Wichtigkeit der
zwel von mir eben betonten differentialdiagnostischen Punkte, das
Fehlen der Tuberkelbazillen im Sputum und das Fehlen einer Denu-
dation des linken Herzens sowie des linken Vorhofes. Bei diesem
Herrn nidmlich erinnerte der physikalische Befund durch eine fast
absolute Didmpfung der linken Infraklavikulargrube, freilich ohne
Uberschreitung der Mittellinie, bei fehlendem pathologischen Atmen
und fehlenden Rasselgerduschen, zunichst ganz an ein Oberlappen-
bronchuskarzinom. Aber dabei war der linke Vorhof denudiert,
ebenso die linke Herzhilfte, und es fanden sich massenhaft Tuberkel-
bazillen im zuletzt stinkenden Sputum. Die von Dr. Spring am
13. November 1924 durchgefiihrte Autopsie zeigte als Ursache dieses
ungewdhnlichen Befundes folgende merkwiirdig verlaufende Tuber-
kulose:

Der vordere Anteil des linken Oberlappens derb pneumonisch infiltriert. Die
Pneumonie von diffus-grauweiem Aussehen. Die Pleura dariiber zeigt frische
fibrinose Auflagerungen. Gegen das Zentrum zu und hiluswirts sehen wir einen
gangrinosen, kaverndsen Zerfall der Pneumonie. Diese Hohle mit frischem Blut
und mit stinkendem Eiter erfiillt. Diese Gangrinhohle kommuniziert mit dem
aufsteigenden Bronchus des linken Oberlappens, der an der hinteren und oberen
Wand bei seinem Austritt aus dem Lungenhilus und Ubergang in den linken
Hauptbronchus zerstort ist. Hier finden wir Reste von anthrakotischen und jetzt
erweichten Drisen. An dieser Stelle liegt eine kleinapfelgrofe, mit frischem
Blut erfiillte und von den Bronchus- und Driisenresten begrenzte Hohle, deren
Wand mit dem Aortenbogen und mit dem Osophagus schwielig verwachsen ist.
Auch im Osophagus selbst finden wir frisches, geronnenes Blut und das Lumen
der Speisershre kommuniziert durch zwei in Bifurkationshéhe gelegenen Offnungen
mit der vorher beschriebenen Hohle am Lungenhilus. Diese Kommunikation kam
dadurch zustande, daf die vorher beschriebenen anthrakotisch erweichten Driisen
auch in den Osophagus durchbrachen.

Die Aorta zeigt hochgradige Atheromatose mit Durchwanderung anthrako-
tischen Pigments benachbarter Driisen in die Intima und geschwiirigem Zerfall
an diesen Stellen. Keine Kommunikation zwischen Aorta und der Zerfallshohle.
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Hochgradige Blutaspiration in sdmtlichen Lungenlappen mit vikariierendem Em-
physem der freien Lungenpartien. Auflerdem iiber die ganze linke und rechte Lunge
verstreut glasige Knotchen von iber Stecknadelkopfgrofie. Die Lungen zeigen
nirgends Adhésionen, nur ist die Mediastinalseite des linken Oberlappens mit
dem Herzbeutel schwielig verwachsen und in diesem Schwielengewebe eingelagert
kleine gelbgriine Eiterherde.

Subakuter groBer Milztumor, Fettleber. Die Nieren zeigen hochgradige fettige
Degeneration. In ihrer Rinde verstreut gréBere linsengrofe AbszeBchen mit schwie-
liger Wand und zahlreiche kleinere verwaschene weile Knotchen vom Aussehen
der Tuberkel.

Etwas schwieriger wird schon die Diagnose, wenn das Bron-
chuskarzinom in die peripher davon liegenden sekundiren
Bronchiektasien einwuchert und so den Oberlappen starr in-
filtriert. Dann tritt Bronchialatmen {iber dem ganzen Oberlappen auf,
es findet sich rontgenologisch dann ein langer, abgegrenzter, dichter
Schatten eines ganzen Oberlappens, so dafl der Verdacht einer
chronischen Pneumonie sehr naheliegt. Wir haben es dann mit
der lobédren Form des Bronchuskarzinoms im Sinne von
Hampeln zu tun. In einem meiner Fille konnte ich den Ubergang
aus dem typischen physikalischen Befund in den einer chronischen
Infiltration direkt beobachten, wie beifolgende Krankengeschichte
und Thoraxschemen aufweisen.

Figur 9. Figur 10.

BEOBACHTUNG 7: Zu Weihnachten 1919 sah ich den 56jihrigen Schlosser-
meister W. F. zum erstenmal in der Ordination. Er war mir von einem Kollegen
zugeschickt worden mit der Frage, ob wegen des Lungenspitzenkatarrhs des
Kranken eine spezifische Kur angezeigt sei. Er hatte schon 20 Jahre lang einen
chronischen Husten. Nach einem Ausflug im Juni 1919 wurde der Husten sehr
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heftig, dauerte unverdndert an und fithrte zu Weihnachten zu einer leichten
Hédmoptoe. Deshalb suchte er den Arzt auf, der ihn zu mir sandte. Ich konnte
schon damals den typischen Befund eines rechtsseitigen Oberlappenbronchus-
karzinoms erheben (siehe Thoraxschemen 9 und 10). Ich schrieb diesbeziiglich auch
dem Kollegen und riet zu einer Arsenkur. Der Kranke heiratete, weil seine Braut
iiber die Infektiositdt der Erkrankung beruhigt werden konnte. Am 10. Juni 1922
kam er das zweite Mal an der Abteilung zur Aufnahme. Der Befund hatte sich
msofern gedndert, als jetzt Bronchialatmen und eine starre Oberlappenddmpfung
sich dazu gesellt hatte, was die Diagnose etwas zweifelhaft machte. Den Befund

Figur 11. Figur 12.

zu der Zeit geben die folgenden Thoraxschemen wieder (Figuren 11 und 12). Wir
hatten jetzt einen Mann mit schlaffen Resten eines ehemals reichlichen Fettpolsters
vor uns, der Sicke unter den Augenlidern zeigte. Der Rontgenbefund am 15. April
1922, aufgenommen von Dr. Fleischner, ergab einen schmalen, glockenférmigen
Thorax mit breit aufgekrempelten Rippenbogen, rechts enger als links. Rechts,
das obere Drittel einnehmend, ein sehr dichter, fldchiger, homogener Schatten,
nach unten unscharf bogig begrenzt. Sonst Lungen hell, rechter Herzzwerchfell-
winkel gedeckt. Herz links verbreitert, angedeutet aortisch. Der verschattete Bezirk
rechts oben in anndhernd gleicher Ausdehnung wie vor zwei Jahren. Zusammen-
fassung: Chronischer, verdichtender Proze$ des rechten Oberlappens. Pneumonie ?
Tumor? Am 9. Mai 1922 kam Patient zur Autopsie. Diese, vorgenommen von
Prof. Wiesner, ergab: Karzinom des Bronchus fiir den rechten Lungenoberlappen,
iibergreifend auf den absteigenden Bronchusast. Obturation des Bronchiallumens
des Oberlappenstammes und zapfenférmiges Einwachsen der Tumormassen in
Bronchiektasien der rechten Oberlappenspitze. Ausfiillung derselben mit teils zer-
fallenden Aftermassen und teilweise Destruktion der Bronchialwandung. Die oberen
Partien dieses Lappens sind in ein grobes Wabenwerk umgewandelt, welches
von erweiterten Bronchien und schmalen indurierten Septen von Lungengewebe
aufgebaut ist, wobei diese Septen anthrakotisch pigmentiert sind, gleichwie die
zugehorigen Lymphdriisen. Das ganze verinderte Lungengewebe grenzt sich nach.
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abwirts scharf durch eine schmale, aus induriertem Lungengewebe aufgebaute
Kapsel ab, usw.

Wieder anders stellen sich die Verhiltnisse dar, wenn wir es
mit einem kavernogenen Karzinom zu tun haben, wie das bei
stationiren Kavernen nach jahrzehntelangem Bestand gelegentlich
einmal vorkommen kann. Wir haben dann den Befund einer Tuber-
culosis cavitaria stationaria vor uns, aber abweichend davon vorne
ein Uberschreiten der Ddmpfung zur anderen Seite, wieder eine
starre Ddmpfung in den medialen Partien der Infraklavikulargrube.
Es tritt himbeergeleeartiges Sputum auf. Im Sputum lassen sich
trotz aller Mithe keine Tuberkelbazillen nachweisen. Unter solchen
Umsténden gelingt diese Diagnose mit relativ grofer Sicherheit wie
in folgendem Ialle eigener Beobachtung.

BEOBACHTUNG 8: Im Februar 1921 werde ich konsiliariter zu dem 66jih-
rigen Vertreter F. P. gerufen wegen Hamoptoe. Seine Familienanamnese ergibt keine
Tuberkulosehereditit. Auch in seiner Vorgeschichte wenig charakteristische Daten.
Wihrend seiner aktiven Militdrdienstzeit fiel er gelegentlich einer Ausriickung im
Jahre 1898 plétzlich zusammen unter Schwindel und Erbrechen, ohne jedoch
das BewuBtsein zu verlieren und ohne irgend welche Schmerzen zu verspiiren. Er
wurde in ein Spital gebracht und dort wegen eines ,periurethralen Abszesses'
operiert. Erst nach vier Monaten konnte er aus dem Spital entlassen werden. Ein
halbes Jahr spater kam er in das Allgemeine Krankenhaus und wurde hier wegen
eines Abszesses in der rechten Unterbauchgegend operiert (es besteht noch die
Narbe davon in der rechten Leistenbeuge). Die Nachbehandlung daselbst dauerte
acht Monate. Aber auch nach seiner Entlassung bedurfte es noch eines weiteren
Jahres, bis die Operationswunde vollstindig geschlossen war. Dann war er immer
gesund, abgesehen von zeitweiligen Katarrhen. Zu Weihnachten 1920 stellte sich
nun ein starker Husten ein mit spirlichem Auswurf, der zuletzt blutigen Charakter
annahm. Es kam zu Stechen in der rechten Seite, zu einer rapiden Gewichts-
abnahme in den letzten Wochen und zu vollstindiger Entkriftung ohne jegliche
Temperatursteigerung. Er hatte einen sehr mangelhaften Appetit und merkte ferner
einen Ekel vor Fleisch.

Die Untersuchung ergab nun einen hochgradig kachektischen Mann mit
himbeergeleeartigem Sputum. Er zeigte Trommelschligelfinger, eingesunkene Augen
und eingefallene Wangen. Kein Fieber, im Sputum keine Tuberkelbazillen. Die
physikalische Untersuchung zeigen beifolgende Thoraxschemen (Figuren 13 und 14).
Der radiologische Befund (Dr. Fleischner) ergibt den rechten Oberlappen fast
zur Génze in eine Gas und Flissigkeit enthaltende Hohle umgewandelt, wobei sich
die Oberlappengrenze nach unten scharf lobdr abgrenzt. Die Lunge zeigt sonst
beiderseits stark vermehrte Zeichnung und vermehrte Helligkeit, Hilusschatten
vermehrt. Zwerchfell und Pleura frei. Die Rippenknorpel sind verkalkt, die Trachea
und das Oberlappengebiet ist nach rechts verlagert. Der Rontgenologe kam daher
zur Meinung, daf es sich um einen auf den rechten Oberlappen beschrinkten, ihn
aber nicht ganz einnehmenden Einschmelzungsprozef handle, der keinen Anhalts-
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Figur 13. Figur 14.

punkt fiir Tumor, keinen fiir Echinokokken oder fiir Tuberkulose gibt. Der Sek-
tionshefund (Prof. Wiesner) ergibt aber konform mit meiner ersten Annahme
ein Karzinom des rechten Oberlappenbronchus im Bereiche eines kavernosen Raumes
bei chronisch indurativer Pneumonie und pleuritischer Schwartenbildung nach ab-
gelaufener Pleuritis adhaesiva. Zylindrische Bronchiektasien des umgebenden Lungen-
gewebes. Stenose des rechten Bronchus fiir den Oberlappen infolge karzinoma-
toser Infiltration desselben. Diffuse eitrige Bronchitis im linken Unterlappen.
Vikariierendes Emphysem der linken Lunge usw.

Gelingt also die Diagnose eines priméren Oberlappenbronchus-
karzinoms aus den angegebenen Symptomen relativ leicht derart,
daB mir seit Festlegung dieser Befunde schon jahrelang kaum mehr
ein  Oberlappenbronchuskarzinom diagnostisch entgangen ist, ist
sogar die Diagnose eines kavernogenen Karzinoms des Oberlappens
unter Umstdnden moglich, so bietet die Diagnose eines Unter-
lappenkarzinoms fast uniiberwindliche Schwierigkeiten. Entweder
versteckt es sich, wie zumeist, hinter einer serésen Pleuritis, so
dafl weder radiologisch noch klinisch sich ein greifbarer Anhalts-
punkt fiir das Karzinom ergibt (Hampelns pleurale Form), oder,
wie in einem meiner Fille, hinter einer zirkumskripten Bronchiektasie
eines Unterlappens (Hampelns bronchiale Form). Im ersten Falle
wird die Diagnose wahrscheinlich, wenn bei einem rein serdsen
Exsudat die eingeleitete Tuberkulintherapie selbst bis zu den hoch-
sten Dosen keine Temperatursteigerung und vor allem auch keine
reaktive Polyurie (W. Neumann, 2), bzw. Oligurie (Kirch) hervor-
ruft, und so gelang uns schon in einem Falle diese Diagnose bei
einer jungen Lehrerin, bevor sie ein Jahr spiter durch auftretende
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Driisentumoren in der linken Axilla und durch spitere Autopsie
sichergestellt werden konnte. Im zweiten Falle, einen 60jihrigen
Direktor eines groflen Warenhauses betreffend, der von einem qui-
lenden Husten gefoltert wurde, daneben noch Zeichen einer Tabes
und einer luetischen Meningomyelitis bot, dachte ich wegen des
konstanten Rasselzentrums im rechten Unterlappen zuniichst an eine
luetische Bronchialstenose mit zirkumskripter Bronchiektasie, und
erst die Sektion deckte neben den metaluetischen Verdnderungen
auch noch ein kleines Bronchuskarzinom des rechten Unterlappen-
hauptbronchus auf. Oft ist die Diagnose erst dann moglich, wenn
Metastasen in anderen Organen, vor allem in den Knochen, die Auf-
merksamkeit auf einen malignen Tumor lenken; so kénnen die Be-
schwerden von seiten der Knochen in Ausnahmsfillen selbst die
ersten Zeichen der Krankheit darstellen.

BEOBACHTUNG 9: Vor 15 Jahren wurde an die Klinik Neusser ein
45jahriger Beamter aufgenommen, weil er wegen einer quéilenden Ischias von
Ambulatorium zu Ambulatorium, von Arzt zu Arzt gegangen war, ohne Aufnalune
oder Heilung finden zu kénnen. Der Befund iiber den Lungen ergab weiter nichis
als ein ausgesprochenes juveniles Emphysem ohne Wassermann und ohne Reaktion
auf Tuberkulin. Er hatte auch keine staubige Beschiftigung, so daf auch eine
Pneumokoniose als Ursache seines Emphysems ausgeschlossen werden konnte.
Die Ursache seines Emphysems und ebenso die seiner Ischias blieben zuniichst ganz
unklar. Gelegentlich einer Vorstellung des Kranken in einem Kurse entdeckte ich
eine Verdickung am oberen Rand des Sternums, die auf einen metastatischen Tumor
sehr verdichtig war. Eine genaue Untersuchung seiner Knochen ergab nun auch
eine Karzinommetastase in der Lendenwirbelsiule und erst auf diesem Umwege
konnte als Ursache seines Emphysems ein Bronchuskarzinom des rechten Unter-
lappens festgestellt werden, das dann auch seine autoptische Bestiitigung fand.

Man konnte diese Form analog der Einteilung Hampelns in
eine bronchiale, eine pleurale und eine lobdre Form entweder mit
Riicksicht auf den Emphysembefund als emphysematische Form
oder noch besser mit Ricksicht auf die Hauptbeschwerden als
rheumatoide Form des Bronchuskarzinoms bezeichnen.

Unmoglich scheint die Diagnose des multiplen malignen
Lungenadenoms zu sein, von dem ich freilich bisher nur einen
Fall gesehen habe. DieErscheinungen waren die einer hochfieberhaften
Bronchopneumonie, freilich ohne Leukozytose, was aber auch sonst
bei der grippalen Bronchopneumonie nicht so selten ist. In unserem
Fall betrug die Leukozytenzahl gar nur 1600 Zellen mit erhaltenen
Eosinophilen. Der Fall sei fir spiitere Beobachtungen, die vielleicht
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doch noch eine Fixierung des klinischen Bildes dieser seltenen Er-
krankung bringen koénnen, etwas ausfiihrlicher mitgeteilt.

BEOBACHTUNG 10: Der 68jahrige Spenglergehilfe J. M. kam am 4. Februar
1919 auf meiner Abteilung zur Aufnahme. Er hatte vor 20 Jahren eine akute Ge-
lenksentziindung, vor 15 und 10 Jahren eine Lungenentziindung tiberstanden. Nun
leidet er seit vier Jahren an Atemnot, Schwindelanfillen und Husten, der sich in
den letzten Wochen, angeblich nach einer iiberstandenen Grippe, stark gesteigert hat.
Stuhl in Ordnung, Appetit gut. Er zeigt zunidchst subfebrile Temperaturen bis 389,
die nach einem Monat bis zu 39° hinaufgingen. Urin ohne Befund, mit Ausnahme
einer starken Diazoreaktion. Erythrozytenzahl 3,880.000, Leukozyten 1600 mit 7200
Neutrophilen, 69 Mononukledren, 3% Ubergangsformen und 19 Eosinophilen. Seinen

Figur 15. Figur 16.

Lungenbefund ergeben beifolgende Thoraxschemen' (Figuren 15 und 16). Sein Sputum
war bazillenfrei. Eine Rontgenuntersuchung muBte leider unterbleiben, weil sie
wegen der konstanten Hinfilligkeit des Kranken und seiner hochgradigen Atemnot
nicht moglich war. Der Exitus erfolgte am 18. April. Wir dachten zunichst an
grippose Bronchopneumonie. Wegen der lingeren Dauer der Krankheit tauchte
auch der Verdacht auf eine Miliartuberkulose der Lunge auf, wofiir die fehlende
Leukozytose und das Vorhandensein der Diazoreaktion zu sprechen schien. Die von
Prof. Landsteiner vorgenommene Autopsie ergab eine eitrige Bronchitis und
multiple Knoten in beiden Lungen, die sich histologisch als maligne Adenome
der Lunge erwiesen. Daneben bestand noch ein Atherom der Aorta.

Retrospektiv wére eine anndhernde Diagnose wenigstens auf
malignem Tumor vielleicht doch moglich gewesen, denn wir hatten
eine chronische Bronchopneumonie vor uns ohne Leukozytose, ohne
Tuberkelbazillen im Sputum bei negativem Wassermann, was auch
an malignen Tumor denken 148t. Vielleicht hiitte auch eine Rontgen-
untersuchung der Lunge, die bei Tumorverdacht iiberhaupt sehr
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wertvoll ist, die richtige Diagnose stellen lassen. Der elende All-
gemeinzustand des Kranken machte aber in unserem [alle eine
solche unméglich.

Diese multiplen Adenome boten pathologisch-anatomisch fast
die gleichen Verhiltnisse wie die metastatischen Karzinome
der Lunge, eventuell auch die metastatischen Hypernephrome,
soweit sie auf dem Blutwege in die Lunge einbrechen und darin
multiple Knoten setzen. Dal derartige metastatische Karzinom-
knoten hiufig ganz der klinischen Beobachtung entgehen, ist ja eine
bekannte Tatsache. Hiufig verraten sie sich durch gar keine Zeichen,
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Figur 17. Figur 18.

hiufig wieder bieten sie gleich dem erwihnten Falle den Defund
einer Bronchopneumonie mit multiplen Herden. Ein typisches Bei-
spiel dafiir bietet folgende Beobachtung.

BEOBACHTUNG 11: Am 14. April 1920 kam der 59jdhrige Eisenbahnportier
F. J. an meine Abteilung. Er sei stets gesund gewesen, nur habe er vor 25 Jahren
einmal blutigen Harn gehabt und ebenso wieder vor einem halben Jahr. Seit der
letzten Himaturie sei er erkrankt mit Fieber, Husten, Stechen in beiden Brust-
seiten, Mattigkeit und Unfihigkeit, ohne Stock zu gehen. Sein Appetit sei in der
letzten Zeit vollstindig geschwunden. Wir hatten einen hochgradig kachektischen
Mann vor uns mit idiomuskuldren Wilsten. Er war zyanotisch. An beiden Hals-
seiten und in der linken Axilla waren bohnengrofie, indolente, harte Driisen-
schwellungen tastbar. Ein harter, ballottierender Tumor rechts unterhalb der Leber.
Seinen Lungenbefund geben beifolgende Thoraxschemen wieder (siehe Figuren 17
und 18). Das Sputum war bazillenfrei, die Temperatur normal oder hochstens hie und
da etwas subfebril. Im Urin Eiweifl mit vereinzelten hyalinen Zylindern und einigen
Leukozyten. Die Wassermannreaktion negativ. Das Blutbild zeigte 2,800.000 Erythro-
zyten, 4000 Leukozyten mit 629 Neutrophilen, 209 Lymphozyten, 49 Mono-
nukledren und 149 Ubergangsformen. Der Réntgenbefund zeigte beide Lungen

Neumann, Tuberkulose III. 2
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durchsetzt von sehr groBen, vollkommen homogenen und sehr dichten Herden,
die insbesondere in beiden Spitzen und Oberlappen etabliert sind. Auch im rechten
Hilus ist ein solcher grofer Herd. Auffillig ist, daB die in der Umgebung der
Herde liegenden Partien des Lungengewebes, insbesondere auch beide Spitzen
ein relativ normales Aussehen haben. Im linken Unterlappen findet sich eine
mehr diffuse Verdichtung. Der Befund sehr suspekt- auf Lungentumor (Dr. Fleisch-
ner). Auf Grund aller dieser Befunde konnten wir ein Hypernephrom der rechten
Niere mit multiplen Hypernephrommetastasen in den Lungen diagnostizieren, eine
Diagnose, welche durch die Autopsie am 24. Mai ihre vollstindige Bestitigung fand.

Wie dhnlich iibrigens derartige Hypernephrome einer Lungen-
tuberkulose in ihrem physikalischen Befund sein konnen, erhellt
wohl am besten aus folgender

Figur 19. Figur 20.

BEOBACHTUNG 12: Am 7. Jinner 1921 kam der 51jihrige Hofrat J. K.
zu mir mit folgender Anamnese: Im November 1919 hatte er eine Hidmaturie ganz
ohne Schmerzen. Zwei namhafte Urologen untersuchten die Blase, fanden ein kleines
Geschwiir, stellten die Wildbolzsche Eigenharnreaktion an, die positiv verlief, und
diagnostizierten auf Grund dieser Befunde eine Tuberkulose der Niere. Das Ulkus
soll nach fiinf Monaten geheilt gewesen sein. Die Blutung war nicht wiedergekehrt.
Nun kam es wihrend des Sommers 1920 zu Temperatursteigerungen bis 38-2
abends. Er wurde damals zu einem Internisten geschickt, der einen Lungenspitzen-
katarrh konstatierte. Nun sah ich ihn und der physikalische Befund, wie ihn bei-
folgende Thoraxschemen 19 und 20 wiedergeben, schien die Diagnose zu bestitigen.
Eine kolossale Tuberkulinempfindlichkeit mit reaktiven Temperaturerhéhungen auf
0-001 mm3 Alttuberkulin und eine scheinbar reaktive neuerliche Hamaturie nach
einer Dosis von 007 mm3 schien der Diagnose noch gréBere Sicherheit zu ver-
leihen. Heutzutage wiirden mich vielleicht die weiten Spitzenfelder bei einer in
die Gruppe der Miliaris discreta hineingehdrigen Tuberkuloseform stutzig machen.
Diese Erfahrungen hatte ich aber damals noch nicht und sandte daher den Kranken
in ein Lungensanatorium. Hier wurde er rontgenisiert und die Durchleuchtung schien
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ganz im Sinne einer Tuberkulose zu sprechen, denn es fand sich eine diffuse, klein-
herdige Verschattung beider Oberlappen, besonders des rechten, wenn auch vielleicht
vier grofere Knoten neben dem rechten Herzrand und einer neben dem linken
den Verdacht auf einen Tumor hiitte lenken konnen. Erst spiiter stellte sich dann
die richtige Diagnose Hypernephrom heraus.

Sind die metastatischen Knotchen in der Lunge sehr klein,
hanfkorngroB, so kann direkt das Bild einer Miliartuberkulose vor-
getiuscht werden, worauf Schlesinger aufmerksam macht und
wovon Krokiewicz eine schéne sorgfiltige Beobachtung mitgeteilt
hat. Wir haben dann die miliare Lungenkarzinose vor uns.
Aber auch Sarkome konnen einen derartigen Rontgenbefund geben.
Ebenso die von mir noch nicht beobachteten Chorionepitheliome
der Lunge, sowie Boecksche Sarkoide. Siehe die Beobachtungen
von Blum.

Das Bild einer Pleuritis, oft wohl mit einer starreren Dampfung
als sonst bei pleuritischem Exsudat, oft mit brettharter Resistenz
und Retraktion der Thoraxwand, dabei oft auch mit hdmorrhagi-
schem Exsudat, erzeugt ein metastatisches Karzinom, wenn es auf
dem Lymphwege direkt durch die Thoraxwand durchwuchert. Wir
konnen das hidufig bei Karzinom der Mamma, selbst jahrelang nach
scheinbar erfolgreicher Amputatio mammae sehen; ich beobachtete
das auch wiederholt nach Durchwucherung von Karzinommassen
durch das Zwerchfell, vor allem bei Karzinom der Gallenwege, ein-
mal des Ductus hepaticus. Ein derartiges lymphogenes Karzinom
kann klinisch alle Symptome einer Polyserositis peracta, bzw. einer
Pleurite & répétition hervorrufen, so daf nur Kompressionserschei-
nungen auf die Gebilde des Mediastinums die Diagnose in die richtige
Bahn lenken konnen. So erinnere ich mich eines IFalles, wo die
klinische Untersuchung beiderseits nur Pleuraadhisionen aufdeckte,
so dab die Diagnose auf Grund dieser Untersuchung und der Be-
schwerden auf einen Folgezustand einer Pleurite & répétition hétte
lauten miissen; aber eine Schwellung des rechten Armes legte die
Vermutung eines Karzinoms nahe. Tatsdchlich fand sich ein Magen-
karzinom und eine metastatische Karzinose des hinteren Media-
stinums, was dann auch durch die Autopsie bestitigt wurde. Uber-
haupt zeigen die Lungenbefunde bei Karzinommetastasen in den
Driisen des hinteren Mediastinums oft ein ganz abenteuerliches Ver-
halten. Sie gleichen dann oft vollstindig dem Bilde einer Lungen-
sarkomatose, wie sie oft jahrelang nach Amputation eines sarkoma-
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tosen Beines z. B. beobachtet werden konnen. Das gemeinsame
Charakteristikum dieser Zustinde ist der rasche und vollstindige
Wechsel der physikalischen Erscheinungen iiber den Lungen. Heute
glaubt man eine exsudative Pleuritis vor sich zu haben, einige
Wochen spiter schon zeigt sich das Bild eines ausgesprochenen
Emphysems, wieder einige Wochen spiter das Bild einer pneumo-
nischen Infiltration usw. Das Beispiel eines genau beobachteten
Falles dieser Art, meine einzige derartige Beobachtung bei Kar-
zinom, soll hier mitgeteilt werden. Bei Sarkom habe ich dagegen
dieses Verhalten schon wiederholt zur Beobachtung bekommen und
war zunichst vielfach geneigt, den Wechsel der Befunde auf die

Figur 21.

Wirkung der Rontgentherapie zurtickzufithren. Ich muBte aber diesen
urspriinglichen Gedanken fallen lassen, da auch von Réntgenstrahlen
unbeeinflufte Fille das gleiche wechselnde Bild zeigten.

BEOBACHTUNG 13: Die 40jihrige Wehrmannsgattin A. St. wurde am
15. August 1922 auf meine Tuberkuloseabteilung geschickt. Ein Bruder hat Blut-
brechen, sonst keine hereditire Belastung in der Familie. Nach der ersten Geburt
mit 19 Jahren war sie lange Zeit bettligerig. Dann war sie noch acht Jahre hin-
durch krinklich mit den verschiedensten Beschwerden. Von einem Arzt wurde ein
Gallensteinleiden konstatiert. Wahrend dieser Zeit hat sie vier lebende Kinder
geboren und daneben noch fiinfmal abortiert. Vor zehn Jahren machte sie einen
,Lungenspitzenkatarrh® durch mit Schmerzen im Riicken, der nach einem Land-
aufenthalt wieder gut geworden sei. Immerhin hatte sie hie und da noch Riicken-
schmerzen, war aber immer arbeitsfihig. Im Jahre 1913 hatte sie eine Bauchfell-
entziindung nach einer Auskratzung infolge starker Blutung. Sie bekam dann eine
Geschwulst im Bauch, die erst vor drei Jahren entfernt wurde. Der Operations-
befund der II. Universitits-Frauenklinik lautet: Totalexstirpation wegen Karzinom
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der Portio und Tumoren beider Adnexe per laparotomiam. Histologischer Befund:
Solides Karzinom. Im Dezember 1920 bekam sie Grippe mit Fieber durch sechs
Wochen. Sie lag fast zweieinhalb Monate mit Atembeschwerden, Husten und Aus-
wurf zu Bett. Auch nachher war sie noch krank und verlor im ganzen 6 kg an Kérper-
gewicht. Manchmal Nachtschweifle, mangelhafter Appetit. Vor drei Wochen Blut-
husten, der sich ein paarmal noch wiederholte. Der Befund vom 17. August
ergab eine magere, etwas animische, hochfebrile Patientin, die jeden Tag Inter-
mittenzen zwischen 365 und 400 zeigte, die eine Leukozytenzahl von 11.300
aufwies und keine abnormen Verhéltnisse im Urin bot. Ihren Lungenbefund zeigen
beifolgende Thoraxschemen 21 und 22. Zu gleicher Zeit ergab die Rontgenunter-
suchung eine dichte, flichige Verschattung des rechten Oberlappens, scharf linear
nach unten abgesetzt mit konkavem unteren Rand. Trachea rechts ausgebogen,
also schrumpfender Prozel des rechten Oberlappens. ,,Da sonst nichts auf Tuberku-

Figur 23. Figur 24.

lose hinweist, 148t das Bild am ehesten die Deutung als karnifizierte Pneumonie
zu* (Dr. Fleischner). Ein Befund vom 14. Oktober 1921 ergab einen weiter vor-
geschrittenen ProzeB, indem noch die Zeichen einer rechtsseitigen Pleuraverdnde-
rung dazu kamen. (Siehe Schemen 23 und 24.) Noch weiter verdndert zeigt sich
der Befund vom 14. November. Die Patientin war nun stark zyanotisch und zeigte
chloasmatische Verfirbung des Gesichtes. (Siehe Schemen 25 und 26.) Ein neuer
Rontgenbefund vom 26. November ergab: ,Das Bild ist heute wesentlich anders
als am 17. August. Der VerdichtungsprozeB beschrinkt sich einerseits nicht auf
den rechten Oberlappen, andrerseits fehlt die deutliche Ausprigung der Unter-
lappengrenze. Eine ziemlich homogene Verdichtung nimmt nahezu die mediale
Hilfte des rechten Lungenfeldes ein mit vollstindiger Deckung der rechtsseitigen
Grenze des Mittelschattens. Das obere Drittel des Lungenfeldes ist im &dufieren
Bereich verschleiert. Innerhalb der nun fast drei Finger breiten, nach aufwirts
geriickten und respiratorisch mit m#Bigen Exkursionen sich paradox verschiebenden
rechten Zwerchfellkuppe ziehen derbe Verdichtungsstringe, die hauptsidchlich vorne
liegen, gegen die duBere Thoraxwand. Der Luftgehalt im Sinus stark herabgesetzt,



Figur 25. Figur 26.

so daf} die Zwerchfellkuppe kaum differenzierbar ist. Das Mediastinum in gleicher
Stellung wie vor zwei Monaten, nicht nach rechts verzogen, eher ein wenig nach
links verlagert. Deutliche inspiratorische Wanderung nach rechts. Die linke Zwerch-
fellkuppe tiefstehend, gut und normal verschieblich. Im linken Lungenfeld kleine
Verdichtungen. Die Driisen nicht vergrofiert. Die Platte zeigt eine Andeutung von
unregelmiBiger Grenzlinie zu den medial gelegenen Verdichtungen und dem sehr
hellen emphysematosen Unterlappen. Die rasche und unregelmiBige Ausbuchtung
der Verdichtung mit Durchbrechen der Lapperigrenze und dem Fortschreiten vom
Hilus bzw. Mediastinum her, die namentlich an den basalen Schatten deutlich er-
kennbar, sowie die Kompressionserscheinungen (rechtsseitige Bronchusstenose und
Phrenikuslihmung) stellen die Annahme einer blof chronischen Pneumonie sehr in
Irage, dagegen die eines infiltrierenden Tumors in den Vordergrund. Priméires
Bronchuskarzinom ist wegen des erstgesehenen Bildes wenig wahrscheinlich, aber
nicht auszuschlieBen, ein in den rechten seitlichen Hilusdriisen auf Lunge und
Pleura iibergreifender Tumor wahrscheinlich, vielleicht im Zusammenhang mit der
seinerzeitigen Operation.*

Die Patientin zeigte dabei eine hohe Leukozytenzahl von 20.500 (1. No-
vember), welche im weiteren Verlaufe auf 36.000 stieg (8. November). Eine
Probepunktion im Bereiche der basalen Didmpfung rechts vorne ergibt etwas
Bronchusschleim, entstammt also wohl einer eitergefiillten Bronchiektasie. Leider ver-
lieB die Kranke in einem hochgradig kachektischen Zustand unsere Abteilung, so
dafl ein Autopsiebefund nicht erhoben werden konnte. Analoge Erfahrungen aber
an autoptisch sichergestellten metastatischen Sarkomen lassen es aufier Zweifel er-
scheinen, daf wir es hier mit einem metastatischen Karzinom der mediastinalen
Lymphdriisen zu tun haben, nach einem vor drei Jahren operierten Portiokarzinom
mit Ubergreifen auf Lungen und Pleura und Kompression des rechten Ober- und
Mittellappenbronchus mit konsekutiv eitriger Bronchitis in den peripher gelegenen
erweiterten Bronchien.

Dafl aber auch Sarkome einen rein pleuralen Befund ergeben
konnen, soll das folgende Beispiel lehren, wo es zu einem Sarkom
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der Lunge und der Pleura, wohl ausgehend von einem sarkomatos
entarteten Myom gekommen war.

BEOBACHTUNG 14: Das 4bjdhrige Fraulein A. W. wurde am 26. August
1920 an meiner Abteilung aufgenommen. Vor zehn Jahren hatte sie leichten Rheuma-
tismus gehabt und war vor einem Jahr wegen Uterusmyom an der Klinik Wert-
heim totalexstirpiert worden. Seit Mai hatte sie Stechen auf der rechten Seite ohne
Fieber, ohne Husten und ohne Nachtschweifle. Vor vier Wochen wurden die Be-
schwerden irger, es kam Husten dazu und leichtes Fieber bis 380. Einmal war
Blut im Auswurf. Seit voriger Woche uriniert die Kranke in geringer Menge und
mit Schwierigkeit, beide Unterschenkel sind in der Knochelgegend geschwollen.
Appelit erst seit voriger Woche sehr schlecht.

Wir hatten eine milig genihrte, dyspnoische und zyanotische Frau vor uns,
mit rechtsseitig gestauten Halsvenen und starken Venenzeichnungen auf der rechten
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Figur 27. Figur 28.

Thoraxseite. Leichte Knochelddeme. Den Thoraxbefund zeigen beifolgende Thorax-
schemen (Figuren 27 und 28). Die Punktion rechts ergab ein himorrhagisch-sersses
Exsudat mit 360 Zellen im Kubikmillimeter; nach dem Zentrifugieren bleibt das
dariiberstehiende Serum lackfarben (Bards Symptom fiir Pleurakarzinom gegen-
tber Tuberkulose). Schon vier Tage spiter starb sie und die Autopsie (Dr. Dressler)
ergab Sarkom der Pleura, iibergreifend auf die Lunge mit multiplen, grof-
knotigen Metastasen in beiden Lungen. Der primiire Tuinor nicht mit Sicherheit
{eststellbar. Metastasen in den Nieren, hdmorrhagische Pleuritis beiderseits.

Ist die Diagnose einer derartigen metastatischen Karzinose der
Pleura relativ einfach, wenn man es mit einem Kranken zu tun hat,
der schon wegen irgend eines Karzinoms in Behandlung steht, ist
sie noch relativ einfach, wenn man Kranke vor sich hat, die schon
vor lingerer oder kiirzerer Zeit wegen eines Karzinoms oder Sar-
koms operiert worden sind, so kann sie sehr grofe Schwierigkeiten
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bereiten, wenn sie aus voller Gesundheit, wenn auch metastatisch,
bei einem bisher okkult gebliebenem Karzinom oder Sarkom auf-
tritt, sie kann auf groBe Schwierigkeiten stofen, wenn man es mit
einem priméren Endotheliom der Pleura zu tun hat oder aber, wie
in den weiter oben schon erwihnten Féllen ein pleuraler Lrgufl
infolge primiren Unterlappenbronchuskarzinoms vorliegt. Hier kann
unter Umstinden die schon von Frankel und Hellendahl betonte
Gegenwart von Karzinomzellen im Pleuraexsudat die Entscheidung
bringen, hier kann das trotz Abzentrifugierens lackfarben bleibende
Exsudat nach Bard entscheidend sein, letzteres freilich nur dann,
wenn durch eine bakteriologische Untersuchung Streptokokken oder
sonstige hémolytische Keime ausgeschlossen werden konnen, die
ja auch ihrerseits zu einer Lackfarbigkeit des Exsudatserums fiihren
kénnen (siehe Cobet). Besonders Natter-Larier haben genau
die Zytologie derartiger karzinomatdser Pleuritiden beschrieben und
sei diesbeziiglich auf die betreffende Arbeit verwiesen. Hellrote,
himorrhagische Exsudate konnen ja ebensogut auch bei Tuber-
kulose vorkommen; nur der schokoladefarbige Charakter der Punk-
tionsfliissigkeit scheint direkt beweisend fiir ein Neoplasma der
Pleura zu sein, ist aber doch auch nach meinen Erfahrungen recht
selten. Was sonst besonders von Dieulafoy als Unterscheidungs-
merkmal zwischen Tuberkulose und Karzinose der Pleura angefiihrt
wird, der viel heftigere Schmerz bei Karzinose der Pleura, die leb-
haftere Dyspnoe dabei, die auch durch eine Punktion nicht ge-
mildert wird, die stirkere Verdringung des ierzens und die Puls-
beschleunigung trotz fehlenden Fiebers ist wohl viel zu relativ,
um als entscheidendes Kriterium Verwendung finden zu kénnen.
Schon in mehreren der obigen Beobachtungen waren die Sym-
ptome von den vergroBerten Driisen im Mediastinum im Vordergrund
gestanden (siehe Beobachtung 4, 11 und 13). Das fiihrt uns un-
mittelbar zur Besprechung der Tumoren des Mediastinums hin-
iiber, welche hiufig zur Diagnose beginnende Tuberkulose, also
Apizitis Veranlassung geben. Da kommen die héufigen akut ent-
ziindlichen Schwellungen der Driisen nach Infektionskrankheiten,
Masern, Keuchhusten, Grippe in Betracht, dann das Lymphosarkom,
das Lymphogranulom, leukémische und luetische Driisentumoren
des Mediastinums, Aneurysmen und Dermoidzysten, endlich das
Osophaguskarzinom und AbszeBbildungen des Mittelfellraumes.
Allen diesen raumbeschrinkenden Prozessen des Mediastinums
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sind zunéchst perkutorische Symptome gemeinsam. Eine Manubrium-
dimpfung, die in die Herzddmpfung tibergeht oder nicht, eine Kri-
mersche Dampfung hinten einseitig oder doppelseitig mit Koranyi-
scher Didmpfung iiber den Wirbeldornen; daraus allein 14Bt sich
wohl ein Tumor des hinteren Mediastinums vermuten. Der Verdacht
wird verstirkt und gewinnt an Sicherheit, wenn sich Drucksym-
ptome auf die Gebilde des hinteren oder vorderen Mediastinums
nachweisen lassen (siehe dartiber auch Hampeln, 2). Kompression
der Vena cava superior also oder einer der Venae anonymae, der
Vena azygos oder hemiazygos, kenntlich an Venenstauungen der
oberen Kérperhilfte, ein sichtbares Venennetz, namentlich auch eine
einseitige Venenstauung einer Hals- oder Kopfhilfte und ein ein-
seitiges kollaterales Venennetz, in den leichtesten Fillen als Kuthys
Striae venosae sind da die fithrenden Zeichen. Subjektiv verrit sich
diese Venenstauung durch ein Gefithl von Schwere im Kopf, nament-
lich in gebiickter Stellung oder beim Niederlegen, verrit sich durch
Schwindel, durch Nasenbluten usw. Manchmal werden auch die
Arterien komprimiert, was bei malignen Tumoren, gelegentlich einmal
vorkommt. Dann findet man Differenz in den Pulsen am Hals und
an den oberen Extremititen zwischen rechts und links. Bedingt kann
das sein durch Thrombosen im Innern der GefiBle oder durch Ver-
zerrungen der Abgangsstelle der grofen Gefife aus dem Aorten-
bogen bei aneurysmatischen Erweiterungen. Kompression der
Trachea oder der Bronchien erzeugt beiderseitig oder, leichter er-
kennbar, nur einseitig eine Abschwichung des Atemgeriusches bei
erhaltenem Lungenschall, macht inspiratorische Einziehungen des
Jugulums, einer oder beider Supraklavikulargruben und inspirato-
rische Einziehungen des Epigastriums. Oft ruft sie einen weithin
horbaren inspiratorischen Stridor hervor. Auch Tumoren, nicht nur
Aneurysmen bedingen nicht so selten das Oliver-Cardarellische
Symptom der herzsynchronen Abwirtshewegung des Kehlkopfes.
Druck auf die Nerven im Mediastinum kann zu einem rauhen,
bellenden Husten fiihren, zu anfallsweise auftretenden Dyspnoen,
zu Anféllen von Asthma und von Angina pectoris, ferner zu Glottis-
krimpfen, zur Vox anserina, zu Neuralgien des Nervus phrenicus
mit den Mussyschen Druckpunkten, zu Pupillendifferenz mit patho-
logisch weiterer Pupille, im Gegensatz zur Syphilis, wo die engere
Pupille die krankhaft verdnderte ist. Lidhmung eines Rekurrens
verriit sich durch stiindige Heiserkeit, verrit sich beim Betasten
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des Kehlkopfes wihrend des lauten Sprechens durch nur einseitig
wahrnehmbares Mitschwingen des Kehlkopfes mit der Vibration der
Stimmbénder, verriit sich vor allem natiirlich laryngoskopisch. Druck
auf den Osophagus erzeugt Dysphagie usw. Ich brauche auf all
diese Dinge ja nur hinzuweisen, weil man in jedem Lehrbuch
der inneren Medizin ausfiihrlich dartiber lesen kann.

Die Diagnose ,Mediastinaltumor* ist also nach den physika-
lischen Befunden und nach den mehr weniger reichlich vorhandenen
Drucksymptomen gar nicht so schwer. Schwierigkeiten bereitet aber
hiufig die nihere Einsicht in das Wesen, in die Atiologie der vor-
handenen Verdnderungen. Aus praktischen Griinden muf man zu-
nichst an die heilbaren Prozesse dieser Art denken, zunichst also
an Syphilis und Tuberkulose. Wir werden also in jedem Falle eine
Wassermannsche Reaktion anstellen. Denn, wenn sie positiv aus-
fallt, miissen wir vor allem an ein Aneurysma denken. Dieses wird
wahrscheinlich, wenn sich Gerdusche am Herzen finden, wenn die
vordere Manubriumdimpfung in die Herzddmpfung iibergeht, wenn
wir Differenzen im Radialpuls haben, wenn ein zweites pulsierendes
Zentrum vorhanden ist. Fehlen derartige Symptome, welche ein
Aneurysma beweisen, so kommt bei positivem Wassermann eine
syphilitische Mediastinitis in Betracht, entweder Gummen im Media-
stinum oder luetisches Schwielengewebe, das oft alle Symptome
cines bosartigen Mediastinaltumors hervorrufen kann. Wie aben-
teuerlich manchmal die Syphilis sich duflern kann, moge folgende
Beobachtung beweisen, die klinisch den Eindruck einer aleukimi-
schen lymphatischen Leukimie, histologisch an einer Driise, die wir
durch Probeexzision gewannen, den eines Lymphosarkoms machte,
wo wir aber wegen der positiven Wassermannschen Reaktion eine
antiluetische Kur einleiteten und alle Verdinderungen in kurzer Zeit
dauernd zur Heilung brachten.

BEOBACHTUNG 15: Am 21. Juli 1921 kam der 55jihrige verheiratete Giirtner
J. E. an meiner Abteilung zur Aufnahme. Mit vier Jahren hatte er eine Rippenfell-
entziindung, mit 21 Jahren wihrend seines Militirdienstes eine geschwollene Leber
mit Gelbsucht. 23 Jahre alt, machte er ein schweres Erysipel durch. Mit 33 Jahren
war er als Girtner auf einem Gut in Ungarn beschiiftigt und erkrankte dort mit
hohem Fieber, das der Militdrarzt als Typhus, der Kreisarzt als Malaria bezeich-
nete. Patient tibersiedelte deshalb nach Alt-Aussee, wo das Fieber sich allmihlich
besserte. Immerhin kommen noch alljihrlich im August leichte Fieberanfille vor.
Seit einigen Jahren ist der Kranke magenleidend. Seine gegenwirtige Erkrankung
begann im Februar 1921 mit Driisenschwellungen im Nacken und im (esicht. Die
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Driisen am Hinterhaupt verursachten starke Schmerzen. Alle Driisen wuchsen lang-
sam heran. Allmihlich kamen auch die iibrigen Driisen des Koérpers an die Reihe.
Gelegentlich bildeten sich einige solche geschwellte Lymphdriisengruppen zuriick.
In letzter Zeit entstand die Schwellung der Driisen um den Magen und die Schwel-
lung der Milz. Im Mirz und April hatfe Patient heftiges ITauljucken, das jetzt wieder
verschwunden ist. Der Appetit liegt ganz darnieder. Morgendliches Erbrechen. Zu-
nichst stand er in einer Universititsklinik in Behandlung, ohne Besserung zu
finden. Dann wurde achtmal eine Rontgentiefenbestrahlung in einem anderen
Spital vorgenommen, was auch zu keiner Besserung des Belindens fihrte.
Von venerischen Krankheiten weifl er sich nur an einen Tripper als junger Mann

Figur 29.

zu erinnern, der wenig behandelt wurde und eine Verdickung eines Hodens zuriick-
lieB. Er hat zwei gesunde Sohne; seine Frau hatte nach dem zweiten lebenden
Kind einen Abortus. Er selbst ist médBiger Trinker und miBiger Raucher.

Der kriftige, aber fuBerst magere Kranke zeigt zuniichst ein zyklisches inter-
mittierendes Fieber mit Temperaturen bis 41-5%, manchmal von Quartana-, manch-
mal von Tertianatypus. Der Temperaturanstieg vollzieht sich unter heftigsten Schiittel-
frosten. Diese kommen gegen Nachmittag. Der Temperaturabfall ereignet sich
wihrend der Nacht mit starkem SchweiBausbruch. Auch unmittelbar vor dem
Fieberanstieg keine Malariaplasmodien im Blut. Dick belegte Zunge. Starke Pigmen-
tierung der Haut. Namentlich auflfillig ist ein 1 cm breiter, sehr dunkel pigmen-
tierter Streif, der quer iiber die Stirne zieht und sich nach unten zu ins braun
pigmentierte Gesicht fortsetzt, wihrend nach oben davon bis zur Haargrenze eine
breite vitiliginése Zone sich bemerkbar macht. Diese Ilautverinderung soll bei
ihm aber schon seit der Jugend bestchen. Allenthalben im Korper finden sich
grofie Driisen von wechselnder, miBig derber Konsistenz: beiderseits hinter dem
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aufsteigenden Ast der Mandibula, unter dem Ohrlippchen, am Ansatz beider Kopf-
nicker, einzelne Driisen unter dem Kinn, eine ganze Gruppe von Driisen in beiden
Supraklavikulargruben und in beiden Achselhéhlen. Weiter unten in der Axillar-
gegend liegen je zwei taubeneigrofe, elastische Driisen. Beiderseits in der Leisten-
beuge zwei fast apfelgroBe, harte Driisenpakete. Die Driisen sind weder mit der
Haut noch mit der Unterlage verwachsen, gegeneinander gut abgrenzbar und gut
verschieblich. Am Halse beiderseits erweiterte Venen, die als Netzwerk auch tber
den Brustkorb herablaufen. Den Lungen- und Herzbefund geben beifolgende Thorax-
schemen wieder (Figuren 29 und 30). Die Pulsfrequenz betrigt 98. Die Leber ist
zwei Querfinger unter dem Rippenbogen palpabel, sehr derb und hart, aber glatt.
Die Milz sehr vergroBert, sehr derb, mit deutlichen Hockern besonders im unteren
Anteil. Der Rontgenbefund (Dr. Fleischner) ergibt einen breiten, oberen Mittel-
schatten. Die Aorta erscheint links verlagert mit weit vorspringendem Aorten-
knopf, rechts ist ein scharfer, ziemlich gerader Schattenrand, der (mitgeteilt?) pul-
siert (Driisentumor). Links in Hilushdhe ein bogig begrenzter, weichteildichter
Schatten, hinter dem Herzen, aber vor der Aorta descendens ins Lungenfeld vor-
springend (Driisenschatten ?). Das hintere Mediastinum ist von oben bis unten dicht
verschattet, so daB bei schriger Durchleuchtung die Wirbel heller erscheinen. Keine
wesentliche Verlagerung oder Verziehung von Trachea oder Osophagus. Der Blut-
befund ergab: 1,950.000 Erythrozyten, 4550 Leukozyten, darunter 699% Neutro-
phile, 1o Eosinophile, 139 Lymphozyten, 159% groBe Mononukledre und 20/
Ubergangsformen. Eine freilich schon frither réntgenbestrahlte Driise des Nackens
wird exstirpiert und zur histologischen Untersuchung an unser pathologisches In-
stitut eingesendet. Der Befund lautet: ,Der Bau der Lymphdrise nicht mehr er-
halten. Die meist exquisit polymorphkernigen Kerne vielfach in Zerfall begriffen.
Das Bindegewebsgerist vermehrt. Deutliche Wucherung tiber die Kapsel der Driise.
Ob es sich um ein in ein echtes Sarkom tibergehendes Lymphosarkom oder direkt
um eine Sarkommetastase in einer Lymphdriise handelt, ist nach dem vorliegen-
den Priparat nicht zu entscheiden. Hingegen erscheint der neoplasmatische
Charakter auBer Frage.”

Die Wassermannsche Reaktion des Blutes war nun komplett positiv. Deshalb
begannen wir mit einer spezifischen Kur, bestehend in Injektionen von Modenol.
Schon nach der dritten Injektion hérten die Temperatursteigerungen vollstindig
auf, schon nach der vierten gehen die Halsdriisen und die sonstigen Drisen zuriick.
Nach der 14. Injektion verlief er geheilt unsere Abteilung, also am 1. September.
Als er am 11. November des gleichen Jahres wegen eines Erysipels des Ge-
sichtes, von der Nase ausgehend, wiederkam, hatte er ein um 10 kg groferes Ge-
wicht, die Driisen waren vollstindig geschwunden, nur in der Leiste waren noch
mehrere bohnengrofe Driisen tastbar. Die Leber ist noch zwei Querfinger unter
dem Rippenbogen tastbar und derb, die Milz gleichfalls noch zwei Querfinger
unter dem Rippenbogen zu finden. Die Wassermannsche Reaktion war jetzt negativ.

Fallt bei einem Mediastinaltumor die Wassermannsche Reaktion
negativ aus, dann mull man zunichst mit allen zur Verfiigung
stehenden Mitteln eine tuberkulése Genese beweisen oder aus-
schlieffen. Man wird daher eine Tuberkulinreaktion anstellen, am



Tuberkulise Mediastinaltumoren 29

besten in Form der Einreibung mit konzentriertem Alttuberkulin
nach dem Vorgehen von Hamburger und Widowitz. Im groBen
ganzen lafBt sich aber sagen, dall bei tuberkulosen Tumoren im
Mediastinum die Drucksymptome auf die Nachbarorgane meist nur
rudimentir angedeutet sind. Zeigen sich deutliche Kompressions-
zeichen, dann riickt die tuberkulose Atiologie in weite Ferne. Ein
deutlicher Ausfall einer Tuberkulinprobe wiirde fiir mich da trotz-
dem mafigebend sein und mich veranlassen, unbedingt eine thera-
peutische Tuberkulinkur anzuwenden. Denn es sind bei tuberku-
16sen Mediastinaltumoren nebst der Syphilis noch die besten thera-
peutischen Erfolge zu sehen. Allerdings beweist aber ein positiver
Ausfall keineswegs den tuberkulésen Ursprung der vorliegenden
Erkrankung. Es kann eben, wie so héufig, ein sonstiger tuberkuléser
Herd neben einem andersartigen Mediastinaltumor einen positiven
Ausfall verschulden. Dall aber auch die Tuberkulose gleichwie die
Syphilis ganz absonderliche Krankheitshilder erzeugen kann, die
sich sehr gut beeinflussen und heilen lassen, dafiir sei folgende
Beobachtung ein Beweis.

BEOBACHTUNG 16: Am 19. Oktober 1910 kam die 39jdhrige Fabrikantens-
frau J. H. an der Klinik Neusser zur Aufnahme. Es war bei ihr in Budapest eine
Hodgkinsche Krankheit diagnostiziert worden und bei der Erfolglosigkeit einer ein-
geleiteten energischen Rontgentherapie die Prognose ganz infaust gestellt worden.
Tatsdchlich schien der Befund zunichst fiir eine derartige Erkrankung zu sprechen.
‘GroBe Lymphome in der rechten Ellenbogenbeuge und im Verlaufe des Sulcus
bicipitalis des rechten Armes, sowie in der rechten Axilla, groBer Tumor unter
der rechten Klavikula, ein bis zum Nabel reichender Milztumor von harter Kon-
sistenz, ohne Hocker, aber mit typischen Einkerbungen am medialen Rand, eine
Kette tastbarer Driisen im Mesenterium bei normalem Blutbefund sprechen dafiir.
Auffillig war nur eine Ankylose des rechten Ellbogens wie nach Fungus und eine
Fistelung mit serdsem Eiter unter dem rechten Schliisselbein. Das legte doch die
Vermutung nahe, daf alle diese Verinderungen nur tuberkuléser Natur seien.
Darum Einleitung einer spezifischen Injektionskur mit Alttuberkulin, die in mehreren
Etappen durch Jahre hindurch fortgesetzt wurde. Die ganz kachektische, mit 42 kg
zur Aufnahme gekommene Frau hat gegenwiirtig ein Gewicht von 60 kg, die Milz
ist bei der letzten Untersuchung am 9. Mai 1913 iiberhaupt nicht mehr vergriBert,
die Driisenpakete sind vollstindig verschwunden, nur die fortbestehende Ankylose
des rechten Ellbogens weist noch auf die ehemalige schwere Erkrankung hin. Aufer-
dem bietet sie nun die Erscheinungen eines tuberkulésen Rheumatismus im Sinne
Poncets.

LaBt sich Tuberkulose und Syphilis ausschlieBen, dann riickt
die Lymphogranulomatose ins diagnostische Kalkiil, schon des-
halb, weil sie ein recht hiufiges Leiden vorstellt, wie mich viele
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Beobachtungen der letzten Jahre immer wieder lehren, dann auch
deshalb, weil sie, wenigstens voriibergehend, sich haufig durch eine
Rontgentherapie sehr gut beeinflussen 1dft. Die Diagnostik dieser
Krankheit griindet sich auf rekurrierende, hochfieberhafte Schiibe,
jeder von wochenlanger Dauer. In einem meiner Fille war ein jahre-
lang anhaltendes, chronisches Riickfallfieber bei vergréBerter Milz
das einzige Krankheitszeichen. Die Diagnose griindet sich ferner
auf den Blutbefund mit einer oft hochgradigen Leukozytose und
einem besonders hohen Perzentsatz von neutrophilen polynukledren
Zellen, griindet sich auf den hockerigen, groBen Milztumor als
klinisches Aquivalent der Porphyrmilz. Freilich schlieft eine normale
Leukozytenzahl mit oder ohne Vermehrung der eosinophilen Zellen
eine Lymphogranulomatose nicht aus. Denn meiner Erfahrung nach
stellt sich die Leukozytose erst dann ein, wenn die fiir Lympho-
granulomatose typischen und fast nie ausbleibenden Knochenmarks-
metastasen Platz gegriffen haben. Denn auch multiple solitire
Knochenmarkstuberkel koénnen eine ganz ungewohnliche Leuko-
zytose hervorrufen, wie eine Beobachtung beweist, die ich schon im
I. Band, Seite 26, erwihnt habe. Denn diese Frau zeigte ebenfalls
eine Leukozytose von 40.000 Leukozyten im Kubikmillimeter Blut.
Die Diagnose griindet sich ferner hiufig auch auf den hartnickigen,
in Hautverinderungen keine Erklirung findenden Pruritus, griindet
sich in vielen Fillen bei Vorhandensein von Lymphdriisenschwel-
lungen auf einen negativen Ausfall aller Tuberkulinproben, wihrend
tuberkulése Driisen ja meist einen hohen Grad von Tuberkulin-
allergie aufweisen. Einige Fille sollen die diagnostischen Leit-
gedanken dabei darlegen. Zunichst ein Fall, der dartut, wie das
Lymphogranulom durch diffuse Infiltration der Nachbargewebe ganz.
groteske Krankheitsbilder hervorrufen kann.

BEOBACHTUNG 17: Am 25. Februar 1918 kam an der Klinik Ortner das.
32jahrige Dienstmddchen M. B. zur Aufnahme. Mit 11 Jahren hatte sie eine Bleich-
sucht durchgemacht und war seither immer blaB geblieben. Zu Ostern 1917 be-
merkte sie eine haselnuBgroBe, nicht schmerzhafte Geschwulst im Jugulum, die-
langsam wuchs. Patientin ging deshalb zum Arzt, der eine hochgradige Blutarmut
konstatierte und ihr Eisen verschrieb. Nach sechs Wochen erreichte die Geschwulst
die Grofe eines Knodels. Sie kaufte sich selbst in der Apotheke Jodsalbe und
schmierte sich damit den Hals ein. Darauf sei die Geschwulst vergangen. Aber:
kurze Zeit nachher begannen die Lymphdriisen an beiden Halsseiten anzuschwellen
und vergriBerten sich in rapider Weise. Sie fiithlte sich sehr matt und schwach.
Seit drei Monaten leidet sie an einem quilenden Jucken am ganzen Korper und.
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seit drei Wochen an Diarrhée. Die Stihle sind wiisserig und dunkelbraun ge-
farbt. In letzter Zeit hat sie einen hefltigen, trockenen Husten. Ein Partus vor sieben
Jahren. Seitdem sollen die Briiste sehr hart und fest sein. Aufhoren der Menstruation
mit Beginn der Erkrankung der Halsdriisen.

Wir hatten eine ziemlich kleine, kachektische Patientin vor uns mit hoch-
gradiger, fast skeletlierender Abmagerung des ganzen Kérpers. Das Gesiclt zeigt
eine ausgesprochen schmutzig graublasse Farbe. Knochelodeme und (dem am
Sakrum. Hartes Odem am Sternum. Die Haul der unteren Extremititen ist iiberall
bedeckt von hellerstiickgrofen, dicken, schmutzig olivgriinen, runden Borken, unter-
mischt mit langen Kratzeffekten und kleinen, hanfkorngrofien, weilicn, seichten
Narben. Dieselben Effloreszenzen, aber kleiner im Umfang am Stamme, ebenso an
den Hinden und am Oberarm. Hinter dem rechten Ohre eine Fistelottnung, aus
der sich ein diinner, mehr seréser Eiter entleert. Sehr schiittere Augenbrauen,

Figur 31.

angewachsene Ohrlidppchen. Haar kurz, am Hinterkopf vollstindig abgericben, ohne
scharfe Grenze. Die Haare glanzlos, aber ziemlich festhaftend. Die Haut des Hinter-
kopfes auch mit Schrunden und Borken besetzt. Die linke Halsseite, vom Jochbogen
angefangen bis hinunter zur Mitte des Halses von einem derben, die Ohrlippchen
abhebenden, aus mehreren einzelnen Knoten bestehenden, stellenweise deutliche
Fluktuation zeigenden Tumor eingenommen. Die Haut dariiber abhebbar, der Tumor
nicht druckschmerzhaft. Von ihm setzt sich eine Kette von linsen- bis bohnen-
groBen Lymphdriisen bis in die Supraklavikulargrube fort. Unter dem Kinn bis
nufigrofie, derbe Lymphdriisen. An der rechten Halsseite multiple, nicht zusammen-
hingende, prall elastische Knoten, die unter dem Ohrlippchen, es abhebend, einen
apfelgroBen Tumor bilden. Derbe Driisenknoten in beiden Mohrenheimschen Gruben.
Beiderseits im Sternoklavikulargelenk, besonders rechts, ein wallnuBgrofes Paket
nebst einzelnen Driischen in der rechten und noch gréBere in der linken Axilla.
Zebrowskysche Driisen in beiden seitlichen Thoraxpartien. Beide Mammae derb,
das Driisengewebe noch lappigen Bau zeigend, aber deutlich verdichtet. Mamilla
rechts eingezogen, links verdickt, mit Schrunden bedeckt. Uber der medialen Hilfte
der linken Spina scapulae eine teigige, fluktuierende, wenig iiber die Oberfliche
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vorragende, etwa eigrofle, sehr stark spontan und auf Druck schmerzhafte Ge-
schwulst, die sich leicht infiltrierend bis gegen die Wirbelsdule erstreckt und
ebenso auf den freien Trapeziusrand links sich hinaufzieht, so dafl dieser minde-
stens doppelt so dick erscheint wie der rechte. Der laterale Rand des linken Tra-
peziusrandes ist knollig infiltriert. Die Haut dariiber schwer abhebbar. Scham-
haare vollstindig fehlend, ebenso die Achselhaare. In der Schenkelbeuge bis hohnen-
groBe, derbe, oberflichliche Lymphdriisen. In der Ellbogenbeuge eine kleinhanf-
korngroBe Driise. Rechte Pupille etwas weiter, beide prompt reagierend. Zihne
zum grofen Teil karivs. Kein Stauchschmerz der Wirbelsiule. Flankendimpfung
des Abdomens. Den Lungenbefund dieses merkwiirdigen Falles geben beifolgende
Thoraxschemen (Figuren 31 und 32) wieder. Die Krankheit verlief mit leicht sub-
febrilen Temperaturen, sich meist bis zu 38'3% erhebend, nur an einem Tage 3930
erreichend. Die Pulsfrequenz war um 108. Im Urin kein pathologischer Befund. Der
Blutbefund ergab 2,890.000 Erythrozyten mit 409% korrigiertem Sahli, Leukozyten-
zahl 19.900 mit 9390 neutrophilen Polynukledren, 69 Lymphozyten und 19 mono-
nuklediren Zellen. Die wegen der Schwiche der Kranken nur sehr unvollkommene
Rontgenuntersuchung ergab nichts Wesentliches. Am 6. Mirz kam die Kranke ad
exitum und wir diagnostizierten auf Grund der vorliegenden Befunde eine Lympho-
granulomatose sdmtlicher Lymphdriisen in Kombination mit kariosen Prozessen an
verschiedenen Stellen. Die von Professor Erdheim vorgenommene Sektion ergab
folgenden Befund:

Lymphogranulomatose in allen Lymphdriisen des Kérpers, hauptsichlich in den
Halslymphdriisen mit Nekrose. Lymphogranulomatose des gesamten Mamma-
parenchyms beiderseits, sowie der ganzen linken Parotis. Infiltration der gesamten
Muskulatur des Halses und des Thorax mit lymphogranulomatésem Gewebe. Zahl-
reiche Lymphogranulomknoten der Milz und des Knochenmarkes. Ein exulzerierter
Knoten im rechten Sinus piriformis. In beiden Lungenspitzen zarteste Schwielen,
aber nirgends im Korper aktive Tuberkulose. Rechtsseitige eitrige Otitis media
und Eiterung im Warzenfortsatz. Eitrige Periostitis iiber diesem und fistuloser
spontaner Durchbruch durch die Haut hinter dem Ohr. Katarrhalische Otitis media
linkerseits. Metastatische Abszesse in der Muskulatur der Fossa supraspinata
und infraspinata links. Rechtsseitige eitrige Pleuritis und Douglasperitonitis.
Hochgradiger allgemeiner Marasmus und braune Atrophie des Herzens.

Hier hatten wir also eine Lymphogranulomatose vor uns, auf-
fllig durch die Infiltration der Mammae und der linken Parotis, so
daB eine Zeitlang der Verdacht eines infiltrierenden Mammakarzi-
noms oder eines Parotismischtumors nahelag, kompliziert durch
eine pyogene Sepsis, wohl ausgehend vom Mittelohr, mit multiplen
Abszessen, die anderseits wieder an eine tuberkulose Fistelbildung
denken liefen. In einem anderen meiner Fille war besonders die
Nebenniere von den lymphogranulomatésen Massen infiltriert und
die Krankheit rief so die Erscheinungen eines Addison hervor. Auch
in die Pleura konnen von axillaren Driisen aus die Lympho-
granulommassen einwuchern und so zu einer serdsen Pleuritis Anlaf)
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geben, die dann den Verdacht einer Tuberkulose noch ndher riickt.
Eine Verwechslung mit Tuberkulose kommt namentlich bei zunichst
noch isolierten Halslymphdriisenschwellungen lymphogranuloma-
toser Natur vor. Hier hat sich uns zur Differentialdiagnose die
Anstellung einer spezifisch diagnostischen Tuberkulinprobe, perkutan
oder intrakutan, sehr bewihrt. Ihr negativer Ausfall spricht ent-
schieden fiir Lymphogranulomatose. Unsere urspriingliche Auf-
fassung freilich, dal sich ein positiver Ausfall im Sinne eines Aus-
schlusses dieser unheimlichen Krankheit wird verwerten lassen, hat
sich leider nicht bewahrheitet. Denn seither sind uns schon einige
Falle zu Gesicht gekommen, wo trotz positiver Tuberkulinreaktion
eine Lymphogranulomatose in den Driisen vorlag. Wie é&hnlich
itbrigens der ganze Verlauf einer solchen Krankheit einer Lungen-
tuberkulose sein kann, das soll noch folgende eigene Beobachtung
dartun.

BEOBACHTUNG 18: Die 24jdhrige ledige Beamtin M. K. wird mir als schwere
fieberhafte Lungentuberkulose von einem Kollegen zur eventuellen Aufnahme ins
Spital zugewiesen. Ihre Anamnese ergab keine Tuberkulosehereditit. Mit 11 Jahren
,,Apizitis®, starkes Stechen in der rechten Brustseite, Husten und NachtschweiBe.
Nach Landaufenthalt Heilung, so daf der Arzt danach vollkommen gesunde Lungen
konstatiert haben soll. Nach einer Entbindung im Jinner 1920 stellten sich Be-
schwerden von seiten der Lunge ein. Sie bekam wieder Stechen in der rechten
Brustseite und trockenen Husten, hatte Nachtschweile und verlor an Gewicht.
Deshalb ging sie fiir drei Monate in eine Lungenheilanstalt. Hier erholte sie sich
sehr gut, nur bekam sie plétzlich multiple Driisenschwellungen mit Schmerzen. Auf
Quarzlichtbestrahlung sollen die Driisen verschwunden sein. Im Februar 1921 wurde
abermals Apizitis mit Rippenfellreizung bei ihr festgestellt. Sie konnte nun ihrem
Beruf nicht mehr nachgehen und kam fiir acht Wochen aufs Land. Da nahm sie
5 kg zu. Am 6. August verspiirte sie plotzlich einen heftigen Schmerz in der Milz-
gegend und Fieber bis 399. Sie ging nun fiir einen Monat in ein Wiener Spital. Das
Fieber schwand erst mit Beginn des Oktobers. Trotzdem fiihlte sie sich aber sehr
elend. Sie litt unter Schwindel, Schlaflosigkeit, Ekel vor dem Essen, Mattigkeit
und nahm rapid ab.

Die zarte, einen Gesamterythrismus aufweisende Patientin zeigt eine bohnen-
groe Driise in der Fossa supraclavicularis, eine ebenso groBe in der rechten
Axilla und zwei derartige Driisen in der linken Leistenbeuge. Als auffilligster Be-
fund war ein hockeriger Milztumor palpabel. Die Temperatur remittierend mit
Gipfel bis 39-20. Der Lungenbefund trotz der langen Dauer der Erkrankung recht
geringfiigig (siehe Schemen 33 und 34). Schon daraus allein lieB sich die Diagnose
Lymphogranulom stellen. Sie wurde bestitigt zuniichst durch den Blutbefund, denn
derselbe ergab 2,560.000 Erythrozyten und 33.400 Leukozyten. Darunter 910p
Neulrophile, 500 eosinophile Zellen, 405 Lymphozyten und 19 mononukleire Zellen.
Er wurde auch gesichert durch den Rontgenbefund. welcher, von Haudek auf-

Neumann, Tuberkulose IIT. 3
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genommen, folgenden Befund ergab: Eine betrichtliche VergroBerung des Mittel-
schattens rechts oben durch einen weichteildichten, etwas unregelmiBig ballig be-
grenzten, den GefifBbogen iiberlagernden Schatten, dessen Rand keine sichere Pulsa-

Figur 33. Figur 34.

tion zeigt. Die Bildung reicht einerseits weit nach vorne gegen die Thoraxwand,
erstreckt sich andrerseits gegen das hintere Mediastinum. VergréBerung beider
Hilusschatten ohne Kalkeinlagerung. Diagnose: Mediastinale Driisentumoren.

Lassen sich Syphilis, Tuberkulose und Lymphogranulomatose
als Ursache der gefundenen Mediastinaltumoren ausschliefen, dann
denke man zunichst an eine akute postinfektiose Adenopathie
nach Pneumonie, Keuchhusten, Masern, besonders aber nach Grippe.
Diese Zustinde machen zwar nur selten deutliche Tumorerschei-
nungen und fithren mehr durch subjektive Beschwerden, einen
Druck auf der Brust und einen quilenden, trockenen Husten zum
Arzt. Manchmal machen sich ldstige Herzbeschwerden geltend,
denen objektiv eine Denudation des Herzens durch ein Driisenpaket
im vorderen Mediastinum entspricht. Es verdienen diese I'dlle eine
besondere Besprechung und reihen sich an die vorausgegangenen
an, weil diese Zustinde zwar langwierig sind, aber doch einer voll-
stindigen Heilung zuginglich sind. Mein Assistent Dr. Kirch (2)
hat iiber eine Reihe derartiger Beobachtungen kurz berichtet und
es sei auf die betreffende Arbeit verwiesen.

Die Behandlung derartiger Zustinde ebenso wie der gleich zu
besprechenden mediastinalen Abszesse besteht an meiner Abteilung
in Peptoninjektionen, eventuell bei hochfieberhaften Zustinden in
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Verbindung mit rektaler Applikation von 300 Kollargol, je 10 cm3
jeden zweiten Tag, wie dies Kirch (3) schon seinerzeit ausfiihrlich
mitgeteilt hat. Ich bin mit dieser Behandlung ausnehmend zufrieden.
Die Diagnose derartiger postinfektigser Mediastinitiden stiitzt sich
also auf eine vorausgegangene fieberhafte Lungenerkrankung von
relativ kurzer Dauer, eine Pneumonie, eine Grippe mit broncho-
pneumonischen Herden, der nach Abklingen der akuten Erschei-
nungen chronische Beschwerden, Herzklopfen, trockener Husten,
Druck auf der Brust, leicht subfebrile Temperaturen, Abgeschlagen-
heit, anhaltende Mattigkeit folgen. Lassen sich dann dabei die
mrist nur rudimentiren physikalischen Zeichen eines Mediastinal-
tumors auffinden, lassen sich Syphilis, Tuberkulose und Lympho-
granulomatose ausschlieflen, dann riickt die Diagnose postinfek-
tiose Adenopathie in unseren Gesichtskreis und es wird die dem-
entsprechende Therapie eingeleitet.

Ahnliche Symptome macht die eitrige Mediastinitis, wie sie
namentlich nach Veridtzungen des Osophagus mit Natronlauge oder
Salzsdure beobachtet wird, namentlich nach wiederholten Bou-
gierungsversuchen. Ebenso kommen derartige Zustinde bei Oso-
phaguskarzinom vor. Zunichst unterscheiden diese Zustdnde nur
die Atiologie, denn die physikalischen Zeichen sind anfangs ebenfalls
meist ganz geringfiigiger Natur. Bald aber stellt sich eine Leuko-
zytose ein als Ausdruck der Eiterung, bald kriecht die eitrige Ent-
ziindung auf die Lunge iiber und es machen sich die Erscheinungen
einer Bronchiektasie, bzw. einer chronischen Lungengangrin be-
merkbar; es tritt also kopidses, oft maulvolles, stinkendes Sputum
auf. Eine Verwechslung mit Tuberkulose liegt dann wieder um so
niher, als die Gangrinherde nach Osophagusperforation wieder be-
sonders gern in den Oberlappen liegen. Dabei kann es vorkommen,
daB in dem betreffenden Oberlappen alte tuberkulése Schwielen
gelegen sind; so konnen sogar Tuberkelbazillen gelegentlich im
Sputum auftreten, die Diagnose zerfallende Tuberkulose so noch
niherlegend. Es kann dann die eigentlich viel ernstere Grundkrank-
heit ganz tibersehen werden. Diesbeziiglich ist folgende Beobachtung
sehr lehrreich.

BEOBACHTUNG 19: Der b4jidhrige Schuhmachergehilfe F. H. hatte am

10. Februar 1921 unvorsichtigerweise Laugenessenz getrunken. Drei Wochen nachher

kam es zu hochgradigen Stenoseerscheinungen des Osophagus und derentwegen

wurde eine (astrostomie vorgenommen. Daraufhin ambulatorische Bougierung des
3*
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Osophagus. Nach einem nicht gelungenen solchen Bougierungsversuch vor drei
Monaten bekam der Kranke plotzlich Temperaturen bis 39° und wurde auf eine
chirurgische Klinik aufgenommen. Es kam aber auch zu Husten mit méBigem
Auswurf; die physikalische Untersuchung auf einer internen Universititsklinik
lautete auf Lungentuberkulose und deshalb wurde der Kranke am 20. September
1921 meiner Abteilung zutransferiert. Den Thoraxbefund des fahlen, stark kachek-
tischen Mannes geben beifolgende Schemen (Figuren 35 und 36) wieder. Sie zeigen
uns eine Verdichtung des rechten Oberlappens mit Hohlenbildung und eine mich-
tige Pleuraschwarte. Obwohl gelegentlich einmal Tuberkelbazillen im Auswurf
gefunden werden konnten, bewog uns doch der putride Charakter des Sputums und
der ganze Verlauf der Krankheit zu folgender Diagnose: Osophagusstenose nach
Laugenessenzvergiftung mit Perforation des Osophagus und eitriger, schwieliger
Periésophagitis und Mediastinitis. Gangridn des rechten Oberlappens mit indurativer

Figur 35. Figur 36.

Pneumonie dieses Lappens bei priexistenter schwieliger Tuberkulose in beiden
Lungenspitzen. Die am 13. April 1922 vorgenommene Autopsie bestitigte voll-
inhaltlich diese Diagnose, denn sie ergab eine gangridneszierende Pneumonie im
rechten Oberlappen mit Bildung von taubeneigrofen Kavernen, deren Wandungen
schon simtliche geglattet sind. Die Kavernen mit den Bronchien kommunizierend.
Thr Inhalt eitrig putrid. Eine hilusnahe Kaverne in strohhalmbreiter Kommunikation
mit dem Osophagus. Restierendes Gewebe des rechten Oberlappens im Zustande der
chronischen Induration. Stenose des Osophagus von der Bifurkation an bis zur
Kardia nach Laugenverdtzung.... Alte Spitzenschwiele links mit diinnen Ad-
hisionen der hinteren Anteile der gesamten linken Lunge, dicke schwartige Ver-
wachsungen des linken Unterlappens.

Bevor es freilich zu Gangridnherden im Lungengewebe selbst
gekommen ist, solange sich die Verdnderungen nur im Mittelfellraum
abspielen, sind die Verdnderungen viel weniger ausgesprochen. Eine
monatelang nach einer Veridtzung des Osophagus auftretende chro-
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nische Subfebrilitit kann da das erste Zeichen sein, daf sich im
Gewebe um die Speisershre herum etwas- abspielt, wie mich schon
mehrfache Beobachtungen lehrten. Auf der anderen Seite freilich
kann auch die chronische Untererndhrung infolge der Osophagus-
stenose zum Aufflackern einer rasch verlaufenden Tuberkulose Ver-
anlassung geben, wie meine Beobachtung 9 im II. Teile dieses
Werkes dartut. Nur eine genaue physikalische Untersuchung kann
da die Entscheidung bringen.

Ist die Entziindung im Mediastinum nicht eitriger Natur, dann
stellt sich als Folgezustand eine schwielige Mediastinitis ein, die
unter Umstinden ebenfalls die Zeichen eines Mediastinaltumors
hervorrufen kann. Meist tuberkuléser Natur nach abgelaufener tuber-
kuloser Polyserositis hat Kirch (4) ihr eine grofere Arbeit an der
Hand des reichen Materials meiner Abteilung gewidmet und dabei
als ein Frihsymptom bei Riickgang der akut entziindlichen Erschei-
nungen auf das Flach- und Flacherwerden des Pulses aufmerksam
gemacht. Weitere Beobachtungen an meiner Abteilung zeigten aber
auch, dafl die gleichen Verdnderungen auch auf nicht tuberkulésem
Boden vorkommen kénnen.

Wiahrend bei den bisherigen Féllen neben Mediastinalsym-
ptomen noch andere Driisengruppen mitbeteiligt waren wie bei der
Syphilis, bei der Tuberkulose, beim Lymphogranulom, oder die
Lunge, bzw. die Pleura dabei Verdnderungen aufwies, der Prozel
auch fieberhaft oder wenigstens subfebril verlief, haben wir noch
eine Gruppe von Mediastinaltumoren relativ gutartiger Natur zu
betrachten, die nur auf das Mediastinum beschrinkt sind, gewisser-
mafen lokale Prozesse vorstellen. Da kommt vor allem die sub-
sternale Struma in Betracht, denn sie fithrt ebenfalls nicht so
selten zur Annahme einer beginnenden Tuberkulose, wie auch Hollo
erwéhnt. Denn der Druck auf die Trachea macht sich um so heftiger
geltend, je mehr der Strumaknoten zwischen Sternum und Trachea
eingeklemmt wird. Das kommt nun einmal dann in verstirktem
Mafile zum Ausdruck, wenn die Schilddriise noch mehr anschwillt,
wie es wihrend der Menstruation oder wihrend einer Graviditit
der Fall ist. Da nun bei Tuberkulose auch oft in der primenstruellen
Phase und zu Beginn der Menstruation oder einer Schwangerschaft
die Symptome sich verstirken konnen, liegt der Verdacht auf Tuber-
kulose um so ndher. Die substernale Struma vermag ferner direkt
zu Spitzenddmpfungen zu fithren, weil dadurch die Schwingungs-
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fahigkeit der Lungenspitzen hinten vermindert wird, wie Elias
gezeigt hat. Die physikalischen Befunde einer derartigen subster-
nalen Struma sind recht darftig. Eine grofe Manubriumdidmpfung,
in die Herzddmpfung nicht {ibergehend, median oder mehr nach
rechts oder links zu gelegen, eine Spitzendidmpfung beiderseits
hinten, auch eine Koranyische Dadmpfung iiber den Wirbeldornen
kann das einzig Greifbare sein. Ist dabei eine deutliche Struma am
Halse vorhanden, 148t sich eventuell sogar der Mittellappen bis ins
Jugulum hinein verfolgen, dann ist die Diagnose wohl relativ ein-
fach. Ebenfalls einfach bei einem Tauchkropf, der beim Schluckakt
am oberen Rande der Incisura jugularis haufig tastbar wird. Aber
man darf nicht vergessen, dafi substernale Strumen auch ohne
duBere Strumen vorkommen konnen und solche geben dann zu
vielen Tduschungen AnlaB.

Noch #hnlicher einer Tuberkulose ist das Teratom, die Der-
moidzyste des Mediastinums. Die Diagnose ist wohl auf den
ersten Blick kaum zu stellen. Erst ein Ausschlufl von Tuberkulose
und Lues, erst die Wirkungslosigkeit einer Rontgenbestrahlungs-
therapie, erst eine lingere Beobachtung und Unverdnderlichkeit der
Déampfungsgrenzen wird da die Diagnose mit einiger Sicherheit
stellen lassen, abgesehen von den seltenen Fillen, wo ausgehustete
Haare oder Zihne von vornherein die Aufmerksamkeit darauf
lenken, ein Ereignis, welches aber erst dann einzutreten pflegt, wenn
das Teratom in die Lunge oder in einen Bronchus durchgebrochen
ist, eventuell auch dann, wenn durch Druckusur sich eine Kommu-
nikation mit der Trachea oder mit dem Hauptbronchus hergestellt
hat. Bei Einbruch in die Pleurahohle kann auch hier ein Exsudat
auftreten, dessen Natur das Auffinden von Haarballen, von Gram-
positiven, verhornten Epithelzellen zu diagnostizieren gestattet.

Die Diagnose der Mediastinaltumoren auf Grund einer
Leuk&dmie macht wohl keine Schwierigkeiten. Der Blutbefund klért
sofort dariiber auf, sofern wir es mit einer lymphatischen oder
myeloischen Leukdmie zu tun haben, oder wenigstens mit einer
sublymphédmischen Leukémie. Schwierigkeiten kann nur die aleuki-
mische lymphatische Leukadmie bereiten, da hier bei normaler Leuko-
zytenzahl nur das perzentuelle Uberwiegen der Lymphozyten und
das Vorkommen pathologischer Lymphozytenformen die Diagnose
gestattet. DaBl dann trotzdem noch Tauschungsmoglichkeiten gegeben
sind, beweist ja meine Beobachtung 15, wo ein dhnlicher Blutbefund
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bei luetischen Driisen im Mediastinum und im {ibrigen Korper fest-
gestellt werden konnte.

Daran schliefen sich noch die Lymphosarkome des Media-
stinums, ausgehend von den Lymphdriisen, und die priméren Sar-
kome, ausgehend von Thymusresten, endlich noch die sekundéiren
Mediastinaltumoren, ausgehend von einem okkulten Karzinom
des Osophagus. Die sichere Diagnose dieser Zustinde, wenn nicht
eine Wismutfiillung des Osophagus uns Klarheit verschafft, stoft
auf grofe Schwierigkeiten und wird meist nicht mit Sicherheit zu
stellen sein.

Anders steht es mit der Erkennung von Echinokokken der
Lunge, denn solche kommen zwar bei uns recht selten vor, immer-
hin aber doch hdufig genug, daB die rechtzeitige Diagnose von ein-
schneidender Bedeutung wird; denn eine Operation kann Heilung
bringen. Wenn man freilich darauf warten wollte, bis im Sputum
ausgeworfene Membranen, Enkelblasen oder mikroskopisch nach-
weisbare Haken die Diagnose von selbst aufdringen, so wiirde man
in den meisten Fillen die Zeit zur operativen Heilung versdumen.
Wir miissen uns daher bemiihen, schon frither diese Diagnose zu
stellen. Die Schwierigkeiten, die sich einem da entgegenstellen, soll
beifolgende Krankengeschichte erldutern.

BEOBACHTUNG 20: Die 21jihrige Bulgarin J. K. kam im Juni 1921 in meine
Beobachtung. Sie war bis 1918 immer gesund gewesen, hatte in diesem Jahre eine
,,Grippe’* mit Fieber bis 39° aber fast ohne Beschwerden von seiten der Lunge
gehabt, doch war sie mit dieser Temperatur 20 Tage bettligerig. Seit der Zeit
fihlt sie sich nicht mehr recht wohl. Sie begann nach der Fieberattacke zu
husten, hatte fortwahrend leichte Temperatursteigerungen, aber ohne Nachtschweifle
und ohne Gewichtsverlust. Es bestand ein grinlicher Auswurf. Sie kam in eine
Kuranstalt in Sofia, wo eine Mastkur eingeleitet wurde. Sie wurde dadurch dick
und fett, aber der Husten blieb der gleiche. Seit einem Jahr wurde der Auswurf
griinlich und tbelriechend, besonders in der Frith und nach Bewegungen. Auch trat
nun fast tiglich eine leichte Himoptoe auf, besonders nach groferen Anstrengungen.
Bei tiefen Atemziigen verspiirte sie Schmerzen in der hinteren unteren Thoraxpartie
und sie horte bei tiefen Atemziigen auf der rechten Seite Rasseln.

Wir hatten nun eine sehr fette, stark zyanotische Patientin vor uns mit Uhr-
glasnigeln und phthisischem Geruch. Nirgends Driisen. Den Lungenbefund geben
beifolgende Thoraxschemen wieder (Figuren 37 und 38). Ich konnte nach dem
Befund, zusammengenommen mit dem freie Lungenspitzen ergebenden Réontgen-
befund und bei der Negativitit des Sputums eine Tuberkulose ausschlieBen und
dachte mit Riicksicht auf die nachgewiesene Pleuraadhision der rechten Basis
zundchst an Bronchiektasie als Folgezustand der 1918 iiberstandenen Grippe. Es
wurde eine Lagerungskur nach Quincke in Anwendung gebracht, intramuskuldre
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Injektion von Balsamizis (Supersan) eingeleitet und eine Hohenkur am Semmering
durchgefiihrt. Diese Kur zeigte aber gar keinen Erfolg. Darum entschloB ich mich
zum kiinstlichen Pneumothorax rechts, um die Bronchiektasie zum Kollaps zu
bringen. Der Eingriff gelang ganz leicht. Zu meiner Uberraschung horte ich nun,
daB sechs Stunden nachher ein schwerer Kollaps aufgetreten war, der die Patientin
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Figur 37. Figur 38.

an den Rand des Grabes gebracht hatte. Das muBte stutzig machen, da ein der-
artiges Ereignis, weder bei Tuberkulose noch bei Bronchiektasie, mir jemals
vorgekommen war. Da traten wohl manchmal kleine oder grofere Luftembolien
unmittelbar wihrend eines solchen Eingriffes oder gleich nachher in Erscheinung,
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Figur 39. Figur 40.

aber nicht nach einem sechs Stunden freien Intervall. Ich riet daher zu einer. Auf-
nahme auf meine Abteilung zur genauesten Untersuchung. Den Lungenbefund
vom 28. Oktober 1921 ergeben nun beifolgende Thoraxschemen (Figuren 39 und 40).
Eine Punktion im Bereiche des rechts neu dazugekommenen Ergusses ergab eine
wasserklare Fliissigkeit fast ohne EiweiBreaktion. Obwohl keine Hikchen darinnen
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zu finden waren, war nun ein Echinokokkus der Lunge aufler jedem Zweifel.
Eine solche Annahme erklirte auch den merkwiirdigen Schock sechs Stunden nach
Anlegen eines kiinstlichen Pneumothorax. Wahrscheinlich war die Blase angestochen
worden und beim Aufstehen sechs Stunden nach dem Eingriff war die Echino-
kokkenfliissigkeit in die Pleurahéhle ausgetreten. Die mit dieser Kenntnis vor-
genommene Rontgenuntersuchung ergab nun eine vollstindige Bestitigung dieser
Diagnose. Denn Dr. Fleischner fand am 29. Oktober: ,Die obere Lungenhilfte
beiderseits frei, rechts die untere Lungengrenze vorne an der vierten Rippe in
Form eines flachen, scharfen Bogens mit eingeschrinkten Atembewegungen. Keine
Zeichen von Hochziehung des Zwerchfelles. Der Sinus nicht frei entfaltbar. Am
ehesten eine hyperdiaphragmale Bildung, weniger wahrscheinlich ein Lebertumor.
Links tiber dem durch die Magenblase deutlich in normaler Hohe beweglichen,
markierten Zwerchfell eine ebenso dichte, herzwirts etwas unscharf, axillarwirts
scharf begrenzte, etwas kleinere Bildung. Darauf sitzt ein scharf kugelig begrenztes,
reichlich walnufigrofles, allseits von der Wand durch ein bis zwei Finger dicke
Lungenschicht getrenntes, dhnlich dichtes Schattengebilde. Bei seitlicher Durch-
leuchtung ist die Verschattung so dicht, daB eine exakte Lokalisierung (Lappen-
zugehorigkeit) nicht moglich ist. Die Gebilde scheinen mehr vorne zu liegen.
Im rechten Hilus zwei kleine, kalkdichte Schatten. In erster Linie Echinokokkus mit
drei Blasen (multipel sehr selten), die é&lteste rechts. Ferner Lungentumor.“ Der
Blutbefund dieses Falles ergab ganz normale Verhiltnisse. 4,800.000 rote, 7600 weiie
mit 10 Eosinophile. Trotzdem war nach dem Ergebnis der Probepunktion die
Diagnose absolut sicher und es konnte an die Operation geschritten werden. Sie wurde
zweizeitig zundchst rechts vorgenommen. Es wurde eine iber kopfgrofe Echino-
kokkuszyste entleert. Bevor es noch zum SchluB der rechten Thoraxwunde ge-
kommen war, erlag die Patientin einem neuen Kollaps, der nach dem Auskultations-
befund eines linksseitigen Pneumothorax wohl durch eine Ruptur der linksseitigen
Echinokokkuszyste verursacht worden war. Autopsie konnte nicht gemacht werden.

Ich mache besonders auf den Befund der kugeligen Dimpfung
der linken Axilla aufmerksam als physikalisch verdichtiges Moment
eines Echinokokkus. DaBl aber ein derartiger Befund auch bei
anderen Zustinden vorkommen kann, mag folgender ganz exzep-
tioneller Fall lehren.

BEOBACHTUNG 21: Im Dezember 1921 war mir von einem Kollegen der
23jahrige kriegsinvalide Lehrer J. B. zugeschickt worden mit der Frage, ob ich
auch wie ein Spezialarzt fir Lungenkrankheiten fiir die Anlegung eines rechts-
seitigen Pneumothorax sei. Seine Anamnese ergab keine Tuberkulosehereditit.
Doch sei er bis zum 14. Lebensjahre immer sehr blutarm gewesen. Mitte 1916
kam er an die Front. Ende 1916 erkrankte er an der russischen Front mit
,,Lungenspitzenkatarrh®. Er war damit bis April 1917 im Sophienspital, wo eine
linksseitige Rippenfellentziindung festgestellt wurde. Nachher war er zwei Monate
in einem Kriegsspital fiir Tuberkuldse in Pflege, kam dann bis August 1918 zum
Kader und machte von da ab bis Kriegsende Frontdienst an der italienischen
Front. Im November 1918 bekam er wieder eine trockene Rippenfellentziindung,
wegen der er 10 Tage zu Hause lag. Im Juni 1919 abermals die gleiche Erkrankung
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mit Stechen im Riicken links hinten unten und etwas Husten mit schleimig-
eitrigem Auswurf. Im Jdnner 1920 wieder Auftreten der alten Beschwerden, wegen der
er 19 Tage zu Hause lag. Er machte nun eine Bestrahlung mit kiinstlicher Hohen-
sonne durch, spiirte daraufhin vom 8. Dezember 1921 ein Stechen in der Brust und
im Riicken, Husten mit etwas gelblichem .Auswurf, aber kein Fieber und keine
NachtschweiBe. Auch wihrend der fritheren Rippenfellentziindungen soll er niemals
Temperatursteigerungen gehabt haben. Weil ihm der Arzt, der die Hohensonnen-
behandlung durchgefithrt hatte, zu einem Pneumothorax riet, sein Hausarzt aber
damit nicht einverstanden war, wurde er mir zugewiesen.

Den Lungenbefund des grazilen, blassen Mannes geben folgende Thorax-
schemen (Figuren 41 und 42) wieder. Wir hatten also eine leichte Spitzenddmpfung
links vor uns, mit undeutlichem auskultatorischem Befund dariiber bei normaler
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Figur 41. Figur 42.

Milz, wir hatten in der Anamnese wiederholt Schiibe einer linksseitigen trockenen
Pleuritis, also das Krankheitsbild, am ehesten dem Bilde einer Pleurite & répéti-
tion entsprechend. Auffillig war nun an der rechten Basis paravertebral eine
bogige Diampfung und rund um diese herum Atelektaseknistern, mit fein pleuralem
Reiben untermischt. Um eine Spondylitis konnte es sich bei der vollkommenen
Schmerzlosigkeit der Wirbel nicht handeln und so war die Sache zunichst ganz
unklar. Die Temperatur war ganz normal, der Blutbefund ergab eine Leukozytose
von 14.000 mit 319 Lymphozyten und 3% Eosinophilen. Der Réntgenbefund (Dozent
Haudek) lautete: ,Genau iiber der linken Zwerchfellkuppe liegt im Unterlappen
ein querovales, einen homogenen Schatten mit linker scharfer Grenze gebendes,
eigroBes Gebilde, das die Bewegungen des linken Zwerchfelles, die ein wenig
eingeschrinkt sind, vollkommen mitmacht. Sinus frei. Im {ibrigen, abgesehen von
geringen Verdichtungen, normaler Befund. Deutung: Gutartiger Tumor, wahr-
scheinlich Echinokokkus oder Zystizerkus.“ Das Sputum war negativ, Wassermann-
reaktion im Blut negativ. Wir dachten auf Grund dieser Befunde an einen ver-
eiterten Echinokokkus (Eosinophilie und Leukozytose) oder an ein vereitertes Dermoid
und sandten den Kranken zur Operation. Sie ergab nun einen vom linken Ober-
lappenbronchus bis an die Basis der Lunge hinabhingenden, apfelgrofen Tumor,
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der vollkommen frei beweglich war und sich bei der histologischen Unter-
suchung als vereiterte, angeborene Bronchuszyste erwies. Obwohl die Opera-
tion nicht komplikationslos verlief, vielmehr eine Infektion der Pleurahdhle ein-
getreten war durch Einreifen der Zystenwand und dies eine lange Nachbehand-
lung zur Folge hatte, genas der Kranke doch vollkommen und kann nicht genug
fir die Heilung seiner vieljihrigen Beschwerden danken, wohl der beste Beweis
dafiir, daB die wiederholten pleuritischen Schiibe auf Rechnung dieser vereiterten
Bronchuszyste zu setzen sind.

Wenn wir unsere Beobachtung mit den drei Fillen von Gold
vergleichen, so sehen wir bedeutende Unterschiede. Die bisher iiber
Bronchuszysten veréffentlichten Fille betrafen kleine Kinder; zwei-
mal stellen sie Zufallsbefunde bei der Obduktion dar, nur ein Fall
hatte die klinischen Erscheinungen einer Lobulidrpneumonie hervor-
gerufen. Auflerdem waren alle drei untersuchten Fille Golds rechts-
seitig gelegen, so daB er daraus direkt ein Gesetz ableiten mochte.
Unser Fall aber lehrt, daB Bronchuszysten auch im héheren Lebens-
alter klinische Erscheinungen hervorrufen kénnen und daB sie auch
links sitzen kénnen.

II. KAPITEL

NICHTTUBERKULOSE CHRONISCH ENTZUNDLICHE PROZESSE IN
DEN LUNGEN

1. Syphilis.

Besonders bedeutungsvoll ist die Syphilis der Lunge, denn sie
wird meist deshalb verkannt und mit Tuberkulose verwechselt, weil
man nicht an sie denkt. Sie gefihrdet das Leben der befallenen
Kranken und gibt bei richtiger Diagnose Gelegenheit zu den gréBten
therapeutischen Triumphen. Denn dann kann man durch eine spe-
zifische Therapie Kranke in einigen Wochen oder hichstens Monaten
gesund machen, die schon am Rande des Grabes gewesen sind.
Darum kann nicht ausfithrlich genug auf diese so wichtige Krank-
heit hingewiesen werden, wenn sie auch relativ selten vorkommt.

1. Zunichst ist im Auge zu behalten, daf die Syphilis in jedem
Stadium ihres Verlaufes subfebrile oder selbst hochfebrile Tempe-
raturen bedingt und schon dadurch allein zur Annahme einer Tuber-
kulose als Ursache der chronischen Febrilitit AnlaB geben kann.
Man vergleiche dariiber die Feststellungen von Chiray und Coury.
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Darum begegnen uns ja auch in den Zusammenstellungen, die iiber
Fehldiagnosen der Apizitis handeln, immer wieder Félle von latenter
Syphilis (siehe De la Camp, Hollo, Biittner-Wobst). Uber die
diagnostische Schwierigkeit, die ein solches Fieber bei latenter
Lues machen kann, hat sich besonders Hubert ausgelassen, wenn
er sagt: ,Man fahndet nach einer tuberkulosen Verdnderung, nach
entzlindlichen Erkrankungen der Nebenhohlen und des Rachens,
nach kryptogenetischer Sepsis, nach thyreotoxischen Stérungen, und
bei I'rauen denkt man endlich an eine versteckte Eiterung an den
Genitalorganen oder an eine Bakteriurie. Besonders interessant
sind die Fille, welche Hugo Kraus wohl als einer der ersten be-
schrieben hat, Fille, bei denen irgend ein verstecktes Gumma als
einziges Symptom den chronischen Fieberzustand bedingte. Deshalb
wurden die Kranken in die Tuberkulose-Heilanstalt gebracht, ohne
daf sich ihr Zustand gebessert hitte. Erst mit der Erkennung der
wahren Ursache und mit Einleitung einer spezifischen Kur trat
rasche Heilung ein.

Man muf daher in jedem Falle von linger dauernden Fieber-
bewegungen nebst der h#ufigsten Ursache dafiir, der Tuberkulose,
auch die Syphilis ins Auge fassen. Besonders wichtig ist da das
priexanthematische Stadium der Syphilis. Wiederholt bin
ich schon zu Kranken gerufen worden, weil sie zu fiebern begannen,
weil sie einen trockenen Reizhusten hatten und der Arzt an eine
beginnende Tuberkulose dachte. Auffallend waren im Krankheits-
bild Klagen iiber heftige, besonders nichtlich sich steigernde Kopf-
schmerzen. Die luetische Natur der Temperatursteigerungen klirte
dann ein syphilitisches Exanthem auf, welches einen bis mehrere
Tage nachher in Erscheinung trat. Wohl mit Recht macht Citron fir
die Lungenerscheinungen eine frithzeitige viszerale Syphilis ver-
antwortlich, also eine Uberschwemmung des Lungenparenchyms mit
Spirochéten. Rothschild versucht es, die klinischen Erscheinungen
dieser Friihlues der Lunge festzulegen. Er fand fast stets einen
bronchitischen Katarrh, vorwiegend in der rechten Hilusgegend,
sowie namentlich iiber dem rechten Unterlappen mit meist grob-
blasigen Rasselgerduschen und mit einem froschlaichéhnlichen,
kornigen Auswurf. Meine Beobachtungen sprechen dagegen, daf sich
ein charakteristischer Lungenbefund bei derartigen Fillen erheben
lieBe. Ich fand in allen Fillen etwas undeutlichen Katarrh, oft mit
leicht pfeifenden Gerduschen, ich fand hie und da etwas undeut-
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liches, feinblasiges Rasseln oder Schnurren iiber den Basen, also
nichts, was im Sinne einer spezifischen Bronchitis zu werten wire
und nichts, was nicht auch sonst bei jeder banalen Bronchitis vor-
kommen koénnte. Nur die néchtlichen Kopfschmerzen machten mich
jedesmal auf die luetische Genese der Bronchitis und der Fieber-
bewegungen aufmerksam.

Fir tertidre Syphilis als Ursache chronischer Subfebrilitit
sind die schon erwihnten klassischen Mitteilungen von H. Kraus
bahnbrechend geworden. Er bespricht Gummen an den Tonsillen, in
der Leber usw. als Ursache dafiir. Ich selbst habe eine Reihe von
derartigen Fillen gesehen und kann nicht genug darauf aufmerksam
machen, daB bei Verdacht auf tuberkuléses Fieber und bei mini-
malem, nicht eindeutig spezifischem Lungenbefund, vor allem aber
bei Fehlen von Tuberkelbazillen im eventuell vorhandenen Auswurf
unbedingt auch eine Wassermannsche Reaktion anzustellen sei.
Uberhaupt spielt ja die Syphilis speziell bei dem Material der
Wiener Spitiler eine so grofie Rolle, daf eine Blutuntersuchung auf
Syphilis in jedem nicht ganz klaren Falle verlangt, ja gefordert
werden muf. Man vergleiche dariiber nur den Fall, den ich im
ersten Kapitel gebracht habe, wo eine scheinbar aleukdmische lym-
phatische Leukidmie durch eine solche Untersuchung ihre &tio-
logische Aufklirung und damit auch ihre Heilung fand (Beob-
achtung 15).

Man mull aber auch bei einer profusen Himoptoe an Syphilis
denken. Liebermeister macht auf Fille aufmerksam, wo infolge
Aneurysmas eine Blutung aus den Luftwegen auftrat, die als Tuber-
kulose angesprochen wurde. Ich selbst habe zwei Fille beobachtet,
wo eine letale Hiamoptoe aus einem solchen kleinen luetischen
Aneurysma erfolgte, welches in den linken Hauptbronchus einge-
brochen war. Die &itiologische Diagnose dieser Hamoptoe war in
meinen Fillen noch besonders schwierig, weil daneben noch eine
kavernose Lungentuberkulose bestand, die bei Syphilis nicht so
selten ist, wie wir gleich horen werden.

2. Damit wenden wir uns zu den Beziehungen zwischen
der Syphilis und der Tuberkulose iiberhaupt. Uber die Hiufig-
keit einer derartigen Kombination bei Heilstittenpatienten gibt uns
die Statistik Koertens und Amends eine Vorstellung, die in 3%
gleichzeitige Syphilis feststellen konnten. Hier gibt es verschiedene
Moglichkeiten. Zuniichst ist es ein nicht so seltenes Ereignis, daf
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ein kleineres oder grofleres Aneurysma oder auch nur eine diffuse
Erweiterung des Aortenbogens einen Druck auf den linken Haupt-
bronchus ausiibt und daB es dann in dieser Lunge zu einer kaver-
nosen Phthise kommt. Diese Tuberkulose zeigt in ihren klinischen
Eigentiimlichkeiten meist die Befunde einer sekundiren fibrosen,
fibroskisigen Phthise oder noch hiufiger einer alten Phthisis ulcero-
fibrosa, kann aber auch das Bild einer akuten Form bieten, so einer
tuberkuldésen Pleuropneumonie wie in folgender Beobachtung, die
gleichzeitig als Beispiel fiir den obenerwéhnten Fall einer todlichen
Hamoptoe aus dieser Komplikation dienen mag.

BEOBACHTUNG 22: Es handelt sich um einen 42jéhrigen Journalisten A. Ch.,
der am 8. Februar 1921 den Zahlstock unserer Abteilung aufsuchte. Seine Mutter

Figur 43. Figur 44.

und seine Schwester waren an Lungentuberkulose gestorben. Er selbst bekam erst-
malig im Jahre 1906 starke Schweie und Husten mit etwas Auswurf, sowie Brust-
schmerzen beiderseits. Gleich zu Beginn war er durch zwei Monate ganz aphonisch
und zeigte Schluckschmerzen. Ein dreimonatiger Landaufenthalt brachte voll-
kommene Genesung. 1911 kam es im AnschluB an eine Verkiihlung zu starker
Schwellung des Halses, und es bildeten sich hier sowie am rechten Arm und am
Riicken eiternde Fisteln aus. Auch das heilte wieder aus. Nun bemerkte er seit
drei Monaten starken Husten mit etwas Auswurf und Fieber, weshalb er ins
Spital kam.

Wir hatten einen fahlkachektischen Mann vor uns mit hochfebrilen, leicht
remittierenden Temperaturen bis 39°. Die Haut der linken Lendengegend zeigt
Narben nach ausgeheilten Skrophulodermen. Das Sputum war trotz wiederholter
Untersuchung immer negativ, was Tuberkelbazillen anlangt. Die Probepunktion
ergab links hinten unten ein hamorrhagisches Exsudat. Den Lungenbefund geben
die beifolgenden Thoraxschemen 43 und 44 wieder. Wir haben demnach eine
alte Tuberculosis fibrosa densa beider Spitzen vor uns und eine frische Pleuro-
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pneumonie des linken Unterlappens, nebst Zeichen einer trockenen Pleuritis, nament-
lich um das Herz herum. Rontgenologisch (Befund von Dr. Fleischner) findet sich
das linke Lungenfeld von miBig dichten, homogenen Schatten bedeckt, wesent-
lich dichter als apikal (Pleuraschwarte, etwas abgesackte Fliissigkeit). Mediastinum
nicht wesentlich verlagert, eher nach rechts. Rechtes Spitzenfeld miBig ver-
dunkelt; daselbst ein hirsekorngroBer Herd. Hilus vermehrt mit Kalkherden. Am
10. Mirz kam es zu einer profusen Hidmoptoe, der er unter den Zeichen der Er-
stickung erlag. Die Autopsie zeigte folgenden Befund: Kisige Pneumonie des
linken Unterlappens und gelatingse Pneumonie des linken Oberlappens. [ibrinds-
hdmorrhagische Pleuritis links mit reichlichem Exsudat. Tuberkulése Schwielen
in beiden Lungenspitzen mit verkreideten Herden und kleinen Kavernen. Die Trachea
und die Bronchialverzweigungen sind mit frischem Blut erfiillt. Multiple Aneurysmen
der Aorta ascendens und descendens infolge Mesaortitis luetica. Ein grofier
Aneurysmasack, den linken Bronchus komprimierend und arrodierend, Erweichung
des Knorpels des Bronchus an dieser Stelle.

Damit sind aber die Beziehungen zwischen Syphilis und Tuber-
kulose noch keineswegs erschopft. Wenn wir einen Einblick ge-
winnen wollen, wie die Syphilis auf eine Tuberkulose wirkt, miissen
wir uns zundchst einmal Rechenschaft geben, bei welchen Tuber-
kuloseformen eine begleitende Syphilis mehr weniger hiufig ist.
Da dringt sich einem vor allem die Erfahrungstatsache auf, daf
namentlich die Formen der proliferierenden, also himatogen aus-
streuenden Reihe bei alten Syphilitikern besonders oft vorkommen,
also eine Polyserositis, eine Tuberculosis fibrosa densa, eine Phthisis
ulcero-fibrosa oder eine Phthisis cavitaria ulcerosa. Daf das nicht
ein einfaches Nebeneinander, ein zufilliges Zusammentreffen
zweier hiufiger Krankheiten ist, ergibt sich am besten aus der
schon von vielen Beobachtern festgestellten Tatsache, daf} ecrst eine
antiluetische Kur bei solchen Kombinationsformen eine Besserung
herbeizufiihren vermag. Darum kann es fiir Lungenheilanstalten
und Lungensanatorien nicht eindringlich genug hervorgehoben
werden, dal bei jedem Falle von Tuberkulose, besonders der oben-
erwihnten Art, die Pupillen sorgfiltig auf Lichtreaktion gepriift
werden miissen. Denn gerade bei der Tuberculosis ulcero-fibrosa
findet sich eine Lichtstarrheit als Ausdruck einer wenn auch rudi-
mentdren, zerebralen Syphilis ungemein hiufig. Eine Wassermann-
sche Reaktion verschafft dann Sicherheit. Bei positivem Ausfall
mufl dann sofort eine kombinierte antiluetische und antituberkulose
Therapie einsetzen. Sagt doch mit Recht Romberg: , Besonders
eindrucksvoll war mir der ungiinstige Einfluf latenter Lues auf
eine gleichzeitige Lungentuberkulose. Mehrfach sah ich einwandfreie
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Heilstittenbehandlung den Zustand nicht bessern, bis eine energische
Salvarsankur oder auch Jodkalikur den Gesamtzustand und den ort-
lichen Befund in wenigen Wochen giinstig beeinfluBten. Es ist
dringend zu wiinschen, daf} allgemein, besonders aber in Lungen-
heilanstalten mehr an diese Moglichkeit gedacht wird.” Ebenso sagt
J. Bauer: ,Immerhin méchte ich darauf aufmerksam machen, bei
jungen Individuen mit infantilistischem Habitus und den physikali-
schen und funktionellen Symptomen einer destruktiven Lungen-
phthise die Moglichkeit eines syphilitischen Lungenprozesses ganz
besonders ins Auge zu fassen, zumal eben hier die richtige Diagnose
von lebensrettender Bedeutung sein kann. Allerdings wird diese Er-
krankung in der Regel tuberkuloser Natur oder zumindest gleich-
zeitig tuberkuloser Natur und nur ausnahmsweise rein syphilitischen
Ursprunges sein.”” Ist also schon aus therapeutischen Griinden die
hiufige Kombination der Syphilis mit proliferierenden Tuberkulose-
formen von grofler praktischer Bedeutung, so ist sie auch deshalb
von Wichtigkeit, weil das Auftreten von hochfieberhaften Zwischen-
fallen bei einem Luetiker, das Auftreten von pleuritischem Exsudat.
unser Augenmerk auf eine hidmatogene Lungentuberkulose lenken
muB. Ich habe schon in einer fritheren Arbeit (W. Neumann, 3)
das damit zu erkliren versucht, dal bei Luetikern in die Blutbahn
ausstreuende tuberkuldse Infektionen nicht zur Ruhe kommen, und
diese Beobachtung konnten wir immer wieder machen. Das geht
so weit, daB selbst ein giinstiger Einflufl einer Quecksilber- oder
Salvarsankur auf das Fieber nicht fiir eine rein syphilitische Ur-
sache des Fiebers sprechen muf, wie mich schon wiederholte
Autopsiebefunde lehrten. Wir fanden dann doch miliare Tuberkel
neben der alten Metalues. Ireilich ist damit noch nicht die tuber-
kulose Natur der miliaren Knotchen sichergestellt. Man muf sich
eben auch erinnern, daf Dieulafoy (I. c. S. 486) auch miliare
Gummen beschrieb, die von Miliartuberkeln nicht zu unterscheiden
seien: ,,On découvre alors sur les bronches ou dans le tissu sclérosé
péribronchique et perilobulaire des gommes parfois si petites quon
ne saurait dire au premier abord si ce sont des granulations tuber-
culeuses ou des gommes microscopiques.” Immerhin sprechen
unsere Beobachtungen besonders dafiir, da Miliartuberkelaussaat
bei alten Syphilitikern besonders hiufig ist. Ubrigens macht auch
Sergent darauf aufmerksam, daf hereditirluetische Kinder den
verschiedenen AuBerungen der Skrophulotuberkulose, besonders
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tuberkul6sen Knochenerkrankungen einen groBlen Tribut zahlen
miissen. Diesen unheilvollen Einfluf einer unbehandelten Syphilis
auf derartige Tuberkuloseformen bheleuchtet am besten folgende Be-
obachtung.

BEOBACHTUNG 23: Es ist das eine 38jahrige Fabrikantensfrau J. P., die ich
schon seinerzeit in der Arbeit mit Matson (siehe W. Neumann und Matson)
als Fall € angefiihrt habe. Seit zehn Jahren hatte die Kranke mit der Lunge zu tun.
Immer war ein Katarrh da und etwas Auswurf. Der Lungenbefund soll aber nur
etwas Bronchitis mit Emphysem ergeben haben. Damit brachte sie drei Sommer
in Reichenhall zu. Seit sieben Jahren kamen nun gelegentlich alle zwei bis drei
Monate Fiebersteigerungen dazu, die oft 400 erreichten, nur drei bis vier Tage
dauerten und ganz unerklirt schienen. Der Husten, der schleimige Auswurf,
die Kurzatmigkeit wurden mit jedem Schub immer drger. Nach einem Trauma des
rechten Kniegelenkes kam es vor vier Jahren zu einer schmerzhaften Schwellung
dieses Gelenkes, die einige Tage dauerte und auf Essigsaure-Tonerde-Umschlige
wieder verschwand, bis sich endlich eine stindige Schwellung dieses Knies ent-
wickelte. Es kam zur Fistelbildung, wodurch sich ein typischer Fungus dokumen-
tierte, der kiinstliche Drainage des Gelenkes und Ruhigstellung durch Maschinen-
verbinde notwendig machte. Zu &dhnlichen, anfinglich wieder verschwindenden
schmerzhaften Schwellungen kam es in den Sehnenscheiden der linken Hand,
bis sich auch hier ein bleibendes Hygroma tuberculosum entwickelte.

Die sehr gut gendhrte, stark zyanotische Kranke hatte ausgeprigte Trommel-
schldgelfinger. In den oberen Anteilen der Lunge intensive Dimpfung mit hauchen-
dem, fast amphorischem Atmen, sonst Tiefstand der Lungenréinder. Uberall
pfeifende und giemende und feuchte Rasselgerdusche. Tuberkelbazillen konnten
nicht gefunden werden, dafir aber gelang es Matson und mir, in ihrem Aus-
wurf Muchsche Granula aufzufinden. Damit schien der tuberkuldse Charakter der
Veréinderungen gesichert. Die eigentliche Losung des Ritsels aber ergab sich einige
Jahre spiter. Denn da kam der Gatte der Frau zu mir mit den typischen Zeichen
einer rudimentiren Tabes und einer Mesaortitis luetica mit luetischer Aorten-
insuffizienz. Gefragt, wann er die Lues gehabt hitte, erfuhr ich, daB dies ein
Jahr vor seiner Eheschliefung der Fall gewesen sei. Nun wurde auch bei der
Frau eine Wassermannsche Blutreaktion vorgenommen, die komplett positiv aus-
fiel. Also auch hier wieder eine Syphilis, freilich wie so oft bei der Lungen-
syphilis, kompliziert mit einer chronischen himatogenen Tuberkulose. Leider kam
die #tiologische Deutung des Falles schon zu spit, denn selbst eine eingeleitete
spezifische antiluetische Therapie konnte das Ende nicht mehr aufhalten.

AuBlerdem sieht man bei Familienbeobachtungen, daB die
Nachkommen von Syphilitikern besonders zur Tuberkulose dispo-
niert erscheinen, ohne selbst luetisch zu sein. Ich kenne wenigstens
viele Familien, wo fast simtliche Kinder der luetischen Eltern bei
negativem Wassermann der Reihe nach an verschiedenen (uber-
kulosen Krankheitsformen erkranken. Ob das die Folge einer minder-

Neumann, Tuberkulose III. 4
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wertigen Anlage ist oder ob die Ursache darin gelegen ist, daf alte
Luetiker, wie wir eben horten, so hiufig sehr chronische und sehr
lange Zeit ohne wesentliche Storungen der Arbeitsfihigkeit ab-
laufende Tuberkuloseformen aufweisen, die durch Jahrzehnte Ge-
legenheit zu leichten Infektionen der Nachkommenschaft abgeben,
148t sich derzeit wohl nicht mit Sicherheit sagen. Schon oben haben
wir aus einer Aullerung J. Bauers gesehen, daB er bei Kombination
von Lues hereditaria und Tuberkulose auf den infantilistischen Zu-
stand der befallenen jungen Leute aufmerksam macht. Das deckt
sich wiederum mit AuBerungen Sergents, der sagt: ,,On sait aussi
que la syphilis est une des maladies constitutionnelles qui produisent
le plus d’avortements, d’adénites strumeuses, des scrofules abatar-
dies, en un mot, de ces étres chétifs, de ces sujets malingres ou
frappés d’infantilisme, qui sont pour la tuberculose une proie facile.*

Wiéhrend in den bisherigen Fillen sehr chronische Tuberkulose-
formen aus der Kombination mit einer Syphilis hervorgingen und
das eben im Wesen der hdmatogen entstehenden Tuberkulosereihe
gelegen war, derart, da Landouzy in solchen Fillen den Aus-
druck Vérolate de la tuberculose préigt, sehen wir auf der anderen
Seite, wenn auch viel seltener, wieder Fille, wo eine frische Syphilis
eine rasch verlaufende galoppierende Phthise bedingt. In meiner
obenerwihnten Arbeit (W. Neumann, 3) habe ich der Vermutung
Ausdruck gegeben, daf das dann der Fall ist, wenn die Syphilis
einen inzipienten Phthisiker befillt, wihrend die bisher beschriebene
Verlaufsart bei proliferierender Tuberkulose in Verbindung mit
Syphilis in Erscheinung tritt. Es kommt bei Phthisikern unter dem
Einfluf einer hinzutretenden Syphilis zu einer raschen bronchogenen
Propagation der Tuberkulose, die rasch zu einem Pneumothorax,
innerhalb weniger Monate zum Tode fahrt, also in die Gruppe
der Phthisis caseosa gehort. Diesbeziiglich sei auf die Arbeit von
Jacquinet verwiesen.

3. Wenn wir uns nun der Syphilis der Lunge selbst zuwenden,
so beschiftigt uns zunéchst die Frage der Haufigkeit dieses Leidens.
Diesbeziiglich wollen wir zunéchst einen pathologischen Anatomen
horen. R6Ble findet diese Krankheit nicht so selten und nicht so
uncharakteristisch ,,als nach den allgemeinen, durch die Lehrbiicher
eingebiirgerten Anschauungen angenommen wird. Insbesondere ist
iiberall — neben den wirklich seltenen gummésen und kaverngsen
Formen — die interstitielle Syphilispneumonie mit indurativer
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Peribronchitis hervorzuheben. Lag bisher schon ihre pathologisch-
anatomische Diagnose im Argen, wieviel mehr mufite sie klinisch
tibersehen werden. Und in der Tat: Nicht einer von 25 Fillen eigener
Beobachtung ist vor dem Tode auch nur vermutet worden®. Auch
Winkler berichtet tiber einen Fall, der 15 Jahre lang unerkannt und
unbehandelt blieb. Darin liegt fiir uns Internisten die Mahnung, die
klinische Erkennungsmoglichkeit zu vertiefen und zu verfeinern,
wenn auch nach H. Schlesinger die Diagnose der Lungensyphilis
stets nur eine Wahrscheinlichkeitsdiagnose ist. Eine Regel vor allem
laBt sich aus meinen Beobachtungen und aus den Erfahrungen
anderer Kliniker ableiten: Haben wir einen chronischen Infiltrations-
prozeB mit Zerfallserscheinungen auf den Lungen vor uns und
lassen sich trotz wiederholter Untersuchung keine Tuberkelbazillen
im Sputum nachweisen, wie man es nach dem Befunde einer solchen
Tuberkulose erwarten sollte, dann denke man unbedingt auch an
eine Syphilis der Lunge und stelle eine Wassermannsche Reaktion
an (sieche W. Neumann, 1). Zu den gleichen Schluffolgerungen
kommen iibrigens auchSchrider,Kayser und Deycke (L c. S.191).
Aufmerksam zu machen ist auch auf die Rdéntgenbefunde, die
Grodel (1) als typisch fiir Lungensyphilis beschrieb: BohnengroBe
bis héchstens markstiickgrofie, weiche bis mittelharte Schatten, die
in groferen Abstinden von den Hilusschatten zu sehen sind,
wihrend die iibrigen Lungenfelder sich frei erwiesen. Ahnlich be-
schreibt die Rontgenbilder auch Schroder, der in der Hilusgegend
dichte Schattenherde sah, oft dreieckig breit am Hilus aufsitzend
und von hier breite Schattenstringe gegen die Peripherie und zu den
unteren Lungenfeldern aussendend. Diese Schatten sind scharf nach
unten begrenzt, so daf man an interlobdres Empyem denken kénnte.

Nach diesen Vorbemerkungen wollen wir uns nun die ver-
schiedenen klinischen Befunde bei Lungensyphilis ansehen, soweit
meine eigenen Beobachtungen dariiber reichen. Klinische Eintei-
lungen von Lungensyphilis gibt es ja eine grofe Menge. Ich mdchte
zunichst der Grodels (2) folgen, wenn sie auch nicht allen Féllen
der Literatur gerecht wird. Doch kénnen die iibrighleibenden dann
noch selbstindig Erorterung finden. Grédel (2) unterscheidet also
zunéchst: '

a) Die gummdse Form. Wir haben da Gummen in den Bron-
chien vor uns. Thre Symptomatologie ist sehr diirftig und sie bereiten
der Diagnostik die gréBten Schwierigkeiten. Dennoch miissen wir

4*
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trachten, sie moglichst frithzeitig zu erkennen, sonst folgt eine
lange Leidensgeschichte und endlich der Tod des Kranken. Die
Autopsie zeigt einem dann, daf man bei richtiger Frithdiagnose
hitte helfen, den Tod hétte aufhalten konnen. Nach meinen Er-
fahrungen, die aus einem solchen traurigen Fall geschopft sind,
mochte ich als Leitpunkt fiir eine solche Diagnose folgendes hervor-
heben. Haben wir es mit einem Kranken zu tun, der stindig leichte
Temperatursteigerungen aufweist, der stindig an Gewicht verliert,
immerwéahrend einen trockenen Reizhusten aufweist, wihrend die
genaue Lungenuntersuchung ihn in keine der im zweiten Band er-
wihnten Formen einreihen 148t, dann vergesse man ja nicht eine
Wassermannsche Reaktion anstellen zu lassen. Ein zweiter, freilich
nur bei Frauen anwendbarer Punkt gipfelt in folgender Erfahrung:
Hat man eine Frau, die in kinderloser Ehe lebt, vor sich, hort man,
daf} sie als Madchen immer gesund und rosig war und daf es erst seit
der Verheiratung mit ihrer Gesundheit schlecht steht, so denke man
an Lues und lasse das Blut untersuchen. Zunichst die Kranken-
geschichte des Falles, der meiner Diagnose entging.

BEOBACHTUNG 24: Es handelt sich dabei um eine 40jihrige verheiratete
Beamtensfrau E. H. Seit vielen Jahren in kinderloser Ehe verheiratet, gibt sie
und ebenso ihr Vater, welcher Arzt ist, an, daB sie vor der EheschlieBung immer
gesund und kriftig gewesen sei, dal sie aber seither sich nicht mehr ganz
wohl fithle. Am 1. Dezember 1911 kam sie zu mir. Sie hatte am 15. Oktober
starkes Stechen rechts bekommen, so dafl sie kaum atmen konnte. Ein Arzt hatte
ihr Wismutemulsion mit An#sthesin verschrieben, worauf die Schmerzen aufhorten.
Ihre gegenwirtigen Beschwerden waren starker Husten, starke Kurzatmigkeit
beim Gehen, starkes Herzklopfen und starke Nachtschweie. Der Husten sei
krampfhaft, fast keuchhustenartig und vollstindig trocken. Oft sei der Hustenreiz
so stark, dafl sich Erbrechen einstelle und dann sei mit einem Schlage der Husten-
reiz vorbei.

Die physikalische Untersuchung ergibt normalen Blutdruck, eine Pulsfrequenz
von 138, eine Respirationsfrequenz von 36, ausgeprigte Zyanose, etwas Ex-
ophthalmus mit Tremor der Finger, eine manubriale Dimpfung mit einem systo-
lischen Gerdusch tiber der Herzbasis, der rechte Ventrikel etwas nach rechts ver-
breitert. Spitzenfelder gleich weit, nirgends ein perkutorischer Befund iiber den
Lungen. Die spezifischen Reaktionen auf Tuberkulose sind negativ, ehenso das
Sputum. Ich kann daher nichts weiter diagnostizieren als eine substernale Struma
mit leichten hyperthyreotoxischen Erscheinungen. Radiologisch fand sich keine
Differenz der Spitzenfelder, keine Deviation der Trachea, kein Anhaltspunkt fiir
substernale Struma. Zwerchfellwinkel beiderseits frei, eine deutliche Verbreite-
rung des Herzschattens nach beiden Seiten (13 cm gegen 115 der Norm). Auf-
fallende Vorwolbung der linken Mittelbucht (Dilatation des linken Vorhofs?), geringe
Dilatation der Aorta.
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Im Laufe der Beobachtung werden die Basedowschen Erscheinungen immer
deutlicher. Aber auch die Erscheinungen von seiten des Herzens prigen sich mehr
aus. So hort man schlieBlich ein deutliches diastolisches Gerdusch {iber der-Aorta.
Der Mann wird daraufhin auf Lues ausgeforscht, leugnet aber entschieden jegliche
Infektion. Auch der Vater der Kranken weiB nichts von einer luetischen Erkran-
kung seiner Tochter. Plotzlich vollzieht sich nach jahrelangen Beschwerden eine
dramatische Wendung. Eines Sonntags Nachmittag bekommt sie {iberaus heftige
Schmerzen in der rechten Thoraxhilfte. Sie wird auf die Klinik Neusser gebracht
und hier zeigt sich ein jauchiges Empyem der rechten Pleura und eine hoch-
gradige Nephrose mit massenhaft Eiwei im Urin. Daraufhin wird die Diagnose
Syphilis gestellt, die dann auch durch die Autopsie ihre Bestitigung fand. Es hatte
sich danach um ein Gumma des rechten Mittellappenbronchus gehandelt, das zer-
fallen und schlieBlich in die Pleura durchgebrochen war. Daneben bestand noch
eine Mesaortitis luetica mit zwei kleinen Aneurysmen knapp iiber den Klappen
und eine luetische Aorteninsuffizienz.

Wir ersehen aus dieser Beobachtung, dafl die physikalische
Untersuchung der Lungen die ganze Zeit hindurch fast negativ blieb,
daBl also selbst grofere Gummen eines Bronchus sich weder klinisch
noch radiologisch zu verraten brauchen. Bei einem nichsten Ialle
bei einer Fabrikantensfrau, die ich im Konsilium wegen einer
»Apizitis® sah, war ich schon gewitzigt. Die Kranke hatte ebenfalls
einen Reizhusten, sie hatte leicht subfebrile Temperaturen. Auch
hier war der Lungenbefund in bezug auf Tuberkulose negativ, nur
iiber dem rechten Mittellappen zeigte sich an einer umschriebenen
Stelle etwas Pfeifen und feinblasiges, klangloses Rasseln. Weil auch
hier eine kinderlose Ehe vorlag, weil die Frau vor der Eheschliefung
vor vielen Jahren immer gesund gewesen war, riet ich zur An-
stellung einer Wassermannschen Reaktion. Sie fiel komplett positiv
aus. Eine spezifische Kur brachte nun bald vollstindige Heilung.
Ganz analog durften auch die Fille von lokalisierten Rassel-
gerduschen im rechten Mittellappen zu deuten sein, welche H. Schle-
singer (1) beschreibt. Wie solche Rasselgerdusche zustande kom-
men, ergibt sich wohl am besten aus den bronchoskopischen Unter-
suchungen Rombergs, welcher schreibt: ,Bronchoskopisch war die
Entstehung einer den rechten Hauptbronchus teilweise umfassenden
Narbe aus einer zundchst nachgewiesenen ortlichen Prominenz der
Schleimhaut, wohl einem Gumma, gut zu verfolgen, nachdem eine
Himoptoe die Aufmerksamkeit auf die neue Erkrankung gelenkt
hatte. Hinter der Bronchostenose bestand eine hartnickige Verdich-
tung um die hier ektatischen, massenhaften Eiter absondernden Luft-
wege. Ich lasse dahingestellt, ob die bei Syphilitischen éfters anzu-
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treffenden peribronchitischen Verdichtungen an den Lungenpforten
Uberbleibsel leichter derartiger Erkrankungen sind.*

b) Grodel unterscheidet weiterhin die gummos-kavernise
Form. Sie erinnert in ihren physikalischen Befunden noch am
ehesten an eine sekundir-fibrose Phthise. Hier gilt vor allem die
Regel, dall der Verdacht auf Lues auftauchen mu8, sobald trotz des
recht unzweifelhaften kaverndsen Befundes keine Tuberkelbazillen
aufgefunden werden konnen. Eine eigene Beobachtung, wohl nicht
autoptisch verifiziert, soll die Befunde und die Verhiltnisse dabei
darlegen.

BEOBACHTUNG 25: Eine 38jihrige Frau, S. Sch. in kinderloser Ehe ver-
heiratet, suchte mich am 13. Dezember 1919 auf. Sie litt schon jahrelang an

Figur 45. Figur 46.

einem Husten und war daher vor dem Kriege schon lingere Zeit in einem Lungen-
sanatorium gewesen, wo sie Tuberkulininjektionen bekommen hatte. Sie hatte
auch nachher noch o6fter Anfille von Hidmoptoe mit ziemlich reichlichem, hell-
rotem Blut, nahm im Verlauf der Jahre von 88 kg auf 64 kg ab, zeigte gelegent-
lich Nachtschweille, aber keine ausgesprochenen Fieberschiibe. Eine zunehmende
Kurzatmigkeit fithrte sie dann zu mir.

Die miBig fette, sehr blasse Frau wies einen leichten Exophthalmus auf und
zeigte tber den Lungen den typischen Befund einer zirrhotischen Phthise des
rechten Oberlappens und der linken Spitze mit gurgelndem Rasseln, untermischt
mit reichlichem Knarren (siehe Schemen 45 und 46). Auffillig dabei waren an
ihr die relativ weiten Spitzenfelder und die normale Milz. Da ihr Sputum trotz
wiederholter Untersuchung keine Tuberkelbazillen erkennen lieB, wurde eine Wasser-
mannsche Blutuntersuchung angeordnet, welche komplett positiv ausfiel. Eine anti-
luetische Behandlung, zunéchst mit Merarsol. Jede Injektion rief hohe Temperatur-
steigerungen bis 40° Fieber hervor. Trotzdem aber nahm die Kranke dabei zu
und die Lungenerscheinungen besserten sich zusehends. Leider verlor ich sie
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dann aus der Beobachtung, weil sie von Wien wegzog, ich kann daher keine
Angaben iiber ihr spéteres Schicksal machen. Immerhin sind die Befunde so charakte-
ristisch, daf an der Diagnose gummoés-kavernése Form der Lungensyphilis nicht
zu zweifeln ist.

c) Eine dritte Form, welche Grodel unterscheidet, nennt er die
unkomplizierte interstitielle Form mit Bronchiektasien.
Klinisch mochte ich aber davon zwei Unterformen trennen.

«) Eine solche, wo die Lungen allenthalben reichlich klein-
blasiges Rasseln bieten, so dafl das Bild einer kleinherdigen Tuber-
kulose, einer Tuberculosis fibrosa densa oder ulcero-fibrosa ent-
steht. Den Befund dabei veranschaulicht am besten folgende Be-
obachtung:

Figur 47. Figur 48.

BEOBACHTUNG 26: Eine Fabrikantensfrau H. K. wird mir am 7. Juni 1918
vom Hausarzt geschickt, da sie seit 12 Jahren an einem Lungenkatarrh leidet,
der hiufig mit Himoptoe einherging, zeitweilic hochfebrile Perioden aufwies
und der trotz Hohenkur am Semmering und in Davos nicht zur Ausheilung kam.
Den Lungenbefund der Frau geben die beifolgenden Schemen (Figuren 47 und 48)
wieder, der am ehesten einer Tuberculosis fibrosa densa mit frischer Aussaat bis
gegen die Basis hin entsprechen wiirde. Auffillig ist hier nur wieder, cpnenso wie
in der vorherigen Beobachtung, die relative Breite der Spitzenfelder und der fehlende
Milztumor. Da auch hier wieder eine kinderlose Ehe vorlag, da auch hier wieder
trotz wiederholter Untersuchung das Sputum stets frei von Tuberkelbazillen be-
funden worden war, liel ich sofort eine Wassermannsche Reaktion anstellen,
die komplett positiv ausfiel. Nun sofortige Vornahme von antiluetischer Kur, die
eine Befreiung von den Beschwerden herbeifithrte, wenn auch eine vollkommene
Heilung bei der langen Dauer der Krankheit schon nicht mehr moglich war.
Vielmehr entwickelten sich mit der Zeit ausgedehnte Bronchiektasien im rechten
Unterlappen als Folge der Vernarbung. Das versinnbildlichen am besten zwei
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Rontgenbefunde. Der erste wurde am 30. Oktober 1920 aufgenommen und lautete:
,,Der rechte Lungenhilus ist stark verdichtet und besteht aus einem Konvolut groBerer
und kleinerer, meist runder Verdichtungsherde. Der linke Hilus dagegen besteht
aus einem dichten Netzwerk feinster Stringe, in welches eine grofile Zahl kleiner
Driischen eingesprengt ist. Ein grofier Teil des rechten Lungenfeldes wird aus-
gefiillt von kleinen, runden, erbsen- bis kleinkirschengroBen Infiltrationsherden,
die zum Teil zart und undeutlich abgegrenzt sind, zum Teil eine intensive Schatten-
dichte besitzen und scharf begrenzt sind. Aufler diesen runden Infiltrationsherden
breiten sich facherférmig vom Lungenhilus aus streifige Verdichtungsherde aus.
In der Umgebung des rechten Lungenhilus sind die runden und straffen Verdichtungs-
herde weitaus am dichtesten angeordnet und nehmen gegen die Peripherie an
Intensitdt ab. Das linke Lungenfeld zeigt feinstreifige Verdichtungsherde, die sich
ficherformig tiber dieses Lungenfeld ausbreiten. Die Lungenzeichnung ist hier deut-
lich ausgeprdgt. Die runden Infiltrationsherde, die rechts vor allem imponieren,
fehlen hier bis auf einige wenige in der Umgebung des Hilus. Beide Spitzenfelder
sind frei und hellen sich beim Husten auf“ (Doz. Sgalitzer). Ein Befund vom
14. Mai 1923 zeigt nun die multiplen Bronchienerweiterungen nach Resorption der
oben erwihnten Verdichtungsherde. Er lautet: ,Im rechten Lungenfeld finden sich
in Mittelhohe, mehr dorsal gelegen, also vorwiegend im Bereiche der Spitze des
Unterlappens, in Ausdehnung fast einer Handtellerfliche, zahlreiche, dicht neben-
einander gelegene, glattwandige Kavernen, deren groBte kleinnuBgrof ist. Mehrere
kleine Kavernen liegen basal im Unterlappen dicht neben dem Mediastinum.
Neben rundlichen Hohlriumen sieht man auch zylindrische. Die Spitzen- und die
subapikalen Partien sind normal hell. In den tiibrigen drei Vierteln der Lungen-
felder sind harte Stringe und einzelne dichtere Herde sichtbar. Das Mediastinum
ist ein wenig nach rechts verzogen. Das Zwerchfell ist medial etwas empor-
gezogen und schlechter verschieblich. Links oben etwas vermehrte Zeichnung und
einzelne dichtere Herde in der Nihe des Hilus zu sehen* (Doz. Haudek).

B) Eine weitere, umkomplizierte interstitielle Form mit Bron-
chiektasien unterscheidet sich klinisch von der vorgenannten Ver-
laufsart dadurch, daf Infiltrationsrasseln vollstindig fehlt und nur
die Bronchiektasien sich bemerkbar machen. Schon das Endstadium
der vorerwihnten Beobachtung bot einen derartigen Fall. Auch habe
ich schon im zweiten Band meines Buches derartige Fille unter
der tuberkuldsen Peribronchitis angefiihrt (siehe II, pag. 184ff.),
wo wahrscheinlich eine Kombination von Lues mit Tuberkulose
vorlag. Ich habe dort auch zum Ausdruck gebracht, ob nicht alle
oder wenigstens die groflere Mehrzahl derartiger Fille einer solchen
Kombination, eventuell noch in Verbindung mit einer Anthrakose,
ihre Entstehung verdanken.

d) Eine vierte Form benennt Grédel als komplizierte zirrho-

tische Form mit Erscheinungen von Schrumpfung und
Narbenbildung, speziell in der Trachea und Pleura. Uber
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eine einwandfreie Beobachtung eines derartigen Falles verfiige ich
nicht und mufl mich daher mit der einfachen Aufzéhlung begniigen.

Neben diesen Grodelschen Formen sind aber noch zwei Ver-
laufsarten der Lungensyphilis von Bedeutung, welche in der Lite-
ratur anzutreffen sind, von denen ich freilich auch keinen Iall
bisher beobachten konnte. Der Vollstindigkeit halber seien sie aber
doch angefiihrt. So zunichst

e) eine pneumonische Form. So berichtet H. Schlesinger (1)
iber einen interessanten Fall von Lungensyphilis, der schon drei-
viertel Jahre nach der syphilitischen Infektion unter dem fieber-
haften Bilde einer immer wieder rezidivierenden Pneumonie auftrat,
welche erst auf eine antiluetische Kur zur Abheilung kam. Ebenso
berichtet Liebermeister (I. c. pag. 241) in seinem Buche iiber
Fille von Lungensyphilis mit pneumonischem Befund.

f) Eine weitere Form findet sich bei Dieulafoy (l. c. pag. 472
und 478) ausfiihrlich beschrieben. Sie verlief unter dem Bilde einer
galoppierenden Phthise. Die Diagnose konnte in diesem Falle gestellt
werden, weil eine gleichzeitig bestehende Orchitis den Verdacht auf
Syphilis lenkte. Es handelt sich dabei um eine akute syphilitische
Bronchopneumonie, die unter stiirmischen Erscheinungen einsetzte
und den Kranken rasch an den Rand des Grabes brachte. Wichtig
ist dabei die Beobachtung desselben Autors, daB ein derartig
stirmischer Verlauf nicht nur bei der erworbenen, sondern
auch bei der Erbsyphilis vorkommen soll, und zwar selbst in
spiteren Lebensjahren. So sah er derartige Fille nicht so selten
im sechsten oder siebenten Lebensjahr; aber auch selbst im zwanzig-
zigsten kann sich noch eine Erbsyphilis in dieser akuten Form
dubern, wie er durch Krankengeschichten belegt. Uber die enorme
praktische Wichtigkeit solcher Beobachtungen herrscht wohl kein
Zweifel.

Zum Schlusse sei noch des syphilitischen Gelenksrheuma-
tismus gedacht, den ich ja schon im zweiten Band gestreift habe.
Broca hat ihm jingst eine eigene Arbeit gewidmet und ich selbst
habe schon mehrere Fille davon gesehen. Ich habe ja auch schon
im zweiten Band dieses Werkes darauf hingewiesen, wie wir vor-
gehen, wenn wir einen Fall von chronischem Rheumatismus zur
Behandlung bekommen. Wir miissen da zunichst eine Leukozyten-
zéhlung vornehmen. Zeigt sich die Zahl der weiflen Blutkorperchen
erhoht, dann liegt der Verdacht eines pyogenen Rheumatismus
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am nichsten. Zeigt sich die Leukozytenzahl normal, dann wird eine
Wassermannsche Blutuntersuchung vorgenommen. Erst wenn auch
diese negativ ausfillt, muf man die tuberkulose Genese des Rheuma-
tismus ins Auge fassen und danach behandeln, bei positivem Wasser-
mann dagegen eine antiluetische Kur einleiten.

Endlich miissen noch ein paar Worte iiber die syphilitische
Pleuritis exsudativa gesagt werden. Ich selbst habe bisher keinen
Fall davon gesehen, habe aber speziell oben erwihnt, dafl wir Fille
beobachten konnten, wo bei einem alten Syphilitiker plétzlich unter
hohem Fieber ein pleuritisches Exsudat auftrat und wo sich das
Fieber sehr gut durch eine spezifische Kur beeinflussen lie3. Trotz-
dem zeigte die Autopsie eine Miliartuberkulose der Pleura als Ur-
sache des pleuritischen Exsudats. Tatsdchlich war ja auch die
Wassermannsche Reaktion im Pleuraexsudat dieses Falles bedeu-
tend schwicher ausgefallen wie im Blutserum. Bekanntlich be-
schreibt ja H. Schlesinger (2) als typisches Zeichen der syphi-
litischen Pleuraexsudate, dafl die Komplementbindung mit dem Ex-
sudat positiv ausfillt bei fehlender oder doch viel schwécherer Re-
aktion im Blut. ‘

2. Actinomycosis, Streptothrichosis, Aspergillosis, Penicilliosis, Blasto-
mycosis, Distomiasis, Infektion der Lunge mit Mucor.

An die Syphilis der Lunge schliefen sich nun noch einige
seltene chronische Entziindungen, die aber zum groBten Teil trotz-
dem ein groBes diagnostisches Interesse beanspruchen, weil dann
die Therapie — interne Jodmedikation, Roéntgenbestrahlung und
Sonnenlichtbehandlung — Heilung bringen kann, wihrend sonst
das Leiden zumeist unaufhaltsam mit dem Tode endet. Es gehort
hieher die Aktinomykose der Lunge, die Streptothrichose, die
Aspergillose und Penizilliose, die Blastomykose und die
Mukorinfektion der Lunge, wihrend die dhnliche Erscheinungen
bietende, bei uns zulande aber nicht autochthon vorkommende
Distomiasis keine therapeutische Handhabe bietet. Alle diese
Krankheiten haben das Gemeinsame, daB sie fast stets, wenigstens
zu Beginn fiir eine Lungentuberkulose angesehen werden (siehe
dariiber Deycke, 1. c. pag. 135, und Giiterbock), denn sie verlaufen
mit chronischem Fieber, verlaufen mit Husten und sehr hiufig mit
Hiémoptoe. Bei einigen dieser Zustidnde legt uns der Beruf oder die
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Heimat des Kranken den Gedanken an eine dieser seltenen Affek-
tionen nahe. So werden wir an eine Distomiasis denken, wenn
wir es mit einem Japaner, mit einem Bewohner der Philippinen,
eventuell nach der Publikation von Abend mit einem Menschen zu
tun haben, der in Kolorado, Texas oder St. Louis sich aufgehalten
hat. Denn wir wissen aus den Untersuchungen Nakagawas, daB
Krabben den Zwischenwirt des Erregers dieser Krankheit, des Para-
goniums Westermanni vorstellen, und wir kennen aus der Arbeit
Katsuwadas die geographische Verbreitung dieses Parasiten. Daf}
aber auch bei Leuten, wo die gewdhnliche Infektionsgelegenheit
fehlt, also auch bei Europédern sich eine derartige Erkrankung ent-
wickeln kann, lehrt der Fall Amreins, bei welchem sich der In-
fektionsmodus tiberhaupt nicht feststellen lief}, von dem nur bekannt
war, dafl seine Wohnungsvermieterin in London an einer Tropen-
krankheit litt. Das Auffinden der charakteristischen Eier gestattete
hier die Diagnose. Bei Taubenziichtern, Haarkimmern, Schwamm-
reinigern, ferner bei Leuten, die bei der Gefliigelfiitterung Getreide-
korner in den Mund nehmen oder mit Végeln und Papageien zu
tun haben, werden wir bei einer fraglichen Lungenerkrankung be-
sonders an Aspergillose denken (siehe Plaut, Sticker). Uns
interessieren ja nur die endemischen und autochthonen Fille dieser
Krankheit, wihrend alle jene, wo Aspergillusspezies oder Penizillium
oder Mukor sich bei einem dekrepiden Individuum sekundir in der
Lunge ansiedeln, entweder aufgepfropft auf eine Tuberkulose, oder
auf einen Infarkt, oder wo es bei einem schweren Diabetes zu einer
Lungenverschimmelung kommt, wenig diagnostisches Interesse
bieten. Denn die dtiologische Kldrung einer derartigen chronischen
Bronchitis, einer Bronchiektasie oder einer chronisch indurierenden
Lungeninfiltration hat ja nur akademisches und kein therapeu-
tisches Interesse mehr. Bei derartigen Fiéllen vermag die Therapie
nichts auszurichten, weil das schwere, meist todliche Grundleiden
die Hauptsache bildet. Bei origindren Fillen aber vermag die Jod-
behandlung in Verbindung mit Sonnenbestrahlung und Rontgen-
bestrahlung Heilung herbeizufithren, wie uns die Fille von Gardy,
von Parisot et Simonier und von Bazin lehren, wenn auch in
dem TFalle von Solmersitz diese Medikation ganz vergeblich blieb.
Gleichwie bei der Distomiasis fehlt mir auch hier jede eigene Er-
fahrung und kann ich daher die physikalischen Befunde derartiger
Fille nicht niederlegen. Uberhaupt wurden ja die meisten Fille dieser
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Erkrankung, welche in der Literatur zu finden sind, erst auf dem
Obduktionstisch diagnostiziert (siehe die Fille von Kleberger,
E. F. Miiller, Pfeifer, Beneke, Nakayama, Blumentritt, Colla,
Hochheim, Luksch, Risel, Ritter und Hocke). In vielen Féllen
freilich werden aus dem Sputum entweder im Nativ- oder gefirbten
Priparat die Erreger gefunden werden, wobei zu bemerken ist, daf
Bruchstiicke der Pilzrasen oft siurefest sind und daher leicht mit
Tuberkelbazillen verwechselt werden konnen. Vor allem aber ergibt
sich aus der vorhandenen Literatur die Regel, bei chronischen Bron-
chitiden und bei chronischen Infiltrationsprozessen der Lunge und
Abwesenheit von typischen Tuberkelbazillen auf Gram-positive Fiden
zu fahnden. Erwihnt seien hier nur die Fille von Holden, Jiger,
Ernst, Durande et Musante, Gardey, Demetriades, Bazin,
Sartory et Flament, Solmersitz, Pezzoli, Oberndorfer, Pari-
sot et Simonier, Tramontano e Pisanino, Baccarati und
Goldi. Endlich sind noch jene Fille zu erwihnen, wo die Diagnose
auf Grund des bakteriologischen Befundes von Empyemeiter oder
von bei der Operation gewonnenen Lungensequestern gestellt werden
konnte (siehe die Fiélle von Liek und Schwartz).

Noch unbekannter ist bei uns zulande die Lungenblasto-
mykose, von der ich ebenfalls {iber keinen Fall eigener Beobachtung
verfiige und iiber die ich auch aus der Literatur nur die Félle kenne,
welche Gilbert bringt. Nach personlichen Mitteilungen mehrerer
befreundeter amerikanischer Arzte soll diese Krankheit aber in
Chicago z. B. gar nicht so selten zur Beobachtung kommen.

Eine reiche Literatur existiert {iber die Lungenstreptothri-
chose und tatsdchlich hat die Diagnose dieser Krankheit praktisch
eine grofe Bedeutung, denn bei ihrer richtigen Erkennung kann
man hier durch hohe Jodmengen, durch gleichzeitige Rontgenbe-
strahlung der Lunge und eventuell durch Injektion von Strepto-
thrichin (Petruschky) fast zauberhafte therapeutische Erfolge er-
zielen. Die Erkrankung wird zunichst fast immer als Tuberkulose
angesehen. Erst das Fehlen der Tuberkelbazillen trotz des massen-
haften Auswurfes und der Zerfallserscheinungen in der Lunge
machen in den meisten Fillen auf eine andere Ursache aufmerksam.
In manchen Fillen lenkt schon das Vorhandensein kleiner, gelber
Kornchen, dhnlich den Aktinomyzesdrusen, auf die Diagnose hin
(siehe die Fille von Mayer, Rullmann, Warthin and Olney,
Bridge und Freymuth). Roger et Bory wurden in ihrem Falle
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durch das Fehlen der Eiweillreaktion des Sputums an der Diagnose
Tuberkulose irre und die Kultur aus dem Sputum ergab dann
Oospora pulmonalis. Uberhaupt erscheint die Sputumunter-
suchung eines auf Lungentuberkulose verdichtigen Falles, bei dem
sich keine echten Tuberkelbazillen finden, von ungeheurer Wichtig-
keit. Freilich sind die Streptothrixfiden hiufig auch siurefest, wenn
auch nicht alkoholfest, wie die Fille von Gjorgjevics, von Bern-
stein, von Schottmiiller und Frénkel lehren, und kénnen daher
um so leichter mit Tuberkelbazillen verwechselt werden. Aber das
Vorhandensein von langen, verzweigten Fiden muf dann den Ver-
dacht auf Streptothrix auftauchen lassen (siehe Birt and Leish-
man). Die Unterscheidung 148t sich schon dadurch treffen, daf ein
Antiforminpridparat diese sdurefesten Stibchen und Fédden nicht
zeigt, denn Streptothrix ist gegen Antiformin nicht resistent (siehe
Davis, Samolewski). In anderen Féllen wieder macht das Auf-
treten von Gram-positiven Fiden auf diesen Erreger aufmerksam, so
in den Fillen von Roger, Bory et Sartory, von Ashton and
Norris, von Hocke und von Jamieson. Typische Geflechte von
Streptothrixfaden mit echten Verzweigungen, mit deutlicher Fragmen-
tierung, aber mit Fehlen von Strahlenkranzformen und den kolbigen
Endanschwellungen beobachteten Glaser und Hart, Jacono und
Besser. Durch Kulturen aus dem Sputum vermochten ihn Masser
and Groyn, KloB, Testi, Bory et Flurin, Garnier et Bory und
endlich Foulerton (1 und 2) zu ziichten. Dennoch muf dabei im
Auge behalten werden, dafl mehrere Arten davon strenge Anaerobier
sind, wie die Félle von Kurt Mayer, Peemdller, Bezy und Wynn
lehren, wihrend andere wieder auch aerob sich ganz gut entwickeln.
Als Ursache der Lungeninfektion erscheint die Arbeit von Hoke
bedeutungsvoll, der die Streptothrix im Zahnbelag findet und hier
die Infektionsquelle sucht, sowie die von Callender and Coupal,
nach deren Beobachtungen sich eine Lungenstreptothrix bei einem
Arzte nach Verschlucken eines Knochenstiickes entwickelte. Wichtig
erscheint auch die Beobachtung von Petruschky, der unter der
Tapete oder auf Kiéferchen, die auf der feuchten Tapete erschienen,
die gleichen Streptothrixpilze nachweisen konnte wie bei den
Kranken, die in den Zimmern geweilt hatten.

Die klinische Eigentiimlichkeit wird besonders von Jamieson
beschrieben. Er weist darauf hin, da im Gegensatz zur Tuberkulose
die ersten Herde sich an den Lungenbasen etablieren, daf die
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Temperatur weniger typisch sei wie bei der Tuberkulose und dal}
die Ausbreitung im Lungengewebe nicht den anatomischen Grenzen
folge, sondern die Pilze iiberall ins Gewebe hineinwuchern. Durch
diese letztere Eigentiimlichkeit kommt es wohl auch dazu, daf sich
so hiufig, genau so wie bei der Aktinomycosis, vielfach Empyeme
und Rippenkaries entwickeln (siehe die Félle von Schabad, von
Lenhartz und von Zenoni e Macchi). Im Falle von Maresch
hatten die Pilze eine hdmorrhagische Pleuritis und eine eitrige Peri-
karditis hervorgerufen, im Falle von Aoyama und Miyamoto eine
himorrhagische Pleuritis. AuBerdem erinnert die Krankheit auch
deshalb vielfach an die gleich zu besprechende Aktinomyecosis, weil
es hiufig zu einer direkten Streptothrixpydmie kommt, mit Bildung
multipler Abszesse an den verschiedensten Korperstellen, so in den
Fillen von Batisweiler, von Lo6hlein und Engelhardt, von
E. Friankel, von van Loghem und von Léhlein (1). In wieder
anderen Fillen treten besonders die Herde im Zentralnervensystem
in den Vordergrund der klinischen Erscheinungen, entweder in Form
einer eitrigen basalen Leptomeningitis, wie in den Féllen von
Topley und von Zenoni e Macchi, oder in Form von eitrigen
Hirnabszessen, wie in den TFiéllen von Abramow, Ritter,
Lohlein (2), sowie von Horst.

Uber das Rontgenbild von Lungenstreptothrix hat Kautz auf
Grund von fiinf Fillen berichtet. Mein Fall wird freilich zeigen,
daB sein Befund ,strangartiger Verdichtungen, die vom Hilus aus-
gehen und zur Zwerchfellkuppe ziehen®, wenigstens nicht in allen
Fillen vorhanden sein mufl. Meine eigene Beobachtung iiber Lungen-
streptothrix betrifft folgenden Fall:

BEOBACHTUNG 27: Im Jahre 1922 sah ich den 8jihrigen W. S., einen hoch-
gradig blassen, ganz abgezehrten Buben mit folgender Anamnese. Vor vielen
Jahren hat er an Keuchhusten und Masern gelitten und vor einem Jahre einen
Scharlach durchgemacht, angeblich ohne Komplikation. Doch war er immer ein
blasses Kind gewesen mit mifBigem Appetit, er hatte auch immer nur wenig
Spielfreudigkeit gezeigt und war in der Schule sehr schiichtern gewesen. Im Juli
1921 zog er sich durch UbergieBen mit heiler Paradeissauce eine ausgedehnte Brand-
wunde der vorderen Brustwand zu, die wochenlang sich nicht iiberhduten wollte.
Wihrend eines Landaufenthaltes heilte sie endlich aus. Nach seiner Riickkehr nach
Wien im September 1921 trat pléotzlich aus voller Gesundheit eine profuse
Himoptoe auf. Vorher war der Mutter nur aufgefallen, daB er leicht in Schweill ge-
rate, ohne eigentliche Nachtschweile zu haben und daB er nach Laufen sehr bald

iber Herzklopfen klagte. Temperaturmessungen nach der Hdmoptoe ergaben leicht
subfebrile Werte. Drei Wochen spéter wurde eine Rontgenuntersuchung der Lungen.
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vorgenommen, die einen vom rechten Hilus ausgehenden, dichten, zentralen
Schatten ergab. Nach dieser Roéntgenuntersuchung wieder eine profuse Hamoptoe.
Von da ab bestand immerwihrend hohes Fieber, oft 407 tiberschreitend. Die Fieber-
anfille ganz ohne Schittelfrost. Dazwischen immer wieder hiufig Anfille von
Bluthusten. Seit sechs Monaten entleerte er tiglich durch Husten eine ganze Spuck-
schale voll stinkenden, griingelben, groBgeballten Auswurf. Husten und Auswurf
bevorzugen aber keine bestimmte Tageszeit. Zu Weihnachten 1921 wurde wegen
der Annahme einer rechtsseitigen Tuberkulose ein kiinstlicher Pneumothorax an-
gelegt. Er wurde bis Mérz 1922 mittels sechs Nachfiillungen unterhalten, muBte aber
dann aufgegeben werden, weil kein freier Pleuraspalt mehr gefunden werden
konnte. Nun tauchte die Frage einer thorakoplastischen Operation auf. Wir hatten
ein leichenblasses, mageres, hochfieberndes Kind vor uns. Sputum immer noch
in sehr groBer Menge, immer noch stinkend, oftmals mit Blut gemengt, oftmals

Figur 49. Figur 50.

auch reines Blut. Urochromogen und Diazoreaktion im Urin stark positiv. Den
Lungenbefund geben beifolgende Thoraxschemen wieder (Figuren 49 und 50).
Neben einer groBen, breitkuppigen Milz fiel beiderseitige Skaphoidskapula auf und
der Befund vorne wie bei einem Mediastinaltumor. Hinten aber eine dichte In-
filtration mit groBer Hohlenbildung bei Pleuraadhisionen. Als ich horte, daBl es
trotz wiederholter Untersuchungen noch niemals gelungen sei, Tuberkelbazillen
im Sputum zu finden, lehnte ich zundchst die Thorakoplastik ab, weil man erst
die Krankheit &tiologisch kliren miisse. Eine daraufhin zunichst vorgenommene
Wassermannsche Reaktion fiel negativ aus. Ich dachte nun an eine indurierende
Fremdkoérperpneumonie. Eine neuerliche Rontgenuntersuchung ergab eine diffuse
Verdunkelung des ganzen rechten Lungenfeldes, so daB der Réntgenologe zunichst
an einen hochgradigen Pleuraergul dachte. Als das klinisch abgelehnt werden
muBlite, wurde die Platte noch einmal genau durchmustert und da zeigte sich,
daB die Randpartien der Lunge noch hell waren .und nur ein fast homogener,
michtiger Schatten vom Hilus her fast das ganze rechte Lungenfeld erfillte. Es
wurde daher auch die Frage eines interlobaren Empyems oder eines Lungentumors
erwogen. Die genaue Sputumanalyse zeigte nichts Auffdlliges. Darum entschlof ich
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micl zu einer Probepunktion. Beim zweiten Versuch ergab sich etwas Eiter, in
dem reichlich schwefelgelbe, mohnkorngrofe Kornchen vom Aussehen von Aktino-
myzesdrusen zu sehen waren. Die mikroskopische Untersuchung aber lief auch die
Annahme einer Aktinomykose hinfillig erscheinen, da sich keine Kolben und iiber-
haupt keine Drusen fanden, sondern nur ein Netzwerk von Faden, und so
kamen wir zu der Diagnose Streptothrichose.

Nun bekam der Knabe jeden Tag 2:0 Jodnatrium und eine Serie von Réntgen-
tiefenbestrahlungen der rechten Thoraxseite. Es kam nun wieder zu hohem
Fieber und nach 14 Tagen hustete der Knabe ein penetrant stinkendes Sputum
aus, in welchem reichlich braunschwarze, keilfsrmige Stiickchen zu sehen waren.
Jedes Stiickchen maB etwa 2 cm in der Linge und 1 cm in der Breite. Das
Ganze erinnerte an Gulaschstiicke. Die mikroskopische Untersuchung dieser Stiick-
chen (Prof. Wiesner) ergab ausschlieflich Pilzrasen vom Typus einer Strepto-
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Figur 51. Figur 52.

thrix, bzw. dhnlich wie Kladothrix oder Leptothrix. Von dem Augenblick an trat
ein ginzlicher Umschwung im Krankheitsbild auf. Der kleine Patient blithte form-
lich auf. Er verlor sein Fieber, seinen Husten und seinen Auswurf. Er geht jetzt
wieder zur Schule und hatte nur noch zweimal eine leichte Himoptoe, die zeigte,
daB der ProzeB noch nicht vollstindig zur Ruhe gekommen ist. Der Lungen-
befund ist auch wesentlich zuriickgegangen, wenn auch nicht zur Norm, was ja
bei der langen Dauer der Erkrankung nicht moglich erscheint. Den Befund vom
Jahre 1924 geben beifolgende Thoraxschemen 51 und 52 wieder.

An die Streptothrichose schlieft sich ungezwungen die Aktino-
mykose an, die ja im Verlaufe sehr viel Ahnlichkeit damit bietet
und die ebenfalls, wenn sie primir die Lunge befdllt oder gar
wie in einem meiner Fille den Oberlappen einer Lunge, mit einer
Lungentuberkulose tduschende Ahnlichkeit hat. Namentlich die
hiufigen Himoptoen im Verlaufe der Aktinomykose legen immer
wieder den Verdacht daran nahe (sieche H. Schlesinger). In den
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meisten Fillen wird die Diagnose erst richtig gestellt, wenn Abszesse
auftreten, deren Eiter dann die charakteristischen Kornchen mit
ihren Kolben erkennen lassen (siehe den Fall von J. Miiller).
Mehrere eigene Beobachtungen sollen die Befunde bei Aktinomykose
dartun, wenn wir auch im ersten Falle die Diagnose iiberhaupt nicht
stellten, sondern an der Diagnose Tuberkulose festhielten, wozu uns
vor allem das Auftreten siurefester Stabchen im Auswurf verfithrte,
im zweiten Falle zunéichst nur zur Diagnose einer chronisch nekroti-
sierenden Pneumonie im Unterlappen kamen, deren d#tiologische
Diagnose erst ein Senkungsabszess des Oberschenkels kurz vor dem
Tode aufhellte.

BEOBACHTUNG 28: Im ersten Falle handelte es sich um einen 16jihrigen
Realschiiler, K. B., der am 5. September 1921 unsere Abteilung aufsuchte. Keine
Tuberkulosehereditidt in der Familie. Masern in der Kindheit. Die jetzige Krankheit
setzte Mitte Oktober 1920 ein. Es kam damals zu trockenen Husten und zu Nacht-
schweilen. Deshalb ging er zu einem Arzt, der eine rechtsseitige Apizitis dia-
gnostizierte. Er war appetitlos und bekam auf eine eingeleitete Tuberkulinkur
Temperaturen bis 380. Da deshalb die Diagnose Tuberkulose gesichert erschien,
ging er in die Lungenheilstitte Horgas, wo viermal ein kiinstlicher Pneumothorax
angelegt wurde. Doch fiihrte der nicht zu dem gewiinschten Erfolg, vielmehr
wurde das Fieber immer hoher. Im Februar 1921 kam es zu starken Schmerzen in
der rechten Brustseite und es bildete sich ein Abszef in der Hohe der dritten
Rippe aus, der im Mirz inzidiert wurde und einen diinnen Eiter entleerte. Die
Inzisionswunde schlof sich nicht, jedoch schwanden die Schmerzen nachher
und die Temperaturen wurden niedrig. Anfang Juni 1921 ging er aufs Land und
nun kam es zu stark eitrigem Auswurf und mehrmals zu Anfillen von Himoptoe,
wobei jedesmal etwa zwei EBloffel Blut ausgehustet wurden. Deshalb kam er zu
uns ins Spital.

Der kachektische, eine ausgesprochene Pityriasis tabescentium zeigende Kranke
zeigt eine schmerzhafte Schwellung im Bereiche des dritten bis fiinften Dornes
rechts neben der Wirbelsdule, ferner eine 20 cm lange und 10 cm breite Wunde
rechts vorne neben dem Brustbein, die in den obersten Anteilen bereits Epidermi-
sierung zeigt. Den Lungenbefund zeigen beifolgende Thoraxschemen (53 und 54)
die als auffillig erkennen lassen, daB trotz der weit vorgeschrittenen Kachexie
und der wiederholt gefundenen sdurefesten Stibchen gar keine Zerfallserschei-
nungen sich zeigten, sondern nur Verdichtungserscheinungen in der linken Spitze
und im Bereiche des rechten Oberlappens. Dem entspricht auch der von Doz.
Haudek aufgenommene Réntgenbefund, welcher lautet: ,,Flichige Verschattung des
ganzen rechten Oberlappens mit Ausprigung der Lappengrenze. Rechts unten der
mediale Lungenrand verdichtet, sonst das Lungenfeld hell, also nur verstirkte
Lungenzeichnung und Kalkherde am Hilus."* Als der Patient dann am 14. De-
zember 1921 zur Autopsie kam, waren wir sehr {iberrascht, eine Aktinomykose
und keine Tuberkulose zu finden, die wir nach dem Sputum erwartet hitten. Es
gilt eben fiir die Aktinomyzesfiden dasselbe, was ich schon ausfiihrlich von der

Neumann, Tuberkulose III. 5
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Streptothrix hervorgehoben habe, daB das Auffinden von sdurefesten Stibchen
nicht unbedingt fiir Tuberkulose spricht, sondern, wie wir horten, bei Strepto-
thrichose und, wie wir hier sehen, auch bei Aktinomykose vorkommt. Die von
Prof. Wiesner vorgenommene Autopsie ergab: , Aktinomykose der rechten Lunge
und Pleura mit diffus schwieliger Induration der oberen Hilften des Oberlappens.
Einschlufl ockergelber, weicher Exsudatmassen in einem Schwielengewebe.
Schwartenbildung in der Pleura costalis und visceralis mit totaler Verwachsung
der Lunge. Alteres, verfettetes Granulationsgewebe und Eiterung tiber der Lungen-
wurzel, im hinteren mediastinalen lockeren Gewebe, in der Pleura iiber der linken
Lungenspitze, in den Interkostalriumen der rechten Seite und ausgedehnte, eitrig
zerfallene Granulation im Unterhautzellgewebe iiber der rechten Thoraxhilfte.
KirschgroBe, bronchiektatische Kavernen mit fetzigen, ockergelb gefirbten Wand-
auskleidungen rechts im Oberlappen und von hier ausgehende Fistelbildung, unter

Figur 53. Figur 54.

anderem auch durch die Haut im ersten und zweiten Interkostalraum. Periostitis
und Osteomyelitis actinomycotica im Bereiche der oberen Brustwirbelsiule. Aus-
gedehnte frische Lobuldrpneumonie beider Unterlappen. Bronchiektasien daselbst
und frische aktinomykotische Bronchitis und Bronchopneumonie an der Basis
des rechten Unterlappens. Atrophie des Herzens und der Leber. Vikariierendes
Emphysem der linken Lunge. Chronischer Milztumor.*

Hier hatte uns also der irreleitende Sputumbefund, das negative
Ergebnis der AbszeBoperation vorher getiuscht, so dal wir an der
Diagnose Tuberkulose festhielten. Eine solche konnten wir gleich
von vornherein im nichsten Falle ausschlieBen, wenn auch die
eigentliche #tiologische Diagnose erst gelang, als die typischen
Koérnchen im SenkungsabszeB auftraten.

BEOBACHTUNG 29: Die 37jahrige Haushilterin E. G. sucht meine Abteilung

am 4. August 1923 auf. Keine Tuberkulosehereditit in der Familie. Als Kind Augen-
katarrh und Masern, sonst immer gesund, wenn auch stets blaf. Im Sommer 1918
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fir kurze Zeit matt und hinfallig, aber ohne Temperatursteigerungen. Es wurde eine
Apizitis diagnostiziert. Bald danach aber war sie wieder arbeitsfihig. Im Dezember
1922 kam es zu Stechen rechts hinten unten und zu Frosteln, aber ohne Husten
und ohne Temperaturerh6hungen. Vor zwei Monaten, also im Juni 1923, kam es
nach Erkdltung zu Schmerzen in der rechten Schulter, bald darauf zu Atem-
beschwerden und dann zu hohen Temperaturen bis 400, ohne jeden Schiittel-
frost. Sie hustete jetzt, der Auswurf war erst schleimig und wurde spiter eitrig
und enthielt wiederholt Blutbeimengungen. Starker Gewichtsverlust.

Wir hatten eine abgezehrte, blasse Frau vor uns mit totalem Erythrismus,
die ein remittierendes Fieber mit Gipfeln bis 390 aufwies, dabei eine reine, nicht
belegte Zunge zeigte, Trommelschlégelfinger hatte, eine Alveolarpyorrhde der unteren
Zihne bei fehlenden Zihnen im Oberkiefer darbot und eine Ichthyosis der Haut

\

Figur 55. Figur 56.

aufwies. Ihre Leukozytenzahl war erhoht auf 12.000. Der physikalische Lungen-
befund lieB eine Pleuropneumonie des rechten Unterlappens erkennen, wie e¢s
die Thoraxschemen 55 und 56 zeigen. Bei relativ freien Spitzen und nur rechts
ein wenig verengtem Kronigschem Felde findet sich eine starke basale Dampfung,
iiber welcher eine Probepunktion eine triibe, serdse Fliissigkeit mit positivem
Rivalta ergibt. Das Sputum trotz wiederholter Untersuchung immer negativ,
was Tuberkelbazillen anbelangt, auch sonst sind darin keine abnormen Keime
zu finden. Die Rontgenuntersuchung zur Zeit der Aufnahme ergibt einen miBig
grofen Erguf rechterseits, das Herz weit nach links verlagert, sonst an‘'der Lunge
nichts Pathologisches nachweisbar (Dr. Fleischner). Nach Aufsaugung des pleuri-
tischen Exsudats sieht man am 24. Oktober eine dichtflichige Verschattung des
rechten Unterfeldes, sich nach hinten unten etwas aufhellend. Die obere Grenze
dieses Schattens nach auBlen ein wenig abfallend, nach oben scharf begrenzt,
seitlich gegen den rechten Mittellappen scharf abgesetzt und in der Mitte spindelig
vorgewolbt. Réntgenologische Diagnose daher: Verdichtung des rechten Unter-
lappens, besonders der Spitze, und interlobdrer Erguf rechts (Haudek). Nach
spontaner Resorption des Exsudats nahmen wir noch eine Punktion vor, um die
atiologische Diagnose dieser chronischen Pleuropneumonie feststellen zu koénnen,

5*
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und entleerten nun etwas Eiter, welcher mikroskopisch im Ausstrich reichlich
Gram-negative kleine Bazillen und daneben fusiforme Bazillen und vereinzelte
Spirochiten vom Aussehen der Refringensspirochiten erkennen liefl. Die Patientin
wird daher auf eigenen Wunsch am 26. Janner 1924 mit der Diagnose ,nekroti-
sierende Pneumonie des rechten Unterlappens entlassen, zumal die Wasser-
mannsche Reaktion negativ ausgefallen war. Nach einigen Monaten kam sie auf
der I. medizinischen Abteilung unseres Spitals neuerdings zur Aufnahme. Sie hatte
nun einen grofen, schwappenden AbszeB des linken Oberschenkels, der bei der In-
zision reichlich Eiter entleerte, der Aktinomyzesdrusen erkennen lieB. Damit war
die Diagnose Aktinomykose gesichert und fand dann bei der Autopsie auch ihre
Bestitigung fiir den rechten Unterlappenherd, der uns so lange iiber seine Atiologie
im Unklaren gelassen hatte.

3. Sonstige akute und chronische infektiése Lungenprozesse mit
Zerfallshohlen.

An die bisher erwahnten, nicht tuberkulosen Zerfallsprozesse
mit eigenen Erregern schlieft sich nun noch eine Reihe von oft
fiir Tuberkulose gehaltenen Zustéinden an, welche durch banale Ent-
ziindungs- und Eitererreger verursacht sind. Hieher gehort zunichst
der LungenabszeB und die Lungengangrin, welche Hohlensymptome
machen und gerade deshalb so h#ufig fiir Lungentuberkulose ge-
halten werden (siehe dariiber Elliot und Schuhmacher). Die
tuberkulose Natur dieser Zerfallshohlen wird in vielen Féllen um
so nihergelegt, als tatséchlich neben dem Gangrédn auch noch eine
alte Tuberkulose sich findet. Denn nach den histologischen Fest-
stellungen Schriddes zeigt eine normale, durch und durch luft-
héltige Lunge keine Neigung zu gangrdndsem, also anaerobem Zer-
fall. Er fand vielmehr in seinen Priparaten, daf da stets eine fibrose
Induration vorausgegangen sein miisse. Diese fibrosen Prozesse sind
nun meiner Erfahrung nach meist Herde von Tuberculosis fibrosa
diffusa oder Oberflichenindurationen nach Pleuraadhésion und so
legen diese Befunde den Verdacht noch néher, dal auch die Tuber-
kulose die Zerfallshohle verursacht. Bei einer Gangrin entscheidet
schon der stinkende Charakter des Sputums gegen Tuberkulose,
denn selbst bei Gegenwart von Tuberkelbazillen weist ein fotides
Sputum immer auf einen komplizierenden Gangrinherd hin. Es ent-
scheidet dann bei den augenscheinlichen Zerfallserscheinungen in
der Lunge das Freisein von Tuberkelbazillen sicher gegen eine
Tuberkulose, gleichwie in den Fillen von Lungensyphilis und Faden-
pilzerkrankungen der Lunge. Auch der Sitz im Unterlappen in der
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Mehrzahl der Félle 146t eine tuberkulése Genese der Hohle weniger
wahrscheinlich erscheinen. Vielfach entscheidet aber ganz besonders
die Atiologie derartiger Prozesse.

Die hiufigste Ursache fiir Lungengangrdnherde bilden meiner
Erfahrung nach Embolien septischen Materials in die Lunge, wie
sie am allerhédufigsten im Puerperium und noch héufiger nach einem
unreinen Abortus vorkommen. Wir wissen heute durch die sorg-
faltigen Untersuchungen Kifilings, da solche Gangranherde aus-
schlieflich durch den anaeroben Streptococcus putridus verursacht
werden, daB aber trotzdem Neosalvarsaninjektionen eine gute Wir-
kung ausiiben. Seit Jahren behandeln wir unsere Fille von Lungen-
gangrin mit Neosalvarsaninjektionen und bei Einseitigkeit des Zer-
falls und nicht sofortiger prompter Wirkung der ersten paar Neo-
salvarsaninjektionen von 0-15 bis 0-3 mit einem kiinstlichen Pneu-
mothorax dieser Seite. Die Heilungsresultate dieser Behandlung sind
ausgezeichnete. Oft kann man mehrere Jahre spiter selbst radio-
logisch nicht mehr die Stelle auffinden, wo seinerzeit eine grofe
Hohle gefunden wurde. Nur wenn im Laufe der Krankheit die
Zeichen eines jauchigen Pleuraergusses auftreten, gehen wir chirur-
gisch dagegen vor, lassen die Thorakotomie machen und meist ge-
lingt es uns auch dann noch, derartige Idlle am Leben zu erhalten
und ihnen ihre Gesundheit wiederzugeben.

Die diagnostischen Gesichtspunkte, die sich daraus ergeben,
sind folgende: erkrankt eine Frau nach einem meist fieberhaften
Abortus an Husten, hohem Fieber, einer Pleuritis exsudativa und
stinkendem Auswurf, dann kommt mit groBGter Wahrscheinlichkeit
ein derartiger embolischer Lungengangrinherd in Betracht, wenn
auch Dencker recht zu haben scheint, daf tédliche Lungenembolien
im Puerperium sehr selten sind. Keinesfalls aber kann ich mich der
Meinung Hagemanns anschlieBen, der bei puerperaler Sepsis vor
allem Lungenverinderungen bronchogener Natur fand. Wie hiufig
tbrigens vom Genitale aus kleinste Embolien in die Lungenkapil-
laren stattfinden, ergibt sich am besten aus den schonen Unter-
suchungen von Nigelsbach, der darauf hinweist, daf das Ein-
wachsen in die miitterliche Blutbahn die physiologische Aufgabe
der Plazentarzelle sei und daf} deren Loslosung aus dem Verbande
und Niederschlagung in anderen Organen, besonders in der Lunge,
bei einem groflen Teil der Schwangerschaften stattfindet. Es sei
dabei auch darauf verwiesen, daf auch andere Erreger nicht so
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selten in die Lunge verschleppt werden. So hat ja Nettelsheim
festgestellt, dal die Askaridenlarven regelmifBiig in die Lungenkapil-
laren einwandern. Es sei auch auf die Fille von Panayotaton
verwiesen, wonach auch die Erreger der Amgébenruhr in der Lunge
eine Amobenbronchitis verursachen kénnen. Die genaue physikali-
sche Untersuchung und die anschlieBende Réntgenuntersuchung
werden dann die Lokalisation des so vermuteten Zerfallsprozesses
feststellen lassen. Bevor es freilich zu einer deutlichen Hohlenbildung
gekommen ist, mufl auf Schlesingers Regel verwiesen werden,
wonach eine Bronchitis mit rasch wechselnder Dampfung das cha-
rakteristische Symptom von LungenabszeB sei. Auf jeden Fall wird
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gleich mit Neosalvarsaninjektionen begonnen, bei Einseitigkeit und
bei nicht sofortiger Behebung des schwer septischen Krankheits-
bildes ein kiinstlicher Pneumothorax angeschlossen, der nur einige
Monate unterhalten werden muf. Ein Fall eigener Beobachtung aus
den vielen unserer Abteilung mag die physikalischen Befunde dabei
beleuchten.

BEOBACHTUNG 30: Die geschiedene 31jihrige L. M. wird am 23. Dezember
1921 auf meine Abteilung verlegt. Sie zeigt insofern eine tuberkuldse Belastung,
als ein Bruder an Fungus gestorben war. Die Patientin war nun im vierten Monate
der Graviditit und wurde plotzlich am 15. Dezember im Bett von Kriimpfen be-
fallen, wobei ein blutiger Klumpen abging. Der herbeigerufene Arzt stellte einen
im Gang befindlichen Abortus fest und nahm eine Auskratzung vor. Vier Tage
spater begann die Kranke zu husten, der Auswurf war griinlich, von Blut durch-
setzt und zeigte eine stark iibelriechende Beschaffenheit. Von da an setzten auch
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regelmdBig Schiittelfroste ein. Sie kommt nun hochfieberhaft zu uns mit inter-
mittierender Temperatur bis 400, jeder Temperaturanstieg von einem heftigen
Schiittelfrost begleitet. Thren Lungenbefund zeigen die beifolgenden Thoraxschemen
(57 und 58). Wir ersehen daraus einen Verdichtungsproze im rechten Unter-
lappen mit etwas klingenden Rasselgerduschen und negativem FErgebnis einer
Probepunktion. Wir haben stinkendes Sputum vor uns ohne Tuberkelbazillen.
Die sofort angeschlossene Rontgenuntersuchung ergibt einen walnuBgroBen Abs-
zeB an der Basis des rechten Oberlappens und multiple, kleine, sekretgefiillte
Hohlen zentral im rechten Unterlappen. Es wird ihr sofort 0°15—0-3—0"45—0"45
Neosalvarsan in viertigigen Intervallen gegeben. Auflerdem wird zweimal ein
rechtsseitiger kiinstlicher Pneumothorax gemacht, das erste Mal von 700, das
zweite Mal von 900 cm3 und die Patientin kann schon am 15. Februar 1922
ganz geheilt aus dem Spital entlassen werden.

Die néchsthidufige Ursache fiir multiple Lungenabszesse durch
embolische Vorgidnge gibt dann eine eitrige Mittelohrentziindung
oder eine Halsphlegmone ab, weil dadurch nicht so selten eine sep-
tische Thrombose der Jugularvene verursacht wird; die nach Otitis
media fiihrt gewohnlich auch zu stinkendem Auswurf und es kann
unter Umstinden ein Ausfluf aus dem Ohr, eine bestehende Schwer-
horigkeit oder gar Taubheit auf einem Ohr die Aufmerksamkeit auf
diese Quelle der Erkrankung lenken. Bei anderen Féllen freilich,
speziell bei Phlegmone des Halses, ist der AbszeBinhalt geruchlos
und daher macht in solchen Fillen nicht schon der Geruch auf
die nichttuberkulése Ursache der multiplen Lungenherde aufmerk-
sam. Sind dann gar die Abszesse multipel und miliar, dann kann
dadurch direkt das Bild einer Miliartuberkulose vorgetduscht werden
mit allen ihren Symptomen, wie in einem Falle eigener Beobachtung.

BEOBACHTUNG 31: Am 7. Dezember 1921 wurde meiner Abteilung der
42jihrige, geschiedene Agent L. F. von der chirurgischen Abteilung zutransferiert.
Tuberkulosehereditit in der Familie, beide Eltern waren an Beinfral gestorben
und eine Schwester soll lungenkrank sein. Er selbst kam nicht zum Militir, weil
er bei der Untersuchung wegen allgemeiner Korperschwiche und wegen Lungen-
spitzenkatarrhs zuriickgestellt worden war. Seit einigen Jahren hat er Husten und
Schmerzen auf der Brust, stets aber wenig Auswurf. Vor vier Monaten hat er
etwas Blut ausgehustet, mit Schleim vermengt. Keine Nachtschweife. In den
letzten zwei Jahren war er stark abgemagert. Seit 24. November 1921 bemerkt er
einen Furunkel in der rechten Schlifengegend. Dieser wurde an einer chirurgischen
Abteilung eines anderen Spitals gedffnet. Seit zwei Tagen kam es nun zu einer
starken Schwellung des rechten Gesichtes und der rechten Halsseite mit heftigen
Schmerzen. Zu diesen Symptomen gesellten sich Schiittelfroste. Er wurde deshalb
am 30. November auf die chirurgische Abteilung unseres Spitals gebracht, dort
wurde eine Halsphlegmone festgestellt und dieselbe eingeschnitten. Trotzdem blieb
die Temperatur tber 39°30. Die Temperatur zeigt kontinuierlichen Charakter,
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die Wunde am Halse reinigt sich aber vollstindig und sezerniert iiberhaupt nicht
mehr. Darum wurde er am 7. Dezember auf meine Abteilung verlegt.

Wir hatten einen bis 400 fiebernden Mann vor uns mit einer Leuko-
zytenzahl von 14.000, mit negativem Wassermann, negativer Agglutination fir
die Erreger der Typhusgruppe und mit leichter Somnolenz. Seinen Lungen-
befund geben beifolgende Thoraxschemen wieder (Figuren 59 und 60). Wir ersehen
daraus beiderseits enge Spitzenfelder und beiderseits ganz leichten pleuralen
Erguf}, sowie ein pleurales Reiben in den vorderen Anteilen der linken Lunge.
Die gleich vorgcnommene Probepunktion ergibt links ein stark getriibtes Exsudat
mit positivem Rivalta und 5000 Zellen im mm3 mit iberwiegender Lympho-
zytose, rechts ein leicht getriibtes Exsudat ebenfalls mit positivem Rivalta und
1400 Zellen im mm3, auch wieder vorwiegend lymphozytirer Natur. Die nichste
Vermutung war daher nach dieser Sachlage eine Miliartuberkulose, ausgeldst
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durch den fieberhaft septischen Zustand von seinen alten Spitzennarben aus-
gehend. Der Rontgenbefund ergab nun am 10. Dezember nur geringe Vermehrung
der Lungenzeichnung, stellenweise wie vom Charakter einer Tuberculosis fibrosa
densa. Der Rontgenologe Dr. Fleischner schreibt dazu: ,,Wenn der Verdacht
auf Miliartuberkulose aufrecht erhalten wird, diirfte nach 10 bis 14 Tagen,
i. e. drei bis vier Wochen nach der anamnestisch anzunehmenden Aussaat der
fritheste Termin sein, wo ein positiver Befund zu erheben sein wird.“ Er wird
daher am 23. Dezember nochmals durchleuchtet und nun ergibt der Befund: ,Beide
Sinus durch Ergufischatten gedeckt, rechts die Zwerchfellkuppe nicht mehr sichtbar,
links von ErguBischatten wberlagert. Sonstiger Befund wie am 12. Dezember.
Beide Spitzenfelder maBig verdunkelt mit vereinzelten, unscharf begrenzten, mifig
dichten, kleinen Herden.“

Auf Grund aller dieser Befunde dachten wir als wahrscheinlichste Diagnose an
miliare Abszesse, ausgehend von der Halsphlegmone, behandelten den Patienten vom
22. Dezember ab mit subkutanen Peptoninjektionen und sahen nun eine rasche
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Entfieberung und schlieflich eine véllige Heilung, so daB er am 28. Jinner ganz
gesund entlassen werden konnte.

Lungengangrin kann aber auch traumatisch oder spontan
durch eine Perforation des Osophagus entstehen. So sah ich
schon wiederholte Fille und habe einen solchen auch unter der
Beobachtung 19 dieses Buches mitgeteilt, nach Bougierung des Oso-
phagus, ein Fall, der zunéchst als Tuberkulose ging, wofiir auch der
gelegentliche Befund von Tuberkelbazillen im Auswurf zu sprechen
schien, der aber dann doch wegen des stinkenden Charakters des
Sputums als gangrdneszierender Zerfall eines fibros-tuberkulésen
Lungenoberlappens durch Fausse route gedeutet werden mulbte,
welche Diagnose dann auch die Autopsie bestitigte. Ein Gleiches
kommt auch bei spontanen Durchbriichen eines exulzerierten Oso-
phaguskarzinoms ins Mediastinum nicht so selten zur Beobachtung,
Fille, welche besonders deshalb so wichtig sind, weil meiner Er-
fahrung nach die auf diesem Wege entstandene Gangrinhohle mit
Vorliebe die Oberlappen der Lungen, besonders links bevorzugt, was
dann den Verdacht einer tuberkulésen Kaverne um so niherlegt.
In vielen Fillen machte uns erst das Hineinlaufen von Wismut
in den Bronchialbaum vom Osophagus aus auf diese Komplikation
aufmerksam, was besonders betont werden muB.

Eine dritte Gruppe von Lungengangrinherden entsteht durch
Aspiration. Hier kommen zunichst Fremdkorperaspirationen in Be-
tracht, die um so bedeutungsvoller fiir die Diagnose sind, weil sie
unter Umstinden erst selbst Jahre nach erfolgter Aspiration zu
stlirmischen Erscheinungen und zum Zerfall des Lungengewebes
fithren konnen. Diesbeziiglich war mir besonders eine Beobachtung
hochst interessant.

BEOBACHTUNG 32: Einen 20jihrigen Horer der Bodenkultur, E. S. sah
ich erstmalig 1917 im Wiener Garnisonsspital Nr. 2. Er hatte eine hochfieberhafte
basale Pleuritis links und am Hilus daselbst Hohlensymptome. Die Ursache war
ganz unklar, zumal nach seiner Angabe die fieberhafte Erkrankung ohne beson-
dere Veranlassung wihrend seiner militirischen Abrichtung aufgetreten war. Nach
etwa 14 Tagen hustete er plotzlich unter den stinkenden Sputummassen einen
Zahn aus. Da erinnerte er sich nun, daB er sich vor acht Jahren einmal einen
Zahn hatte extrahieren lassen, den ihm aber der Zahnarzt hatte nicht zeigen
konnen, weil er wihrend der Extraktion auf unbegreifliche Weise verloren ge-
gangen war. Da der Kranke danach keine weiteren Beschwerden hatte, dachte man,
dafi er irgendwohin geflogen sei, und er verlor dieses Ereignis ganz aus dem
Gedachtnis. Wahrscheinlich ist er doch aspiriert worden, war im linken Unter-
lappen durch eine ganz geringfiigige Symptome machende Fremdkérperpneumonie
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eingekapselt worden, wurde dann durch die Anstrengungen des Exerzierens mobili-
siert und fiihrte nun nach so langer Zeit zu dem gangringsen Zerfall des linken
Unterlappens.

Seit Aushusten des Zahnes geht es dem Kranken wesentlich besser, aber
bis heute noch hat er Bronchiektasiesputum mit wiederholter, oft ziemlich starker
Hamoptoe, verursacht durch zirrhotische Schrumpfung der linken Lunge. Ein
Pneumothorax lie sich wegen totaler Pleuraadhision nicht anlegen, eine links-
seitige Phrenikotomie brachte wohl Verminderung des Sputums und wesentliche
Besserung der Beschwerden, zu einer Thorakoplastik aber konnte sich der Kranke
bisher noch nicht entschliefen.

Wichtig sind diese Aspirationen besonders dann, wenn kein
eigentlicher Fremdkorper, sondern nur eitriger Zahnbelag aspiriert
wird. Einen Typus dafiir bietet folgende Beobachtung, einen Mann
betreffend, der von einer Quecksilberstomatitis aus eine Lungen-
gangrin bekam.

BEOBACHTUNG 33: Es handelt sich hier um einen 64jihrigen Hausbesorger,
R. K., der uns am 31. Janner 1922 von der dermatologischen Abteilung zutrans-
feriert wurde. Er war am 2. Dezember 1921 mit einem luetischen Exanthem des
Stammes daselbst aufgenommen worden und hatte eine Schmierkur durchgemacht.
Diese mufBite aber unterbrochen werden, weil im Urin Eiweil sich zeigte, mit
massenhaften Leukozyten, vereinzelten roten Blutkdrperchen, granulierten und
hyalinen Zylindern. Er bekam dann noch 10 Neosalvarsaninjektionen. Nun ent-
wickelte sich eine Quecksilberstomatitis. Bald danach kam es zu Husten und zu
Fieberbewegungen bis 3880, weshalb er auf meine Abteilung verlegt wurde. Hier
starb er nach sieben Tagen unter den Erscheinungen einer asthenischen Broncho-
pneumonie beider Unterlappen, und erst die Autopsie deckte die Ursache dafiir
in Aspirationsgangrinhéhlen beider Unterlappen auf, verursacht durch Quecksilber-
stomatitis, denn der von Dr. Osterlin erhobene Obduktionsbhefund lautete: ,Pneu-
monie beider Unterlappen mit Bildung mehrfacher Abszesse und je einer Gangrin-
hohle, welche im rechten Unterlappen die GriéBe eines kleinen Apfels, im linken
die Grofle einer Mandel erreichte. Frische fibrindse Pleuritis iiber beiden Unter-
lappen mit Verklebung des rechten Ober- und Unterlappens. Stomatitis mercurialis
der Mundhohle mit Bildung einer michtigen Gangrinhéhle sublingual. Subakuter
Milztumor. Arteriosklerose der Gefifle mit Verkalkungen. Vielfache Degenerations-
herde in der Intima der Kranzgefifle. Die Nieren verkleinert, Oberfliche ziemlich
regelmifBig, feinhockerig. Kapsel glatt, abziehbar. Farbe graugelb, Mark etwas
.dunkel, doch ohne scharfen Farbenkontrast. Nierenbeckenfettgewebe vermehrt.
Schwere parenchymatdse Degeneration des Herzmuskels, Dilatation des rechten
Ventrikels.*

Ich bringe diesen Fall, wenn er auch ein ziemlich seltenes Vor-
kommnis darstellt, weil er uns eine Erkldrung abgibt fiir die viel
hiufigeren gangrindsen Prozesse, die bei anderen Gelegenheiten
ebenfalls durch Aspiration aus der Mundhshle vorkommen. Nicht so
selten sah ich namentlich derartige Aspiration bei Patienten mit
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Alveolarpyorrhiée nach Zustinden voriibergehender BewufBtlosigkeit,
z. B. also bei Epileptikern nach einem Insult, bei Trinkern nach
einem Rauschzustand. Ich sah sie nicht so selten bei Operierten
nach einer unruhigen Allgemeinnarkose. Es stellen sich dann nach-
her Hustenanfille ein, mit Auswurf oft blutiger, immer stinkender
Massen, die durch eine zweckentsprechende Therapie, hier auch
wieder Neosalvarsaninjektion, hédufig in volle Genesung ausgehen
konnen. Sie finden ihre Erklirung durch den mitgeteilten I'all und
sind diagnostisch sehr wichtig, weil sie leicht fieberhafte Storungen
mit Husten und Hidmoptoe nach epileptischen Insulten erkliren, die
wir nicht so selten beobachten und die wohl auch auf leichte
Aspirationen im Insult zuriickzufiihren sein méogen.

Einen weiteren Anlal zur Hohlenbildung in den Lungen ohne
Tuberkulose bietet dann die abszedierende Pneumonie, doch
haben wir hier einen akuten Verlauf, das typische rubigindse
Sputum, das Auftreten von Zerfallserscheinungen im Laufe der
Krankheit, so daB die Diagnose meist auf keine Schwierigkeiten
stoBt. Etwas schwieriger und, wie ich selbst erlebt habe, zu MiB-
deutungen Anlafl gebend, sind dagegen abszedierende Lungen-
infarkte bei Endokarditis. Schon ein einfacher Infarkt kann zu Ver-
wechslungen mit Tuberkulose Anlal geben. So habe ich schon
wiederholt erlebt, dafl Hdmoptoen nach einer Herniotomie, nach
einer Varikokelenoperation auf Rechnung einer Tuberkulose gesetzt
wurden, wihrend ein pleurales Reiben speziell iiber dem rechten
Unterlappen bei freien Lungenspitzen einen Infarkt viel niherlegte.
Der radiologische Nachweis derartiger Infarkte freilich scheint recht
schwierig zu sein. Denn auch die Kriterien, welche Kohlmann
mitteilt, , keilfsrmige Schatten bei hiluswirts gerichteten Spitzen®
sind nicht immer gegeben und meist sehr undeutlich ausgeprigt.
Wenn nun gar ein derartiger Infarkt zerfillt und so radiologisch eine
Hohle sich darstellt, dann stoBt die Diagnose auf die gro8ten Schwie-
rigkeiten. Diesbeziiglich nur folgende eigene Beobachtung.

BEOBACHTUNG 34: Der 24jihrige Mechanikergehilfe F. D. wurde am
25. Janner 1923 meiner Abteilung als tuberkulds zutransferiert. Sein Vater war
an einem Herzleiden und einer Rippenfellentziindung bei Riickenmarksauszehrung
gestorben, 48 Jahre alt. Seine Mutter lebt noch. Keine tuberkulésen FErkran-
kungen in der Familie oder in seiner Umgebung. Im sechsten Lebensjahr war er
vier Monate mit Gelenksrheumatismus zu Hause gelegen. Seither war er immer

gegen Kilte sehr empfindlich und hatte hidufig rheumatische Beschwerden in den
Schultern, ohne je deshalb bettligerig gewesen zu sein. Immerhin war er schon



76 Abszedierende Infarkte

wiederholt wegen Herzbeschwerden, Atemnot, Herzklopfen, unregelmiiiigem Puls
und Schwellung der Beine monatelang zu Hause gelegen. 1915 Gonorrhoe. Im
Mai 1921 linksseitige Epididymitis. Im November 1921 plotzlich Sehstérung im rechten
Auge, wonach an der Klinik Meller eine Embolie am Augenhintergrund fest-
gestellt worden war. Am 8. Dezember 1921 bekam er plotzlich heftige Schmerzen
in der linken Kopf- und Brusthilfte sowie im linken Arm, die nach zwei Stunden
schwanden und keine Ldhmung zuricklieBen. Der Arzt vermutete eine neuer-
liche Embolie und der Kranke war mit starken Herzbeschwerden zwei Wochen
lang bettldgerig. Von Mérz bis April 1922 lag er im Franz-Joseph-Spital mit tig-
lichen Hidmoptoen bis zu einer halben Spuckschale voll. Er verlief trotz der
Blutungen das Spital auf eigenen Wunsch und lag nun zu Hause. Im Mai hatte er
eine sehr profuse Hamoptoe. Deshalb liel er sich auf einer Universititsklinik auf-
nehmen. Im Janner 1923 kam es nun zu Temperatursteigerungen bis 38°'6°, wieder

Figur 61.

mit blutig-schleimigem Auswurf, es kam zu stechenden Schmerzen rechts vorne und
dann wurde nun radiologisch eine silberguldenstiickgroBe Kaverne festgestellt, wes-
halb er meiner Abteilung zugewiesen wurde.

Wir fanden eine ausgesprochene postendokarditische Mitralinsuffizienz und
an der Lunge einen Befund, wie ihn die beifolgenden Thoraxschemen 61 und 62
wiedergeben. Wir sehen neben einem mitralkonfigurierten Herzen einen pleuralen
Ergufi der rechten Seite, der bei der Punktion sich als leicht getriibt, serés mit
positivem Rivalta ergab, sehr zellarm mit vorwiegend Lymphozyten. Die radio-
logische Untersuchung zeigt entsprechend dem Erguf einen Zerfallsherd (Doz.
Haudek): ,,Grofer rechtsseitiger ErguB, an dessen oberem Rand ein schriger
Strichschatten einer Schwarte zwischen Ober- und Unterlappen entspricht. Dicht
unterhalb dieses Schattens ein luftgefiillter, mandarinengrofer Hohlraum mit einem
angedeuteten horizontalen Niveau. Seine Rinder zeigen pulsatorische Bewegungen.
(Interlobdr mehr dorsal gelegener, abgesackter Pneumothorax.) Das Herz nach
links verdringt, betrichtlich vergrofert von Mitraltypus.”” Das Sputum zeigt trotz
sorgféltigster Untersuchung niemals Tuberkelbazillen. Darum muften wir auf
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Grund aller bisherigen Befunde einen abszedierenden Infarkt diagnostizieren und
eine tuberkuldse Kaverne ausschliefien.

Die Diagnose stiitzt sich zundchst auf den Umstand, dal Herz-
fehler selten mit einer zerfallenden Tuberkulose kombiniert sind.
Freilich gilt diese Regel durchaus nicht absolut. Wir haben nun
schon wiederholt Fille von kombinierten Aorten- und Mitralfehlern
oder auch von reinen Mitralfehlern mit Kavernen und positivem
Bazillenbefund gesehen. Wenn sich aber bei einem derartigen
Hohlenbefund durchaus keine Tuberkelbazillen finden, wenn nament-
lich wie in diesem Falle die Spitzenfelder sehr breit sind, die Spitzen
keinen abnormen Befund erkennen lassen, dann wird die Diagnose
tuberkulose Zerfallshohle hinféllig und liegt die Diagnose zerfallen-
der Infarkt am allernidchsten. Sie konnte hier noch dadurch gestiitzt
werden, daB bei dem fast fieberlosen und ziemlich kriftigen Kranken
die Tuberkulin-Allergieprobe ganz negativ ausfiel. Eine Autopsie-
kontrolle freilich fehlt uns.

4. Chronische Infiltrationsprozesse banaler Natur ohne Zerfall und
atelektatische Prozesse speziell der Lungenspitzen.

Haben wir einen groferen Bezirk der Lunge von einer gleich-
formigen Infiltration ohne Hohlenerscheinungen eingenommen, also
starre Ddmpfung, hochbronchiales Atmen mit oder ohne Krepitieren,
wobei die Probepunktion, die bei derartigen Prozessen, sofern sie
an der Basis sitzen, niemals zu unterlassen ist, keinen Iliissig-
keitserguf} ergibt, zeigt diese Infiltration einen wochen- und monate-
langen Bestand, ohne dal es zum Zerfall oder zur Losung kime,
finden wir dabei weder im Sputum, noch im eventuellen Lungen-
punktat einen speziellen Erreger, also weder Streptothrix, noch
Aktinomyzes, noch Aspergillus, so kommen wir iiber die Diagnose
chronische Pneumonie nicht hinaus. Damit ist aber 4tiologisch
gar nichts gesagt. Es kann sich dabei entweder um eine kongestive
oder gelatinose Pneumonie, wie ich sie im zweiten Teil geschildert
habe, oder trotzdem noch um eine der vorerwidhnten chronisch-
indurativen Prozesse mit speziellen Erregern handeln, wie sie im
vorigen Abschnitt beschrieben wurden. Oder es handelt sich um
eine andere chronisch-indurative Pneumonie, wie sie besonders nach
Influenza, aber auch nach Masern und Keuchhusten, gelegentlich
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einmal auch nach einer Streptokokkeninfektion beobachtet werden
kann. Man vergleiche dartiber die Bemerkungen in den Arbeiten
von Biittner-Wobst, De la Camp, Giiterbock, Schuhmacher,
Holl6 und Hildebrand. Zeigt dabei der klinische Befund noch
Zeichen einer tuberkulésen Verdnderung, also bei pneumonischem
Infiltrat der Unterlappen gleichzeitig Verengerung der Spitzenfelder
und den Befund einer Tuberculosis fibrosa densa, oder Verinde-
rungen an der Herzbasis im Sinne einer Denudation einer Herzseite
oder des linken Vorhofs, dann riickt die tuberkulose Genese des
Prozesses, also eine Tuberculosis congestiva, in den Vordergrand
der Diagnose. Zeigen sich andrerseits Influenzabazillen in Reinkultur
oder wenigstens in iiberwiegender Menge im ausgehusteten Sputum,
dann werden wir vor allem an eine chronische Influenza zu denken
haben. Gegen eine Tuberkulose wird auch eine eventuell vorhandene
Hyperleukozytose zu bewerten sein, wie mich eigene Erfahrungen
lehren und wie auch Leichtentritt hervorhebt. Ein absoluter
Gegenbeweis gegen eine Tuberkulose ist das freilich nicht, denn,
wie meine Beobachtung 53 im zweiten Band zeigt, findet sich auch
bei autoptisch sichergestellter kiisiger Pneumonie gelegentlich einmal
Hyperleukozytose. Eine spezifische Allergieprifung kann uns bei
derartigen Prozessen nicht viel helfen. Der positive Ausfall spricht
nicht zugunsten der tuberkulésen Genese des chronischen Infil-
trationsprozesses, weil daneben noch eine latente Bronchialdriisen-
tuberkulose vorhanden sein kann; ein negativer Ausfall schliefit
Tuberkulose nicht aus, weil wir hiufig nach hochfieberhaften Tuber-
kuloseschiiben fiir einige Wochen Anergie beobachten, wie ich das
schon im zweiten Teil bei den akut-serésen Pleuritiden hervor-
gehoben habe. Selbst der pathologisch-anatomische Befund, wenn
uns schon ausnahmsweise einmal bei einem derartigen Prozefl eine
autoptische Kontrolle moglich sein sollte, 1468t uns im Stich. Wie
Gordeler berichtet, werden hiufig indurative Verdnderungen an
den Lungen, an den Pleuren und in den Hiluslymphdriisen gefunden,
die nicht tuberkuloser Genese sind, aber zu auflerordentlich #hn-
lichen Verdnderungen fiihren wie gewisse Formen der Lungentuber-
kulose. Der pathologische Anatom findet eben nichts anderes, als
eine chronische Hepatisation der Lunge, und die dtiologische Deutung
des Falles wird kaum je sicher festzustellen sein. Selbst eine genaue
bakteriologische Untersuchung kann da oft nicht weiter helfen. Uber
den Befund eines derartigen Falles moge folgende Beobachtung Auf-
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schlufl geben, die ich gelegentlich einer klinischen Krankendemon-
stration kennen lernte.

BEOBACHTUNG 35: Es handelt sich um einen 41jahrigen Hilfsarbeiter, I. B.,
der am 26. Oktober 1923 von der Klinik Eiselsberg an die Klinik Ortner trans-
feriert worden war. Keine Tuberkulosehereditit. Als Kind stets schwiichlich infolge
Untererndhrung, da er seine Eltern friihzeitig verlor. Mit 18 Jahren kam er als
Koch nach Wien. Zwei Jahre darauf traten Schmerzen in der rechten Oberbauch-
gegend auf, die aber nur einige Minuten anhielten. Im Verlaufe der nichsten
Jahre wurden die Schmerzen drger und hielten lingere Zeit an. Sie traten immer
erst zwei bis drei Stunden nach dem Essen auf und horten sofort anf, wenn er
etwas Heifles zu sich nahm. Dabei hatte er guten Appetit und konnte alles essen.
Weil die Anfille nicht aufh6éren wollten, lieB er sich am 11. Oktober 1924 an
die Klinik Eiselsberg aufnehmen. Hier wurde ein Ulcus duodeni diagnostiziert
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Figur 63. Figur 64.

und deshalb eine Magenresektion nach Billroth II vorgenommen. Bei der Operation
fand sich an der Vorderwand des Zwdlffingerdarmes ein flaches Ulkus mit schwie-
liger Verdickung der Umgebung, aber ohne Penetration ins Pankreas. Schon am
niichsten Tag kam es nun zu einem Fieberanstieg bis Maximum 38-9% und es lief
sich eine pneumonische Infiltration beider Lungenbasen feststellen. Als ich ihn am
6. Dezember erstmalig sah, war er schon seit 27. Oktober vollstindig fieberfrei,
hatte eine normale Leukozytenzahl von 6150 im mm3, war ganz anergisch gegen
subkutane Tuberkulindosen bis 1 mg und etwas allergisch bei Intrakutanimpfungen.
Sein Befund war aber immer noch der einer beiderseitigen Pneumonie, wie’ bei-
folgende Thoraxschemen 63 und 64 zeigen. Es konnte sich hier um eine Aspiration
wihrend der Narkose handeln, wofiir vielleicht auch seine ausgesprochene Alveolar-
pyorrhoe sprechen kénnte, die ja nach den Ausfihrungen des vorigen Abschnittes
eine hiufige Ursache fiir chronische Pneumonien abgibt. Fir eine Tuberculosis
congestiva spricht der Befund in den vorderen Anteilen des linken Oberlappens
mit Denudation des Vorhofes und des linken Herzens, wie er bei einer Tuber-
culosis fibrosa diffusa sehr hiufig ist. Ein solcher Zustand wird auch deshalb
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nahegelegt, weil wir bei unserem Kranken rigide GefiBe fanden, die wohl bei der
negativen Wassermannschen Reaktion seines Blutes keine andere Erklirung zulassen.
Auch der Rontgenbefund seiner Lunge wiirde eher im Sinne einer kongestiven
Tuberkulose sprechen, denn er lautet: Hochgradige Verdichtung beider Lungenbasen,
links wesentlich mehr als rechts. Besonders der linke untere Lungenanteil er-
scheint hochgradig, stellenweise flichenhaft verdunkelt, wihrend weiter nach oben
die Lungenfelder teils durch dichte Streifen, teils durch kleine Schattenflecke
verdichtet sind. Neben diesen Verdichtungen besteht im linken Spitzenfeld und
in der linken subapikalen Partie eine diffuse, wolkige Triibung. Rechterseits sind
die Verinderungen dhnlich wie auf der linken Seite, nur in wesentlich geringerem
AusmaBe. In den medialen Anteilen des rechten Spitzenfeldes sind dichte Streifen
und fast kalkdichte, kleinfleckige Schatten zu sehen. Als der Kranke am 13. De-
zember auf eigenes Dringen die Klinik verlief, war der Befund immer noch un-
veriindert, es zeigte sich keine Spur von beginnender Losung, keine Spur von
Hohlenbildung.

Selbst radiologisch kommen wir also in unserer Diagnose nicht
viel weiter, denn, wenn auch die homogenen, exsudativen Ilichen-
schatten ohne Zerfall zuriickgehen, so ist damit eine Tuberkulose
noch nicht ausgeschlossen, wie die Beobachtungen Haudeks zeigen.
Hochstens lieB sich, wie sich aus den Untersuchungen Haudeks
ergibt, die Differentialdiagnose hinterher stellen. Es kommt dabei
darauf an, ob im ehemals verdichtigen Gewebe zarte, umschriebene
Flecke oder streifige Schatten iibrig bleiben oder nicht. Im ersten
Falle wire die tuberkuldose Genese, der kongestive Charakter der
ehemaligen Pneumonie wahrscheinlich, im letzteren Falle nicht,
denn, daB selbst groBe Lungenabszesse restlos ohne Zuriicklassung
irgend eines radiologischen Narbenzuges sich zurtickbilden kdnnen,
habe ich schon oben erwéhnt.

Uniiberwindlich kénnen die Schwierigkeiten werden, wenn der
chronisch-pneumonische Prozef einen Oberlappen beféllt. Schon im
zweiten Teile habe ich unter Beobachtung 2 einen solchen Fall
mitgeteilt. Das hiufige Vorkommen bei Grippe, bei Influenza und
nach Keuchhusten wird vor allem von Liebermeister (2), von
Treupel und Stoffel, von Bandelier und Roepke und von
Bossert und Leichtentritt betont. Den Befund eines derartigen
Falles, fiir dessen nicht tuberkulése Natur ich freilich nicht absolut
einstehen kann, moge folgende Beobachtung lehren:

BEOBACHTUNG 36: Den Arztenssohn und technischen Hochschiiler E. T
sah ich am 21. Juli 1924. Er war im Jinner des gleichen Jahres plotzlich mif
hohem Fieber erkrankt, das sich recht lange hinzog und zunichst den Verdacht
auf eine Erkrankung der Typhusgruppe nahelegte. Diese konnte aber ausgeschlossen
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werden, denn die Widalsche Reaktion war vollkommen negativ. Im Laufe der
Erkrankung kam es zu einer Angina lacunaris und im AnschluB daran zu einer
allgemeinen Myositis. Dann blieben subfebrile Temperaturen zuriick. Die Rontgen-
untersuchung zeigte einen kleinen Interlobédrschatten, der als interlobires Ex-
sudat gedeutet wurde. Im Juni endlich kam es zum Aushusten eines f[ingerdicken
Gewebsstiickes. Darauf Riickkehr der Temperatur zur Norm. Tuberkelbazillen konnten
niemals gefunden werden. Den Lungenbefund des jungen Mannes zeigen die bei-
folgenden Thoraxschemen 65 und 66. Er bietet sicherlich grofe Ahnlichkeit mit dem
Befund einer gewdhnlichen Phthise. Nur der ungewdhnliche Sitz der Zerfalls-
erscheinungen vorne im dritten Interkostalraum, das trotzdem negative Sputum
und der ganze Verlauf sprechen entschieden zugunsten einer chronischen Grippe.
Weniger entscheidend war in diesem Falle der Rontgenbefund, denn er entspricht
den lobdr begrenzten Schattenbildungen, wie sie Fleischner als charakteristisch
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Figur 65. Figur 66.

fiir inzipiente Phthisen feststellen konnte. Der in unserem Falle von Doz. Haudek
erhobene Befund lautet: , Flachige Verdichtung der Basis des rechten Oberlappens
(wahrscheinlich Infiltratrest) und Vergroferung der oberen rechten Mediastinal-
driisen. Auch auflen und oben noch zarte Verschattung. Rechtes Zwerchfell etwas
weniger verschieblich, rechter Hilus positiv.*

Finden wir derartige Verdichtungsprozesse iiber dem rechten
Oberlappen, dann miissen wir auch an eine Kollapsinduration
im Sinne Krénigs (1 und 2) denken. Freilich darf man mit
dieser Diagnose nicht gar zu weitherzig sein, wie ich das schon
mehrfach erlebt habe. Denn die von mir schon im ersten Teil er-
wihnten spezifischen Gerdusche, wie subkrepitierendes Rasseln,
Kiaserasseln, Gurgeln, Knarren und Schluchzen finden sich bei dieser
Kollapsinduration niemals, vielmehr héren wir hier nur ein ganz
undeutliches, feinblasiges, trockenes Rasseln oder héchstens ein

Neumann, Tuberkulose III. 6
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feines Atelektaseknistern. Mit Recht betont ja H. Schlesinger, daf
bei erschwerter Nasenatmung besonders die Lungenspitzen an der
Atmung sich nicht beteiligen, weshalb es hier zu Atelektasen kommt.
Die Beobachtungen von Biittner-Wobst, von Scholz und Richter
zeigen uns, daB solche Kollapsindurationen nicht so selten zur Ver-
wechslung mit beginnender Spitzentuberkulose fithren. Ob freilich
dieser Zustand so hiufig ist, wie aus einer Arbeit von Blum hervor-
geht, wobei unter 359 fir eine Lungenheilstitte bestimmten I'dllen
32 Nichttuberkulose sich fanden und davon 24 mit einer Kollaps-
induration der rechten Spitze, erscheint mir doch mehr als fraglich.
Immerhin mufl man bei feinblasigem Rasseln iiber der rechten
Lungenspitze auch an solche Zustinde denken. Wenn sich dazu
noch eine derartige Kollapsinduration mit einer leichten Subfebrilitit
infolge eines die Hinderung der Nasenatmung begleitenden, bzw.
verursachenden Nebenhohlenkatarrhs verbindet, dann liegt der
Verdacht auf Tuberkulose noch viel ndher und hier kann uns die
von Bliimel erwihnte Taschentuchprobe recht viel niitzen. Die
besteht darin, daB der Patient durch Ausschnauben je einer Nasen-
seite darauf achtet, aus welcher Seite er den meisten Schleim ent-
leert. ,Es sind schon Dutzende von Kranken, die auf dem Wege
zur Lungenheilstitte noch bei mir Einkehr hielten, um auch ganz
sicher in der Diagnose zu gehen, und denen ich statt der Diagnose
Tuberkulose sagen konnte, sie hitten eine Nebenhohleneiterung der
Nase, daher kiime der Schleim und der Husten, ihre Lunge sei gesund.“

Diese Kollapsinduration leitet uns direkt zu Zustinden ber,
wo es iiber den Lungenspitzen aus nicht tuberkuloser Ursache zu
Rasselgerduschen kommt. Die meiste Ahnlichkeit mit der Kollaps-
induration haben Spitzenatelektasen aus anderen Ursachen.
Freilich liegt die Entscheidung zwischen phthisischem Subkrepi-
tieren und solchem Atelektaserasseln nicht so einfach, wie H. Schle-
singer meint. Er behauptet, daB alle Rasselgerdusche, welche nach
den ersten Atemziigen verschwinden, atelektatischer Natur seien.
Ich habe aber schon im zweiten Teil bei der Besprechung der be-
ginnenden Phthisis fibro-caseosa darauf hingewiesen, daf mir schon
wiederholt Fille vorgekommen sind, wo das typische Subkrepitieren
nur in den frithen Morgenstunden oder nach langem Tiegen in
ruhiger Riickenlage zu horen war. Es sind da ja auch freilich ent-
ziindliche atelektatische Prozesse die Ursache dafiir. Aber dieses ent-
ziindliche Subkrepitieren ist von einschneidendster Bedeutung fir
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die Diagnose beginnende Phthise. Darum miissen wir ein besonderes
Augenmerk auf den Charakter dieses Rasselns legen. Finden wir
feuchte, verschieden grofe Rasselgerdusche auch nur nach den
ersten Atemziigen, die dann fiir lange Zeit wieder verschwinden,
so darf uns das an der Diagnose beginnende Phthise nicht irre
werden lassen, wihrend das typische, gleichmifBige, feine, mehr
trockene Knistern der Atelektase bedeutungslos ist.

Am besten hilft uns tiber die Schwierigkeit der Unterscheidung
der harmlosen Spitzenatelektase von entziindlichen phthisischen
Spitzenatelektasen die Beachtung der Umstinde hinweg, welche zu
atelektatischen Prozessen in den Lungenspitzen fithren. Nach meinen
Beobachtungen und nach den Angaben der Literatur kommen dafir
hauptsichlich folgende Zustinde in Betracht: Vor allen Dingen eine
hohergradige Skoliose, wie schon Litzner bemerkt. Hier ist
das Knistern von um so groferer Bedeutung, weil die Skoliose auch
zu Unterschieden in den Spitzenfeldern, zu Ddmpfungen iiber den
Lungenspitzen und zu bestimmten Verdnderungen des Atem-
gerdusches fithrt, weil sie ferner auch subjektive Beschwerden
macht, die an beginnende Tuberkulose denken lassen. Ich habe das
schon vor langen Jahren in einer eigenen Arbeit zusammengefalt
und werde im Rahmen dieses Werkes nochmals ausfithrlich darauf
zuriickkommen (W. Neumann, 4). Die Skoliose fithrt auch iiber
anderen Lungenteilen nicht so selten zu Knisterrasseln, nach
A. Schmidt besonders an den Lungenrindern, denn bei héheren
Graden von Kyphoskoliose stellen ja manche Lungenanteile nur
schmale, luftleere Zungen dar. Anderseits geht es aber nicht an,
einfach zu behaupten, dall jedes Knisterrasseln bei einer Kypho-
skoliose einer derartigen Atelektase seinen Ursprung verdankt oder
eventuell einer Stauungslunge infolge Nachlassens der Herzkraft,
denn gerade die Kyphoskoliosen sind zu chronischen, miliaren
Schitben in der Lunge besonders disponiert, wie ich schon im
zweiten Teile erwdhnt habe. Oft kann erst eine lingere Beobachtung,
oft freilich schon ein gleichzeitig erhobenes Rontgenbild die Diffe-
rentialdiagnose zwischen einer harmlosen kyphoskoliotischen Ate-
lektase und zwischen einem miliartuberkulésen ProzeB stellen lassen.
Diesbeziiglich mochte ich nur folgende zwei Fille einander gegen-
iberstellen:

BEOBACHTUNG 37: Am 27. November 1922 sah ich die 22jihrige Modistin
T. H. Sie sei vor vier Wochen beim Arzt gewesen, weil sie seit drei Monaten

6*
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hustete und sich nicht wohl fiihlte. Der Arzt habe einen rechtsseitigen Lungenspitzen-
katarrh konstatiert. Der physikalische Befund, wie ihn die beifolgenden Thorax-
schemen 67 und 68 dartun, zeigte nun bei stark differenten Spitzenfeldern und
einer ausgesprochenen Dampfung, entsprechend den Rippenbuckeln, bei der hoch-
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Figur 67. Figur 68.

gradig verwachsenen Patientin ausgesprochenes Knisterrasseln iiber der rechten
Lungenbasis, welches konstant war, nicht nur bei den ersten Atemziigen horbar,
und daher den Verdacht miliarer subpleuraler Prozesse recht nahelegte, zumal die
Milz scharfrandig palpabel war. Nur der ganz negative Rontgenbefund liel diese

Figur 69. Figur 70.

Diagnose hinfillig werden und tatsichlich hat sich bis heute (11. Dezember 1924),
wo ich die Kranke das letzte Mal sah, nichts am Befund gedndert. Immer noch
ist das Krepitieren iiber dem rechten Unterlappen horbar. Auch heute noch ist der
Rontgenbefund ebenso negativ wie friiher, also doch nur eine chronische Atelektase
infolge der hochgradigen Kyphoskoliose.
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Ganz analog scheint der folgende Fall.

BEOBACHTUNG 38: Es handelt sich um einen 25jdhrigen Horer der Export-
akademie, Chr. S., aus Bulgarien, den ich erstmalig am 15. Mirz 1922 sah. Es
bestand eine hochgradige Kyphoskoliose, die angeblich durch eine Verletzung der
Wirbelsdule im dritten Lebensjahr entstanden ist. Sonst sei er immer gesund ge-
wesen, vor allem liege keine Tuberkulosehereditit in der Familie vor. Die gegen-
wirtige FErkrankung begann im Februar desselben Jahres. Er bemerkte beim
Gehen und Treppensteigen Atemnot und Herzklopfen und starke Beschwerden nach
dem Essen. Bei Bewegungen spiirte er Schmerzen in der linken Brustseite, hatte
immer einen trockenen Husten, schlechten Appetit und leicht subfebrile Tempera-
turen. Der Lungenbefund, wie ihn die beifolgenden Thoraxschemen 69 und 70
wiedergeben, #hnelt fast genau dem Befund des vorigen Falles. Der einzige
grobere Unterschied ist vielleicht, daB hier beide Spitzenfelder verengt sind, nicht
blof} eines, wie es typisch fur Skoliose ist. Die Temperatur subfebril bis 38°.
Das Rontgenbild aber war ein ganz anderes, denn Haudek schreibt dariiber: , Uber
der ganzen Lunge eine gleichmiBig dichte Aussaat von grieBkorngroBen, zarten,
rundlichen Herdschatten wie bei Miliartuberkulose. Der rechte Vorhof und zum
Teil der rechte GefaBschatten sind von breiten, schwieligen Verdichtungen gedeckt,
welche keilformig gegen das Lungenfeld vorspringen. Rechte Zwerchfellkuppe
medial hochgezogen, zeltformig deformiert und fixiert (entweder Verdichtungs-
prozesse im Mittellappen oder pleuroperikardiale Schwielen) usw.“ Hier hatten
wir also bei fast dem gleichen physikalischen Befund eine schwere miliare Aus-
saat vor uns, der der Kranke auch bald nachher erlag.

Ebenfalls zu Spitzenatelektasen Anlall gebend, sind raumbe-
schrinkende Prozesse in den oberen Thoraxpartien, also Driisen
in der Supraklavikulargrube und Strumen. Dadurch kommt
es ebenfalls zu einem feinblasigen Rasseln iiber den Spitzen. Durch
Fortleitung von der Trachea her infolge des soliden Gewebes kann
es aber auch, wie Scholz hervorhebt, zu bronchialklingendem Atem-
gerdusch kommen und dann liegt die Gefahr der Verwechslung
mit einer Spitzentuberkulose noch viel niher. Bei beiden Zustinden
wird die Ablehnung einer tuberkulésen Verdinderung um so schwie-
riger, als ja Halslymphome meist tuberkuléser Natur sind und daher
auch tuberkulése Spitzenverdnderungen nicht ausgeschlossen er-
scheinen; anderseits hat ja die Struma, wie ich im zweiten Teil
meines Buches auseinandergesetzt habe, so innige Beziehungen zu
einer blanden und zu einer virulent proliferierenden Tuberkulose,
daf auch da der Verdacht einer gleichzeitigen Spitzeninduration
nicht von vornherein von der Hand zu weisen ist. Hier kann nur
eine sorgfiltige Abwigung aller Verhiltnisse eine Differential-
diagnose erméglichen.

Ahnlich steht es mit dem atelektatischen Knisterrasseln iiber
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den Lungenspitzen, welche unter einer Spitzenpleurakappe oft
stindig nachweisbar sein konnen. Jedem beschiftigten Lungenarzt
sind Félle bekannt, wie sie auch Litzner beschreibt, wo jahrelang
und selbst jahrzehntelang iiber den Lungenspitzen feines Knistern
zu horen ist, ohne daBl sich sonstige Zeichen der Aktivitit des
Prozesses finden. Dabei besteht Spitzenddmpfung, wohl meist mit
horizontaler Abgrenzung, dabei besteht starke Verengerung eines
oder beider Spitzenfelder, freilich ohne Verinderungen des Atem-
gerdusches ins Bronchiale und ohne Verstirkung der Flisterstimme,
kurz alle Symptome, die uns die Diagnose einer Spitzenpleura-
schwiele gestatten. Diese Erscheinungen beruhen wohl zumeist auf
tuberkulosen Verdnderungen. Nur die Entscheidung, ob dem Krepi-
tieren ein aktiver Parenchymprozef oder nur eine derartige Spitzen-
atelektase unter einer Spitzenpleuraschwiele zugrunde liegt, kann
bei der ersten Untersuchung ganz unmdéglich sein und wird erst
durch eine lingere Beobachtung im giinstigen Sinne entschieden.
Ubrigens konnen sich ja auch iiber sonstigen Pleuraadhisionen, spe-
ziell nach altem Empyem und nach Lungenschiissen atelek-
tatische Randbezirke der Lunge ausbilden, welche zu Knisterrasseln
fithren. Es kann dann durch Feststellung der Pleuraanwachsung und
des Krepitierens dariiber der Verdacht auf eine Tuberkulose daselbst
sehr nahegelegt werden. Deshalb werden ja auch alte Empyeme und
alte Lungenschiisse immer wieder unter den Féllen angefiihrt, die
falschlich als Tuberkulose Lungenheilstitten zugefiihrt werden (siehe
dartiber Elliot, Biittner-Wobst und Hollo). Dabei moge auf meine
Beobachtung 46 im zweiten Teil meines Buches verwiesen werden,
welche erweist, daB gerade unter solchen Pleuraadhisionen ein be-
ginnendes Lungenddem sich besonders gern und besonders ausge-
pragt lokalisiert und hier zu lauten Rasselgerduschen fithren kann.

Besonders bedeutungsvoll ist dann ferner das Atelektaseknistern
iber den Lungenspitzen, wie es bei Liéhmung der Zwerchfell-
muskulatur beobachtet wird. Burkhardt beschreibt diesbeziiglich
Félle von progressiver Muskelatrophie vom Typus Duchenne-
Arran, wo tiber beiden Lungenspitzen scharfe Atmung und nament-
lich in den oberen Partien Knistern und Knacken hoérbar war,
welches keiner Tuberkulose, sondern nur der Zwerchfellparese seine
Entstehugg verdankte. Ahnliches habe ich selbst bei alter Polio-
myelitis des Schultergiirtels tber der atrophischen Schulter-
muskulatur gehort, dasselbe auch nicht so selten durch Hemmung
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der Zwerchfellatmung und Kompression der linken Lunge infolge
grofler leukdmischer Milztumoren.

BEOBACHTUNG 39: Am 31. Mirz 1920 sah ich den 43jihrigen Geschifts-
reisenden S. L. Er kam mit der Angabe, dal seine linke Lunge angegriffen sei,
denn er habe schon zweimal im Kriege Lungenspitzenkatarrh gehabt, spiire seit
10 bis 14 Tagen kontinuierlich Schmerzen in der linken Lungenspitze und iiber dem
ganzen linken Riicken, habe subfebrile Temperaturen und Nachtschweile und es
sci ihm von einem Facharzt der inneren Medizin gesagt worden, dal er einen
linksseitigen Lungenspitzenkatarrh habe.

Tatséchlich zeigte sich auch die linke Lungenspitze, freilich bei ganz normal
breiten Spitzenfeldern, gedimpft und ergab unreines Atmen mit etwas fein-
blasigem, trockenem Rasseln. Als Ursache dafiir lief sich aber ein enormer Milz-
tumor nachweisen; die Blutuntersuchung ergab eine typische myeloische Leuk-
amie.

Ganz dhnlich, wenn auch anderer Genese, sind die feinen Rassel-
gerdusche, welche beim Aufsetzen des Stethoskops auf Emphysem-
polster der Supraklavikulargruben bei allgemeinem Emphysem
entstehen. Denn auch solche Fille werden nicht selten als Tuber-
kulose angesehen. Kronig (3) hat zuerst auf diese Verhiltnisse
besonders hingewiesen. Das ist um so verantwortungsreicher, als ja
auch das Emphysem innige Beziehungen zur Tuberkulose unterhilt,
wie ich im zweiten Teile gelegentlich der Tuberculosis fibrosa densa
und besonders der Tuberculosis fibrosa diffusa auseinandergesetzt
habe. Leidet nun ein derartiger Emphysematiker noch an einer rudi-
mentiren Angina pectoris, leidet er infolge seiner Aortendilatation
an einem chronischen Hustenreiz, wie ihn Gerber zuerst be-
schrieben hat, dann wird es oft sehr schwer fallen, derartige Kranke
von dem Freisein ihrer Lungen von Tuberkulose zu iiberzeugen,
zumal es immer wieder Kollegen geben wird, die auf Grund der
subjektiven Symptome und auf Grund dieses Knisterrasselns in der
Supraklavikulargrube diesen Kranken gegeniiber von einem Lungen-
spitzenkatarrh sprechen und so diese Krankheitsvorstellung {iber-
wertig in der Psyche der Kranken verankern lassen.

Eine weitere Gruppe von Kranken zeigl{ an verschiedenen Stellen
der Lunge und auch iiber den Lungenspitzen deshalb feinblasiges
Rasseln, weil es entweder zu einer vendsen Stauung oder zu
einem chronischen oder zu einem akuten fliichtigen Odem
der Lunge kommt. Hieher gehort zunichst das chronische Odem
bei Nierenkranken. Ahnlich dem Atelektaseknistern, nur noch
feuchter und daher noch mehr an das Subkrepitieren einer heginnen-
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den Phthise oder eines diskret miliaren Prozesses erinnernd, ist
das Rasseln, das wir bei einem partiellen Lungenddem finden. Daher
werden auch latente Nephritiden und Nephrosen nicht so selten als
beginnende Tuberkulose angesprochen, wie Biittner-Wobst und
vor allem De la Camp hervorheben. Ich habe schon wiederholt
Félle gesehen, die lange Zeit als Lungenspitzenkatarrh gingen, zumal
das gelegentlich blutige Odemsputum fiir eine Hiamoptoe gehalten
worden war und bei denen eine genaue Untersuchung des Urins
oder bei negativem Eiweifigehalt desselben, wenigstens der enorm
hohe Blutdruck die richtige Diagnose gestattete. Am eindringlichsten
war diesbeziiglich folgender Fall:

BEOBACHTUNG 40: Am 12. Janner 1911 sah ich erstmalig die zur Zeit etwa
40 Jahre alte Nédherin M. K. Sie klagte tiber Husten und heisere Stimme, bemerkte
oft beim Auswurf stecknadelkopfgrofie Blutstiickchen und kleine Blutfasern. Dabei
hatte sie Schmerzen auf der Brust. Der Hausarzt dachte an beginnende Tuberku-
lose. Der hohe Blutdruck aber legte gleich Nephrosklerose viel ndher. Im Sep-
tember 1911 kam es gelegentlich eines etwas bergigen Spazierganges zu einem
plétzlichen Anfall von Atemnot mit Herzklopfen. Nach einem gewaltsamen Husten-
stof sei blutiger Schaum aus dem Munde gekommen. Wieder wurde von einem Arzt
dieses Ereignis auf eine Spitzentuberkulose bezogen, aber der Blutdruck war iiber
260 mm Hg. Der Urin war negativ, nur im November des gleichen Jahres fand sich
einmal eine Spur Eiwei und ein Zylinder im ganzen Sediment. Dann aber war
die ganze Zeit iiber kein pathologischer Befund im Urin zu erheben. Auch der
Augenspiegelbefund lautete ginzlich negativ. Im Jahre 1913 kam es zu einer leichten
rudimentéiren rechtsseitigen Hemiplegie, nach der eine Monoparese des rechten
Beines recht lange zuriickblieb. Im Jahre 1914 stiirzte die Patientin plétzlich auf
der Gasse beim Einkaufen zusammen und wurde sterbend auf die Klinik gebracht.
Die Autopsie zeigte bei ganz freier Lunge eine hochgradig geschrumpfte sekundire
Schrumpfniere nach Nephritis parenchymatosa und eine Haemorrhagia cerebri mit
Durchbruch in die Ventrikel.

Was fiir die latente Nephritis gilt, gilt auch fiir die Herzfehler,
welche zu einer chronischen Hyperdamie und zu einem chronischen
Lungenodem fithren konnen. Alle bisher zitierten Autoren —
Biittner-Wobst, Elliot, Hollé u. a. — erwéhnen in ihren Zu-
sammenstellungen immer wieder Mitralstenosen, die als Apizitis
fir eine Lungenheilstatte bestimmt waren. Heitler, Scholz,
Deycke (l. c. pag. 138) und De la Camp haben darauf hingewiesen,
daf die Erweiterung des linken Vorhofes bei diesem Herzfehler zu
einer Kompressionsatelektase der linken Spitze fiihrt, dafl daher
sowohl fiir die Auskultation als auch fiir die Perkussion Verhiiltnisse
geschaffen werden, wie sie sonst als typisch fiir eine linksseitige
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Spitzentuberkulose betrachtet werden. Deycke weist bei dieser Ge-
legenheil speziell auf Mitralstenosen hin, die nicht so selten sich
weder durch deutliche Gerdusche, noch durch auffallende Herzver-
groBerung verraten und doch folgenschwere Herzfehler darstellen.
Auch hat er mit seiner Bemerkung ganz recht, dal dabei nicht so
selten eine chronische Subfebrilitit besteht, die dann den Verdacht
auf eine Tuberkulose noch viel niher legt. Kéhler macht auf
knackende Gerdusche aufmerksam, die bei Stauung im kleinen Kreis-
lauf iiber den Lungen zu hoéren sind. Bekannt sind ferner die
Lungenrandgerdusche Mackenzies, die ich schon im ersten
Teil erwdhnt habe und auf die ich ausfiihrlich in meiner Phrenikus-
arbeit (W. Neumann, 5) eingegangen bin. Sie fithren zur Annahme
spezifischer Pleuritiden und geben dadurch zu Verwechslungen mit
Tuberkulose Anlaf. Dal Mitralfehler auch zu den physikalischen
Zeichen einer rechtsseitigen Spitzentuberkulose Anlal geben konnen,
hat Horak in einer sehr sorgfiltigen Arbeit gezeigt. Er konnte auch
radiologisch dartun, dafl es dabei zu einer starken Erweiterung der
Vena cava superior und ihrer Aste kommt, und daB die Vena ano-
nyma dann besonders den rechten Oberlappen komprimiert. Iindet
sich bei derartigen, manchmal ganz undeutliche Gerdusche machen-
den Herzfehlern noch eine chronische Subfebrilitit, wie sie eine auf-
gepfropfte, rekurrierende Endokarditis und namentlich eine aufge-
piropfte Endocarditis lenta bedingen, dann liegt die Verwechslung
mit einer aktiven Lungenspitzentuberkulose noch viel néher. So
erinnere ich mich eines Soldaten, der schon ein halbes Jahr in einem
Kriegsspital fiir Lungentuberkulose zu leichter Schreibarbeit ver-
wendet wurde und der eine ausgesprochene Endocarditis lenta mit
miéichtigem Milztumor und einer Aorteninsuffizienz bot, wo dann
die Sektion nach Jahresfrist nicht die Spur einer Tuberkulose ergab.
Machen solche Herzfehler gelegentlich blutigen Auswurf, sei es
durch eine voriibergehende starke Stauung, sei es infolge eines In-
farktes, dann liegt der Verdacht auf eine Lungentuberkulose eben-
falls wieder sehr nahe.

Zu den gleichen Tduschungen kann tibrigens auch ein Aorten-
aneurysma Veranlassung geben. Es kann ein Arkusaneurysma zu
geringgradigen Lungenblutungen fithren, es kann den linken Ober-
lappen komprimieren und dadurch Didmpfungen verursachen, sowie
hauchende Atemgerdusche und Atelektaseknistern bedingen. Wie
Schlesinger hervorhebt, vermag auch eine Sklerose der rechten
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Koronararterie Anfille von schwerer Atemnot mit asthmatischer
Bronchitis und leichter Hamoptoe zu verursachen, die ebenfalls
wieder zur Diagnose Spitzentuberkulose fithren kann. Dasselbe kann
auch nach den klinischen Beobachtungen von Eppinger und
Wagner durch eine Arteriosklerose der Pulmonalgefidlie
verursacht sein. Eine eigene einwandireie Beobachtung dariiber
fehlt mir freilich bisher. Immerhin lassen die klinischen Symptome,
wie sie diese Autoren beschreiben, hochgradige Odeme bei auffallend
geringer Dyspnoe ohne Stauung im Lungenkreislauf und ohne Herz-
fehlerzellen im Sputum, ohne besonderes Emphysem bei kleinem
linken Herzen und linken Vorhof, aber bei michtig vergroBertem
rechten Herzen und bei Neigung zu kleinen Infarzierungen der
Lunge, wegen dieser leichten Himoptoe auch an Tuberkulose denken.

Aus all diesen Griinden ist auch die Diagnose begleitender
Lungentuberkulose bei einem Herzfehler ungeheuer schwierig, denn
das Ausschliefungsverhiltnis zwischen beiden Krankheiten, wie es
schon Rokitansky aufstellte, besteht keineswegs zu Recht. Ich habe
schon wiederholt Félle gesehen, wo beide Krankheiten sich neben-
einander fanden. Nur hat Tillmann Recht, wenn er fiir diese
Diagnose unbedingt auch ein Réntgenbild verlangt. Doch méochte ich
mit Riicksicht auf den obenerwidhnten Fall eines vereiterten
Lungeninfarktes mich mit dieser Forderung nicht begniigen,. sondern
unbedingt auch noch ein positives Sputum verlangen. Dabei wollen
wir hier der Einfachheit halber ganz von den sicher nicht gar
zu spérlichen Fillen absehen, wo die Endokarditis speziell an der
Mitralklappe durch im Blute kreisende Tuberkelbazillen hervor-
gerufen wird. Wir wiirden dann an diese Diagnose denken miissen,
wenn wir neben dem Vitium noch die Zeichen einer virulenten
Tuberkelbazillenproliferation konstatieren koénnten. Noch kompli-
zierter werden aber die dabei vorwaltenden Verhiltnisse dadurch,
daB auch eine zirrhotische Lungentuberkulose durch Stenosierung
eines Pulmonalarterienastes im Sinne von Mader, ferner durch
starke Verziehungen des Herzens nach links oder rechts laute systo-
lische Gerdusche hervorrufen kann, welche an Pulmonalstenose,
bzw. an Mitralinsuffizienz denken lassen, ohne daf dann die
Autopsie eine Klappenldsion feststellen lieBe.
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5. Chronische Bronchitiden.

Die letztgenannten Prozesse, die teils Kompressionsatelektasen,
teils Odematelektasen, teils auch nur eine Stauungsbronchitis zur
Ursache haben, leiten uns iiber zu anderen chronisch bronchi-
tischen Verdinderungen, welche nicht so selten wegen ihres hart-
nickigen Charakters fiir eine Lungentuberkulose angesehen werden,
dies scheinbar mit um so groBerer Berechtigung, als wir ja im
zweiten Teil gesehen haben, daf es eine spezifische oberflachliche
Bronchitis und eine tuberkulése Peribronchitis gibt, die sich physi-
kalisch nur schwer von anderen banalen Bronchitiden unterscheiden
148t. Daher finden wir auch in allen Arbeiten, die iiber Fehl-
diagnosen bei Heilstittenpatienten berichten, immer wieder die
chronische Bronchitis angefithrt. Auler den schon oft genannten
Arbeiten von Biittner-Wobst, De la Camp, Elliot, H. Schle-
singer, Hollo, Kronig ist hier auch noch Heinecke zu nennen.
Eine Tuberkulose lieBe sich bei derartigen Prozessen hdochstens
durch den negativen Ausfall der spezifischen Proben ausschliefen,
ein positiver Ausfall dieser Proben mu8 aber nicht unbedingt {iir den
tuberkulgsen Charakter dieser Bronchitiden sprechen, da sich ja
immer noch neben einer anders bedingten chronischen Bronchitis
eine latente Driisentuberkulose finden kann. Es gewinnt daher die
Diagnose nichttuberkulgse chronische Bronchitis erst dann an
Sicherheit, wenn wir uns iiber die andersartige Ursache derselben
einigermaflen Klarheit verschafft haben.

Da spielt zunichst die chronische Influenzainfektion bei
Kindern und Erwachsenen eine Rolle, auf deren Bedeutung be-
sonders Leichtenstern und sein Schiiller Bossert hingewiesen
haben. Sie machen als differentialdiagnostisches Moment auf mittel-
blasige, eigentiimlich knatternde Rasselgerdusche aufmerksam, auf
eine bestehende Hyperleukozytose und auf den regelmifigen Nach-
weis von Influenzabazillen. Ein solcher Nachweis erscheint zur
Sicherung der Diagnose um so nétiger, als ja gerade bei der chroni-
schen Influenza Neigung zu Bronchiektasenbildung besteht. Dadurch
kénnen rudimentire Hohlensymptome auftreten, welche die Diagnose
Tuberkulose noch niherlegen.

Uberhaupt spielen Bronchiektasien, sei es als Folgezustinde
einer pleuralen Schwarte, sei es einer chronischen Bronchitis oder
einer ehemaligen Pneumonie, in der Atiologie der chronischen Bron-
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chitis eine grofle Rolle. Man vergleiche dariiber die Arbeiten von
Schuhmacher und von Bauer. Hier helfen dann das dreischichtige,
stechend riechende Sputum, die maulvollen Entleerungen von
Wintrich die Differentialdiagnose stellen. DaB damit aber noch
keinesfalls eine Tuberkulosegenese mit Sicherheit ausgeschlossen
ist, zeigen meine Beobachtungen iiber tuberkulése Peribronchitis
(Band II, Beobachtung 58). Es erhebt sich also bei nachgewiesener
Bronchiektasenbildung immer noch die Frage, ob die sie verur-
sachende Pleuraschwarte nicht doch tuberkuléser Natur sei, ob die
sie auslosende chronische Bronchitis nicht einer solchen tuber-
kul6sen Peribronchitis ihre Entstehung verdanke. Das kann dann
nur mittels diagnostischer Allergiepriifungen einigermafBen entschie-
den werden. Diese Entscheidung ist schon deshalb nicht nur von
theoretischem Interesse, weil bei tuberkulser Ursache oder wenig-
stens bei Komplikation mit einer Tuberkulose durch eine spezifische
Therapie doch einigermaflen Besserung des sonst so trostlosen
Leidens herbeigefiithrt werden kann. Sonst bleiben uns ja nur Durst-
kuren und Kalziumgaben zur Beschrinkung der Sekretion, Quincke-
sche Lagerungskur zur besseren Drainage der Lunge, Injektion
und orale Verabfolgung von Balsamizis, besonders von Supersan
zur Desinfektion des Bronchiektaseninhaltes tibrig.

Als weitere Ursache einer chronischen Bronchitis kommt dann
der chronische Alkoholismus in Betracht. Der stindige Auf-
enthalt in rauchgeschwingerter, dumpfer Luft, die den Alkoholismus
begleitenden Exzesse in Tabak, fithren zu diesen chronischen Bron-
chitiden, die dann ebenfalls zur Fehldiagnose Tuberkulose fiihren
konnen.

Von anderen Zustinden habe ich oben schon kurz eine
Amobenbronchitis gestreift, bei der sich im Auswurf Dysenterie-
amoOben fanden. Es sei hier auch auf die Infektion der Lunge mit
Eustrongylus gigas verwiesen. Ferner muB noch einer Arbeit
von Kirkovi¢ gedacht werden; dieser Autor konnte beobachten,
dafl die chronische Malaria mit Vorliebe in den Spitzen lokali-
sierte bronchitische Gerdusche bedingt, die leicht zur Fehldiagnose
Tuberkulose AnlaB geben konnen.

Besonders verhingnisvoll kann die Verwechslung einer
Typhusbronchitis mit Tuberkulose werden. Als ein irrtumunter-
stitzendes Moment kommt hier noch dazu, daf die Typhuskranken
in ihrem Aussehen groSe Ahnlichkeit mit einer beauté phthisique
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bieten, wovon ja das von Paulicek beschriebene Lippenphinomen
der Typhuskranken eine Teilerscheinung ist, da bei einem leichten
Typhus lange Zeit subfebrile Temperaturen bestehen kénnen, wie
besonders F. Mayer beschrieb. H. Schlesinger weist in seiner
schon mehrfach zitierten Arbeit auf derartige Verwechslungen hin,
Lemierre et Deschamps widmen diesen Moglichkeiten eine eigene
Arbeit und Leon hat aus meiner Abteilung einen Fall heschrieben,
bei dem eine serése lymphozytire Pleuritis und Verdichtung eines
Oberlappens, die febrile Natur und das Aussehen der Kranken zu-
nichst an eine akute Tuberkulose denken lieBen, bis erst die weitere
Beobachtung unzweifelhaft eine typhose Genese aller Erscheinungen
ergab. Wie unheilvoll eine derartige Verwechslung werden kann,
dafiir nur eine Beobachtung eigener Erfahrung.

BEOBACHTUNG 41: Im Jahre 1909 wurde ich von einem Hausarzt zu einem
Beamten gerufen, den er schon seit sechs Wochen wegen eines fieberhaften Lungen-
spitzenkatarrhs mit Verdacht auf Darmtuberkulose in Behandlung hatte. Ich sah
einen delirierenden Mann vor mir, der auf dem Sofa herumkletterte, unsinnige
Reden fiihrte und ganz verfallen war; dabei kein Anhaltspunkt fiir eine Meningitis.
Auf der Lunge kein ausgesprochener phthisischer Befund. Daher sprach ich die Ver-
mutung eines Typhusdeliriums aus, zumal der Herr wihrend eines Aufenthaltes
in Prag erkrankt war. Er wurde auf die Klinik Neusser aufgenommen, starb hier
bald darauf unter den Erscheinungen einer Perforationsperitonitis. Die Diagnose
Typhus und Perforationsperitonitis von einem Typhusgeschwiir her, wurde dann
autoptisch bestitigt. Von Tuberkulose fand sich keine Spur.

Besonders wichtig sind nun diesbeziiglich die verschiedenen
Formen der Pneumokoniose, die um so leichter fiir Tuberkulose
gehalten werden, je mehr sie gleichzeitig auch mit Indurations-
prozessen im Lungenparenchym verbunden sind, wie dies bei ge-
wissen Formen derselben vorkommt. Deshalb kann nicht eindringlich
genug auf die wichtige diagnostische Regel hingewiesen werden,
dab man sich bei jeder Erkrankung, besonders aber auch bei jedem
Falle eines chronischen Lungenleidens eingehend iiber die Art der
Beschiiftigung des betreffenden Kranken unterrichten mufB. Das gibt
oft iiberraschende Aufschliisse tiber die Natur des vorliegenden
Leidens. Bei Backern, Miillern, Steinhauern, Bergarbeitern, Eisen-
arbeitern, Glasschleifern, Porzellanarbeitern, Maurern und StraBen-
kehrern wird man bei einer chronischen Bronchitis zunichst an
diese Ursache denken und nun danach suchen miissen, ob sich nicht
greifbare Anhaltspunkte dafiir im physikalischen Befund oder im
Rontgenbefund ergeben. Dabei sind die verschiedenen Staubarten
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sicherlich nicht im gleichen Sinne wirksam. Besonders interessant
sind diesbeziiglich die -experimentellen Untersuchungen, welche
Junghaus an Schweinen angestellt hat. Er fand da, daB Kohlen-
staub und Tonstaub sofort aus der Lunge abtransportiert und in
den regiondren Driisen am Hilus deponiert werden, wihrend Quarz-
staub an Ort und Stelle in der Lunge liegen bleibt und daselbst eine
chronische Entziindung verursacht, die zu einer bindegewebigen
Induration fithrt. Eine Mischung von Quarzstaub mit Tonstaub ver-
hilt sich so wie reiner Ton- bzw. Kohlenstaub. Diese Befunde sind
dann von Drinker und von Nicholson bestitigt worden. Andere
Staubarten machen wieder tiberhaupt keine Staubeinlagerung, weder
im Lungengewebe, noch in den regioniren Driisen. So berichtet
Palitzsch vom Tabakstaub, dall er keine Pneumokoniose erzeugt,
sondern nur Epithelschidigungen setzt, wodurch dann leicht eine
tuberkulose Infektion Platz greifen kénne. Nach Tendoloo kommt
es bei den verschiedenen Staubarten nicht so sehr auf ihre che-
mische Beschaffenheit, sondern vor allem auf das spezifische Ge-
wicht der inhalierten Teilchen an. Je schwerer die eingeatmeten
Partikelchen seien, desto frither wiirden sie niedergeschlagen, des-
halb wird Porzellanstaub schon in der Nihe des Lungenhilus nieder-
geschlagen, wihrend Rufiteilchen bis in die Lungenspitze gelangen.

Wir haben also vor allem zwei Formen von Pneumokoniosen
zu unterscheiden, eine Form, bei der es nur zu einer chronischen
Bronchitis kommt, eventuell in Verbindung mit Asthma. Dabei kann
in einzelnen Fillen mehr die Bronchitis, in anderen mehr das
Asthma in den Vordergrund treten, je nachdem der eingeatmete
Staub besondere Neigung hat, anaphylaktische Erscheinungen zu
machen oder nicht. Hier ist besonders das Ursolasthma der
Kiirschner und Pelzwarenhéindler zu nennen, eventuell auch, nach
den Beobachtungen von Gade, das Asthma von Leuten, welche
verschiedene, besonders exotische Holzarten bearbeiten. Da kann
nur die sorgfiltige Beachtung der Beschiftigung der Kranken die
atiologische Kliarung dieses Asthmas bringen. Liegt eine rein bron-
chitische Form vor, ohne anaphylaktische Bronchospasmen, dann
ist die Diagnose noch schwieriger, denn dann haben wir ja nach
Kohler nur scharfes und lautes Inspirium, von Unreinheiten und
Rauhigkeiten durchsetzt, bei langgezogenem Ausatmen vor uns.

Bei jenen Féllen aber, wo zirrhotische Prozesse in der Lunge
auftreten, ergeben sich ganz deutliche physikalische und oft noch
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deutlichere rontgenologische Befunde. Wie wir horten, sind das vor
allem jene Fille, wo Silikatstaub eingeatmet wird, also nach
Brinkmann die Porzellanerlunge, wenn auch Fille von Weil
beweisen, da} auch hier die Lunge von Induration frei bleiben kann.
Ebenso gehort hierher die Lunge der Steinschleifer, der Glas-
schleifer, die der Steinhauer, soweit sie Granit oder anderes silikat-
hiltiges Gestein bearbeiten. So die Lunge der Ultramarinarbeiter,
weil ja das natiirliche Ultramarin ein schwefelhiltiges Natriumsilikat
vorstellt (siehe dariiber Merkel), oder die Lunge der Speckstein-
arbeiter (siehe Thorel), da ja Speckstein auch nur ein wasser-
hiltiges Magnesiumsilikat ist. Auf ein dabei bedeutungsvolles physi-
kalisch-diagnostisches Zeichen hat zuerst Biumler hingewiesen,
das Rumpf bestitigen konnte. Es handelt sich dabei um eine Frei-
legung des vorderen Mediastinums, indem bei allgemeinem Em-
physem iiberraschenderweise nicht eine Uberlagerung, sondern eine
Denudation des ganzen Mediastinums auftritt, aber ohne Zeichen
einer Aortendilatation, also ohne Hochstand der Subklavien. Man
findet einen schmalen Dadmpfungsstreifen am linken Sternalrand,
der sich vom Sternoklavikulargelenk nach unten erstreckt und
zum Teil neben, zum Teil auf dem Sternum verliuft. Im Gegensatz
zur vorigen Gruppe findet hier Kohler abnorm leises Einatmen.
Besonders wichtig erscheinen mir die Feststellungen von Scholz
sowie von Begtrup-Hansen, dafl man trotz dieses geringen physi-
kalischen Befundes, der sich neben dem schwach horbaren Inspirium
in mehr weniger leichten oder auch apikal oft stark verbreiterten
Diampfungen 4&duBert, oft etwas trockenes Knarren iiber beiden
Lungenspitzen findet. Oder man hort auffillig verbreitete, weiche,
feuchte Knisteratmung, wie es Kéhler (2) beschreibt. Trotz dieses
minimalen klinischen Befundes fanden Begtrup-Hansen uand
Kohler radiologisch disseminierte, kleine, abgegrenzte Schatten
iiber beide Lungenfelder verteilt, speziell am Hilus und an der
Basis, die Spitze aber frei lassend. Auf den letzteren Umstand muf
besonderes Gewicht gelegt werden. Denn wir haben schon im
zweiten Teil dieses Werkes gehort, daB ein ausgesprochener Rontgen-
befund bei fehlendem oder wenigstens ganz minimalem auskultatori-
schen Befund auch der Tuberculosis fibrosa densa und auch einzel-
nen Fillen von Phthisis ulcero-fibrosa zukommt. Deshalb muf fiir
die Diagnose der Pneumokoniose auf das Fehlen von Fiebererschei-
nungen und auf Bazillenfreiheit des Auswurfes noch besonderes
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Gewicht gelegt werden. Aber auch radiologisch verhalten sich die
verschiedenen Staubarten keineswegs gleichartig. So sei auf Beob-
achtungen von Straufl verwiesen, wonach Siderosen Ahnlichkeiten
mit einer Miliartuberkulose erkennen lassen, ebenso, wenn auch
nicht so ausgeprigt, die Lunge der Steinbrucharbeiter, wihrend
die Porzellanerkrankheit meist ein ganz normales Rontgenbild er-
kennen laBt.

Hiufig gesellt sich tibrigens zur Pneumokoniose dann doch noch
eine Tuberkulose. In dieser Hinsicht sind z. B. besonders die (Glas-
schleifer gefihrdet. Bei anderen staubigen Berufen wieder soll die
Tuberkulose dabei einen recht milden Verlauf nehmen. So betont
dies Wollrath fiir die Porzellanarbeiter, ja Ro8le (2) kommt auf
Grund seiner Autopsien direkt zu dem Schlusse, daf sich Porzellan-
staub und Tuberkulose ausschlieBen.

Uber die Lunge zerstreute, kleine Fleckschatten, also an eine
chronische Miliartuberkulose erinnernde Rontgenbilder kommen aber
nicht nur bei gewissen Pneumokoniosen, viel mehr auch bei vielen
anderen Zustinden gelegentlich einmal zur Beobachtung. Sie mogen
hier besonders mit Riicksicht auf die Zusammenstellungen Blums
(1 und 3) Platz finden. Danach kommen &dhnliche Bilder zustande
durch eine Bronchitis obliterans infolge Einatmung reizender
Dampfe, wie uns Edens gezeigt hat; durch eine miliare Karzi-
nose, ein miliares Chorioepitheliom, miliare Melanosarko-
matose, Lungenmetastasen bei Boeckschem Sarkoid.Ferner auch
durch disseminierte leukdmische Herde in den Lungen, durch
disseminierte kleinste Lungengummen, durch disseminierte ak-
tinomykotische Herde, disseminierte Lungenapszesse (siehe
Beobachtung 37) und durch multiple Lungenzystizerken, wie
solches der Fall Jacksch-Wartenhorsts lehrt. Auch nach intra-
muskuldren Jodipininjektionen konnen derartige Bilder zur
Beobachtung kommen. Multiple kleinste Bronchiektasien, wie sie
gelegentlich einmal bei chronischer Bronchitis vorkommen, kénnen
ein dhnliches Rontgenbild liefern, ebenso die Bronchiolitis mit
miliaren lobulidr-pneumonischen Herden.

Sind die bronchitischen Gerdusche {iber den Spitzen lokalisiert,
dann wird die Ahnlichkeit mit Tuberkulose besonders groB. Das
kommt besonders bei der sogenannten Restbronchitis zur Beob-
achtung, da sich in den gut ventilierten unteren Lungenpartien die
bronchitischen Gerdusche viel rascher zuriickbilden, am ldngsten
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aber in den toten Winkeln der Lungenspitzen bestehen bleiben.
Deycke (L. c. pag. 134) beschreibt diese Verhiltnisse mit folgenden
Worten: ,Bei Asthmakranken kann noch lingere Zeit nach einem
Anfall ein trockener Katarrh der Lungenspitzen zuriickbleiben, der
aber nichts mit einer tuberkulésen Erkrankung zu tun hat. Uber-
haupt sind trockene Gerdusche als Zeichen eines einfachen nicht-
tuberkulosen Katarrhs tiber den Lungenspitzen gar nicht so selten.
Sie kommen beim Abklingen etwas linger dauernder Bronchitiden
vor, vor allem im Anschluf an Lungenentziindung und sie sind be-
sonders héufig bei seuchenhafter Influenza.” Ahnlich lokalisierte
Bronchitiden erwidhnt Kiilbs, aber vor allem zu Beginn einer dif-
fusen Bronchitis. Er sagt: ,Man findet gelegentlich bei jiingeren
Leuten, besonders dann, wenn zugleich ein Emphysem vorliegt,
Rasselgerdusche iiber einer Lungenspitze. Diese Rasselgerdusche,
zumeist rechts hinten oben hérbar, méchte ich zuriickfithren auf
eine lokalisierte Bronchitis, wie sie sich fast stets mit einer Trache-
itis und Pharyngitis vergesellschaftet und die im weiteren Ver-
laufe sich als das Latenzstadium einer chronischen diffusen Bron-
chitis zu erkennen gibt. Die Nebengeridusche kénnen in ihrem Cha-
rakter sehr gleichméBig und topisch konstant sein und den Verdacht
einer Tuberkulose nahelegen, zumal wenn der Patient sich in einem
méafigen Erndhrungszustand befindet.

Letztere Bemerkung fiihrt uns zu den Rasselgerduschen fiiber,
welche iiber den Lungenspitzen horbar werden, wenn sich im Pha-
rynx Schleim angesammelt hat und dieser Schleim bei den Atem-
ziigen in Bewegung gerdt. Auch auf diese Rasselgeriusche macht
Kilbs an gleicher Stelle aufmerksam. Er betont, daB diese Rassel-
gerdusche besonders rechts hinten oben, seltener links hinten oben
oder rechts vorne ziemlich konstant gehort werden, dafl sie vom
mittelblasigem, klanglosem Charakter sind, durch Husten nicht ver-
mehrt, eher etwas vermindert und oft nach Wochen genau an der-
selben Stelle gehort werden konnen. Auch Kronig weist auf dhn-
liche Rasselgerdusche hin.

In diese Gruppe gehoren dann auch die Rasselgeridusche, welche
bei fibrosen, latenten Lungenprozessen infolge akuter Entziindungen,
z. B. schon bei einem gewshnlichen Schnupfen gehort werden, wie
dies Simon beschrieb. Ich habe schon im zweiten Teil gelegentlich
der Tuberculosis cavitaria stationaria auf die Neigung fibrostuber-
kuléser Prozesse zu akuten Mischinfektionen in den schwie-

Neumann, Tuberkulose III. 7
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ligen Lungenpartien hingewiesen. Ich habe schon dort betont,
wie schwer es sein kann, bei derartigen Prozessen iiber die Wertig-
keit solcher Rasselgerdusche ins klare zu kommen. Es sei speziell
auf Beobachtung 14 jenes Teiles verwiesen.

Die obenerwihnten Rasselgerdusche in den Lungenspitzen bei
Pharyngitiden geben uns auch eine Erklirung ab fir das Auftreten
von Nebengerduschen, welche Rasselgerduschen tduschend idhnlich
sind und die beim Leerschlucken, bzw. beim Hinunterschlucken von
Speichel auftreten. Diese Nebengerdusche haben die grofite Ahn-
lichkeit mit dem Subkrepitieren einer beginnenden Phthise. Will man
sich in einem zweifelhaften Falle von der autochthonen Entstehung
solcher Rasselgeriusche iiberzeugen, dann tut man gut, wihrend
der Auskultation eine Hand auf den Kehlkopf des Kranken zu
legen, um sich seines Ruhigbleibens wihrend der fraglichen Schall-
phdnomene zu versichern. Das ist nidmlich deshalb sehr wichtig,
weil es gewisse nervose Kranke gibt, die bei der Lungenuntersuchung
aus Verlegenheit Schluckbewegungen machen. Besonders oft habe
ich das bei beginnender Paralysis progressiva gesehen und hier kann
uns dieser Handgriff davor schiitzen, einen frischen Infiltrations-
prozeB der Lungenspitzen anzunehmen. Zu groberen, mehr gurgeln-
den, manchmal fast direkt metallischen Rasselgerduschen, nament-
lich iiber der linken Spitze, geben oft die Ruktus nervoser und
hysterischer Personen AnlaB. Der Umstand, daf sie nicht bei jedem
Atemzug gehort werden, unterscheidet sie von echten gurgelnden
Rasselgeriduschen. Doch muBl an dieser Stelle darauf aufmerksam
gemacht werden, daB schrumpfende Prozesse des linken Unter-
lappens mit Hochziehung der linken Zwerchfellhélfte nicht so selten
der AnlaB fiir Ruktus sind, die dann mit jedem Inspirium auftreten
und noch tiuschender dem Gurgeln einer Zerfallshghle dhnlich sind.
Auch muf darauf hingewiesen werden, dafl bei einer Kardiastenose,
daB bei Dilatation der Speiserchre auch wieder besonders iiber der
linken Lungenspitze metallische, gurgelnde Gerdusche auftreten
konnen, die nicht so selten zur Annahme eines Zerfallsprozesses
dortselbst fithren. So erinnere ich mich eines Falles von Kardia-
karzinom bei einer Frau in den Dreifligerjahren, bei dem deshalb
zunichst an eine zerfallende Tuberkulose als Ursache der Abmage-
rung, der Blutarmut und des Appetitverlustes gedacht wurde, bis
erst die genaue Untersuchung gesunde Lungen und eine Neubildung
des Magens ergab.
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An dieser Stelle mull auch noch der krepitierenden Rassel-
gerdusche gedacht werden, die iiber der Schulter bei deformieren-
der Omarthritis gehort werden, wie dies Polgar in einer sehr
lesenswerten Arbeit beschreibt. Schmerzen in der Schultergegend
lenken zunichst die Aufmerksamkeit der Kranken selbst auf die
Spitzengegend hin, Spasmen der Muskulatur iiber den erkrankten
Gelenken fiihren zu Ddmpfungen, das Krepitieren daselbst legt dann
auch dem Arzt den Gedanken an eine Apizitis nahe. Dal nach
Heinecke auch das knarrende Gerdusch bei Tic eines Trapezius
schon zur Fehldiagnose Lungenspitzenkatarrh gefiihrt hat, sei eben-
falls erwihnt. Dasselbe gilt auch von dem schnappenden Gerdusch,
welches beim jedesmaligen Einschnappen einer habituellen Sub-
luxation des Schliisselbeines ins Sternoklavikulargelenk, iiber
einer Lungenspitze horbar wird. Auch das fibrillire Muskel-
zittern soll noch erwidhnt werden, wie es bei dlterer Poliomyelitis
im Bereiche der Schulter zur Beobachtung kommt und nicht so
selten schon als das krepitierende Rasseln einer beginnenden Phthise
aufgefaBt worden ist.

SchlieBlich muBl noch der physiologischen Differenzen im Atem-
gerdusch gedacht werden, wie sie normalerweise schon zwischen
rechts und links bestehen, denn der rechte Hauptbronchus bildet
mehr Verzweigungen als der linke, seine Aste reichen auflerdem
viel dichter an die Lungenoberfliche heran als links, liegen deshalb
dem auskultierenden Ohre viel nidher und es entsteht so schon
physiologischerweise iiber der rechten Spitze ein etwas mehr
hauchendes und etwas an das bronchovesikulire erinnerndes Atmen,
das oft als pathologisch angesehen wird, wie Gerhardt und
Scholtz hervorheben.

B. OHNE LUNGENBEFUND WEGEN IRGENDWELCHER AHNLICHER
SYMPTOME ALS BEGINNENDE TUBER.I.{ULOSE BETRACHTETE KRANK-
HEITSZUSTANDE

Schon auf der letzten Seite des vorigen Kapitels haben wir
Verdnderungen gestreift, welche zu Rasselgerduschen iiber den
Lungenspitzen fiihren, ohne daf sich in diesen anatomische Ver-
anderungen tiiberhaupt, geschweige denn tuberkuléser Natur finden.
Damit haben wir uns schon mit Zustinden beschiftigt, wo filsch-
licherweise ein Lungenspitzenkatarrh angenommen wird; solche
sollen vor allem den Gegenstand dieses letzten Kapitels bilden.

7*
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Stahr macht mit Recht darauf aufmerksam, daf die Lungentuberku-
lose zwar eine der héufigsten Krankheiten ist, daB sie aber noch
viel ofter diagnostiziert wird. Worauf stiitzt sich denn tberhaupt
gemeiniglich die Diagnose ,,Apizitis" — beginnende Tuberkulose?
Wenn jemand subfebrile Temperaturen hat, wenn er hustet, wenn
er an Gewicht verliert, blutleer aussieht, wenn Nachtschweille vor-
handen sind, wenn iiber Schmerzen auf der Brust geklagt wird
und wenn sich dann eine Schallverkiirzung tiber einer oder iiber
beiden Lungenspitzen nachweisen 146t, erscheint die Diagnose mehr
weniger wahrscheinlich. Sie scheint besonders gesichert, wenn
dabei noch Bluthusten sich bemerkbar macht. Oft wird dann die
Diagnose berechtigt sein, weil eben Tuberkulose eine sehr haufige
Erkrankung der zivilisierten Menschheit ist. Vielfach aber wird man
bei solchen Grundsdtzen eine ganz harmlose oder auf der anderen
Seite wieder auch eine noch viel unheilvollere und noch viel
schwerere Erkrankung iibersehen. Wollen wir also nicht grobe
diagnostische Irrtiimer begehen, so miissen wir uns nach den Vor-
schriften fiir die Untersuchung derartiger Kranker richten, die ich
im I. Teil geschildert habe und deren Anwendung auf die verschie-
denen Tuberkuloseformen den Inhalt meines II. Bandes bildet.
Erst wenn es gelingt, eine der dort beschriebenen Tuberkulose-
formen mit Sicherheit zu agnoszieren, wenn dann das Roéntgenbild
und der sonstige Befund, sowie der bisherige Verlauf, das Sputum
und die Temperatur mit dieser Form im Einklange stehen, haben
wir einigermafen Sicherheit, auf der richtigen Fihrte zu sein.
Gelingt es nicht, nach unseren physikalischen und radiologischen
Befunden der Lunge eine sichere Einreihung der vorliegenden
Krankheitszustinde in eine der im II. Band gemachten Unter-
teilungen vorzunehmen, oder ist der physikalische Befund {iber
den Lungen iiberhaupt negativ, dann miissen wir immer auch
alle anderen Krankheiten uns ins Gedéchtnis rufen, welche zu den
gleichen Symptomen fithren koénnen. Es obliegt mir daher im
letzten Teile meines Werkes, alle jene Symptome, die gemeiniglich
als typisch fiir die beginnende Tuberkulose gelten, zu beschreiben
und alle jene Zustdnde ins Auge zu fassen, welche zu einzelnen
dieser Symptome oder zu einer Gruppe von mehreren dieser Ver-
anlassung geben koénnen, ohne jedoch Tuberkulose zu sein. Wir
haben daher der Reihe nach alle Krankheiten zu besprechen,
welche zu einer Himoptoe, zu einer chronischen Subfebrilitit oder
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Febrilitit, zu einem chronischen Gewichtsverlust, zu abnormen
Diampfungen iiber den Spitzenpartien der Lunge, zu einem chro-
nischen Husten, zu chronischer Heiserkeit, Blisse, zu schmerzhaften
Sensationen in der Brust, zu einem Gefiithl abnormer Ermiidbarkeit
oder zu verminderter Leistungsfihigkeit fithren.

1. Haemopftoe.

Sie mufl an erster Stelle besprochen werden, weil sie am ein-
dringlichsten den Verdacht auf eine Tuberkulose nahelegt, nament-
lich dann, wenn sie als initiale Hamoptoe aus voller Gesundheit
auftritt; denn das Méarchen von einem gesprungenen Aderchen im
Rachen spielt hochstens noch inLalenkreisen, aber kaum mehr bei
Arzten eine Rolle. Nur kurz soll hier die Himoptoe gestreift werden,
welche durch nicht tuberkuldse Lungenerkrankungen verursacht
wird; denn die Differentialdiagnose dieser Zustinde und die zu
ihrer Erkennung wichtigsten und wesentlichsten Gesichtspunkte habe
ich ja eben in den vorhergehenden Kapiteln moglichst eingehend
besprochen.

Da sind vor allem die Lungentumoren einschlieflich der
Echinokokken zu erwéhnen, denen ich ja ein eigenes Kapitel
gewidmet habe. Als Quelle immer sich wiederholender, wenn auch
zumeist wenig profuser Hadmoptoe sind daraus besonders die
Bronchuskarzinome und die Echinokokken herauszuheben, wiih-
rend die Sarkome, die Lymphosarkome und das Lymphogranulom
meiner Erfahrung nach kaum je dazu Anlaf geben. Besonders das
Unterlappenbronchuskarzinom, das ja keine eindeutigen diagnosti-
schen Symptome bietet, ist hdufig im Beginn durch nichts weiter
als durch immer wieder auftretende leichte Himoptysen gekenn-
zeichnet, zu einer Zeit, wo der Lungenbefund und auch das Réntgen-
bild der Lunge noch ganz negativ sein kann. Da kann meiner Er-
fahrung nach eine auf der Platte sichtbare Abweichung der Trachea
ohne sichtbare und ohne perkutorisch erkennbare mediastinale Ver-
dnderungen entscheidend sein. Diese Abweichung der Trachea voll-
zieht sich nach der kranken Seite, ist also kein Verdringungs-
symptom, sondern bedingt durch frithzeitige Bronchostenose, findet
also ihre Erklirung in den Verhiltnissen, wie ich sie im I. Bd.,
pag. 36, schon auf Grund der Beobachtungen Robinsohns erortert
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habe. Daran schliefen sich die Lungensyphilis, einschliefllich der
Aneurysmen, die Aktinomykose, Streptothrichose, die Di-
stomiasis, sowie die iibrigen chronischen Lungeninfektionen
an, die den Gegenstand des 2. Kapitels bildeten. Besonders erwihnt
muf hier noch werden, daB auch die Fille von Am6benbronchitis,
welche Panayotatou beschrieb, sich durch eine Hidmoptoe aus-
zeichneten. Freilich waren die Fiélle alle mit einer Tuberkulose
kompliziert, die nach den Beobachtungen der Arzte durch die
Amobeninfektion einen bosartigen Verlauf nahm. Daran schliefien
sich dann die Hidmoptoen bei Lungengangrin, bei Lungen-
abszessen, bei IF'remdkoérperpneumonie und bei Broncho-
pneumonie, welche den Gegenstand des 3. und 4. Abschnittes
des II. Kapitels bildeten. Im 4. Abschnitt sind ferner noch die Fille
geschildert, wo eine Herzfehlerlunge, ein chronisches Lungen-
0dem bei Herz- oder Nierenkranken zu Knisterrasseln und
zu Hiamoptoe Anlal geben kann. Hier sind auch die Fille von
Hamoptoe bei Endocarditis lenta zu erwihnen, ferner die Blu-
tungen, die infolge einer Sklerose der rechten Koronararterie
auftreten. Bei den Blutungen infolge Zirkulationsstérungen im
Lungenkreislauf bei Herzfehlern oder chronischen Nephritiden sind
dann noch die von Avellis beobachteten Fille von Trachea-
hiamoptoe anzufiihren, bedingt durch Erweiterung der Tracheal-
gefife infolge der vendsen Stauung und Neigung zu hiufiger Himo-
ptoe, die ebenfalls zur Fehldiagnose Lungentuberkulose Anlaf geben
kann. Im 5. Abschnitt des vorigen Kapitels sind auch TFille von
Hiamoptoe bei chronischer Bronchiektasie und bei Pneumo-
koniose erwidhnt, wobei besonders auf die Beobachtungen von
F. Miiller hinzuweisen ist, dal hauptsichlich die chronische zirkum-
skripte Bronchiektasie eine groBe Neigung zu rezidivierenden Blu-
tungen hat. Die Diagnose dieser Bronchiektasien stieB ehemals auf
grofle Schwierigkeiten, sie scheint aber jetzt durch die glinzenden
Resultate der Lipojodolfiillungen der Bronchien vor der Rontgeni-
sierung der Lungen eine wunderbare, frither ungeahnte Darstellungs-
moglichkeit erfahren zu haben. Diese von Siccard und Forestier
eingefithrte Methode hat nach meinen eigenen Erfahrungen im
Rontgeninstitute Haudeks gerade fir derartige Zustinde eine
grofe diagnostische Bedeutung.

Einer besonderen Besprechung bedarf noch die Broncho-
lithiasis, von der ich bisher drei Fille beobachten konnte, die
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samtlich lang behandelte und ganz fibrés gewordene Phthisen be-
trafen. Hier kommt es von Zeit zu Zeit zu Himoptoen und dabei
zum Aushusten von kalkigen Konkrementen, welche dann die Dia-
gnose sichern. Muszkat hat dieser Affektion eine eigene Arbeit
gewidmet, auch Stidhelin berichtet dariiber im Handbuch von Mohr
und Stdhelin (Bd. II, pag. 686). Da die gréBere Mehrzahl, viel-
leicht alle Félle davon doch tuberkuldser Natur sind, darf man sich
mit der Prozefidiagnose Bronchial- oder Lungenstein nicht zu-
frieden geben, denn erst die &tiologische Diagnose gibt auch eine
Handhabe fiir die Therapie. Ich habe in meinen Fillen eine vor-
sichtige, aber konsequent durchgefiihrte Tuberkulintherapie in An-
wendung gebracht und die Kranken so von ihrem Leiden befreien
konnen, nachdem sich unter dieser Therapie zunichst noch weitere
Steine abgestofen hatten.

Daran schlieBen sich nun Krankheiten, die, ohne besondere
Verdnderungen in den Lungen zu setzen, zu Hidmoptoe Anlafl geben
und so als beginnende Tuberkulose angesehen werden. Da sind be-
sonders kleine Infarkte zu erwdhnen, die von einer meist post-
operativen Thrombophlebitis ihren Ausgang nehmen. So habe
ich nicht so selten im Anschluf an eine Operation an den Hoden,
an die Operation einer Inguinalhernie Hidmoptoe gesehen, die mit
leichten subfebrilen Temperaturen verlief und daher fast stets fir
eine Tuberkulose gehalten wurde. Erst ein kleiner reibender Bezirk
speziell in der rechten Axilla oder rechts hinten unten deckte dann
diese Genese der Hamoptoe auf, zumal die Tuberkulinreaktionen
ganz negativ verliefen. Dasselbe geschieht auch nicht so selten nach
Fettembolie der Lunge, wie sie besonders bei Skifrakturen der
unteren Extremitdten, aber auch bei anderen Frakturen und schweren
Korperkontusionen zur Beobachtung kommt. Dafl auch intramusku-
lire Injektion unléslicher Préparate, besonders Kalomel und
Jodipin auf dem Wege iiber eine Lungenembolie dazu fiithren
konnen, erwidhnt mit Recht Schlesinger in seiner schon vielfach
zitierten Arbeit.

An die oben erwihnten Stauungsblutungen bei Herzfehlern und
bei Nephritiden reihen sich dann noch die Himoptoen bei Hyper-
tonikern. Ich habe davon schon wiederholt Félle gesehen, die
absolut keine Allergie gegen Tuberkulin, selbst in hochster Dosis
erkennen lieflen, wo auch eine langjéhrige Beobachtung keine Zeichen
einer Tuberkuloseinfektion der Lungen aufzeigte. Darum versiume
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man niemals bei einem zweifelhaften Ialle von Hidmoptoe auch
den Blutdruck zu messen. Die Tuberkulose hat ja zumeist einen
niedrigen, hochstens normalen Blutdruck, wie Geisbdck und ebenso
Reznitek dartun. Ein hoher Blutdruck, namentlich exzessive Werte
um 200 mm Riva-Rocci, miissen immer den Verdacht darauf lenken,
daB entweder eine essentielle Hypertonie, eine Hypertonie bei
blander oder maligner Nierensklerose die Ursache fiir die Lungen-
blutung abgibt. Hieher gehoren ja auch die Fille, welche Singer
und ebenso die, welche Gutzeit beschreibt, bei denen es bel
hypertonischen Hyperglobulien zu einer Himoptoe kam. Auch
ich habe schon eine derartige Beobachtung machen kénnen. Die ab-
norme Rotfirbung des Gesichtes und der Schleimhdute gegeniiber
der ublichen Blisse einer aktiven Tuberkulose muf da das erste
Verdachtsmoment bilden, welches dann durch eine Blutdruck-
messung und eine Blutkdrperchenzihlung rasch sichergestellt
werden kann. Dabei zeigen die Beobachtungen Gutzeits, daB bei
der Erythrimie iiberhaupt eine Neigung zu Blutungen aus allen
moglichen Organen und Schleimhéuten besteht, aus dem Zahnfleisch,
aus der Lunge, Magenblutungen, Menorrhagien usw.

Diese letztere Beobachtung leitet uns dann zu den konstitu-
tionellen Zustinden iiber, welche Mas y Magro als himodyskra-
sische oder hidmophiloide Konstitution bezeichnet. Er
macht auf die individuell oder familidr erblich bedingte Neigung
zu Blutungen aufmerksam, die sich wihrend der Pubertit besonders
in Nasenbluten verrit, die in groBerer Zahl Frauen befillt, manch-
mal auch zu Blutungen aus anderen Organen und zur Purpura
fihren kann, sich mit Kopfweh, mit chronischer Obstipation und
manchmal mit einer ausgesprochenen Neigung zur Fettsucht ver-
bindet und bei der dann auch eine ganz leichte tuberkulose Lasion
der Lunge zu Rezidiven von Himoptoen Veranlassung gibt. Des-
halb sieht man diese Konstitution auch sehr hédufig bei hidmo-
ptoischer Tuberkulose. Andrerseits kann aber bei derartiger Korper-
veranlagung auch jeder akute oder chronische Infekt zu einer
Hémoptoe fithren und daher den Verdacht einer Lungentuberkulose
nahelegen. So kann eine durch diese Konstitution bedingte oder
auch anderswie ausgeloste Epistaxis zum morgendlichen Aus-
husten von Blut fithren. Es kann aber auch eine himorrhagische
Diathese zu Lungenblutung Veranlassung geben, auch ohne
Tuberkulose, wie Gehrke mitteilt.



Himosialemese 105

Besonders bedeutungsvoll wird das morgendliche Aushusten
von blutigen Massen, die Josserand und ebenso Gilibert mit
dem Ausdruck Himosialemese bezeichnet. Dieses Krankheitshild
besteht darin, dafl lange Zeit hindurch tiglich in den Morgen-
stunden eine blutig tingierte I'lussigkeit ausgehustet wird, die
homogen, sirupartig und nicht gerinnbar ist und sich aus Speichel
zusammensetzt, in dem eine gewisse Menge Blut gelost ist. Sie
wird nach den oben erwidhnten Autoren besonders bei neuro-
pathischen Frauen beobachtet und besonders hiufig bei gleich-
zeitiger Dysmenorrhoe. Ich habe aber auch schon viele Minner
daran leiden sehen und habe beobachtet, daB derartige Leute dann
die hochsten Grade von Phthisiophobie aufweisen, die ich je gesehen
habe. So erinnere ich mich eines Kollegen, fiir den ich ganze Heka-
tomben von Meerschweinchen mit seinem morgendlichen blutigen
Auswurf impfen mufite. Als dann keines davon eine Tuberkulose
zeigte, er also doch die Idee einer Tuberkulose fallen lassen
mubBte, fiirchtete er, an einem Lungentumor zu leiden. Seither sind
20 Jahre vergangen, und es geht ihm noch immer somatisch aus-
gezeichnet. Von dem oralen Ursprung des Auswurfes lieB er sich
nicht {iberzeugen, obwohl ein Gram-Priparat reichliche Mundflora
zeigte, obwohl der Auswurf niemals untertags auftrat, auch nie-
mals nach einer groBeren korperlichen Anstrengung, sondern immer
nur nach einer gut durchschlafenen Nacht, obwohl er selbst die
Beobachtung machte, dafl der blutige Auswurf ausblieb, wenn er
sich sehr spit schlafen legte oder wenn er sich in der Nacht auf
1—2 Stunden wecken lief. Die Inspektion der Mundhohle der-
artiger Kranker deckt meist eine ausgesprochene Alveolarpyorrhoe
auf oder wenigstens stark lockeres, bei Berithrung leicht blutendes
Zahnfleisch; in anderen Fiéllen finden wir eine Zahnfistel als Quelle
des Blutes, das dann wihrend des leichten Schlafes der Morgen-
stunden angesaugt wird. Ich kenne ein Friulein, welches wegen
dieses Zustandes iiber ein Jahr lang im Schweizer Hochgebirge
als Lungenkranke zubrachte, wihrend sie selbst auf 100 mm3 Alt-
tuberkulin keine Spur von Reaktion zeigte. Sie wurde dann dadurch
von ihren Blutungen befreit, dal aus den blutig-eitrigen Massen,
die sie jeden Morgen aushustete, ein keimfreies Filtrat nach dem
Vorgehen von Passini und Wittgenstein hergestellt wurde. Mit
diesem wurde sie systematisch subkutan behandelt und verlor da-
durch die ihre Alveolarpyorrhoe begleitende Gingivitis, die Eiter-
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sekretion aus ihren Alveolartaschen wurde viel geringer und so
erlangte sie nach jahrelanger Behandlung ihre Lebensfreude wieder
und verlor ihre Angst vor einer Lungentuberkulose.

2. Chronische Fieberzustinde nicht tuberkuléser Natur.

Noch héufiger wie die eben beschriebene Hamoptoe gibt eine
chronische Subfebrilitit oder auch Febrilitdt zur Fehl-
diagnose ,,Apizitis" Anlaf. Auch hier sollen der Vollstindigkeit
halber jene Fille nur kurz aufgezihlt werden, die wir wegen ihres
tuberkulosedhnlichen Lungenbefundes schon in einem der fritheren
Kapitel besprochen haben. So sei an die Febrilitit von Karzinomen
und Sarkomen namentlich jugendlicher Individuen erinnert, die
nicht nur bei Lungentumoren, sondern auch bei andersartigem
Sitz des bosartigen Neugebildes vorkommt, wie schon meine Beob-
achtung 2 dieses Teiles lehrt. Es sei besonders an das chronische
Riickfallfieber der Lymphogranulomatose erinnert, die ebenfalls
im 1. Kapitel bereits ihre Besprechung fand. Es sei erinnert an die
Fieberattacken bei Echinokokken. Dafl die Lues in jedem Stadium
ihres Verlaufes Fieberzustinde bedingen kann, die zu Verwechs-
lungen mit Tuberkulose Anlafl geben, wurde auch schon im 2. Kapitel
ausfithrlich dargetan. Dasselbe gilt ja auch von der Aktinomykose,
der Streptothrichose, der Distomiasis und den sonstigen chro-
nischen Infekten der Lunge. Dafl die Lungengangrin, der Lungen-
abszef, die Fremdkorperpneumonie und die Influenzabroncho-
pneumonie zu Fieberzustinden fithren, ist selbstverstindlich.
Weniger bekannt ist, dafl auch Bronchiektasien mit [Fieberbewe-
gungen verlaufen und so auch von diesem Gesichtspunkte aus zu Ver-
wechslungen mit Tuberkulose fiihren kénnen. Das geschieht aber be-
sonders hiufig mit den Fiebersteigerungen der Endocarditis lenta
und namentlich mit denen der chronischen rekurrierenden Endo-
karditis, namentlich dann, wenn lange Zeit die Verdnderungen am
Herzen so geringgradig sind, daB sie selbst einer sorgfiltigen Unter-
suchung zunichst entgehen konnen. Ich kenne viele Patienten,
namentlich junge Midchen, welche aus ungeklarter Ursache eine
chronische Subfebrilitit aufwiesen und wo erst Monate spiter ein
zweifelloses prisystolisches Gerdusch den Grund in einer schleichend
verlaufenden Endokarditis aufdeckte. Ob darunter nicht einige Fille
und wie viele davon einer Tuberkelbazillen-Endokarditis ihren Ur-
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sprung verdanken, wie dies die Untersuchungen Liebermeisters
nahelegen, entzieht sich derzeitig noch vollstindig unserer Beurtei-
lung. Uber Endocarditis lenta sagt tibrigens auch Morawitz, daB
die meisten dieser Kranken mit der Diagnose einer beginnenden
Lungentuberkulose an seine Klinik eingeliefert wurden.

Eigentlich gehtren diese letzterwdhnten Fille schon zu dem,
was Lowenhardt als Chronioseptikdmie bezeichnet, d. h. zu
einer chronischen, subfebril verlaufenden Sepsis mit Milztumor, aus-
gehend von irgend einem Eiter- oder Infektionsherd im Korper.
Es mufl dieses Krankheitshild in der Differentialdiagnose ganz be-
sonders hervorgehoben werden, weil es ja eine recht grofie Ahnlich-
keit mil den Zustinden der Tuberkulose hat, die ich im zweiten
Teile als virulente Proliferation beschrieben habe, also mit der
Tuberkulosereihe: proliferierender Primérkomplex, Typhotuberku-
lose, Polyserositis, Tuberculosis fibrosa diffusa, Tuberculosis fibrosa
densa mit ihren Endzustdnden, der Phthisis ulcero-fibrosa und cavi-
taria ulcerosa. Die Moglichkeit der Differenzierung gibt meines
Erachtens und meiner Erfahrung nach die Beschaffenheit der Milz.
Der Milztumor der tuberkuldsen Proliferation ist ein scharfrandiger,
harter, gerade den Rippenbogen iiberschreitender, wihrend der Milz-
tumor der Chronioseptikéimie plump und stumpf ist, oft auch,
wie speziell bei der Endocarditis lenta, viel weiter den Rippenbogen
iiberschreitet.

Die verschiedensten Organe und Organsysteme konnen den
Ausgangspunkt einer derartigen Chronioseptikimie bilden. Es
bedarf oft der sorgfiltigsten Untersuchung, um die Quelle der chro-
nischen Subfebrilitit zu entdecken. Schon eine chronische Ton-
sillitis kann dazu Anlall geben. Schon 1914 hat Brauer einen der-
artigen Fall beschrieben. K. Kraus hat dann diesen Fillen eine
eigene Arbeit gewidmet. Findet sich also bei einem Falle, der uns
wegen einer chronischen Temperatursteigerung auf beginnende
Tuberkulose verdichtig ist, kein ausgesprochener, eindeutig einzu-
reihender Befund tiber den Lungen, finden sich dafiir aber hyper-
plastische Tonsillen mit Krypten und Eiterpfropfen, finden sich dabei
als ungewdohnlich fiir Tuberkulose eine méfiige Urobilinogenurie, eine
Hyperleukozytose mit Linksverschiebung der neutrophilen Leuko-
zyten, also mit einem abnorm hohen Perzentsatze stabkerniger
Zellen, dann hat man wohl die Pflicht, die Tonsillen exstirpieren zu
lassen. Oft wird man dann ein plotzliches Aufhéren der Temperatur-
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steigerungen erleben, noch ofter freilich nur voriibergehend fiir
einige Monate. Dann setzen die Temperaturbewegungen wieder ein
und dauern wieder lange Zeit an. Wenigstens habe ich das schon
so oft beobachtet, dall an der Realitit dieser Beobachtung nicht zu
zweifeln ist. Warum dem so ist, ist schwer zu sagen. Die klinische
Untersuchung deckt dann doch noch in solchen Fillen irgend eine
ganz harmlose, lokal bleibende Tuberkulose auf, einen Primér-
komplex mit Bronchialdrisenschwellung oder eine blande Pro-
liferation unter dem Bilde einer chronisch rezidivierenden Pleuritis.
Wir haben es eben bei solchen Kranken mit Leuten zu tun, wie sie
uns noch vielfach in diesem Abschnitt beschiftigen werden, mit
Leuten, die eine stark gesteigerte Empfindlichkeit ihres Wéarme-
zentrums besitzen. Deshalb reagieren sie schon auf die leich-
testen Infekte tuberkuldser oder pyogener Natur mit Temperatur-
erhohungen, wahrend normal veranlagte Individuen bei der gleichen
Infektion kaum irgend welche krankhafte Stérungen verspiiren.

Eine weitere Quelle einer Chronioseptikimie gibt dann die Oral-
sepsis ab, wie sie durch kariése Zahne, durch Zahnfisteln,
durch eine Alveolarpyorrhoe bedingt sein kann. Aber auch hier
sehen wir wieder mannigfache individuelle Unterschiede. Unendlich
viele Leute leiden an schlechten Zihnen, an einer Alveolarpyorrhoe
und nur wenige beantworten die dadurch mégliche chronische Ba-
zilleninvasion ihres Organismus mit Temperatursteigerungen. Andere
wieder reagieren darauf mit subfebrilen Temperaturen, wieder andere
konnen einer derartigen Infektion sogar einmal erliegen, wie mich
eine eigene Beobachtung lehrt.

BEOBACHTUNG 42: Sie betrifft eine 47jdhrige polnische Jiidin R. St., die am
12. April 1922 an meine Abteilung kam und daselbst schon fiinf Tage spiter starb.
Sie hatte im Jahre 1919 eine Halsentziindung bekommen, die nicht recht weichen
wollte, weshalb bei ihr 1920 eine beiderseitige Tonsillektomie vorgenommen wurde.
Trotzdem hatte sie nach Monaten wieder einen Abszef im Halse, der gepinselt
wurde und so zur Heilung kam. Im Mai 1921 soll sie mit Kehlkopfgrippe durch
14 Tage auf einer laryngologischen Abteilung gelegen sein. Nach einiger Zeit traten
Schluckbeschwerden und Driisenschwellungen auf, welche nach 14 Tagen wieder
verschwanden, aber schon sechs Wochen spiter eine neuerliche derartige Attacke.
Im Winter hatte sie Ruhe. Im Februar 1922 ging sie zum Zahnarzt, der eine Eiter-
pustel hinter den oberen Schneidezihnen konstatierte. Trotz Behandlung breitete
sich die Krankheit immer mehr aus und deshalb ging sie am 4. April wieder an die
Poliklinik, zumal schon am 1. April sich Fieber eingestellt hatte, welches schon
am Tage darauf 390 erreichte. Man konstatierte dort nach Eiterabstrich eine schwere
ulzerdse Entziindung des Zahnfleisches, die auf die linke Wangenschleimhaut, den
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rechten Mundwinkel und den linken Zungenrand sowie auf den Gaumen hinter den
oberen Schneidezihnen ibergriff. Es kam zu schmerzhaften Schwellungen der
Driisen beider Halsseiten und am 5. April zu einer Schwellung der Oberlippe; bald
darauf auch zu Schmerzen und Schwellung beider Arme.

Zur Zeit der Aufnahme hatte sie eine Kontinua um 395, zeigte ein sub-
ikterisches, septisches Kolorit, die schon bei der Anamnese erwidhnten ulzerds-
stomatitischen Verdnderungen bei stark schmerzhaften Driisenschwellungen des
Halses, eine Rotung und Schwellung der Volarseite beider Unterarme und der
Innenseite des rechten Oberarms sowie eine borkige Geschwiirsbildung am rechten
Mittelfinger und endlich eine Druckempfindlichkeit der linken Tibia. Der Blut-
befund war der einer Anidmie mit 2,400.000 roten Blutkérperchen bei normaler
Leukozytenzahl von 4040 Zellen. Auffillig dabei war ein fast vollstindiges I"ehlen
der polynukledren Elemente, denn die polynuklediren neutrophilen Zellen betrugen
nur 49, Eosinophile fehlten vollstindig, dafiir hatte sie 4506 Lymphozyten, 69
mononukledre Zellen und 459 Ubergangsformen im Blut.

Die am 18. April von Dr. Kaufmann vorgenommene Autopsie ergab:
Gangraneszierende Stomatitis ulcerosa mit Nekrolisierung des angrenzenden harten
Gaumens und der linken Wangenschleimhaut sowie des rechten Mundwinkels.
Gangraneszierende Lobuldrpneumonie des rechten Unterlappens, sparliche Herde im
rechten Oberlappen. Chronische Periphlebitis und Phlebitis beider Jugularvenen in
der Nihe der Teilungsstelle. Abgelaufene Mediastinitis. Im subkutanen Fettgewebe
des linken Unterschenkels Blutungen und ein handtellergrofer Gasherd mit seroser
Durchtrankung. Im Gram-Abstrich daraus groBe, plumpe, Gram-positive Stibchen
und einzelne Kokken.

Iine gegebene Infektion ist eben nur die eine Seite des Krank-
heitsproblems, die andere Seite bildet die Konstitution des Organis-
mus. Das gilt auch fiir die Tuberkulose. Darum bin ich im . Teil
meines Buches so genau auf alle méglichen Stigmen der Degeneration
eingegangen. Kirch (5) hat in einer jiingst erschienenen Arbeit ge-
zeigt, wie bedeutungsvoll derartige Momente fiir die Prognose einer
Tuberkuloseinfektion sind. Ohne Berticksichtigung solcher Umstinde
ist die Apizitisdiagnose wertlos, gibt die Diagnose einer stattgefun-
denen und auch nachweisbar noch aktiven Tuberkuloseinfektion
uns gar keine Handhabe fiir die Prognose und fiir die unbedingt not-
wendige Therapie an die Hand. Ich habe das hier besonders betont,
weil ich aus Besprechungen meiner bisher erschienenen Bénde
gesehen habe, daf manche Referenten eine so minutidse Unter-
suchung als dberflissig und spitzfindig hinstellen méchten. Wir
miissen aber trachten, moglichst in die konstitutionelle Eigenart jedes
Falles einzudringen. Dazu liefert uns die eben erwéhnte Beriicksichti-
gung aller Merkmale im Korperbau des Kranken, dazu liefert uns die
genaue Erhebung der Anammnese die notwendige Unterlage. Horen
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wir z. B. von einem Kranken, dafl er bei jeder Angina immer hoch
zu fiebern pflege, dall er bei einer leichten Influenza oder bei einer
Grippeepidemie in seiner Familie als einziger die hochsten Fieber-
grade und die meisten und schwersten Krankheitserscheinungen auf-
weise, dann koénnen wir vermuten, daf wir es mit einem solchen
Falle von starker Ansprechbarkeit des Wiarmezentrums zu tun haben
und wir werden dann seine Temperatursteigerungen auch bei Be-
stehen tuberkuloser Infektion auf das richtige Mafl einzuschitzen
wissen, werden unser therapeutisches Handeln dann dem anpassen
kénnen und brauchen dann nicht unnétig oder uberfliissigerweise
seine materielle Leistungsfidhigkeit zu tiberspannen.

Zur Chronioseptikimie gehdren auch die Fille von Fieber-
steigerungen durch chronische Empyeme der Nebenhdhlen
der Nase, der Stirnhohle, der Kieferhohle und der noch versteckter
liegenden Keilbeinhohle. Hier kann uns die schon erwidhnte Taschen-
tuchprobe Bliimels dazu drdngen, zuvor eine spezialistische Unter-
suchung der Nebenhohlen der Nase solcher Kranker vornehmen zu
lassen, um so die Ursache der chronischen Subfebrilitit zu erfassen.
Ebenso steht es mit einer chronischen Mittelohrentziindung.
Freilich darf man nicht vergessen, dal viele dieser Zustinde
auch tuberkul6ser Natur sein konnen, was fiir die Mittelohrentziin-
dung in letzter Zeit besonders von Nakamura hervorgehoben
wurde.

Auch blande Infektionen des Urogenitalapparates, die
oft ohne wesentliche Schmerzen verlaufen kénnen, also chronische
Parametritiden, koénnen zu einer chronischen Subfebrilitit
Anlal geben, vor allem wieder bei Individuen, die nach den obigen
Ausfithrungen besonders zu Fiebersteigerungen disponiert er-
scheinen. Dasselbe gilt fiir eine Zystitis und eine Zystopyelitis.
Dann haben nach Matthes (L. c. pag. 125) Koliinfektionen der Harn-
wege und vor allem des Nierenbeckens die Eigentiimlichkeit, zur
Zeit der Menstruation aufzuflackern und daher pridmenstruelle
Temperatursteigerungen zu verursachen, die man sonst gerne
auf eine versteckte Tuberkulose zuriickfithrt. Er verlangt daher, daf
man eine genaue Urinuntersuchung vornehmen muf, bevor man sich
entschlieBt, eine Tuberkulose anzunehmen. Sicher mit Recht. Bei
Minnern spielt hier auch eine Prostatitis eine grofe Rolle. Nach
Pflaumers und eigenen Erfahrungen macht sie hiufig keine sub-
jektiven Symptome, verldauft aber mit erhhter Temperatur. Deshalb



Typhus, Maltafieber 111

muf man auch in jedem Falle von unklarem Fieber die Prostata
sorgfiltig untersuchen oder untersuchen lassen.

Auch andere abdominelle Prozesse, eine chronische Chol-
angitis, eine chronische Cholezystitis, eine chronische
Appendizitis miissen als Ursache von chronischen Fieberzustinden
berticksichtigt und ausgeschlossen werden, bevor man an Tuberku-
lose als Ursache dafir denken kann. Dabei wird hier die Entschei-
dung auch deshalb so schwierig, weil ja auch die Tuberkulose auf
den verschiedensten Wegen zu denselben Schmerzzustinden und
denselben Druckpunkten AnlaB gaben kann, wie sie den eben ge-
nannten Krankheiten zukommen. Ich habe dariiber im zweiten Teil
meines Buches ausfihrlich geschrieben und verweise daher auf die
betreffenden Seiten (siehe II, pag. 212ff.).

Hieher gehort dann auch noch eine chronische Infektion
mit den Bakterien der Typhusgruppe, die nach F. Mayer mit sub-
febrilen Temperaturen zwischen 37° und 38° verliuft und sonst keine
objektiven Symptome macht, daher hiufig fiir Tuberkulose gehalten
wird. Eine Widalsche Reaktion in einem solchen zweifelhaften Falle,
die Kultur der Typhusbazillen aus dem Blute wird dann Klirung
bringen. Daf} auf der anderen Seite wieder ein Typhus auch Lungen-
erscheinungen bedingen kann, die an tuberkulose Verdnderungen
denken lassen, eine Oberlappeninfiltration, eine serdse Pleuritis mit
Vorwalten von Lymphozyten habe ich schon oben erwéhnt und dabei
auch auf die Beobachtung meiner Abteilung, welche von Leon
veroffentlicht worden ist, hingewiesen.

Durch den negativen Organbefund bei linger dauernden Tempe-
ratursteigerungen hat auch das Maltafieber eine gewisse Ahnlich-
keit mit Typhus und Tuberkulose, weshalb es ebenfalls an dieser
Stelle angefiihrt werden mufl. Wohl ist es bei uns zulande duferst
selten, kommt aber immerhin bei Zugereisten gelegentlich in Wien zur
Beobachtung. Freilich wissen wir noch nicht, ob diese Infektion nicht
vielleicht eine grofiere Rolle spielt, speziell unter der Landbevolke-
rung. Die Untersuchungen von Zeller beweisen ja, dafl der Mikro-
coccus melitensis weder mikroskopisch, noch kulturell, noch sero-
logisch vom Corynebacterium abortus infectiosi Bang ge-
trennt werden kann, der das epidemische Verwerfen der Rinder
verursacht, das auch in unseren Breiten anzutreffen ist. Ob da bei
der biuerlichen Landbevilkerung nicht doch eine dem Maltafieber
dhnliche Infektion moglich ist, 1aBt sich derzeit noch nicht sagen.
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Auch Klimmer und Haupt kamen ja bei dieser Fragestellung zu
keinem sicheren Urteil.

Auch das RattenbiBifieber, die Sukoda, muf hier genannt
werden. Es ist das ein chronischer Fieberzustand, der nach ver-
heilten Rattenbissen auftritt und bei AuBerachtlassung dieses
Punktes in der Anamnese ebenfalls zu Verwechslungen mit einer be-
ginnenden Tuberkulose als Ursache fiir das Fieber Gelegenheit geben
kann. Man vergleiche dariiber die Beobachtungen von Aars Nico-
laysen und von Winkelbauer.

Hier muf auch noch des Fiebers gedacht werden, welches vor
dem Auftreten einer exanthematischen Krankheit sich bemerk-
bar macht, das zwar nur kurze Zeit dauert und durch das Auf-
treten des Exanthems dann rasch seine Aufklirung erfihrt, aber
wenigstens fiir einige Tage zu den grofiten Beunruhigungen Ver-
anlassung geben kann, wenn man bei einem Erwachsenen nicht
daran denkt. So erinnere ich mich selbst an die IFrau eines Kollegen,
die schon seit vielen Jahren an tuberkulosen Halslymphomen litt
und die nun plotzlich mit 400 Fieber erkrankte. Dabei schwollen
die iibrigen Lymphdriisen des Korpers an, in den Lungen machte
sich ein feinblasiger Katarrh der kleinsten Bronchien bemerkbar, so
daf} der Verdacht einer akuten Miliartuberkulose auftauchen mubte,
bis das Masernexanthem zwei Tage spiter jeden Zweifel benahm.

Endlich mufl noch das Gieffieber erwihnt werden oder, wie
es Koelsch nennt, das Metalldampffieber. Denn da treten bei
Kupfer-, Zink- oder ZinngieBern durch die Einatmung der dabei ent-
stehenden Ddmpfe Temperatursteigerungen auf mit Frosteln, Mattig-
keit, Pulsbeschleunigung und Brustbeklemmung, die zwar innerhalb
einer Woche sich zuriickbilden, immerhin aber bei Nichtbeachtung
der Entstehung des Leidens, bzw. der Beschiftigung der Kranken, zu
schweren Irrtimern fithren kénnen. Es liegt ja dariiber schon eine
ausfithrliche Literatur vor und es sei nur auf eine der letzten zu-
sammenfassenden Arbeiten dariiber von E. Rost verwiesen.

Schon das Gielfieber war ein Beispiel fiir eine Temperatursteige-
rung durch Aufnahme nichtbakterieller Stoffe, also fiir ein so-
genanntes aseptisches Fieber. Diesen Zustinden miissen wir
nun unsere Aufmerksamkeit zuwenden. Zunichst streifen wir kurz
die Fiebererhebungen, die man bei der Resorption von Blut-
extravasaten, die man bei Thrombose, bei Fettembolie und
bei Lungeninfarkten beobachten kann. So habe ich schon wieder-
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holt Fédlle gesehen, welche nach einer Herniotomie oder nach eciner
Varikokelenoperation zu mir kamen, weil sie nach der Operation sub-
febrile Temperaturen bekommen hatten, die auf das Aufflackern einer
latenten Tuberkulose durch die Operation zuriickgefithrt wurden, bei
denen aber eine genaue Untersuchung und Allergiepriifung keine
Tuberkulose, sondern als einzigmogliche Ursache dafiir die natiirliche
Thrombosierung der bei der Operation angeschnittenen oder durch-
trennten Venen erkennen lief. Gleichgeartete Fille, welche gleich-
zeitig mit der Subfebrilitit und solche, welche vorher eine Himoptoe
durch Lungeninfarkt gezeigt hatten, bilden das beweisende Glied fiir
die Richtigkeit dieser Annahme.

Auf dhnlichem Wege, also als Resorptionsfieber bei Korper-
eiweifizerfall diirften auch die Fiebersteigerungen bei pernizigser
Andmie, beim familiiren hidmolytischen Ikterus, bei der
Leukdmie und eventuell auch bei der Lymphogranulomatose
zurlickzufithren sein. Von der perniziésen Animie wissen wir, dab
die Bldsse der Kranken nicht so selten als Ausdruck einer Tuberku-
loseinfektion angesprochen wird, wobei das auch der perniziésen
Aniémie zukommende, unregelmiliig remittierende Iieber die Dia-
gnose beeinfluBt, wie Morawitz (2) sagt. Beim hamolytischen
Ikterus sind oft die subfebrilen Kranken matt, leistungsunfihig,
nur zu leichterer Arbeit zu gebrauchen und der lkterus ist hiufig
so geringgradig, dall er leicht iibersehen werden kann. Darum die
Verwechslung mit beginnender Tuberkulose. Ich selbst verfiige iiber
zwei Beobachtungen, junge Minner mit diesem Leiden betreffend,
die ziemlich ausgesprochene Phthisiophoben geworden waren, weil
von verschiedenen Arzten eben wegen ihrer subjektiven Beschwerden
eine Apizitis diagnostiziert worden war, wihrend eine genaue Unter-
suchung der Lungen klinisch, spezifisch und réntgenologisch nichts
davon erkennen liel. Die weiteren Erhebungen lieBen dann einen
chronischen familidren Ikterus aufdecken. Man vergleiche dariiber
die Zusammenfassung von Morawitz (3). Dal auch Leukidmie
wegen des Atelektaserasselns der linken Lungenspitze, bedingt durch
Lungenkompression infolge des grofien Milztumors, und wegen der
dabel auftretenden subfebrilen Temperaturen gelegentlich einmal als
beginnende Tuberkulose angesprochen wird, davon habe ich schon
oben gesprochen. Es sei daher nur noch einmal darauf verwiesen.
‘An das chronische Riickfallfieber einer versteckt liegenden, also
z. B. namentlich in den retroperitonealen Driisen sich abspielenden

Neumann, Tuberkulose III. 8
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Lymphogranulomatose sei ebenfalls nur erinnert. Ich habe davon
schon zu Beginn dieses Abschnittes gesprochen.

Freilich ist es bei diesen letzten Krankheiten, bei der Leukimie
und bei der Lymphogranulomatose, nicht so sicher wie bei der per-
niziosen Andmie, dall der Zerfall von Korpereiweil und die Re-
sorption der dabei gebildeten toxischen Produkte die Temperatur-
steigerungen auslésen. Bei den in den verschiedensten Organen auf-
tretenden leukdmischen oder lymphogranulomatésen Infiltraten
konnte es sich auch um eine endokrin bedingte Temperatursteigerung
handeln. Auch koénnte bei der Leukidmie z. B. die Ursache in
leukdmischen Verdnderungen an der Hirnbasis, speziell aber in den
vegetativen Zentren des Zwischenhirns gelegen sein. Dal Storungen
im endokrinen Gleichgewicht zu Fieberbewegungen Anlafl geben,
ist uns allen ja von der Basedowschen Krankheit her geliufig.
Dabei hat der Hyperthyreoidismus mit der Tuberkulose noch andere
Symptome gemeinsam. Beide haben eine warme Haut, neigen zu pro-
fusen Schweifien, haben weite Pupillen, bei beiden findet sich Herz-
klopfen, konnen sich Durchfille zeigen, kommt es zu rasch zu-
nehmender Abmagerung. Daher erwihnen auch alle Autoren, die
sich mit den Fehldiagnosen bei der beginnenden Tuberkulose be-
schéftigen, immer wieder den Morbus Basedow, wie Biittner-
Wobst, De la Camp, Matthes, Elliot u. a.; das beschreibt auch
Ortner in einer eigenen lingeren Arbeit. Weitere Ahnlichkeit mit
einer tuberkulgsen Verdnderung der Lunge bildet dann die von
Gryson nachgewiesene Abschwichung des Atemgerdusches bei
Basedowscher Krankheit, bildet das von Pollitzer bei ihr ge-
fundene Volumen pulmonum diminutum, welches zu einer Ver-
groflerung der absoluten Herzddmpfung fithrt und daher mit den von
mir als Zeichen einer mediastinalen, abgelaufenen Tuberkulose be-
schriebenen Denudation des Herzens von rechts her groBe Ahnlich-
keit hat. Dazu kommt noch, daf} innige Beziehungen zwischen Hyper-
thyreoidismus und gewissen Fillen von Tuberkulose bestehen, vor
allem den bland proliferierenden Formen derselben. Ich habe schon
im II. Teil, pag. 220ff., die dariiber vorliegenden Beobachtungen,
mitgeteilt und kann daher darauf verweisen. Ich verweise ferner
noch auf die kurze Zusammenstellung dieser Frage, wie sie Bande-
lier und Roepke (2, 1. c. I., pag. 45) bringen. Da also ein Hyper-
thyreoidismus eine Tuberkulose nicht ausschliefit, im Gegenteil, sogar
gewisse Formen davon nur noch wahrscheinlicher macht, ist hier
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die Differentialdiagnose besonders schwierig und ich wiirde mich
nicht getrauen, bei einem Basedowiker eine Tuberkulose auszu-
schlieBen, bevor er nicht auf seine Tuberkulinallergie ausgewertet
ist. In praxi hat man sich also nach folgenden Gesichtspunkten
zu richten: Besteht ein mehr weniger ausgesprochener Hyperthyreo-
idismus, so mufl man in jedem Falle eine Tuberkulinallergiepriifung
entweder mit Ektebin oder mit meinem 200/igen Ateban, bei liegen-
dem Material auch mit subkutanen Tuberkulininjektionen vor-
nehmen. Auflerdem muBl man in jedem Falle eine genaue Lungen-
untersuchung nach den im I. Teil niedergelegten Gesichtspunkten
durchfithren. Zeigen sich Verdnderungen der Pleura und der Lungen-
spitzen im Sinne einer pleurite a répétition oder finden sich son-
stige Zeichen einer blanden Tuberkelbazillenaussaat, z. B. an den
Augenhiuten oder in den Gelenken, oder finden sich die Zeichen
einer relativ gutartigen virulenten Proliferation, dann wird die An-
nahme eines ,tuberkulotoxischen Hyperthyreoidismus sehr wahr-
scheinlich und ich wiirde daher vor allem eine spezifische Kur
vornehmen, bei blander Aussaat mit Ateban-Salbe, eventuell direkt
auf die Thyreoidea appliziert, bei virulenter Aussaat mit subkutanen
Injektionen von Alttuberkulin. Die Erfolge zeigen dann meist die
Richtigkeit der Annahme. Eine rasche Besserung des Allgemein-
zustandes, ein guter Riickgang der thyreotoxischen Symptome be-
lohnen den Versuch. Lassen sich bei der physikalischen Unter-
suchung keine Zeichen fiir eine dieser Tuberkuloseformen er-
bringen, besteht aber dennoch eine ausgesprochene Tuberkulin-
allergie; dann lohnt sich jedenfalls ein Versuch mit einer Ateban-Kur.
Denn selbst, wenn die mehr minder ausgesprochenen Basedow-
symptome dann nicht tuberkul6ser Genese wéren, wird eine sach-
gemife Behandlung der sie begleitenden tuberkulésen Komponente
von giinstigstem EinfluB auf den ganzen Verlauf sein. Nur dann,
wenn sich in keiner Weise eine Mitwirkung der Tuberkulose oder
einer Syphilis bei einem Thyreotoxiker erweisen 1d8t, wird von mir
die allgemein iibliche Therapie des Morbus Basedow, Antithyreoid-
serum, Arsen, Hohenkuren usw. allein in Anwendung gebracht.

Im Anschluff daran muB ferner noch kurz darauf hingewiesen
werden, dal auch der chronische Morphinismus wihrend der
Entwohnungsperiode groBe Ahnlichkeit mit einem Hyperthyreoidis-
mus bieten kann. Wie Wuth zeigt, bieten auch derartige Kranke
eine warme Haut, neigen zu profusen SchweiBlen, zu Durchfillen

8*
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und Herzklopfen und es konnen daher auch hier Verwechslungen
mit einer beginnenden Tuberkulose unterlaufen.

Beide Zustinde, die wohl durch eine endokrine Stérung im
Stoffwechsel bedingt sind, fithren mich noch dazu, mit einigen
Worten des Eiweilifiebers zu gedenken, das freilich bisher in
der Diagnostik einer chronischen Subfebrilitit Erwachsener noch
keine Rolle spielt. Immerhin miissen wir daran denken, wenn
wir bei aufgemisteten, durch allzu lange Liege- und Mastkuren un-
formig tberfutterten Kranken immer noch Temperatursteigerungen
finden, obwohl der Lungenbefund schon so gut wie negativ ist.
Denn die Untersuchungen von Zoepffel und Schmitt zeigen deut-
lich, daf bei Kindern durch EiweiBizulage schneller Temperatur-
anstieg, Gewichtssenkung, kurze, beschleunigte Atmung und starkes
Durstgefiihl auftreten kann, wobei die Autoren darauf hinweisen,
daf auch bei Erwachsenen durch tbermiBige Eiweinahrung eine
gleich starke Wirmeentwicklung Platz greift.

Die in den letzten Abschnitten betrachteten Temperatursteige-
rungen waren durch eine Storung in der Wiarmeregulation in-
folge teils endogen, teils exogen bedingter iibermifiiger Wéarme-
produktion verursacht. Das fithrt uns unmittelbar zu den Zustinden
hiniiber, welche durch Verminderung der Warmeabgabe Fieber
machen. Auch diese Zustinde konnen eine grofle praktische Be-
deutung haben. So erinnere ich mich mehrerer Félle von angeborener
Ichthyosis, wo die Kranken von Arzt zu Arzt gingen, weil sie immer
wieder Temperatursteigerungen hatten, sich arbeitsunlustig und
arbeitsunfihig fiihlten. Die meisten Arzte schoben diesen Zustand
auf eine beginnende Tuberkulose. Da aber der physikalische und
der Rontgenbefund ihrer Lunge ganz negativ war, da auch die spezi-
fische Probe und auch eine langjdhrige Beobachtung keine Spur
von Tuberkulose erkennen liel, konnte eine Tuberkulose aus-
geschlossen werden. Zunichst war mir die Fieberbewegung bei
diesen Kranken ganz unerkldrlich. Die Erkenntnis ihrer Genese
dammerte mir erst auf, als ich die Fille von Patzschke und Plaut,
die von Linsen und Schmidt und die Selbstversuche von Gries-
bach kennen lernte. Patzschke und Plaut beobachteten einen
Kranken, bei dem es im Anschlull an eine toxische Dermatitis zu
einem vollstindigen Versiegen der Schweildriisentitigkeit gekommen
war. Er bekam bei jeder Gelegenheit hohes Fieber und war in seiner
Arbeitsfahigkeit stark beeintrichtigt. Linsen und Schmidt wieder
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berichten iiber zwei Fille von Ichthyosis congenita mit Anhydrosis,
welche in jeder Beschiftigung behindert waren, beim Arbeiten, im
Theater, beim Tanz hohes Fieber hatten, so dafl der eine davon
sogar aus Verzweiflung tiber die stindigen Fieberbewegungen Selbst-
mord veriibte. Griesbach endlich applizierte sich selbst konzen-
trierten Formaldehyd auf die Fiifle und auf die Achselh6hlen, bekam
danach Schwindel und Hitzegefiihl und seine Temperatur stieg trotz
strengster Bettruhe bis 39'8¢ und hielt drei Tage lang an. In einem
zweiten Versuch wurden nur die Fiie bepinselt und danach in
glithender Sonne Hockey gespielt. Die Folge war eine Temperatur-
erhohung bis 3869, welche 18 Stunden anhielt. Er erwidhnt dabei
auch die Fille von Quilford, von Lowy und von Wechselmann,
bei denen es aus gleicher Ursache zu Fieberbewegungen gekommen
war. Wir ersehen also aus diesen Mitteilungen, wie bei einem
solchen Falle die Diagnostik auf Irrwege geraten muf, wenn man
sich auf das Bewegungsfieber als Zeichen einer aktiven Tuberku-
lose verliBt und diese Seite der Anhydrosis der Haut nicht kennt.

Fihrt also schon eine gesteigerte Warmeproduktion, fiihrt auch
eine verminderte Warmeabgabe zu Temperaturerh6hungen, die nicht
bakterieller, geschweige denn tuberkuloser Natur sind und die oft
mit einer beginnenden Tuberkulose verwechselt werden, so wird die
Sache noch verwickelter, wenn Verdnderungen organischer oder auch
,funktioneller Natur in den vegetativen Zentren des Zwischen-
hirns zu einer Anderung im Wirmehaushalt des Korpers fithren.
Wir haben dann das zerebrale Fieber vor uns. Beobachtungen
dartiber liegen nun doch schon in solcher Zahl vor, dal wir dieses
Hirnfieber schon halbwegs in unser diagnostisches Kalkil ziehen
konnen. Die ersten Mitteilungen dariiber rithren meines Wissens
von Lowenthal, von Mammele und von Speer her, an die sich
spiter die Beobachtungen von Strecker, Franz und von Alfons
Mader anreihen. Lowenthal beobachtete bei einem Kinde mit
Lymphatismus Lymphozyteninfiltrate im oberen Halsganglion und
Einlagerungen von Lymphozyten im Nucleus caudatus. Er glaubt,
mit dieser Beobachtung die Neigung der Lymphatiker zu Temperatur-
steigerungen in Zusammenhang bringen zu kénnen. Mammele bringt
die Krankengeschichte eines idiotischen Kindes mit Hyperthermie,
bei dem die Autopsie eine allgemeine Hypertrophie des Gehirns, eine
diffuse Verhirtung der Stammganglien und des Kleinhirnwurms und
einen Hydrozephalus aufdeckte. Speer endlich berichtet von einem
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Kranken mit multipler Sklerose, der an subfebrilen Temperaturen
litt und nach Spaziergingen Temperatursteigerungen bis 38° hekam.
Man glaubte, diese Schwankungen der Kérpertemperatur auf tuberku-
16se Lungenherde beziehen zu miissen, zumal der Kranke 1917
deswegen in einer Lungenheilstitte gelegen war und von inter-
nistischer Seite immer wieder ein Spitzenprozef diagnostiziert
wurde. Die Sektion zeigte aber vollkommen gesunde Lungen, auch
in den Driisen keine Tuberkulose. Auch sonst fand sich kein Herd,
welcher diese Temperaturen hitte erkliren konnen. Deshalb bringt
sie Speer mit der multiplen Sklerose in Zusammenhang. Franz
und Mader bringen weitere kasuistische Beitrige und klinische
Erfahrungen iiber Verdnderungen im Gehirn, die mit Temperatur-
steigerunger. verbunden sind. Besonders aufkldrungsreich sind da
auch die Feststellungen von Strecker. Nach Entleerung von 10 bis
100 cm?® Liquor entsteht nach einem voriibergehenden Temperatur-
abfall eine intensive Temperatursteigerung, und zwar um so aus-
geprigter, je mehr Liquor entleert wird. Er fithrt sie auf Erregung
der wirmeregulatorischen Zentren zuriick. Wegen der Wichtigkeit
des Gegenstandes sei es mir gestattet, auch eine autoptisch veri-
fizierte Beobachtung {iber eine derartige zentrale Fiebersteigerung
mitzuteilen.

BEOBACHTUNG 43: Am 4. Mai 1924 wurde die 30jihrige ledige S. K. an
meine Abteilung gebracht. Sie hatte 1916 lingere Zeit an einer Ischias gelitten, hatte
1923 mit Angina und Herzfehler in einem der Wiener Spitiler gelegen und spiirte
nun in letzter Zeit sehr hiufig Herzbeklemmungen und Atemnot, insbesondere nach
korperlichen Bewegungen. Vor 10 Tagen sei sie nun mit Kopfschmerzen erkrankt,
die stdndig an Intensitit zunahmen und bei Bewegungen sich ins Unertrdgliche
verstidrkten. Dabei hatte sie Schmerzen im ganzen Korper, insbesondere in beiden
Fien, hatte zweimal erbrochen, und es kam zu Fieberbewegungen bis 380.

Bei der Untersuchung fanden wir eine kleine, blasse, schwichliche, kyphoskélio-
tische Patientin mit leichter Somnolenz, die iber starke Kopfschmerzen, beson-
ders in der Hinterhauptgegend, klagte und eine ziemlich starke Nackensteifigkeit
zeigte. Thre Patellarreflexe waren erhiht, sie bot deutlichen Kernig und eine deut-
liche Hyperisthesie der ganzen Korperhaut. Stark remittierendes Fieber mit Gipfel
bis 38:90. Starke Obstipation. Wir dachten an eine beginnende tuberkulose Meningitis,
doch zeigte die Lumbalpunktion unter hohem Druck stehenden ausgesprochen
xanthochromen Liquor ohne Nonne-Apelt, mit leicht positivem Pandy, mit 80 vor-
wiegend mononukledren Zellen im Kubikzentimeter Liquor. Kein Spinnweben-
hiutchen, keine Tuberkelbazillen im Liquor; auch die Kultur daraus vollstindig
steril. Augenhintergrund und Ohrbefund vollkommen negativ. Wassermann im Blut
negativ. Tuberkulinreaktion negativ. Radiologisch und klinisch an den Lungen kein
spezifischer Befund. Mit Riicksicht auf all diese Befunde, mit Riicksicht auf ein
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leises systolisches Gerdusch an der Herzspitze, auf die Angabe, dal} sie wegen Herz-
fehler vor Jahresfrist in einem Spital gelegen sei, mit Riicksicht auf die Xantho-
chromie des Liquors dachten wir an eine Blutung an der Hirnbasis. Die Temperatur
dabei, die Zellvermehrung im Liquor liefen uns an eine bakterielle Genese derselben
denken, und so kamen wir zur Annahme eines mykotischen Aneurysmas der Hirn-
basis mit konsekutiver Ruptur dieses Aneurysmas, ausgehend von einer rekurrieren-
den Endokarditis an der Mitralis. Deshalb behandelten wir mit Peptoninjektionen
und erlebten damit einen glinzenden Erfolg. Die Temperatur ging zuriick, die Be-
schwerden besserten sich zusehends von Tag zu Tag. Schon am 2. Juni konnten wir
die Kranke beschwerdelos aufstehen lassen und sie verlief fast geheilt unsere
Abteilung.

Ein Jahr spiter kam sie an einer der Universititskliniken zur Aufnahme, zeigte
ausgesprochene Tumorschlafsucht und starb unter den Erscheinungen eines Hirn-
tumors. Die Autopsie ergab ein ausgedehntes Angioma arteriale racemosum der
Hirnbasis mit wiederholten hiamorrhagischen Schiiben. Keine Verinderungen an den
Herzklappen, nirgends irgend welche entziindliche Verdnderungen. Wir konnen
also retrospektiv sagen, daf wir in Ubereinstimmung mit unserer Diagnose eine
derartige basale Hirnblutung unter meningitischem, hoch fieberhaftem Bild vor uns
hatten. Das beweist eindeutig, daB durch Reizung des Zwischenhirns von der Hirn-
basis aus derartige Temperatursteigerungen ausgeldst werden koénnen, die uns zuerst
zur Annahme einer tuberkuldsen Meningitis, dann durch weitere Untersuchung des
Falles zur Annahme einer rekurrierenden Endokarditis und wegen des meningealen
Befundes zur Annahme einer Blutung aus einem mykotischen Aneurysma der Hirn-
basis gefithrt hatten.

Einen dhnlichen, nur noch viel linger dauernden fieberhaften
Verlauf habe ich auch schon bei einer Enzephalitis gesehen, deren
Symptome zundchst an einen Tumor des Kleinhirns denken lieBen.
Wir kamen hier per exclusionem nach sorgfiltiger Untersuchung
aller Organe und des gesamten Nervensystems zur Annahme eines
zerebral bedingten Fiebers, das wochenlang anhielt und wohl durch
enzephalitische Verdnderungen an der Hirnbasis, bzw. im
Zwischenhirn verursacht war. Weil aber eine Autopsiekontrolle
fehlt, die Kranke vielmehr genas und nur mit Zuriickbleiben eines
leichten Parkinsonismus nach sechsmonatigem Aufenthalt unsere
Abteilung verliel3, kann ich, als nicht beweiskriftig genug, von einer
ausfithrlichen Wiedergabe ihrer Krankengeschichte absehen.

Derartige Beobachtungen, wie ich sie aus der Literatur bei-
bringen konnte, wie ich selbst eine machen konnte, legen den Ge-
danken nahe, daB} auch Stérungen in den vegetativen Zentren oft
Anlall zu einer chronischen Subfebrilitit geben konnen. Ich habe ja
schon oben gelegentlich der Tonsillitis auf die individuell kon-
stitutionelle Eigenttimlichkeit aufmerksam gemacht, wonach es Leute



120 Primenstruelle Temperaturen

zu geben scheint, die auf jeden Infekt mit besonders hohen Tempe-
raturen reagieren, bei denen Infekte mit Fieber beantwortet werden,
die bei normal veranlagten Personen iiberhaupt zu keiner Erhéhung
der Korperwirme Anlal geben. Ich habe oben schon betont, wie
wichtig es bei der Anamnese eines Erkrankungsfalles ist, sich iiber
diese konstitutionelle Eigentiimlichkeit Rechenschaft zu geben. Denn
das bietet uns eine Handhabe, unsere Prognose richtig einzustellen,
die Aktivitdt eines angenommenen oder auch tatséichlich vorhan-
denen spezifischen Prozesses in den Lungen oder in den Bronchial-
driisen auf das richtige MaB einzuschrinken. Daraus nun erhebt sich
gleich die Frage, wie es mit den primenstruellen Temperatur-
steigerungen steht. Sie werden gleich dem Bewegungsfieber fast
allgemein auf eine okkulte Tuberkuloseinfektion zuriickgefiihrt. Dafl
ein Bewegungsfieber auch bei gestérter Warmeregulation, bei Ver-
anderungen der Haut mit allgemeiner oder partieller Anhvdrosis auf-
treten kann, habe ich oben schon erwéhnt. Ich habe auch durch
Beispiele belegen konnen, daf ein Bewegungsfieber durch sklero-
tische Veriinderungen im Zwischenhirn bei multipler Sklerose ver-
ursacht sein kann, wihrend diese Bewegungstemperatur der herr-
schenden Lehrmeinung wegen wihrend des Lebens félschlich als
tuberkulds verursacht angesehen worden war. Dafl priamenstruelle
Temperatursteigerungen nicht immer tuberkuloser Natur sein
miissen, erhellt schon aus den Beobachtungen von Matthes, der das
gleiche auch bei Kolizystitiden und Kolipyelitiden beobachten konnte.
Auf der Tuberkulosestation meiner Abteilung werden nun schon seit
Jahren die Menstruationstage auf der Temperaturtabelle vermerkt.
Sieht man sich nun alle Tuberkulosefille daraufhin durch, ob pri-
menstruelle oder menstruelle Temperatursteigerungen vorhanden
sind oder nicht, so sieht man folgende auffallende Tatsache. Man
kann derartige pramenstruelle Temperatursteigerungen fast nur bei
ganz minimalen tuberkulésen Verdnderungen beobachten, hei Fillen
also, wo die klinische Diagnose und der weitere Verlauf eine chro-
nisch rezidivierende tuberkulose Pleuritis, einen einfachen Primir-
komplex, eine abortive Spitzentuberkulose ergibt. Unter den anderen
mehr ausgesprochenen Fillen von Tuberkulose, bei den gewshulichen
Phthisen und selbst bei der Tuberculosis fibrosa densa, bei der
Phthisis ulcero-fibrosa usw. fehlen sie durchwegs oder sind wenig-
stens ungemein selten. Bei der gewdhnlichen Phthise wiirde das
nicht wundernehmen, denn das sind ja Tuberkulosefille, die im
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fieberlosen Remissionsstadium einen hohen Grad von Giftgewdhnung
zeigen, die zu der Zeit fast beschwerdefrei sind, gut an Gewicht zu-
nehmen, gute Fiarbung zeigen, kein Krankheitsgefiihl erkennen lassen.
Da koénnte man sich also denken, dafl die fehlenden Temperatur-
erhohungen vor der Menstruation durch Giftunempfindlichkeit der-
artiger Kranker bedingt wire. Daran macht aber irre, daf auch
bei den hochallergischen und fiir minimalste Tuberkulindosen so
empfindlichen Féllen von Tuberculosis fibrosa densa und von
Phthisis ulcero-fibrosa ebenfalls keine priamenstruellen Temperatur-
steigerungen auftreten. Sie haben sie nicht, wenn sie subfebril, sie
haben sie auch nicht, wenn sie ganz fieberlos sind. Es kann also
nicht der eine Tuberkulose aktivierende EinfluB der Menstruation
die Ursache dafiir bilden, daf minimale Tuberkuloseinfektionen vor
der Menstruation Temperaturerh6hungen erkennen lassen, denn dann
miiBten wir dasselbe auch bei den hochallergischen Fillen der
himatogen ausstreuenden Reihe sehen. Dafl in der Tat Beziehungen
zwischen der Tuberkuloseimmunitit und der Menstruation bestehen,
ergibt sich wohl am besten aus einer Beobachtung von Schur.
Hier war eine Stichreaktion auf Alttuberkulin, die schon ginzlich
abgeklungen war, mit dem Einsetzen der Menstruation 10 Tage
spiter wieder aufgeflammt und zeigte wieder starke Schwellung und
Rotung.

Gibt es nun noch andere Hinweise dafiir, dafl bei solchen Fillen
mit prdmenstruellen Temperatursteigerungen Verdnderungen in den
vegetativen Zentren des Zwischenhirns vorliegen? Erinnern wir
uns nur, daB gerade das die Fille sind, von denen ich schon im
. Teil, gestiitzt auf gleiche Beobachtungen Hollos und v. Hayeks,
aufmerksam machte, dall sie besonders bei Frauen und bei Neur-
asthenikern zur Beobachtung kommen. Wir miissen auch daran er-
innern, dafl die Beschwerden einer solchen Pleurite & répétition,
einer blanden proliferierenden Bronchialdriisenaffektion sehr mannig-
facher Natur sind. Solche Kranke klagen bald iiber diese, bald iiber
jene Organbeschwerden, so daf man bald an ein Ulcus ventriculi,
bald an ein Ulcus duodeni, bald an eine Cholezystitis, bald an eine
Appendizitis, dann wieder an eine Nephroptose, an eine Atonie des
Magens, an eine Retroflexio uteri, an Nierenkoliken usw. denken
mochte. Das deckt sich nun haarscharf mit den Beobachtungen,
die Matthes in seiner wichtigen Arbeit iiber, die Konstitutionstypen
des Weibes" vom asthenischen Komplex, vom asthenischen
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Anfall der intersexuellen Frauen beibringt. Wir erfahren von
ihm (I. c. pag. 45), daB besonders die Menstruation vielfach den
AnlaB fiir einen asthenischen Anfall abgibt. Er sagt: ,,Eine solche
Zwangslage ist die Menstruation. Sie mufl durchgehalten werden.
Auch wenn keine Dysmenorrhoe besteht, empfindet die asthenisch
Intersexuelle diese Manifestation der weiblichen Sexualitit beson-
ders in den stark intersexuellen Phasen ihres Lebens als etwas ihrem
Wesen Fremdes, als etwas Bedrohliches, das Unbehagen, Scheu,
ja selbst Angst erregt.”” Ein solcher asthenischer Anfall vollzieht
sich nun nach dem gleichen Autor (1. c. pag. 101) in folgender Weise:
»Es geht im asthenischen Anfall mit dem Affektleben, das sich im
Zwischenhirn abspielt, genau so wie mit den Psychismen, die im
GroBhirn ihren Sitz haben. Beide sind in ihrer Féhigkeit, Impulse
auszusenden, gehemmt, dahingegen ihre Féhigkeit, Reize aufzu-
nehmen, gesteigert ist. Die Asthenisch-Depressive klagt iiber Ab-
nahme ihres Denkvermdgens, ihres Gedichtnisses, sie ist dagegen
iiberempfindlich fiir alle Reize, die ihre Sinnesorgane treffen, sie
vertrigt keinen Lérm, kein grelles Licht, jede Beriihrung ist schmerz-
haft, eine geringe Vermehrung des Genitalsekrets erscheint ihr als
stark quilender AusfluB, selbst die normale Feuchtigkeit der Geni-
talien beldstigt sie, kariose Z#dhne bereiten ihr unertrigliche
Schmerzen usw. (kortikale Hyperisthesie von Martius). Jede Wahr-
nehmung, jede Erinnerung mobilisiert in ihr den Affekt der Angst
und den der Hoffnungslosigkeit. Die Welt erscheint grau in grau,
schwarz in schwarz. . . . Jede Aufgabe, jede Pflicht lastet auf ihr
wie ein Berg, sie ist nicht imstande, sie zu erfiillen. Eine hoch-
gradig gesteigerte Ermiidbarkeit steigert das Gefithl der Hoffnungs-
losigkeit, die Angst vor der Ermiidung steigert die Pein der In-
suffizienzgefiihle, die sie beherrschen. . .. Mit dem Darniederliegen
des Affektlebens geht Hand in Hand das Versagen aller vegetativen
Funktionen. Der gesamte Stoffwechsel, inshesondere der Wasserstoff-
wechsel, sind gehemmt, der Tonus, die Prallheit der Gewebe ist
herabgesetzt, die Gesichtsfarbe ist fahl, die Haut blaB, die Gesichts-
ziige sind schlaff, alle Zeichen eines eventuell in der Anlage vor-
handenen Status asthenico-ptoticus werden manifest.” Dazu kommen
noch die Beobachtungen von Oehm, daB die Ptose allein, auch wenn
sie keine grob mechanischen Hindernisse setzt, zu mancherlei Organ-
storungen fiihren kann. Dazu kommen noch die Beobachtungen Zan-
ders iiber die Stauungsgallenblase, bestitigt durch Operationen.
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Diese Beobachtungen, vor allem aber die prachtvolle Schilde-
rung von Matthes, machen es uns verstindlich, weshalb derartige
Astheniker, derartige Intersexuelle, ein so grofles Kontingent zu
den Tuberkuloseformen der Pleurite & répétition und des einfachen
Primarkomplexes stellen. Weitere Bemerkungen von Matthes werfen
auch ein Licht darauf, warum wir diesem Typus vor allen Dingen
in der Grofstadt begegnen. Denn er sagt (1. c. pag. 75): ,Ich glaube
mich nicht zu weit vorzuwagen, wenn ich die Vermutung ausspreche,
daf es die starke Rassenmischung ist, die dem Zunehmen der Inter-
sexualitit Vorschub leistet. Ich beziehe mich dabei auf die Ergeb-
nisse der Goldschmidtschen Vererbungsversuche (1 und 2)
an Schwammspinnern. Ich beziehe mich ferner darauf, daf die Inter-
sexualitit in den GroBstidten augenscheinlich besonders hochgradig
und stark vertreten ist, daf sie in einzelnen Landstrichen hiufiger
vorzukommen scheint, so besonders in Tirol, in einem Lande, von
dem es bekannt ist, dal es von altersher als eine Pforte zwischen
Nord und Siid der Tummelplatz der verschiedensten Rassen und
Stamme gewesen ist. Die angefiihrten Versuche Goldschmidts
hatten ja ergeben, daf} die Kreuzungen von gleichrassigen Schwamm-
spinnern bedeutend weniger intersexuelle Nachkommen aufweisen
als die Kreuzung von verschiedenrassigen Schwammspinnern. Diese
Feststellung ist bei diesen Schmetterlingen besonders leicht, weil
die Schwammspinner einen ausgesprochenen sexuellen Dimorphis-
mus aufweisen, Minnchen und Weibchen sich schon nach dufleren
Merkmalen leicht unterscheiden lassen. In den genannten Versuchen
wurden Kreuzungen von Schwammspinnern aus der Umgebung von
Berlin und aus Japan vorgenommen.

So erkliren uns also diese Beobachtungen und SchluBfolge-
rungen die Tatsache, daB nicht alle Tuberkulosen menstruelle Tempe-
ratursteigerungen aufweisen, sondern hauptsidchlich die Neuro-
pathen, die intersexuell Stigmatisierten darunter. Denn ihre ge-
steigerte Fihigkeit, Reize aufzunehmen, wird schon bei einer viel
geringgradigeren Toxidmie oder auch schon bei einer blanden Bazill-
dmie zu Temperatursteigerungen fithren, wihrend sie bei einem
Normalen noch lange unter der Schwelle des Bewufitseins bleiben,
iberhaupt ohne erhéhte Temperatur verlaufen. Die Steigerung dieser
zerebralen Hyperisthesie zur Zeit der menstruellen Phasen 148t dann
diese Temperatursteigerungen zur Zeit der Pramenstruation beson-
ders deutlich werden. Dasselbe gilt natiirlich auch fiir die schon



124 Intersexualitit

eingangs dieses Kapitels beschriebenen Erfahrungen iiber Fieber-
bewegungen bei chronischen Tonsillitiden, tiber die primenstruelle
Temperaturerh6hung bei leichter Infektion der Harnwege und des
Nierenbeckens. Es legt diese Tatsache uns auch die Vermutung
nahe, daf nicht jede pridmenstruelle Temperatursteigerung tuberku-
l6sen Ursprungs sein mufl, wie meist geglaubt wird. Denn selbstver-
stdndlich wird bei einer derartigen Korperverfassung auch jeder
andere Infekt, der sonst ohne Temperaturerhhung verlaufen wire,
zur Zeit der gesteigerten Empfindlichkeit der Intersexuellen, wie es
eben die Menstruation vorstellt, zu Temperaturerhhungen Ver-
anlassung geben konnen. Jede Tonsilleneiterung, jede Nebenhohlen-
affektion, jede Adnexerkrankung, kurz alle die Zustinde der schon
oben erwihnten Chronioseptikiimie Lowenhardts spielen da eine
Rolle. Ja es steht iiberhaupt noch dahin, ob nicht der asthenische
Anfall an sich schon selbst ohne Infekt zu derartigen primenstruellen
Temperatursteigerungen fithren kann. Man vergleiche nur die Beob-
achtungen, die ich aus der Literatur sammeln konnte und die iiber
Temperaturerhhungen durch Prozesse am oder im Zwischenhirn
Aufschlull geben, um es verstindlich erscheinen zu lassen, daB bei
der gesteigerten Empfindlichkeit dieses Hirnteils fiir Reize auch
nicht infektiose Prozesse derartige priamenstruelle Temperatur-
erhohungen hervorrufen kénnen. Da liegt noch reichlich unbebauter
Boden fiir weitere Forschung. Ob uns da die Feststellung der
Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit, ob uns da die Be-
stimmung des Grundumsatzes nach Krogh in der Differenzierung
derartiger Iieberzustinde weiterbringen wird, muf erst die Zukunft
lehren. So viel scheint mir aus den Untersuchungen meiner Ab-
teilung schon sicher, dafl Fiebersteigerungen ohne gleichzeitige Ver-
mehrung der Sedimentierungsgeschwindigkeit, mit einem Senkungs-
mittelwert tiber 100 nach Starlinger, vor allem bei den mehr
harmlosen Fiebersteigerungen der Intersexuellen vorzukommen
scheinen. Auf jeden Fall ergibt sich daraus fiir den Lungenspezia-
listen die Pflicht, auch auf Stigmen der Intersexualitit bei seinen
Tuberkulosekranken zu achten und namentlich bei denen, die wegen
priamenstrueller Temperatursteigerungen darauf verdéichtig sind. Wir
werden also nicht nur auf heterosexuelle Behaarung, wir werden
bei Frauen auch auf den vorhandenen oder fehlenden Ober-
schenkelschlufl achten miissen.
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3. Chronische Abmagerung nicht tuberkuléser Natur.

Auch die chronische Abmagerung nicht tuberkulgser Natur
verdient eine gesonderte Besprechung, denn fast regelmifig werden
Kranke, die aus zunichst nicht erkennbaren Ursachen an Ge-
wicht verlieren, fiir tuberkulés gehalten. Wir haben das schon am
Eingang dieses Bandes bei den versteckten Karzinomen gesehen, ich
muBte auf diesen Punkt auch gelegentlich der Besprechung desHyper-
thyreoidismus hinweisen und ebenso gelegentlich der Besprechungder
asthenischen Anfélle der Intersexuellen von Matthes. Gleich diesen
letzterwihnten Fillen kann aber auch ein Psychopath, ein Hysteriker
oder Neurastheniker aus psychischen Griinden an Gewicht ver-
lieren, sei es wegen seiner stindigen inneren Unruhe, sei es wegen
seiner Flucht in die Krankheit. Und daher begegnen wir auch immer
wieder solchen Kranken in den Zusammenstellungen, die sich mit
den Fehldiagnosen bei der beginnenden Lungenspitzentuberkulose
beschiftigen. Hieher gehoren ja die konstitutionellen Schwiche-
zustinde, auf welche De la Camp verweist, hieher die nervisen,
Dyspepsien, welche Hollé bei dieser Gelegenheit erwihnt. Die
Genese einer derartigen psychopathischen Abmagerung und der
daraus resultierenden Fehldiagnose , beginnende Tuberkulose** wird
uns am besten aus einer Beobachtung klar, welche Schmitz mitteilt.
Sie handelt von einem 30jihrigen Stadtsekretir, der infolge einer
monosymptomatischen Melancholie eine allgemeine Abmage-
rung und Midigkeit fithlte und deshalb einen Arzt aufsuchte. Der
stellte nun auf Grund einer Roéntgenaufnahme die Diagnose
Bronchialdriisentuberkulose, und von da ab reiste der Kranke ruhe-
los umher, um in den verschiedensten Stidten zahlreiche Arzte
wegen seiner Bronchialdriisentuberkulose zu konsultieren. Ebenfalls
zentral bedingt diirften auch die Abmagerungszustinde bei Epi-
lepsie sein. Diese Abmagerung im Verein mit den krankhaften
Sensationen im Korper, welche den epileptischen Anfillen voraus-
gehen oder ihnen folgen, lassen auch diese Kranken nicht so selten
als beginnende Tuberkulose auffassen, zumal der blutige Speichel
wihrend néchtlicher, nicht beobachteter Anfille zur falschen An-
nahme einer Himoptoe fithren kann. So verfiige ich iiber eine Beob-
achtung, wo ein Fabriksdirektor wegen dieser Gewichtsabnahme
und wegen der Verminderung seiner Leistungsfihigkeit zunichst
an eine beginnende Tuberkulose dachte. Als ich ihn auf Grund einer
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genauen physikalischen, rontgenologischen und spezifisch-diagnosti-
schen Untersuchung diesbeziiglich beruhigt hatte, wurde ich trotz-
dem eines Nachts alarmiert. Nun sei doch die Tuberkulose durch
blutigen Auswurf offenkundig. Als ich zu ihm kam, fand ich ihn
noch im Dimmerzustand nach einem epileptischen Anfall und die
angebliche Himoptoe hatte von Zungenbissen hergeriihrt.

Gleich diesen zerebral und psychogen bedingten Gewichts-
abnahmen fithren auch die Gewichtsverluste infolge vorgeschrittener
Arteriosklerose, infolge eines chronischen Alkoholismus, eines chro-
nischen Magen-Darmleidens oder einer bisher unbekannt gebliebenen
Leberzirrhose nicht so selten dazu, zunichst an eine beginnende
Tuberkulose zu denken. Dafl auch Eingeweidewiirmer durch die
Gewichtsabnahme ihres Trigers eine Tuberkulose vortiuschen
koénnen, lehrt uns ein Fall von Neiss. Er berichtet tiber ein 23jdhriges
Fraulein aus tuberkuldser Familie, bei dem sich rechterseits ein
alter, anscheinend gut vernarbter Spitzenprozel fand und die in
der letzten Zeit stark an Gewicht verlor. Da die peinlichste Unter-
suchung der inneren Organe dafiir keine Erkldrung abgab, riickte
der SpitzenprozeB als Ursache dafiir in den Vordergrund. Eine dia-
gnostische Ektebin-Einreibung verlief negativ. Deshalb wurde an
Wurmparasiten als Ursache dafiir gedacht, eine eingeleitete Wurm-
kur forderte eine Menge von Spulwiirmern zutage. Nachher rasche
Erholung und gute Gewichtszunahme.

Auch mit Atrophie einhergehende organische Nervenkrank-
heiten geben gelegentlich Veranlassung, an eine beginnende Tuberku-
lose zu denken. So kenne ich selbst schon seit 15 Jahren ein Friulein,
welches wegen einer Lipodystrophia progressiva faciei von
Arzt zu Arzt lief. Sie wollte vor allem die auffallende und h#Bliche
Abmagerung des Gesichtes beseitigt und erklirt wissen, und da die
Arzte nichts Besonderes fanden, da sie ferner auf die prallschénen
Formen des fibrigen Korpers nicht achteten, welche in einem
schreienden Mifiverhéltnis zu dem totenkopfahnlichen Gesicht stand,
da sie auch die wiederholt bei ihr auftretende, wahrscheinlich
hypophysédre Glvkosurie nicht entdeckten, wurde eine Apizitis an-
genommen. Sie machte daher wiederholt Tuberkulosekuren im Siiden
und im Hochgebirge mit, die natiirlich nichts halfen. Dabei reagierte
sie nicht einmal auf 100 mg Alttuberkulin. Einen &dhnlichen Fall
teilt tbrigens auch Kaspar mit. Auch sein Fall wurde jahrelang
wegen der Abmagerung im Gesicht fiir eine Tuberkulose gehalten
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und so behandelt. Ebenso konnte es gelegentlich einmal mit einer
myotonischen Dystrophie gehen, deren Symptomatologie in
letzter Zeit Fleischer und Néageli zusammengestellt haben.

Dabei darf man aber wieder nicht vergessen, dafl auch die
hdmatogen proliferierende Tuberkulosereihe auf dem Wege einer
pluriglanduldren Atrophie zu hochgradiger fieberloser Atrophie
des Korpers fithren kann, wie ich das schon im II. Teil (pag. 87)
besprochen habe. Man darf auch nicht vergessen, daf speziell die
Hemiatrophia faciei auf dem Boden einer Tuberkulose entstehen
kann, wie Weinberg und Hirsch gezeigt haben. Ich selbst verfiige
iibrigens tiber eine Beobachtung, wo im Verlaufe einer schweren
galoppierenden Pubertitsphthise, die innerhalb eines Jahres zum
Tode fiihrte, eine ausgesprochene Hemiatrophia faciei sich ent-
wickelte.

4. Lungenspitzendimpfungen nicht tuberkuléser Natur.

Besonders héufig geschieht es, dal Dampfungen iiber den
oberen Lungenpartien oder iiber der Hilusgegend ohneweiters auf
Verdichtungsprozesse des Spitzenparenchyms oder auf Bronchial-
driisenschwellungen bezogen werden und so zur Annahme einer
beginnenden Tuberkulose fiihren, insbesondere dann, wenn irgend
welche Allgemeinsymptome, wie Miidigkeit, Brustschmerzen, ge-
legentlich etwas Husten usw. den Verdacht bestirken. Wir miissen
daher alle jene Verdinderungen wohl kennen, welche zu solchen
Spitzenddmpfungen fithren kénnen, ohne Tuberkulose zu sein.

Hier verdient vor allem die Skoliose der Wirbelsidule Er-
wihnung. Ich habe schon vor vielen Jahren (W. Neumann, 4)
in einer eigenen Arbeit zeigen kénnen, wie solche Skoliosen ver-
moge der verstirkten Kriimmung der Rippen, entsprechend der Kon-
vexitit, zu Schallverkiirzungen fithren, die in ihrer Gruppierung
einesteils als Apizitiden, andernteils als pleuritische Veriinderungen
aufgefalit werden und so als Zeichen einer Tuberkulose gewertet
werden. Solche Dédmpfungen treten auch dann auf, wenn die seit-
liche Abweichung der Wirbelsdule nur ganz gering ist. Denn schon
eine leichte Torsion der Wirbelkérper wirkt sich durch die ver-
groBernde Wirkung der als lange Hebelarme funktionierenden
Rippenspangen durch groBe Anderungen im Kriimmungsradius dieser
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Rippen aus. Zu diesen Dimpfungen infolge der vermehrten Ge-
wolbespannung stirker gekriimmter Rippen kommen noch die physi-
kalischen Verdnderungen, auf welche Noeggerrath aufmerksam
gemacht hat. Die Wirbelkorper werden bei der Skoliose in den
Thoraxraum hineingeprefit, die hinteren Rippenenden stellen sich
auf und werden eingebogen. So wird der Innenraum eines solchen
Brustkorbes verengt und eine Verdichtung der betreffenden Lungen-
partie herbeigefiihrt. Diese Verdichtung und Luftverarmung wird
noch hohergradig, weil auch die grofen Gebilde des Mittelfell-
raumes, so namentlich das Herz und die groBen GefiBe, in enger
Verbindung mit der Vorderfliche der Wirbelkdrper stehen und so
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ebenfalls in diese komprimierte Lunge hineingetrieben werden. Nur
kurz will ich hier an der Hand der schon in meiner oben erwihnten
Arbeit gebrachten Schemen (Figur 71 und 72) die Symptomatologie
der Skoliose besprechen. Wir finden, wie man daraus ersieht, iiber
der Lungenspitze, welche der Konvexitit der Skoliose entspricht, eine
Schallverkiirzung, die sich als skoliotische vor allem dadurch kenn-
zeichnet, daBl an der Vorderseite des Brustkorbs die Dampfung nicht
der gleichen Seite angehort, sondern kontralateral gelegen ist, die
sich ferner als skoliotisch dadurch verddchtig macht, dal wiederum
iber der dieser Spitzendimpfung entgegengesetzten Lungenbasis
sich die perkutorischen Zeichen einer pleuritischen Verinderung
finden. Es zeigt sich ferner eine Verlagerung der Kronigschen
Felder, deren Charakteristikum besonders von Kollert studiert
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worden ist. Er konnte zeigen, dal auch bei ganz leichten Skoliosen
das Spitzenfeld auf der Seite der Konvexitit der Skoliose viel
weiter lateralwirts riickt und dafl diese Heterotopie der Spitzen-
felder bei gleichzeitiger Spitzenddmpfung sehr gut dazu bheniitzt
werden kann, eine gefundene Spitzenddmpfung als skoliotisch zu
kennzeichnen. Da nun die Lunge selbst die Torsion nicht so mit-
macht wie die Rippen, verindert sich die Lage der groBen Bronchien
zu der Thoraxwand. Thre Entfernung von der hinteren Thoraxwand,
also vom auskultierenden Ohr, wird auf der Seite der Konvexitit
viel grofer, es tritt also hier abgeschwichtes Atmen auf; auf der
Seite der Konkavitit dagegen wird sie viel geringer und daher wird
das Bronchialatmen, welches normalerweise in den groBen Bronchien
entsteht und welches erst durch das dariiber gelagerte Schaum-
gewebe der gesunden Lunge in seinem Charakter zum weichen
Vesikuldratmen umgewandelt wird, nicht so stark ausgeloscht; wir
haben also dann den so hiufigen Befund einer Spitzendimpfung
und eines broncho-vesikuliren Atmens der kontralateralen Spitze.
Ebenso hért man auch naturgemiB eine Verdnderung der Fliister-
stimme zu mehr minder ausgesprochener Bronchophonie. Man ver-
gleiche dariiber die instruktiven Thoraxquerschnitte, welche Erna
Mayer iiber die Formverdnderungen der Brustorgane bei Skoliose
bringt. Diese Bilder machen auch verstindlich, daB bei hoheren
Graden dieser Deformitit ganze Teile der Lunge atelektatisch werden
und so zu einem konstanten krepitierenden Rasseln AnlaB geben
konnen. Man vergleiche dariiber die Beobachtung 37. Nimmt man
noch dazu, dafl bei Skoliose infolge der immerwihrenden Aequi-
librierungsbestrebungen derartiger Kranker, um den Schiefstand der
Schultern moglichst auszugleichen, in den Nachmittagsstunden un-
ertrigliche Ermiidungsschmerzen in der Riickenmuskulatur auf-
treten, so wird man es verstidndlich finden, daB so hiufig bei diesem
Zustand der Verdacht auf eine Tuberkulose auftaucht. Diese Er-
mildungsschmerzen machen es ja auch verstindlich, daB Port so
héufig schmerzhafte Erscheinungen der Riickenmuskulatur bei
Skoliose fand. Dieser Autor hatte ja schon friither auf Grund solcher
Beobachtungen die Vermutung ausgesprochen, daB ein schmerzhafter
Muskelrheumatismus direkt zu einer Skoliose fiihren konne. Bei
einer solchen Skoliose aber wird man noch viel leichter an eine
Tuberkulose denken.

Andrerseits darf man aber auch nicht vergessen, daB auch eine

Neumann, Tuberkulose III. 9
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abgelaufene Pleuritis sekundidr eine Skoliose im Gefolge haben
kann, und zwar nicht nur dann, wenn eine schrumpfende Pleura-
schwarte durch ihren Narbenzug eine Schrumpfung der ganzen
Thoraxseite, das bekannte Retrecissement thoracique bedingt. Auch
bei leichten Adhé#sionen konnen derartige Skoliosen zustande
kommen, und zwar, wie Gaugele zeigen konnte, besonders dann,
wenn sich unter der Pleuritis gleichzeitig eine Verdichtung in den
darunter liegenden Lungenpartien ausgebildet hat. Wenn sich dann
das Exsudat bei beginnender Resorption vermindert, mufl die Lunge
sich wieder ausdehnen und so den Raumausgleich besorgen. Kann
sie sich infolge der pneumonischen Verdichtungen, namentlich aber
infolge tuberkuldser Verdnderungen nicht so ausdehnen, wie sie
sollte, so entsteht dann eine Skoliose. Die Verhiltnisse liegen also
wieder nicht so einfach, da man bei bestehender Skoliose jede
Dampfung auf sie zuriickfithren und die Lungenspitzen darunter
oder die Pleura fiir ganz gesund erkliren kann. Es kann eben auch
eine verdnderte Pleura, es kann eine verdichtete Lunge zu einer
Skoliose fithren. Tatsdchlich sieht man ganz besonders hiufig die
Tuberkuloseform der Pleurite & répétition mit Skoliose kombiniert.
Hier spielt sicherlich auch der von Port beschriebene Muskelrheuma-
tismus eine unterstiitzende Rolle. Haben wir nédmlich eine Pleuritis,
so kann es zur Fortleitung der Entziindung auf das subkutane Zell-
gewebe und in weiterer Fortleitung auch zum Muskelrheumatismus
kommen, der dann seinerseits wieder eine Skoliose zur Folge hat.
DaB eine derartige Fortleitung der Entzlindung bei tuberkulésen
Rippenfellverwachsungen recht hiufig ist, zeigt ja das Auftreten
tuberkuléser Lymphome in den Axillen und in den seitlichen Thorax-
partien in Form der Zebrowskyschen Driisen. Denn diese ver-
danken ja ihre Erkrankung und Schwellung nur der lymphogenen
Ausbreitung der Tuberkulose auf dem Wege neugebildeter Lymph-
bahnen, welche nun die Bazillen von den erkrankten Lungen bis ins
subkutane Zellgewebe verschleppen, wie dies vor allem Prym nach-
gewiesen hat. Derartig spezifische Lymphangoitiden, welche die
Thoraxmuskulatur durchsetzen, miissen dann zu den Erscheinungen
eines Muskelrheumatismus fithren. Deshalb kann ja auch die Proze8-
diagnose , Muskelrheumatismus* nicht befriedigen, wenn sie auch
durch den Nachweis von Muskelschwielen sichergestellt sein sollte,
ja selbst, wenn durch den Nachweis einer Rundzellen- oder eosino-
philenInfiltration desMuskelgewebes diese Diagnose tiber jeden Zweifel
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erhaben sein sollte. Solche Muskelstlickchen konnte man sich ja
durch Harpunierungen verschaffen und der mikroskopischen Unter-
suchung zugénglich machen. Immer mufl man, gleichwie ich das
gelegentlich des Gelenksrheumatismus auseinandersetzte (II, pag. 228),
noch der Atiologie auf die Spur zu kommen trachten. Nur dadurch
erhidlt man eine Handhabe fiir eine zielbewuBte Therapie. Andrer-
seits ist dabei auch noch zu beachten, daf ein krummer Riicken,
eine Skoliose oder Kyphoskoliose zu einer Tuberkulose disponiert.
Speziell Kiickenhoff hat darauf hingewiesen und auch ich habe
es schon oben, pag. 83, erwidhnt und auch mit einem Beispiel be-
legt, da gewisse, ziemlich bdsartige Félle von diskreter Miliar-
tuberkulose bei derartigen Thoraxdeformititen sich besonders hiufig
finden, eine Beobachtung, die iibrigens schon auf Teissier zuriick-
geht.

Auch jede andere Asymmetrie des Thorax mufl natirlich
zu Ddmpfungen fithren und, wenn diese Asymmetrien iiber den
oberen Lungenpartien gelegen sind, werden die dadurch entstehen-
den Dampfungen zur Annahme einer Apizitis filhren kénnen. Das
geschieht schon, wenn die obere Thoraxapertur unregelmifig aus-
gebildet ist, wie dies Geszt vor allem zum Gegenstand einer Arbeit
gemacht hat. Solche UnregelméBigkeiten der oberen Thoraxapertur
konnen angeboren sein, indem Halsrippen vorliegen oder Asym-
metrie des Halsskeletts, indem wir z. B. eine Knochenspange
zwischen erster und zweiter Rippe auf einer Seite vorfinden,
indem das Schliisselbein der einen Seite hoher angesetzt ist als auf
der anderen, indem die ersten Rippen frei endigen, indem auf der
einen Halsseite die Querfortsitze der Halswirbel stirker ausgebildet
sind oder indem wir die sogenannte Sprengelsche Deformitit
vor uns haben, den angeborenen Hochstand des Schulterblatts.
Das kann auch erworben sein, durch geheilte Frakturen der Klavikula
oder der oberen Rippen, durch Verdickung der Rippen und des
Schliisselbeins infolge abgelaufener krankhafter Prozesse, durch
rachitische Verkrimmung der Klavikula einer Seite usw.

Lungenspitzenddmpfungen verursachen auch Verdnderungen
der Weichteile und in den Weichteilen der Subklavikulargrube.
So werden Driisen daselbst den perkutorischen Schall dimpfen und
auch hinten verkiirzen. Dasselbe verursachen auch Lipome der
Schlusselbeingrube und ebenso einseitig stidrker ausgebildete
Strumen. Gerade iiber die Bedeutung der vergroBerten Schilddriise

9*
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fiir die Perkussion der Lungenspitzen liegen wichtige Beobachtungen
von verschiedenen Autoren vor, so von Goldscheider und Elias.
Der letztgenannte Autor hat dann mit Pick zusammen die differential-
diagnostischen Verhiltnisse derartiger Lungenspitzendimpfungen
einer eingehenden Untersuchung unterzogen und die Autoren kamen
dabei zu folgender differentialdiagnostischer Tabelle, die ihrer prinzi-
piellen Wichtigkeit halber hier mitgeteilt werden muB. Sie finden

bei der vergleichenden | bei normalen Indi- bei Strumen bei Apizitiden
Perkussion viduen vollen Schall leisen Schall leisen Schall

bei der Bestimmung der normal breit von der Medial-

. . . eingeengte Felder
Kronigschen Felder seite eingeengt geeng

Hohe der Lungen-

spitze nach Jagiéscher normal hoch niedrig niedrig
Perkussion |
1
obere Lungenschall- verschleiert,
grenze nach Kronig scharf scharf besonders bei
und Jagicé frischen Fillen
Koranvisch Aufhellung des Per- keine Aufhellung,
oray.nylsc es kussionsschalls beim Schall leiser manchmal leiser
Phénomen N .
Vorniiberneigen werdend

Schall unveriindert,
eventuell lauter
werdend

Leiserwerden Leiserwerden
beim Inspirium | beim Inspirium

Da Costas Phinomen

Weitere Moglichkeiten zu Differenzen in der Lautheit des Per-
kussionsschalls iiber den Lungenspitzen sind gegeben durch ein-
seitige Muskelausbildung bei Schwerarbeitern, wobei bei Rechts-
héndern die stérkere Dimpfung rechterseits, bei Linkshéindern linker-
seits zu finden sein wird. Auf der anderen Seite kann umgekehrt eine
Atrophie der Schultermuskulatur, wie sie nach abgelaufener
Poliomyelitis vorkommt, oder wie sie auch nach Akzessorius-
verletzungen bei Operationen von Halslymphomen beobachtet wird,
auf der Gegenseite mit ihrer starken Muskelmasse einen gedimpften
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Schall vortiuschen. Dafl dabei die fibrilliren Muskelzuckungen,
welche in derartigen atrophischen Muskelpartien vorkommen, auch
Rasselgerdusche vortiuschen konnen, wurde schon oben erwihnt.
Ebenso kann die deformierende Arthritis eines Schultergelenks
infolge der reflektorischen Muskelspannung der affizierten Schulter
eine Dampfung im Gefolge haben, worauf Polgar zuerst hingewiesen
hat. Auch Herzfehler kénnen zu Spitzendimpfungen Anlall geben.
So hat ja Heitler darauf aufmerksam gemacht, dall bei Mitralstenose
und -insuffizienz der vergréBerte linke Vorhof den linken Oberlappen
zu komprimieren vermag und dadurch eine Schallverkiirzung dieser
Lungenspitze bedingt, die hdufig zur Annahme einer Tuberkulose
fiihrt. Horak hat wieder gezeigt, daB eine Erweiterung der Vena
anonyma bei derartigen Herzfehlern auch zu rechtsseitigen Spitzen-
ddmpfungen fithren kann.

Beriicksichtigen wir noch die Lungenspitzenddmpfungen, die
nicht durch eine Verdichtung des Lungenspitzenparenchyms, son-
dern nur durch eine Verdickung der Spitzenpleura, eventuell sogar
nur durch eine leichte Verwachsung der Spitzenpleura mit der Pleura
parietalis verursacht werden, wie Abels und Ehrmann (zitiert nach
Goldscheider) dies betont haben, so nihern wir uns schon mehr
tuberkulosen Verinderungen. Denn auch viele tuberkuldse Spitzen-
dampfungen sind nur durch Verdickung und Anwachsungen der
Spitzenpleura bedingt, wie héufig eine gleichzeitige Rontgenkontrolle
erweist. Diese Dampfungen, zumeist mit horizontaler unterer Be-
grenzung, spielen ja fiir den Nachweis gewisser tuberkulgser Ver-
inderungen in den Lungenspitzen eine grofle Rolle. Nur darf man
niemals vergessen, daB natiirlich auch jeder andere entziindliche
Prozell in den Oberlappen solche Pleurakappen zuriickzulassen ver-
mag, daher eine Spitzenddmpfung machen kann. Eine ehemalige
Oberlappenpneumonie wird so ihre Spuren hinterlassen, ja selbst
eine Kapillarbronchitis der Lungenspitzen kann so fiir die ganze
ibrige Lebenszeit in ihren dauernden Resten sich bemerkbar machen.
Im ersten Falle wird uns die Anamnese die schwere, hoch fieber-
hafte Lungenentziindung ergeben und so die Spitzenddmpfung richtig
einschitzen lehren, im zweiten Falle freilich kann nur eine spezi-
fische Reaktion Aufschlufl geben, ob tiberhaupt eine tuberkulose Ver-
dnderung der Spitzenpleura vorliegt oder nicht.
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5. Wegen Brustschmerzen, sonstigen Sensationen in der Brust oder
wegen anderer hervorstechender Symptome als beginnende Tuberkulose
gedeutete Zustinde

Von sonstigen Stérungen, die zur Annahme einer beginnenden
Lungenspitzentuberkulose fiihren kénnen, interessieren uns vor allem
zunichst die Brustschmerzen. Die bilden ja eine Hauptklage der
beginnenden Lungentuberkulose, wenn auch zumeist in ihren leichten
Formen der Pleurite & répétition, der abortiven Spitzentuberkulose,
der Bronchialdriisentuberkulose usw. Darum erwecken derartige Be-
schwerden nicht nur bei Laien, sondern auch bei Arzten immer
wieder den Verdacht auf eine bestehende Lungenaffektion. Daf die
Muskelermiidung bei Skoliose der Brustwirbelsiule Schmerzen
machen kann und daher zur Vermutung einer Lungentuberkulose
Veranlassung gibt, habe ich eben erwéhnt. Bei der gleichen Gelegenheit
habe ich auch schon auf die Bedeutung eines Muskelrheumatismus
hingewiesen und habe auch hervorgehoben, daB ein solcher auch
hiufig tuberkuldser Natur sein kann, bedingt durch eine tuberkuldse
Lymphangoitis infolge von Pleuraadhisionen. Wenn Arnoldi neben
der Peroneal- und Tibialmuskulatur als besondere Pridilektions-
stellen die Muskulatur des Schultergiirtels, den Trapezius, den Deltoi-
deus und den Trizeps anfiihrt, so mufl man sich unwillkiirlich
denken, ob da nicht eine tuberkulése Entziindung der Spitzenpleura
bei ausgebildeten Spitzenadhésionen auf diese Muskulatur iibergreift,
und kann dann nicht einfach durch den Nachweis einer Schmerz-
haftigkeit dieser Muskulatur eine Tuberkulose ausschlieBen. Darauf
deuten ja auch schon die zur Diagnose einer Spitzentuberkulose im
I. Teil beschriebenen Schmerzphinomene in dieser Gegend und in
dieser Muskelgruppe hin, wie sie Porges, R. Schmidt u. a. be-
schrieben haben. AuBerdem wissen wir, dafl eine Schmerzhaftig-
keit der Schultermuskulatur auch durch eine Reizung des Nervus
phrenicus infolge entziindlicher Prozesse am Diaphragma und am
Mediastinum verursacht sein konnen. Ich habe ja auf diese Verhilt-
uisse in einer eigenen Arbeit (W. Neumann, 5) hingewiesen, habe
bei dieser Gelegenheit auch schon betont, daB auch entziindliche
Prozesse in der Ndhe des diaphragmalen Uberzugs des Peritoneums,
also perforierende Ulcera ventriculi, Cholangitiden usw. zu derartigen
Phrenikusneuritiden und Neuralgien fithren koénnen, Verhiltnisse,
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auf welche in jingster Zeit Hogler aufmerksam gemacht hat. Auf
jeden Fall ersehen wir daraus, dal der Befund eines Schulterrheuma-
tismus sehr vieldeutig ist, dal es erst einer genauen Analyse
des Falles und einer genauen Untersuchung bedarf, bevor man einen
derartigen Rheumatismus restlos erkldren und so zum AusschlieBen
einer Spitzentuberkulose oder einer Tuberkulose in der Nihe des
Zwerchfells oder des Mediastinums heranziehen kann. Auch die
Angaben Arnoldis, dafl 369 der Muskelrheumatismen ein familidres
Vorkommen zeigen, lieBen sich durch gehdufte Tuberkulosefille
in einer Familie zwanglos erkldren. Dagegen liefe sich hochstens
seine weitere Feststellung verwerten, wonach 5000 der Rheuma-
tismen auf Nikotinabusus zuriickzufiihren seien.

Bei schmerzhaften Empfindungen im Thorax darf man natiirlich
auch nicht der Interkostalneuralgie mit oder ohne vorher-
gehenden, bzw. nachfolgenden Herpes Zoster vergessen, obwohl
freilich auch ein solcher eine tuberkuldse Genese nicht ausschlieBt.
Denn nicht gar so selten kann eine Tuberkulose auf dem Wege iiber
das hintere Rippenfell oder tiber die verdnderten tracheo-bronchialen
Driisen auch auf die Spinalganglien iiberkriechen und so zu einer
solchen Neuralgie, bzw. zu einer Zostereruption Veranlassung geben.
Man darf auch nicht bei Schmerzen des Sternums und der Rippen
vergessen, dafl sie durch Knochenmarksmetastasen bei Pro-
stata-, Schilddriisen-, Bronchus- und Pankreasschweif-
karzinom vor allem verursacht sein kdnnen oder durch lympho-
granulomatése Wucherungen des Knochenmarks, in seltenen
Fillen auch durch solitire Tuberkel des Knochenmarks, wie ich
dies in einem Falle erlebt habe (siehe I, pag. 26, und III, pag. 30).
Man darf ferner nicht vergessen, daB eine hochgradige Schmerz-
haftigkeit dieser Knochen bei sehr lebhaft gesteigerter Knochen-
markstitigkeit vorkommt, wie sie in schweren Féllen von per-
nizioser Andmie und sekundirer Andmie beobachtet wird. Man
darf auch nicht die Schmerzhaftigkeit der Thoraxmuskulatur ver-
gessen, die infolge Zystizerkus- oder Trichinenentwicklung
in diesen Muskeln entsteht. Auch nicht die Knochenschmerzen
bei der Hungerosteopathie infolge Vitaminmangels der Nahrung,
wie sie namentlich in den Jahren 1917 bis 1920 so héufig zur Be-
obachtung kamen.

Eine Andmie kann aber auch nicht nur wegen Schmerzhaftig-
keit der Thoraxknochen durch zu lebhafte Knochenmarksarbeit
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den Verdacht auf eine beginnende Tuberkulose lenken, sie kann
es auch direkt tun, indem man bei allgemeinem Unbehagen und zu-
nehmender oder auffallender Bldsse an eine beginnende Tuberku-
lose denkt, weil sonst fiir eine derartige Andmie keine Ursache
zu finden ist. Sind chronische Hamorrhoidalblutungen die Ursache
dafiir, Metrorrhagien oder profuse Menorrhagien, hat man ulze-
rose Prozesse im Darm, dann wird sich durch eine genaue Anamnese
und durch eine genaue Untersuchung eventuell auf okkulte Me-
laena wohl eine Tuberkulose ausschlieffen lassen. Schwierig aber
kann es bei manchen Fillen von Extrauteringraviditdt werden,
wie sie Flatau schildert. Bei seiner dritten Gruppe kommt es nach
dem Bersten des Fruchtsacks nicht zu einer schwersten Blutung,
sondern zur Bildung eines Blutkuchens, eines Himatoms im kleinen
Becken. Derartige Frauen krdnkeln, fithlen sich unbehaglich und
klagen tiber vorhandene Schmerzen im Unterleib, welche schon
vielfach zusammen mit der Blutarmut den Verdacht auf eine be-
ginnende Tuberkulose aufkommen liefen, zumal durch die Re-
sorption des Blutes leicht subfebrile Temperatursteigerungen auf-
treten kdnnen.

Auch sind die Schleimhiute Andmischer, wie Bliimel be-
tont, besonders chloritischer Frauen, sehr empfindlich. Es kommt
bei derartigen Individuen viel leichter zu Pharyngitiden und
Tracheitiden und auch Bronchitiden, die durch einen chronischen
Husten den Verdacht auf eine beginnende Tuberkulose nahelegen.
Ebenso kann es bei solchen andmischen Personen leicht zu einer
Heiserkeit kommen, sei es durch eine leichte Vulnerabilitit der
Kehlkopfschleimhaut, sei es durch eine leichte Internusparese, die
wieder die Aufmerksamkeit des Kranken und eventuell auch des
Arztes auf eine beginnende tuberkulose Spitzenaffektion als Ur-
sache dafiir lenken kann. Hieher gehort auch die psychogen seit
Jugend bestehende Heiserkeit, welche vielfach Phthisiophobie
ziichtet. Ebenso kann es bei der leichten Heiserkeit und bei den
sensiblen Reizerscheinungen, dem Hustenreiz und den Paristhesien
im Kehlkopf geschehen, welche nach Gerbers Feststellungen durch
den Druck des erweiterten Aortenbogens auf den Nervus laryngeus
inferior bei beginnender =zentraler Arteriosklerose ver-
ursacht werden kann. In diese Gruppe diirfte auch die viel bekannte
und grofie diagnostische Schwierigkeiten bereitende Tussis ner-
vosa gehoren, besonders schwerwiegend fiir die Diagnostik, wenn
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sie bei einer beginnenden Graviditit von dem sich vergréBernden
Uterus her ausgelost wird.

Befillt die Arteriosklerose die rechte Koronararterie,
dann kann dies, wie ich oben schon erwihnte, zu schweren An-
fillen von Atemnot mit typischem Asthma bronchiale und gelegent-
lich auch mit leichter Hadmoptoe fithren, die dann wieder eine
beginnende Tuberkulose recht nahelegt. Das fithrt uns hiniiber zu
anderen nervos bedingten Storungen des Atmungsmechanis-
mus. Hier muf zunichst der Zustinde gedacht werden, welche
Zuelzer als chronische Lungenbldhung beschrieben hat. Wir
haben es da mit Méinnern zwischen 18 und 45 Jahren zu tun,
die ein vages Beklemmungsgefiihl in der Brust empfinden, das sich
manchmal bis zum Angstgefiithl steigert. Bei korperlichen Anstren-
gungen kommt es zu starker Atemnot und dadurch zu einer Be-
hinderung aller Titigkeit. Obwohl kein Husten und kein Auswurf
besteht, glaubten viele der Kranken Zuelzers lungenkrank zu sein.
Der physikalische Befund dieser Fille ergab Fehlen aller katar-
rhalischen Erscheinungen, aber Uberlagerung der Herzddmpfung und
Tiefstand der Lungenrdnder. Wieviele dieser Fille eventuell doch
in die Gruppe dessen gehoren, was ich im II. Teil als Tuberculosis
fibrosa diffusa beschrieben habe, kann ich natiirlich nicht ent-
scheiden, denn diese Tuberkuloseform macht ja die gleichen sub-
jektiven Beschwerden, wie sie dieser Autor beschrieb, und macht
den gleichen physikalischen Befund. Hier konnte nur die typische,
harte, scharfrandige Milz und die ausgesprochene Tuberkulin-
allergie die Entscheidung bringen. Nur, wenn man in jedem ein-
zelnen Falle die Ursache fiir solche Zustinde aufzudecken vermag,
die in einer Lues, die eventuell in einem gestérten, psychogen be-
dingten Atmungsmechanismus liegen kann, wird man Tuberkulose
ausschlieBen konnen. Dasselbe gilt auch fiir die Zustinde, welche
Jamin als Zwerchfellneurosen beschreibt. Herz hat in dankens-
werter Weise die Wurzel derartiger Zwerchfellneurosen unter dem
Namen Phrenokardie auf eine sexuelle Neurasthenie zuriick-
gefiihrt und so die #tiologische Erkennung solcher Zustinde ermog-
licht. Treupel hat dann weiterhin gezeigt, daB die Ursache solcher
psychogen bedingter Empfindungen und namentlich das Gefiihl,
als ob die Lunge fiir den Thoraxraum zu grof sei, noch viel weitere
Kreise ziehe, dafl jede getduschte Hoffnung, jede getduschte
Erwartung, nicht nur Unbefriedigtsein in der Ehe oderin der Liebe
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zu solchen Zustinden fithren kann. Ich erinnere mich einer Frau,
die wegen Abmagerung, wegen Magenbeschwerden und wegen
eigentiimlicher Sensationen in ihrem Brustraum schwer lungen-
krank zu sein glaubte und bei der eine genaue Anamnese
dann ein sexuelles psychisches Trauma von seiten ihres geschie-
denen Mannes aufdeckte, der von seiner jungen Frau einen
oralen Koitus gefordert hatte. In einem zweiten Falle handelte
es sich um eine virginale Frau, die schon in 20jihriger Ehe mit
einem Mann verheiratet war, dem ein phagadédnischer Schanker den
groBten Teil seines Penis zerstort hatte. Sie litt an ausgesprochen
phrenokardischen Empfindungen in ihrem Brustraum, war deshalb
auch von einem Arzt eine Zeitlang auf schwere Lungenschwind-
sucht behandelt worden. Die genaue Untersuchung zeigte, daB keine
Spur von Tuberkulose vorlag. DaBl die intersexuellen Astheniker
von Matthes zu diesen Zwerchfellneurosen, bzw. Phrenokardien
ein grofes Kontingent beistellen; ist nach dem, was ich in dem be-
treffenden Kapitel dariiber gebracht habe, wohl selbstverstindlich.
Nach den Erfahrungen von Neergard, denen ich nach unseren Er-
fahrungen an der Abteilung beipflichten muf, hilft uns hier die
Feststellung der Blutkdrperchensenkungsgeschwindigkeit oft {iber
die diagnostischen Zweifel hinweg, denn trotz der groBen subjek-
tiven Beschwerden pflegen die Blutkérperchen bei solchen Zustinden
nicht beschleunigt zu Boden zu sinken.

Gesellen sich zur nervosen Uberempfindlichkeit, zur zerebralen
Hyperésthesie noch anaphylaktische Zustinde mit Lungenblihung
dazu, dann haben wir das Asthma bronchiale vor uns. Hier liegen
aber die Verhiltnisse wieder ganz besonders verwickelt. Denn ein
Asthma nervosum schlieft Tuberkulose zunichst keineswegs aus.
Krez hat schon vor vielen Jahren und ebenso Frankfurter auf die
tuberkulose Genese vieler Fille von Bronchialasthma hingewiesen
und Lueg hat wohl zweifellos recht, wenn er eine Kombination
von Asthma und Tuberkulose als zweifellos vorkommend hinstellt,
und zwar wahrscheinlich hiufiger, als man bisher angenommen
hat. Auch Fr. Miller berichtet tiber einen Fall von Borst, wo
eine disseminierte, auf die feinen Bronchien Ilokalisierte fibrose
Tuberkulose intra vitam das Bild eines Bronchialasthmas dargeboten
hatte. Er findet es bemerkenswert, dal das Hochgebirge sowohl auf
das Asthma als auch auf die Tuberkulose in gleichem Sinne giinstig
einwirkt. Ich habe auch schon im zweiten Teil meines Buches
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auf dic Tuberkuloseformen besonders aufmerksam gemacht, welche
unter dem klinischen Bilde des Asthma bronchiale verlaufen. Es
sei hier nur an die oberflichliche spezifische Bronchitis, es sei
an die tuberkulgse Peribronchitis, es sei an die Miliaris discreta
und Tuberculosis fibrosa densa erinnert. Besonders Kimmerer
hat auf Grund eines ausgedehnten Literaturstudiums die Be-
ziehungen zwischen Asthma und Tuberkulose studiert und kommt
auf Grund dieser Studien zu folgenden Sitzen: ,Ich selbst neige
mich nach meinen personlichen Eindriicken der Ansicht zu, dal}
latente Tuberkulose eine gewisse Priadisposition fiir Asthma schafft,
daf aber die Tuberkulose bei Asthmatikern meist relativ gutartig
verliuft und Neigung zu Zirrhose zeigt." Dieser gutartige Verlauf,
diese Neigung zu Zirrhose, ist wohl zu verstehen, wenn man die
Tuberkuloseformen ins Auge fafBt, bei denen man Asthma bron-
chiale findet, wie ich eben erwihnt habe. Zur weiteren Stiitze
einer innigen Beziehung zwischen Tuberkulose und Asthma dienen
noch die giinstigen Erfolge, welche Robert Cohn mit der
Tuberkulinbehandlung des Asthmas der Kinder hatte, ferner die
giinstigen Resultate bei Erwachsenen, die Storm v. Leeuwen und
Varekamp erzielen konnten. Es kann eben jede Anaphylaxie,
also auch die gegen Tuberkelbazillen, zu asthmatischen Zustinden
fihren. Denn K&mmerer diirfte wohl der Wahrheit {ber das
Asthma am néchsten kommen. Er nimmt an, daf der gesunde Korper
sehr rasch desamidiert, wihrend die Entstehung und lingere Erhaltung
hochgiftiger Amine einen Nebenweg, einen falschen und patho-
logischen Weg des Eiweilabbaues darstellt. ,So ist die Wahrschein-
lichkeit nicht gering, daB der allergische Symptomenkomplex sehr
haufig durch aminartige Korper infolge einer ungeniigenden Des-
amidierung des betreffenden Organismus entsteht. Man kann sich
leicht vorstellen, daB die auslésenden Stoffe, sei es ein EiweiB-
korper oder ein anderer Stoff, eventuell ein Arzneimittel durch
Zellschiadigung diesen Nebenweg des Eiweiflabbaues bewirken. Wie
erklirt sich aber die Spezifitit? Da ist zu bedenken, daf das Eiweif}-
molekiil nicht nur der einzelnen Tierarten, sondern auch der ein-
zelnen Individuen sehr verschieden aufgebaut sein kann, je nach
der Gruppierung seiner Aminosduren. Berufene Proteinforscher
haben berechnet, daf Billionen verschiedener Gruppierungen der
Komponenten des EiweiBmolekiils denkbar sind. Gerade darauf mag
ja ein groBer Teil individueller Eigentiimlichkeiten beruhen. Da
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ist es doch zwanglos denkbar, daf manche dem Korper einverleibte,
sonst harmlose Stoffe fiir das etwas abweichend gebaute individuelle
Korpereiwei infolge besonderer Affinitit eine Schidigung bedeuten.
Ich erinnere an die Verschiedenheiten, mit der gewisse Bakterien-
toxine je nach der Tierart pathogen wirken. Die gleiche Menge
Tetanustoxin tétet ein Pferd, 1468t aber ein Huhn unversehrt. Man
kann sich ohne Schwierigkeiten vorstellen, dafl der Abbau des
Korpereiweifiles am Orte der Einwirkung auf Nebenwege geleitet
wird, daB aminartige Sympathikus- und Kapillargifte entstehen.
So wire die Spezifitit, so auch die Vererbbarkeit verstdndlich.*
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Abdomens, Palpation des, I, 47.

Abdominaltrias, II, 212, 242, 245,

Abmagerung, chronische, III, 125.

Abmagerung, psychopathische, III,
125.

Abortus, unreiner, III, 69.

Abszesse miliare, III, 71.

Accretio cordis, I, 40, 78.

Addison, II, 224; III, 32.

Addisonoid, II, 86, 244.

Addisonoide Pigmentation, I, 21.

Addisonoider Zustand, II, 224.

Addisonoides Bild, II, 86.

Additionelle Infektionen, II, 250.

Adenopathie, akute postinfektiose,
I, 34.

Adhiisionen, Pleura-, I, 59; III, 86.

— umschriebene, II, 241.

Adipositas, II, 225.

Adnexerkrankung, III, 124.

Aegophonie, I, 129.

Anderung im Wirmehaushalt, III,
117.

Akne, I, 22.

Akne rosacea, I, 22, 32.

Akne des Riickens, II, 71.

Akromialsymptom, I, 36.

Aktinomykose, III; 58, 64, 102, 106.

Aktinomykotische Herde, III, 96.

Aktinomyzesdriisen, III, 60.

Akzessorische Mamillen, I, 39.

Akzessoriusverletzung, III, 132.

Albuminurie, I, 143; II, 94, 235, 244.

— prétuberculeuse, II, 119.

— tuberkulose, II, 245.

— tuberkulose orthostatische, II, 52.

Algeoskopie, I, 41.

Alkoholismus, chronischer,
126.

Allardscher Kunstgriff, I, 126.

I, 92,

Allergie, I, 138.

Allgemeinnarkose, unruhige, III, 75.

Alterstuberkulose, II, 80.

Alveolarpyorrhoe, I, 32; III, 75, 105,
108.

Amenorrhoe, I, 226.

Amdobenbronchitis,  III, 70, 92, 102,

Amphorisches Atmen, I, 100.

Amyloidnephrose, II, 236.

Amyloidose, I, 27, 43, 89.

Animie, II, 238, 242, 245; III, 135,

— perniziose, III; 110.

Analfistel, I, 40.

— tuberkuldse, II, 32.

Anamnese, I, 13.

Anaphylatoxische Reize, II, 232.

Anaphylaxie, III, 139.

Anergie, I, 138; II, 34.

— positive, II, 60, 125.

Aneurysma, III, 26, 102.

Angina, II, 243.

— pectoris, II, 211; III, 5.

Anhydrosis, III, 151.

Anisokorie, I, 30; II, 105.

Anthrakose der Bronchialdriisen, If,
183.

Anurie, II, 94.

Aortenaneurysma, III, 89.

Apizitis, I, 6; II, 9, 20; III, 100.

— nichttuberkulése, III, 1.

— sogenannte, III, 1.

Appendizitis, II, 212, 213, 242; III,
121.

— chronische, III, 111.

| — simplex, II, 214,

Appendicularis, Colica, II, 214.
Arhythmien, extrasystolische, I, 43.
Arteriofibromatose, II, 236.
Arteriosklerose, III, 7.

— beginnende zentrale, III, 136.
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Arteriosklerose der Pulmonalgefifle,
III, 90.

— vorgeschrittene, III, 126.

— vorzeitige, II, 236.

Arthralgie, II, 138.

Arthritis, ankylosierende, II, 227.

— deformierende, III, 133.

— uratische, II, 229.

Aseptisches Fieber, III, 112.

Askaridenlarven, III, 70.

Aspekt, phthisischer, II, 22, 76.

Aspergillose, III, 58, 59.

— III, 75.

Aspiration, III, 95.

— Fremdkérper-, III, 73.

Association paradoxale des signes
physiques, II, 191.

Asthma, III, 94.

— bronchiale, II, 69, 211; III, 137,
138.

— nervosum, II, 181.

Astheniker, intersexuelle, III, 138.

Asthenischer Anfall, III, 122, 125.

— Komplex, III, 121.

— Thorax, I, 34.

Asymmetrie des Halsskeletts, III,
131.

— des Thorax, III, 131.

Ateban 10/, II, 109.

Atem, hauchender, I, 103.

Atemgerdusche, I, 97.

Atemgeriusches, Fehlen des, I, 103.

Atmen, amphorisches, I, 104.

— atrophisches, [, 104.

— holperiges, I, 105.

— kompensatorisches, I, 103.

metallisches, I, 104.

metamorphosierendes, I, 107.

pueriles, I, 103.

sakkadiertes, I, 106.

Tuberkulin-, I, 104.

verschirftes, I, 103.

vikariierendes, I, 103.

Atonie des Magens, III, 121.

Atrophie der Schultermuskulatur,
II1, 132.

— pluriglandulire, III, 127.

Augenleiden, II, 234.
Augenmuskellihmung, I, 31.
Auskultation, I, 94.
Auskultationsstellen, I, 108.

Bacmeister, II, 15.

Bicker, III, 93.

Baccellisches Phidnomen, I, 127.
Barotsches Zeichen, II, 106.
Basedow, II, 220; III, 148.
Basedowsche Krankheit, III, 114.
Bazillimie, II, 247,

Bazyscher Druckpunkt, I, 48.

| Beauté phthisique, I, 24; II, 36, 234;

II1, 92.

Behaarung,
II1, 124.

Bergarbeiter, III, 93.

Bewegungsfieber, II, 16; III, 117.

Biacanthie, I, 38.

Blande, proliferierende Form der
Tuberkulose, II, 121, 222, 245; III,
108, 114.

Blande Tuberkelbazillenaussaat, I,
115.

Blasenkatarrh, chronischer, II, 237.

Blastomykose, III, 58.

Blastomykose, Lungen-, III, 60.

Blutdriisensklerose, I, 26; II, 87.

heterosexuelle, I, 24;

)

| — multiple, II, 220.

Blutextravasaten,
I, 112.

Resorption von,

! Blutkorperchensenkungs-

geschwindigkeit, III, 124.
Bouton diaphragmatique, I, 46.
— postérieur, I, 46.

- Bronchialatmen, I, 97.
i — hohes, II, 161.

Bronchialdriisenschwellung, III, 108,

Bronchialdriisensymptom, Hoff-
manns, II, 105.
Bronchialdriisentuberkulose, 1II, 39,

102, 188, 247.
— aktive, II, 109.

— inaktive, II, 106.

— proliferierende, II, 110.

| Bronchialstein, III, 103.
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Bronchiektasia, tuberkulése Peri-
bronchitis cum, II, 249.

Bronchiektasie, II, 38, 183; III,35,
59, 91, 106.

— chronische, III, 102.

— chronische  zirkumskripte, III,
102.

— multiple, kleinste, III, 96.

— zirkumskripte, III, 14.

Bronchiektatische Hohlen, II, 64.

Bronchitis, II, 188; III, 136.

— akute, II, 62.

— akute kapillire, II, 200.

— asthmatische, III, 90.

— banale, III, 91.

— diffuse, II, 69.

— Beginn einer diffusen, III, 97.

— capillaris tuberculosa, II, 194.

— chronische, III, 59, 91.

— kapillire, II, 195.

— mischinfektiose, II, 189.

— oberflichliche, spezifische, 1II
241; III, 139.

— obliterans, III, 96.

— specifica apicalis, II, 69.

— specifica superficialis, II, 69.

— spezifische  oberflichliche, 1I
189, III, 91.

— tuberculosa profunda, II, 183.

— tuberculosa superficialis, II, 181.

Bronchitische Schiibe, II, 37.

Bronchitische Veriinderungen, chro-
nische, III, 91.

Broncholithiasis, III, 102.

Bronchophonie, III, 129.

Bronchopneumonie, III, 102.

— akute syphilitische, III, 57.

— akute tuberkulose, II, 190, 249.

— Grippe-, 1I, 46.

— grippose, II, 43.

— Influenza-, III; 106.

— tuberkulose, IL, 195.

Bronchopneumonische Herde, II, 35,
168.

Bronchospasmen,
111, 94.

2

3

anaphylaklische,

Bronchostenose, I, 103; III, 101.

Bronchuskarzinom, II, 133; III, 3,
101, 135,

— bronchiale Form des, III, 14.

— emphysematose Form des, III
15.

— Hampelns pleurale Form des, III,
14

— rheumatoide Form des, III, 15.

Bronchuskarzinom, II, 133; III, 101,

Bronchuszyste, angeborene, III, 43.

Bruit de pot félé, I, 84.

Brummen, I, 110.

Brustschmerzen, III, 134.

Bursitis, I, 28; II, 138.

Biittner-Wobst, II, 13.

Cardiospasmen, II, 217.

Caseosa, II, 202.

Cerebrales Fieber, III, 117,

Cerebraler Typus, I, 20.

Chirurgische Tuberkulose, II, 72, 83.

— metastatische, II, 244.

Chloasmatische Pigmentation, I, 22.

Chlorose, II, 238, 242.

Cholangitis, III, 134.

Cholangitis, chronische, III, 111.

Cholesteatom, II, 235.

Cholezystitis, II, 212, 242; III, 121,

— chronische, III, 111.

Chorioiditis, I, 31; II, 234.

Chorioepitheliom, miliares, III, 96.

Chorionepitheliom, III, 19.

Chronioseptikaemie, III, 124, 161.

Coecumtuberkulose, hypertrophi-
sche, II, 72.

Colica,

Conjunctivitis ekzematosa, II, 112.

Corynebacterium abortus infectiosi
Bang, IIT, 111.

Cyklisches Fieber bei Tuberkulose,
II, 206.

Cyrtometrie, I, 35.

Cystischer Befund, chronischer, II,
237.
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Démpfung, manubriale, I, 83.

— mediastinale, I, 83.

— iiber den Wirbeldornen, II, 105.

Diampfungsdreieck, Kronigsches, I, 65.

— paravertebrales, I, 60.

Darmleiden, chronisches, III, 126.

Darmstenose, II, 83.

Darmtuberkulose, II, 32.

— begleitende, II, 72.

— hyperplastische,
II, 72.

Darmtuberkulose, selbstindige, II,
72, 83.

Darwinsche Ecke, I, 31.

Dementia praecox, II, 232, 244.

Denudation des ganzen Mediasti-
nums, III, 95.

Denudation des Herzens, I, 40, 77.

Dermatitis, toxische, III, 116.

Dermographie, I, 41.

Dermoidzyste des Mediastinum, III,
38.

Diagnostik, spezifische, II, 56.

Diaphragma, entztindlicher Prozel
am, III, 134,

Diastema, I, 32.

Diathese, hamorrhagische, III, 104.

Diazoreaktion, I, 142.

Digestiver Habitus, I, 20.

Dilatation der Speiserdhre, III, 98.

Disposition, Tuberkulose-, II, 247.

Dissociation des signes physiques,
I, 171.

Distomiasis, III, 58, 59, 102, 106.

Dupuytrensche Kontraktur, II, 230.

Dysmenorrhoe, II, 226; III, 105.

Dyspepsie, nervose, III, 125.

Dyspeptisch-atonische Zustinde, II,
217.

Dystrophie, myotonische, III, 127.

tumorbildende,

Ebsteinscher Winkel, I, 81.

Echinokokken, III, 101, 106.

— der Lunge, III, 39.

Ehrmannscher Kunstgriff, I, 31.

Eigenharn-Reaktion, ~Wildbolzsche,
111, 18.

Eingeweidewiirmer, III, 126.

Einreibungskur, II, 108.

Einteilung von Bard-Piéry, II, 19.

— Bards, II, 8.

— Gabrilowitschs, II, 12.

— von Paweletz, II, 14.

— von Schut, II, 17,

Einziehung, respiratorische, I, 37.

Eisenarbeiter, III, 93.

EiweiBfieber, III, 116.

Elastische Fasern, II, 170.

Elliot-Damoiseausche Kurve, I, 63.

Embolien septischen Materials, III,
69.

Emphysem, III, 7.

— des Alters, II, 190.

— juveniles, III, 15.

— konsekutives, II, 186.

— supplementires, II, 75.

Emphysematéser Thorax, I, 35.

Emphysembronchitis, II, 189.

Emphysempolster, I, 37.

— der Supraklavikulargruben, III,
87.

Empyem, II, 131.

— chronisches der
111, 110.

— interlobdres, 1I, 64.

Empyeme, alte, III, 86.

Encephalitis, III, 119.

Endocarditis an der Mitralklappe,
II, 119.

— chronische,
106.

— lenta, II, 37; IIL 89, 102, 106.

— rekurrierende, III, 89.

Endocarditische Prozesse,
kulose, II, 210.

Nebenhohlen,

rekurrierende, III,

tuber-

' Endotheliom der Pleura, III, 24.

Enteritis
119.

Ephemera, II, 92, 244.

Epilepsie, III, 125.

Epileptiker, III, 75.

Epistaxis, III, 104.

Epituberkulése Infiltration, II, 162.

Ergiisse, eosinophile, II, 133.

muco-membranacea, II,



Sachverzeichnis

159

Ermiidungsfieber, II, 92, 244.

Ermiidungsschmerzen, III, 129.

Erythema induratum, II, 93, 244,

— nodosum, [, 23; II, 93, 94, 244.

Erythrismus, I, 25.

Espinesches Zeichen, I, 128; II, 106.

Eustrongylus gigas, III, 92.

Exanthematische Krankheit, III, 112.

Exsudat, lackfarben bleibendes, III,
24.

— lymphozytires, II, 133.

Extrauteringraviditiit, ITI, 136. *

Fadenpilzerkrankungen, III, 68.

Febrilitit, III, 6.

Febris uveo-parotidea, II, 206.

Fettembolie, III, 112,

— der Lunge, III, 103.

Fettinfiltration der Leber, I, 89.

Fettknistern, I, 123.

Fieber, zerebrales, III, 117,

Floppgeriusch, I, 113.

Flucht in die Krankheit, III, 125,

Flisterstimme, I, 126.

Flowlers typische Stellen, II, 23.

Fraktur der Klavikula, geheilte, III,
131.

Fremdkorperaspiration, III, 73.

Fremdkoérperpneumonie, III, 106.

Frithdiagnose  der  chronischen
Lungenschwindsucht, II, 21.

Fungus, II, 72, 93.

Ganglion solare, II, 225.
Gastrisches Fieber, II, 244,
GefiBe, vorzeitig rigide, II, 236.
Geflugelfutterung, III, 59.
Gelenksrheumatismus, syphiliti-
scher, III, 57,
Gerdusch, akzidentelles, II, 242. ‘
Gesamterythrismus, I, 26.
Geschwiilste des Thoraxinnern, III, |
3.
Gesetz von Piéry et Arbez, I, 24. ‘
Getituschte Erwartung, III, 137. \
— Hoffnung, III, 137.
Gicht, II, 227, i

Giemen, I, 110.

GieBfieber, III, 112

Giftunempfindlichkeit, II, 250.

Gingivitis, III, 105.

Gitterzihne, I, 32.

Glaskorperblutungen, II, 234.

Glaskorpertritbung, I, 31.

Glasschleifer, III, 93, 95.

Glykosurie, II, 225,

— hypophysére, III, 126.

Gram-Positive Fiden, III, 60.

Granulie discréte, II, 90.

Graviditit, II, 67,101, 116,125, 143.

Greisentuberkulose,  disseminierte
peribronchitische, II, 79,

Grippebronchopneumonie, II, 46.

Grober, I, 30.

Groedel, III, 56.

Grundumsatz, III, 124.

Gummen, miliare, III, 48.

— im Mediastinum, III, 26.

Haardysharmonie, I, 25. 26.

Haarkdmmer, III, 59.

Haarrasseln, I, 122.

Himatom im kleinen Becken, III,
136.

Hamoptoe, II, 15, 22, 52, 53, 62, 70;
III, 5, 45, 101,

— initiale, II, 53; IIL,101.

— profuse, II, 44, 47,

— Tracheo-, III, 102.

Hamorrhoidalblutungen, III, 136.

Himosialemese, I, 32; II, 71;
105.

Halslymphome, III, 85.

Halsphlegmone, III, 71.

Halsrippen, I, 37; III, 131.

Harnréhrenstriktur, II, 237.

111,

| Harnwege, Koliinfektionen der, III,

110.
Hautfarbe, I, 20.
Hauttuberkulose, I, 24.
Heiserkeit, III, 136.
Hemiatrophia faciei, III, 127.
Herdnephritis, tuberkulotoxische,
hamorrhagische, II, 96.
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Herdreaktion, I, 64, 141.

— in der Lungenspitze, I, 57, 128.

Hereditirluetische Kinder, III, 48.

Herniotomie, III, 75, 113.

Herpes Zoster, III, 135.

Herzbeschwerden, II, 62, 208.

— subjektive, II, 211.

Herzddampfung, I, 72.

— VergroBerung der, II, 208.

Herzfehler, III, 88, 133.

Herzfehlerlunge, III, 102.

Herzgerdusch, akzidentelles, I, 121;
II, 242,

Herzgeriusche, II, 209.

Herzkranke, II, 37; III, 102.

Herzneurose, II, 120, 242, 245,

Herzpalpitation, II, 211.

Herzrhythmus, Storungen des, II,
210.

Herzschmerzen, II, 211; III, 5.

Herzsymptome, II, 208.

Heterosexuelle Behaarung, I, 24;III,
124,

Heterotopie der Spitzenfelder, III,
129.

Hilustuberkulose, II, 246.

Hirnabszesse, eitrige, III, 62.

Hirnfieber, III, 117.

Hochstand des Schulterblattes, an-
geborener, III, 131.

Hochwuchs, I, 18.

Hohlenhydrops, II, 142.

Hoffmanns  Bronchialdriisensymp-
tom, III, 108.

Holzarten, III, 94.

Huchard, point épigastrique von,
I, 46.

Hiithnerbrust, I, 35.

Hiithnertuberkelbazillen, II, 205.

Hungerosteopathie, III, 135.

Hygromatosis, I, 28.

Hyperimie, chronische, III, 88.

Hyperisthesie, kortikale, III, 122,

Hyperglobulie, hypertonische, IIL,
104.

Hyperleukozytose, III, 78.

Hypernephrom, metastatisches, III,
17.

Hyperpyrexie, habituelle, II, 16.

Hyperthyreoidismus,  II, 221, 245;
II1, 114, 125.

Hyperthyreotoxische Symptome, I,

Hypertonie, essentielle, III, 104.
Hypertoniker, III, 103.
Hypophyse, II, 225.

Hysterika, III, 125.

Ichthyosis, I, 23.

— congenita, III, 116.

Idiomuskuliarer Wulst, I, 41; II, 43,
67.

Ikterus, familiirer héidmolytischer,
II1, 113.

Indurative Prozesse, chronische, III,
7.

Infantilismus, II, 239.

Infarkt, III, 89, 103.

Infekt, chronischer, III, 106.

Inflammatoire tuberculose, II, 100,
118, 222, 245,

Influenza, IIL, 77.

Influenzabronchopneumonie, LI,
106.
Influenzainfektion, chronische, III

91.
Inguinalhernie, III, 103.
Innere Sekretion, Stérungen der,
11,244,
Inspektion, I, 18.
Inspirium, schliirfendes, I, 106.
Insuffizienz, pluriglandulire, II, 219.
Interkostalneuralgie, III, 135.
Interlobére Pleuritis, II, 242.
Interlobires serdses pleuritisches
Exsudat, II, 146.
Internusparese, leichte, III, 136.
Intersexualitit, III, 123.
— Stigmen der, III, 124.
Intersexuelle Astheniker, III, 138.
— Frau, III, 122,
Intrakanalikuldre
50.

Ausbreitung, II,
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Intramuskulire Injektion unléslicher
Priparate, III, 103.

Ischias, II, 230.

Iridozyklitis, I, 31.

Iritis, I, 31.

Jodipin, III, 103.

Jodipininjektion, intramuskulire, III,

96.
Jugularvene,

der, III, 71.
Juvenile Tuberkulose, II, 76, 245,

septische Thrombose

Kiserasseln, I, 115.
Kalomel, III, 103.
Kapillarbronchitis, II, 168.
Kardiastenose, III, 98.
Karnifikation, tuberkulése,
Karzinom, III, 3, 5, 106.
— bronchiale Form, des Bronchus-,

11, 162.

II1, 14.
— Bronchus-, III, 5, 101, 135.
— emphysematische Form des

Bronchus-, III, 15.

— exulzeriertes Osophagus-, III, 73.

— Hampelns pleurale Form des
Bronchus-, III, 14.

— Kardia-, III, 98.

— in einer Kaverne, II, 63,

— kavernogenes, III, 13.

— lobdre Form des Bronchus-, III,
11.

— Magen-, III, 3.

— metastatisches, III, 17.

— der mediastinalen Lymphdriisen,
metastatisches, III, 22.

— Oberlappenbronchus-, III, 5.

— Osophagus-, III, 35.

— Pankreasschweif-, III, 135.

— Prostata-, III, 135.

— rheumatoide Form des Bron-
chus-, III, 15.

— Schilddriisen-, III, 135.

— Unterlappen-, III, 14.

— Unterlappenbronchus-,  III, 132,

— verstecktes, III, 125.

Neumann, Tuberkulose III.

Karzinomzellen im Pleuraexsudat,
111, 24.

Karzinose, miliare Lungen-, III, 19.

Kaverne, latente, II, 90.

— stationdre, II, 61, 177, 189, 251.

Keilbeinhohle, III, 110.

Keimdriisen, II, 225.

Keuchhusten, III, 77.

Keulenfinger, I, 27.

Kieferhohle, III, 110.

Kinderlose Ehe, III, 52.

Klauennigel, I, 26.

Klavikula, geheilte Fraktur der, III,
131.

— rachitische
111, 131,

Knacken, feuchtes, I, 115,

Knarren, I, 117.

Knarren, metallisches, I, 118.

— musikalisches, I, 117.

Knochenkaries, II, 72.

Knochenmark, lymphogranuloma-
tose Wucherung des, III, 135.

Knochenmarksmetastase, III, 135.

Knochenmarkstiitigkeit, gesteigerte,
111, 135.

Knochenmarkstuberkel, multiple
solitare, III, 30.

Knochenmarkstuberkulose, knotige,
I, 26.

Knochenspange zwischen 1.
II. Rippe, III, 131,

Knétchentuberkulose, peribronchiti-
sche, II, 77.

Koérperbehaarung, I, 24.

Kérperkontusion, III, 103.

Kohlenstaub, III, 94.

Kollapsinduration, III, 81.

Koliinfektionen der Harnwege, III,
110.

Kompressionsatmen, I, 102.

Kompressionsatelektase der linken
Spitze, III, 88.

Kompressionserscheinungen, 1III, 5.

Kongestivtuberkulose, 11, 38, 138,
251.

Verkriimmung der,

und

11
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Konstitution, hdmodyskrasische, III, |

104.
— himophiloide, III, 104.
Konstitutionelle Eigenart, III, 109.
— Schwichezustinde, III, 125.

Konstitutionstypen des Weibes, III,
121. ‘

Kopfschmerz, II, 232.

— nichtlicher, III, 45.

— periodischer rezidivierender, II,
245,

— tuberkultser, II, 244.

Koronararterie, Sklerose der rech-
ten, III, 89, 102.

Krimersche Dimpfung, I, 67.

— Dampfungstelder, II, 105.

Krepitieren, I, 116.

Kronigsches Diampfungsdreieck, I,
65.

Kronigschen Feldes, Verschieblich-
keit des, I, 57.

Kronigs Spitzenfeldprojektion, I, 54.

Kronigsche Stufe, I, 82.

Krummer Riicken, III, 131.

Krummfingrigkeit, I, 26.

Kiimmernder Hochwuchs, I, 19.

Kiirschner, III, 94.

Kiiss-Ghonscher Lungenherd, II, 104.

Kunstgriff, Allardscher, I, 126.

Kutanprobe, Pirquetsche, I, 136.

Kyphose, I, 35.

— und Kyphoskoliose, I, 35.

Kyphoskoliose, I, 35; III, 83, 131.

— 1, 35; 1II, 83, 131.

Kyphoskoliotiker, II, 187.

Lange Wimpern, I, 24
Lanugobehaarung, Persistenz der
fotalen, I, 24.
Larynxtuberkulose, II, 32.
Leberzirrhose, III, 126.
Leerschlucken, III, 98.
Leptomeningitis, eitrige, basale, III,
62.
Leukéimie, III, 38, 113.
Leukimische Herde, disseminierte,
111, 96.

Leukédmische Verdnderungen in der
Hirnbasis, III, 114.

Leukopenie, II, 100.

Leukozytose, II, 62.

Lipodystrophia progressiva faciei,
III, 126.

Lipojodolfillung, III, 102.

Lipom der Schliisselbeingrube, III,
131.

Liquor, Entleerung von, III, 118.

Lues, III, 106, 137.

Luetiker, alte, II, 248.

Luetisches Schwielengewebe, 111, 26.

Luftkissenartiges Palpationsgefiihl,
I, 81.

LungenabszeB, III, 68, 102, 106.

Lungenabszesse, disseminierte, III,
125.

Lungenadenom, multiples malignes,
III, 15.

Lungenblihung,
III, 137.

— suprathorakale, III, 60.

Lungenblastinomykose, III, 60.

Lungengangrin, III, 68, 70, 102.

— chronische, III, 35.

Lungengummen, kleinste, III, 96.

Lungenherd, Kiss-Ghonscher, II,
104.

Lungeninfarkt, III, 112.

Lungeninfarkte, abszedierende, III,
75.

chronische, I, 37,

bl

Lungeninfektion, chronische, III,
102.
Lungeninfiltration, chronisch indu-

rierende, III, 59.
Lungenkarzinose, miliare, III, 19,
Lungenkrebs, II, 38.
Lungenmetastase, III, 96.
Lungenddem, akutes, II, 200.

— beginnendes, III,86.

— chronisches, III,102.
Lungenplombierung, II, 63, 68.
Lungenrandgerdusche, III,89.
Lungensarkomatose metastatische,

II, 38.

Lungenschiisse, alte, III, 86.
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Lungenspitzenerkrankung, isolierte,
i1, 21.

Lungenspitzenkatarrh, I, 6; II, 9, 20,
247; 111, 87.

— filschlicherweise, III, 99.

Lungenstein, III, 103.

Lungenstreptothrichose, III, 60, 102.

Lungensyphilis, 1I, 64, 78; Iil, 102,

— gummose Form der, III, 51.

— gummdose kaverngse Form der,
III, 54.

— pneumonische Form der, III, 57.

— unkomplizierte, interstitielle
Form mit Bronchiektasien, III, 55,

— zirrhotische Form der, III, 56.

Lungentumor, III, 101, 106.

Lungenverschimmelung, III, 59.

Lungenzirrhose, II, 162.

Lungenzystizerken, multiple, III, 96.

Lupus erythematodes, I, 32.

Lymphatismus, III, 117.

Lymphdriisen,  bronchopulmonale,
11, 103, 240.

Lymphdriisen, tracheobronchiale,
I1, 135, 240.

Lymphogranulom, III, 101.

Lymphogranulomatose, I, 26; III
29, 106, 113.

Lymphome in den Axillen, tuber-
kulose, III, 130.

— im Retroperitonealraum, II, 227.

— tuberkulose, 1I, 72.

Lymphosarkom, III, 26, 39, 101.

>

Maculae corneae, I, 31.

Magen, Atonie des, II, 213; III, 121.

Magenatonie, chronische, II, 217.

Magengeschwiir, tuberkuloses, II,
213.

Magenkriampfe, reaktive, II, 214.

Magenleiden, chronisches, III, 126.

Magere, chronisch, II, 59.

Malaria, chronische, III, 92.

Maltafieber, III, 111.

Mandibulargelenk, II, 230.

Masern, III, 77,

Maurer, III, 93.

Meckerstimme, I, 129,

Mediastinale Abszesse, III, 34.

Mediastinaltumor, III, 26, 38.

— tuberkuléser, III, 29.

Mediastinitis, I, 78; II, 208.

— eitrige, III, 35.

— postinfektiose, III, 35 .

— schwielige, [, 42; III, 37.

— syphilitische, III, 26.

Mediastinitische Schwielen, II, 209.

Mediastinopericarditis, II, 242.

Mediastino-pleuritis, tuberkulose, II,
211.

Mediastinum, Driisen im vorderen,
II, 113.

— entztindlicher Proze am, III,
134.

— Gummen im, III, 26.

— Tumor des, III, 24.

Melancholie, monosymptomatische,
II1, 125.

Melanosarkomatose, miliare, III, 96.

Meningismus, II, 96.

Meningitis, eitrige basale Lepto-, III,
62.

— serosa, II, 232, 244,

— tuberkulose, I, 44, 81, 243, 250.

Menorrhagie, II, 226; III, 136.

Menstruation, III, 121.

Mesenterialdriisentuberkulose, II
213, 214, 225.

Metalldampffieber, III, 102.

Metallisches Atmen, I, 100.

Metrorrhagie, III, 136.

Mikrococcus melitensis, III, 111.

Mikrodontie, I, 32.

Mikropolyadenopathie, I, 41; II, 94,
244,

Miliarcarcinose, II, 200.

Miliaris discreta, II, 227.

— discreta, Tuberculosis, II,74; III,
139,

— migrans, II, 140.

Miliartuberkulose, akute, III, 112,

— allgemeine, II, 44, 455 90, 195,
203, 243, 250.

o

11*
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Miliartuberkulose, allgemeine, mit
sepsisidhnlichem Verlauf, II, 206.

— asphyktische, II, 200.

— diskrete, II, 90, 244.

— katarrhalische, II, 199.

— pleuritische, II, 200.

— subfebrile, II, 199.

— vereiternde, II, 201.

Milz, palpable, I, 48.

— vergroBerte, 11, 33.

Milztumor, II, 35, 75, 187.

— derber, II, 110.

— harter, scharfrandiger, II, 243.

— leukiimischer, III, 87.

Mischinfektionen der Lunge, II, 66.

Mitralinsuffizienz, II, 245.

Mitralstenose, II, 210; IIL, 89.

— angeborene, II, 52.

— reine, II, 245,

Mittelohrentziindung, chronische, III,
110.

— eitrige, III, 71.

Morphinismus, chronischer, IIL 115.

Muchsche Granula, II, 33, 55, 154.

Mucorinfektion, III, 58.

Miiller, IIL, 93.

Multiple Sklerose, III, 118.

Muskelatrophie, progressive, III, 86.

Muskelausbildung, einseitige, III,
132.

Muskelermiidung bei Skoliose, III,
134.

Muskelkrepitieren, I, 123.

Muskelrheumatismus, III, 129, 134.

Muskelschwielen, III, 130.

Muskelzittern, fibrillares, III, 99.

Muskuldrer Typus, I, 20.

Mussysche Druckpunkte, I, 45; II,
54,

Myédem, II, 43.

Myo-Odem, I, 41.

Myopie, II, 234.

Myotonische Dystrophie, III, 127.

Myxodem, II, 224.

Naevi, I, 39.
Narben, I, 28.

Narbenkeloide, I, 23.

Narkose, unruhige Allgemein-, IIL,
5.

Nasenatmung, erschwerte, III, 82.

Nasenbluten, III, 104.

Nasenfliigelatmen, I, 32.

Nasopharyngitis, II, 243.

Nebeneinander verschieden
Herde, II, 27.

Nebenhohlen, chronisches Empyem
der, III, 110.

Nebenhohlenaffektion, III, 124,

Nebenhohlenkatarrh, III, 82.

Nebennieren, Lipoidschwund der,
1L, 87.

Nephritis, III, 88.

— chronische, III, 133.

— tuberkulotoxische, II, 235.

Nephrolithiasis, II, 237.

Nephroptose, III, 88, 121.

Nephrose, II, 236; III, 88.

Nephrosklerose, II, 236.

Nervositit, II, 231.

Neuralgien, III, 134,

Neurasthenie, II, 231.

— allgemeine, 1I, 120, 244, 245.

— sexuelle, III, 137.

Neurastheniker, III, 125.

Neuritis, toxische, II, 213.

Neurosis cordis, I, 79; II, 208.

Neutralisationsphinomen, II, 49, 56.

Nierenkolik, II, 238; III, 121.

Nierenkranke, II, 37; IIL, 133.

Nierensklerose, II, 189.

— blande, II, 236; III, 104.

— maligne, III, 104.

Nierentuberkulose, II, 72, 83, 226,
237.

Nikotinabusus, III, 135.

Nucleus caudatus, Einlagerungen
von Lymphozyten im, III, 117.

alter

Oberflichenindurationen nach
Pleuraadhision, III, 68.

Oberschenkelschluf, III, 124.

Odem, akutes, fliichtiges der Lunge,

III, 87.
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Odem, chronisches, der Lunge, III,
87.

— kachektisches, II, 32.

Osophagus, Perforation des, III, 73.

— Traktionsdivertikel des, II, 219.

Osophagusstenose, II, 48.

Ohrenerkrankungen, II, 234.

Oligorrhoe, II, 226.

Oligurie, reaktive, III, 14.

Oliver-Cardarellisches Phidnomen, I,
42,

Omarthritis, III, 99.

Oospora pulmonalis, III, 61.

Ophthalmie, sympathische, II, 234.

Optikusatrophie, I, 31.

— genuine, II,234.

Oralsepsis, III, 108.

Osteoarthropathie
pneumique, I, 27.

Ovarialtumor, III; 3.

hypertrophiante

Paradoxe Reaktion, II, 57, 77,125,
Paralysis progressiva, III, 98.
Parametritis, chronische, III, 110.
Paravertebraler Kreissektor, I, 68;
II, 144.
Parkinsonismus, III, 119.
Partialerythrismus, I, 26.
Pelveoperitonitis, tuberkulose, II,
227,
Pelzwarenhindler, III, 94.
Penizilliose, III, 58.
Peptoninjektion, III, 34.
Perforationsperitonitis, II, 73, 84.
Peribronchitis cum bronchiectasia,
tuberkulése, II, 249.

— tuberkulése, II, 183; III, 56, 91,
139.
Peribronchitische  Greisentuberku-

lose, disseminierte, II, 79.
— Knétchentuberkulose, II, 77.
Pericard, serdse Ergiisse ins, II, 242,
Pericarditis, II, 136, 242.
— eitrige, III, 62.
— externa, II, 211.
— tuberkuldse, II, 211.
Pericardtuberkulose, II, 208.

Perifokale Entziindung, II, 250.

Peripleuritis, II, 143.

— e carie costae, II, 144.

— spondylitica, II, 145.

Periproktalabsze8, I, 40; II, 32.

Perkussion, I, 49, 70.

— Finger-Finger-, I, 49.

— Goldscheidersche Spitzen-, I, 54.

— hiipfende, I, 53.

— Jagiésche, I,56.

— der Milz, I, 90.

— Pollitzers, Chromo-, I, 73.

— Schwellenwerts-, 1,73.

— Stakkato-, Pollitzer, I, 53.

— topographische Lungen-, I, 53.

— vergleichende, I, 68.

Perkussionsschall, Sprung im, I, 65,

— Umkehr des, I, 87.

Perniziése Anidmie, III, 113.

Pfeifen, I, 110.

Pharyngitis, III, 98, 136.

Pharynxrasseln, I, 124.

Pharynx-Schleim, III, 97.

Pharynx sicca, I, 32.

Phlebosklerose, I, 43.

Phlyktdnen, I, 31.

Phosphaturie, I, 144.

Phrenikusdruckpunkte, II, 104.

Phrenikusneuritis, III, 134.

Phrenokardie, III, 137.

Phthise, anauskultatorische,

— inzipiente, II, 56.

— isolierte, II, 250.

— kavernose, III, 46.

— melanotische, II, 47.

— sekundire, fibrose, II, 177, 189,
251.

Phthisiophobe, III, 147.

Phthisiophobie, III, 105, 113, 136.

Phthisis adiposa, I, 19; II, 126.

— caseosa, II, 249; III, 50.

— caseosa confirmata, II, 43.

— caseosa desperata, II, 38, 43.

— caseosa incipiens, II, 35, 43,

— cavitaria ulcerosa, II, 67, 249;
II1, 8, 47, 107.

— fibrocaseosa, II, 202; III, 82.

II, 44.
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Phthisis fibrocaseosa communis, II,
250,

— fibrocaseosa communis, confir-
mata, II, 31.

— fibrocaseosa communis despe-
rata, II, 32.

— fibrocaseosa communis inci-
piens, II, 21.

— fibrocaseosa communis inci-
piens secundarie fibrosa, II, 25.

— fibrocaseosa confirmata, II, 37.

— fibrocaseosa congestiva, II, 162.

— fibrocaseosa corticalis, II, 63,

126, 178, 251.
— fibrocaseosa desperata, II, 38.
— fibrocaseosa incipiens secun-
darie fibrosa, II, 25, 35.
— fibrosa densa, II, 73, 249.
— isolierte, II, 250.
— postpleuritica fibrocaseosa corti-
calis, II, 154.
— ulcero-fibrosa, III, 8, 47, 95, 107,
— ulcero-fibrosa cachectisans, II,
76, 79, 248.
Phthisischer Aspekt, I, 21; II, 76.
Piéry et Arbez, Gesetz von, I, 24.
— chloasmatische, I, 22,
Pigmentation, braune, II, 244.
Pigmentierung der Tuberkuldsen, I,
21.
Pilzrasen, III, 60.
Pirquetsche Kutanprobe, I, 136.
Pityriasis tabescentium, I, 21.
— versicolor, I, 21.
PlattfuBbeschwerden, I, 27.
Plazentarzelle in der Lunge, III, 69.
Pleuraadhiision, I, 59; II, 187; III, 86.

— Oberflichenindurationen  nach,
111, 68.
Pleuraadhisionen,  zirkumskripte,

lokalisierte, II, 159.
Pleurakappe, III, 133.
— Spitzen-, III, 112,
Pleurales Reiben, I, 117.
Pleuraschwarte, schrumpfende, III,
130.

Pleuratuberkulose,
152.

Pleurite & répétition, I, 45, 80; II,
34, 100, 118, 157, 208, 213, 222,
227, 230, 245; III, 19, 115.

Pleuritis, II, 94.

— abgelaufene, III, 130.

— apicalis sicca, II, 34.

— chronisch rezidivierende, II, 118;

grofknotige, II,

III, 108.

— chronische rezidivierende tuber-
kulose, II, 250.

— diaphragmatica, I, 37; II, 104,

212, 213, 242,

— exsudativa, II, 130, 242; III, 69.

— exsudative, syphilitische, IIL, 58.

— himorrhagische, III, 62.

— hamorrhagisch-serose, II, 133.

— idiophatische serése, II, 242

— interlobire, II, 242.

— rezidivierende tuberkulose, II,
157,

— serosa, I, 132; III, 14, 32.

— tuberculosa chronica sicca reci-
divans, II, 118.

Pleuropneumonie,
178, 251,

Plombierung der Lungenspitzen, II,
63.

Pluriglanduldre Atrophie, III, 127.

— Insuffizienz, II, 219.

Pneumonia hyperplastica fibrosa,
II, 175, 251.

Pneumonie, III, 91.

— abszedierende, III, 75.

— chronische, III, 77.

— chronisch-indurative, III, 77.

— Desquamativ-, II, 161.

— Fremdkérper-, III, 106.

— gelatingse, II, 161, 169, 251; III,
7.

— hyperplastische
kulése, II, 251.

— hyperplastische, tuberkulése, II,
157, 162.

— késige, II, 37, 38, 46, 62, 162, 169,
251.

tuberkulose, II

>

fibrose, tuber-
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Pneumonie, kongestive, III, 77.

— mischinfektiose, II, 177.

— schleppende, II, 37.

— Spleno-, II, 161, 162.

Pneumonische Schiibe, II, 177.

Pneumokoniose, I, 83; II, 185; III,
94, 102.

Pneumothorax, II, 44.

— Atmosphirendruck-, II, 152.

— Kkiinstlicher, II, 63, 68, 117; III,
69.

— partieller, II, 64.

— Spontan-, II, 44, 51, 149.

— Uberdruck-, II, 152.

— Unterdruck-, II, 152.

— Ventil-, II, 151.

Poliomyelitis, III, 99, 132.

— des Schultergiirtels, III, 86.

Polyarthritis, II, 94, 180, 228, 244.

— chronische, II, 158.

Polyserositis, II, 94, 139, 208, 210;
II1, 47, 106.

— gutartige, II, 244.

— tuberkulose, III, 37.

Polyurie, reaktive, III, 14.

Poncet, ankylosierender, II, 158.

Porphyrmilz, III, 30.

Porzellanarbeiter, III, 93.

Porzellanerlunge, III, 95.

Porzellanstaub, III, 94.

Pottenger, Tastpalpation, I, 44.

Primenstruelle Phase, III, 37.

— Temperatursteigerungen, III, 113,
120.

Prituberkulose, II, 246.

Primdrer Lungenherd, II, 240.

— Herd, II, 134, 208, 209.

Primiirherd am Zwerchfell, II, 213.

Primirherdihnlicher Reineffekt, II,
240.

Primirkomplex, II, 58, 102, 240; III,
108.

— aktiver, einfacher, II, 160.

— ausgeheilter, II, 39.

— einfacher, II, 159, 241,

— entziindlicher, II, 110, 160, 242.

— Inaktiver, einfacher, II, 160.

Primédrkomplex, proliferierender, 1I,
160, 206, 210, 222, 233; III, 139.
222, 233; III, 139.

— virulent proliferierender, II, 243.

Progredienzsymptome, II, 15.

Proliferation, virulente, II, 121; IIL,
107, 115,

Proliferierende Form, blande der
Tuberkulose, Il, 121, 222, 245;
111, 108, 114.

Proliferierender Primidrkomplex, II,
160, 233; III, 107.

Prophylaktiker, II, 39.

Prostata, Tuberkulose der, II,237.

Prostatitis, III, 110.

Pruritus, III, 30.

Pseudochlorose, II, 52.

Pseudospitzenkatarrh, II, 182.

Pseudotyphus, II, 202.

Psoriasis, [, 23.

Psychopath, III, 25.

Ptose, III, 122,

Pubertitserythrismus, I, 26.

Pubertitsphthise, II, 249.

— Beitzkes, II, 23.

Puerperium, III, 69.

Pulmonalarterienastes, Stenosierung
eines, II, 209; III, 90.

Pulsus irregularis, respiratorius, I,
43.

Pulsus paradoxus, I, 43.

Pupillen, exzentrische Lage
I, 29.

Purpura, III, 104,

Pyramidongabe, II, 59.

der,

Quarzstaub, III, 94.
Quecksilberstomatitis, III, 74.

Rankes generalisierte Tuberkulose,
11, 23.

Rasselgerdusche, gurgelnde, I, 115.

— klingende, I, 114.

— knackende, [, 119, 124,

— nicht klingende, I, 114.

Rasseln, metallisches, I, 115.

— pneumokardiales, I, 120.
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Rasseln Reibe-, I, 118.

— schluchzendes, I, 113.

— subkrepitierendes, I, 115.

Rassenmischung, III, 123.

RattenbiBifieber, III, 112.

Rauschzustand, IIL, 75.

Reiben, extraperikardiales, I, 120.

— pleurales, I, 117.

Reinfekt, primirherddhnlicher, II,
240.

Reinfektion, endogene, II, 50.

— exogene, II, 50.

Resorptionsfieber, III, 113.

Respiratorischer Typus, I, 20.

Restbronchitis, III, 96.

Rétrécissement pur, II, 52, 210.

Rétrécissement thoracique, III, 132.

Retroflexio uteri, III, 121.

Rheumatische Schiibe, II, 97.

Rheumatismus, II, 227.

— chronischer, II, 244.

— entztundlicher, II, 138.

— Muskel-, III, 129, 134.

—- postpleuritischer, Resorptions-,
1I, 138.

— pyogener, III, 57.

— Schulter-, III, 135.

— syphilitischer, II, 228.

— tuberkuloser, II, 119, 245; III,
58.

Rheumatismus, tuberkuléser pleuri-
tischer Resorptions-, I, 28.

— tuberkulotoxischer Resorptions-,
11, 227.

Rheumatoide, II, 122.

Rhonchi sibilantes, I, 110.

— sonori, I, 110.

Rippen-, Verdickung der, III, 131.

Rippenfellschwarte, II, 242.

Rontgenuntersuchung, I, 135.

Ruaultscher Handgriff, I, 44.

Riickfallfieber, II, 208.

— chronisches, III, 30, 106, 113.

Ruktus, III, 98.

RuBteilchen, III, 94.

Saurefestigkeit  der
cheen, III, 60.

Sarkoid, Boecksches, III, 19.

Sarkom, III, 19, 101, 106.

— der Lunge und der Pleura, III,
22.

— primires, III, 39.

Satyrohr, I, 31.

Scaphoidscapula, I, 38.

Schalldifferenzen,  physiologische,
II1, 99.

Schallwechsel, Biermerscher, I, 86.

— Friedrichscher, I, 84.

— Gerhardtscher, I, 84.

— Wintrichscher, I, 84.

Schilddriise, II, 220.

Schilddriisenvergrofierung, I, 33.

Streptothri-

Schizothymer Korperbau, II, 234.
Schnurren, I, 110.

Schulanimie, II, 238.

Schulterblatt, angeborener Hoch-

stand des, III, 131.
Schulterknacken, I, 125.
Schulterrheumatismus, III, 135.
Schufiverletzung, eiternde, II, 48.
Schusterbrust, I, 35.
Schwichezustinde, konstitutionelle,

II1, 125.

Schwammreiniger, III, 59.
Schwangerschaft, II, 42, 61, 64, 89.
Schwarte, pleurale, III, 91.
Schweifidriisentitigkeit, Versiegen

der, III, 116.

Schwielengewebe, luetisches, III, 26.
Schwindsucht, beginnende, gallop-

pierende, II, 43.

— beginnende, gewdohnliche, II, 21.

— Frithdiagnose der chronischen
Lungen-, II, 21.

— galoppierende, II, 37.

Seborrhoe, I, 23.

Senkungsmittelwert, III, 124.

Sepsis, kryptogenetische, II, 99.

Septicotuberkulose, II, 206.

Serose Hiute, II, 94.

Siderose, III, 96.
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Signe de bois, I, 130.

— de sous, I, 130.

Silikatstaub, III, 95.

Skapularkrachen, I, 125.

Skifraktur, III, 103,

Skleritis, I, 31.

Sklerose der rechten Koronarterie,
III, 89, 102.

Sklerose, multiple, III, 118,

Skoliose, III, 131.

— hohergradige, IIIL, 83.

— Muskelermiidung bei, III, 134,

— der Wirbelsdule, III, 129.

Smithsches Zeichen, I, 132,

Smith-Fischersche Zeichen, II, 105,

Solitirtuberkel des Gehirns, II, 74,
85, 94.

— des Herzfleisches, II, 74.

— des Knochenmarks, III, 135.

— der Nebennieren, II, 74, 87.

— der Nieren, II, 244,

Solitartuberkelentwicklung
Nieren, II, 94.

Sondenpalpation,
106.

Specksteinarbeiter, III, 95.

Speichel, III, 98.

Speichelrasseln, I, 124.

Speisershre, Dilatation der, III, 98.

Spezifische Diagnostik, II, 56.

Spinalgie, I, 46.

— Petruschkysche, II, 106.

Spitzenatelektase, III, 82.

— entziindliche phthisische, III, 83,

— harmlose, III, 83.

Spitzenbronchitis, II, 34.

Spitzenddmpfung, I, 64; III, 127.

Spitzenmiliare, 1I, 121,

— diskrete, II, 92, 94.

— umschriebene, II, 35.

in den

Neissersche, 1I,

Spitzenmiliartuberkulose, diskrete,
[1, 90.

Spitzenperkussion, Goldscheider-
sche, I, 54.

Spitzenphthise, kortikale, II, 126.
Spitzenpleura, Anwachsung der, III,
133.

Spitzenpleura, Verdickung der, III,
133.

Spitzenpleurakappe, III, 86.

Spitzenpleuraschwiele, I1I, 86.

Spitzenpleuritis, II, 34, 39, 118, 242.

Spitzentuberkulose, abortive, II, 39,
46, 121, 241, 242, 250.

Splanchnicus, II, 213.

Spondylarthritis, tuberkul6se, II,
230.

Spondylitisches Dreieck, II, 146.

Sprengelsche Deformitit, III, 131.

Sputum, Eiweilireaktion des, I, 135.

Sputumuntersuchung, I, 132.

Stibchenplessimeterperkussion, I,
130.

Stadieneinteilung von Grau, II, 11.

— 0. Spenglers, Klassen-, II, 11.

— Turban-Gerhardtsche, II, 10.

Stammganglien, diffuse Verhirtung
der, III, 117,

Status asthenico-ptoticus, III, 122.

— hypoplasticus, I, 33.

— hypoplasticus, degenerativer, I,
24,

— thymicolymphaticus, II, 248.

Stauung, venose, II, 87.

Stauungsgallenblase, III, 122.

Stauungslunge, III, 83.

Steinhauer, III, 93, 95.

Steinschleifer, III, 95.

Stenose des Bronchus, I,103:1II,101.
Stenosierung eines Pulmonal-
arterienastes, II, 209; III, 90.

Stimmfremitus, I, 46, 61.

Stirnhohle, III, 110.

StraBenkehrer, III, 93.

Streptococcus putridus, anaerobus,
II1, 69.

Streptokokkeninfektion, III, 78.

Streptothrichin, III, 60.

Streptothrichose, III, 58. 102, 106.

— Lungen-, III, 60, 102.

Streptothrixpyiamie, III, 62.

Striae capillares, I, 39.

— venosae, I, 39.

— venosae, Kuthysche, II, 105.
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Stridor, I, 111.

Struma, II, 52, 220; III, 85, 131.

— einfache, II, 245.

— substernale, III, 37.

Subfebrilitidt, chronische,
106.

— konstitutionelle, II, 16.

Subklavia, Hochstehen der rechten,
I, 43.

Subklaviagerdusch, I, 131.

Subluxation, habituelle, III, 99.

Succussio Hippocratis, I, 30.

Sukoda, III, 112.

Supraklavikulargrube,
der, III, 85.

Supraklavikulargruben,
polster der, III, 87.

Suprathorakale Lungenblihung, I,
37,

Suspendierte Dampfung, I, 68.

Syphilis, II, 38; III, 56, 115.

— der Lunge, III, 43.

— priexanthematisches
der, III, 44.

— tertidre, III, 45.

— Tuberkuloseformen begleitende,
II1, 47.

Syphilitikern, Nachkommen von, III,
49.

Tabakstaub, III, 94.

Tachycardie, paroxysmale, II, 211.

Tars Phénomen, I, 64.

Taschentuchprobe, III, 82, 110.

Taubengurrenatmen, I, 112.

Taubenziichter, III, 59.

Tauchkropf, III, 46.

Temperatursteigerung, endokrin be-
dingte, III, 114.

— pramenstruelle, III, 110, 120.

Tendovaginitis, I, 28.

— chronische, II, 230.

Teratom, III, 38,

Tetanie, II, 224,

Thorax asthenicus, I, 34.

— Asymmetrie des, I, 35; III, 131.

— emphysematicus, I, 35.

— paralyticus, I, 34.

111, 45,

Driisen in

Emphysem-

Stadium

Thorax phthisicus, I, 34.

Thoraxapertur, UnregelmiBigkeiten
der oberen, III, 131.

Thoraxschrumpfung, I, 44.

Thrombophlebitis, II, 32, 171.

— postoperative, III, 103.

Thrombose, III, 112,

Thrombose der Jugularvene, sep-
tische, III, 71.

Tic eines Trapezius, III, 99.

Tomaiersches Symptom, I, 94.

Tonsillarpfropfe, I, 32.

Tonsillen, hyperplastische, III, 107.

Tonsilleneiterung, (I, 124.

Tonsillitis, I, 32.

— chronische, III, 107.

| Tonstaub, III, 94.

Trachea, Abweichung der, III, 101.

Trachealton, Williamscher, 1, 85.

Tracheitis, III, .136.

Tracheohimoptoe, III, 102.

Traktionsdivertikel des Osophagus,
II, 219.

Traubescher Raum, I, 92.

Trema, I, 32.

Trichinen-Entwicklung, III, 135.

Trichterbrust, 1, 35.

Trommelschligelfinger, I, 27.

Tuberculobacillimie, II, 206.

Tuberculose inflammatoire, II, 100,
118, 222, 245.

Tuberculosis abortiva, II, 25, 37, 51,
78, 111.

— cavitaria stationaria, II, 61; III
13.

— congestiva, II, 161; III, 78.

Tuberculosis fibrocaseosa con-
gestiva, II, 59.

— fibrocaseosa corticalis, II, 180.

— fibrosa densa, II, 37, 73, 98, 219,
222, 227, 233, 244; III, 47, 95,
107, 139.

— fibrosa densa mit
milarem Schub, II, 75.

— fibrosa diffusa II, 186, 245; I1I,
68, 107, 137,

— miliaris discreta, II, 74; III, 10.

frischem
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Tuberculosis miliaris migrans, II,
101.

— postpleuritica
242,

Tuberculosoid, II, 52.

Tuberkelbazillenaussaat, blande, IIl,
115.

Tuberkelbazillensepsis, II, 203, 205.

Tuberkulid, II, 244.

Tuberkulide, papulonekrotische, II,
93.

Tuberkulinallergiepriifung,

Tuberkulinatmen, I, 104.

Tuberkulineinreibungskur, II, 60
125.

Tuberkulinmenge, II, 108,

Tuberkulinprobe, I, 137.

fibrosa, II, 153,

1L, 115.

>

Tuberkulése  Peribronchitis  cum
Bronchiektasia, II, 249.

Tuberkuldser ProzeB, fibros-, III,
97.

Tuberkulose, beginnende, III, 100.

— chirurgische, II, 72, 83.

— chirurgische metastatische, II,
244,

— der Dienstmidchen, der Studen-
ten, II, 249.

— generalisierte, II, 249.

— himoptoische, III, 104.

— Hilus-, II, 246.

— juvenile, II, 76, 245.

— kachektisierende, II, 79.

— kongestive, II, 161, 162.

— larvierte, II, 201.

— lokalbleibende, III, 108.

— meningeale, II, 81.

— als Nebenbefund, II, 248.

— der Neger, II, 249.

— der Prostata, II, 237.

— Rankes generalisierte, II, 23.

— unspezifische, II, 122, 245,

Tuberkulosedisposition, II, 247.

Tuberkuloseimmunitit, III, 121,

Tuberkuloseintoxikation, II, 247.

Tuberkulosemasken, I, 90; II, 201.

Tumor des Mediastinums, III, 24,

Turbansche Verschleierung, I, 59.

Tussis nervosa, III, 136.

Type blond Venetien, I, 25.

Typhobacillose, II, 92.

Typhotuberkulose, II, 92, 203, 243,
244 ; III, 139.

Typhus, I, 99; III, 111,

Typhusbronchitis, III, 92.

Uberanstrengungsfieber, II, 92, 244,
Uberbiirdung, II, 238.
Uberregbarkeit  der
mechanische, I, 41.
Uberlagerung der absoluten Herz-
dampfung, I, 75.
Uhrglasniigel, I, 27.
Ulcus duodeni, II, 212, 242; III, 121.
— ventriculi, II, 212, 242; III, 121.
— ventriculi, perforierendes IIL,
134.
Ulkussymptom, II, 120.
Ultramarinarbeiter, III, 95.
Unléslicher Priparate, intramusku-
lare Injektion, III, 103.
UnregelméBigkeiten  der
Thoraxapertur, III, 131.
Unruhe, innere, III, 125.
Unspezifische Tuberkulose, II, 122.
245,
Unterentwicklung, II, 242, 245,
Unterlappentuberkulose, II, 126, 180.
Urethraler Ausflufl, chronischer, II,
237.
Urobilinogenprobe, I, 142.
Urochromogenprobe, I, 142.
Ursol-Asthma, III, 94.

Muskulatur,

oberen

Vagus, II, 213,

Vagusneurose, pleurogene, I, 41.

Varikokele, einseitige, I, 49.

Varikokelenoperation, III, 75, 113,

Vasoneurose, II, 71.

Vegetative Zentren des Zwischen-
hirns, III, 117.

Vena anonyma, III, 89.

— cava superior, Erweiterung der,

111, 89.
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Verkritmmung der Klavikula, rachi-
tische, III, 131.

Verlingerung des
101.

Verminderung der
I11, 116.

Verschieblichkeit bei Lagewechsel
I, 63.

Verschleierung, I, 56.

— Turbansche, I, 59.

Verwerfen der Rinder,
sches, III, 111.

Vesikulidratmen, I, 97.

Virulente Proliferation, II, 121; III,
107, 115.

Volumen pulmonum diminutum, I,
80; IIL, 114.

Exspiriums, [,

Wirmeabgabe,

epidemi-

‘Wachstumfieber, II, 92, 244,

Wirmeabgabe, Verminderung der,
III, 116.

Wirmehaushalt, Anderung im, III,
117.

Wirmeproduktion, @iberméBige, III,
116.

Wirmeregulation, Stérungen in der,
III, 116.

Wirmezentrums,
des, III, 108.

Wandperkussion, I, 71.

Wasserstoffwechsel, III, 122,

Empfindlichkeit

Wirbeldorne, I, 70.

— Auszdhlung der, I, 57.

Wirbeldornen, Dimpfung iiber den,
II, 105.

Wirbelsdule, zerworfene, I, 38.

Wurmfortsatz, Tuberkulose des, II,
214,

Zihne, karivse, III, 108.

Zahnbelag, eitriger, III, 74.

Zahnfistel, III, 105, 108.

Zahnfleisch, blutendes, II, 7.

Zahnhalskaries, I, 32.

Zahnkaries, I, 32.

Zebrowskische Lymphdriisen, I,42;
111, 130.

Zirpen, I, 112, 131.

Zunge, belegte, II, 46.

— reine, I, 35.

Zungenbisse, III, 126.

Zwerchfell, Primédrherd am, II, 213.

Zwerchfellmuskulatur, Lihmung der,

111, 86.
Zwerchfellneurose, III, 137.
Zwischenhirn, vegetative Zentren

des, III, 117,

Zyanose, I, 21.

Zystitis, III, 110.

Zystopyelitis, III, 110.

Zystizerken, multiple Lungen-, III,
96.
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