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V orwort znr achten Anflage. 
Nach kurzer Zeit ist wiederum eine neue Auflage des MATTHESschen Buches 

notwendig geworden; wohl ein Zeichen dafiir, daB das Buch auch nach seiner 
Neubearbeitung nicht an Beliebtheit abgenommen hat. Auch die vorliegende 
achte Auflage verlangte in den meisten Abschnitten die Beriicksichtigung neuerer 
Arbeiten; und gleichzeitig die Ausmerzung und Kiirzung mancher, heute obso­
leter Dinge. Gleichzeitig ha be ich- den Stimmen berufener Besprecher und dem 
Gebrauch anderer Neubearbeiter alter guter Biicher folgend- die Ichform in 
dieser Auflage fiir mich in Anspruch genommen. 

Einen Wunsch mancher Kritiker konnte ich leider nicht erfiillen, namlich 
den, der neuen Auflage eine neurologische Differentialdiagnose hinzuzufiigen; 
so sehr mich gerade diese Aufgabe gereizt hatte. Aber eine Diagnostik der organi­
schen Nervenkrankheiten und vegetativen und Psychoneurosen, die der sonstigen 
Darstellung des MATTHES an Breite und Tiefe entsprach, hatte ohne Zweifel 
einen neuen dicken Band erfordert. Eine solche Belastung des bewahrten 
Buches schien aber weder dem Verleger, noch mir tragbar. AuBerdem findet 
sich in den Lehrbiichern der Neurologie gerade die Differentialdiagnose stets 
so breit und liebevoll dargestellt, daB es mir nicht notwendig erschien, sie auch 
noch unserem Buch anzufiigen. Und endlich: allein schon die organische Neuro­
logie ist heute ein solch gewaltiges Gebiet geworden, daB sie von jedem ernstlich 
Interessierten wohl besser in Spezialwerken nachgelesen zu werden verdient! 

Rostock, im Juni 1937. 

HANS CURSCHlUANN. 
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I. Die Differentialdiagnose akuter fieberhafter 
Infe ktionskrankheiten. 

Voll entwickelte akute fieberhafte Infektionskrankheiten rufen meist sehr 
charakteristische Krankheitsbilder hervor. Jeder A.rzt wird einen typischen 
Scharlachfall, eine schwere croupose Pneumonic oder einen typischen Typhus 
leicht diagnostizieren. 

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

Differentialdiagnostische Erwagungen werden also namentlich in den Anfangs­
stadien der Infektionen und bei den Erkrankungen ohne hervorstechende 
Lokalzeichen anzustellen sein. AuBerdem wird es niitzlich sein, auch die Kom­
plikationen, besonders die selteneren, zu besprechen, die erfahrungsgemii.B 
i:ifter dazu fiihren, daB der Arzt in seiner bereits gestellten Diagnose wieder 
schwankend wird. 

A. Die Di:fferentialdiagnose beginnender Infektionen nnd 
solcher ohne hervorstechende Lokalzeieben. 

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

Der erfahrene A.rzt wird gewiB auch bei negativem Organbefund in einem 
solchen Falle einen mehr oder minder bestimmten Gesamteindruck des Krank­
heitsbildes gewinnen. Aber richtiger ist es, sich nicht von einem derartigen, 
unbestimmten Eindruck leiten zu lassen, sondern ganz systematisch die Reihe 
der Erkrankungen durchzudenken, die mit geringem oder negativem Organ­
befund beginnen konnen. 

Fiir die Aufnahme der Anamnese sei daran erinnert, daB manche fiebernde 
Kranke, auch wenn sie nicht benommen sind, subjektive Klagen iiber Be­
schwerden, die sie eigentlich empfinden miiBten, nur auf ausdriickliches Be­
fragen oder iiberhaupt nicht angeben. V on Kindern, Benommenen und geistig 
Defekten sind brauchbare anamnestische Angaben natiirlich noch weniger zu 
erwarten. Die Wichtigkeit der Anamnese ist aber auch bei Infektionskranken 
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2 Die Differentialdiagnose akuter fieberhafter lnfektionskrankheiten. 

sehr groB. Auch diese K.ranken frage man stets, worauf sie die Krankheit 
zuriickfiihren. Besonders wichtig ist die Feststellung gleichartiger Er­
krankungen in der Familie oder dem sonstigen Milieu des Kranken; ferner die 
Frage, wound warm die Infektion stattgefunden hat, z. B. in der Heimat oder 
im Ausland (etwa den Tropen). Auch der genaue Krankheitsbeginn ist stets 
zu eruieren. Aus ihm sind oft wichtige d.iagnostische Schliisse zu ziehen. 

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

Bevor wir auf die Schilderung der einzelnen differentialdiagnostisch zu 
trennenden Krankheitsbilder eingehen, miissen aber einige differentialdia­
gnostisch wichtige Methoden erwahnt werden, die jeder Arzt am Krankenbett 
ausfiihren sollte. 

Bei jeder unklaren, fieberhaften Erkrankung sollte der Untersuchungs­
befund regelmaBig durch eine Bestimmung der Zahl und der Art der 
Leukocyten erganzt werden. 

Mit Recht hatte NA.GELI schon vor Jahren ausgesprochen, da/3 bereits das Resultat 
der Leukocytenzii.hlung allein in vielen Fallen ein feineres und eindeutigeres Reagens als 
die Temperaturkurve sei. Das gilt in noch Mherem Ma/3e vom feineren Blutbild. Aus 
der Bestimmung der Leukocytenarten, aus ihren Granulationen und besonders auch ihren 
Kernformen konnen differentialdiagnostische Schliisse gezogen werden, so da/3 man das 
Blutbild als Spiegel pathologischer und besonders auch infektioser Prozesse und sogar 
ihres jeweiligen Standes ansehen kann. Es soil hier nicht auf die noch bestehenden 
Streitfragen eingegangen werden. Nur soviel mag gesagt werden, da/3 die Bedeutung 
der Veranderungen der Kernformen zuerst von ARNETH erkannt wurde, da/3 dann ver­
schiedene Vereinfachungen der komplizierten .ARNETHschen Einteilung versucht sind, 
um sie diagnostisch brauchbarer zu gestalten und da/3 von diesen das ScmLLING sche 
Hamogramm die weiteste Verbreitung gefunden hat. ARNETH hatte bereits die sog. Kern­
verschiebung nach links nach der Seite der Myelocyten hin und nach rechts nach der 
Seite der reifen polymorphkernigen Granulocyten hin erkannt und diagnostisch verwertet. 
ScmLLING hat dann die friiher als Metamyelocyten bezeichneten Zellen in solche mit breiten. 
gut gezeichneten wurstformigen Kernen und in solche mit dunklen, saftarmen, stabformigen 
Kernen unterschieden und glaubt, da/3 nur die ersteren Jugendformen entsprachen. 
wahrend er die stabkernigen als ein Produkt schlechter Ausbildung oder friiher Degeneration 
ansieht. Er hat betont, da/3 bei der Kernverschiebung nach links in erster Linie diese 
Stabkernigen vermehrt gefunden wiirden. ScroLLING hat ferner angegeben, da/3 man bei 
lnfektionen eine polynucleare Kampfphase, eine monocytare Vberwindungsphase und 
eine lymphocytare Heilungsphase unterscheiden konne, so da/3 man durch die Beachtung 
der Kernverschiebung die Schwere der Infektion, durch die Beachtung der einzelnen 
Leukocytenformen den Ablauf verfolgen konne. 

Schon friiher hatte man auch den verschiedenen Granulationen diagnostische Be­
deutung beigemessen, namentlich der eosinophilen Granulation. Denn eosinophil granu­
lierte Zellen sind bei manchen lnfektionskrankheiten, z. B. der Trichinose, dem Scharlacb. 
aber auch bei den allergischen Zustanden und dem malignen Granulom in kenn­
zeichnender W eise vermehrt, verschwinden dagegen bei anderen und kehren erst als 
postinfektiose Erscheinung wieder. Aber erst in neuester Zeit ist der toxischen Granu­
lation gerade differentialdiagnostische Bedeutung zugeschrieben worden. Sagt doch z. B. 
NA.GELI, da/3 die toxischen Veranderungen der Granulation fiir die septischen und ins­
besondere fiir die Kokkeninfektionen so kennzeichnend seien, da/3 man nicht selten 
schon beim ersten Blick auf das Blutpraparat die Diagnose Kokkensepsis stellen konne, 
wahrend andere Infektionen, wie die HEINE-MEDIN ache Krankheit, die Encephalitis 
epidemica, der Tetanus und die Herpesausbriiche die wei/3en Blutkorperchen in keiner 
W eise schadigten, so da/3 man zwischen Toxinen unterscheiden miisse, die das Mesenchym 
angreifen, und solchen, die neurotrop sind. Fiir ein eingehenderes Studium der , toxischen 
Blutbilder" sei auf die Darstellung von W. GLOOR 1) verwiesen. Man hat schlie/3lich bei 

1) GLOOR, W., Die klinische Bede11tung der qualitativen Veranderungen der Leuko· 
cyten. Leipzig: G. Thieme 1929. 
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manchen infektiosen Erkrankungen auch die Zahl und die Formen der Blutplii.ttchen zu 
beachten. Fiir die Diagnose der akuten Infekte hat allerdings die Beriicksichtigung der 
Thrombocyten bisher nur wenig geleistet. 

AuBer den morphologischen Blutuntersuchungen haben auch chemische und physi­
kalisch chemische Methoden Eingang in die Diagnostik gefunden. Es sei von diesen fiir 
die Infektionskrankheiten als besonders bedeutungsvoll nur die Bestimmung der Sen­
kungsgeschwindigkeit der Erythrocyten erwii.hnt. Die Senkungsreaktion und die 
Verfolgung ihres Verhaltens im Verlauf der Krankheit hat bei chronisohen und auch 
akuten Infektionen groBe diagnostische und prognostische Wichtigkeit; nicht selten ist sie 
ein schii.rferes Reagens, als die Leukooytenformel. Beide sollen gepriift werden und sioh 
ergii.nzen. Meist zeigen sie gleiohsinniges Verhalten (Leukopenie und niedrige Senkung 
bei Typhus und Morbus Bang im Beginn); seltener differieren sie (z. B. Leukopenie und 
erhOhte Senkung bei Masern). 

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

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

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

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

Die Technik der bakteriologisohen Untersuchung soli bier nicht gesohildert werden. 
Der Arzt in der Praxis kann sie doch nicht selbst ausiiben, und dem Krankenhausassistenten 
stehen ausfiihrliche Beschreibungen in den einschlii.gigen Lehrbiichern der Bakteriologie 
zur Verfiigung. Die Entnahme des Untersuchungsmaterials ist in Deutschland dadurch 
bekanntlich sehr bequem, daB in den Apotheken entsprechende Untersuchungsgefii.Be 
vorratig gehalten werden. 

Die Blutentnahme geschieht am besten durch eine Venenpunktion, im Notfall geniigt 
die Entnahme aus dem Ohrlii.ppchen. Fur die Untersuchung auf Typhus ist die Beschickung 
von Gallerohrchen zu empfehlen. 

So wichtig und notig nun aber auch die bakteriologische Untersuchung ist, 
so darf man sie doch keineswegs iiberschatzen und etwa meinen, daB sie die 
klinischen Untersuchungsmethoden iiberfliissig mache. Das kann um so weniger 
der Fall sein, als der Ausfall dieser Untersuchung weitgehend von der Technik 
des Untersuchers abhangt. Es gibt ziinftige Institute, die den Arzt durch den 
konsequent negativen Ausfall, beispielsweise der bakteriologischen Blutunter­
suchungen, entti.i.uschen! Der Nachweis ernes bestimmten Erregers sagt be­
kanntlich iiber den Krankheitsverlauf im einzelnen Falle nur ausnahmsweise 
etwas aus, ja er sagt noch nicht einmal, ob der Trager des Krankheitserregers 
iiberhaupt als krank im klinischen Sinne anzusehen ist. Ferner unterliegt es 
keinem Zweifel, daB die klinische Diagnose sich meist rascher stellen laBt 
als die bakteriologische. Endlich soH man nicht vergessen, daB die bakteriolo­
gische Untersuchung in einem gut eingerichteten Krankenhaus, wo das frisch 
gewonnene Untersuchungsmaterial sofort weiter verarbeitet und die Platten 
womoglich am Krankenbett selbst gegossen. werden, sicherere Resultate gibt, 
als wenn das Untersuchungsmaterial erst langere Zeit transportiert werden 

1* 
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muB. Das haben besonders die Verhii.ltnisse im Feldzuge eindringlichst gelehrt. 
Vom arztlichen Standpunkt, der sich darin nicht ganz mit dem des Hygienikers 
deckt, ist die bakteriologische Untersuchung eine Methode, aber nicht die 
allein maBgebende. V on nicht geringerer diagnostischer Bedeutung, aber ein­
facher in der Technik und eindeutiger im Resultat sind ferner - besonders fiir 
viele akute Infekte - die serologischen Untersuchungen auf Agglutination 
(GRUBER-WIDAL) und Komplementablenkung sowie die Priifung der Intra­
cutanreaktionen. 

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

selten verfehlt. Der Arzt steht bei dem anscheinend negativen Untersuchungs­
befund dem unerklarlich hohen Fieber anfangs ratios gegeniiber. Der akute Beginn 
der Erkrankung mit Schiittelfrost, mit AufschieBen eines Herpes, gelegentlich 
auch mit Erbrechen sollte ja den Gedanken an eine beginnende Pneumonie 
nahe legen. Aber diese Symptome sind einmal doch recht vieldeutig, sie 
kommen in gleicher Weise z. B. bei der Meningitis epidemica vor, und dann 
sind sie keineswegs bei alien Formen von Pneumonie ausgesprochen. AuBerdem 
zeigen Pneumonien, und zwar auch Pneumokokkenpneumonien nicht selten 
einen ganz atypischen Fieberverlauf und keineswegs immer die schulmaBige 
Kurve. Und doch ist der Befund selbst bei zentraler Pneumonia in Wirk­
lichkeit gar nicht so ,negativ". 

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

Atmung. 

zentrale Pneumonia ist ja meist ein Anfangsstadium - ist in vielen Fallen, 
charakteristisch. Die Kranken haben meist gerotete Wangen bei guter Succu­
lenz der Gesichtshaut. Anfangs kann jede Spur von Cyanose fehlen. Spater 
mit dem Fortschreiten der Infiltration stellt sich naturgemaB Cyanose ein. 
Ein Pneumoniekranker sieht jedenfalls anders aus als ein Typhuskranker oder ein 
an Sepsis oder akuter Miliartuberkulose Leidender. Allerdings gibt es einige Krank­
heiten, deren Anfangsstadien einer beginnenden Pneumonie zum Verwechseln 
ahnlich sind. So z. B. die Pocken vor Ausbruch des Exanthems. Die Pocken be­
ginnen ja auch mit hohem Fieber und Schiittelfrost. Man findet aber im Initial­
stadium bei ihnen bereits regelmaBig Hauterscheinungen, die sog. Rashes, masern­
ahnliche Ausschliige an den unteren Extremitaten oder punktformige Rotungen 
und Petechien um die Achselhohlen und im ScARPASchen Schenkeldreieck. Sehr 
ahnlich kann ferner auf den ersten Blick der Flecktyphus einer beginnenden 
Pneumonie aussehen. Meist ist allerdings die Gedunsenheit des Gesichtes 
und die Conjunctivitis beim Fleckfieber deutlich ausgesprochen, so daB eine 
Verwechslung nicht moglich ist. Abgesehen von diesen beiden in Deutschland 
heute sehr seltenen Krankheiten kann besonders die sog. Febris ephemera 
einer beginnenden zentralen Pneumonie sehr ahnlich sehen. Und gleiches 
gilt von der mittelschweren oder leichten echten Grippe. Sonst diirften 
hochstens noch manche Formen von perakuten epidemischen Cerebrospinal­
meningitiden ohne meningitische Symptome und manche Formen von hoch­
fieberhaften eitrigen Anginen in Betracht kommen, die beim ersten Anblick 
an eine beginnende Pneumonie denken lassen konnen. 

Sicherer wird der Allgemeinhabitus der Pneumonien dadurch charakte­
risiert, daB die Atmung bereits im Beginn regelmaBig beschleunigt ist, und 
zwar starker beschleunigt, als man es etwa nur a uf Grund des Fiebers erwarten 
diirfte. Haufig sieht man ferner bei guter, gleichmiiBiger Beleuchtung ein 
Zuriickbleiben der erkrankten Partie bei der Atmung, lange bevor durch 
Perkussion und Auscultation die physikalischen Zeichen der Infiltration nach­
weisbar werden. Dagegen beteiligt sich die Bauchmuskulatur bei Pneumonien 
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gleichmaBig an der Atmung, und zwar auch bei den nicht so seltenen Fallen 
von Pneumonien, die unter dem Bilde der Appendicitis beginnen, wahrend bei 
wirklich entziindlichen Vorgangen im Abdomen, besonders bei der Appendicitis, 
ein Nachschleppen der entsprechenden Teile der Bauchmuskulatur meist unver­
kennbar ist. 

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

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

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

Der Puls ist bei beginnender Pneumonie dem Fieber entsprechend be­
schleunigt, aber meist voll und regelmaBig. Er zeigt also bei Pneumonie im 
Beginn keine charakteristischen Eigenschaften, wie etwa der Typhus oder der 
Sepsispuls. Die fiir die Kranken so oft verhangnisvolle Zirkulationsschwache 
mit akuter Dilatation des rechten Ventrikels und mit Neigung zu Lungen­
odem sind den Anfangsstadien der Pneumonie noch nicht eigen. Allerdings 
kommen, wenn auch selten, Falle vor, in denen gerade im Beginn ein chok­
artiger Kollaps besteht. Wird dieser iiberwunden, so kann der Kreislauf 
wahrend des weiteren Verlaufs der Erkrankung verhaltnismaBig gut bleiben. 

Milzschwellungen lassen sich bei beginnender Pneumonie nur selten 
nachweisen. 

Es wurde angegeben, daB bei der crouposen Pneumonia ofters die Patellarreflexe 
und angeblich auch die Pupillarreflexe fehlen (F. ScHULZE). Andere Beobachter haben 
dies trotz spezieller Untersuchungen niemals gesehen. Irgendwelche diagnostische Bedeutung 
kommt dieser Areflexia sicher nicht zu. 

Nicht das gleiche gilt von derAbnahme des Kochsalzgehaltes im Urin. 
Sie ist dann anzunehmen, wenn ein Tropfen einer 5°/0 igen Argentum nitricum­
Losung, zu einem Reagensglas voll Urin gesetzt, nicht, wie in der Norm, eine 
dichte Fallung, sondern nur eine Triibung ergibt. Die verringerte Kochsalz­
ausscheidung im Urin ist augenscheinlich dadurch bedingt, daB die Bildung 
des Exsudates viel Kochsalz erfordert und zuriickhalt. Die Kochsalzarmut 
des Urins ist iibrigens meist erst deutlich, wenn schon eine betrachtliche 
Infiltration besteht. 

Der Urin enthalt ferner vielfach etwas EiweiB, doch ist diese Albuminurie 
nur selten der Vorlaufer einer ausgebildeten Nephritis. Die Diazoreaktion 
im Urin ist meist negativ. Vermehrung von Urobilin und Urobilinogen im 
Harn - bei typischen Fallen von croupos~r Pneumonie - ist sehr selten. 

Im Blut laBt sich anfangs fast immer eine neutrophile Leukocytose nach­
weisen (meist um 16-20000 herum). In schweren Fallen besonders im 
hoheren Alter kann dagegen eine Leukopenie auftreten, die dann nicht selten 
eine ungiinstige prognostische Bedeutung hat. Allerdings ist auch in solchen 
Fallen im Beginn meist zunachst eine Leukocytose vorhanden, die erst im 
weiteren Verlauf in eine Leukopenie umschlagt. 

Puis. 

Milz. 

Reflexe. 

Urin­
befunrl. 

Blut­
befund. 
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Die Bestimmung der Leukocytenformel ergibt, da.B die neutrophilen Leuko­
cyten stark vermehrt sind, da.B die eosinophilen Zellen anfanglich fast vollig 
verschwinden und da.B auch die Lymphocyten vermindert sind. Die gro.Ben 
einkernigen Zellen und "Obergangsformen sind dagegen, wie die neutrophilen 
Leukocyten, vermehrt. Nach der Krise schlagt das Blutbild um, indem dann 
eine postinfektiose Eosinophilia und Lymphocytose auftritt und gelegentlich 
auch Myelocyten beobachtet werden. 

Bei bakteriologischer Untersuchung des Blutes findet man bei be­
ginnender Pneumonia das Blut meist noch steril, dagegen auf der Hohe der 
Erkrankung Pneumokokken im Blut. Es ist notig, da.B man zum Nachweis 
der Pneumokokken etwas grollere Mengen Blut verimpft, am besten auf Blut­
agarplatten. 

Tge~~~~s Neuere amerikanische Untersuchungen haben verschiedene Typen des 
coccus. Pneumococcus unterschieden. Diese Untersuchungen, iiber die NEUFELD 1) 

zusammenfassend berichtete, scheinen differentialdiagnostisches Interesse inso­
fern zu besitzen, als gegen den Typus l, 2 und 3 sich wirksame Immunsera 
herstellen liellen. Typus 3 ist der seltenste und bosartigste. Au£ den Typus l 
entfallt iiber ein Drittel, au£ 2 etwas weniger, als ein Drittel aller Falle. 

Die bisher in Deutschland a.usgefiihrten Na.chuntersuchungen 2) der amerikanischen 
Anga.ben bestatigen diese nur in beschranktem Ma.Be, na.mentlich ist von mehreren Autoren 
da.rauf aufmerksa.m gemacht, daB die Virulenz der Pneumokokken stark vom Nahrboden 
abhiingig ist und daB die Typen, welche sich durch serologische Verfahren, wie Agglutination, 
Komplementbindung usw. voneinander trennen la.ssen, doch nur teilweise scharf abgegrenzt 
werden konnen (besonders Gruppe 3). Die klinische Brauchbarkeit wird dementsprechend 
noch verschieden eingeschatzt. Der praktische Wert dieser Differenzierung und der aus 
ilmen resultierenden Serumtherapie ist iibrigens neuerdings durch die auBerordentlichen 
Erfolge der Chinin- und Calciumtherapie der Pneumonie stark vermindert worden. 

Kurz sei schlie.Blich noch darauf hingewiesen, daB die croupose Pneumonia 
~~~:~ ofters als sog. larvierte Form der Pneumonia unter dem Bilde anderer 

Erkrankungen beginnen kann und zwar besonders unter dem der Meningitis 
oder der Appendicitis. Die Differentialdiagnose gegeniiber diesen Erkrankungen 
wird bei der Besprechung der Meningitis und Appendicitis gegeben werden. 
Pseudoappendicitis findet sich iibrigens nur bei rechtsseitigen Pneumonien, 
wii.hrend linksseitige auch gleichseitige abdominale Symptome erzeugen konnen. 
Ich beobachtete linksseitige Pneumonien, bei denen anfanglich die Fehl­
diagnose der linksseitigen Brucheinklemmung gestellt war. 

Bei Trinkern lost die Pneumonia haufig ein Delirium tremens aus. 
Aber auch bei Nichtpotatoren beginnt die Pneumonie gelegentlich unter dem 
Bilde eines akuten Verwirrungszustandes, der dann aber nicht die Merkmale 
des Delirium tremens zeigt. Nicht selten wird auch die Krise der Krankheit 
von einer kurz dauernden ,Perturbatio critica" begleitet. 

Im jiingeren Alter, besonders bei Kindern mit Spasmophilia beginnt die 
Pneumonia auch mitunter mit einem epileptiformen Krampfanfall. Bei 
latenter Tetanie Erwachsener sah ich im Beginn tetanische Anfii.lle. 

Einige Worte mogen bier noch iiber ein der zentralen Pneumonia sehr ahn­
~ebris liches Krankheitsbild gesagt werden, das man als Febris ephemera oder ::d ~~~~~s Eintagsfieber bezeichnet. Die Kranken sehen, wie schon oben bemerkt, 

herpetlca. Kranken mit akuter Pneumonia im Gesamthabitus ahnlich, nur dall keine Ab­
weichungen des Atmungstypus zu erkennen sind. Die Temperatur steigt jah 
oft unter Schiittelfrost his auf 40°, fallt aber bereits am zweiten oder dritten 

1) NEUFELD, Neuere Forschungsergebnisse iiber Pneumonie. Dtsch. med. Wochenschr. 
1922, Nr. 2. 2) BURGERS und HERZ, .Zentra.lbl. f. Bakteriol. Bd. 91, H. l. 1923. YosmoKA, 
Zeitschr. f. Hyg. u. Infektionskrankh. Bd. 96. 1923. ADLER, Ebenda.. Bd. 101, H. 2. 1923. 
HINTZE, Miinch. med. Wochenschr. 1924, Nr. 23. 
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Tage wieder meist kritisch ab. Der Organbefund ist und bleibt durchaus negativ, 
trotzdem die Kranken ein starkes Krankheitsgefiihl haben und meist iiber 
heftige Kopfschmerzen klagen. Die ,Ephemera" der alten Arzte ist natiir­
lich keine nosologische Einheit, sondern nur ein Symptomenkomplex, der 
verschiedene Ursachen haben kann. In vielen Fallen handelt es sich wohl 
in der Tat urn abortive Pneumokokkeninfektionen, zumal da mitunter ront­
genologisch sich zentrale Infiltrationen der Lunge auf der Platte nachweisen 
lassen, die sich aber nicht ausbreiten, sondern sich rasch wieder aufhellen. Aber 
man sieht ephemere Fieber auch zu Zeiten von Grippeepidemien, bei Kranken 
mit milden oder latenten Banginfektionen, nach allzu starker Besonnung ohne 
Hautschutz, ja auch bei Epidemien von Meningitis epidemica oder Encephalitis 
epidemica, die ohne weitere Folgen bleiben und wohl kaum anders als abortive 
Erkrankungen aufgefaBt werden konnen. Andererseits sind derartige kurze 
Fieberst6Be als Folgen von Seruminjektionen oder parenteraler EiweiBtherapie 
so bekannt geworden, daB man auch eine rein toxische Atiologie mancher 
Ephemeraformen fiir moglich halten muB. 

Mitunter halt das Fieber einige Tage an; es steigt dann oft nicht so steil 
und sinkt auch nicht so kritisch ab. Mit dem Absinken des Fiebers tritt dann 
aber ein mehr minder ausgedehnter Herpesausschlag auf, der sich ofter nicht 
nur auf das Gesicht beschrankt, sondern auch die Extremitaten oder Teile 
des Stammes befallen kann. Der Herpes ist dabei unabhangig von den Inner­
vationsgebieten und zeigt weder eine segmentare Ausbreitung wie der Zoster, 
noch eine solche, die der Ausbreitung der Hautnerven entsprache. Man hat 
derartige Krankheitsbilder als Febris herpetica bezeichnet. Auffallend 
ist, daB auch dabei die subjektiven Krankheitserscheinungen wie Kopfschmerz, 
Appetitlosigkeit, Abgeschlagenheitsgefiihl stark ausgepragt sein konnen, ferner 
daB Puls und Atmung stark beschleunigt sind, ein starker Zungenbelag und ge­
legentlich selbst ein Milztumor beobachtet wird. Mit R. MASSINI1) miissen wir 
iibrigens die Febris herpetica im Gegensatz zur ,Ephemera" als Sonderkrankheit 
zugeben; dafiir spricht vor allem die zeitliche Beschrankung der englischen, 
schweizer und deutschen (insbesondere Leipziger) Herpesfieberepidemien auf 
die Jahre l882und 1883 (C.HmscH). Aus der neueren Literatur ist nur noch eine 
leichte Soldatenepidemie in der Schweiz (K. MAYER) bekannt geworden. 

ScHOTTMULLER ist auf Grund eines Beobachtungsmaterials von 50 Fallen, die siimtlich 
Infektionen mit Bacterium coli aufwiesen (meist genitale oder solche der Harnwege) zu der 
Ansicht gekommen, daB der Grund des AufschieBens eines Herpes mit Fieber eine Endo­
toxinresorption sei, denn die Herpesbliischen selbst wurden steril gefunden. Auch schon 
die alten Beobachtungen von FRIEDRICH, der nach Injektionen von abgetoteten Bakterien 
Herpes aufschieBen sah, sprechen in diesem Sinne und ebenso der Herpes nach Serum­
injektionen. Man sieht aber Herpes bekanntlich bei vielen Infektionskrankheiten, nicht nur 
bei Pneumonie, sondern beispielsweise in sehr ausgebreiteter Form oft bei epidemischer 
Meningitis. Ein derartiger symptomatischer Herpes diirfte doch nicht mit dem der Febris 
herpetica gleichgesetzt werden konnen. Neue Gesichtspunkte ha ben sich fiir die Deutung des 
Herpes bekanntlich durch die gelungenen Ubertragungsversuche auf die Kaninchencornea 
ergeben (GRUTER, L6WENSTEIN) und ganz besonders durch die Beziehung zu den Erregern 
der Encephalitis epidemica. Diese neueren Untersuchungen zeigten, daB das Herpesvirus 
filtrierbar ist und daB anscheinend am Tier damit experimentell Encephalitiden hervor­
gerufen werden kiinnen. Niiheres iiber diese Frage lehrt der kurz zusammenfassende Ab­
schnitt von W. L6FFLER und R. STAEHELIN 2). Allerdings hat ~s epidemische Herpes­
fieber nach MAssrNI sicher nichts mit der Encephalitis zu tun. Ubrigens gibt es Fiille 
von hiiufig rezidivierendem Herpes (insbesondere progenitalis, nasolabialis, oralis) mit 
Fieber, die an eine herpetische Disposition oder Konstitution denken lassen. 

1) MAssrNI, R., Febris herpetica. Handbuch v. BERGMANN und STAEHELIN, Bd. 1, 
S. 698 u. f. 1934. 2) LoFFLER, W. und R. STAEHELIN, Encephalitis epidem. Handbuch 
v. BERGMANN und STAEHELIN, Bd. 1, S. 670 u. f. 1934. 
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Endlich sei noch erwahnt, daB das seltene Krankheitsbild der Bronchio­
Brm~~io- litis obliterans den Eindruck einer zentralen Pneumonie hervorrufen kann. 
obliterans. Ein einschlagiger Fall von M. MATTHES ist bei der Besprechung der Miliar­

tuberkulose erwahnt. 
Wird bei einer Pneumonie erst das charakteristische Sputum entleert, das 

im Anfang leicht hamorrhagisch, spater rostfarbig ist und fibrinose dichotomisch 
verastelte Bronchialgerinnsel enthalt, und sind erst die Zeichen der Infiltration 
ausgesprochen, so pflegt ja meist an der Diagnose kein Zweifel mehr zu sein. 
Die dann noch in Betracht kommenden differentialdiagnostischen Uberlegungen 
werden aber besser bei der Besprechung der Diagnose der iibrigen iufiltrativen 
Prozesse der Lungen ihren Platz finden. 

Nur an eine sehr seltene Erkrankung sei kurz hier erinnert, namlich die 
Bronc~itis Bronchiolitis pseudomembranacea acuta, die mit hohem Fieber, 
~:~b~-- Schiittelfrost und blutigem, Bronchialgerinnsel enthaltenden Auswurf beginnen 
:~:;::. kann. Bei dieser Erkrankung ist aber die Atemnot meist sehr viel ausge­

sprochener, weil die Gerinnsel im groBen Umfang die Bronchien verstopfen. 
Haufig kommt es auch namentlich im Beginn zu mehr oder minder erheblicher 
Hamoptoe. Die Kranken klagen auch oft iiber Druckgefiihle hinter dem 
Brustbein und iiber ein Gefiihl von Wundsein an dieser Stelle, aber nicht 
iiber Seitenstechen. Die Untersuchung ergibt naturgemaB keinerlei Damp­
fungen, oft dagegen wegen der Verstopfung der Bronchien ein auffallend 
abgeschwachtes Atemgerausch neben geringen feinblasigen Rasselgerauschen. 

Ziehen wir aus dem iiber die zentrale und beginnende Pneumonia Ge­
sagten den SchluB, so ergibt sich, daB der Arzt in jedem Falle einer unklaren, 
akut einsetzenden fieberhaften Erkrankung an die Moglichkeit einer crouposen 
Pneumonie denken soll. V or allem aber soH er dabei die Lunge taglich genau 
auf die physikalischen Zeichen der Infiltration untersuchen und vor allem 
eine Rontgenaufnahme nie unterlassen. 

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

jeweilig herrschende Erkrankung zu denken und nach deren Anfangssymptomen 
zu fahnden; man wird zur Zeit einer Masernepidemie beispielsweise auf die 
Anwesenheit der KoPLIKschen Flecke und noch mehr auf die konstantere 
Diazoreaktion achten, wahrend einer Scharlachepidemie nach anfanglichem 
Erbrechen fragen und die Halsorgane besonders genau nachsehen. Aber ab­
gesehen von den exanthematischen Krankheiten, die in einem spateren Kapitel 
eine ausfiihrliche Darstellung finden , so lien einige akute Krankheiten hi er 
kurz gestreift werden, deren Anfangsstadien erfahrungsgemaB differential­
diagnostische Schwierigkeiten machen. Es sind anfangs unklare fieberhafte 
Erkrankungen, die spater ebenso wie die Pneumonia sehr ausgesprochene Lokal-

Me1dnin~tis zeichen hervorrufen konnen. Zunachst ist die Meningitis epidemica zu 
ep emtca. • d 

nennen. Bei stiirmischem Verlauf kann derselben b1s zum To e, wenn auch 
sehr selten, jede Andeutung meningitischer Symptome fehlen. An eine der­
artige Moglichkeit muB man denken, wenn zur Zeit einer Meningitisepidemie 
unklare, hoch fieberhafte, der zentralen Pneumonia im Gesamthabitus ahnliche 
Erkrankungen (z. B. auch mit Herpesausbruch) auftreten. Die Meningokokken­
allgemeininfektion bzw. -sepsis kann auch sporadisch auftreten und ohne alle 
meningitischen und Liquorsymptome zu schweren Allgemeinstorungen mit 
tertianaahnlichem Fieber (STRAHL) oder auch mit einer ,Lentaform der Meningo­
kokkensepsis" (HEGLER) und Endokarditis fiihren. Die Meningokokkensepsis 
kann einerseits das Krankheitsbild beginnen und erst spater- nach Wochen-
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zur Meningitis fiihren und andererseits nach scheinbarer Abheilung einer Menin­
gitis epidem. auftreten. 

Auch die HEINE-MEDINsche Krankheit, die Poliomyelitis acuta, kann M::Ir;s~he 
in ihrem praparalytischen Stadium zunachst das Bild einer schwer zu deutenden Krankheit. 
fieberhaften Erkrankung ohne ausgesprochene Lokalzeichen darbieten. Das 
Fieber kann akut und hoch einsetzen, es kann schon nach kurzem Bestande 
z. B. nach einem Tage kritisch abfallen, es kann aber auch einige Tage anhalten 
und dann lytisch heruntergehen, es kommen ferner nach schon erreichter Ent­
fieberung aufs neue Temperatursteigerungen vor und endlich - und zwar 
scheinbar haufig - Fiille, bei denen die Temperatursteigerung so fliichtig ist, 
daB sie ubersehen werden kann. Es werden dabei also alle Fiebertypen beob-
achtet, die wir spiiter bei der Influenza kennen lernen werden. Der Puls ist 
mitunter arhythmisch, in der Regel beschleunigt, ja es kommen paroxysmal 
einsetzende Tachykardien vor, wiihrend Pulsverlangsamungen wohl nur bei den 
bulbiiren und meningitisch stark komplizierten Formen der Erkrankung 
beobachtet werden. Auch die Atmung kann erheblich beschleunigt sein. Dies 
erkliirte sich in manchen Fallen durch eine Bronchitis, ist aber mitunter bereits 
Ausdruck einer Schwiiche der Atmungsmuskulatur. Es ist differentialdiagnostisch 
nicht unwichtig, daB dann eine verstiirkte Aktion der inspiratorischen Hilfs-
muskeln fehlt, wie sie bei anders z. B. durch Bronchitiden bedingter Beschleuni-
gung der Atmung zu beobachten ist. 

Der Blutbefund scheint nicht immer kennzeichnend zu sein. Zwar wurde 
bei den Epidemien in Deutschland meist Leukopenie mit Lymphocytose ge­
funden, aber von amerikanischen Autoren sind auch polynucleare Leuko­
cytosen beschrieben worden. Auch DENNIG fand bei einer Stettiner Epidemie 
im Beginn miiBige Leukocytose mit geringer Linksverschiebung. 

Bis zum Eintritt der Liihmungen ki:innen nun aber andere irrefiihrende 
Symptome vorhanden sein und die Diagnose schwierig machen. Bei manchen 
Epidemien waren anfiinglich nur Bronchitiden vorhanden. Bei anderen Epidemien 
iiberwogen Erscheinungen von seiten des Verdauungstraktus, wie Erbrechen, 
SpeichelfluB und ruhrahnliche Diarrhi:ien. Auch ein dem Typhus iihnlicher 
Beginn ist beobachtet. In der Regel fehlt allerdings der Poliomyelitis die 
Milzschwellung. Recht hiiufig sind heftige Leibschmerzen als Initialsymptom, 
so daB mehrfach Verwechslungen mit Appendicitis vorgekommen sind. 
E. MuLLER beschrieb iibrigens einen Fall, bei dem sich eine Poliomyelitis 
mit einer wirklichen Appendicitis kombinierte. Auch Hauteruptionen, masern­
und scharlachiihnlicher Art kommen vor, im letzteren Falle sogar von groB 
lamelli:iser Schuppung gefolgt, ebenso Miliaria crystallina. Herpes labialis ist auBer­
ordentlich selten. Wohl aber kommen Eruptionen von Herpes zoster als Ausdruck 
des Ubergreifens des krankhaften Prozesses auf die hinteren Wurzeln und 
Spinalganglien zur Beobachtung. Nehmen wir nun noch dazu, daB cerebrale 
Reizerscheinungen wie Zahneknirschen, Augenverdrehen, Zuckungen, Zittern 
oder andererseits Somnolenz oder auch eine Inkontinenz der Blase die Szene 
eri:iffnen ki:innen, so muB man in der Tat sagen, daB die Anfangsstadien der 
Poliomyelitis ein verwirrendes Bild aufweisen ki:innen. Urn so wichtiger ist, 
daB man bei einem so unklarem Bilde die Aufmerksamkeit auf die kenn­
zeichnenden Friihsymptome richtet und danach fahndet. Es ist dies in erster 
Linie die oft stark ausgesprochene Hauthyperasthesie, welche die Kranken 
jeden Versuch der Untersuchung abweisen liiBt. Diese Hyperiisthesie und 
die gleichfalls mitunter vorhandenen Spontanschmerzen, sowie heftige Druck­
empfindlichkeit der Muskulatur und der Nervenstiimme ki:innen besonders 
irrefiihrend sein. Die Fehldiagnose einer Appendicitis wurde schon oben 
erwiihnt, aber auch Fehldiagnosen anderer Art, wie z. B. die eines Gelenk-
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rheumatismus, einer Coxitis oder sogar einer Schulterluxation sind durch 
die Schmerzhaftigkeit erklarlich. Auch manche Fii.lle von Serumerkrankung 
konnen wegen des Fiehers und der heftigen Schmerzen und der dadurch he­
dingten Bewegungslosigkeit ein der HEINE-MEDINschen Erkrankung sehr ahn­
liches Bild hervorrufen. AuBer der Hyperasthesie ist die Nackensteifigkeit 
Mufiges Frtihsymptom. Sie erreicht selten den Grad wie hei Meningitiden, 
ist aher doch schon fiir das praparalytische Stadium, in dem DENNIG sie in 
38% der Falle fand, wichtig. Das KERNIGsche Symptom ist noch inkonstanter. 

AuBer diesen Symptomen sind his zu einem gewissen Grade starke anfang­
liche SchweiBe fiir die Poliomyelitis kennzeichnend. End.lich spricht fiir he­
ginnende Poliomyelitis der Nachweis einer Hypotonie mancher Muskelgehiete 
hesonders in Verhindung mit dem Verschwinden der Sehnenreflexe. Die Hypo­
tonic der Bauchmuskulatur kann zur Entwicklung eines stii.rkeren Meteorismus 
fiihren, hei dem auch die Bauchdeckenreflexe fehlen konnen. Man priife also 
das Verhalten der Bauchmuskulatur. Wichtig und verdachtig ist hesonders 
auch hei einer unklaren fieherhaften Erkrankung das einseitige Fehlen der 
Sehnenreflexe. Endlich treten in den spater gelahmten Gehieten aher auch 
in anderen spater verschont hleihenden schon anfanglich mitunter Spontan­
zuckungen auf, die auf die Entwicklung einer Poliomyelitis verdachtig sind. 

Von entscheidender Bedeutung ist im praparalytischen Stadium die 
Liquoruntersuchung; sie ergiht nach DENNIG, PETTE 1) u. a. auch in diesem 
Stadium hereits deutliche pathologische Befunde: V or allem erhehliche Pleo­
cytose, die mit Eintritt der Lahmungen oft hereits ahsinkt, aher nur geringe 
EiweiBvermehrung, auch uncharakteristische Kolloidkurven. Der hakterio­
logische Befund ist negativ. Der Liquorzucker soU meist etwas erhoht sein. 
Der Liquorhefund ist also im paralytischen Stadium meist geringer und unsicherer 
als vorher. Natiirlich konnen auch andere akute Meningitiden (epidemische, 
tuherkulOse, luische u. a.) und auch ,Meningismen" (z. B. hei Grippe, Pneu­
monie u. a.) ahnliche Liquorhefunde zeitigen. Aher wenn man diese am Ort 
einer Poliomyelitisepidemie und womoglich in der Umgehung von Kranken 
konstatiert, sind sie diagnostisch doch sehr wichtig, oft entscheidend. Natiir­
lich werden alle diagnostische Bedenken meist durch den Eintritt der Lah­
mungen heseitigt. Aher manche Lahmungen gehen so rasch wieder zuriick, 
daB man nur hei sehr sorgfiiJtig von ihren Angehorigen heohachteten Kranken 
davon etwas erfahrt. Mitunter sind sie auch nur in sehr geringem Umfange 
vorhanden, z. B. auf die leicht iihersehharen Lahmungen der Bauchmuskeln 
oder eines Beinmuskels heschrankt. 

Auch die Encephalitis epidemica kann anfangs das Bild eines symptomen­
armen Fieherzustandes hervorrufen. Sie hat mit der Poliomyelitis den influenza­
ahnlichen Fieherverlauf hzw. die Verschiedenheit der Fiehertypen gemein 
und auch die Neigung zu starken SchweiBen, gelegentlich halt aher auch das 
Fieher langere Zeit an. Ein Milztumor kommt nicht regelmaBig vor. Der 
Blutbefund ist nicht charakteristisch. In den meisten Fallen von MATTHES 
wurde im fieherhaften Stadium eine maBige Leukocytose mit Polynucleose 
gefunden, aher auch normale Zahlen kamen vor. In einem Falle, der unter 
Temperaturanstieg his auf 40 am 14. Tage nach dem Aushruch todlich endete, 
wurde 4 Tage vor dem Tode dagegen nur 6500 Leukocyten mit nur 50% 
Polynuclearen, 48% Lymphocyten, l% Mononuclearen und l % Eosinophilen 
festgestellt. Andere Autoren hahen aher auch Leukopenien mit Lymphocytosen 
heschriehen, namentlich hat Huss wahrend des Fie hers ein Ahsinken der 
Leukocytenwerte gesehen, das spater von einer postinfektiosen Lymphocytose 

1 ) PETTE, Zbl. Med. Nordwestdtsch. Ges. inn. Med. Januar 1933. 
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gefolgt war. Auch L6FFLER und STAEHELIN ha ben Leukocytose und Leukopenie 
mit und ohne Vermehrung der Lymphocyten beobachtet. Differentialdiagnostisch 
ist also das Blutbild nicht zu verwerten; h6chstens in den Fallen mit Leuko­
cytose spricht es gegen Typhus, an den man bei dem symptomenarmen Bild 
leicht denken kann. Am ahnlichsten kann aber der Beginn einer Influenza 
sein, da die verschiedenen Fiebertypen, das wechselnde Blutbild, die starken 
Kopfschmerzen und das ausgepragte Krankheitsgefiihl beiden Erkrankungen 
gemeinsam sind. Finden wir doch in der Vorgeschichte vieler Kranker mit 
postencephalitischem Himsiechtum die Angabe, der Arzt habe nur eine leichte 
Grippe festgestellt ! 

Besonders sei hervorgehoben, daB neben dem Kopfschmerz, den Nacken- und 
den Riickenschmerzen auch ausgepragte Neuralgien und Myalgien ebenso wie bei 
Influenza dem Friihstadium eigen sein konnen. STAEHELIN erwahnt z. B. einen 
Fall, in dem ein Kranker wegen einer unertraglichen Hodenneuralgie sich schon 
zur Exstirpation des Hodens entschlossen hatte, als dann plotzlich die Schlaf­
sucht einsetzte und dainit die Diagnose klar wurde. Auch eine irrtiimliche 
Diagnose auf Appendicitis ist verschiedentlich auf Grund der Bauchschmerzen 
gestellt worden. Nicht ganz selten sind die Myalgien von heftigen Muskel­
krampfen besonders des Bauches und der Oberschenkel begleitet. Von seiten 
der Verdauungsorgane ist anfangliches Erbrechen nicht ungewohnlich, auch 
"Obelkeit, Appetitlosigkeit und Beschwerden wie Magendriicken und epigastrischer 
Schmerz kommen anfanglich vor und konnen die Diagnose irrefiihren. Dagegen 
muB schon ein anhaltender Singultus Verdacht auf eine besondere Ursache 
erwecken und ganz auffallig ist mitunter die hartnackige Obstipation und die 
Erschwerung des Hamlassens. 

Eine ausfiihrliche Schilderung der vielen bei der Encephalitis drohenden 
Irrtumsmoglichkeiten soli spater gegeben werden. 

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

Endlich kann auch die Pest unter dem Bilde · einer hoch fieberhaften Pest. 
Infektionskrankheit akut einsetzen. Man braucht sie freilich nur in Er­
wagung zu ziehen, wenn eine Erkrankung an Pest iiberhaupt moglich er­
scheint, also namentlich bei plOtzlichen Erkrankungen auf Schiffen, die aus 
pestverdachtigen Gegenden kommen und - wohlbemerkt - auch bei Labo­
ratoriumsinfektionen wie seinerzeit in Wien. Fiir die Pest ist kennzeichnend, 
daB die Kranken starken Schwindel haben; sie taumeln wie Betrunkene, 
fallen leicht und zeigen deshalb haufig Hautabschiirfungen. Bei Verdacht auf 
Pest sehe man sofort auf Driisenschwellungen, Pestbubonen, nach. Sie sind 
sehr druckempfindlich, so daB an dieser Druckempfindlichkeit selbst kaum 
fiihlbare Driisenschwellungen erkannt werden konnen. Im Punktat eines solchen 
Bubo laBt sich der Nachweis der Pestbacillen leicht fiihren. Der primare Pest­
bubo sitzt meist in der Leistenbeuge, dann wird vom Kranken oft das Bein 
im Hiiftgelenk etwas gebeugt gehalten. Nach JocHMANN soli es vorkommen, 
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daB dieser Bubo sehr zuriicktritt, dafiir aber die iliakalen Driisen in der Tiefe 
sich entziinden und einen perityphlitischen Tumor vortauschen. In der Um­
gebung von Bubonen kann das Unterhautzellgewebe odematos durchtrankt 
sein und infolgedessen beim Beklopfen ein eigentiimliches Gefiihl, das sog. 
Gallertzittern geben, auch konnen durch dieses Odem die Konturen, insbesondere 
die normalen Gruben, wie die Supraskapulargrube verstrichen werden. AuBer 
den Bubonen ist besonders, wenn die Pestbacillen in die Blutbahn eingedrungen 
sind, das Auftreten von Hautblutungen und Geschwiiren, der sog. Pest­
karbunkeln haufig, die wohl als metastatische Prozesse aufzufassen sind. 

Das Blutbild bei Pest weist mii.Bige Leukocytose auf, Pestbacillen sind ge· 
wohnlich im Blut nachzuweisen. Die seltene, hochst infektionsgefahrliche 
Lungenpest verlauft unter dem Bilde einer atypischen Pneumonie oft mit 
blutigem Sputum. 

Ihr ahnelt die in den letzten Jahren auch in Deutschland hii.ufig be­
obachtet.e Psittacosis (Papageienkrankheit), die gleichfalls unter dem Bilde 
atypischer Pneumonie und typhusahnlicher Benommenheit verlauft. (Nii.heres 
iiber Psittocosis im Kapitel der Pneumonien.) 

Tularamie. An dieser Stelle sei auch der Tularii.mie1) gedacht, die pestii.hnlich verlaufen 
kann. Sie ist- einstweilen- nur in Japan, in Nordamerika und in RuBiand 
beobachtet worden; teils in Einzelfii.llen, teils in kleineren oder groBeren Epi­
demien. Der Erreger ist das Bacterium tularense, das in wilden Kaninchen, 
Hasen, Erdhornchen und anderen Nagern vorkommt und durch den Stich von 
Zecken oder SchmeiBfliegen auf den Menschen iibertragen wird. Nach einer 
Inkubation von 4-9 Tagen kommt es zu Fieber, oft Schiittelfrost, Erbrechen, 
Kopfweh und Gliederschmerzen. Besonders kennzeichnend ist fiir viele Fii.lle 
die allgemeine Lymphadenitis mit gelegentlicher Vereiterung einiger Driisen. 
Wii.hrend dieser Zeit finden sich mii.Bige Leukocytose und nicht selten allerlei 
Hautausschlii.ge. F:RANCIS unterschied einen oculo-glandulii.ren Typus (mit 
Conjunctivitis und allgemeiner Lymphadenitis}, bei dem der Infekt auf der 
Conjunctiva sitzt, einen ulcero-glandulii.ren Typus, den oben geschilderten, mit 
pestii.hnlicher Lymphadenitis und Vereiterung von Drusen und einem typhus­
ii.hnlichen langwierigen Verlauf ohne recht deutliche Symptome, der besonders 
nach Laborinfektionen beobachtet wurde. Die beiden ersteren Formen verlaufen 
meist relativ kurz in 5-8 Wochen fieberhafter Krankheit, bei der letzteren Form 
kann, ahnlich wie bei Morb. Bang, die Erholung Monate, ja ein Jahr auf sich 
warten lassen. 

Die Diagnose ist in den ersten beiden Wochen durch den Tierversuch, nach 
dieser Zeit durch die Agglutination, die hohe Werte (his l : 1200) zeigt, zu sichern; 
bisweilen soli sich - bemerkenswerterweise - Mitagglutination der Brucella 
melitensis und des Abortus Bang zeigen. 

3. Der 1,yphus abdominalis. 
Wii.hrend und bald nach dem Krieg war die Differentialdiagnose durch die 

Fiille der Schutzgeimpften erschwert, die oft einen mitigierten, atypischen Krank­
heitsablauf zeigten. trber diese Fii.lle wird ein Sonderkapitel handeln. Halten 
wir uns zunachst an die Diagnose der nicht geimpften Kranken. Sie wird nach 
meiner Erfahrung in praxi verhii.ltnismii.Big sicherer gestellt als die der zen­
tralen Pneumonic. Bei unklarer lnfektion denken unsere Arzte meist rechtzeitig 
an die Moglichkeit eines Typhus. 

Zwar kommen genug Falle vor, die anfangs vom Schulbild abweichen und 
nicht den allmahlichen Beginn mit ausgesprochenen Prodromalerschei-

1) Handbuch v. BERGMANN-STAEHELIN, Bd. 1, S. 1251 u. £. 1934. 
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nungen, wie Kopfschmerz, Abgeschlagenheit, Kreuzschmerzen und langsam 
staffelformig ansteigendem Fieber zeigen. Ich habe wiederholt Falle gesehen, 
die mit Schiittelfrost und sogar mit Aufschie.Ben eines Herpes begannen, aber 
dies sind immerhin Ausnahmen, ebenso wie der Beginn mit deliranten Zustanden 
und bei Paratyphus (besonders a) weit hii.ufiger als bei Typhus. Meist ergeben 
sowohl die Anamnese als auch die Beobachtung der nosokomialen, also von 
Anfang an genau observierten Infektionen doch die eben geschilderten Sym­
ptome, und an dem allmahlichen Beginn der Erkrankung liegt es auch, da.B der 
Arzt den Kranken in der Mehrzahl der Falle zum ersten Male erst gegen Ende 
der ersten Krankheitswoche sieht, wenn die Erscheinungen so stark werden, 
da.B arztliche Hilfe in Anspruch genommen wird. Sieht man den Kranken also 
zu dieser Zeit, so ist auf folgendes zu achten. Typhuskranke sehen dann meist A!Ig~me~­
sehr charakteristisch a us. Das Gesicht ist gewohnlich im ganzen leicht diffus em rue · 
gerotet, die Rotung bevorzugt jedenfalls nicht so die Wangen, wie bei der Pneu-
monic. Es kann aber schon ziemlich friihzeitig ein leichter cyanotischer Anflug vor-
handen sein, der teils, wenn auch selten, durch die Bronchitis, teils aber und 
wohl viel haufiger durch die Zirkulationsschwache bedingt ist , wenigstens 
sieht man diese angedeutete Cyanose auch bei schwereren Fallen, die ohne 
Bronchitis verlaufen, und gerade solche schweren Falle konnen sogar neben 
der Cyanose eher eine gewisse Blasse an Stelle der Rotung zeigen. Schwer 
Typhuskranke konnen mitunter auch in ihrem Gesamthabitus Kranken mit 
lokalen oder allgemeinen Peritonitiden ahnlich sehen. Sie sehen abdominal 
aus, wie man wohl zu sagen pflegt, nur da.B sie nicht die Pulsbeschleunigung 
der Peritonitis aufweisen. Eine Schwellung des Gesichtes, wie wir sie, angedeutet 
bei der Pneumonic und ausgesprochener bei vielen Fallen des Fleckfiebers 
sehen, ist dem Typhus dagegen nicht eigentiimlich. 

Beziiglich der Tonsillen lauten die Angaben hochst verschieden. WAGNER1), 

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

Einigerma.Ben kennzeichnend ist beim Typhus das Aussehen der Zunge. zunge. 
Sie ist im Beginn der Erkrankung meist stark belegt und trocken, aber haufig, 
und dies ist gegeniiber anderen abdominalen fieberhaften Krankheiten charakte­
ristisch, an einem dreieckigen Bezirk an der Zungenspitze und oft auch an den 
Seitenrandern frei von Belag. In spateren Stadien sto.Bt sich der Belag meist 
ganz ab, und die Zunge sieht gleichma.Big rot aus, wenigstens wenn fiir eine 
ausreichende Mundpflege gesorgt war. Wenn diese dagegen verabsaumt ist, 
so finden sich oft dunkel verfarbte ,fuliginose" Belage auch in den spateren 
Krankheitswochen. 

Die schon in den Anfangsstadien meist deutlich geschwollene Milz ist oft Milz. 

gut zu fiihlen, weil sie harter ist als bei den meisten anderen akuten Infektionen, 
z. B. als die Sepsismilz. Milzschmerzen sind bei den Anfangstyphen meist 
nicht vorhanden, sie konnen im Verlauf eines Typhus aber auftreten und sind 
dann durch eine Perisplenitis bedingt, die die Folge einer Milzembolie oder eines 
Milzabscesses, iibrigens enorm seltener Komplikationen, ist. 

Der Nachweis einer starkeren Bronchitis spricht bekanntlich im Rahmen Bronchitis. 
des bisher geschilderten Krankheitsbildes fiir Typhus, allerdings kommen 

1 ) WAGNER: Zeitschr. f. Medizinalbeamte 1921. H.17. 
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bronchitische Gerausche auch bei anderen akuten Infektionen vor, z. B. bei 
Miliartuberkulose oder bei Influenza, deren Krankheitsbild mit einem Typhus 
Ahnlichkeiten aufweisen kann. Andererseits fehlt nachweisbare Bronchitis bei 
Typhus ofter vollkommen. 

bes~~'!.~~~n- Das gleiche ~It v~n den c?arakter~stischen Diarrhoen, den Erbsen-
heit. suppenstiihlen, die nur m etwa emem Dnttel der Typhen beobachtet werden. 

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

Roseola. Die Roseola tritt erst im Anfang der zweiten Woche auf, und zwar oft 
mit bemerkenswerter RegelmaBigkeit am neunten Krankheitstage, also nicht 
wie beim Fleckfieber schon am 4. his 6. Krankheitstage. Bei den Typhen in 
Deutschland beschrankt sich die Roseola meist auf die Lokalisation am Bauch, 
Brust und Riicken; es sind gewohnlich auch nur vereinzelte Roseolen sichtbar. 
Bei den Typhen dagegen, die MATTHES in Polen sah (Typhus polonicus), war 
die Roseola oft sehr ausgebreitet und verschonte auch die Extremitaten nicht, 
so daB Verwechslungen mit Fleckfieber haufig vorkamen. Ubrigens kamen 
derartige starke allgemeine Roseolaeruptionen auch in Deutschland schon friiher 
vor; HEINRICH CuRSCHMANN1) berichtete, daB ihr Auftreten epidemieweise 
schwankte. Er macht gleichzeitig auf die Moglichkeit der Verwechslung einer 
besonders ausgebreiteten typhosen Roseola mit der syphilitischen und be. 
sonders dem Ausschlag des Fleckfiebers aufmerksam. Der Erfahrene kann sie 
vermeiden, nicht nur wegen des zeitlich verschiedenen Auftretens, sondern 
auch, weil die Typhusroseola in mehrfachen Schiiben erscheint, die Roseolen 
des Fleckfiebers dagegen ungefahr gleichzeitig. Die gewohnliche Typhusroseola 
braucht hier nicht naher beschrieben zu werden, da sie jeder Arzt kennt. 
Erinnert sei daran, daB die Roseolen auf Druck mit einem Glasspatel ver­
schwinden. Da sie in einzelnen Schiiben auftreten, so finden sich frische neben 
alteren. Die Zeit, in der die einzelne Roseole sichtbar bleibt, betriigt durch­
schnittlich etwa 5 Tage, selten !anger. Mitunter sind die Roseolen leicht er. 
haben und fiihlbar. Bei ihrem Verschwinden kann es zu einer feinen Schuppung 
kommen, es konnen auch kleinste braune Flecke an Stelle der Roseolen noch 
eine Zeit zuriickbleiben. Roseolaahnliche Hautausschlage, die zur V erwechs­
lung mit einer Typhusroseola fiihren, treten nur bei wenigen Erkrankungen 
auf. Die wichtigsten seien kurz angefiihrt: Eine der typhosen absolut ahn­
liche Roseola beobachtete ich bisweilen bei Bangkranken, wahrend Hautaus­
schlage nach Seruminjektionen und Arzneiexantheme fast nie in Form von 
Roseolen auftreten. Das gleiche gilt von den Hauteruptionen bei septischen 
Prozessen. Meist haben vielmehr diese Hautaffektionen den Charakter der 
Erytheme oder, wie die septisch embolischen, den der Petechien. Zudem unter­
scheiden sich die Krankheitsbilder so deutlich vom Typhus, daB selten einmal 
ein diagnostischer Zweifel eintreten kann. Dagegen konnen roseolaahnliche 
Ausschlage bei Miliartuberkulose, epidemischer Meningitis und bei Trichinose 
wegen der .Ahnlichkeit des gesamten Krankheitsbildes schon eher mit Typhus­
roseolen verwechselt werden. Man denke jedenfalls daran und sehe nicht das 
Vorhandensein von Roseolen als unbedingt beweisend fiir Typhus an. Gelegentlich 
kommen auch andere Hautausschlage bei Typhus zur Beobachtung. Ich 2) 

beschrieb eine Familien- und Ortsepidemie mit initialem hamorrhagischen 
Exanthem, das nur in einem Schube aufschoB. 

Spater habe ich ein gleiches initiales hamorrhagisches Exanthem nur einmal bei einer 
Frau in Mecklenburg beobachtet; die Blutkultur ergab Typhusbacillen, ebenso der Stuhl; 
Thrombocytenzahl war vermindert. Auch dieser Fall sah auBerlich einem Fleckfieber 

1 ) CURSCHMANN, HEINRICH, NoTHNAGELs Handbuch, 2. Aufl. 1912. 2) CuRSCHMANN, 
HANS, Munch. med. Wochenschr. 1910, Nr. 8. 
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recht ahnlich. THALLER 1 ) (Wien) hat spater iiber ahnliche epidemische Falle mit initialem 
Aufschiellen von Petechien berichtet. 

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

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

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

Wenn wir das Verhalten des Pulses zunachst besprechen, so lii.Bt sich 
sagen, daB der Puis beim Typhus nicht nur dikrot (allerdings meist nicht im 
Anfang, sondern erst in der 3.-4. Woche), sondern fast regelmii.Big im Ver­
haltnis zur Hohe der Temperatur relativ verlangsamt ist, z. B. 90-100 
Schlage bei einer Temperatur von 40°. Diese geringe Beschleunigung ist anderen 
Infektionen, z. B. der Sepsis gegeniiber, sehr markant. Eine Vagusreizung ver­
langsamt allerdings den Puis in gleicher oder noch starkerer Weise bei fieber­
haften Erkrankungen, in erster Linie bei Meningitiden, Meningismen und 
auch im Beginn der Encephalitis. Einige Male sah MATTHES ziemlich erhebliche 
Pulsverlangsamungen bei Ruhr, wahrend die Kranken noch fieberten. Diese 
Beobachtung ist auch von anderer Seite bestatigt worden. 

Auch beim Fleckfieber kann der Puis anfanglich verlangsamt sein; aller­
dings nur ausnahmsweise. Recht haufig ist dagegen absolute oder relative 
Bradykardie bei humaner Banginfektion (W.L6FFLER). In seltenen Fallen kann 
relative Pulsverlangsamung auch bei akuter Polyarthritis mit beginnender 
Herzbeteiligung vorkommen. 

Die relative Pulsverlangsamung ist iibrigens ofter bei jugendlichen Frauen 
und bei Kindern mit Typhus nicht ausgesprochen; ebenso auch bei alten 
Lenten mit Arteriosklerose. Besonders fehlt sie ofters in sehr schweren, von 
Anfang an zum todlichen Ende pradestinierten Fallen. Man darf wohl an­
nehmen, daB eine vorhandene Zirkulationsschwache sie aufheben kann. 

tJber das zweite wichtige Symptom, die Veranderung des Blutbildes 
ist folgendes zu sagen. Mit Ausnahme der allerersten Tage, in denen eine Ver­
mehrung der weiBen Blutkorper vorkommen soH, besteht in der weit iiber­
wiegenden Mehrzahl der Falle eine Leukopenie mit Lymphocytose und V er­
schwinden der eosinophilen Zellen. Zahlen von 2-4000 Leukocyten mit einer 
Lymphocytose his zu 50% werden ganz gewohnlich beobachtet, Ausnahmen 
kommen zwar vor, sind aber meist durch Komplikationen und Mischinfektionen 
bedingt. Es sei hier bemerkt, daB MATTHES diese Leukopenie auch bei 80% der 
vor der Erkrankung vaccinierten Falle im Felde fand, die iibrig bleibenden 
20% wiesen aber auch nur Werte von 5-6000 auf. Nur eine Ausnahme ist zu 
konstatieren. Bei Kranken, die bereits im Inkubationsstadium des Typhus 
vacciniert wurden, fanden sich einige Male Zahlen his zu 15000. 

Es ist auch versucht, die Thrombocytenzahlung beim Typhus differentialdiagnostisch 
zu verwerten. Sie ergibt iibereinstimmend, daB in den ersten 2-4 Wochen des Typhus 
eine Thrombopenia besteht, die teils nach dem Abklingen des Fiebers, teils noch wahrend 
desselben in eine Thrombocytose iiberschlagt. Beilaufig sei bemerkt, daB in den von Frl. 
Dr. WEiss untersuchten Fallen ein Parallelismus der Leukocyten und Thrombocytenkurve 

1) THALLER, Wien. klin. Wochenschr .1923, Nr. 45. 2) GoTTSCHALK, MUnch. med. Wochen­
schr. 1925, Nr. 1, dort auch die Literatur iiber ungewohnliche Ausschlage bei Typhus. 
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nicht bestand. In Fallen von hamorrhagischem Typhus wurde ofters relative Thrombo­
penia gefunden (R. STAHL, KAZNELSON}. 

Ferner hat man auch das Verhalten der Blutkorperchensenkungs­
geschwindigkeit bei Typhus gepriift. C. BARN und GERECKE 1) haben an der 
Rostocker Med.izinischen Klinik zuerst gezeigt, daB die Senkung im Beginn des 
Typhus verlangsamt oder normal ist. In 85% der Falle zeigten sich erniedrigte, 
normale oder maBig beschleunigte Werte in diesem Stadium. Im weiteren Verlauf 
der Krankheit nimmt die Senkungszeit zu und erreicht in der 3.-4. W oche 
die Hohe, wie bei anderen akuten Infekten 2). Auch Frl. WEISS (unter MATTHES), 
STOLTENBERG, SCHULTEN u. a. bestatigten dieses Verhalten. Die Senkungs­
reaktion ist also heute ein wichtiges Friihdiagnostikum. "Obrigens besteht keine 
vollig konstante "Obereinstimmung zwischen niedriger Senkung und Leukopenie. 

Eine positive Diazoreaktion endlich ist vielen fieberhaften Erkran­
kungen eigen und deshalb fiir sich in diagnostischer Hinsicht noch nicht be­
weisend. Sie gewinnt ihre Bedeutung erst im Zusammentreffen mit der relativen 
Pulsverlangsamung und der Leukopenie. Die Diazoreaktion pflegt in den spateren 
Wochen beim Typhus im Gegensatz z. B. zum Verhalten bei Miliartuberkulose 
zu verschwinden oder schwacher zu werden. 

V on WEISS ist vorgeschlagen, die EHRLICHsche Reaktion durch eine einfachere Reaktion 
zu ersetzen (Urochromogenreaktion). 

Sie besteht darin, daB man zu dreifach mit V\Tasser verdiinntem Urin 2 Tropfen einer 
l Ofo0 igen Kalipermanganatliisung zusetzt. Es tritt eine deutliche Gelbfarbung bzw. Zu­
nahme der Gelbfarbung gegeniiber einer Kontrollprobe auf. Die Probe fallt auch bei 
septischen Erkrankungen positiv aus. Nur sehr dunkel gefarbte Urine miissen vorher 
mit Ammoniumsulfat zu gleichen Teilen ausgesalzt werden. 

Allerdings kommt eine ahnliche Symptomentrias auch bei anderen Krank­
heiten vor, namlich bei Masern, bei Meningitis tuberculosa und in seltenen 
Fallen auch bei Fleckfieber. Allein bei diesen drei Erkrankungen fehlt die 
Lymphocytose, es besteht vielmehr eine Polynukleose. Bei leichten Typhus­
fallen kann die Diazoreaktion fehlen. Es gibt auch ganze Epidemien, bei denen 
sie auffallend hii.ufig negativ ausfallt. Ihr Fehlen spricht also keineswegs mit 
Sicherheit gegen Typhus. Ihr positiver Ausfall ist aber - im Rahmen der 
iibrigen Symptome - immer von groBer diagnostischer Wichtigkeit. 

Rasch und sicher laBt sich bereits im Anfangsstadium des Typhus die 
Diagnose durch die bakteriologische Untersuchung des Blutes stellen. 
Sie ergibt in der ersten und im Beginn der zweiten Woche sehr haufig ein 
positives Resultat; und zwar am sichersten mittels Kultur in Gallerohrchen, 
die in allen Apotheken vorratig sind. In den spateren Stadien werden 
die Bacillen im stromenden Blute seltener. Bei Typhusrezidiven und Re­
lapsen sind die Bacillen meist wieder leicht im Blute nachzuweisen. Der 
Nachweis der Bacillen im Blute ist nicht nur einfacher, sondern auch 
friiher moglich als der Nachweis in den Faeces oder im Urin. Dieser 
kommt daher erst in den spateren W ochen diagnostisch in Frage. Er ist a her 
deswegen bekanntlich unerlaBlich, weil das Seuchengesetz vorschreibt, daB 
Typhuskranke nur entlassen werden diirfen, wenn eine zweimalige in einem 
Zwischenraum von 8 Tagen erfolgte Untersuchung der Faeces das Freisein von 
Typhusbacillen ergeben hat. DaB man die Bacillen auch aus den Roseolen 
ziichten kann, hat HEINRICH CURSCHMANN schon festgestellt. Auch sei bemerkt, 
daB es neuerdings wiederholt gelang, die Typhusbacillen friihzeitig in dem mit 
der Duodenalsonde gewonnenen Darminhalt nachzuweisen. W eit wichtiger und 
sicherer ist diese Art des kulturellen Nachweises aber nicht bei den eigentlich 

1) BARN, C. u. GERECKE, Klin. Wochenschr. 1926, 44. 2) CURSCHMANN, HANS, Miinch. 
med. Wochenschr. 1933, Nr. 45. 
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Kranken, sondern bei den Bacillenausscheidern, die recht haufig und vor­
wiegend im Duodenalinhalt Bacillen beherbergen. 

Die bakteriologische Typhusdiagnose ist heute durch die Ziichtung auf 
speziellem Nahrboden (Endoagar, Drigalski usw.) und durch die Priifung mit 
Testserum im Laboratorium in verhaltnismaBig kurzer Zeit zu stellen, ebenso 
die Differentialdiagnose zwischen Typhus, Paratyphus A und B. Sie wird 
aber mit Recht immer dem Laboratorium vorbehalten bleiben miissen. Bei 
vaccinierten Kranken miBlingt angeblich der Nachweis der Bacillen haufig. 

Es ist iibrigens fraglich, ob die von ScHOTTMULLER angegebenen hohen 
Zahlen positiver Befunde nicht nur ausnahmsweise unter besonders giinstigen 
Verhaltnissen erreicht werden; wenigstens fand ScHMITZ, der unter ABELs 
Leitung wahrend einer gri:iBeren Typhusepidemie in Jena untersuchte, in der 
ersten Woche nur 36,9% und in alien Wochen zusammengerechnet nur 26% 
positive Befunde. 

Die GRUBER-WIDALsche Agglutinationsprobe ist im Gegensatz zu dem 
Auftreten der Typhusbacillen im Blut im Verlauf der ersten Woche meist noch 
nicht positiv, sondern wird es erst im Verlauf der 2. Woche; am haufigsten 
vom 9. Tage ab. Man darf den ,Gruber-Widal" nur als positiv werten, wenn 
der Titer l : lOO oder hi:iher betragt. Der groBe diagnostische Wert der Probe 
wird etwas dadurch gemindert, daB durch das Serum der Kranken eine Mit­
agglutination verwandter Bakterien erfolgt, insbesondere der Paratyphus- und 
Gartnergruppe. Auch bei andersartigen Infekten (Coliinfektionen, Morb. 
Bang, Fleckfieber, Ruhr, Morb. Weil u. a.) findet man bisweilen positive 
Reaktionen (W. GALTHGENS und ScHULTEN). In seltenen Fallen kann die 
Reaktion wahrend der ganzen Krankheit sehr schwach positiv oder negativ 
bleiben. Ich beobachtete dies bei blutsverwandten Kranken und auch bei be­
stimmten Epidemien. 

L6HR 1 ) hat darauf aufmerksam gemacht, daB man den Titer der Reaktion durch 
eine parenterale EiweiBinjektion (2 ccm Caseosan oder 5 ccm Milch intramuskular) 
in die Hohe treiben kann und daB man dieses Verfahren bei diagnostisch unklaren Fallen 
zu Hilfe ziehen kann. Man soll12 Stunden nach der Injektion Blut zur Reaktion entnehmen 
und falls man dann noch keine zur Diagnose ausreichende Agglutination enthalt, das Ver­
fahren noch einmal mit einer hoheren Dosis wiederholen. 

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

Auch eine Hautreaktion ist bei Typhus als differentialdiagnostisches Merkmal von 
CoSTA 3 ) beschrieben. Eine intracutanelnjektion mit dem sterilisiertenFiltrateiner3wochent-

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

l\Iatthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 2 
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lichen Typhusbouillonkultur soil bei Typhuskra.nken negativ ausfallen, bei Rekonva.les­
zenten, Gesunden und an a.nderen fieberhaften Erkrankungen leidenden dagegen positiv. 

In den meisten Fallen laBt sich die Diagnose Typhus auf Grund der klini­
schen Merkmale stellen, wenn alle beschriebenen Sym.ptome genau beriick­
sichtigt werden. Die alte Klinik lehrte, daB man bei einer unklaren hoch 
fieberhaften Erkrankung neben dem Typhus in erster Linie an die krypto­
genetische Sepsis und an die Miliartuberkulose denken solle. Die genauere 
Kenntnis der Sym.ptome, namentlich des Blutbildes und der Senkung ermog­
licht heute meist die Abgrenzung (vgl. auch die Kapitel Sepsis und Miliar­
tuberkulose). Aber natiirlich ist, wenn Unklarheiten bestehen, die bakterio­
logische und serologische Untersuchung von allergr6Bter Bedeutung. Das 
gilt besonders auch von einer Erkrankung, die dem Typhus klinisch ahn-

Granulom. lich sein kann, der Lym.phogranulomatose (HonGiriNscher Krankheit) mit vor­
wiegender Beteiligung der Milz und der Bauchlym.phdriisen. RosENTHAL 1) hat 
einen Fall beschrieben, der durchaus als Typhus mit viermaligem Rezidiv im­
ponierte und bei dem nur der dauemd negative bakteriologische und serologische 
Befund auf die richtige Diagnose leitete. Die HonGKINsche Erkrankung verlauft 
bekanntlich ofter hoch fieberhaft, und zwar als ,chronisches Riickfallfieber". 
Gleiches beziiglich der Abnlichkeit und Verwechslungsmoglichkeit gilt aber in 
noch hoherem MaBe von der weit hii.ufigeren humanen Banginfektion. Es gibt 
nicht wenige Falle von Morb. Bang, die nur durch die serologischen Proben 
als solche zu erkennen sind, sonst a her dem Typhus vollig ahneln; besonders 
gilt das von den nicht seltenen enteritischen und den vereinzelten mit Roseola 
verlaufenden Fallen. 

Trichinose. Typhusahnlich konnen im Beginn auch die Falle von Trichinose sein, bei 
denen nur Allgemeinerscheinungen ausgepragt sind. Die Diagnose ist aber aus 
dem Blutbild (Eosinophilic) meist sofort zu stellen. Bemerkt sei, daB MA.AsE 
und ZONDEK bei Trichinose eine positive WmALsche Reaktion gefunden haben, 
ein Ergebnis, das MATTHES u. a. in ihren Fallen nicht bestatigen konnten. 

Tullfr· VIERORDT hat seltene Falle von tuberkuloser Peritonitis beschrieben, 
Pe~~~~is. die ziemlich akut beginnen und neben Fie her und Milzschwellung eine Leukopenie 

mit Lym.phocytose, ja mitunter eine Roseola aufweisen sollen. Die serologischen 
und bakteriologischen Untersuchungen fallen aber dabei negativ aus, und der 
bald auftretende Ascites bewies dann, daB es sich nicht um Typhus handelte. 

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

LANDouzYs Kurz erwahnt sei auch die von LANDOUZY als Typhobacillose beschriebene 
Typho-

bacillose. Form der akuten Tuberkulose. LANnouzy wollte darunter Falle von typhus-
ahnlichem Verlauf verstanden wissen, bei deren Sektion sich nur allgemeine 
Infektionsbefunde, aber keine Miliartuberkulose, sondem hochstens ganz ver­
einzelte Tuberkelknotchen fanden. LANnouzy hielt einen Teil dieser Falle 
fiir heilbar. In der deutschen Literatur haben diese Beobachtungen LANDOUZYs 
verhaltnismaBig wenig Widerhall gefunden. Aus neuerer Zeit stammen Mit­
teilungen von REICHE und von SCHOLZ (Klinik ScHOTTMULLER). Danach gibt 
es allerdings eine Form von perakuter Tuberkulosesepsis, bei der es nicht zur 
Ausbildung von miliaren Knotchen, sondern nur zur Entstehung makroskopisch 
nicht sichtbarer Nekroseherde kommt, die von Tuberkelbacillen wimmeln. 
ScHOLZ ist der Ansicht, daB es sich dabei um eine Infektion mit besonders 
stark virulenten Bacillen handeln moge. Der von ihm beobachtete Fall zeigte 
alle Erscheinungen des Typhus mit Ausnahme der serologischen und bakterio-

1) Dtsch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 35. 
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logischen Blutreaktionen. Es waren sogar Paratyphusbacillen im Stuhl nach­
gewiesen. Die Diagnose war wegen des negativen Blutbefundes auf Miliar­
tuberkulose gestellt worden 1). GosAU hat aus meiner Klinik einen solchen Fall 
von akuter Tuberkulosepsis klinisch und anatomisch beschrieben, die das Ende 
einer chronischen Leukamie herbeifiihrte. 

Endlich konnen einige auslandische Erkrankungen typhusiihnliche Bilder Malaria. tropica. hervorrufen. Das gilt z. B. von der Tropenmalaria, deren Fieber einer Typhus-
kurve bei unregelmaBigem Verlauf wohl gleichen kann. Der Nachweis der 
Plasmodien gelingt dabei nicht immer leicht; man beobachte deshalb die 
basophile Kornelung der Erythrocyten, die dem Typhus nicht zukommt. Die 
Tropika zeigt auBerdem wahrend des Fiebers auch die Leukopenie nicht. 
Schwierig kann auch die Differentialdiagnose gegeniiber dem Fleckfieber, pro­
trahierter Grippe, dem Fiinftagefieber und dem Maltafieber sein, die man bei 
der Besprechung dieser Krankheiten vergleichen wolle. Typhusahnliche Bilder 
sind endlich als Anfangsstadien der STILLschen Krankheit beschrieben. (Man STILLsc~e 
vergleiche unter fieberhaften Gelenkerkrankungen.) Krankhe•t. 

a) tJber V erlaufsweisen und Komplikationen des Typhus, die zu diagnostischen 
Schwierigkeiten fiihren konnen. 

Zunachst sei des Typhus ambulans gedacht. Es kommt nicht selten 
vor, daB Typhuskranke durch ihre Erkrankung nicht ins Bett gezwungen werden. 
Meist handelt es sich dabei urn leicht verlaufende Typhen, die nur geringes 
Fieber machen. Besonders oft sind es junge Arbeiter und Wanderburschen. 
Die Kranken sind aber dadurch besonders gefii.hrdet, daB sie sich nicht schonen 
und keine Diat halten, weil sic nur geringe Beschwerden haben. Es kommen 
immer wieder Falle vor, in denen eine plOtzliche Darmblutung oder eine Darm­
perforation erst die Situation klaren. 

Falls der Arzt iiberhaupt aufgesucht wird und den Kranken untersucht, 
sollten natiirlich diese ambulanten Formen des Typhus nicht iibersehen werden. 
Wie verzeihlich aber ein Ubersehen des Typhus sein kann, moge folgende 
Beobachtung von MATTHES lehren. 

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

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

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

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

Auch im Kindesalter verlaufen die Typhen hii.ufig auffallend mild. Der 
Kindertyphus wird deshalb unverhii.ltnismii.Big oft verkannt. Kinder vertraumen 
den Typhus, pflegte HEINRICH CURSCHMANN zu sagen. Es ist dieser leichte 
Verlauf aber keineswegs die Regel. Vielmehr verlaufen bekanntlich viele Kinder­
und sogar Sauglingstyphen hochfieberhaft und auch sonst symptomreich. 

1) ScHOLZ, Berl. klin. Wochenschr. 1918. Nr. 48. 
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Eine Untersuchung von GROSSER 1) ergab ubrigens, daB bei gesunden Sauglingen 
und Kleinkindern die GRUBER-WIDALsche Reaktion gegen Typhus und Paratyphus 
haufig merkwiirdigerweise positiv ausfallt, so daB GROSSER glaubt, daB sie fiir Para.typhus 
ganzlich unbeweisend sei und fiir Typhus nur wenn sie hoher als I : 40 ist. 

Endlich sei erwahnt, daB der Typhus bei Hysterischen und Aggravanten relativ leicht 
iibersehen wird. Ich beobachtete z. B. eine altere Hysterika, deren Typhus viele Wochen 
lang verkannt wurde, weil man der Kranken ihre Beschwerden nicht glaubte und sie 
auch tatsachlich ihre Temperaturen kiinstlich erhohte. 

ufu~~~~- Von den Komplikationen des Typhus sei zunachst der Darmblutung 
gedacht. Sie tritt meist erst in der dritten W oche oder noch spater auf, zu einer 
Zeit, zu der die Typhusgeschwiire ihre Schorfe abstoBen. Eine einigermaBen er­
hebliche Darmblutung bei Typhus kiindigt sich, noch bevor das Blut im Stuhl 
erscheint, durch einen plOtzlichen Temperatursturz an. Ist die Blutung 
sehr bedeutend, so verursacht sie natiirlich auch entsprechende Blasse und 
Steigerung der Pulsfrequenz mit gleichzeitigem Kleinerwerden des Pulses. Un­
bedeutende, klinisch unauffallige Blutungen sind sehr haufig, sie lassen sich als 
sog. okkulte Blutungen chemisch im Stuhl nachweisen. Sie sind deswegen zu 
beachten, weil man bei ihrem Vorhandensein mit der Diat besonders vorsichtig 
sein muB. 

Tritt bei einem Typhuskranken ein plOtzlicher Temperatursturz ein, so 
muB man aber, insbesondere wenn dabei gleichzeitig die oben erwahnten Zeichen 

Milzruptur. einer inneren Blutung vorhanden sind, auch an die (iiberaus seltene) Milz­
ruptur denken. Sie ereignet sich meist zur Zeit der starksten Milzschwellung­
Ende der zweiten Woche - also friiher als die Darmblutungen. Sie darf nicht 
iibersehen werden, da ihr Eintreten einen sofortigen chirurgischen Eingriff 
indiziert. Das Blut flieBt bei den in die freie Bauchh6hle erfolgenden Milz­
rupturen gewohnlich in die linke Seite des Leibes und ist links unten als ErguB 
leicht nachzuweisen. Man denke also bei einem plotzlichen Kollaps im Typhus 
immerhin an diese Moglichkeit und versaume nicht auf einen linksseitigen 
AbdominalerguB zu untersuchen. 

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

Hii!llat- Ursachen vor. So ist eine Hamatemesis bei Typhus mehrfach beschrieben 
emesis und d M h . 1 . t k H.. t d H k nf h Hamoptoe. wor en. ATTHES sa mnma mne s ar e amop oe, eren er u t auc 

durch die Sektion nicht aufgeklart wurde. Anscheinend handelt es sich bei 
diesen Blutungen urn solche per diapedesin. Gleiches kann vielleicht auch 

Nasen- als Ursache des Nasenblutens bei Typhus angesprocben werden. JooHMANN 
bluten. 

gibt an, daB er Nasenbluten bei Typhus haufig beobachtet habe. Andere 
Autoren haben es relativ selten gesehen. Jedenfalls ist das Nasenbluten bei 
anderen Infektionskrankheiten, z. B. beim Fleckfieber haufiger als beim Ab­
dominaltyphus. 

Haut- Ein hamorrhagischer Typhus mit Hautblutungen kommt vor, ist aber 
blutungen. l d . . Z . h . h Inf kt' D 'lt . ht se ten un 1mmer em me en mner se weren e wn. as g1 n1c von 

der Form mit initialem hamorrhagischem Exanthem, die ich oben beschrieb 
(samtliche Trager dieser Komplikation genasen) wobl aber von den Fallen mit 
allgemeiner hamorragischer Diathese, vor allem mit bullOser Dermatitis. Bei­
laufig sei bemerkt, daB nach FRANKs Beobachtungen diese ·Hautblutungen bei 
Infektionskrankheiten dann auftreten, wenn die Zahl der Blutplattchen unter 
30-40 000 sinkt. 

Ikterus. Ikterus ist bei Typhus selten, kommt aber doch gelegentlich vor, ohne 
daB der Charakter der Erkrankung dadurch wesentlich geandert wiirde. Es 
scheint nach E. FRAENKEL, daB es sich dabei urn hamatogen entstandene 
Cholangien kleiner Gallengange handelt. Nach der Erfahrung der meisten 

1) GRossER, Klin. Wocbenschr. 1922. Nr. 8. 
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Autoren tritt dieser Ikterus erst in der 3.-5. Woche auf. Sehr selten wurde auch 
bei Typhus akute gelbe Leberatrophie beobachtet (v. STRUMPELL). Das von 
GRIESINGER beschriebene biliose Typhoid in A.gypten gehOrte nicht zum Typhus. 
Man hat es friiher als eine besondere Form der Recurrens angesehen. Jetzt 
glaubt man, daB es sich dabei urn die WEILsche Krankheit gehandelt habe. 

AuBerordentlich wichtig in differentialdiagnostischer Beziehung sind die 
peritonealen Reizerscheinungen beim Typhus. Nicht selten sind z. B. P L~kale 1 
Typhuskranke auf Klagen iiber Schmerzhl:l-ftigkeit in der Appendixgegend hin r:f~u~~~~-­
fiir Appendicitiskranke angesehen und operiert worden, iibrigens meist 
ohne besonderen Schaden fiir den Verlauf des Typhus. Es kann zwar zweifellos 
der typhOse ProzeB auf die Appendix iibergreifen, und in diesem Sinne mag 
man von einer typhosen Appendicitis sprechen, aber die Falle von Typhus, die 
als Appendicitis operiert werden, haben oft gar keine Veranderungen an der 
Appendix. Ebenso ist es wiederholt vorgekommen, daB eine Cholecystitis 
angenommen wurde und bei dem vorhandenen hohen Fieber eine operative 
Indikation gestellt wurde. 

WoLFSOHN 1 ) hat dera.rtige Fiille von typhOser Pseudoa.ppendicitis und echter Appen­
dicitis beschrieben. lch erwahne sie, weil bei ihnen der Nachweis der Typhusbacillen in 
den exstirpierten Appendices einige Male gelang, wahrend vor der Operation die bakterio­
logische Untersuchung negativ ausgefallen war. 

Anders steht die Sache bei der Cholecystitis, bei der es sich in der Tat in 
manchen Fallen urn eine Infektion der Gallenblase und dadurch bedingte ent­
ziindliche Veranderungen handeln mag, doch sind von BENNECKE sichere 
pseudocholecystitische Schmerzanfalle bei Typhuskranken beschrieben worden. 

Meist soH bei den typhOsen Pseudoappendicitiden die bekannte Muskel­
abwehrspannung fehlen. Bei den cholecystitisahnlichen Zustanden konnen 
dagegen Muskelspannungen im Gebiet des rechten oberen Rectus vorkommen. 
Bei appendicitischen oder cholecystitischen Erscheinungen kann man, wenn die 
Diagnose Typhus gestellt ist, meist zuwarten, und wird sich nur unter ganz 
besonderen Umstanden zu einem operativen Eingreifen entschlieBen. 

Wahrend nun die Differentialdiagnose gegeniiber den lokalen Erkrankungen 
wie Appendicit-is und Cholecystitis nicht schwer ist, wenn iiberhaupt an Typhus 
gedacht wird, so ist die diagnostische Erwagung viel schwieriger bei all- Allg~~~ine 
gemein peritonitischen Erscheinungen. Bei diesen ist zunachst die toJltische 
Diagnose Typhus, wenn sie nicht schon bekannt ist, nicht ohne weiteres aus Erschei-nungen. 
den klinischen Erscheinungen zu stellen, da diese durch die der Peritonitis ver-
wischt werden. 

In den meisten Fallen treten aber die peritonitischen Erscheinungen erst 
im Verlauf des Typhus ein, so daB die Diagnose Typhus von vornherein klar 
ist. Aber auch dann ist die Situation auBerordentlich verantwortungsvoll, 
weil eine Perforationsperitonitis zwar einen sofortigen chirurgischen Eingriff 
indiziert, weil aber andererseits im Verlauf des Typhus sowohl Peritonismen mit 
starkem Meteorismus als auch echte akute Peritonitiden ohne Perforation (wenn 
auch sehr selten) vorkommen. Diese bediirfen dann keineswegs einer Operation, 
zumal da die durch den Typhusbacillus selbst hervorgerufenen Entziindungen 
und Eiterungen verhaltnismaBig gutartiger Natur sind. 

Man merke, daB ein sehr akutes Einsetzen der peritonitischen Symptome, 
insbesondere das Auftreten des Perforationsschmerzes - ,als ob etwas im Leibe 
gerissen sei" - und endlich der Perforativchok die Zeichen sind, die fiir eine 
Perforation sprechen. Leider sind sie, besonders bei benommenen Kranken, 
nicht immer deutlich ausgesprochen, obwohl auch diese durch dE~n Perforativ­
schmerz aus ihrem Sopor aufgeriittelt werden konnen. Auch das Vorhandensein 

1) Berl. klin. Wochenschr. 1915. Nr. 33. 
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einer starken Spannung und Einziehung der Bauchdecken spricht fiir eine 
Perforation; freilich kann die Perforation auch bei meteoristisch aufgetriebenem 
Leibe erfolgen. 

Der Nachweis eines Pneumoperitoneum ist bei den Perforationen keines­
wegs in allen Fallen sicher zu fiihren, er kann durch gleichzeitig vorhandenen 
Meteorismus sehr erschwert werden. (Vgl. dafiir die Schilderung des Verhaltens 
der Leberdampfung beim Kapitel peritonitisches Krankheitsbild.) Gut sehen 
kann man die freie Luft aber im Bauchfellraum vor dem Rontgenschirm. 
Da man aber peritonitisverdachtige Kranke nur in der Klinik einer Rontgen­
untersuchung unterziehen kann, sei auf ein Symptom des Pneumoperitoneums 
aufmerksam gemacht, das sich als sehr zuverlassig bewahrt hat und leicht zu 
konstatieren ist: Man er halt am Riicken an der Lungenlebergrenze bei Plessi­
meterstabchenperkussion Metallklang. Auch nehmen dort etwa vorhandene 
Rasselgerausche Metallklang an. 

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

ScHOTTMULLER beschreibt einen Fall, in dem ein sich in den Bauchdecken 
entwickelnder TyphusabsceB ein peritonitisahnliches Krankheitsbild vor­
tauschte, da er zu starker Muskelspannung und Schmerzhaftigkeit fiihrte. 

Erwahnt seien im AnschluB an die Besprechung der peritonitischen Sym­
ptome die akuten Dilatationen des Magens bei Typhus. Sie sind bei 
schweren Typhen nicht selten und werden bei Obduktionen relativ oft gefunden. 

In einem Falle von MATTHES hatte der Kranke heftig erbrochen, so daB ihn der Assistent 
als verdachtig auf Peritonitis vorstellte. Es war aber keine Bauchdeckenspannung vor­
handen und auch keine Vorwolbung der Magengegend; augenscheinlich fehlte diese, da 
der Kranke erbrochen hatte. Der Kranke ging am selben Tage zugrunde; die Sektion 
ergab eine akute Dilatation des Magens und des gesamten Duodenum his zum Durch­
tritt desselben unter der Radix mesenterii. Ein mechanischer VerschluB war dort aber 
nicht vorhanden. 

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

1 .. hDarm- Dar mlah m ungen oder wenigstens Zustande, die daran grenzen, kommen 
a mungen. beim Typhus gleichfalls ziemlich hii.ufig vor. Diese Darmparesen ii.uBern sich 

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

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

Im AnschluB an die Besprechung der vom Magendarmkanal ausgehenden 
Komplikationen mag kurz auf die sog. typhose Angina ulcerosa hingewiesen 
sein, die von HEINR. CuRSCHMANN ausfiihrlich beschrieben ist. Es handelt sich 
meist urn flache Geschwiire auf der Vorderflache der Gaumenbogen, mit scharfem 
Rand und graugelblichem Grund, ohne Belag. In einigen Fallen war kein Geschwiir, 
sondern mehr eine markartige Schwellung vorhanden. Man hat diese Geschwiire 
direkt in Parallele mit den Darmgeschwiiren gesetzt, und einige Autoren 
(BENJAMIN, BENDIX) haben auch Typhusbacillen darin nachgewiesen. Diese 
Geschwiire sind teilweise schon in den Friihstadien beobachtet, teils wird ihr 
Auftreten erst in der dritten Krankheitswoche beschrieben. Manche Autoren 
halten sie fiir sehr charakteristisch, wahrend andere Beobachter, z. B. BLUM, 
sie in gleicher Weise bei anderen schwer fieberhaften Erkrankungen gesehen 
haben wollen. Die bakteriologische Untersuchung ist natiirlich insofern nicht 
ausschlaggebend, als die etwa nachgewiesenen Typhusbacillen aus den Ab­
strichen beigemischtem Elute stammen konnen. In vielen Fallen sind iibrigens 
die Typhusbacillen vermiBt und nur banale Mikroorganismen gefunden. Ubrigens 
verlaufen diese Tonsillitiden meist ohne Halsdriisenschwellung und sind im ganzen 
sehr selten. Sie verlohnen kaum die Aufstellung einer Sonderform, des ,Tonsillar-
typhus" (v. STRUMPELL). -

Mit mehr Berechtigung als von einem Tonsillartyphus kann man von 
einem Pneu motyph us sprechen, denn abgesehen von den Bronchopneu­
monien gehoren auch Pneumonien vom Typus der crouposen Form zu den 
nicht seltenen Komplikationen eines Typhus. Sie sind teils durch Typhus­
bacillen, teils durch Mischinfektionen mit Pneumokokken bedingt. J OCHMANN 
halt dafiir, daB es sich mitunter gar nicht urn Pneumonien handle, sondern urn 
Lungenembolien. Die Gegenwart von Typhusbacillen im Infarkt ware unter 
dieser Annahme selbstverstandlich. Typhusbacillen hat MATTHES in Rein­
kultur in einem metapneumonischen LungenabsceB bei der Sektion gefunden, 
und R. ScHMIDT hat sie wahrend des Lebens sogar im Sputum nachweisen 
konnen. Man untersuche also im Zweifelsfall auch das Sputum. Die Pneu­
monien verlaufen beim Typhus an sich nicht schwerer als andere croupose 
Pneumonien, aber immerhin erliegen der Pneumonic eine ganze Reihe Kranker. 
Hervorgehoben sei, daB eine Pneumokokkenpneumonie das Blutbild des Typhus 
andert und eine Leukocytose hervorruft. 

V om differentialdiagnostischen Gesichtspunkt a us ist eine Pneumonic 
natiirlich leicht als Komplikation zu erkennen, wenn sie sich erst im Verlauf 
eines Typhus entwickelt. Anders steht der Fall, wenn man den Kranken erst 
zu einer Zeit sieht, wenn die Pneumonie bereits besteht; oder wenn - was 
gelegentlich vorkommt - die Pneumonic tatsachlich die Szene eroffnet. Dann 
muB das gesamte Krankheitsbild und besonders eine sorgfaltige Anamnese fiir 
die Diagnose maBgebend sein. 

AuBer Pneumonien kommen wahrend des Typhus Pleuritiden ziemlicb 
haufig zur Beobachtung, und zwar sowohl trockene als exsudative. Die letzteren 
konnen zu Empyemen werden, meist sind sie seros. Der Nachweis von Typhus­
bacillen in der Fliissigkeit gelingt oft. Im Verlauf weichen sie nicbt von Pleuri­
tiden anderer Herkunft wesentlich ab, die Empyeme mit Typbusbacillen ver­
halten sich etwa wie die metapneumonischen, d. h. sie sind oft leichter im 
Verlauf als Streptokokkenempyeme; allerdings keineswegs immer. I eh sah 
gerade in besonders schweren, auch in letalen Fallen serose oder eitrige 
Exsudate. Differentialdiagnostische Schwierigkeiten machen diese stets erst 
im Verlauf des Typhus auftretenden Pleuritiden iibrigens kaum. 
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Auch in den Gelenken und Muskeln konnen bisweilen friihzeitig heftig 
schmerzhafte Symptome eintreten. N. 0RTNER spricht direkt von einem 

Arthro- Arthrotyphus, einem der akuten Polyarthritis in den Symptomen und der typhus. 
Prognose ahnliches Syndrom. Auch Einsetzen des Typhus mit heftigen lokali-
siertenMuskelschmerzen, z. B. in den Halsmuskeln, wurde gelegentlich beobachtet,_ 

Erhebliche differentialdiagnostische Zweifel konnen beim Typhus aus 
der Beteiligung der Meninx am Krankheitsbild erwachsen. Man hat direkt 

Meningo- von Meningotyph us gesprochen. Es kommen wahrend des Typhus sowohl typhus. 
Meningismen als auch echte Meningitis vor. Ihr Krankheitsbild ist bei der 
Besprechung des meningitischen Symptomenkomplexes ausfiihrlich geschildert. 
Hier mag nur erwahnt werden, daB die Meningitiden beim Typhus nicht selten 
otogene sind. Die Mittelohrentziindung braucht keine spezifische zu sein, 
sondern kann durch Sekundarinfektion zustande gekommen sein. Immerhin 
sind von PREYSING in einem Fall von otogener Meningitis Typhusbacillen im 
meningitischen Eiter nachgewiesen. In einem ahnlichen Fall wurde von ALBERTI 
und GINS die Diagnose Typhus erst durch den Nachweis von Typhusbacillen 
im Eiter einer doppelseitigen Mastoiditis gestellt. Auch hat R. ScHMIDT einen 
Fall von anscheinend otogener Sepsis beschrieben, in dem bereits die Unter­
bindung der Jugularis in Aussicht genommen war und erst der Nachweis der 
Typhusbacillen im Ohreiter die Diagnose Typhus ermoglichte. 

Man hatte in diesen Fallen wohl unter Beachtung aller Symptome auch 
schon vor dem Nachweis der Bacillen im Ohreiter an Typhus denken miissen, 
besonders da die Beteiligung der Ohren beim Typhus nichts Ungewohnliches 
ist. Meist handelt es sich ja urn Mittelohreiterungen. Aber es kommen 

Zentrale auch zentrale Schwerhorigkeiten beim Typhus vor. HEINRICH CURSCH­
Schwer-

hiirigkeit. MANN hat sie bei Schwerkranken sehr oft beobachtet und hielt sie fiir eines 
der haufigsten neurogenen Produkte schwerer, lang dauernder Typhen. Die 
Prognose dieser zentralen Schwerhorigkeit ist iibrigens gut. 

Zirku- Von seiten der Zirkulationsorgane ergeben sich bei Typhus differential-Iations-
organe. diagnostische Schwierigkeiten kaum. Nur Falle von ulceroser Endokarditis 

konnen gelegentlich mit ihm verwechselt werden; desgleichen auch Falle von 
Viridanssepsis. DaB die so charakteristische relative Pulsverlangsamung bei 
Kindern, Frauen und Greisen fehlen kann, wurde schon hervorgehoben, sie ver­
schwindet auch, wenn eine Zirkulationsschwache durch die Schwere der Infektion 
eintritt. 0RTNER hat darauf aufmerksam gemacht, daB ein friihes Zeichen 
der Zirkulationsschwache die Betonung des zweiten Aortentons sei. Venen­
thrombosen, besonders der unteren Extremitaten, sind beim Typhus be­
kanntlich haufig. JocHMANN mag mit der Auffassung recht haben, daB sie 
nicht immer nur durch Zirkulationsschwache, sondern auch durch lokale 
thrombophlebitische Prozesse bedingt sein konnen. Selten dagegen ist das 
Vorkommen von Arteriitiden beim Typhus. Es kann durch sie zu arteriellen 
Thrombosen mit heftigen Schmerzen kommen und ist kein ausreichender 
Kollateralkreislauf moglich, so entwickelt sich natiirlich eine Gangran. In den 
Thromben sind mehrfach Typhusbacillen nachgewiesen. Der einzige Fall von 
Gangran nach Typhus abdominalis, den MATTHES beobachtete, bot eine Gangran 
zweier Finger his zur ersten Phalanx. 

Typhus- Wir wissen heute, daB der Typhus eine echte Blutinfektion ist und daB 
metastasen. • K lik . . . d h T h b '11 lb t b d' t . d seme omp atwnen, sowmt sw urc yp us am en se s e mg sm . 

deswegen als echte Metastasen aufgefaBt werden miissen. Es ist bereits auch 
erwahnt, daB dem Typhusbacillus eitererregende Fahigkeiten zukommen. Die 
durch ihn zustande kommenden Typhusabscesse und entziindlichen Vor­
gange konnen recht erhebliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten sowohl 
wahrend des Typhus selbst, als auch bei Nachkrankheiten verursachen. 
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Die Typhusabscesse in den Organen, z. B. die Hirnabscesse, die Leber­
und Milzabscesse und endlich die relativ haufigsten, die Knochenabscesse, treten 
meist erst in der Rekonvaleszenz in die Erscheinung und sind alle sehr selten. 
Die durch sie bedingten Temperatursteigerungen sind also in der Regel von den 
eigentlich typhosen durch ein fieberfreies Intervall getrennt. Die Abscesse selbst 
verraten sich gewohnlich durch die lokalen Symptome, die sie hervorrufen. So sind 
die Milz- und Leberabscesse durch lokale Schmerzhaftigkeit und oft durch sich 
anschlieBende Durchwanderungspleuritiden gekennzeichnet, die Hirnabscesse 
auBer durch Allgemeinerscheinungen wie Kopfschmerz durch etwa vorhandene 
Herdsymptome. Das iiber diese Abscesse vorliegende Literaturmaterial ist 
von MELCHIOR 1) zusammengestellt warden. Die durch den Typhusbacillus 
bedingten Abscesse rufen keine Leukocytosen wie andere Abscesse hervor; das 
Blutbild behiiJt vielmehr die charakteristische Leukopenie mit Lymphocytose. 
Erwahnt mag werden, daB von LEON 2) in Campherabscessen bei Typhus 
Typhusbacillen gefunden wurden. 

Wegen des Vorhandenseins der fieberfreien Zwischenperiode besteht die 
Moglichkeit, derartige Organabscesse mit Typhusrezidiven zu verwechseln, 
wenn nicht die Lokalzeichen und die mitunter eintretenden Schiittelfroste 
richtig bewertet werden. Besonders sei noch einmal der Milzabscesse gedacht. 
Bekanntlich erweckt im Verlauf eines Typhus das Bestehenbleiben einer Milz­
schwellung in die fieberfreie Periode hinein den Verdacht, daB ein Rezidiv 
kommen werde. Diese Milzschwellungen sind aber im Gegensatz zu den Milz­
abscessen nicht schmerzhaft. 

AuBer der zuriickbleibenden Milzschwellung erweckt iibrigens auch das 
andauernde Positivbleiben der Diazoreaktion bis weit in die Rekonvaleszenz 
den Verdacht auf ein kommendes Rezidiv, kann also differentialdiagnostisch 
verwendet werden. 

Relativ selten sind Beteiligungen des Auges bei Typhus. ScHMIDT-RIMPLER 
sagt, daB namentlich in spateren Stadien des Typhus Keratitis, Iritis, Chorioiditis 
und Glaskorpertriibungen vorkommen, auch GROENOUW bringt im Handbuch 
von GRAEFE- SAEMISCH Beobachtungen von Hypopion und metastatischen 
Ophthalmien wahrend der Rekonvaleszenz; endlich hat GILBERT 3 ) meta­
statische Erkrankungen des Uvealtractus beschrieben. Einige Male sind auch 
von UHTHOFF Falle von Neuritis optica nach Typhus gesehen warden. Es 
mag geniigen, auf das Vorkommen dieser Augenkomplikationen aufmerksam 
zu machen; sie werden bei Schwerkranken gelegentlich nicht geniigend be­
achtet bzw. die entziindlichen Formen fiir einfache Bindehautentziindungen 
gehalten. 

Die iibrigen Eiterungen und entziindlichen Prozesse bei Typhus, die Muskel­
abscesse, die typhosen Osteomyelitiden und Periostitiden verraten 
sich gewohnlich durch die lokale Schmerzhaftigkeit. Immerhin kann bei 
ostitischen Prozessen, die nicht zur Vereiterung fiihren, die Schmerzhaftigkeit 
fehlen. So hat z. B. WELZ aus MrNKOWSKis Klinik einen Fall von Ostitis 
fibrosa nach Typhus beschrieben, in dem nach dem Abklingen des Fiebers sich 
eine schmerzlose, allmahlich zunehmende Schwellung einer Gesichtshalfte ent­
wickelte, die durch eine Knochenverdickung bedingt war und jahrelang 
stationar blieb. 

Auffallend ist, daB vorher geschadigte oder sonst veranderte Gewebe von 
posttyphosen Entziindungen und Eiterungen befallen werden konnen. Es ist 
bekannt, daB die posttyphose Strumitis sich mit Vorliebe in bereits kropfig 

1) Zentralbl. f. d. Grenzgeb. Bd. 13. 1910. 2) LEON, Med. Klinik. 1924. Nr. 8. 
3 ) Literatur bei GILBERT, tJber Augenerkrankungen bei Typhus und Paratyphus. Miinch. 
med. Wochenschr. 1916. Nr. 22. 

Augen­
erkran­
kungen. 
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entarteten Schilddriisen entwickelt, die Bauchdeckenabscesse oft in einem 
vorhandenen Hamatom, das durch eine ZerreiBung der wachsartig degenerierten 
Muskeln zustande kam. Auch die gelegentlich vorkommende abszedierende 
Glossitis ist wohl auf die vorbereitende ,Typhuszunge" zuriickzufiihren. Wii.hrend 
des Feldzuges waren bei Typhuskranken Periostitiden der Tibia und Fibula 
haufig zu beobachten. 

Nicht ganz selten und ominos ist die meist einseitige eitrige Parotitis bei 
Schwerkranken, oft kurz ante finem. Sie ist wohl stets das Produkt einer oralen 
Mischinfektion. 

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

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten konnen namentlich auch durch 
die entziindlichen Vorgange an den Wirbeln entstehen, auf sie hat 
QUJNCKE besonders hingewiesen. An eine Typhusspondylitis wird man also 
beim Auftreten entsprechender Wurzelsymptome zu denken haben und das 
Verhalten der Wirbelsaule in solchen Fallen genau priifen (Druckempfindlich­
keit, Biegsamkeit, Stauchungsschmerz). 

Diese entziindlichen Prozesse bei Typhus konnen bekanntlich zuriickgehen, 
ohne daB es zur Sequestrierung kommt, vielleicht klingen sie sogar mitunter 
rasch ab, wie in einem gleich zu schildernden Fall, in dem ein an­
scheinend rheumatischer Tortikollis die Szene eroffnete. Andererseits konnen 
aber derartige Prozesse auBerordentlich chronisch verlaufen und namentlich 
noch nach Jahren wieder aufflackern. Typhusbacillen werden, wie beilaufig 
bemerkt sei, im Knochenmark von Typhusleichen fast regelmaBig gefunden. 
Sie konnen sich dort sehr lange halten. Das beweisen Falle von CASPARI, 
FoGH und BuscHKE, die 7-23 Jahre nach iiberstandenem Typhus in entziind­
lichen Knochenherden Typhusbacillen nachwiesen. 

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

. fAkut~o· Es konnen von solchen domestizierten oder in Knochenherden abgeschlossenen 
me wnen B "11 I tli h All · · f k · h B · · bei am en ge egen c neue geme1n1n e t1onen ausge en. e1 mner 
~:;~~:~: solchen Allgemeininfektion kann dann die Typhusinfektion das Bild der Sepsis 

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

Folgender Fall von MATTHES illustriert dies Krankheitsbild. 
Mann, Mitte der 40er Jahre. Vor 15 Jahren Typhus iiberstanden; iifters typische 

schwere GichtanfiiJle. Sonst stets gesund gewesen. Beginn der Erkrankung fieberhaft 
mit schmerzhaftem Tortikollis, der als rheumatisch angesprochen war. Nach kurzer 
voriibergehender Besserung neuer Fieberansteig bis 39,5°, dabei Auftreten einer auBer­
ordentlich schmerzhaften Schwellung beider Handgelenke und des Fibularkiipfchens. Die 
Umgebung der Gelenke leicht iidematiis. Puis trotz der hohen Temperatur voll und regel­
mii.Big; Frequenz nur von 90 in der Minute. 

Vom Hausarzt war die Diagnose Sepsis bzw. schwerer Gelenkrheumatismus gestellt 
worden. Der Kranke starb zwei Tage spater unter hyperpyretischen Temperaturen, 
so daB die Diagnose hyperpyretischer Gelenkrheumatismus nahe lag. Die Sektion 
ergab auBer einer seriisen Durchtrankung der Umgebung der schmerzhaften Gelenke 
und auBer der Milzschwellung nur einige Petechien der seriisen Haute, so daB der 
pathologische Anatom nach dem makroskopischen Befund zunachst die Diagnose Sepsis 
als die wahrscheinlichste bezeichnete. Die bakteriologische Untersuchung ergab, daB eine 
Allgemeininfektion mit Typhusbacillen vorlag und damit war die relative Pulsverlang­
samung erklart. Im Darm war der Befund viillig negativ. Augenscheinlich hat es sich urn 
eine Selbstinfektion eines Bacillentragers mit seinen eigenen Bacillen gehandelt. Der Fall 
ist von JoRES publiziert worden. Eine Kultur aus dem Blut zu Lebzeiten war iibrigens 
steril geblieben, freilich waren keine Typhusnahrbiiden verwendet worden. 

Cystitiden. Da die Typhusbacillen durch den Harn ausgeschieden werden, kann es nicht 
wundernehmen, daB auch von seiten der Harnorgane Storungen beobachtet 
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werden. Die Cystitis typhosa 1) ist relativ haufig. Meist tritt sie erst in der 
3.--4. Woche auf. Da sie auBer erneuten Fiebersteigerung relativ wenig Be­
schwerden erzeugt, wird sie meist erst durch spezielle Urinuntersuchung ent­
deckt. Oft mag auch der gesamte, insbesondere psychische Zustand der 
Kranken bedingen, daB diese ihre Beschwerden nicht klagen. Der Urin braucht 
nur mii.Big getriibt zu sein. Er entbalt auBer Eiter meist Typhusbacillen 
in Reinkultur, seltener Mischinfektion. Der Harn bleibt stets sauer. Nicht 
selten treten dazu einseitige oder doppelseitige pyelitische Symptome. Obrigens 
wird diese Harninfektion deshalb oft iibersehen, weil man den neuen Fieber­
schub fiir ein echtes Rezidiv halt. Die Diagnose des Rezidivs oder Relapses 
dar£ deshalb erst dann als sicher betrachtet werden, wenn auch der Urin genau 
und ofter auf Cystitis untersucht worden ist. Gelegentlich geht die Cystitis 
typhosa ins Dauerbacillenausscheiden durch den Harn iiber. Man hat dies 
10 und lii.nger Jahre nach der primaren Krankheit beobachtet. Gelegentlich 
werden die Typhusbacillen durch eine Colfuifektion abgelOst. 

Eitrige multiple Nierenentziindungen kommen beim Typhus vor, 
sind aber selten, ebenso sind parenchymatose Nephritiden nicht hii.ufig, ~rK~~~­
wenn man auch von einem Nephrotyphus gesprochen hat. 

AuBer den Typhusbacillen selbst spielen nun im Krankheitsbild des Typhus 
Sekundii.rinfektionen mit Streptokokken, Staphylokokken und ander- 1 S?~~fdar· 
weitigen lnfektionserregern eine groBe Rolle. Diese Infektionen gehen meist n e onen. 

von der Mundschleimhaut aus und sind durch eine gute Mundpflege, namentlich 
durch regelmii.Biges Kauenlassen von SpeichelfluB erregenden Nahrungsmitteln, 
wie Keks, nach Moglichkeit zu vermeiden. Die Typhusotitiden, die Kehlkopf­
entziindungen und Perichondritiden, die Parotitiden und Mundhohlen­
phlegmonen, sind in vielen Fallen auf solche sekundii.re Infektionen zuriick­
zufiihren, ebenso die Erysipele im Verlauf des Typhus. Es kann aber auch 
vorkommen, daB nicht nur lokale Herde durch Sekundiirinfektionen bedingt 
werden, sondern daB sich eine allgemeine Sepsis auf einen Typhus auf-
pfropft. In einem Falle von MATTHES wurden zunachst Typhusbacillen 
im Elute nachgewiesen und dann, als in der dritten W oche neuerliche 
Temperatursteigerungen auftraten, Streptokokken aus dem Elute geziichtet. 
Die Eingangspforte dieser Streptokokken lieB sich nicht feststellen, da fiir 
sie sowohl eine Mundsepsis, als die Darmgeschwiire und endlich eine Decubitus 
in Eetracht kamen. MELTZER hat eine durch den Micrococcus tetragenus be-
dingte Sepsis als Komplikation eines Typhus beschrieben 2). 

Die Nachkrankheiten des Typhus geben zu differentialdiagnostischen :r:~t"­
Erwii.gungen selten Veranlassung. Zuriickbleibende Zirkulationsschwii.chen und heiten. 
Thrombosen kommen wie bei jeder anderen Infektionskrankheit vor. Eigen­
tiimlich dagegen ist manchen Typhusfiillen eine oft jahrelang zuriickbleibende 
Neigung zu Diarrhoen. Von Nervenerkrankungen sind Neuralgien nach Typhus 
bekannt. Auch cerebrospinale Syndrome, die klinisch der multiplen Sklerose 
ii.hneln, werden gelegentlich beobachtet. Friiher glaubte man auch, daB die 
echte Polysklerose typhosen Urspnmgs sein konne. LANDRYsche Paralysis 
ascendens haben HEINRICH CuRSCHMANN und EISENLOHR zuerst beschrieben. 
Polyneuritiden von oft nur kurzer Dauer kommen vor; gelegentlich nur ganz 
kurze Paresen mit Areflexie. Manchmal beobachtet man auch lii.nger dauernde 
Lii.hmungen. Eeziiglich der organisch-neurologischen Symptome sei auf die 
Eearbeitung von HEINRICH und HANS CURSCHMANN 3) verwiesen. 

1) CURSOHMANN, HANS, Miinch. med. Wochenschr. 1900. Nr. 42. 2) Miinch. med. 
Wochenschr. 1910. Nr. 14. 3 ) CunsoHMANN, HEINRIOH und HANS, Typhus. NoTHNAGELs 
Handbuch, 2. Aufl. 1912. 
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Ab und zu schlieBen sich an den Typhus akute Psychosen an, und zwar 
meist akute Verwirrungszustande, deren Prognose im allgemeinen giinstig ist. 

In einem Falle sah MATTHES nach Typhus eine KoRSAKOFFsche Psychos e. Der Kranke 
war dadurch interessant, daB er friiher eine Lues gehabt hatte und von neurologischer 
Seite fiir eine beginnende Dementia paralytica gehalten war. Der Verlauf erwies, daB es 
sich tatsachlich urn eine voriibergehende posttyphose Psychose gehandelt hat. tl"brigens 
konnen diese mit polyneuritischen Symptomen verlaufenden KoRSAKOFF-Zustande, wie 
ich wiederholt beobachtete, sehr rasch abklingen. 

Eine ausfiihrliche Darstellung der Typhus-Psychosen gab FRIEDLANDER 1). 

Gelegentlich beobachtete man nach Typhus die Entstehung der sog. Striae praepa­
tellares. Diese Striae, die den Schwangerschaftsstriae durchaus gleichen, kommen auch 
bei anderen Infektionskrankheiten vor, z. B. hat sie BLEIBTREU nach Scharlach beschrieben. 
Ihre Entstehung ist nicht leicht verstandlich, da sie vorkommen auch ohne daB Gelenk­
schwellungen vorangingen und gerade die Knie nicht sehr von der Abmagerung betroffen 
werden. 

Die Typhusrelapse und Rezidive sind meist diagnostisch klar, nur muB 
man sich, wie schon betont, vor der Verwechslung mit Cystitis bzw. Cysto­
pyelitis, Pleuritiden, Typhusabscessen und mit Sekundarinfektionen biiten. 

Kurz erwabnt seien noch die eintagigen Fieberspitzen, die man im 
Verlauf der Rekonvaleszenz ofter sieht. JocHM.ANN glaubt, daB auch sie wie 
die eigentlichen Rezidive auf eine erneute schwache Aussaat der Bacillen in 
die Blutbahn hervorgerufen wiirden. Ofter werden sie durch irgendwelcbe 
psychische und korperliche Anlasse ausgelOst; wie bei vielen fieberbereiten 
Rekonvaleszenten und Leichtkranken, die beispielsweise ibre Fieberzacke regel­
maBig am klinischen Besucbstage bekommen. 

b) Die Veranderungen des Krankheitsbildes durch die Vaccination. 

Zunacbst sei bemerkt, daB vorausgegangene, selbst wiederholte Vaccinationen 
das Krankheitsbild des Typhus nicbt zu verandern brauchen. Aucb dreimal 
vaccinierte Leute konnen an schwerem Typhus mit typischem Verlauf er­
kranken und sogar sterben. C. HEGLER erkrankte nach 4mal wiederholter 
Scbutzimpfung nocb 1917 an mittelschwerem Typhus. Wir kennen die Griinde, 
weswegen der Impfschutz in diesen Fallen versagt, nicbt. Dann sei betont, daB 
die Vaccination selbst einige Symptome hervorrufen kann, die zum Krankheits­
bild des Typhus geboren und daB deshalb die Vaccination die kliniscbe Diagnose 
his zu einem gewissen Grade erschwert. Bei manchen Leuten hat die Vaccination 
einen wenn auch nicht lange dauernden Fieberzustand mit Milzschwellung 
und auch mit einer Leukopenie mit Lympbocytose zur Folge. Diese Milz­
schwellung und die Leukopenie scbeinen sogar oft langere Zeit zuriickzubleiben. 
Ganz sicber ist, daB Vaccinierte oft eine positive Wrn.ALscbe Reaktion geben. 

HERGT 2 ) gab 1922 an, daB die Vaccination diagnostisch brauchbar sei, wenn !anger 
als 2 Jahre nach der Impfung verstrichen seien, allerdings nur bei Beachtung der Titer­
hohe und deren Schwankungen. BoHNENCAMP und KLIEWE 3 ) haben hervorgehoben, daB 
die Agglutinationsreaktion unter Beachtung der Mitagglutination gerade fiir die Diffe­
rentialdiagnose Ruhr und Typhus ausschlaggebend sein konne. Andererseits hatte ich 4 ) 

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

A bortiver Z weifellos ha ben wir bei den vaccinierten Solda ten vie le abort i v v er-
Verlauf. 
Fremde laufende Typhen gesehen und auch solche mit ungewobnlicben Sym-

Symptome. ptomen; beides kann differentialdiagnostische Schwierigkeiten ergeben. 

1 ) tl"ber den EinfluB des Typhus abdominalis auf das Nervensystem. Berlin: S. Karger 
1901. Vgl. auch STERZ, Typhus und Nervensystem. Munch. med. Wochenschr. 1917. 
2 ) HERGT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 138. 3 ) BoHNENCAMP und KLIEWE, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 158. 4 ) CuRSCHMANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1923. Nr. 32. 
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Vielfach war das Krankheitsbild wenig ausgesprochen. Man sah den 
Leuten an, daB sie krank waren, sie hatten aber kein Fieber oder nur anfangs 
kurz dauernde Temperatursteigerungen gehabt, andererseits gab es Fii.lle, in 
denen sich subfebrile Temperaturen zwischen 37 und 38° wochenlang hinzogen. 
Die Klagen waren oft die bekannten, wie Miidigkeit, Kopf- und Riicken­
schmerzen. Andererseits wurden haufig Gelenkschmerzen, ischiasahnliche 
Schmerzen, Knochen- und Muskelschmerzen auch in Gebieten geklagt, die 
beim Typhus fiir gewohnlich nicht empfindlich sind, z. B. Wadenschmerz genau 
wie bei Recurrens. Oft begann die Erkrankung influenzaartig mit Husten und 
Schnupfen, ofter war auch ein Herpes entwickelt. Auffallig erschien, daB in 
den abortiven Fallen die Diazoreaktion haufig fehlte, die Herztatigkeit nicht 
verlangsamt war, sondern im Gegenteil Neigung zu Pulsbeschleunigungen und 
Herzschwache hervortraten. Dagegen war bei den Kranken eine Leukopenie 
meist vorhanden. MATTHES fand z. B. in einer gr6Beren Untersuchungsreihe eine b~~!d. 
ausgesprochene Leukopenie in 80% und die iibrigbleibenden 20% hatten 
'lluch nur Werte von 5-6000. Leider wird die Bedeutung dieses Befundes 
dadurch eingeschrankt, daB, wie bemerkt, die Leukopenie auch als einfache 
Vaccinationsfolge bei Nichtkranken angetroffen werden kann. Nur bei Leuten, 
die bereits im Inkubationsstadium des Typhus vacciniert oder revacciniert 
wurden, wurden einige Male Leukocytosen bis zu 15 000 gezahlt. Bemerkt sei, 
daB derartige Leute besonders schwer erkrankten. Sie konnen auch, wie 
ScHLAYER beschrieb, gewissermaBen iiberstiirzt erkranken und einen plotzlichen 
Fieberanstieg zeigen. 

Die Milz war bei den geimpften Typhuskranken fast immer deutlich zu 
fiihlen, auffallend war der W echsel der Harte bei den verschiedenen Kranken. 

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

und Beine ausgedehnt, doch scheint das eine Eigentiimlichkeit des in Polen 
vorkommenden Typhus zu sein, wenigstens war diese ausgebreitete Roseola 
den einheimischen Arzten bekannt. Sie machte uns anfangs wegen der Ab­
grenzung gegeniiber dem Fleckfieber oft Zweifel. Es sei auf die oben ange-
fiihrten Unterschiede verwiesen (zeitlich verschiedenes Auftreten, verschiedene, 
gleichzeitig vorhandene Entwicklungsstadien beim Typhus, gleiche Stadien beim 
Fleckfieber). Andererseits war an der durch Ungeziefer strapazierten Haut 
der Soldaten oft die Erkennung von Exanthemen an sich unsicher und 
schwierig. Relativ haufig kamen Schmerzen in der Appendixgegend zur Beob­
achtung, so daB wiederholt Typhen mit Appendicitiden verwechselt wurden. 
Auffallend haufig traten Periostitiden der Tibia auf, die das Marschieren 
unmoglich machten. Diese durch die Periostitiden bedingten Unterschenkel­
schmerzen erschweren die Differentialdiagnose der atypisch verlaufenden 
Typhusfalle besonders gegeniiber dem uns im Verlauf des Feldzuges bekannt 
gewordenen Fiinftagefieber. Auch das Fiinftagefieber kann atypische Fieber-
kurven liefern. Bei der Besprechung dieser Erkrankung wird auf die Differential­
diagnose gegeniiber dem Typhus ausfiihrlich eingegangen werden. Wahrend 
des Typhus und auch nach demselben wurden nicht selten hamorrhagische 
Nephritiden wie nach Scharlach beobachtet {KREHL). Nephritis. 

Relativ haufig waren Mischinfektionen, besonders mit Ruhr, so daB es,. f~:.ch­
da Ruhrbacillen meist nicht nachgewiesen werden konnten, zweifelhaft bleiben m e wnen. 

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

Interessant sind die Beobachtungen von Li:iwY 1) iiber Mischinfektionen mit Malaria. 
Der Malariaanfall unterbrach gewissermaBen die Kontinua der Typhuskurve, so daB mit­
unter tagelang anhaltende Remissionen eintraten. Derselbe Autor beschreibt auch Malaria 
mit kontinuierlichem Fieber (multiplizierte Tertiana), die zunachst als Typhus imponierten, 
bis der Plasmodiennachweis Klarheit brachte. Er beobachtete andererseits Typhusfalle 
in Serbien mit raschem, einem Malariaanfall ahnlichem Fieberanfall, und zwar auch bei nicht 
geimpften Zivilpersonen. 

AuffaJlig war haufig die Zahl der Typhusrezidive bei den Vaccinierten. 
An Nachkrankheiten wurden sowohl Pulsbeschleunigungen als Knochen­

und Muskelerkrankungen relativ haufig beobachtet. PAUL KRAUSE teilt die 
ersteren ein in Tachykardien, welche sich bei korperlich stark herunter­
gekommenen Lenten fanden, diese boten oft gleichzeitig rudimentare Basedow­
symptome, ferner Tachykardien bei gut genahrten Lenten, die entweder starken 
NikotinmiBbrauch getrieben hatten oder starke Marschleistungen ausgefiihrt 
hatten oder bei denen beide Momente mitsprachen. Es wurden dabei Ver­
groBerungen des Herzens nicht beobachtet, aber, auch von GRODEL, Blutdruck­
steigerungen und gelegentlich auch echte posttyphose Herzmuskelerkrankungen 
mit Insuffizienzerscheinungen. Diese letzteren hatten oft nachweisbare, nament­
lich rechtsseitige HerzvergroBerungen. Die posttyphosen Knochenerkrankungen 
lieBen sich in die seltenen reinen Periostitiden, in die haufigeren Osteomyelitiden 
mit Beteiligung des Knochenmarks, der Kompakta und des Periostes und end­
lich in schwere Osteomyelitis mit Erweichungsherden sondern. Die Muskel­
erkrankungen waren die auch sonst bekannten der Bauchmuskeln und fiihrten 
gelegentlich zu den Fehldiagnosen der Appendicitis oder Peritonitis. 

Selbstverstandlich wurden auch andere Nacherkrankungen, z. B. der Blase, 
chronische Durchfallneigung, des Nervensystems, z. B. Neuritiden beobachtet, 
doch traten sie an Zahl zuriick. 

Betrachtet man diese Symptomenbilder unvoreingenommen, so muB zunachst 
gesagt werden, daB solche abortiven Formen bei friiheren Typhusepidemien 
bei nicht Vaccinierten auch beobachtet sind und von den klassischen Beschreibern 
des Typhus zum Typhus gerechnet wurden. Ferner darf man wohl sagen, daB 
die Haufigkeit der Tachykardien und der Knochen- und Periosterkrankungen 
der unteren Extremitaten sich ungezwungen aus den besonderen VerhiUtnissen 
des Feldzuges (Marschleistungen, Nicotinabusus) erklaren lassen. Man darf 
nur darin eine charakteristische Veranderung sehen, daB wir soviel abortive 
Krankheitsbilder sahen. Vielfach versagte auch der Nachweis der Bacillen in 
diagnostischer Richtung, doch lag dies gewiB ebenso sehr an den schwierigen 
Untersuchungsverhaltnissen als an einer vielleicht vorhandenen Wirkung der 
Vaccination. Ubrigens warder relative Schutz der Vaccination noch 4-6 Jahre 
nach dem Kriege erkennbar; und zwar durch eine (wenigstens in meinem 
mecklenburgischen Bereiche) besonders niedrige Sterblichkeit bzw. meist leichten 
Charakter der Typhen bei ehemaligen Frontsoldaten. 

Die Frage, ob die Vaccination iiberhaupt eine Schutzwirkung hatte, soH 
als iiber den Rahmen und die Aufgabe dieses Buches hinausgehend nicht 
besprochen werden. Im Hinblick auf die abfalligen Kritiken an der Typhus­
vaccination (FRIEDBERGER, SPAT u. a.) seien aber doch einige wenige Zahlen 
genannt, die unbedingt fiir eine Immunisierung sprechen: Nach Einfiihrung 
der Impfung gab es 1915 im Westen 30 Divisionen, bei denen vom Juli his 
Oktober kein Typhusfall vorkam. Erkrankten aber Geimpfte doch, so war 
ihre Krankheit meist leicht: Bei einzelnen Divisionen sank die Sterblichkeit 

1) Med. Klinik. 1918. Nr. 12. 
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dieser Typhen auf 0,4% der Befallenen, wii.hrend die nicht geimpfte franzo­
sische Zivilbevolkerung gleichzeitig eine Typhusmortalitat von etwa 20% aufwies! 

c) Die dem Typhus ahnlichen Formen des Paratyphns. 
Man unterscheidet bekanntlich zwei verschiedene Typen des Paratyphus, 

den Typus A und den Typus B. Der erste ist, wie auch die Feldzugserfahrungen 
gelehrt haben, der Typhus der wii.rmeren Lander. Er war vor dem Kriege 
in Deutschland selten und ist auch jetzt wieder selten geworden, wahrend er 
im Kriege durch die feindlichen Truppen auch auf das deutsche Heer iiber­
tragen war und in groBeren Epidemien auftrat. Immerhin hat MATTHES in 
Konigsberg noch 1922 eine ziemlich ausgedehnte Epidemie beobachtet. Die 
Erkrankung verlauft unter dem Bilde eines leichten Typhus abdominalis, 
aber zeigt doch oft Abweichungen vom Schulbilde. Schon der Allgemeinein­
druck der Kranken weicht in undefinierbarer Weise von dem der ,richtigen" 
Typhen ab. Auch die Anamnese ist insofern auffallig, als sich gewohnlich eine 
Kontaktinfektion nachweisen laBt und nicht die Ubertragung durch W asser 
oder Nahrungsmittel. Der Beginn kann allmahlich wie der des Abdominal­
typhus sein, haufig beginnt die Erkrankung aber ziemlich akut. Ein kon­
tinuierliches Fieber fehlt meist, die Temperaturkurve zeigt vielmehr einen 
remittierenden Verlauf. Das Fieber halt auch kiirzere Zeit an, nach MATTHES 
durchschnittlich etwa 14 Tage, es fallt meist lytisch, aber doch in manchen 
Fallen auch kritisch ab, ausgesprochene am phi bole Kurven sieht man kaum. 
Milzschwellung ist ziemlich regelmaBig nachzuweisen, ofter auch eine Schwel­
lung der Leber, ja es kann sogar, wie der spater im Kapitel Ikterus beschriebene 
Fall von FRAENKEL zeigt, sich ein Ikterus entwickeln. Die Leukopenie kann 
sehr ausgesprochen sein, sie wird aber auch haufig vermiBt. Die relative 
Pulsverlangsamung war in unseren Fallen sehr deutlich, sie soil aber nach 
den Literaturberichten auch fehlen konnen. Die Roseolen gleichen der Typhus­
roseola vollkommen. Sie schieBen oft so dicht und ausgebreitet auf, daB man 
beim ersten Anblick an Fleckfieber denken kann, sie treten aber stets in Schiiben 
auf. Haufig besteht Obstipation, in anderen Fallen zwar DiarrhOen selbst bis 
zu ruhrartiger Heftigkeit, aber keine eigentlichen Typhusstiihle. Hier und da 
beobachtete MATTHES Nephritiden in der Rekonvaleszenz. Die Erkrankung 
verlauft im allgemeinen leicht und dauert oft nur 2-4 W ochen. Auch ist die 
Sterblichkeit wesentlich niedriger als beim Abdominaltyphus (etwa 5% nach 
HEGLER). Doch konnen gelegentlich alle schweren Erscheinungen, die beim 
Abdominaltyphus bekannt sind, vorkommen, besonders starkere Beteiligung des 
Nervensystems und auch Darmblutungen. Die exakte Diagnose ist nur bakte­
riologisch und serologisch moglich. 

Der fiir unser Klima viel wichtigere Paratyphus B verlauft gleichfalls in der 
Regel wie ein leichter bis mittelschwerer Typhus. Die friihere Meinung, daB 
bei ihm das Bild der Gastroenteritis acuta paratyphosa iiberwiege, kann nicht 
mehr aufrecht erhalten werden. HEGLER betont mit Recht, daB bei genauerer 
bakteriologischer Untersuchung sich diese Form meist als durch Infektionen mit 
Giirtner, Breslau und verwandten Stiimmen bedingt herausstellte. Andere 
Paratyphus B-Infektionen verlaufen, wie wir durch die Untersuchung ScHOTT­
MULLERs wissen, mehr als primare Organerkrankungen. SCHOTTMULLER trennt 
sie von eigentlichen Metastasen, die bei Paratyphus ebenso gut wie beim Ab­
dominalis vorkommen konnen, als mehr selbstandige Erkrankungen ab, hebt 
aber hervor, daB sie zu Allgemeininfektionen fiihren konnen. Es handelt sich 
in erster Linie dabei um Cholecystitiden und um Pyelocystitiden, seltener um 
Meningitiden. Sie sollen bei der Besprechung der Erkrankun~en der betreffenden 
Organe geschildert werden. 

Para· 
typhus A. 

Para­
typhus B. 
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Die unter dem Bilde eines Typhus verlaufenden Falle von Para typhus B zeigen 
aber oft Abweichungen vom typischen Verlauf. Die Erkrankung beginnt oft akut 
mit Schiittel:frost und mit dem AufschieBen eines Herpes. Freilich wird beides, 
wenn auch selten auch beim echten Abdominaltyphus beobachtet. Das Fieber 
zeigt oft Remissionen und Intermissionen, so daB eine stark unregelmii.Bige 
Kurve entsteht. Es kann aber auch eine Kontinua vorkommen. Meist ist 
das Fieber auch von kiirzerer Dauer. Relativ haufig ist im Anfang Erbrechen, 
die diarrhoischen Stiihle sind meist stii.rker wie beim Typhus ausgeprii.gt, ha ben 
gleichfalls nicht die kennzeichnende erbsenbriihartige Form, sondern ent­
sprechen gewohnlichen enteritischen Stiihlen, sind hii.ufig faulig und stark 
stinkend. Die Pulsverlangsamung und die Leukopenie sind weniger aus­
gesprochen. Zahlen von iiber 5000 sind nicht selten. Die Diazoreaktion ist 
gewohnlich nur im Anfang nachzuweisen und nicht stark. Die Roseolen konnen 
sehr ausgedehnt aufschieBen, andererseits aber auch vollig vermiBt werden. 
Mitunter treten auch andere Exantheme au£, z. B. groBere, papulose, Pfennig­
stiickgroBe erreichende rote Flecke, die eine gewisse Ahnlichkeit mit Urticaria 
haben, aber meist auf den Rump£ beschrii.nkt bleiben. Auch morbillose Aus­
schlii.ge kommen vor. Im Feld sah MATTHES einige Kranke mit Ausschlii.gen, 
die in jeder Richtung einem echten Fleckfieberexanthem entsprachen, auch die 
Conjunctivitis und die Gedunsenheit des Gesichtes war vorhanden. Bei diesen 
hochfiebernden Kranken wurden Paratyphusbacillen der B-Gruppe im Blut 
gefunden. Differentialdiagnostisch wichtig ist, daB eine Milzschwellung fast 
immer deutlich vorhandeh und durchaus nicht von der des Typhus verschieden 
ist. Es kommen iiberhaupt auch Formen von Paratyphus B vor, die sich in 
nichts von dem Verlauf eines Typhus abdominalis unterscheiden; und zwar 
sind sie scheinbar regionii.r verschieden hii.ufig. Ich beobachtete z. B. sowohl 
in Tiibingen als auch in Rostock zahlreiche, beziiglich des Infektes zusammen­
hii.ngende Fii.lle, die bakteriologisch und serologisch sich als Paratyphus B 
herausstellten, aber beziiglich des Verlaufs mit dem gewohnlichen Typhus 
absolut identisch waren. Es waren darunter sogar nicht wenige besonders 
schwere und einige todliche Falle, deren Obduktion das gewohnliche Ergebnis 
des echten Typhus zeigte. 

Zusammenfassend ist zu sagen, daB man an einen Paratyphus denken soli, 
wenn bei einem typhusahnlichen Krankheitsbild sich die eben beschriebenen 
Abweichungen vom Schulbild finden. Es lii.Bt sich aber bei dem verschiedenen 
Verlau£ der einzelnen Fii.lle ein einheitliches, vom Abdominaltyphus klinisch 
sicher differenzierbares Krankheitsbild nicht aufstellen. Ubrigens scheint 
gerade einer Infektion mit Paratyphusbacillen gegeniiber die individuelle 
Reaktionsfii.higkeit stark verschieden zu sein. 

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

4. Die akute Miliartuberkulose. 
Als besonders schwierig gait friiher die Diagnose der akuten Miliartuber­

kulose. Die alteren Kliniker gaben deshalb den Rat, bei einer unklaren fieber­
haften Erkrankung neben Typhus und kryptogenetischer Sepsis stets an die 
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Miliartuberkulose zu denken. Heute kann die Diagnose, wenn alle Unter­
suchungsmoglichkeiten gegeben sind, meist sicher gestellt werden. 

Man unterschied fruher drei Formen der Miliartuberkulose: die meningitische, Fo~~~r~er 
die typhose und die pulmonale For·m. Es kommen klinisch aber sowohl Kombi- tuber­
nationen als Ubergange dieser Formen vor, insbesondere bildet haufig der kulose. 

meningeale Symptomenkomplex das SchluBbild der beiden anderen Formen. 
Die meningitische Form mit ihren auffallenden Lokalzeichen soll bei der Be­
sprechung des meningitischen Symptomenkomplexes behandelt werden. Hier 
soll uns nur die typhOse und die pulmonale Form beschii.ftigen, die eben keine 
oder nur geringe Lokalzeichen darbieten. 

Bei jeder unklaren fieberhaften Erkrankung von langerer Dauer muB der Anamnese. 
Verdacht auf Miliartuberkulose dann rege werden, wenn die Anamnese 
eine tuberkulose Belastung oder die Untersuchung einen alteren tuberkulOsen 
Herd finden lii.Bt. Bei der Aufnahme der Anamnese denke man daran, daB 
auch ein Zusammenleben mit Tuberkulosen eine Infektion zur Folge haben 
kann. Beim Suchen nach tuberkulosen Herden beachte man nicht nur 
die leicht erkennbaren, wie Lungenherde, tuberkulOse Drusen, Knochen­
tuberkulosen und Hauttuberkulosen, sondern denke auch an verstecktere 
Formen, insbesondere Urogenitaltuberkulosen. Wenn auch sicher die Miliar­
tuberkulose bei Kindern und Jugendlichen am haufigsten ist, so verschont sie 
doch kein Lebensalter. 

Der Fieberverlauf ist bei Miliartuberkulose nicht charakteristisch. Die Fieber· 
verlauf. 

Erkrankung kann ganz akut mit Schuttelfrost, entsprechend einem plOtzlichen 
groBeren Einbruch infektiosen Materials in die Blutbahn einsetzen. Das Fieber 
kann aber auch langsam ansteigen und den Typus eines etwa schon vorhandenen, 
von einer gewohnlichen Lungentuberkulose bedingten Fiebers kaum verandern. 
Besonders bei der meningitischen Form ist ein relativ schleichender Beginn, 
in dem allgemeine Schlappheit und psychische Veranderungen dominieren, 
ziemlich haufig. Im weiteren Verlauf kann eine hohe Kontinua, aber auch ein 
stark remiitierendes oder intermittierendes Fieber bestehen. SchweiBausbruche 
konnen die Temperatursenkungen begleiten, sie konnen aber auch vollig fehlen. 
Mitunter erreicht das Fieber im ganzen Verlauf nie betrachtliche Grade; 
LEICHTENSTERN hat sogar ganzlich fieberlos verlaufende Falle bei alten Menschen 
beobachtet. Mitunter wechselt das Fieber im Verlauf der Erkrankung seinen 
Typus oder ist uberhaupt vollig regellos. Gerade dieses Unbestimmte der 
Temperaturkurve ist auf Miliartuberkulose verdaehtig. Der Kranke miliart, 
pflegte STINTZING in solchen Fallen zu sagen. Freilich kann ein derartiges 
unbestimmtes Fieber auch bei anderweitigen Erkrankungen, z. B. bei manchen 
Formen der Sepsis, vorkommen. Auch andere tuberkulOse Erkrankungen konnen 
es bedingen. 

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

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

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnosc. 8. Aufl. 3 
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~1~3~~~: Der Allgemeineindruck bei Miliartuberkulose ist im Beginn keineswegs 
charakteristisch; man hat Kinder, bei denen durch die Rontgenuntersuchung 
die Diagnose bereits sichergestellt war, sich fast wie Gesunde benehmen sehen, 
ja sie wiesen sogar noch Korpergewichtszunahmen auf. Bei einigermaBen 
vorgeschrittenen Fallen dagegen bildet sich ein ziemlich kennzeichnender All­
gemeinhabitus aus. Besonders auffallig pflegt bei sonstiger Blasse eine mehr 
oder minder deutliche Cyanose zu sein, die weder durch den physikalischen 
Lungen-, noch durch den Herzbefund erklart wird. Die Atmung ist dabei 
meist stark beschleunigt. Die Atmung kann aber im Gegenteil auch auffallend 
vertieft sein. Dabei kann ein fortwii.hrender Hustenreiz bestehen, aber auch 
wiederum vollig fehlen. VEIL hat in KREHLS Klinik die Respirationsfrequenz 
bei Typhus und Miliartuberkulose vergleichend untersucht. Er kommt zu 
dem SchluB, daB eine betrachtliche Steigerung der Respirationsfrequenz nur 
dann fiir Miliartuberkulose spreche, wenn die Temperatur nicht sehr hoch, 
die Zeichen der Allgemeininfektion nicht zu stark und wenn endlich keine 
Bronchitis nachweisbar ware. 

Lungen­
befund. 

Milz. 

Puis. 

Blutbild. 

Die Untersuchung der Lungen laBt oft die Zeichen einer gewissen all-
mii.hlich auftretenden und zunehmenden Lungenblahung feststellen, der Schall 
kann hypersonor werden, sogar einen tympanitischen Beiklang aufweisen, 
man kann auch eine Uberlagerung der Herzdii.mpfung durch die geblahte Lunge 
feststellen. Es handelt sich vorwiegend um ein Randemphysem der Lungen. 
HEINRICH CuRSCHMANN machte auf dieses Phii.nomen als differentialdiagnostisch 
wichtig stets besonders aufmerksam: Wahrend bei anderen schweren Infekten 
(z. B. Typhus, Sepsis usw.) infolge oberflii.chlicher Atmung oft eine Retraktion 
der Lungenrii.nder nachweisbar ist, findet sich bei Miliartuberkulose der Lungen 
das Gegenteil. Es konnen sich eine zunehmende Verschii.rfung des Atemgerii.usches 
und vereinzelte bronchitische Gerausche finden, besonders oft auch ein sehr 
weiches pleuritisches Reiben (JURGENSEN). KREHL hat iibrigens mit Recht 
darauf aufmerksam gemacht, daB die miliaren Knotchen selbst kaum die (geringen) 
auskultatorischen Veranderungen erzeugen konnten. 

Uber die allgemeinen Infektionserscheinungen bei Miliartuber­
kulose laBt sich sonst noch folgendes sagen. Eine Milzschwellung wird an 
der Leiche fast regelmaBig angetroffen, ist aber meist wii.hrend der Krankheit 
nicht nachweisbar. Der Puls ist bei den nicht mit meningitischen Erscheinungen 
komplizierten Fallen beschleunigt, aber nicht so klein und weich wie bei Sepsis, 
dagegen kommen Irregularitii.ten ofter zur Beobachtung. Bei den meningitischen 
Formen kann der Puls natiirlich durch Hirndruck verlangsamt sein. 

Bei ausgebildeten Formen der Miliartuberkulose ist nach MATTHES das 
Blutbild etwa in den letzten 14 Tagen der Erkrankung insofern kennzeichnend, 
als es bei stark schwankenden Gesamtzahlen (und zwar bei dem einzelnen 
Fall von Tag zu Tag schwankenden Zahlen) eine relative Verminderung der 
Lymphocyten und eine entsprechende prozentuale Vermehrung der neutro­
philen Polynuclearen zeigt. Die eosinophilen Zellen werden ii.uBerst selten. Ein 
ahnlicher Befund kommt, wie schon langer bekannt ist, bei prognostisch un­
giinstigen Lungentuberkulosen vor, wahrend bei den giinstigeren Fallen eher eine 
Lymphocytose besteht. Beweisend bzw. spezifisch ist dies Blutbild aber natiir­
lich nicht fiir Miliartuberkulose, da es gelegentlich auch in schweren Fallen von 
Grippe, Pneumonie, Typhus usw. gefunden wird. In seltenen Fallen kann, wie 
WIECHMANN 1) beschrieb, die Miliartuberkulose ein der akuten Myeloblasten­
leukamie ahnliches Krankheitsbild hervorrufen. Andererseits sah QUINCKE 2), 

daB unter dem EinfluB einer Miliartuberkulose eine chronische Leukamie 

1) WIECHMANN, Med. Klinik. Nr. 34. 1922. 2} QUINCKE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 74. 
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sich riickbildete. Ich beobachtete eine chronische leukamische Myelose, die 
- unter Zuriickgehen des leukamischen Blutbildes - mit einer Sepsis tuber­
culosa acutissima zu Tode kam. 

Die Diazoreaktion ist bei Miliartuberkulose meist stark positiv und bleibt .~~~~~­
es die ganze Krankheitsdauer hindurch, wahrend bei Typhus die Diazoreaktion 
in den spateren Wochen schwacher wird oder verschwindet. 

Absolut sicber ':ird die Di~gnose, wenn si~h C~orioide~ltu~erkel im c~~~i~;~:~l· 
Augenhintergrundsbllde nachwe1sen lassen. Lmder 1st das mcht 1mmer der 
Fall und auBerdem ein Spatsymptom. Es sei auch darauf aufmerksam ge-
macht, daB die Tuberkelknotchen meist peripher sitzen. Sie konnen leicht mit 
den sog. RoTHschen weiBen Herden bei Sepsis verwechselt werden, doch sitzen 
diese meist papillennaher. Sicher wird die Unterscheidung, wenn iiber den 
Chorioidealtuberkel NetzbautgefaBe hinwegziehen. Bemerkt sei, daB Chorio­
idealtuberkel sich nur bei Miliartuberkulose finden, dagegen nicht bei tuber-
kuloser Meningitis ohne Miliartuberkulose (STAHELIN). 

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

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

Ubrigens sind diese disseminierten Hauttuberkulide sehr selten, haben also 
nur geringe diagnostische Bedeutung. Endlich ist mehrfach in der Literatur 
das Auftreten von roseolaahnlichen Flecken erwahnt, vielleicht gehoren 
diese zu diesen hamorrhagischen Formen. Sehr selten kommt auch bei Miliar­
tuberkulose ein Herpes vor. 

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

bild. aufnahme laBt sich in fast alien Fallen die Diagnose schon sehr friihzeitig, z. B. 
in einem Fall von MATTHES bereits 2 Monate vor dem Tode stelien. Helle Stellen 
im Negativ von der GroBe eines Hirsekorns his zu der eines Stecknadelkopfes 
wechseln mit dunkleren Partien. Die hellen Schatten sind weich, sie konfluieren 
stellenweise miteinander und bilden dann netzformige Zeichnungen. In alien 
Fallen der meningitischen Form ist die miliare Aussaat iiberaus deutlich und 
sichert - auch ohne Lumbalpunktion - die Diagnose der Tuberkulose. In 
keinem Zweifelsfalle von Meningitis darf die Rontgenaufnahme der Lungen ver­
saumt werden! 

Neuerdings hat man versucht, je nach der GleichmiiBigkeit der Fleckung oder der mehr 
netzfiirmigen Zeichnung auf den hama:togenen. bzw. lymphogenen Ursprung der Miliar­
tuberkulose zu schlieBen und ebenso eme wemger scharfe und etwas griiBere Kiirnelung 
auf exsudative Prozesse, eine scharf umgrenzte kleinere Kornelung auf produktive zu 
beziehen und so auch die Miliartuberkulose in eine exsudative und produktive zu trennen, 
von denen die letztere schon liinger bestehender Ausstreuung, die erstere frischeren Pro­
zessen entsprechen wiirde. 

Das Kennzeiehnende ist jedenfalls das Sichtbarwerden kleinster Knotchen. 
Ob dieselben tatsachlich den Tuberkelknotchen entsprechen, welehe in Platten-

3* 
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nahe liegcn, wie HAUDEK meint, oder ob es Kombinationsbilder von hinter­
einander liegenden Knotchen sind, laBt sich naturgemaB nicht mit Bestimmt­
heit behaupten. HAUDEK glaubt, daB diffuse Abschattungen, die gleichfalls 
vorkommen, durch Kombinationsbilder entstanden seien. Nebenstehendes Bild 
moge eine ausfii.hrlichere Beschreibung ersetzen. 

Differentialdiagnostisch kommen die Rontgenbilder nur weniger anderer 
Lungenerkrankungen gegeniiber dem Rontgenbild der Miliartuberkulose in 
Betracht. M. WoLF hat darauf aufmerksam gemacht, daB man den Befund 
bei Miliartuberkulose mit dem bei c h a I i k o t i s c h en Lungen verwechseln 
konne; ich mochte mich aber der Ansicht DIETLENs anschlieBen, daB die 
Herde bei Chalicosis im allgcmeinen grobfleckiger und besonders zackiger sind 

und auch nicht so dicht. 
stehen. Zum Vergleich 
betrachte man Abb. 2, 
Seite 37. Auch bei mul­
tiplen Bronchopneumo­
nien im Kindesalter, z. B. 
bei Masern oder Keuch­
husten, ist die Zeichnung 
anders; die Herde diffe­
rieren mehr in der GroBe 
und konfluieren starker. 
Zweifel konnen vielleicht 
entstehen bei den Fallen 
diffus verbreiteter Peri­
bronchitis caseosa, da 
man auch dabei weiche, 
netzformig angeordnete 
Schatten sieht. Jedoch 
sind diese Schattenban­
der breiter und es fehlt 
die der Miliartuberkulose 
eigene Kornelung. 

Dagegen wurde MAT­
THES in einigen Fallen 
durch das Rontgenbild 
getauscht. Im ersten Fall 
handelte es sich um einen 

Abb. 1. Miliartuberkulose. klaren Typhus, bei dem 
das Rontgenbild eine 

Zeichnung wie bei Miliartuberkulose ergab. Die Sektion ergab, daB es sich 
um kleinste, augenscheinlich durch eine chronische Bronchitis erzeugte Bron­
chialerweiterungen handelte. 

Der zweite Fall ergab folgendes: 
Bro':l·. Student, sehr kraftiger Mann, angeblich bis vor wenigen Tagen gesund gewescn. 

0~m~~!~s Katamnese ergab allerdings, dal3 er doch bereits langere Zeit voriibergehende Beschwerden 
· gehabt habe. Der Kranke fing an zu husten. Der Arzt fand nur eine verdachtige Spitze 
und veranlal3te Rontgenaufnahme, die das typische Bild der Miliartuberkulose zu ergeben 
schien . Pat. war hochgradig dyspnoisch und tachypnoisch, ziemlich stark cyanotisch, 
hatte blutigen Auswurf, fieberte hoch. Der Befund ergab iiberall auf den Lungen reich· 
liches Rasseln, wie bei beginnendern Lungenodem. Befund und Allgemeineindruck sprachen 
weniger fiir Miliartuberkulose, als fiir zentrale Pneumonic mit Lungenodem. Die Blut­
untersuchung spra ch gleichfalls nicht fiir Miliartuberkulose. Der Kranke starb in der­
selben Nacht. Die Sektion ergab einc Bronchiolitis obliterans. 
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Es sind vor dem Feldzuge nur wenige Fii,lle dieser eigenartigen Er­
krankung heschriehen, z. B. von FRXNKEL, F. MuLLER und EnENS. (Lite­
ratur hei EnENS 1) . ) In den his dahin hekannten Fallen handelte es sich 
um Kranke, die reizende Suhstanzen oder Gase eingeatmet hat ten, und 
zwar scheint gerade verhangnisvoll eine Einatmung derartiger Suhstanzen 
in einer so geringen Konzentration zu sein, daB die Atmung dadurch nicht 

Abb. 2. Steinhauerlunge. 

allzu sehr gestort wird. Der Verlauf war etwas verschieden, immer aher 
war die Atemnot das hervorstechendste Symptom. Die meisten Erkrankungen 
endeten todlich, mitunter erst nach langerer Zeit, his zu 3 Wochen. Einige 
Kranke iiherwanden dagegen ihre Erkrankung. Infiltrationen lieBen sich 
nicht nachweisen, aher natiirlich hronchitische Gerausche. Fieber war in 
den meisten Fallen vorhanden. Einige Male wurden einzelne Stellen fest­
gestellt, an denen kein Atmungsgerausch zu horen war. Das Sputum war 

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 85, S. 598. 
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sehr wechselnd, mitunter sehr spii.rlich, in anderen Fallen reichlicher und, 
wie in dem beschriebenen, blutig. In einem Falle von EnENS waren strick­
nadeldicke, weiBe Faden im Sputum vorhanden, die sich aJs abgestoBene, 
aufgerollte Schleimhautfetzen identifizieren lieBen. Die Obliteration tritt 
durch eine Bindegewebswucherung ein und beschrankt sich auf die kleinsten, 
keine Knorpelringe mehr tragenden Bronchien. Fiir die Diagnose ist selbst­
verstandlich die Anamnese von ausschlaggebender Bedeutung, wenn sie die 
Einatmung reizender Substanzen eruiert. Sie kann aber, wie im obigen Fall, in 
dieser Richtung versagen. Ein Rontgenbefund von AssMANN 1) tauschte in einem 
Falle von Bronchiolitis obliterans gleichfalls eine Miliartuberkulose vor. Wahrend 
des Feld.zuges ist die Bronchiolitis obliterans a]s Folge der Kampfgasvergiftung 
ofter beobachtet. 

c M~lare Ein der Miliartuberkulose ahnliches Rontgenbild ergibt auch die miliare 
ar~~~~a- Carcinose der Lungen; die Kornelung ist aber bei dieser doch meist viel grober 

als bei Tuberkulose. In zwei von R. ScHMIDT beschriebenen Fallen fehlte die 
Diazoreaktion und war einmal gar kein Fieber, einmal eine Temperatur his 
38 ° vorhanden. Ich erwii.hne diese Falle, weil bei dem einen das Blutbild im 
Sinne einer Miliartuberkulose hii.tte gedeutet werden konnen (nur 8% Lympho­
cyten bei 14500 Gesamtzahl, allerdings waren eosinophile Zellen vorhanden). 
Dagegen war bei einem von 0RTNER beschriebenen Falle von multipler, 
leukocytii.rer, metastatischer Sarkomatose der Lungen, die von 0RTNER a.ls 
Miliartuberku1ose angesehen war, positive Diazoreaktion mit Milztumor, aber 
kein Fieber vorhanden. Der Miliartuberkulose ahnliche Zeichnungen sind 
auch bei Metastasen von Chorionepitheliomen und bei der sog. BocKschen 
Krankheit 2) und beim Lymphogranulom der Lunge beschrieben worden. 

KXSTLE 3) hat angegeben, daB bei Miliartuberkulose die Herde in der Spitze am 
dichtesten stiinden. Das trifft wohl nicht unbedingt zu. Aber man kann sagen, 
daB die Schattenflecke an Zahl von der Spitze nach der Basis eher abnehmen, 
und zwar am meisten nach den seitlichen unterenPartien zu; KXDING 4) meint, 
weil dort die Herde am weitesten von der Platte entfernt seien und deswegen 
nicht zur Darstellung gelangten. LENK 5) glaubt, daB man a us der Art der Ver­
teilung tuberkulose miliareKnotchen von Tumorknotchen unterscheiden konne, 
weil bei den letzteren der Verteilungsmodus gerade entgegengesetzt ware, also 
die Schatten nach Zahl und GroBe gegen die Basis hin zunahmen. 

Auch die Lungenlues soH der Miliartuberkulose ahnliche Rontgenbilder 
hervorrufen, und zwar nach KXDING sowohl im sekundaren wie im tertiaren 
Stadium. KXmNG erwahnt einen Fall, in dem Lues und gleichzeitig eine Pneumo­
koniose als Erklii.rung des der Miliartuberkulose ahnlichen Rontgenbildes an­
genommen wurde. In seltenen Fallen kann augenscheinlich eine feine Ver­
teilung eisenhaltigen Materials wie z. B. Herzfehlerzellen ein der Miliartuberkulose 
ahnliches Bild hervorrufen. WIERIG 6) hat einen solchen Fall beschrieben und ist 
der Ansicht, daB die Hyperamie in der Umgebung der Herzfehlerzellendepots 
die miliartuberkuloseii.hnliche Zeichnung verschuldet habe. In einem wohl 
ein Unikum darstellenden Fall von MATTHES, den Dr. SYLLA 7) veroffentlicht 
hat, handelte es sich um ausgedehnte chronische Pneumonien, in denen sowohl 
freies Hiimosiderin als Herzfehlerzellen fein zerstreut lagen, wie durch Durch­
sichtigmachen des Gewebes nach dem HELDschen Verfahren sehr schon nach­
gewiesen werden konnte. 

1) Erfahrungen iiber die Rontgenuntersuchungen derLungen. Jena: Fischer 1914. 2) Vgl. 
DEIST, Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 40, u. BLuM, Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 17. 
3) IU.sTLE, In SCHITTENHELMs Lehrbuch der Rontgendiagnostik. 4) KA.DING, Med. Klinik. 
1928. Nr. 2. 5) LENK, Klin. Wochenschr. 1928. Nr. 30. 6) WIERIG, Fortschr. a. d. Geb. d. 
Rontgenstr. 1927. Bd. 35. 7) SYLLA, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
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Ein der Miliartuberkulose sehr ahnliches Rontgenbild sah ferner PXSSLER 
bei einer nicht tuberkulosen Pseudoleukamie. Es fanden sich aber dabei im 1!'~~!~~. 
Blutbild reichlich eosinophile Zellen. MATTHES sah ein der Miliartuberkulose 
zum Verwechseln ahnliches Bild bei einem Status thymico-lymphaticus mit s=~ 
Diphtherie. phaticus. 

Endlich sei erwahnt, daB in der Literatur einige Falle bekannt sind, in 
denen rontgenologisch sichergestellte Miliartuberkulosen der Lungen ausheilten. 
A. LoREY 1) hat derartige Falle beschrieben. 

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

Endlich mochte ich darauf hinweisen, daB man bei Miliartuberkulose auch 
dadurch die Diagnose zeitig sichern kann, daB die Spinalpunktion bereits Spinal­punktion. eine charakteristische Liquorveranderung ergibt, bevor meningitische Erschei-
nungen verursacht werden. 

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

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

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

Es mogen unter dem Begriff Sepsis nach herkommlichem Sprachgebrauch 
die Allgemein- bzw. Blutinfektionen mit den obligaten Eitererregern, also in 
erster Linie die Streptokokken- und Staphylokokkeninfektionen verstanden 
werden. 

Wir wissen freilich, daB bei den meisten lnfektionskrankheiten die Erreger in das 
Blut dringen. Man miiBte also eigentlich auch diese Krankheiten als septische bezeichnen, 
also von einer Typhussepsis, Pneumokokkensepsis, Meningokokkensepsis usw. sprechen. 
Man gebraucht diese Bezeichnungen aber nur dann, wenn sie tatsachlich die Erscheinungen 
der Allgemeininfektion mit diesen Krankheitserregern bezeichnen sollen und nicht die uns 
als Typhus, Pneumonie, Meningitis bekannten klinischen Bilder. Auch spricht man nicht 
von Sepsis, wenn nur ganz voriibergehend z. B. beim Katheterfieber Mikroorganismen in 
das Blut gelangen. 

Die von ScHOTTMULLER 2) gegebene Definition fiir den Begriff ,Sepsis" lautet: Eine 
Sepsis liegt dann vor, wenn sich innerhalb des Kiirpers ein Herd gebildet hat, von dem 
konstant oder periodisch pathogene Keime in den Blutkreislauf dringen, derart, daB durch 
diese Invasion subjektiv oder objektiv Krankheitserscheinungen ausgeliist werden. Diese 
Definition beriicksichtigt den Unterschied zwischen ,Sepsis" und ,Pyamie", auf den aus 
praktischen Griinden unbedingt Wert gelegt werden muB, nicht. 

Das Krankheitsbild der Sepsis setzt sich nach ScHOTTMULLER also aus vier pathologi­
schen Prozessen zusammen: 1. etwa noch vorhandenen, entziindlichen Erscheinungen an der 

1) A. LOREY, Die akute Tuberkulose im Riintgenbild. Ergebn.d. med. Strahlenforschung. 
Bd. 50. 1925. 2 ) SCHOTTMULLER, Sepsis im Handbuch von v. BERGMANN und STAEHELIN. 
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Eingangspforte der Infektion, 2. dem eigentlichen Sepsisherd, der nicht mit der Eintritts­
pforte identisch zu sein braucht (z. B. durch eine Driise, oder durch einen infizierten 
Thrombus dargestellt werden kann), 3. den Erscheinungen der sich wiederholenden oder 
andauernden Bakterieneinschwemmung aus dem Sepsisherd und 4. den dadurch etwa 
bedingten Met.astasen. 

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

HEGLER befurwortet fiir die Zwecke der Praxis die Zusammenstellung, die 
BINGOLD fur die Haupttypen der Sepsisgegebenhat: 1. Thrombophlebitische 
Sepsis. Ausgangstellen: puerperaler Uterus, Mittelohr (Sinus), Angina, Pfort­
aderinfektion (Pylephlebitis), Weichteilfurunkel besonders des Gesichts und Ent­
ziindung peripherer Venen. 

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

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

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

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

Fur die Praxis, insbesondere die Therapie ist es nun trotz alien Widerspruchs 
Pdysami~ meines Erachtens doch von Wichtigkeit, die ,gew6hnliche" Sepsis von der 

un epsis. p · · di d" l Oh" d G k l d yam1e zu trennen, wte es 1e a ten trurgen un ynii. o ogen un 
neuerdings besonders M. MARTENS 1) taten. M. MARTENS iibertrieb nicht, wenn 
er schrieb: ,Pyamie und Sepsis sind grundverschiedene Erkran­
kungen. Pyamie ist die auf de m Venen wege fortschreitende Infek­
tion auf Grund einer eitrigen Thrombophlebitis, meist gekennzeichnet 
durch Schiittelfroste und intermittierendes Fieber. Alle chemo- und sero­
therapeutischen Versuche sind nutzlos. Fiir die Behandlung der Pyamie, die 
ohne Operation meist todlich endet, kommt nur die friihzeitige Venen­
unterbindung in Frage!" 

Es ist aus obigem begreiflich, dal3 das Krankheitsbild der Sepsis im wei­
teren Sinne sehr vielgestaltig sein mul3 und demgemii.l3 auch verschiedene 
Prognosen gibt. 1st der Sepsisherd namlich leicht entfernbar, so ist die Pro­
gnose gut; ist er dagegen schwer oder gar nicht entfernbar, so verlauft die 
Krankheit haufig ungiinstig. Die Art des Verlaufs septischer Erkrankungen 
wird im einzelnen bedingt durch die Massenhaftigkeit der Blutinfektion und 
die Art und Virulenz der Erreger. Andererseits ist sie von der Starke der die 
Erreger vernichtenden Krafte des Organismus, vor allem aber auch von der 
Art des septischen Herdes abhangig. Ein thrombophlebitischer Herd ist z. B. 
als Substrat der typischen Pyii.mie im Sinne von M. MARTENS viel gefahr­
licher als ein Lymphdriisenherd. 

Bei grol3er Virulenz der Erreger, massiver Infektion und gleichzeitiger 
geringer Immunitat des befallenen Organismus kann die Sepsis ganz akut 
unter dem Bilde der schwersten Intoxikation verlaufen. Sie kann anderer­
seits ganz chronisch sich durch mehrere Monate, ja, wie die Sepsis lenta jahre­
lang hinziehen. Zwischen diesen Extremen kommen alle nur denkbaren Zwischen­
formen vor. 

1) M. MARTENS, t!ber Pyamie und Sepsis. Dtsch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 44. 
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Die schweren akuten Formen, soweit sie nicht von vornherein unter an!:~~~nc 
dem Bilde des schwersten Kollapses zum Tode fiihren, sind es gerade, die Sepsis. 
Krankheitsbilder eines unklaren akuten Fiebers hervorrufen konnen. 

Immerhin weist das Bild der akuten Sepsis einige mehr minder charakte­
ristische Ziige auf. Am meisten hervorstechend ist die Beschaffenheit des 
Pulses, der stark beschleunigt ist, oft weit starker als es der Temperatur ent- Puts. 
spricht. Meist ist der Puls dabei auffallend weich, von sehr niedrigem Druck 
und nicht selten irregular. In den schwersten Fallen kann das Bild der 
Splanchnicusparese ausgebildet sein: die Kranken sehen blaB und cyanotisch 
aus, haben kiihle Extremitaten und spitze Gesichtsziige, weil die Peripherie 
blutleer ist. Bei weniger foudroyant verlaufenden Fallen haben die Kranken 
zwar gerotete Wangen, sehen aber doch von vornherein schwer krank aus. 
Nicht selten besteht auch eine ganz leichte ikterische Verfarbung der Haut, 
so daB ein Gesamtbild entsteht, das man direkt als ,septisches Aussehen" A!lgdemelkn-. em rue . 
bezeichnet hat. Es kontrastiert sehr oft mit der relativen Euphor1e des 
Kranken, die mit Recht als ominos gilt. 

Die Atmung ist meist verhaltnismaBig langsam, etwa der Temperaturhohe Atmung. 
entsprechend. Doch beschreibt RoMBERG auch Tachypnoen, die durch keinen 
Lufthunger hervorgerufen, sondern durch zentrale Einfliisse ausgelOst wiirden. 

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

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

Die Milz ist bei der Sepsis regelmaBig vergroBert, aber gerade bei den Milz. 

akuten Formen oft so weich, daB sie schwer oder gar nicht palpabel ist und die 
VergroBerung nur perkutorisch nachgewiesen werden kann. 

In etwa 1/ 3 der Sepsisfalle entsteht sehr bald eine akute Endokarditis Endo-karditts. 
oder Myokarditis. Beide Mfektionen rufen auBer der Verschlechterung des Pulses 
haufig gar keine klinischen Zeichen hervor; auch die Pulsverschlechterung 
ist keineswegs ein sicheres Zeichen fiir eine Beteiligung des Herzens, sondern 
kann, namentlich anfangs, mehr durch die toxisch ausgelOste Vasomotoren­
lahmung bedingt sein. Andererseits kommen wahrend eines septischen Fiebers 
so oft akzidentelle systolische Herzgerausche vor, daB man durchaus nicht 
berechtigt ist, aus dem Auftreten eines systolischen Gerausches ohne weiteres 
auf eine Endokarditis zu schlieBen. GewiB kann die Art des Gerausches bis zu 
einem gewissen Grade seinen organischen Ursprung wahrscheinlich machen, 
insbesondere sind prasystolische und diastolische Gerausche oder Spaltung 
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des II. Tones meist als echte Klappengerausche aufzufassen. A her V orsicht 
in der Beurteilung systolischer Gerausche ist durchaus am Platz. Eine Akzen­
tuation des zweiten Pulmonaltones und eine nachweisbare VergroBerung des 
Herzens kann auch durch eine muskulare Klappeninsuffizienz hervorgerufen 
werden. Sie fehlt iibrigens gerade bei den akuten Endokarditiskranken, die 
Bettruhe halten, ofters vollig. Die Endokarditis lenta wird spater noch aus­
fiihrlich zu besprechen sein. 

Die Blutuntersuchung ergibt bei den nicht mit metastatischen Eiterungen 
kompliziert~n Formen der Sepsis gewohnlich nur eine maBige Leukocytose 
mit einem Uberwiegen der neutrophilen polynuclearen Zellen und einem starken 
Zuriicktreten der Lymphocyten und Seltenerwerden oder Verschwinden der 
eosinophilen Zellen. Stark erhoht ist die Gesamtzahl bei eitrigen Metastasen. 
Zahlen von 20000 und dariiber sind dabei ganz gewohnlich. Man kann den 
Eintritt einer eitrigen Metastase direkt an der Leukocytenkurve erkennen. 
V oriibergehende, etwa 24 Stunden anhaltende Steigerungen der Gesamtzahlen 
kommen nach vorhergehender kurzer Senkung bei Schiittelfrosten als Ausdruck 
neuer Bakterieninvasionen vor. Starke Steigerungen der Gesamtzahlen sind be­
sanders auch den Infektionen mit Gasbacillen eigen. Bei manchen schweren 
Formen der Sepsis fehlt jedoch die Leukocytose, besonders hat LENHARTZ jun. 1) 

hervorge~oben, daB bei unkomplizierter septischer Endokarditis das Blutbild 
gegeniiber der Norm in seinen Zahlen kaum verandert zu sein braucht, daB auch 
die Zahl der Lymphocyten dabei nicht sinkt, also keine relative Leukocytose be­
steht. Wir sahen dagegen meist selbst wenn Leukopenien gefunden wurden, wie 
das gerade bei den schwersten Formen, genau wie bei schweren Pneumonien vor­
kommt, doch oft eine relative Neutrophilic, wie die von RosENOW 2) in seinen 
BlutkrankheitengegebenenBeispiele ausMATTHES' Klinik beweisen. Das Blutbild 
ist in solchen Fallen von dem bei Miliartuberkulose oder dem bei schwerer Pneu­
monie kaum zu unterscheiden. Bei den septischen Endokarditiden, aber auch 
bei anderen Formen, z. B. der thrombophlebitischen, konnen groBe Histiocyten, 
gelegentlich sogar kokkenhaltige Makrophagen gefunden werden. Man spricht 
diesen Histiocyten neuerdings bekanntlich die eigentliche Schutzwirkung und 
Bakteriophagie zu (DIETRICH, OELLER). AuBerdem ist bei den septischen Erkran­
kungen eine starke Linksverschiebung meist ausgesprochen. Neben zahlreichen 
stabkernigen Zellen treten Jugendformen zuweilen his zu den Myelocyten auf. 
Dieses Verhalten kann eine Unterscheidung von den akuten Formen der Leukamie 
schwierig machen. Es sei deshalb ausdriicklich auf dieses Kapitel und ins­
besondere auf den dort geschilderten Blutbefund bei nekrotisierenden Angina­
formen verwiesen, da bei diesen interessante und charakteristische Blutbilder 
(Agranulocytosen, Monocytenangina) beobachtet werden. Bei den chronischen 
Sepsisformen fehlt gleichfalls die Vermehrung der Gesamtzahlen haufig, selbst 
chronische lange bestehende, insbesondere geschlossene Eiterherde lassen sie 
vermissen. Die neuere Blutforschung hat gezeigt, daB man aus dem Verhalten 
des Leukocytenbildes und aus seinen Schwankungen bei manchen durch die 
Eiterkokken bedingten Erkrankungen wertvolle diagnostische und prognostische 
Schliisse ziehen kann. Ich verweise dafiir auf ScmLLINGs 3) Darstellung. 

Bei vielen Fallen von Sepsis und besonders bei den chronischer ver­
laufenden, insbesondere der Sepsis lenta, tritt sehr oft eine mehr minder 
starke, gewohnlich die Merkmale der sekundaren Formen tragende Anamie 
auf, gelegentlich aber auch Formen, die sich dem Bilde der perniziOsen 
Anamie nahern. 

1 ) LENHARTZ, Da.s Blutbild der septischen Erkra.nkungen. Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 146. 2) ROSENOW, Blutkra.nkheiten. Julius Springer. 3) ScHILLING, Da.s Blutbild 
und Verha.ndlungen d. Dtsch. Ges. f. inn. Med. 1926. 
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Die Diagnose der Sepsis darf man schon bei rein klinischer Betrachtung 
als fast sicher halten, wenn .sich die Zeichen septischer Em bolien oder 
Metastasen einstellen. Diese sind leicht erkenntlich als embolische Netz­
hautblutungen, als Hautaffektionen, in Form der hamorrhagischen Nephritis, 
als septische Gelenkerkrankungen und endlich auch als cerebrale, zu Lahmungen 
fuhrende Herde. Naturlich kann es aber in fast jedem Organ zu Metastasen 
kommen. Sie werden wie die Lungen-, Leber- und andere Abscesse bei der 
Besprechung der einzelnen Organerkrankungen erortert werden. 

Die N etz ha ut b l ut ung en kommen zwar bei einer Reihe von anderen bNlettzhaut-
h . u ungen. 

Erkrankungen gleichfalls vor, z. B. bei den verse wdenen Bluterkrankungen 
und bei Nephritiden, aber bei diesen ist mit Ausnahme mancher pernizioser 
Anamien und der akuten Leukamien eine V erwechslung mit Sepsis durch das 
gauze ubrige Krankheitsbild ausgeschlossen. 

Die sehr verschiedenartigen Hautaffektionen sind zum Teil wirklich s~tis~he 

embolischer Art, wie die septischen Petechien und die groBeren und kleineren affek~~~en. 
Hautblutungen. Sie haben oft die Eigenschaft an den Extremitaten und im 
Gesicht symmetrisch aufzutreten. Solche Hautembolien sind nicht selten Vor-
boten des nahen Todes. Auch die Eiterpusteln, die bis zur GroBe eines 
Pemphigus auftreten, sind meist Folge kleiner Embolien oder Thrombosen. 
Dagegen lassen sich die septischen Exantheme, die oft Scharlachexanthemen 
genau gleichen, nicht so erklaren (vgL Abschnitt Exantheme). HEGLER 1) 
macht darauf aufmerksam, daB man aus der Art der Hautveranderungen manch. 
mal auf die Art des Erregers schlieBen konne: Fleckfieberahnliche Roseolen 
kommen bei Meningokokkensepsis, Acnepusteln bei Staphylokokkensepsis, 
blutige, nekrotisierende Blasen bei Pyocyasseussepsis und kleinste rote Papeln 
(z. B. an der Fingerbeere) bei Endocarditis lenta vor. 

Die Beteiligung der Nieren auBert sich anfangs nur in einer Albuminurie, b Nt i.e1!en· 
b k b · d S · · · d z · . N e e1 1gnng. 

a er es ommt e1 er eps1s 1mmer m1t er mt zu emer ephritis, und 
zwar meist zu einer hamorrhagischen Nephritis; ja rote Blutkorper konnen 
oft schon im Urin nachgewiesen werden zu einer Zeit, in der noch kaum eine 
EiweiBtrubung vorhanden ist. 

Endlich ist fur die allgemeine Sepsis noch das Auftreten von Gelenk- Gelenk· entziin· 
entzundungen, und zwar haufig multiplen Gelenkentzundungen charakte- dungen. 
ristisch. Diese sind zwar oft eitrige, mussen es aber nicht sein, sondern konnen 
auch als rein serose Formen verlaufen, haufig ist auch die Umgebung des Ge-
lenkes seros durchtrankt. Vom akuten Gelenkrheumatismus unterscheiden 
sich diese Gelenkschwellungen dadurch, daB sie meist durch Salicyl keine 
Besserung zeigen, ferner dadurch, daB die fiir den akuten Gelenkrheumatismus 
so charakteristischen, sauer riechenden SchweiBe fehlen oder, wenn SchweiBe 
vorhanden sind , daB diese nur in den Perioden sinkender Korpertemperatur 
auftreten. 

Sicher wird die Diagnose, wenn der Nachweis der Erreger im Blut l!nter· 
l. D' . t h""lt . "B' l . ht b . d k t F B . d h schiede des ge mgt. 1es IS ver a msma 1g me e1 en a u en ormen. ei en me r ~ra~k-

chronisch verlaufenden Fallen gelingt der Nachweis in der Regel nur, wenn i~e~~c~1g:~ 
man das Blut im Anfang der Temperatursteigerung entnimmt. Mitunter Erreger. 
freilich versagt die Kultur auch dann. Fur die Untersuchung ist die An-
legung von Blutagarplatten am meisten zu empfehlen, die aber tunlichst direkt 
am Krankenbett gegossen werden sollen. Die feinere Differenzierung der 
Erreger kann dann dem Laboratorium uberlassen bleiben. Sie gelingt meist 
direkt auf der Blutagarplatte und durch den ScHOTTMULLERschen Blutbakterio­
zidieversuch. Ich verweise dafiir auf die Lehrbucher der Bakteriologie. 

1) HEGLER, Dtsch. med. Wochenschr. 1934. Nr. 9. 
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Wichtig ist es, die Untersuchung auf anaerobe Bakterien auszudehnen. 
BINGOLD 1) gab ein neues bequemes Verfahren fiir sie an (10% Peptonbouillon). 

Die Staphylokokkensepsis, die hii.ufig das Produkt von Furunkeln, 
Karbunkeln oder Panaritien ist, ist ferner durch die Schwere des Krankheits­
bildes und die Neigung zur Metastasenbildung, insbesondere eitriger Metastasen 
ausgezeichnet; paranephritische Abscesse, Leber- oder Milzabscesse, eitrige 
Parotitiden und eitrige Panophthalmie seien als Beispiele genannt. Ganz 
besonders hii.ufig sind unter ihnen die paranephritischen Abscesse. Daraus 
erkliirt sich, daB die Leukocytenzahlen bei Staphylokokkensepsis meist hoch 
gefunden werden; Endokarditiden fehlen meist bei dieser Sepsis. Das Fieber 
ist hiiufig eine hohe Kontinua, nur bei gleichzeitiger Endokarditis intermittiert 
es gewohnlich. Schiittelfroste sind dagegen trotz der eitrigen Metastasen 
seltener als bei der Streptokokkensepsis. Es ist begreiflich, daB die Staphylo­
kokkensepsis, z. B. der paranephritische AbsceB, auch wegen dieses Fieber­
verhaltens oft verkannt und z. B. fiir Typhus gehalten wird. 

Die meist vom Rachenring ausgehende Streptokokkensepsis, diehiiufigste 
Form, hat gar keinen bestimmten Fiebertypus. Meist ist ihr Fieber zwar stark 
remittierend, doch kommen sowohl intermittierende Fieber, als auch eine 
Kontinua vor. Schiittelfroste sind oft vorhanden. Metastasen sind entschieden 
seltener als bei der Staphylokokkensepsis, sie bevorzugen die Gelenke. Endo­
karditis ist ganz gewohnlich. 

Die Pneumokokkenallgemeininfektionen rufen neben Gelenkmeta­
stasen, Meningitiden und Peritonitiden auffallenderweise gelegentlich eine 
metastatische Strumitis hervor. Endokarditiden sind nicht so hiiufig, aber 
wenn sie auftreten, meist sehr bosartig. 

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

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

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

Die Diagnose Sepsis driingt sich von selbst dem Arzte auf, wenn die Ein­
trittspforte der Infektion klar ist, wenn z. B. eine infizierte Wunde besteht. 
Diese differentialdiagnostisch keine Schwierigkeiten machenden Fiille von Sepsis 
hat man bekanntlich mit besonderen Namen belegt, die ihre Herkunft kenn­
zeichnen, z. B. als Puerperalsepsis, als Urogenitalsepsis, als otogene Sepsis, 
Sepsis nach Angina bezeichnet. Ich erwiihne sie nur aus dem Grunde, weil 
ich scharf hervorheben mochte, daB es immer ratsam ist, beim Vorliegen solcher 
notorisch hiiufig Sepsis hervorrufender Krankheiten und Zustiinde, auftretendes 
Fieber auf diese Eintrittspforten zu beziehen und erst an andere Ursachen 
fiir das Fieber zu denken, wenn sie ganz sicher nachweisbar sind, wie z. B. 
die komplizierende Angina in dem anfangs erwiihnten Falle von Appendicitis. 
Es ist, wie schon einmal gesagt, wenn eine Frau post partum se. abortum 
hohes Fieber bekommt, unendlich viel wahrscheinlicher, daB sie eine puerperale 

1) BINGOLD, Die Bedeutung anaerober Bakterien als Infektionserreger septischer innerer 
Kra.nkheiten. Virchows Arch. f. pathol. Ana.t. u. Physiol. Bd. 234, S. 232. 2) H. REICHEL, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 171. 1931 (dort ges. Literatur). 
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Infektion erlitten hat, als daB sie an einer zentralen Pneumonie oder an einem 
Typhus erkrankt ist. 

Haufig laBt sich zudem die Diagnose puerperale Sepsis auBer durch die Pusrpe:aie 
Blutuntersuchung auf Mikroorganismen auch schon aus den klinischen Erschei- epsJs. 

nungen sichern. Man kann an der Vaginalschleimhaut infizierte Wunden 
bemerken, man sieht bei der endometritischen Form der Puerperalsepsis an der 
Portio Schleimhautveranderungen, z. B. miBfarbene Belage. Auch kann der 
Uterus selbst dabei auf Druck schmerzhaft sein. Man hat an der Beschaffen-
heit der Lochien einen Anhalt. Diese stinken bei Infektionen mit dem anaeroben 
Streptococcus putridus, sie brauchen sich dagegen bei Infektionen mit den 
gewohnlichen hamolytischen Streptokokken fiir den einfachen Augenschein 
nicht von normalen Lochien zu unterscheiden. Der Nachweis reichlicher Strepto­
kokkenflora in den Lochien ist allerdings stets verdachtig. Die auf dem Lymph-
wege sich fortpflanzenden puerperalen Infektionen lassen sich wenigstens zum 
Teil durch die Beteiligung der Parametrien bei der vaginalen Untersuchung 
erkennen. Fast negativ kann dagegen der Befund bei den typisch pyamischen 
thrombophlebitischen, von der Ansatzstelle der Placenta ausgehenden Formen 
sein. Sie ist aber gerade durch das Auftreten wiederholter Schiittelfroste und 
Neigung zur Metastasenbil.dung gekennzeichnet. So wichtig einerseits die Unter­
scheidung der lymphangitischen von der thrombophlebitischen Puerperalsepsis 
ist, so bedeutsam ist andererseits - das sei nochmals betont - die genaue Diffe­
renzierung der Erreger, der aeroben und der anaeroben Streptokokken, ganz 
besonders fiir die letztere Form. BINGOLD hat gezeigt, daB bei thrombophlebi-
tischer Form sich nur in 1/ 3 aerobe Streptokokken, also in der groBen Mehrzahl 
der schweren Falle anaerobe Streptokokken finden. Auch ist die relative Haufig-
keit der puerperalen Gasbrandinfektion hier hervorzuheben; sie kann rein 
lokalen Gasbrand des Uterus, aber auch die lymphangitische und (seltener) 
die thrombophlebitische Form der Puerperalsepsis hervorrufen. Die rasche Dia­
gnostik auch dieser Gasbrandinfektion ist wegen der Notwendigkeit ihrer schleu­
nigsten chirurgischen oder Serumtherapie besonders wichtig (HEGLER). 

Die Haufigkeit der Gasbrandsepsis nach Kriegsverletzungen ist allgemein 
bekannt. In den Nachkriegsjahren hat man sie relativ oft nach Injektionen, meist 
von Coffein, auftreten sehen (JUNGHANNS 1). Die Gasbrandsepsis verlauft meist 
besonders foudroyant (innerhalb 24 Stun den) todlich; unter schwerer Atemnot, 
eigentiimlichen Ikterus (durch Hamatin bzw. Methamoglobin) mit auffallender 
Euphorie. 

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

genetische 
Hier ist vor allem eine ganz genaue Anamnese notig. Man vergesse z. B. Sepsis. 

nicht, danach zu fragen, ob nicht der Kranke schon vor einiger Zeit irgendeine 
eitrige Hautaffektion gehabt hat, z. B. einen Furunkel. Es ist bekannt, daB 
zwischen dem Ausbruch der fieberhaften septischen Erkrankung und dem sie 
veranlassenden Furunkel ein gewisser Zeitraum liegen kann. Ich erwahne, daB 
z. B. ein paranephritischer AbsceB als einzige Metastase eines bereits abgeheilten 
Furunkels auftreten kann, oder daB sich an die mit Recht gefiirchteten Ober­
lippenfurunkel eitrige Infektionen der Meningen oder Sinusthrombosen an­
schlieBen konnen. 

Es ist natiirlich nicht zu erwarten, daB ein solcher lokaler Sepsisherd alle 
Erscheinungen einer schweren Sepsis macht. Meist handelt es sich urn inter­
mittierende oder remittierende Fieber, ohne die fiir die allgemeine Sepsis 
kennzeichnende Zirkulationsschwiiche. Haufig findet man eine neutrophile 

1) JuNGHANNS: Dtsch. med. Wochenschr. 1933, S. 850. 
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Leukocytose als Ausd.ruck der Infektion. Es gibt aber auch Erkrankungen, 
z. B. gerade die paranephritischen Abscesse, bei denen in seltenen Fallen 
eine Leukocytose andauernd fehlt. Auch die Milzschwellung fehlt bei diesen 
symptomarmen Sepsisfallen haufig. Im Urin findet man dagegen oft friih­
zeitig vereinzelte rote Blutkorper. 

Wenn nun aber weder die Anamnese, noch die Klagen des Kranken, noch 
die gewohnliche Untersuchung des Kranken einen Hinweis auf die Entstehung 
des unklaren Fiebers geben, so muB der Arzt, nachdem eine zentrale Pneumonie, 

ha ~ie t Typhus, Miliartuberkulose ausgeschlossen ist, nach einem Sepsisherd suchen. 
s~~~f.~n Man tut gut dabei, ganz systematisch auf folgendes zu achten. 
herde. l. Man sehe die ganze Korperoberflache auf etwaige entziindliche Ver-

anderungen und Exantheme nach. Man vergesse dabei namentlich auch nicht 
die behaarte Kopfhaut. Es kommt ofter vor, daB ein Erysipel der behaarten 
Kopfhaut iibersehen wird. Man achte auf Drusen, die von lokalen Ent­
ziindungen aus geschwellt und empfindlich sind, und auf das Bestehen von 
Lymphangitiden und vor allem von Thrombophlebitiden. 

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

3. Ferner sind die Rachenorgane, die Nase und die Nebenhohlen genau 
zu priifen. Manche Formen von Angina machen nur geringe Beschwerden. 
Unbedingt notwendig ist es bei dieser Untersuchung, den vorderen Gaumen­
bogen mit einem PXssLERschen Haken vorzuziehen, damit man die Tonsillen 
voll iibersehen und ausd.riicken kann. Man vergleiche iiber die einzelnen 
Formen septischer Anginen die bei der Besprechung der akuten Leukamie 
geschilderte Differentialdiagnose. Auch die Zahne sind nachzusehen. Aller­
dings rufen die von einer Pyorrhoea alveolaris oder von einer Zahncaries aus­
gehenden septischen Prozesse, ebenso wie die von chronischen Mandelpfropfen 
ausgelOsten, meist mehr das Bild chronischer Sepsis hervor. Es kommen aber 
doch gelegentlich akute Formen aus dieser Ursache vor. Das gleiche gilt von 
den Sepsisformen, die in einer Nebenhohleneiterung ihren Sepsisherd haben. 
Man merke, daB beim Erwachsenen ein einseitiger eitriger Schnupfen fast mit 
Sicherheit auf eine Nebenhohleneiterung hinweist. 

4. Ferner sind die Skeletknochen, besonders die der Extremitaten, aber 
auch Becken, Wirbelsaule und Kreuzbein, sorgfaltig auf irgendeine Schmerz­
haftigkeit abzutasten, damit nicht etwa eine beginnende, primare Osteomyelitis 
iibersehen wird. Auch ist in dubio die Rontgenuntersuchung hier heranzuziehen! 

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

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

5. Bei Frauen ist die Vaginaluntersuchung, insbesondere die der Para­
metrien, bei Mannern die Rectaluntersuchung nicht zu verabsaumen. 
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Ich beobachtete einen jungen Mann, bei dem die Differentialdiagnose eines Klinikers 
zwischen Typhus und Endocarditis ulcerosa schwankte. Die Obduktion ergab einen 
ProstataabsceB, der niemals subjektive Symptome gemacht hatte; weswegen die Rectal­
untersuchung unterblieben war. 

Man versaume auch nicht die Urethra nachzusehen. Es ist wiederholt vorgekommen, 
daB Gonokokkensepsis nicht richtig gedeutet wurde, weil man nicht an diese Moglichkeit 
dachte. 

6. Auch ist der Bauch und namentlich die hintere Bauchwand genau ab­
zutasten, da sich beginnende paranephritischeund s u bphrenische A bscesse 
oft schon friihzeitig durch eine an dieser Stelle nachweisbare Empfindlichkeit bei 
tiefem Drucke verraten. Der typische subphrenische AbsceB wird durch das 
Rontgenbild leicht entdeckt werden; dies ergibt Hochdrii.ngung des stark 
konvexen, paretischen Zwerchfells. Beim paranephritischen AbsceB ist vor 
allem Palpierung und Perkussion der Nierengegend des auf dem Bauche 
liegenden Kranken wichtig. VergroBerte Nierendii.mpfung, Vorwolbung und 
starker ortlicher Druckschmerz lassen sich so viel besser feststellen. 
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Abb. 3. 27jahrige Kutschersfrau S. Pyelitis sinistra durch typhusahnliche Bacillen. Heilung nach 
Spontanabort einer 4 Wochen alten Frucht. 

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

7. Endlich ist natiirlich der Urin zu untersuchen. Namentlich ist auf 
das Bestehen einer Cystitis zu achten. Abgesehen von den gewohnlichen 
Formen der urogenitalen Sepsis, wie sie bei Prostatikern und bei Kranken 
mit Inkontinenz vorkommen, abgesehen auch von sonstigen banalen Cystitiden, 
sei hier eines sehr haufigen Krankheitsbildes gedacht, nii.mlich der Infektion 
der ableitenden Harnwege mit Colibacillen. Diese Cystitis und auf­
steigende Pyelitis kommt besonders beim weiblichen Geschlecht vor und ist 
auch im Kindesalter ein ganz alltagliches Leiden. Bei Mannern ist sie nicht 
so haufig. 

Diese durch das Bacterium coli verursachte Cystitis bzw. Pyelitis 
beginnt hii.ufig unter dem Bilde einer hoch fieberhaften, ganz plotzlich ein­
setzenden Erkrankung. Die Kranken auBern gelegentlich gar keine Lokal­
beschwerden, so daB man diese, wie vermehrten Harndrang oder leichtes 
Brennen beim Urinieren, erst auf ausdriickliches Befragen erfahrt. Der Urin 
ist meist sauer, enthalt EiweiB oft nur in Spuren und braucht kaum getriibt 
zu sein. Er enthalt manchmal viele, bisweilen aber nur sparliche Eiter­
korperchen, wimmelt aber von Bakterien. Um die Diagnose zu stellen, darf 
man sich also nicht mit der makroskopischen und chemischen Untersuchung 
des Hams begniigen, sondern es muB unbedingt frischer, am besten 

Cystitis 
durch 
Coli­

bacillen. 
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katheterisierter Urin mikroskopisch untersucht 
werden. Findet man in diesem reichlich 
Stabchen, so ist eine Infektion der Blase 
mit Bacterium coli sehr wahrscheinlich, wenn 
auch die genauere Identifizierung der Bacillen 
der Kultur uberlassen bleiben muf3. 

LENH.ARTZ hat schon darau:f hingewiesen, 
daf3 fur diese Form der Cystitis bzw. Pyelitis 
der Fieberverlau:f und die Beziehung zur 
Menstruation kennzeichnend ist. Es besteht 
einige Tage hohes Fieber, dann klingt das­
selbe, wenn auch meist nicht vollig ab, und 
dann folgen aufs neue Fieberperioden (s. bei­
stehende, LENHARTZ' Publikation entnommene 
Kurven). Auch eine Infektion der Blase mit 
Typhus- oder Paratyphusbacillen ruft ahn­
liche Krankheitsbilder hervor. 

So kann die Fieberkurve an eine Re­
currens- oder auch an eine Malariakurve 
erinnern. Trotz des hohen Fiebers fehlen 
meist Milzschwellung und Leukocytose. Dies 
letztere ist darum au:ffallig, weil eine aus­
gesprochene Colisepsis gewohnlich im Gegen­
satz zum Typhus eine Leukocytose hervor­
ruft. Dagegen ist die Senkungsgeschwindig­
keit der Roten stets stark gesteigert (BERTRAM). 
Auch der Puls tragt meist nicht den Charakter 
des septischen, er ist nur der Temperaturhohe 
entsprechend beschleunigt und voll und regel­
maf3ig. Trotzdem so das Krankheitsbild im 
ganzen keinen bosartigen Eindruck zu machen 
pflegt, kommen doch ernstere Erscheinungen 
von seiten des Nervensystems vor, z. B. Menin­
gismen. Im ganzen aber verlauft das Leiden 
trotz haufigen, hohen Fiebers meist harmlos. 
N ur neigt die Coliinfektion sehr zu Rezidiven; 
es gibt Falle, die 10-15 Jahre lang rezidi­
vierten. 

8. Selbstverstandlich liegen noch andere 
als die erwahnten Moglichkeiten fUr die Ent­
stehung unklarer fieberhafter Erkrankungen 
ohne Lokalzeichen auf septischer Basis vor. 
Ich erinnere an die Infektionen vom Darm­
kanal aus, die bereits beim Typhus erwahnt 
wurden. Durch die Duodenalsondierung und 
die Darmpatrone gelingt es, Darminhalt von 
beliebigen Stellen zu entnehmen, v. D. REISS 
fand damit Streptokokken im Dunndarm . 

Recht hau:fig gehen septische Infektionen 
auch von den Gallenwegen oder von appen­
dicitischen Herden aus. Ganz abgesehen aber 
davon, daf3 dann meist deutliche Lokalzeichen 
vorhanden sind, leitet in diesen Fallen schon 
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die Anamnese auf die richtige Fahrte. Immerhin konnen versteckte Sekundar­
abscesse im Leib erhebliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten 
(siehe unter lokaler Peritonitis). 

Der Nachweis von Anaeroben spricht in solchen unklaren Flillen nach 
ScHOTTMULLER fiir eine Pyelophlehitis, besonders wenn, wie ofters, ein scheinbar 
nur leichter Appendicitisanfall vorausgegangen sei. SCHOTTMULLER 1) beschreibt 
die von ihm beobachteten pyiimisehen Kr~tnkh~itsbilder dahin, da3 gewohnlich 
die Erscheinungen eines septischen Fie hers ohne Lokalzeichen mit Schiittelfrosten 
und Milzschwellung vorhanden waren, es bestand meist ein ganz geringer 
Ikterus, auffiiJlig waren die sehr hohen Leukocytenzahlen (his zu 70 000). 

9. Selbstverstandlich wird man bei einem unklaren Fieber immer wieder 
das Herz untersuchen, um eine beginnende Endo- oder Perikarditis nicht zu 
iibersehen. 

6. Akute Leukamie und leukamoide Erkrankungen. 
An die Besprechung der septischen Prozesse schlie3t sich die der akuten 

Leukamie zweckma3ig an, weil sie ein Krankheitsbild hervorruft, das der 
ukuten Sepsis iiheraus ahnlich ist. 

Die akute Leukamie hat in den letzten Jahrzehnten anscheinend iiberall an 
Zahl zugenommen und kommt als lymphatische, viel haufiger aber als mye­
loische Form vor. Unter den letzteren Fallen iiberwiegt durchaus die Myelo­
blastenleukii.mie mit starker absoluter oder relativer Vermehrung der gro3en 
Myeloblasten; Fii.lle mit iiberwiegender Mikromyeloblastose sind selten (H. HIRSCH­
FELD 1). Akute Leukii.mien mit dem gewohnlichen Befund der chronisch-mye­
loischen Leukamie sind gleichfalls ii.u3erst selten. Das klinische Krankheitsbild 
der myeloischen und lymphatischen Formen ist das gleiche, hochstens treten 
bei der lymphatischen Leukamie Driisenschwellungen mehr in den Vorder­
grund. Man wird an die Moglichkeit einer akuten Leukamie denken, wenn 
bei einem unklaren Fieber von septischem Charakter mit mehr minder starker 
Milz- und Driisenschwellung und starkerer Anamie im Krankheitsbilde Blu­
tungen und Entziindungen der Mundhohlenorgane neben einer hamor­
rhagischen Diathese starker hervortreten als bei den gewohnlichen Formen der 
Sepsis. Natiirlich ist, wenn schwere gangranose Prozesse sich z. B. an den 
Tonsillen abspielen, die Unterscheidung von einer septischen Angina nicht leicht, 
zumal da etwa vorhandene Driisenschwellungen am Hals dann auch als ent­
ziindliche aufgefa3t werden konnen. "Obrigens sind selbst bei akuter lympha­
tischer Leukamie, wie N.AGELI betont, die Driisenschwellungen keine Conditio 
sine qua non, sondern sie konnen vermi3t werden. Man hat bei der Obduktion 
in solchen Fallen lymphatische Umwandlung des Knochenmarkes gefunden 
und von ,medullarer Lymphadenose" gesprochen. Die geschwiirigen Prozesse 
im Mund konnen sowohl durch den Zerfall von Lymphomen, als auch ohne 
diesen, z. B. von einer Gingivitis aus entstehen. Es ist nicht verwunderlich, 
da3 von diesen gangranosen Prozessen aus, die sich fast wie bei Noma aus­
dehnen konnen, nun auch echte septische Sekundarinfektionen ausgehen konnen. 
Bemerkenswert ist, da3 mitunter die akuten Leukamien mit Gelenkschmerzen 
beginnen; auch sind heftiges Nasenbluten oder Bluten beim Zahneputzen als 
Anfangssymptome wichtig. 

Die Diagnose der akuten Leukii.mie kann dadurch erschwert werden, da3 
nur ein Teil der Falle einen ausgesprochenen leukii.mischen Blutbefund hat, 
andere dagegen subleukii.misch oder sogar aleukii.misch verlaufen und erst kurz 

1) Beitr. z. Klin. d. Infektionskrankh. u. z. lmmunitii.tsforsch.l914, S. 277. 2) H. HIRSCH­
FELD, Lehrbuch der Blutkrankheiten. Leipzig 1928. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 4 
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vor dem Ende erhohte Zahlen zeigen. Es kommt daher fiir die Diagnose nicht 
auf die Zahl, sondern auf die Form der Blutkorper an. Die selteneren lympha­
tischen Formen sind dadurch ausgezeichnet, daB oft Zellen mit etwas gelapptem 
Kern, sog. Riederzellen, auftreten. Die Differentialdiagnose aber gerade dieser 
zum lymphatischen System gehorigen Riederzellen gegeniiber den Myeloblasten 
des myeloischen Systems ist durchaus nicht leicht. 
' Die Kernstruktur spielt als Unterscheidungsmerkmal eine wichtige Rolle. Dichte 

Chromatinanordnung kommt den Lymphocyten zu, ein mehr wabiger Kernbau ist den 
myeloischen Zellen eigen. Azurophile Granula sind gleichfalls ein Kennzeichen der Lympho­
cyten, doch sind sie oft nicht leicht von feinen roten Kiirnelungen myeloischer Zellen zu 
unterscheiden; hiichstens dadurch, daB sie nicht so dicht sind, und daB in myeloischen 
Zellen neben den pseudoazurophilen Kiirnelungen auch neutrophile angetroffen werden. 

Am sichersten geschieht die Unterscheidung von grol3en Lymphocyten und 
Myeloblasten durch den Nachweis von Oxydasen im Protoplasma. Die Oxydase­
bzw. Peroxydasereaktion soH grundsii.tzlich bei lymphocytii.ren Zellen fehlen, 
bei myelocytii.ren aber meist vorhanden sein. 

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

Bei der Schwierigkeit der Differentialdiagnose zwischen der akuten Leukamie 
und manchen septischen Mundhohlenerkrankungen, insbesondere der nekro­
tisierende Anginen und hamorrhagische Diathesen aufweisenden Formen sei 
hier etwas ausfiihrlicher auf diese Erkrankungen eingegangen. 

Namentlich sind es zwei Krankheitsformen, die zur Verwechslung AnlaB geben 
konnen. Die eine verlauft mit einer auffallenden Verminderung der weiBen 
Blutzellen, und zwar besonders der polynuclearen Zellen, so daB eine mehr 
minder ausgesprochene relative Lymphocytose mit Werten his zu 90% ge­
funden werden kann und deswegen eine Verwechslung mit akuter Iymphatischer 
Leukamie nahe Iiegt. Diese von TuRK, STURSBERG, E. FRANK und anderen 
beschriebenen Falle, bei denen gelegentlich Strepto- oder Staphylokokken, meist 
aber nichts aus dem Blut geziichtet wurde, wiesen hamorrhagische Diathesen 
und gleichzeitig schwere Anamien des aplastischen Typus und auBerdem hoch-

Pal:fJeio- gradige Thrombopenie auf. E. FRANK nannte sie Aleukie oder Panmyelo­
P ISe. ph this e. Die Krankheit endet immer nach Wochen oder Monaten todlich. 

Die Frage, ob es sich um eine primii.re aregenerative Anii.mie oder um eine 
hamorrhagische Diathese handelt, lii.Bt HIRSCHFELD offen. 

Sehr ahnlich den akuten lymphatischen Leukamien ist auch ein anderes 
Agranulo- von W. ScHULTz 1) unter dem Namen der Agranulocytose beschriebenes 

cytose. 
Krankheitsbild. Es handelt sich um eine akut fieberhaft verlaufende, meist rasch 
todlich endende Erkrankung, die durch gangraneszierende Prozesse in der Mund­
hohle, aber auch an anderen Schleimhauten, z. B. an der Genitalschleimhaut, 
gekennzeichnet ist, und bei der neben einer starken Verminderung der Gesamt­
leukocytenzahl, besonders eine starke Verminderung der granulierten Zellen 
auffallig ist. Oft sinkt die Zahl der Leukocyten unter 1000, die Prozentzahl der 
Neutrophilen unter 3. Die granulierten Zellen werden dabei auch im Knochenmark 
vermiBt, dagegen nicht die Megakariocyten. Dementsprechend kommt es auch 
nicht zu einer Thrombopenie und nicht zu hamorrhagischer Diathese, ja meist 
nicht einmal zu einer Anamie. Dagegen entwickelt sich sub finem vitae regel­
ma.Big ein Ikterus. D~e Mehrzahl der Falle ist weiblichen Geschlechtes. In 

1) W. ScHULTZ, Die akuten Erkrankungen der Gaumenmandeln. Berlin, Springer 1925; 
dort umfassende Literaturnachweise. LEON, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 143. 
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letzter Zeit wurde Agranulocytose relativ haufig nach Salvarsantherapie beob­
achtet; auch in Fallen ohne Lues. Obrigens ha be ich gelegentlich auch fliichtige 
agranulocytare Reaktionen beobachtet, die nach Aussetzen des Salvarsans 
heilten. Neuerdings habenZONTSCHEFF, H. BooK, NrEKAUundPLUM 1) Agranu­
locytose nach langerer oder auch kurzer Darreichung von Pyramidon hauptsach­
lich bei Frauen beobachtet; teils schwere Agranulocytosen, teils gutartige, 
passagere hypogranulocytare Reaktionen. PLUM hat 1936 in der Literatur 
128 Pyramidon-Agranulocytosen mit 70 Todesfallen festgestellt. Angesichts der 
iiberwaltigenden Zahl der Pyramidon gut vertragenden Kranken ist diese Uber­
empfindlichkeitsreaktion aber doch als relativ selten zu bezeichnen. Sie wurde 
von v. BAYER- wohl mit Recht- als echte Allergie aufgefaBt. Ubrigens sind 
auch nach Wismuthinjektionen ahnliche Blutreaktionen beobachtet worden. 

Ganz ahnliche Bilder sind iibrigens wahrend der Grippeepidemie von 1920 
von VERSE und M. MEYER beschrieben. Endlich kann auch bei chronisch 
myeloischer Leukamie eine iibertriebene Rontgenbestrahlung ein solohes agranu­
locytares Bild hervorrufen (DECASTELLO). Man sieht also, die Agranulooytose 
von ScHULZ ist bisher ein nur klinisch, aber nicht atiologisch abgrenzbarer 
Symptomenkomplex. Eine strenge Trennung in ,echte Agranulocytosen" und 
symptomatische agranulocytare Reaktionen ist ebenfalls noch nicht statthaft. 

Ganz verschieden von diesen schwer verlaufenden Fallen sind die Falle, 
die von amerikanischen Autoren (DowNEY und MAcKrNLEY , SPRUNT und 
EvANs, BLOEDORN und HouGHTON} unter der Bezeichnung akute Lymph­
adenose mit Lymphocytose und von WERNER ScHULTZ als Monocyten- Mon:ocytend 

angina beschrieben sind. Sie sind gleichfalls gekennzeichnet durch nekroti- '?~;::.,. 
sierende Prozesse in der Mundhohle, durch Lymphdriisenschwellungen, und zwar ~[,::~· 
nicht nur der regionaren Drusen, sondern auch ferner liegender, und eine starke 
Lymphocytose bzw. Monocytose. Ein Milztumor kann vorhanden sein, sogar 
lange persistieren oder auch fehlen. Bei der ersten Untersuchung sind solche Falle 
schwer von akuten lymphatischen oder Myeloblastenleukamien zu unterscheiden. 
Auch aus diesem Umstand ergibt sich der SchluB, daB man die Prognose bei 
scheinbarer akuter leukamischer Lymphadenose oder Myelose niemals vor-
schnell infaust stellen darf. Es kann sich immer einmal urn eine lymphocytare 
oder monocytare Reaktion bei schwerer Angina handeln. Die Prognose dieser 
Falle von WERNER ScHULTZ und den amerikanischen Autoren ist stets giinstig, 
wenn auch langerer Fieberverlauf (his 34 Tage !) vorkommt. Ubrigens tritt die 
Monocytenangina iiberwiegend bei jiingeren Menschen auf. Es ist wahrscheinlich, 
daB enge Beziehungen zwischen diesen Krankheitsformen und dem PFEIFFER-
schen Driisenfieber, das gleichfalls mit Angina und hochgradiger Lymphocytose 
verlauft, bestehen. 

Neuerdings haben FRIEDEMANN und BEER und HEGLER die sog. Hanganatziu-Deicher­
reaktion bei PFErFFERschem Driisenfieber stets positiv gefunden und glauben, dasselbe hier­
durch von anderen monocytaren und leukamoiden Reaktionen trennen zu konnen: eine 
5% Aufschwemmung von Hammelblutkorperchen wird vom inaktivierten Serum dieser 
Kranken in Verdiinnung von I: 50 bis I: lOO und mehr agglutiniert. JAGIC hat iibrigens 
diese diagnostische Bedeutung der Reaktion nicht bestatigt. 

Die Lymphocyten- bzw. Monocytenanginen sind iibrigens haufiger, als man 
friiher glaubte. Ihre wahre Haufigkeit erkennt man erst, wenn man jede 
schwerere Angina genau hamatologisch untersucht. 

Die Differentialdiagnose der akuten Leukamie gegeniiber anderen Zustanden 
von hamorrhagischer Diathese soll hier nicht erortert werden, da diese Zu­
stande, mit Ausnahme der septischen, nicht zu den unklaren fieberhaften Er­
krankungen gehoren. 

1) Verh. d. Ges. f. inn. Med. Wiesbaden 1935. 
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B. Krankbeiten mit recurrierendem Fieber. 
Febris undulans. 

a) Maltafieber. 
Das Maltafieber ist bekanntlich an den Kiisten des Mittelmeeres, aber auch 

in anderen siidlichen Vindern (China, Amerika, Indien) heimisch. Es ist durch 
den wellenfor migen Verla uf seines Fie hers (undulant fever) gekennzeichnet 
(vgl. die Kurven Abb. 5 u. 6). Die Temperatur steigt wahrend des etwa 2 bis 
3 Wochen dauernden Anfalls mit starken morgendlichen Remissionen bis zu 40° 
und sinkt dann in gleicher Weise wieder ab. Man erkennt ohne weiteres, daB 
der Fieberanstieg groBe Ahnlichkeit mit dem des Typhus hat, und die Ahn­
lichkeit des Krankheitsbildes wird noch groBer durch den vorhandenen Milz­
tumor und die beim Maltafieber siGh gleichfalls findende relative Puls­
verlangsamung. Allerdings differiert das Blutbild. Beim Maltafieber besteht 
eine Leukopenie mit Lymphocytose und mit Vermehrung der groBen mono­
nuclearen Zellen. Auch die Klagen der Kranken iiber Kopfschmerzen, Ab­
geschlagenheit, Appetitlosigkeit, Gliederschmerzen, Schlaflosigkeit konnen an 
Typhus erinnern. Dagegen stimmen nicht mit dem Bilde des Typhus die 
starken SchweiBe iiberein, die auch schon wahrend der Periode der 
ansteigenden Temperatur bei den Remissionen auftreten und im spateren 
Verlauf eine der Hauptklagen der Kranken bilden. Sie verfiihren leicht, an 
eine versteckte Tuberkulose oder an eine Sepsis denken zu lassen. 

AuBer den geschilderten allgemeinen Symptomen macht das Maltafieber 
wenig charakteristische Zeichen. In manchen Fallen soll eine Angina mit 
Schwellung der submaxillaren Drusen auftreten, ferner kommen Gelenk­
beteiligungen vor, die denen bei Gelenkrheumatismus ahneln, auch Neuralgien 
und endlich sollen sich Orchitiden und Epididymitiden gelegentlich finden. 

Nachdem der Anfall in etwa 3 Wochen abgeklungen ist, kann damit die 
Erkrankung beendet sein. Sehr oft aber schlieBt sich nach einem fieberfreien 
Intervall ein zweiter Anfall an, und nun kann sich die Erkrankung bis zu 
einem Jahre und dariiber in die Lange ziehen, indem immer fieberfreie Perioden 
mit Fieberanfallen wechseln. Bei genauer Messung sind allerdings auch in der 
fieberfreien und beschwerdefreien Zeit leichte Fieberspitzen bemerkbar. Die 
Kranken werden allmahlich blaB und haben Neigung zu Thrombosen, auch 
leichte Odeme kommen vor. In den Landern, in denen Maltafieber heimisch 
ist, kommen gelegentlich auch stiirmischer verlaufende Falle vor, die akut 
beginnen und his auf diesen akuten Beginn in ihrem Krankheitsbild etwa dem 
eines schweren Typhus entsprechen. Andererseits gibt es auch ganz abortive 
Formen, bei denen nur wenige Tage geringe Temperaturen bestehen. 

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

In den Ursprungslandern, in denen man mit dem Vorkommen von Malta­
fieber zu rechnen hat, ist die Diagnose nicht schwer; hochstens kommen Ver­
wechslungen mit Typhus und bei den Fallen mit Gelenkbeteiligungen auch 
mit Gelenkrheumatismus oder mit Dengue vor. Anders verhalt sich aber die 
Sache, wenn man einen Fall von Maltafieber hier zu Lande sieht, wo man an 
die Moglichkeit des Maltafiebers nicht denkt. Das kommt namentlich bei 
Lenten vor, die Reisen in die gefahrdeten Gebiete unternommen ha ben. 



Febris undulans. -- Undulierendes Fieber. 

Meist sind das sich }anger hinziehende Falle, die 
fiir Tuberkulose, atypische Malaria, chronische 
Sepsis usw. gehalten werden konnen. Alle dia­
gnostischen Schwierigkeiten sind aber leicht zu 
beseitigen, wenn man an die Moglichkeit eines 
Maltafiebers denkt und dann die Agglutinations­
und Komplementreaktion vornimmt, die die Dia­
gnose sofort entscheiden. 
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Maltafieber von Morb. Bang zu unterscheiden, war 
bisher nur moglich, wenn es sicher gelang, die Erreger zu 
ziichten. Neuerdings haben HABS und SIEVERTl) gezeigt, 
daB sich auch eine serologische Differenzierung beider 
durch Absorptionsversuche mit dem Krankenserum erzielen 
liiBt, die sich auf die Untersuchungen von WILSON iiber 
die Antigenstruktur der Bruzellatypen aufbaut. 

1) HABS und SIEVERT: Dtsch. med. Wochenschr. 1935, 
Nr. 35. 
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b) BANasche Krankheit. 
Der Erreger ist dem des Maltafiehers ganz nahe verwandt und als Ursache des 

seuchenhaften Verkalhens den Tierii.rzten lii.ngst hekannt. Infektionen von 
Menschen sind aher erst 1918 aus Amerika mitgeteilt worden. Seitdem 1925 
die erste serologische Diagnose dieser Falle gelang, hat man die - wahr­
scheinlich auch wirklich wachsende - nicht geringe Morhiditii.t dieser Krankheit 
in Nordamerika und Nordeuropa (hesonders Danemark, Deutschland, Schweden, 
England usw.) festgestellt. Im Jahre 1929 wurden in Nordamerika 1505 Fii.lle 
heohachtet. Im Deutschen Reich 1) wurden vom I. 10. 1932 his I. 10. 1933 498, 
vom I. 10. 1933 his 1.10. 1934 530 BANG-Fii.lle gemeldet. Die Morhiditat war in 
Schleswig-Holstein am groBten. Jedenfalls ist sie in Deutschland so groB, daB 
der Arzt heute hei unklaren akuten und suhakuten Fieherzustanden stets auch 

--.Abb. 7. 

~ .... 
.Abb. 8 • 

.Ab b. 7 und 8. Fieberkurven bel BANG·Infektion (remittierender Typus), .Ab b. 8 mit fieberfreier Pause. 
(Nach KRIBTENSEN.) 

an Morh. Bang denken muB. In Danemark iihertraf sogar die Zahl der BANG­
Infektionen gelegentlich die der Typhuskranken. 

Die Krankheit heginnt oft allmii.hlich etwa wie ein Typhus; nur kommen die 
Kranken wegen ihrer relativ geringen Beschwerden meist noch spater in arztliche 
Beohachtung. "Oberhaupt ist es auffallig, einen wie wenig schwer kranken 
Eindruck selhst auf der Hohe des Fiehers viele, namentlich jugendliche Kranke 
machen, wie munter sie sind und wie wenig ihr Appetit leidet. Ich hahe ofter 
gesehen, daB Bangkranke wahrend des Fiehers sogar an Gewicht zunahmen. 
Das Fieher selhst ist ein intermittierendes Fieher, es kann sich in wiederholten 
Wellen sehr lange, oft iiher viele Monate, ja iiher einige Jahre hinziehen. Ver­
einzelt hahe ich auch steile Fieherzacken und Schiittelfroste, wie hei Pyamie, 
hei Morh. Bang heohachtet. Aher sonst ist der Verlauf dem Maltafieher ahnlich. 
Meist ist ein Milztumor, nicht selten eine LehervergroBerung nachzuweisen. 
Auffallend ist hei manchen, aher nicht alien Kranken die starke Neigung zu 
SchweiBen; ofter wurden auch rheumatisch-neuralgische Storungen verschiedenen 
Grades (von ScHITTENHELM in 26% der Falle) heohachtet; gelegentlich auch 
hullose, varicellenahnliche und andere Hauteruptionen, auch eine der typhosen 
ahnliche Roseola und eine Beteiligung des Geschlechtsapparates in Form von 
Orchitis und Epididymitis zuweilen mit harmloser Parotitis. In spateren Stadien 
werden groBe Banti-ahnliche Milztumoren (BURGER), Neuritiden, auch grohe 

1) Reichsgesundheitsbl. 1933, H. 20 und 1935, H. 45. 
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Arthritiden beobachtet. In seltenen Fallen wurden auch eitrige Arthritiden, 
Spondylitis und Osteomyelitis mitgeteilt. AuBer leichter Angina und Bronchitis 
findet man an den Atmungsorganen meist nichts. Ich ha be erst einmal Broncho­
pneumonie bei Morb. Bang gesehen. Gleiches gilt fiir gewohnlich von Herz und 
Kreislauf. In einigen Fallen wurden aber Endokarditis und Myokarditis beob­
achtet. In mehreren Fallen sah ich altere Leute mit Morb. Bang an Krei'!lau£­
schwache sterben. In leichten und mittelschweren Fallen findet sich meist rela­
tive Bradykardie wie bei Typhus. Der Digestionsapparat ist gelegentlich befallen. 
Ich beobachtete schwere Diinndarm- und Dickdarmdiarrhoen, einmal multiple 
Ulcera im Jejunum und Magen. Bangkranke Frauen abortieren nicht ganz 
selten (MADSEN). 

Die Blutuntersuchung ergibt im Beginn meist absolute oder relative Leuko­
penie, gelegentlich mit Linksverschiebung; fast immer tritt nach kurzer Zeit 
Lymphocytose und Monocytose auf. Lymphocytose, Monocytose und Eosino­
penie sind Hauptsymptome (W. LoFFLER). Erythrocyten, Hamoglobin und 
Blutplattchen bleiben meist normal. Nur in seltenen Spatfallen mit Leber-Milz­
tumoren sah man sekundare Anamie. Im weiteren Verlaufe und bei Komplika­
tionen tritt oft Leukocytose auf. Die Senkungsgeschwindigkeit der Roten ist 
im Anfang meist niedrig oder normal, steigt aber im Verlauf der Krankheit. 
Ganz vereinzelt werden hamorrhagische Diathesen, Magenblutungen, Nasen­
bluten und Hamaturie beobachtet; in solchen Fallen kann Thrombopenie auf­
treten. Mitunter wird die Diazoreaktion positiv gefunden. 

Man hat iibrigens neuerdings mit Recht zwischen einer manifesten Bang­
erkrankung und einem ,Iatenten Bang" unterschieden; unter letzterem ver­
steht man serologisch positiv reagierende Falle, die friiher einmal bewuBt oder 
auch unbewuBt krank waren, nun aber vollig frei von objektiven und subjek­
tiven Krankheitszeichen sind. Der latente Bang kann iibrigens durch anders­
artige Infekte (Grippe!) oder Traumen aufs neue aktiviert werden. Die Unter­
scheidung in manifesten und latenten Bang hat praktische Bedeutung, da natiir­
lich nur die ersteren der Therapie bediirfen. 

Die Erkrankung wird entweder direkt durch Kontakt, z. B. bei Tierarzten, 
die Aborte ausraumen, Stallpersonal und Metzgern iibertragen oder - und zwar 
iiberwiegend haufig- durch GenuB von roher Milch, Sahne oder Butter. Auf­
fallenderweise iiberwiegen die Erkrankungen bei Mannern stark. Von den 
obigen 530 deutschen Kranken waren 398 mannlichen und 127 weiblichen Ge­
schlechts. Das jugendliche und mittlere erwachsene Alter werden am starksten 
befallen, aber Kleinkinder und Greise werden nicht verschont. 

Die Diagnose wird gesichert durch die Agglutination (oft hoher Titer 1: 400 
bis 1: 20000), die sehr zuverlassige Komplementbindungsreaktion und die (nicht 
ganz eindeutige) Intracutanprobe mittels BANG-Vaccine. Da die Intracutan­
impfung nach G. STRAUBE (Rostock) gelegentlichAgglutination undKomplement­
reaktion bei Gesunden hervorruft, priife man bei Pa tienten stets z u er s t die beiden 
Seroreaktionen und impfe erst dann intracutan. Die Ziichtung des Bacillus aus 
menschlichem Material ist schwierig; ich ha be erst einen Fall beobachtet, in dem 
POPPE der Nachweis der Brucella aus dem Blut gelang. Man vergleiche dariiber 
sowie iiber die Literatur bei HoRST HABS, Erg. d. inn. Med. und Kinderheilk. 
Bd. 34. 1928. K. PoPPE, Dtsch. tierarztl. Wochenschr.1928. Nr. 47. A. ScmTTEN­
HELM, Handbuch von v. BERGMANN und STAEHELIN, Bd. 1, S. 943 u. f. 
W. LoFFLER, Wiirzburger Abhandl. a. d. Gesamtgeb. d. prakt. Med. Bd. 26, 
H. 11. 1930. HEGLER, Neue dtsch. Klinik 1933, und HANS CURSCHMANN, Jahres­
kurse f. arztl. Fortbild. Okt. 1933. Miinchen: J. F. Lehmann. 
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c) Recurrens. 
Diese Erkrankung ist eine typische Erkrankung der Unkultur und kommt in 

Deutschland nur eingeschleppt vor. Sie wird durch die von 0BERMEIER ent­
deckten Spirillen hervorgerufen. Es gibt wahrscheinlich verschiedene 
Spirillenarten. Die afrikanische Form wird durch Zecken iibertragen, ebenso 
das venezuelanische und persische Riickfallfieber (HEGLER). Die europaische 
Spirille wird dagegen ausschlieBlich durch die Laus iibertragen. Die Erkrankung 
erlosch in den von MATTHES beobachteten, mehrere hundert Falle um£assenden 
Endemien in Gefangenenlagern, sobald die Entlausung exakt durchgefiihrt war. 
Die Erkrankung beginnt in der Mehrzahl der Falle nach einer Inkubation von 
5--7 Tagen ganz akut mit Schiittel£rost, Kopfschmerzen, mitunter auch Er­
brechen. AuBer den Klagen iiber allgemeine Fieberbeschwerden, namentlich 
ziemlicher Hin£alligkeit, waren etwa in der Halfte der Falle Klagen iiber heftige 
W adenschmerzen und gar nicht selten iiber S chmerzen in der Milzgegend 
kennzeichnend. Die Kranken sehen blaB aus. HEINRICH CURSCHMANN beschrieb 

AI1Igdemelkn- das Aussehen der Recurrenskranken als gleichzeitig anamisch und leicht gelblich, en rue . • 
Wie sonnengebraunt. 

Mllztumor. Die objektive Untersuchung stellt meist einen deutlichen Milztumor 
Puis. £est. Der Puls ist meist dem Fieber entsprechend erhoht, aber regelmaBig 

und gut ge£iillt. In vielen Fallen besteht etwas Bronchitis, die sich aber nur 
ganz vereinzelt zur Bronchopneumonia entwickelt. In etwa 10°/0 der Falle 
zeigten MATTHES' Kranke eine eigentiimliche voriibergehende, inspiratorische 

Dyspnoe. Dyspnoe, die sich in einem Falle nach einer Salvarsaninjektion zu einer sehr 
bedrohlichen steigerte. 

0TTINGER 1) und HALBREICH haben eine gegen Ende des Fieberanfalls auftretende 
Roseola beschrieben. Sie ist durch ihre Kleinheit gekennzeichnet (nur stecknadelkopfgroJ3) 
und ferner dadurch, daJ3 sie nur eine halbe Stunde sichtbar ist. Sie hat als Pradilektions­
stellen die Bauchhaut, die seitlichen Teile desRumpfes und die Streckseiten der Ellenbogen. 

Krankheltstag: 
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Abb. 9. 

Hau£ig besteht Herpes faciei und ofters auch etwas Conjunctivitis. Die 
Verdauungsorgane sind nicht beteiligt, nur der Appetit leidet, Durch£alle sind 
meist nicht vorhanden. Auch die Nieren blieben meist ganz £rei. In anderen 
Epidemien, z. B. der von HossLIN beschriebenen 2), traten dagegen Magen­
Darmstorungen au£. v. HossLIN sah Ubelkeit bis zum Erbrechen, im Beginn 
des An£alls ein Au£h0ren jeder Darmtatigkeit, auch des Abgangs von Winden, 
Urina spastica, spater Durch£alle. 

AuBerordentlich charakteristisch ist der Fieberverlauf. Die Temperatur 
geht nach dem Schiittelfrost stark in die Hohe und kann Werte von 40° und 

1) 0TTINGER und HALBREICH, Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 21. 
2 ) Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 33. 
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dariiber erreichen, sie bleibt dann meist 5-7 Tage eine hohe Kontinua, urn 
dann unter starkem SchweiBausbruch jah herabzustiirzen, so jah und aus­
giebig, wie kaum bei einer anderen Erkrankung. Temperaturstiirze bis zu 5° 
in wenigen Stunden sind gewohnlich. In anderen Fallen ist das Fieber nicht 
so charakteristisch, sondern remittiert stark. Nebenstehende Kurven zeigen 
das verschiedene Verhalten. Sehr auffallend ist auch das Verhalten des Pulses. 
Wahrend des Fiebers entspricht er etwa der Temperatur in seiner Frequenz, 
mit dem Temperatursturz tritt eine ausgesprochene Bradykardie ein. Nach 
dem ersten Anfall, der, wenn er nicht therapeutisch abgekiirzt wird, etwa 
5-7 Tage dauert, folgt in einem Intervall von 6-15 Tagen ein zweiter Anfall, 
dann vielleicht noch ein dritter oder vierter. Die Riickfalle machen dieselben 
Erscheinungen wie der erste Anfall, nur verlaufen sie meist etwas kiirzer. In 
etwa der Halfte der Falle kommt es nur zu zwei Anfallen, bei haufigeren Anfallen 
sind nach EGGEBRECHT die Mittelwerte fiir Fieberperioden und fieberfreie 
Zeiten bei intensivstem Verlauf 6,2 (7,1), 4,3 (7,9), 3,0 (9,2), 1,9 (8,9), 1,8 (12). 

Die Diagnose drangt sich bei der eigentiimlichen Fieberkurve von selbst 
auf, wenn der Kranke mehrere Anfalle gehabt hat. Beim ersten Anfall aber 
kommt es darauf an, an die Moglichkeit einer Recurrens zu denken; denn der 
Nachweis der Erreger ist bekanntlich sehr leicht. 

Man sieht die Spirillen bereits im ungefarbten Praparat besonders am Rande 
eines hangenden Tropfen (entweder direkt vom Blut oder in einer Blutver­
diinnung mit isotonischer Koch­
salzlOsung hergestellt). Sie sind 
an ihren schieBenden Bewe- T 

gungen, die die Blutkorper bei- 40 

Man farbe aber stets zur Kon-
trolle nach GIEMSA oder mit dem 38 

BuRRischen Tuschverfahren. 37 

HEINRICH CuRSCHMANN fand 36 

normale Leukocytenwerte, SAG EL, 
HEGLER u. a. maBige Leuko- 35 

cytose. MATTHES beobachtete 34 

meist normale oder nur maBig 33 
erhohte W erte, also relative 
Leukopenie. Auch die Verteilung 

Krankheitstag: 
1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 8. 9. 10. 11. 12. 13. 14 

Abb. 10. 

der einzelnen Formen war die gew6hnliche. Auf polynucleare Formen kamen 
72-75%, die kleinen Lymphocyten betrugen 20-250fo, auf groBe Lympho­
cyten, Ubergangsformen und Mastzellen kamen nur wenige Prozente. Eosino­
phile Zellen waren selten. 

Man kann das Fieber bei Recurrens durch eine Injektion von Neosalvarsan 
mit einem Schlage kritisch beenden (Dosierung 0,5). Es geschieht dies unter 
dem Einsetzen einer erheblichen Leukocytose (z. B. von 8000 auf 22 000). Ge­
legentlich sah MATTHES nach den Injektionen leichte Durchfalle, voriiber­
gehende Conjunctivitiden und Iritiden. 

Die Salvarsaninjektion schiitzt nicht absolut vor Riickfallen, trotzdem nach 
ihr die Bacillen aus dem Elute verschwinden. Die Riickfalle postponieren dann 
a her oft stark, und zwar bis zu einem Intervall von 4 W ochen. 

Mischinfektionen, namentlich Fleckfieber und Recurrens, wurden mehrfach 
beobachtet. Es ist merkwiirdig, daB die beiden gleichzeitig bestehenden 
Krankheiten sich in ihrem Symptomenkomplex gar nicht beeinflussen. Beide 
Symptome gehen nebeneinander her. An Komplikationen wurden in einigen 
Epidemien haufig Milzabscesse gesehen. 

Spirillen­
nachwe!s. 
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Differentialdiagnostisch kann eigentlich die Recurrens kaum mit einer 
anderen Erkrankung verwechselt werden, wenn man an sie denkt. Den Ge­
danken an Recurrens muB aber schon im ersten Anfall der Umstand erwecken, 
daB es sich meist um eine rasch um sich greifende, epidemische Erkrankung, 
also um gehaufte Krankheitsfalle handelt. Ferner miissen die heftigen W aden­
schmerzen stutzig machen, die sich allerdings auch bei Fleckfieber, Fiinftage­
fieber und der WEILschen Krankheit finden konnen. 

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

Nach dem Uberstehen von Recurrens treten bei manchen Kranken merk­
wiirdige cJdeme an den unteren Extremitaten ein, die augenscheinlich weder 
nephritische noch einfache Stauungsodeme sind. Sie gleichen durchaus denen, 
die nach Fleckfieber beobachtet werden. Moglicherweise waren sie aber auch 
durch Unterernahrung bedingt. 

GW~~~~- Erwahnt mag endlich we~~en, daB der eigentiimliche Fieberverlauf mancher 
Falle von Lymphogranulom Ahnlichkeit mit einer Recurrenskurve haben kann. 
Gelegentlich kann das Leiden infolge seiner Fieberkurve, des Milztumors und 
der Beschwerdefreiheit im fieberlosen Intervall auch einer Infektion mit Morb. 
Bang oder Maltafieber ahneln, deren spezifische biologische Reaktionen die 
Diagnose aber rasch bestatigen oder ausschlieBen. 

d) Fiinftagefieber. 

Als differentialdiagnostisch wichtig muB auch diese unter verschiedenen Namen (Fiinf­
tagefieber, wolhynisches Fieber, lkwafieber, ,Trenchfever" der Englander) beschriebene 
Erkrankung mit periodischem Fieber erwahnt werden, die wir erst wahrend des Feldzuges 
kennenlernten. Wahrscheinlich ist sie mit der ,atypischen Malaria", die DEmo wahrend 
des russisch-tiirkischen Krieges 1877/78 beobachtete, identisch. MATTHES sah die ersten 

Krankbeitstag: 
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Abb. 11. Paroxysmale Form. 

Falle bereits im Sommer 1915 in der Gegend von Kowno, die Krankheit wurde kurz 
darauf gleichzeitig von His und WERNER beschrieben. Das Krankheitsbild wurde zunachst 
gekennzeichnet durch Fieberperioden von 24-48 Stunden, die mit hohem Fieber und 
Schiittelfrost begannen, meist kritisch, seltener lytisch abfielen und sich nach je 5 Tagen 
ein- oder mehrmals wiederholten. Gefunden wurden weder Malariaplasmodien noch Recur­
rensspirillen. Im Krankheitsbild traten neben allgemeinen Fieberbeschwerden, heftige 
Schienbeinschmerzen hervor. Meist lieB sich auch eine Milzschwellung nachweisen. 
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Die Erkrankung hat sich dann iiber a.lle Fronten verbreitet und biiBte vielfach das 
Typische des a.nfanglich beobachteten Verla.ufes ein. WERNER beschrieb ein sog. ,Aquiva.­
lent". An Stelle des erwarteten Fiebers im regelma.Bigen Turnus treten als Anfall die 
Schienbeinschmerzen und a.llgemeines Unbeha.gen ein, der TemperaturstoB aber fehlte. 
JUNGMANN glaubte neben der einfach paroxysmalen Form eine typhoide Form mit zwei 
Unterarten und eine rudimentare rheumatoid-adyna.mische Form unterscheiden zu sollen. 
Die typhoide teilte JuNGMANN in eine mit mehrtagigem kontinuierlichen oder remittierenden, 
meist kritisch a.bfallenden Fieber und mit mehreren Relapsen verlaufende Form ein, und in 
eine zweite Form, bei der lang dauernde Tempera.turschwa.nkungen von verschiedener Hohe 
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Abb. 12. Mit typhusahnlichem SchluBfieber. 

und intermittierendem Charakter bei auffa.llend wenig gestortem Allgemeinbefinden vor-

Ver­
schleden­
belt des 
Verlaufs. 

handen waren. Bei der rudimentaren Form dagegen bestand nur sehr geringes, leicht 
iibersehbares Fieber, dagegen waren Ma.ttigkeit, Kopf- und Gliederschmerzen stark a~s-
gepragt. ScmTTENHELM unterschied a.ls typische Formen neben der paroxysma.len eme 
undulierende und glaubt, daB ein Teil der als atypisch beschriebenen Falle zu den letzteren 
gehoren. Wie besonders GoLDSCHEIDER hervorgehoben hat, ka.nn die Periodizitat, die 
zwischen 4 und 7 Tagen liegt, meist aber tatsachlich 5 Tage betragt, a.uf verschiedene Fieber­
W eise verschleiert werden ( durch Zerfall eines Anfalls in mehrere Spitzen und Absonderung typen. 
der letzten, durch ZusammenflieBen von Anfallen, durch Verkiirzung des Intervalls oder 
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Abb. 13. Mit typhllsem Beginn nach .TUNGMANN. 

Verlangerung der Fieberperiode, durch Zwischenschieben rudimentarer Anfalle), so daB 
recht verschiedene und nicht einfach analysierba.re Kurvenbilder entstehen, die mit 
atypischen Typhuskurven leicht verwechselt werden konnen. Die Merkmale, die GoLD· 
scHEmER fiir die Unterschiede im Fieberverlauf aufgestellt hat, sind folgende: Bei Typhus 
ist die Neigung zu kontinuierlichem Fieber ausgesprochener. Beim Typhus fallen die 
abgesetzten Fieberwellen nicht his zur Norm herunter, wahrend beim Fiinftagefieber die 
einzelnen Attacken stets mit normaler Temperatur enden. In den meisten Fallen von 
Fiinftagefieber kann man bei genauer Analyse der Kurven die Periodizitat feststellen. 

Die Verwechslung mit Typhus kann um so leichter geschehen, als der Milztumor und 
die fieberha.ften Allgemeinerscheinungen wie Kopfschmerzen, Gliederschmerzen, Ab­
geschlagenheit, Appetitlosigkeit, mitunter Brechneigung, belegte, trockene Zunge bei 
beiden Erkrankungen vorhanden sein konnen und bei den schwereren Formen des Fiinf­
ta.gefiebers sogar Somnolenz, Krampfe, Delirien, Meningismen nicht fehlen. Man hat 
daher versucht, im Blutbefund differentialdiagnostische Merkmale zu finden. Meist 
scheint beim Fiinftagefieber eine polynucleare Leukocytose (von 10-20 000) zu bestehen. 
BENZLER gibt aber an, daB die Neutrophilia nicht obligat sei. Er sieht vielmehr in der Blutblld. 
Verschiebung des Leukocytenbildes im Sinne ARNETHB etwas Kennzeichnendes. Von 
JUNGMANN wird angegeben, daB die Eosinophilen erhalten blieben. Im Fieberabfall sinken 
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die Leukocytenwerte rasch zur Norm, es tritt dann eine Lymphocytose und eine postfebrile 
Eosinophilia im lntervall ein. Das Blutbild im Interval! ist also immerhin auffallend, 
wenngleich es von anderen postfebrilen, z. B. dem des Fleckfiebers, nicht abweicht. 

Hier und da sind bei der Quintana auch Ausschlage, und zwar universelle bla.Jl­
scarlatinose oder kleinpapulose Initialexantheme, sowie Roseolen beobachtet worden. 
ScHMINCKE hat diese Roseolen untersucht und ahnliche Veranderungen gefunden wie 
FBANKEL an den Fleckfieberroseolen, so daJl jedenfalls die differentialdiagnostische Be­
deutung dieses Befundes nur eine beschrankte ist. An sonstigen Symptomen wurden 
Bronchitiden, leichte Anginen, hier und da subikterische Hautverfarbungen gesehen. Im 
allgemeinen verlauft die Quintana aber, wie besonders STINZING betont hat, ohne charakte­
ristische Lokalzeichen. 

Schlenbeln· Am kennzeichnendsten scheinen also bisher neben dem Fiebertypus die Schienbein-
schmerz. schmerzen zu sein, die von mehreren Seiten, z. B. von KB.AUS und C!TBON, auf Ostitiden 

bzw. Periostitiden zuriickgefiihrt werden. Es sind diese allerdings auch bei den Typhus­
formen der Geimpften beschrieben. 

Fleber­
verlauf. 

"Ober die Erreger des Fiinftagefiebers sind die Meinungen geteilt. Wahrscheinlich sind 
ea Parasiten, die denen des Fleckfiebers ahneln, ,Rickettsia quintana, se. wolhynica". 
Vbertragungsversuche durch Verimpfung von Blut auf Menschen sind WEBNEB gelungen. 
Die "Obertragung geschieht stets durch Lause (WEBNEB). Die Inkubationszeit soli 12 bis 
25 Tage betragen; englische Autoren nehmen aber nur 7-9 Tage an. 

Es scheint, daJl die Krankheit ein nahezu ausschlieJlliches ,Kriegsprodukt" ist. Er­
fahrenen polnischen Internisten war sie wenigstens aus der Friedenspraxis nicht bekannt 
(His). 

Fiir die Literatur sei a.uf die Monographien von JuNGMANN (bei Springer) und von 
SCHITTENHELM und SCHLECHT 1) verwiesen. 

e) Malaria. 
Die typische Malaria gehOrt in ihren einheimischen Formen (Tertiana 

und Quartana) wenigstens kaum zu den unklaren fieberhaften Erkrankungen. 
Sie mag als einfache Tertiana bzw. Quartana oder in duplizierten bzw. triplizierten 
Formen mit taglichen Anfallen auftreten, meist ist das Bild doch iiberaus 
kennzeichnend. Der Schiittelfrost mit dem verfallenen Aussehen und dem 
kleinen Puis (iiber das Verhalten des Pulses im Malariaanfall siehe bei BECHER) 2 ), 

das anschlieBende Hitzestadium mit succulenter Haut und vollem weichem 
Pulse, der Temperaturabfall, der nach einigen Stunden mit starkem SchweiB­
ausbruch eintritt, vor allem aber die zeitliche Verteilung der Fieberanfalle 
miissen neben dem Milztumor zur Blutuntersuchung auf die Parasiten ver­
anlassen. Zwar kommen gelegentlich auch bei den einheimischen Formen 
dadurch, daB der erste Anfall noch nicht abgelaufen ist, wahrend der zweite 
schon beginnt, remittierende, ja kontinuierliche Fieber (subintrante Fie her), 
vor, doch ist das sehr selten. 

Eine Reihe von Tertianafallen mit kontinuierlichem Fieber sind von J. LoWY be­
schrieben und Typhusfallen mit steil abfallendem Fieber differentialdiagnostisch gegen­
iibergestellt worden 3). 

Meist ist der Fieberverlauf dadurch charakterisiert, daB er genau dem 
Entwicklungsgange der Erreger entspricht. Da dieser nun oft nicht genau 
in 48 bzw. 72 Stunden ablauft, so kommen, je nachdem er etwas langer oder 
kiirzer ist, natiirlich postponierende oder anteponierende Fieber zustande. 
Immer aber ist fiir Malaria bezeichnend, daB ihr Zwischenraum genau der 
gleiche ist. Hat man also zwei oder mehrere Anfalle beobachtet, so kann man 
das Eintreten des nachsten genau berechnen, und stimmt diese Rechnung nicht, 
so ist eine Malaria unwahrscheinlich. Die erwahnten subintranten Fieber 
konnen natiirlich dieses Verhalten vermissen lassen und diagnostische Schwierig­
keiten bereiten, aber auch bei ihnen ergibt die Blutuntersuchung auf Plasmodien 

1) Ergebn. d. inn. Med. Bd. 16, S. 153. 1 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1918. Bd. 125. 
Vgl. a.uch MOLDENHAUEB, zit. bei F. Mii"LLEB, Miinch. med. Wochenschr. 1923. Nr. 1. 
3 ) Med. Klinik. 1918. Nr. 12. 
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Auskunft! Ausdriicklich sei erwahnt, daB bei Malaria ein palpabler Milztumor 
selbst im Anfall gelegentlich vermiBt werden kann 1). Im RontgBnbild wird 
man ihn aber wohl immer finden. 

Viel schwieriger ist die Differentialdiagnose der tropischen Formen und 
der mit ihnen identischen Astivo-Autumnalfieber Italiens. Ihr Fieberverlau£ 
ist !anger, die Temperatur steigt weniger steil an und zeigt nach 10 bis 18 
Stunden eine pseudokritische Einsenkung, urn nach nochmaligen weiteren 12 
bis 18 Stunden zu fallen. Dies geschieht aber nur in den typischen Fallen, 
sehr haufig kommt es zu einer ganz unregelmaBigen Fieberkurve. 

Die dem J OCHMANNschen Lehrbuch der Infektionskrankheiten entnommenen 
Kurven (Abb. 14-17) mogen verschiedenen Formen des Malariafiebers zeigen. 
Die entsprechenden Entwicklungsstadien der Plasmodien sind unter den Kurven 
eingezeichnet. 

Die Tropenmalaria bietet bekanntlich auch klinisch ein sehr buntes 
Symptomenbild. Neben schweren Storungen von seiten des Zentralnerven­
systems, die sich in Delirien, komatosen und meningitischen Zustanden 

Abb. U. Quartana simplex (nach SILVESTRINI). 

wahrend des Fiebers auBern konnen, kommen heftige cholera- und ruhrahn­
liche Darmstorungen, ikterus- und ganz besonders oft typhusahnliche Krank­
heitsbilder vor, so daB vielfach rein klinisch die Diagnose kaum moglich ist 
und nur der Nachweis der Erreger neben der Anamnese die Diagnose au£ 
die richtige Fahrte leitet. Die Plasmodien der Tropika sind zudem spar­
licher und erst au£ der Hohe des Fiebers nachzuweisen. 

Bei der Wichtigkeit des N achweises der Plasmodien soH das Unter­
suchungsverfahren und das Aussehen der einzelnen Formen kurz geschildert 
werden. 

Man .¥lacht in iiblicher Weise ein Blutausstrichpraparat und farbt nach Fixierung in 
Alkohol-Ather am einfachsten mit der auf 1: 20 verdiinnten kauflichen GIEMSAschen 
Losung etwa 15 Minuten lang oder man bedient sich der urspriinglichen RoMANOWSKI­
Farbung: Losung 1: Methylenblau medicinale Hochst 0,4; Borax 0,5; Wasser 1000. 
Losung 2: Eosin B. A. extra Hochst 0,2; Wasser 1000. Beide Losungen werden frisch 
zu gleichen Teilen gemischt und damit 10 Minuten gefarbt. Man kann auch mit einer 
einfachen MANSONschen Boraxmethylenblaufarbung gute Bilder erhalten (2 g Methylen­
blau medicinale Hochst werden in lOO g kochender 5% iger Boraxlosung gelost. Die 
Losung wird vor dem G~brauch so weit verdiinnt, daB sie in einer Schicht von 1 cm 
Dicke durchsichtig erscheint. Farbung 15 Sekunden). 

1 ) Vgl. 0FFENBACHER, Berl. klin. Wochenschr. 1920. Nr. 21. 
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Abb. 15. Tertiana simplex anteponens (nach MANNABERG). 

Abb. 16. Tertiana duplex (Quotidiana) nach MARCHIAFAVA und BIGNAMI. 
Obere Reihe: 1. Generation im peripheren Blut. Untere Reihe: 2. Generation im peripheren Blut. 
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Zum raschen Suchen spar­
licher Plasmodien, besonders der 
Tropikaformen, bedient man sich 
mit V orteil der Methode des dicken 
Tropfens. Man verteilt einen 
Bluttropfen in dicker Schicht 
auf einem Objekttrager, fixiert 
in 2%iger FormalinlOsung mit 
3-5% Essigsaurezusatz fiir einige 
Minuten, dadurch wird dasHamo­
globin gelost, und bei der Far­
bung treten nunmehr nur noch 
die weiBen Blutkorper und die 
Plasmodien hervor, wahrend sich 
die Schatten der roten Blutkorper 
kaum farben. Man kann auch 
nach ST.AUBLI und HEGLER durch 
Venae punctio gewonnenes Blut 
mit 1% Essigsaure um das Mehr­
fache verdiinnen, es so lack­
farbig machen, und dann zentri­
fugieren, den Bodensatz dann 
ausstreichen, fixieren und farben. 

Die Malaria- Plasmodien 
kommen im Blut bekannt­
lich in zwei Formen vor. 
Die geschlechtlich differen­
zierten, die ihre Entwicklung 
im Korper der Anopheles­
miicke vollenden, bezeichnet 
man als mannliche bzw. weib­
liche Gameten. Die unge­
schlechtliche Form, die ihre 
Teilung im Blut ausfiihrt 
und dadurch den Fieberanfall 
auslost, wird als Schizont be­
zeichnet. 

Die Plasmodien der 
Tertiana (Plasmodium vi­
vax), der Quartana (Plas­
modium malariae) und der 
Tropika (Plasmodium imma­
culatum) unterscheiden sich 
durch folgende Merkmale: 
Das Plasmodium vivax 
ist als Schizont unmittelbar 
nach der Teilung ein kleines 
ovales Korperchen, das sich 
rasch im Blutkorperchen, in 
welches es eingedrungen ist, 
zum kleinen Tertianaring um­
bildet (Siegelringform mit 
leuchtend rotem Chromatin­
korn an Stelle des Steins bei 
RoMANOWSKI- oder GIEMSA­
Farbung). Der kleine Ring 
wachst zum groBeren, meist 
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unregelmaBig gestalteten und bereits Pigment fiihrenden, groBen Tertiana­
ring heran, dann verkleinert sich die V akuole, und a us der Ringform 
wird eine Scheibe etwa 40 Stunden nach dem Anfall. Die Scheibe enthalt 
viel Pigment und zeigt bei RoMANOWSKI-]'i.irbung eine fur Tertiana charakte­
ristische, gleichmaBige, rote Tiipfelung, die sog. ScHUFFNERsche Tiipfelung. 
Inzwischen ist das befallene rote Blutkorperchen auf etwa seine doppelte 
GroBe gewachsen und heller als nicht infizierte Erythrocyten geworden. Der 
Parasit, der in seiner Scheibenform das Blutkorperchen fast ausfiillt, ist also 
groBer als ein normaler Erythrocyt. Das Pigment sammelt sich dann in der 

·. . •. 

Abb. 18. Tertiana-Schizontcn (Sca:UFFNERsche Tiipfelung). 

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

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

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

Dagegen haben bei der Tropika die geschlechtlichen Formen, die bekannt­
lich in Form der Halbmonde auftreten, eine groBe diagnostische Bedeutung. 
Sie liegen oft scheinbar frei im Blut, mitunter lassen sich die Reste des befallenen 
Blutktirperchen besonders an der konkaven Seite des Gameten erkennen . 

.. . '· 
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Abb. 19. Tertiana·Gameten. 

Die Unterscheidung der mannlichen und weiblichen Formen entbehrt gleich­
falls des diagnostischen Interesses. 

Das befallene rote Blutkorperchen nimmt bei der Tropika gleichfalls nicht 
an GroBe zu; es zeigt bei starker RoMANOWSKr-Farbung dunkelviolett-rote, 
zackige Flecke, die MAURERsche Perniciosafleckung. Auch die nicht in­
fizierten Blutktirper werden bei der Tropikainfektion verandert und zeigen 
dann die differentialdiagnostisch besonders gegeniiber dem Typhus wichtige 
basophile Ktirnelung. 

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

Zur Zeit der typischen Anfalle sind die Parasiten leicht nachzuweisen. 
Schwieriger ist der N achweis dagegen hei den chronischen Formen der Malaria. 
Besonders hei der Tropika, aher auch bei der Tertiana und Quartana treten im 
weiteren Verlauf die Fieberanfalle in verschiedenen unregelmaBigen Zwischen­
raumen auf, und gerade diese latenten Malariaformen sind die differential­
diagnostisch schwierigen . Sie konnen leicht fiir eine rezidivierende Sepsis, fiir 
ein unregelmaBiges Fiinftagefieber, selbst fiir eine perniziOse Anamie, ein 
Granulom usw. gehalten werden. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 5 
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Besonders mag auf das Fieber der GelbgieBer hingewiesen werden, das in 
der Tat einem Malariaanfall in einigen Ziigen gleichen kann. Wenigs~ens kann 
der Frost, die rasche und hohe Temperatursteigerung, der unter SchweiBausbruch 
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Abb. 20. Quartana·Scbizonten. 

Abb. 21. Quartana-Garneten. 

erfolgende kritische Fieberabfall daran denken lassen. Gewohnlich gehen aber 
Prodromalerscheinungen, wie Abgeschlagenheit, heftiger Kopfschmerz dem 
Fieberanfall voraus, auch sind andere Symptome wie heftiger Hustenreiz, 
Hyperamie der Bindehaute und der Kehlkopfschleimhaut, rheumatische 
Schmerzen, Pupillenerweiterung, urn nur einige allerdings nicht immer vor­
handene zu nennen, doch der Malaria fremd und meist ist ja auch die Atiologie 
als Gewerbekrankheit ohne weiteres durchsichtig. 
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Von FRIEDEMANN und DEICHER 1) ist ein Krankheitsbild durch Meningo­
kokkeninfektion als Lentaform der Meningokokkensepsis beschrieben worden, 
das ein Fieber nach dem Tertianatypus hervorruft und daneben durch ein dem 
Erythema multiforme ahnliches Exanthem ausgezeichnet ist. Meist ist die 
Prognose giinstig. Es konnen aher selbst nach wochenlangem Bestehen noch 
meningitische Erscheinungen und auch Endokarditis auftreten; die letztere 
besonders hat meist eine schlechte Prognose. 

Die Feldzugserfahrung hat gelehrt, daB Anfalle von Malaria ofter erst 
dann eintraten, wenn die Leute die Malariagegend !angst verlassen batten 
und nunmehr die Chininprophylaxe eingestellt hatten. Selbstverstandlich ist 
die Deutung derartiger Anfalle ohne genaue Anamnese schwierig. Aber 
auch bei Menschen, die kein Chinin prophylaktisch genommen batten, wurden 
Anfalle erst monatelang nach der Riickkehr von der Front beobachtet. Es 
mag dahingestellt sein, ob es sich dabei urn Rezidive oder urn eine ver­
langerte Inkubation handelt. Bemerkenswert aber ist, daB diese spaten Mani­
festationen der Malaria zunachst ganz uncharakteristische Fieber hervorrufen 
konnen und erst allmahlich einen kennzeichnenden Fiebertypus annehmen. 
Bei den chronischen Fallen von Malaria werden mitunter nicht nur Haut­
blutungen, sondern auch Blutbrechen und blutiger Stuhl oder sanguinolenter 
Auswurf beobachtet. HENKE, der im Felde derartige Falle sah, macht darauf 
aufmerksam, daB sie durch das Blutbrechen und Husten sowie den Blutstuhl 
vom Skorbut zu trennen seien, wahrend Muskelblutungen wie beim Skorbut 
nicht gesehen wurden. Auch treten die Blutungen bei Malaria meist akut 
und nicht allmahlich wie beim Skorbut au£2). Auf eine seltene, a her besonders 
schwere Komplikation sei noch hingewiesen: Die akute, spontane Milzruptur, die 
sowohl bei therapeutischer als auch bei essentieller Malaria tertiana beobachtet 
wurde (BACHMANN). 

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

32jahriger Mann infizierte sich vor 5 Jahren auf dem Balkan mit Malaria. Bis vor 
2 Jahren noch typische Anfalle. Seit 3 Jahren besteht auBerst hartnackige, doppelseitige 
Ischias, die sich weder auf Antineuralgica-, noch auf Badekuren usw. besserte. Nach 
Adrenalininjektion wurden Quartanagameten im Blut nachgewiesen. Durch eine 7tagige 
Atebrinkur wurde die Ischias prompt und restlos geheilt! 

Besonders beachtenswert sind die Feststellungen FRIEDEMANNs 3), der In­
fektionen mit Tropenmalaria auch in Deutschland im heiBen Sommer 1922 
beobachtete. Bei dem, wie oben geschildert, auBerordentlich wechselvollem 
klinischen Bilde ist es verstandlich, daB vielfach Fehldiagnosen gestellt wurden. 
Es sind Verwechslungen mit fieberhaften Erkrankungen, besonders mit Typhus 
oder Sepsis, ferner mit Lebererkrankungen, z. B. mit Icterus catarrhalis, mit 
Cholangitis und Cholecystitis und namentlich mit akuter Leberatrophie vor­
gekommen. Auch cerebrale Erkrankungen, wie Encephalitis nach Grippe, Ence­
phalitis nach Salvarsan, Paralyse wurden angenommen, wahrend es sich urn 
Tropenmalaria handelte. Diese cerebralen Erscheinungen sind leicht verstand­
lich, weil die Hirncapillaren dabei mit Plasmodien verstopft gefunden werden. 
Endlich liegt eine V erwechslung mit Lues besonders a us dem Grunde nahe, 
weil bei Tropenmalaria die W ASSERMANNSche Reaktion positiv gefunden werden 
kann. Bei diesen atypischen Formen der Malaria ist vor allem notwendig, 

1) DEICHER, Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 46, dort Literatur. 2 ) HENKE, Zeit­
schr. f. klin. Med. Bd. 91. 1921. 3 ) FRIEDEMANN, Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 33. 

5* 
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daB iiberhaupt an die Moglichkeit einer Malaria gedacht wird. Man untersuche 
jedenfalls bei jedem Verdacht in dieser Richtung mehrfach und auch mit der 
Methode des dicken Tropfens auf Plasmodien . 

• 

Abb. 22. 
Grolle Tropikaringe mit MAURERscher 

Perniciosafleckung. 

I 

• 

Kleine und mittlere Tropikaringe. 
Beginnende Teilung. 

Abb. 23. Tropika·Gameten (Halbmonde}. 

Man hat aber auch nach Merkmalen gesucht, die auBer dem Nachweis 
der Plasmodien die Diagnose erlaubten. Da ist zunachst die therapeutische 
Wirkung des Chinins zu nennen, aus der bei frischen Fallen sicher ein differential-
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diagnostischer SchluB moglich ist. Ebenso wird man aus dem heilenden EinfluB 
von Plasmodin und Atebrin bei Quartana und Tropika die gleichen Schliisse 
ziehen diirfen. 

Die chronischen Malariaformen haben, solange noch keine Kachexie ein­
getreten ist, wie ZIEMANN hervorhebt, doch meist einige klinische Erschei­
nungen, die sich bei sorgfaltiger Beobachtung finden lassen. Die Kranken 
fiihlen sich matt, unlustig, miide, sie ha ben aber guten Appetit; bei genauer 
Temperaturmessung findet man geringe Temperaturschwankungen, die manch-
mal doch den charakteristischen Fiebertyp wenigstens andeutungsweise 
erkennen lassen. In spateren Stadien, bei schwerer und lang dauernder 
Malaria entwickelt sich bekanntlich die Malariakache xie, jener eigen- Malaria-

kachexie. tiimliche Schwachezustand mit gelber, fahlbrauner, leicht ikterischer Haut-
farbung, mit Neigung zur Zirkulationsschwiiche, mit persistierender Milz­
vergroBerung, der, wenn die Anamnese bekannt ist, der Differentialdiagnose 
keine Schwierigkeiten machen kann. Versagt die Anamnese aber, so ist die 
Malariakachexie in ihrem ganzen Habitus dem hiimolytischen Ikterus nicht 
unahnlich; zumal auch die verminderte osmotische Resistenz der Erythrocyten 
bei solchen Kranken vorkommt. Ich beobachtete zwei Falle, die in jeder 
Beziehung dem erworbenen hamolytischen Ikterus ahnelten. Es kommen aber 
auBerdem fast siimtliche chronische Milztumoren differentialdiagnostisch in 
Betracht, die mit Aniimien einhergehen, z. B. der Morbus Banti. Er sei des-
halb auch auf die Differentialdiagnose der chronischen Milztumoren verwiesen. 

Einigen Anhalt fiir die Diagnose gerade der chronischen Formen und der 
fieberfreien la ten ten Malaria gibt das B 1 ut b ild. In den Anfiillen selbst besteht Blutbild. 
meist eine uncharakteristische, geringe polynucleiire Leukocytose, nach dem 
Abklingen des Anfalls setzt aber eine Leukopenie ein mit einer deutlichen Ver­
mehrung der groBen mononucleiiren Zellen und iiberhaupt mit einer Mono­
nuclease, die bis zu 70% betragen kann; daneben besteht eine mittelstarke 
Eosinophilia. Dieses Blutbild ist, wenn Fieberanfiille vorhergingen, entschieden 
verdiichtig auf eine noch nicht abgeheilte latente Malaria. AuBerdem findet 
sich besonders bei der Tropika auch in diesem Stadium eine basophile Kornelung 
der Erythrocyten. Endlich mochte ich noch erwiihnen, daB bei frischer Malaria 
die W ASSERMANNsche Reaktion positiv sein kann, sie wird aber meist bald 
wieder negativ, so daB sie fiir die latenten Formen differentialdiagnostisch nicht 
in Frage kommt. 

Nach einigen Publikationen ist die Urinuntersuchung differentialdiagnostisch nicht Urlnbefund. 
ganz ohne Bedeutung 1). Urobilin findet sich meist im Anfall und verschwindet im Latenz-
stadium, die Urobilinurie kehrt aber nach ZIEMANN wieder, wenn ein Riickfall droht. 
Bedeutungsvoller scheint der Nachweis der Urobilinogenurie zu sein. 

Bei Malaria pflegt wahrend des Fiebers die Urobilinogenreaktion positiv zu sein, dagegen 
die Diazoreaktion negativ. Bei Typhus soll dagegen die Urobilinogenreaktion innerhalb 
der ersten 14 Tage negativ sein und erst mit dem Abklingen der Diazoreaktion positiv 
werden. ANTIC und NEUMANN nehmen demgemaB an, daB positive Diazoreaktion bei 
negativer Aldehydreaktion fiir Typhus, das Umgekehrte fiir Malaria spricht, daB aber 
jedenfalls negative Aldehydreaktion Malaria bei einem zweifelhaften Fieber unwahrscheinlich 
macht. 

Nach Malaria kommen echte Nephritiden vor. Nach einer Untersuchung 
von ScHWARZ (Diss. Konigsberg 1922), handelt es sich dabei um diffuse Nephri­
tiden ( Odem, Blutdrucksteigerung, Hiimaturie, Zylindrurie); sie geben eine 
giinstige Prognose. 

Zu diagnostischen Zwecken kann man bei latenter Malaria experimentell einen Provo­
Anfall oder wenigstens das Wiedererscheinen der Plasmodien im Blut hervor- ~:!~:~~~~~ 
rufen. Es sind dazu verschiedene Verfahren angegeben worden. So schlug 

1) ZIEMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 15, Feldbeilage und ANTIC und 
NEUMANN, Med. Klinik 1917. Nr. 34. 
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REINHARDT vor, die Kranken intensiv mit Hohensonne zu bestrahlen. Auch 
Einspritzungen von steriler Milch oder Serum wurden versucht. ScHITTENHELM 
und ScHLECHT benutzten Adrenalininjektionen, welche durch Kon­
traktion glatter Muskeln die Milz verkleinern und Plasmodien ausschwemmen 
sollen. An der Rostocker Klinik hat sich die Provokation der Malaria mittels 
Suprarenininjektion von alien Verfahren am besten bewahrt. 

Auch eine Salvarsaninjektion kann nach FRIEDEMANN 1) und WECHSEL­
MANN2) einen Malariaanfall aus!Osen. 

Einige Worte mogen noch iiber das Schwarzwasserfieber angefiigt 
werden, obwohl es keine unklare Infektionskrankheit ist und manes zudem in 
Europa kaum sieht. Es kommt meist nur bei Leuten vor, die lange an tropischer 
Malaria litten. J OCHMANN erwahnt freilich, daB es gelegentlich auch bei Tertiana 
beobachtet sei. Anscheinend sind es meist Kranke, bei denen eine Chininkur 
nicht systematisch durchgefiihrt wurde und bei denen die lange Dauer einer 
latenten Malaria im Verein mit lange gebrauchter, aber ungeniigender Chinin­
medikation zu einer Intoleranz gegen Chinin gefiihrt hat. 

Das Schwarzwasserfieber tritt in Anfallen auf, die meist durch eine unvor­
sichtige Chiningabe ausge!Ost sind. Es handelt sich um eine hoch fieberhafte 
Hamoglobinurie, die mit Schiittelfrost, starken Kopfschmerzen, heftigem 
Erbrechen und auch mit Diarrhoen beginnt. Schon nach wenigen Stunden setzt 
ein intensiver Ikterus ein. Die Hamoglobinurie fiihrt in schweren Fallen durch 
Verstopfung der Harnkanalchen zur Anurie oder doch wenigstens zur Oligurie. 
Danach kann der Urin allmahlich wieder heller werden, bleibt aber stark eiweiB­
haltig. Der Verlauf des Schwarzwasserfiebers ist verschieden, in schweren 
Fallen gehen die Kranken bereits auf der Hohe des Anfalls zugrunde. Andere 
Kranke sterben spater unter anhaltendem Erbrechen an Herzschwache, nach­
dem die Temperatur entweder wieder abgefallen ist oder nachdem das anfang­
lich hohe Fieber einem unregelmaBigen remittierenden Platz gemacht hat. 
Ein Teil der Kranken iiberwindet den Anfall. 

Fiir die Diagnose ist ausschlaggebend, daB Schwarzwasserfieber nur bei 
Malaria und fast ausschlieBlich im AnschluB an eine Chinintherapie auftritt. 

C. Krankheiten mit vorwiegender Beteilignng 
der Respirationsorgane. 

1. Influenza (Grippe). 
Influenza ist die Diagnose, die wohl am hallfigsten irrtiimlich gestellt wird. 

Das Iiegt zum Teil daran, daB in der Tat die Influenza unter sehr verschiedenen 
Krankheitsbildern verlaufen kann, hauptsiichlich aber daran, daB Arzte und 
Laien sich in den Zeiten der Influenzaepidemien daran gewohnt hatten, fieber­
hafte Erkrankungen mit Vorwiegen katarrhalischer Symptome als Influenza zu 
bezeichnen und diese Gewohnheit, auch auf die epidemiefreien Zeiten iiber­
tragen. Das fiihrt dazu, daB oft der harmloseste Erka.Itungskatarrh als Influenza 
bezeichnet wird. Aber auch zahlreiche andere fieberhafte Erkrankungen, z. B. 
Schiibe der Lungentuberkulose, beginnende Typhen, verschiedene Sepsisformen 
werden nicht selten als ,Grippe" fehldiagnostiziert. 

GewiB gibt es auch auBerhalb der Epidemien sporadische Falle von Grippe, 
besonders als Nachziigler nach Epidemien. Wir haben dies nach 1918 in den 
Jahren 1919-1921 relativ oft gesehen. Im ganzen sollte man aber mit der 

1) FRIEDEMANN, Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 33. 9) WECHSELIIIANN, Med. Klinik. 1922. 
Nr. 34. 
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Diagnose Influenza sparsam sein und sie womoglich auf die Falle echter Epide­
mien beschranken. Die exakte bakteriologische Diagnose ist allerdings meist 
unsicher; ein Umstand, der an der unbestreitbaren Unexaktheit der Grippe­
diagnose die Hauptschuld tragt. 

Es ist in diesem Buche nicht der Ort, auf die Streitfrage nach dem Erreger der Influenza 
einzugehen, bemerkt muB aber werden, daB der PFEIFFERsche Bacillus auch wahrend 
der Epidemie von 1918 an vielen Orten bei ganz zweifellosen Influenzafallen nicht gefunden 
ist. Andererseits hatte man schon vor dieser Epidemie festgestellt, daB der PFEIFFERsche 
Bacillus augenscheinlich sich domestiziert hatte und vieHach nur die Rolle eines harm­
losen Saprophyten spielte. So wurden Influenzabacillen bei alten Lungentuberkulosen, 
in Bronchiektasien, aber auch bei akuten Krankheiten wie Masern und Diphtherie gefunden. 
Dagegen wurden sie gerade bei augenscheinlich infektiosen Formen katarrhalisch respi­
ratorischer Erkrankungen vermiBt. Es handelte sich bei diesen vielmehr urn Infektionen 
anderer Art, in erster Linie urn Pneumokokken-, aber auch Streptokokkeninfektionen. 
Auch wahrend neuerer Epidemien, z. B. in Mecklenburg 1922 und 1933 iiberwogen die 
Pneumokokkenbefunde. Influenzabacillen wurden nur ausnahmsweise, besonders in Friih­
fallen, nachgewiesen. 0TFR. MuLLER 1) (Tiibingen) kam aber auch neuerdings zu dem 
Resultat, daB der PFEIFFERSche Bacillus das Primum movens der Epidemien ist; und daB 
sich ihre Komplikationen auf die Kombination mit Pneumo-, Strepto-, Staphylokokken 
und Micrococcus catarrhalis zuriickfiihren lassen. Die diesbeziigliche bakteriologische 
Forschung ist jedenfalls noch nicht am SchluB; und man wird HEGLER Recht geben, wenn 
er kurz zu dem Resultat kommt: ,Der Erreger der Grippe ist bisher unbekannt." 

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

Fast immer sind bei Influenza die allgemeinen Infektionserscheinungen Krall;kheits­

deutlich ausgesprochen. Es besteht erhebliches subjektives Krankheitsgefiihl. bild. 

Heftige Kopfschmerzen, besonders Stirnkopfschmerzen, Kreuz- und Glieder­
schmerzen sind neben der fieberhaften Temperatur die Anfangszeichen. Auf-
fallend ist oft, daB die Kranken gegen Kiilte sehr empfindlich sind. Der Fieber-
verlauf ist recht verschieden. Teils beginnt die Erkrankung ganz akut mit 
hohem Fieber und Schiittelfrost, dem nach wenigen Tagen ein steiler Abfall 
der Temperatur folgt, teils steigt das Fieber langsamer, verlauft entweder a.ls 
Kontinua oder remittiert und zieht sich besonders beim Auftreten von Lungen­
komplikationen langere Zeit hin. Oft wurden nach anfanglichem Fieber 
Temperatursenkungen mit wieder folgenden Steigerungen, also deutliche Riick-
falle beobachtet. Die Fieberkurven auf der nachsten Seite, die ich bei der 
letzten Epidemie gewann, zeigen Beispiele des verschiedenen Verlaufs (Ab­
bildungen 24-29). 

Milzschwellungen kommen bei Influenza gelegentlich zur Beobachtung; 
palpable Milztumoren sind aber sehr selten. 

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

der gleiche. An MATTHES' Klinik fand RoSENOW eine ausgesprochene Poly­
nucleose mit Verschwinden der eosinophilen Zellen. Die Gesamtzahl der weiBen 
Blutkorper zeigte gewohnlich eine maBige Vermehrung, es wurden aber auch 
Leukopenien beobachtet. Sehr bald schlagt aber das Blutbild in eine post­
infektiOse Lymphocytose tim. Von anderen Seiten wurde hingegen die Haufig-
keit der Leukopenien betont und v. JAGIC gibt an, daB in seinen Fallen die 
Eosinophilen nicht verschwanden. Auch BERGER berichtet, daB die reine 
Influenzainfektion eine Leukopenie hervorrufe, die sich nur graduell von der 
des Typhus unterscheide. Die beobachteten Leukocytosen seien Folge von 
Mischinfektionen 2). 

1) 0TFR. MULLER, Miinch. med. Wochenschr. 1933. Nr. 37. 2) BERGER, Beitr. z. Klin. 
d. Infektionskrankh. u. z. lmmunitatsforsch. Bd. 8, S. 303. 
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G . .ARNDT 1) beobachtete an der Rostocker Klinik 1933 stets folgendes bei unkomplizierter 
Grippe: Am 1.-3. Tag geringe Leukocytose mit Lymphopenie. Dann folgte Leukopenie 
mit Abnahme der Neutrophilen und Zunahme der Lymphocyten (his 60% !) und Eosino­
penie. Diese Form der Leukopenie mit mehr oder weniger starker Linksverschiebung 
dauerte his zur Entfieberung. Auch die Monocyten zeigten kurz vor der Entfieberung 
Anstieg. "Obrigens ist dies nur ein Blutbild und nicht das Blutbild der Grippe. Jede der 
zahlreichen Variationen und Komplikationen kann die Leukocytenformel und -zahl andern. 
Nach 0. ScmLLING und G. ARNDT wirkt der Grippeinfekt auch auf die Erythrocytose. 
ARNDT fand haufig maBige Polycythamie his fast 7 Millionen, ubrigens ohne gleichzeitige 
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Abb. 24. Kurz dauernd, krltlsch endend. 
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Abb. 25, Kurz dauernd, !ytlsch fallend. 

Erhiihung des Hamoglobins. Die Senkungsgeschwindigkeit der Roten war bei unkom­
plizierten Fallen meist subnormal oder normal, besonders oft bei Leukopenischen. Bei 
einer ziemlich leichten Rostocker Grippewelle im Herbst-Winter 1936 fand ich bei un­
komplizierten Fallen nahezu konstant im Beginn Leukopenie und relative oder absolute 
Erniedrigung der Senkung. 

Neben diesen allgemeinen Infektionszeichen kann man verschiedene Verlaufs­
formen unterscheiden. Am haufigsten ist der katarrhalische Typus. Katar­
rhalische Anginen mit intensiver umschriebener Rotung der Tonsillen und des 
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Abb. 26. Langsam fallend. 
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Ab b. 27. Langeres Fieber, kritisch en den d. 

Velums sind meist vorhanden. Tonsillarbelage sind selten. Herpes nasolabialis 
kommt auch bei nicht pneumonischen Kranken haufig vor; seine Haufigkeit 
wechselt iibrigens je nach Epidemie. In den friiheren Epidemien machten 

Katarrhal. haufig Schnupfen und Conjunctivitis den Beginn (ORTNER betont, daB der 
Typns. Schnupfen bei Grippe nie ein flieBender sei), bei anderen Epidemien stand 

dagegen eine Tracheitis im Vordergrund, und zwar war sie pathologisch. 
anatomisch dadurch charakterisiert, daB sie zu einer Nekrose und Epithel­
abstoBung in groBer Ausdehnung fiihrte. Klinisch driickte sich dieses Verhalten 
neben dem starken Hustenreiz durch eine starke Neigung zu Blutungen aus. 
Uberhaupt zeigt die Influenza eine Neigung zu hamorrhagischen Entziindungen. 
Die Entziindungen der Nebenhohlen, beispielsweise die hau£igen Mittelohr­
entziindungen, sind oft hamorrhagisch. Ubrigens fiihrt die Laryngotracheitis 
gelegentlich zum Pseudocroup schwerer Form. 

1 ) .ARNDT, G., Med. Klinik. 1933. Nr. 37. 



Influenza (Grippe). 73 

Die erwahnte Tracheitis wird von den pathologischen Anatomen ala die 
spezifische Wirkung des fraglichen Influenzaerregers angesehen, sie steigt bald 
in die Bronchien hinab. An sie schlieBen sich oft eigentiimlich massive 
Pneumonien an, die teils bronchopneumonischer, teils croupi:iser Art sind. ,!~~~~. 
Sie sind augenscheinlich durch einen kurze Ketten bildenden Streptococcus 
hervorgerufen, dem der eigentliche Influenzaerreger den Weg gebahnt hat. 
Auch diese Pneumonien fiihren zu Blutungen, so daB sie oft fiir hamorrhagische 
Infarkte gehalten werden. Embo- Krankheimtag: 

embolien der GefaBe kommen auch P. T 

tatsachlich vor. Diese hamorrhagi- 150 40 

schen Pneumonien riefen bekannt- 130 39 

lich in Spanien den Verdacht hervor, 110 38 

daB es sich bei der Epidemie 1918 urn 90 37 
Lungenpest handle. Bei diesen oft 
sehr ausgebreiteten Pneumonien fiel 9o 36 

die auBerordentlich starke Cyanose 5o 35 

der Kranken auf. Bei derartigen Abb. 28. In Pneumonie direkt iibergehend. 

Pneumoniekranken fand sich auch 
regelmaBig erhebliche Urobilinurie und Urobilinogenuria, aber negative Diazo­
reaktion. 

Gelegentlich li:isen sich Grippepneumonien sehr langsam, so daB eine Ver: 
wechslung mit Tuberkulose nahe liegt 1). Haufig waren bei der Epidemie 1918 
multiple kleine Lungenabscesse. Gri:iBere AbsceBhi:ihlen, auch Gangrii.n waren 
aber selten. 

An die Pneumonien schlossen sich sehr haufig Empyeme an, und zwar i:ifter Empyeme. 

diinnfliissige, bisweilen mehr- Krankheimtag. 

sehr rasch entwickelten. In- P. T 
150 40 folge von Perforation corticaler 

Abscesse kam es nicht so 130 39 

selten zum Pyopneumothorax 110 38 

mit rascher Todesfolge. Von 90 37 
SCHWENKENBECHER wurde in 
einigen Fallen ausgedehntes 10 36 

Hautemphysem bei Grippe be- 50 35 
obachtet, das wohl Folge des Ab b. 29. Pneumonia nach bereits erfolgter 

Entfieberung. 
star ken Hustens war 2). 

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

Zunachst ist der gastrointestinale Typus zu nennen, Erkrankungen, bei. Gas~ro­
denen Erbrechen, Leibschmerzen und Diarrhi:ien das Symptomenbild be- mtT~~:~er 
herrschten. Auch Darmblutungen sind wiederholt beobachtet. Nierenkompli­
kationen von gri:iBerer Schwere und Dauer sind bei und nach Grippe im ganzen 
selten, ,Nierenreizungen" kommen aber oft vor. Wahrend einer Epidemie 1933 
beobachtete ich initiale Albuminurien in iiber 80% der Falle; und zwar gingen 
diese Falle beziiglich des EiweiBgehaltes und des Sedimentes iiber das MaB 
der febrilen EiweiBausscheidung deutlich hinaus. Alle Falle verliefen aber 
harmlos; keiner wurde nephritisch. In anderen Epidemien fiel mir hingegen 
eher die Seltenheit grober febriler Albuminurie auf. 

1) Vgl. H. STRAUS, 'Ober eigenartige Restbefunde nach Grippepneumonie. Berl. klin. 
Wochenschr. 1920. Nr. 17. 2 ) Miinch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 47. 
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TBytp~n1 . mit Ein weiterer Typus ist durch die vorwiegende Beteiligung des zentralen e eJJgung . . 
ct. zentralen Nervensystems gekennzewbnet. Encephalit1den, Meningitiden, Riickenmarks-
~:~~~: erkrankungen in Form der LANDRYscben Paralyse sind scbon von LEIOHTEN­

STERN bescbrieben und daneben namentlich als Nachkrankheiten sehr haufig 
N euralgien aller Arten. 

Die Nervenerkrankungen der Influenza traten auch 1918 zum Teil erst 
geraume Zeit nach Abklingen der Epidemie haufiger auf. Wahrend man 
zur Zeit der Epidemiehi:ihe wohl Hirnabscesse und Meningitiden sah, einmal 
auch einen Fall von isolierter zentraler Facialislahmung, sind spater von 
MATTHES Falle vom polyomyelitischen Typus beobachtet, deren Zusammen­
hang mit der Influenza allerdings nicht sicher erscheint. Dagegen waren 
polyneuritische Zustande (mit Areflexie sensiblen Sti:irungen, Ataxie usw.) 
1918 und 1922 nicht selten; 1933 wurden sie nur wenig beobachtet. Neuralgien 
als echte Grippefolgen waren auch nicht haufig. Dagegen fiihrten konstitutionell 
Nervose ihre Erschi:ipfungszustande ziemlich oft auf Grippeinfekte zuriick. Ein 
eigenartiges Syndrom babe ich beobachtet: Postgrippi:ise Glottiskrampfe mit 
Schluckzwang; relativ seltene Falle mit gutartigem Verlauf. Die Encephalitis 
epidemica, die ja fraglos Beziehungen zur Grippe hat, ist in einem besonderen 
Kapitel geschildert. 

Kardiale LEICHTENSTERN hat auch kardiale Typen der Influenza beschrieben -Typen. 

Gelenk-
ergiisse. 

Exantheme. 

Falle mit Erscheinungen von Myokarditis. Endokarditis ist sehr selten. 
Perikarditiden wurden aber wahrend der letzten Epidemien wiederholt be­
obachtet: I eh sah mehrmals trockene Perikarditis harmlosen Verlaufes, einmal 
aber auch ein abgekapseltes Empyem des Herzbeutels. Die Neigung zur 
Zirkulationsschwache ist aber alien Erscheinungen der Influenza gemeinsam, 
und als Ausdruck dessen wurde oft ein abnorm niedriger Blutdruck festgestellt. 
Auffallig war, daB oft schon wahrend des Fiebers eine relative Pulsverlang­
samung bestand, die in der Rekonvaleszenz oft zu einer erheblichen Brady­
kardie wurde. 

Ferner sind besonders von v. STRUMPELL Typen der Influenza beschrieben, 
in denen es zu Gelenkergiissen kommt und in denen rheumatische Schmerzen 
das Bild beherrschen. 

Endlich kommen Falle mit scharlachahnlichen Exanthemen vor, bei denen 
iibrigens das ScHULZ-CHARLTONsche Phanomen (vgl. Scharlach) negativ war. 
Ein nur auf Hande und FiiBe beschranktes masern- bzw. ri:itelnahnliches 
Exanthem beobachtete ich in einem klinisch sicberen Influenzafall. Neuer­
dings sind bei kleinen Kindern KoPLIKsche Flecken gesehen worden 1). 

Auffallend ist bei alien Formen oft, wie schwer sich die Kranken erholen; 
selbst in leichteren Fallen bleiben Schwache und Erschi:ipflichkeit langere Zeit 
zuriick. Sie sind aber nicht selten iiberwiegend ,funktionell" bedingt und durch 
psychische Einwirkungen stark zu beeinflussen. 

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

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

1) AsAL-FALK, Munch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 12. 
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Schon wahrend einer Epidemie konnen also Zweifel auftauchen, aber hier 
wird ja die Tatsache des Nebeneinandervorkommens aller dieser Typen der 
Diagnose den rechten W eg weisen. 

Es ist der Versuch gemacht worden, als Folge der akuten Grippe oder auch als Krankheit 
fiir sich eine ,chronische Influenza" (F. FRANKE 1)) als eine besondere, und zwar sehr 
haufige und nosologisch-bedeutsame Krankheit aufzustellen. Dieser mit nntauglichen 
Mitteln (ungeniigende bakteriologische und rontgenologische Diagnostik, Fehlen von 
Obduktionsbefunden!) unternommene Versuch darf zwar als nicht gelungen gelten. Trotz­
dem ist erwiesen, daB nach akuter Grippe ofter noch lange subjektive und objektive Sti:i­
rungen zuriickbleiben; ich nenne von ersteren Reizbarkeit, allgemeine Schwache, Schlaf­
storungen, neuralgische und asthmatischeBeschwerden, von letzteren auffalliges Schwitzen, 
subfebrile Temperaturen, Pseudoanamie, Abmagerung, Veranderungen an Zunge und 
Gaumen usw. (HEGLER 2)). 

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

ist so kennzeichnend, daB es kaum diagnostische Schwierigkeiten bietet. Der 
Anfall mit den rasch wiederholten exspiratorischen HustenstoBen, sein 
Ende mit der tiefen schluchzenden Inspiration und der folgenden Reprise 
sichert die Diagnose ohne weiteres. Die Reprise fehlt bekanntlich bei Saug­
lingen. V erwechseln kann man den Keuchhustenanfall hochstens mit den 
Anfallen von rauhem Husten bei Bronchialtuberkulose, die keuchhustenahnlich 
sein konnen; ihnen fehlt aber die jauchzende Inspiration am SchluB des Anfalls 
und auch das Herauswiirgen von zahem Schleim, das den Keuchhustenanfall 
ofter beendet. Gelegentlich mogen auch hysterische Imitationen des Keuch­
hustens vorkommen. Die Imitation gelingt aber doch nie vollkommen und 
auBerdem treten hysterische Krampfhustenanfalle nie im Schlaf auf. Auch der 
postlaryngitische ,Stridulus" nach Grippe kann der Pertussis ii.hneln; desgleichen 
manche Fii.lle von spasmophilen bzw. tetanischem Laryngospasmus bei Kindern 
und Erwachsenen; und endlich sogar Anfalle von Larynxkrisen bei Tabes. 
In allen diesen Fallen wird aber das Grundleiden leicht feststellbar und der 
Keuchhusten auszuschlieBen sein. 

Man denke aber daran, daB auch Erwachsene, sogar Leute im Greisenalter, 
besonders wenn sie keuchhustenkranke Kinder pflegen, an Keuchhusten er­
kranken konnen. Man untersuche dann besonders genau, da Hustenparoxysmen 
in AnfiiJlen bei Erwachsenen auch durch raumbeengende Prozesse im Media­
stinum ausgelost werden konnen und der Keuchhustenanfall bei Erwachsenen 
nicht immer alle kennzeichnenden Merkmale zu tragen braucht. Deswegen ver­
saume man bei Erwachsenen im Zweifelsfall die Rontgenuntersuchung nicht. 

Sehr viel schwieriger als der ausgesprochene Keuchhusten ist sein Anfangs­
stadium zu erkennen, und dieses Anfangsstadiums halber sei der Keuchhusten 
hier hauptsachlich besprochen. Vor allem ist dabei festzustellen, ob eine Ge­
legenheit zur Ansteckung vorhanden war, die den Verdacht rechtfertigt. 

Der Keuchhusten beginnt bekanntlich als einfacher Husten ohne die Merk­
male des spasmodischen Anfalls, oft bestehen anfangs leichte Temperatur­
steigerungen. Die Inkubationszeit wird von ABRAHAM 3 ) auf 23-33 Tage an­
gegeben. Der Husten kann bereits im Anfang auffallend rauh klingen, so daB 
man an einen Pseudocroup denken kann, wenn der Husten bereits 
anfallsweise auftritt. Verdacht auf beginnenden Keuchhusten konnen auBer 
der Anamnese folgende Symptome erwecken. Oft ist auffallig, daB man trotz 
des Hustens keine oder nur sehr sparliche bronchitische Gerausche bei der 
Auskultation findet, daB also ein MiBverhaltnis zwischen dem heftigen Husten 

1) FRANKE, Die chronische Influenza. Miinchen: 0. Gmelin 1928. 2) HEGLER, Dtsch. 
med. Wochenschr. 1934. Nr. 42. 3 ) .ABRAHAM, Arch. f. Kinderheilk. Bd. 45. 1928. 
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und dem objektiv nachweisbaren Befund besteht. Dann ist bei Keuchhusten 
bereits im Beginn eine Ri:itung des Rachens vorhanden, die sich his in den 
Larynx erstreckt und hier besonders im Interaryraum und an der Riickwand 
des Kehldeckels ausgesprochen ist. Immerhin sind diese Veranderungen 
selten so charakteristisch, daB sie mehi' als einen Verdacht auf Keuchhusten 
erlaubten. 

Man hat versucht, das Blutbild zur Diagnose des Friihstadiums herbei­
zuziehen. J OCHMANN gibt z. B. an, daB schon sehr bald eine erhebliche Ver­
mehrung der weiBen Blutki:irper his zu 30 000 nachweisbar ware, und FRoHLICH, 
dessen Angaben auch CzERNY bestatigte, halt eine hochgradige Lymphocytose 
fiir kennzeichnend. Da Kinder aber bekanntlich bei vielen Infektionen mit 
dieser Veranderung des Blutbildes reagieren, so diirfte auch der Blutbefund 
nur mit Vorsicht diagnostisch verwertbar sein. 

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

Will man versuohen, die Diagnose bakteriologisoh zu siohern, so soheint ein von CHIEVITZ 
und A. MEYER angegebenes Verfahren niitzlioh. Man laBt die Kranken gegen eine mit 
Kartoffelblutagar besohioktePETRr-Sohalehusten und bebriitet diese dann 1). Die serologisohe 
Diagnose 2) des Keuohhustens ist bereits von BoRDET und GENGON in Gestalt der Agglutina­
tion und die Komplementbindungsreaktion begriindet. Sie wurde duroh GUNDEL und 
SCHLUTER verfeinert und kann heute, insbesondere in Gestalt der Komplementprobe als 
diagnostisoh wertvoll gelten. 

Wichtig fiir die Diagnose Keuchhusten sind endlich einige klinische Zeichen. 
Oft ist eine leichte Gedunsenheit der Lider und kleine Blutaustritte in die 
Conjunctiven auffallig. Bei Kindem, die schon die unteren Schneidezahne 
haben, achte man auf das Vorhandensein des Sublingualgeschwiirs, und endlich 
versuche man einen Hustenanfall kiinstlich auszuli:isen. Das gelingt oft durch 
ein Herunterdriicken der Zunge mit dem Spatel oder durch einen von auBen 
auf den Kehlkopf ausgeiibten Druck. 

Die Komplikationen des Keuchhustens rufen schon deswegen meist keine 
differentialdiagnostischen Schwierigkeiten hervor, weil sie nur bei schweren 
Fallen auftreten, deren Diagnose Keuchhusten bereits feststeht. Zu nennen 
sind in erster Linie die Erkrankungen von seiten des Nervensystems, bei 
jiingeren Kindern die gefahrlichen Konvulsionen, dann sowohl cerebrale wie 
schlaffe Lahmungen. Mitunter treten diese Lahmungen in hemiplegischer Form 
auf, in anderen Fallen nach dem Typus von zerstreuten encephalitischen 
Lahmungen. Zum Teil sind sie durch Blutungen bedingt. v. STRUMPELL halt 
namentlich fiir voriibergehende Formen auch die im Anfall eintretende erheb­
liche venose Stauung fiir bedeutungsvoll, andere Formen mi:igen auch Folge 
meningitischer Prozesse sein. Gelegentlich ist auch eine Neuritis optica und 
voriibergehende Erblindung beobachtet. 

Klare Folgen der Hustenanfalle sind die subconjunctivalen Blutungen, 
die selteneren Nasenblutungen und Hautblutungen, ebenso Mastdarmprolapse 
und Nabelhernien. 

DaB der Keuchhusten und die in seinem Gefolge auftretenden Broncho­
pneumonien nicht ganz selten eine Tuberkulose mobilisieren, soH sich der Arzt 

1) Miinch. med. Wochenschr.l918. Nr.27. 2) Zit. nach W. GAETHGENS undH. SOHULTEN, 
Miinoh. med. Wochenschr. 1935. Nr. 49. 
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stets vor Augen halten. Auch denke man daran, daB jede Superinfektion des 
Keuchhustens (mit Masern, Scharlach usw.) vorkommt und nicht selten schweren 
Verlauf, sogar den Tod bedingt. 

D. K1·yptogerietische Fieber. 
GewiB werden wir trotz aller Verfeinerung der Diagnostik nicht jeden fieber­

haften Infekt atiologisch aufklaren konnen und sind dann gezwungen, von 
,kryptogenetischen Fiebern" zu sprechen. Man bemiihe sich aber, diese Ver­
legenheitsdiagnose so selten wie moglich zu stellen, sondern typische Erkran­
kungen doch noch zu erkennen. Gewohnlich kommen, urn kurz zu rekapitulieren, 
die einheimischen Erkrankungen, die zentrale Pneumonie, der Typhus, die 
Miliartuberkulose, (bei Frauen und Kindern) die Coliinfektion der Harnwege, die 
humane BANG-Infektion und endlich die mannigfachen septischen Erkrankungen 
in Betracht. In Epidemiezeiten denke man an die Influenza und die beschrie­
benen unklaren Anfangsstadien der epidemischen Meningitis, Poliomyelitis und 
Encephalitis und in Ausnahmefiillen an die erorterten exotischen Erkrankungen, 
wie Maltafieber, Recurrens, Tropenmalaria. Mitunter aber werden wir uns 
trotz aller Fortschritte der Diagnostik, insbesondere der Rontgentechnik und der 
Bakterio-Serologie, mit der Diagnose: ,unbekannte Infektion" zufrieden geben 
miissen. 

E. Erkranknngen bei vorwiegender Beteilignng 
des Nervensystems. 

In diesem Abschnitt soli die Differentialdiagnose der fieberhaften Poly­
neuritiden, der akuten Poliomyelitis und der Encephalitis epidemica 
besprochen werden, wahrend der meningitische Symptomenkomplex besser 
eine gesonderte Darstellung erfiihrt. Die genannten drei Erkrankungen er­
scheinen klinisch nahe verwandt, wenn auch ihre Erreger verschiedene sind. 
Diese nahe Verwandtschaft driickt sich schon darin aus, daB man sowohl bei 
der Kinderliihmung und bei der epidemischen Encephalitis polyneuritische 
Formen kennt, als auch darin, daB die Polyneuritis in ihren aufsteigenden 
Formen das Riickenmark (LANDRYsche Paralyse) sowie auch die Hirnnerven 
betelligen und zentrale psychi9che Storungen im Sinne der KoRSAKOWschen 
Psychose erzeugen kann. Auch kennt man spinale Formen der Encephalitis 
und bulbiire Formen der Kinderliihmung. 

a) Polyneuritis. 
Die infektiOse Polyneuritis laBt sich in scheinbar idiopathische selb­

standige Formen und in symptomatische einteilen. Die letzteren sind eine Teil­
erscheinung vieler Infektionskrankheiten und treten meist als Folgeerkrankung 
auf, am haufigsten nachDiphtherie, seltener nach Grippe, Fleckfieber, Ruhr und 
Typhus. Uns soli hier nur die idiopathische Form beschaftigen. Wir miissen 
uns aber bei der Akzeptierung dieser Form dariiber klar sein, daB sie ein 
Verlegenheitsbegriff ist, der so selten, als nur irgendmoglich, angenommen 
werden darf. Es ist vielmehr eindringlich zu fordern, daB j eder Fall von 
Polyneuritis so genau bakteriologisch, toxikologisch usw. untersucht werde, daB 
er atiologisch klargestellt wird. Das gelingt nach neuer.en Erfahrungen meist. 
Die ,idiopathische Polyneuritis" beginnt meist fieberhaft, doch pflegt das Fieber 
weder besonders hoch noch von langer Dauer zu sein und kann auch die ver­
schiedensten Typen genau wie die Kinderliihmung und die Encephalitis zeigen. 
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Ganz im Vordergrunde stehen aber die bald einsetzenden Erscheinungen seitens 
der peripheren Nerven, die auffallend haufig symmetrisch sind und gewohnlich 
sich zuerst an den unteren Extremitaten auspragen. Der typische Verlauf 
ist der, daB Reizerscheinungen der sensiblen Neryen, in erster Linie Schmerzen, 
die Szene eroffrten, daB dann peripherische, d. h. schlaffe, atrophierende 
Lahmungen mit Verlust der Sehnenreflexe folgen, wahrend Sensibilitats­
storungen im Sinne von Lahmungen sensibler Nerven, also Hyp- und Anasthesien 
zwar vorhanden sein konnen, aber ofter fehlen oder nur wenig ausgepragt 
sind. Manche Polyneuritiden rufen endlich mehr minder starke ataktische 
Storungen hervor. Blasenstorungen fehlen gewohnlich, konnen aber auftreten. 

Als Unterscheidungsmerkmale gegeniiber der Poliomyelitis konnen gelten 
die rasche Entwicklung der Lahmungen bei der Poliomyelitis, die mehr all­
mahliche und aufsteigende der Polyneuritis und damit in Zusammenhang 
stehend der haufige progrediente Verlauf, wahrend bei Poliomyelitis die Lah­
mungen briisk einsetzen, aber sich dann nur selten weiter ausdehnen, sondern 
meist his auf die bleibenden wieder zuriickgehen. Im weiteren Verlauf ist ein 
Unterscheidungsmerkmal die viel giinstigere Prognose der Polyneuritis quoad 
restitutionem ad integrum. Auch die Ausbreitung der Lahmung ist verschieden, 
bei der Poliomyelitis erfolgt sie nach spinalem Typ, bei der Polyneuritis nach 
peripherischem, bei der ersteren ist auch kaum eine Extremitat jemals vollig 
gelahmt oder sind die Lahmungen vollig symmetrisch. Bemerkenswert ist auch, 
daB Odeme bei der Polyneuritis ofter beobachtet werden, bei der Polio­
myelitis aber fehlen. Ataktische Storungen sind bei Polyneuritis ungleich 
haufiger als bei Poliomyelitis. Blasenstorungen sind dagegen bei Poliomyelitis 
(besonders im Lendenteil) etwas haufiger als bei Polyneuritis. 

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

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

griin. Zunachst gastrointestinale Erscheinungen, spater nach etwa 3 W ochen zunehmend 
peripherische Bein- und Armlahmung, sta.rke Ataxie, Parasthesien und Hyperasthesie, 
Astereognosie, Druckempfindlichkeit der peripheren Nervenstamme. Entartungsreaktion 
der befallenen Muskelgebiete. Neben Arsenpigmentierungen an alien Fingernageln etwa 
der Mitte derselben entsprechend eine mehrere Millimeter breite ba.ndformige weiBe 
Verfarbung (MEESsches Arsenba.nd). Nach einigen Monaten vollige Heilung. 

Verwechslungen polyneuritischer Ataxie mit anderen Formen der Ataxie, be­
sanders mit der tabischen, diirften bei geniigender Untersuchung (Pupillen, Blut, 
Liquor usw.) kaum vorkommen. Dagegen wird der tabiforme Typ der funi­
kularen Myelose bei BrERMERscher Anamie leichter zu Verwechslungen AnlaB 
geben. Genaue und wiederholte Blutuntersuohungen ermoglichen aber meist 
die Diagnose. Verwechslungen mit anderweitigen schmerzhaften Leiden, wie 
besonders mit den Polymyositiden oder der Trichinose konnen bei genauer 
Untersuchung (Blut !) auch vermieden werden. Das gleiche gilt natiirlich 
von den Pseudoparalysen rachitischer oder osteomalazischer Natur und von 
Gelenkaffektionen. Die Abgrenzung der radikuloneuritischen Formen der 
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Poliomyelitis und Encephalitis ist dagegen nur moglich, wenn diese Formen 
auBer den polyneuritischen Erscheinungen die sie kennzeichnenden Symptome 
aufweisen, oder wenn sie wenigstens aus epidemiologischen Griinden sich als 
zu diesen Erkrankungen gehorend erweisen. 

b) Poliomyelitis acuta. 

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

Endlich sei noch einmal daran erinnert, daB Lahmungen in beschrankten 
Gebieten, wie in der Bauch- und Nackenmuskulatur leicht iibersehen werden. 
Man achtc deswegen auf die Kopfhaltung der Kinder und auf ihr Verhalten beim 
Aufsitzen. 

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

c) Encephalitis epidemica. 
Ausfiihrlicher muB die Encephalitis epidemica behandelt werden. Auch 

heute sind ihre Beziehungen zur Grippe noch nicht geniigend geklart. An 
der Tatsache, daB auch friihere Encephalitisepidemien, wie z. B. die Tiibinger 
Schlafkrankheit, ebenso wie die jiingst beobachteten in engem zeitlichen 
Zusammenhang mit Influenzaepidemien standen, kann man aber nicht voriiber­
gehen. Die STRUMPELL-LEICHTENSTERNsche Form der Influenzaencephalitis bot 
dagegen ein anderes klinisches Bild wie die epidemische, da sie namlich oft 
apoplektiform einsetzte und besonders die Pyramidenbahn bevorzugte, die bei 
der epidemischen Encephalitis meist verschont bleibt. 

Auch der pa.thologisch anatomische Befund ist ein anderer. Er ist bei der epidemischen 
Encephalitis insofern kennzeichnend, als er makroskopisch meist nur gering ist (leichtes 
Odem und Hyperamie), grobere Veranderungen, namentlich Hamorrhagien und Purpura, 
wie sie gerade bei den Grippenencepha.litiden beoba.chtet sind, aber vermiBt werden. 
Mikroskopisch findet man freilich bei der Epidemica dichte kleinzellige Infiltrationen 
um die GefaBe, herdformige und diffuse Gliawucherungen und endlich Veranderungen 
degenerativer Art an den Ganglienzellen. Trotz der vorhandenen Unterschiede sind aber 
die pathologischen Anatomen nicht einig dariiber, ob der infektios toxische ProzeB bei 
beiden Encephalitiden nicht doch ein gleichartiger sei. 

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

"Ober die noch nicht kennzeichnenden Anfangsstadien der epidemischen Ence­
phalitis ist gleichfalls bereits S. lO gesprochen worden. "Ober das spatere Krank­
heitsbild sei zunachst gesagt, daB kein einzelnes Symptom fiir die Encephalitis 
epidemica an sich kennzeichnend ist, sondern daB stets die Gruppierung der 
Symptome und auch das epidemiologische Verhalten fiir die Diagnose aus­
schlaggebend sein miissen. Wir wissen zwar, daB die Erkrankung vorzugsweise 
das Grau des Hirnstammes und besonders die groBen Ganglien befallt und nur 
verhaltnismaBig selten andere Gebiete des Zentralnervensystems, wie z. B. 
das Riickenmark, daB die Pyramidenbahn aber nur selten, und wenn schon, 
nur im Initialstadium, z. B. bei hemiplegischen Formen, voriibergehend mit­
lii.diert ist. Aber einigermaBen typische Krankheitsbilder kann man aus der 
Vielgestaltigkeit der Symptome doch nur durch ihre besondere Gruppierung 
herausheben. Zunachst ist eine Trennung in akute bzw. subakute und in 
chronische Formen moglich. Die letzteren konnen wieder in solche getrennt 
werden, die aus akuten entstanden sind, und in solche, die von vornherein 
chronisch zu beginnen scheinen. Bemerkenswert ist ferner, daB manche Falle 
deutliche Schiibe zeigen, und endlich, daB ein Intervall von erheblicher 
Dauer zwischen der akuten oft nur kurzen und leichten Erkrankung und den 
spateren schweren, oft unaufhaltsam fortschreitenden striaren Symptomen 
liegen kann. Gerade derartige Falle konnen, besonders wenn das akute 
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Stadium wenig ausgesprochen war, den Eindruck chronisch entstandener Formen 
hervorrufen. 

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

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

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

Es seien zunachst die Falle mit meningitischen Erscheinungen besprochen, Dlfferen· 
S tialdia· 

die ziemlich haufig sind. Die Untersuchung der pinalfliissigkeit gibt nur einen gnose 
beschrankten Anhalt fiir die Differentialdiagnose, weil bei der Encephalitis Me~i~~ftis. 
ganz verschiedene Befunde festgestellt wurden. MATTHES fand meist klaren 
Liquor, der bald unter normalem, bald unter erhohtem Druck stand. Die 
NoNNEsche Reaktion war nur mitunter positiv, oft negativ, ebenso wurde nur 
inkonstant eine geringe Zellvermehrung (Lymphocyten) gefunden. Meine Er­
fahrungen, ebenso wie die HEGLERs, decken sich mit denen von MATTHES. 
BoNHOEFF]}R hat dagegen regelmaBig Druckerhohung , vermehrten EiweiB-
und Zellgehalt konstatiert. Es sind auch Vermehrung von polynuclearen 

Matthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 6 
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Zellen und Xanthochromie beschrieben worden. Letzterer Befund mu.l3 iibrigens 
prinzipiell Zweifel an der Diagnose wecken. 

Auffallig und von dem Befunde bei Meningitis abweichend ist dagegen eine 
Vermehrung des Zuckergehalts der Spinalflussigkeit, die angeblich hii.ufig 
gefunden wird (etwa von 0,03-5% normal his auf 0,06-0,1%) und eine 
Goldsolreaktion, die der luischen entspricht. Dbrigens haben neuere Unter­
suchungen diese angebliche Hiiufigkeit der erhohten Liquorzuckerwerte bei 
Postencephalitikern keineswegs bestii.tigt und ganz iiberwiegend normale Werte 
bei ihnen ergeben. Vermehrter Liquorzucker ist also heute nicht mehr als 
diagnostisch wichtiges Symptom der Postencephalitis zu werten (G. STRAUBE). 
Dagegen scheint die Mastixkurve (Flockungsreaktion) diagnostisch brauchbare 
Resultate zu liefern. 

Anla.l3 zu Fehldiagnosen konnen auch die relativ haufigen Falle von En­
cephalitis bieten, in denen - besonders im Anfangsstadium - cerebellare 
Symptome und vestibuliire StOrungen auftreten. Es sind Fiille bekannt, in 
denen die Verwechslung mit Kleinhirntumor unterlief. Aber auch eine Ver­
wechslung mit anderen Hirntumoren ist moglich, besonders im Anfang. Der 
weite.~e Verlauf der Falle lii..l3t aber die Tumordiagnose meist sicher stellen. 
Die Ahnlichkeit von Tumorsyndrom und Encephalitis kann besonders dann 
auftreten, wenn der Tumor im Zwischenhirn lokalisiert ist und dann mimische 
und sonstige Starre, Salbengesicht und allerlei vegetative Storungen produziert. 
Derartige Falle sind aber ~;ehr selten. 

Bei der Mehrzahl der Hirntumoren ist auch eine Stauungspapille vorhanden, 
die bei Encephalitis kaum vorkommt. Die Erscheinungen, die den Verdacht eines 
Tumors erwecken konnten, sind auch bei den akuten Stadien der Encephalitis 
fliichtiger als bei wirklichen Tumoren und bei den chronischen Encephalitisformen 
sind sie doch nicht so progredient wie bei den Tumoren. W enn auch die Ab­
grenzung der Encephalitis gegen die Hirntumoren deshalb meist gelingt, so ist 
sie schwer oder unmoglich gegeniiber manchen Formen von Erkrankungen, die 
NoNNE unter dem Namen der Pseudotumoren zusammengefaJlt hat. Diese Fiille, 
die sich wahrscheinlich vor allem aus Fallen von chronischer seroser Meningitis, 
Hirnschwellung (REICHARDT) und einigen nicht deutbaren Syndromen rekru­
tieren, sind iibrigens- mit verfeinerter Diagnose- immer seltener geworden. 

Eine Verwechslung der Encephalitis epidemica mit einem Hirnabsce.l3, 
die bei entsprechenden Herderscheinungen gerade wegen des Fehlens der 
Stauungspapille moglich erscheint, lallt sich meist vermeiden, wenn man, 
wie bei den otogenen Abscessen, den Ausgangspunkt kennt. Es scheinen iibrigens 
Hirnabscesse nur selten ein der Encephalitis ahnliches Bild hervorzurufen. 

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

Selbst eine Abgrenzung von akuten Formen der diffusen Myelitis ist nicht 
immer leicht. MATTHES sah einen Fall unter dem Bilde einer Lendenmarkunter­
brechung, einen anderen unter dem einer Dorsalmarklasion. Beide waren 
akut fieberhaft entstanden, zeigten daneben bulbare Symptome und zeichneten 
sich dadurch aus, daB eine so weitgehende Besserung eintrat, wie man sie bei 
diffusen Myelitiden kaum sieht. Sie fielen beide in die Zeit einer Encephalitis­
epidemie. AnschlieBend an diese Falle seien Formen der Encephalitis erwahnt, 
die wie eine LANDRYsche Paralyse als aufsteigende Lahmungen verliefen. Sie 
scheinen an manchen Orten, z. B. in Basel, besonders oft beobachtet zu sein. 
Das Symptombild der LANDRYschen Paralyse kann aber verschiedene Ursachen 
haben, nii.mlich die postinfektiOse Polyneuritis, die Encephalitis epidemica und 
- besonders oft - die Poliomyelitis. 

Sehr ahnlich in ihren Ausfallserscheinungen muB natiirlich das Bild der 
WERNICKEschen Polioencephalitis superior dem der Encephalitis epidemica 
sein. Es gibt aber seine hiiufigste Atiologie, der chronische Alkoholismus, ein 
geniigendes Unterscheidungsmerkmal. ' 

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

Kranker im mittleren Lebensalter a.us tuberkulos belasteter Fa.milie war vor Woohen 
an Grippe erkra.nkt und hatte eine leiohte Infiltration der reohten Spitze zuriiokbehalten. 
Etwa drei Woohen spitter geringes Fieber, K.lagen iiber Sohmerzen im Geniok. Pat. 
war am Tage der ersten Untersuchung fieberfrei, klar mit unbedeutender Nackensteifig­
keit. Am anderen Morgen war er stark schlitfrig. Die Schlitfrigkeit nahm am nitohsten 
Tage stark zu. Dann trat Sopor ein und plotzlioher Tod unter Aussetzen des Pulses. 
Die Sektion ergab multiple encephalitische Herde, einen groBeren im Hinterhauptlappen 
und eine beginnende Erweichung eines Kleinhirnlappens um den Nucleus dentatus herum. 
In den Herden fanden sich Streptokokken. 

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

Abgesehen von diesen psychischen Anomalien ist noch zu bedenken, daB 
die bei Encephalitis vorkommenden Pupillenstorungen die Diagnose irre leiten 
konnen. Nicht nur eine vollstandige Ophthalmoplegia interna kommt vor, 
sondern auch Anisokorien und vor allem auch Lichtstarre mit erhaltener 
Konvergenzreaktion. Das letztere wird allerdings von manchen Autoren be­
stritten. Immerhin darf das ARGYLL-ROBERTSONsche Phiinomen der reflek­
torischen Pupillenstarre nicht mehr als unbedingt sicheres Zeichen fiir eine 
luische oder metaluische Erkrankung des Nervensystems angesehen werden, 
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wenn eine Encephalitis in der Anamnese nachweisbar ist. Auf das Vorkommen 
sog. katatoner Pupillenstarre, d. h. einen W echsel im Verhalten der Pupillen, 
die bald starr, bald reaktionsfahig erscheinen, hat WESTPHAL in mehreren Publi­
kationen hingewiesen. Zusammenstellungen der Augensymptome gaben CoRDS 1) 

und BIELSCHOWSKY 2). 
DaB wegen der Pupillenstarre, der Bewegungsarmut des ·Maskengesichtes 

und etwa eines vorhandenen Zungentremors rudimentare Formen der En­
cephalitis fur Paralysen gehalten werden konnen, hat BoNNHOFER betont. 
Das Fehlen der Pupillenreaktion und das haufige Erloschen der Patellarsehnen­
reflexe legen auch Verwechslungen mit Tabes nahe, die urn so eher eintreten 
konnen, als der epidemischen Encephalitis auch ataktische Erscheinungen 
nicht fremd sind, und zwar so wenig, daB EcoNOMO sogar direkt von einer 
pseudotabischen Form der Encephalitis gesprochen hat. Die schon erwahnten, 
isoliert oder in groBerer Ausdehnung vorkommenden Hirnnervenlahmungen, 
die Abducenslahmung, die Facialisparesen usw. konnen selbstverstandlich, 
besonders wenn sie mit Pupillenstorungen zusammen vorkommen, auch an eine 
basale luische Meningitis oder an eine Hirnlues in den chronischen Formen 
der Encephalitis denken lassen. Die Abgrenzung gegen Paralyse und die Tabes 
sowohl wie gegen die Lues des Zentralnervensystems wird durch die Liquor­
und Blutreaktionen moglich sein. Dies ist urn so notwendiger, als Falle von 
Parkinsonism us (kombiniert mit Pupillenstarre !) bei ehemals syphilitisch Infi­
zierten beobachtet wurden. Gelegentlich erinnert das myasthenische Masken­
gesicht zusammen mit Ptose und Extremitatenschwache an Postencephalitis. 
Der letzteren fehlen aber stets die Kardinalsymptome der Myasthenie die Er­
miidungsschwache (Apokamnose) und die elektrische myasthenische Reaktion. 
Auch ist eine myasthenische Reaktion bisher nicht bei Encephalitis beobachtet 
worden, wohl aber liegen Angaben iiber myotonische Reaktionen und eine 
tetanieahnliche Ubererregbarkeit von STERN vor. 

N aturgemaB kann auch die multiple Sklerose besonders in ihren akuten Schii ben 
ein der Encephalitis ahnliches Krankheitsbild hervorrufen, namentlich wenn 
Hirnstamm und Kleinhirn von den sklerotischen Herden befallen werden. Die 
Bauchdeckenreflexe konnen zwar auch bei Encephalitis fehlen, aber eine 
laterale Abblassung der Papille spricht gegen Encephalitis, ebenso die bei der 
multiplen Sklerose so haufige Beteiligung der Pyramidenbahn. Auch der sonstige 
Verlauf beider Leiden ist so verschieden, daB sie wohl stets diagnostisch unter­
schieden werden konnen. 

Der amyostatische Symptomenkomplex der Encephalitis muB auch von 
den sonstigen ahnlichen bekannten Erkrankungen, der Pseudosklerose, der 
WILSONschen Erkrankung und der Paralysis agitans abgegrenzt werden. Vor 
allem spricht die Anamnese des vorausgegangenen akuten Infekts und die 
Haufung der Falle in Epidemiezeiten fiir eine Encephalitis als Grund eines 
amyostatischen Symptomenkomplexes, gegeniiber der Paralysis agitans auch 
das jiingere Lebensalter. Ferner fehlt der eigentliche Wackeltremor der Pseudo­
sklerose der Encephalitis. Der die Pseudosklerose und die WILSONsche Krankheit 
kennzeichnende Pigmentring der Cornea ist bei Encephalitis, wenn auch nur 
ausnahmsweise, beobachtet und andererseits auch SpeichelfluB und Salbengesicht 
bei Paralysis agitans. Auch wird man kaum schwere Formen der Chorea 
minor mit den choreiformen Bewegungen der Encephalitiker verwechseln, 
wenn das Gesamtbild richtig bewertet wird. Das gleichzeitige Vorkommen 
anderer Storungen wie von Hirnstammlasionen, auch die Kombination mit 

1) CoRDS, Klin. Monatsbl. f.Augenheilk. 1922. S.l. 2) BIELSCROWSKY, Klin. Wochenschr. 
1925. Nr. 3. 
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myoklonischen Erscheinungen und das Auftreten von Schmerzen in den be­
fallenen Gebieten sprechen fiir Encephalitis, auch ein rasches Zuriickgehen 
der Chorea ist in dieser Richtung verdachtig. 

Mitunter liegt dagegen eine · Verwechslung mit funktionellen Storungen 
nahe, namentlich konnen Encephalitiker mit Bewegungshemmung das Symptom 
der Kinesie paradoxale zeigen, d. h. die akinetischen Kranken, die spontan sich 
nur mit Miihe oder gar nicht bewegen, sind imstande, auf einen ihnen erteilten 
energischen Befehl rasch zu laufen, um dann wieder in den akinetischen Zustand 
zu versinken. Dadurch kann natiirlich die Akinesie fiir hysterisch gehalten 
werden. Aber auch andere Symptome kommen vor, von denen das gleiche gilt, 
z. B. eine Tachypnoe, als deren Folge NoTHMANN sogar eine Hyperventilations-
tetanie sah. Auch groteskere Atemstorungen wie Schnappen und Kraohzen 
sind beschrieben, ebenso Gahnkrampfe, Fistelsprache oder dysmimische An-
falle. In einem akut einsetzenden Falle sah MATTHES einseitige merkwiirdige 
Bewegungsstorungen, die durchaus an eine Torsionsneurose erinnerten. Ge­
legentlich tritt ein Torticollis spasticus als Folge der Encephalitis auf (MOSER). 
Auch Restzustande, wie tikartige Storungen, diirfen in Zeiten von Epidemien 
oder nach solchen nicht ohne weiteres als funktionell angesprochen werden. 
Auch eigenartige, paroxysmal auftretende Blickkrampfe, in denen die Augen in 
bestimmter Stellung, und zwar meist nach oben, ahnlich der konjugierten 
Deviation fixiert werden und die dann plotzlich verschwinden, konnen einen 
funktionellen Eindruck machen. Sie sind mehrfach besonders von BING 
beschrieben. 

Es drohen aber auch einige Irrtumsmoglichkeiten gegeniiber manchen nicht 
durch primare Nervenerkrankungen bedingten Zustanden. So kann ein lethargi-
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scher Zustand mit einem uramischen verwechselt werden und zwar um so eher, u~~~fe. 
als bei Encephalitiskranken eine Erhohung des Reststickstoffes beschrieben 
ist. Das diabetische Koma wird kaum zu Verwechslungen Anla.B geben, wohl 
aber gelegentlich hypoglykamische Zustande mit Bewu.Btseinsstorung, zumal 
bei Encephalitis (ganz selten) schwere symptomatische Hypoglykamie vor­
kommt. 

Recht s?hwierig k_ann die ~bgre~zung vom ~otulismus sein. ~as ist _nicht Bot~~:us. 
verwunderhch, da be1m Botuhsmus Ja ungefahr m denselben Gebieten w1e bei 
der epidemischen Encephalitis akute Degenerationen der nervosen Substanz 
beobachtet werden. Es sei auf die spatere Schilderung des Botulismus ver-
wiesen. 

Gelegentlich konnen auch Pilzvergiftungen zu Augenmuskelstorungen und 
Benommenheit fiihren, die an eine Encephalitis denken lassen. In einem von 
MATTHES beobachteten Falle brachte erst ein kurz danach auftretender Ikterus 
und die nachtragliche Erganzung der Anamnese Klarheit. Es ist aber auch bei 
Encephalitis, wie oben erwahnt, das Vorkommen eines Ikterus beschrieben. 
Ferner kann es nach Encephalitis auch zu einer einem Diabetes insipidus 
ahnlichen Polyurie kommen, was bei der Lokalisation des encephalitischen 
Prozesses ebensowenig wundernehmen kann, als das einige Male beschriebene 
Auftreten von Dystrophia adiposogenitalis, also einer postencephalitischen 
Form der cerebralen, von BIEDL zuerst geschilderten Form dieser Dystrophie. 
Auch zentrale bzw. mesencephale Falle von Basedow, Myxodem und Tetanie, 
von Fettsucht und Magersucht hat man beschrieben und auf eine primare 
Encephalitis bezogen. 

Da.B endlich ein Singultus bei einer fieberhaft beginnenden Erkrankung, wenn 
er nicht durch einen lokalen Befund am Peritoneum oder Zwerchfell erklart 
werden kann, auf eine Encephalitis epidemica verdachtig ist, wurde schon 
erwahnt. Hier sei noch einmal betont, da.B er auch weiterhin ein isoliertes 
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Symptom der Encephalitis sein kann. Sind doch gleichzeitig mit dem Auf. 
treten der Encephalitis ganze Singultusepidemien beschrieben, die zum min­
desten nahe verwandt mit der Encephalitis zu sein scheinen. 

F. Die Differentialdiagnose der Exantheme und anderer 
Hauterkrankungen bei akuten Infektionskrankheiten. 
Die Ursache der Hauteruptionen bei den akuten Infektionskrankheiten ist sicher 

nicht bei alien Krankheiten gleich. Folgende Tatsachen sind bekannt: Bei einigen Er­
krankungen, z. B. bei Typhus abdominalis, wissen wir, daB die Typhusbacillen 
nicht nur aus den Roseolen geziichtet, sondern direkt im mikroskopischen Schnitt nach 
Bebriitung nachgewiesen werden konnen. Sie liegen in baurnforrnig angeordneten Kanal­
chen, die E. FRANKEL als HautlymphgefaBe anspricht. Auch in den Tuberkuliden 
der Haut, die bei der Besprechung der Miliartuberkulose erwahnt wurden, finden sich 
oft reichlich Tuberkelbacillen. Man kann also annehmen, daB bei diesen Prozessen eine 
gewisse Anhaufung der Infektionserreger in den Hauteruptionen stattfand. Im Bereich 
der Typhusroseola besteht nach FRANKEL eine Anschwellung einer oder mehrerer Papillen 
mit Vermehrung der Bindegewebszellen und anscheinenden Nekrosen in der Umgebung 
der Bacillenherde. Es sind also entschieden entziindliche Prozesse und nicht etwa ein­
fache Hyperamien, die das Wesen der Roseola ausrnachen. Die BlutgefaBe fand dagegen 
FRANKEL vollig unbeteiligt, auch konnte er keine Bacillen in ihnen nachweisen. FRANKEL 
hat spater diese Untersuchungen erweitert, verschiedene Stadien der Roseolen und 
auch Roseolen des Paratyphus untersucht. Er faBt danach den ProzeB als eine rneta­
statische Ablagerung von Bacillen in die Lyrnphraurne der Haut auf und dadurch bedingte 
entziindliche, ja bisweilen herdweise nekrotische Vorgange an urnschriebenen Stellen der 
Papillarkorper, wie der sie bedeckenden Oberhaut. 

Die Veranderungen in einer Paratyphusroseole gleichen denen bei Typhus vollkomrnen 1 ). 

Wesentlich andere Befunde erhob FRANKEL beim Fleckfieber. Hier fanden sich 
im Bereich der Roseolen gerade an den BlutgefaBen W andnekrosen, die entweder nur 
die Intima oder aber auch die ganze Wand der kleinsten arteriellen GefaBe betrafen. Die 
Veranderungen treten herdweise auf und haben zur Folge, daB das GefaB von einern 
perivascularen Zellmantel umgeben wird, der aber fast nie die ganze Peripherie, sondern 
nur einen Sektor einnimmt. AuBerdem werden ein Absterben des Endothels und hyaline 
Massen innerhalb der GefaBe irn Bereich der Nekrosen beobachtet. 

Bei septischen Prozessen, insbesondere bei septischen Petechien und Pusteln 
handelt es sich dagegen urn capillare Embolien oder Thrombosen, die aus infiziertern 
Material bestehen und vielleicht auch eine gewisse Anhaufung der Infektionserreger zur 
Folge haben. 

Sicher kann man aber die Exantherne nicht allein aus solcher Anhaufung der Er­
reger und aus gewissermaBen mechanischen Griinden erklaren. Vielmehr lassen unsere 
Erfahrungen iiber die lokalen Tuberkulinreaktionen und iiber andere allergische Re­
aktionen den SchluB zu, daB es sich in erster Linie urn chemische Reize, fiir die man eben 
den Ausdruck allergetische gepragt hat, handeln muB. Es ist demnach nicht ver­
wunderlich, wenn sich pathologisch-anatomisch speziell die akuten Exantheme als ganz 
leichte Fcrrnen von herdformigen Entziindungen auffassen lassen. Bei den Arznei­
exanthemen und bei den seltenen urarnischen Exanthemen, die von GRUBER ausfiihrlich 
beschrieben wurden 2 ), diirfen wir wohl sicher annehrnen, daB ein chemischer Reiz ihre 
Ursache ist. 

EinigerrnaBen klare Vorstellungen haben wir iiber die Genese der Serumexanth~me. 
Man darf wohl rnit Bestirnrntheit annehrnen, daB ihr AufschieBen durch eine lokale Uber­
empfindlichkeit der Haut bedingt ist. Das eingefiihrte korperfrernde SerurneiweiB wird 
parenteral zerstort. Wenn dieser ProzeB sehr rasch vor sich geht, so entstehen fiir 
den Korpcr giftige Zwischenprodukte, welche die Erscheinungen der Serumkrankheit, 
Fieber, Hautausschlage, Gelenkschwellungen u. a. m. hervorrufen. Ist schon friiher einmal 
dasselbe korperfrernde EiweiB parenteral eingefiihrt worden, so ist dadurch der Korper 
sensibilisiert, d. h. er hat die auf den parenteralen Abbau dieses EiweiBes eingestellten 
Ferrnente schon vorratig. Dann verlauft der ganze ProzeB stiirrnischer und friiher, als 
wenn bei einer ersten Einverleibung von Serum diese Fermente oder Antikorper sich erst 
allmahlich bilden miissen. Bei der Mehrzahl der Menschen geht ihre Bildnng anscheinend 
so langsam vor sich, daB krankhafte Erscheinungen nicht ausgelOst werden, bei einer Minder-

1) E. FRXNKEL, Uber Roseola typhosa und paratyphosa. Munch. med. Wochenschr. 
Feldbeilage Nr. 9. Februar 1916. 2 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 121. 
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zahl fiihrt sie zu krankhaften Erscheinungen, und zwar bei erstmaliger Einverleibung von 
Serum durchschnittlich zwischen dem 10. his 12. Tage. Nur selten machen sich bei erst­
maliger Seruminjektion die Erscheinungen der Serumkrankheit friiher geltend. Bei Re­
injektionen kommen sic zeitiger, entweder sofort oder nach 4-6 Tagen, gelegentlich aber 
auch sowohl sofort als nach 4-6 Tagen zum zweiten Male. DaB bei Reinjektionen 
auch die bedrohlichercn Erscheinungen der Anaphylaxie - Atemnot durch Bronchiolen­
krampf und Kollaps - auftreten konnen, ist bekannt. Es liegt natiirlich nahe, die 
Exantheme bei Infektiouen und ebenso die Gelenkschwellungcn als ahnlich entstanden 
aufzufassen. 

Uber diesc Kenntnisse hinaus sind nur Hypothesen moglich. Speziell fiir die Masern 
ist v. PIRQUET zu der Ansicht gekommen, daB das Exanthem eine apotoxische Reaktion 
auf die unbekannten Masernerreger sei, die sich in den Hautcapillaren festgesetzt batten. 
v. PIRQUET begriindet diese Meinung durch die Beobachtung der Ausbreitung der Masern­
exanthemc, das keine Beziehung zu der Verteilung der Hautnerven, wohl aber eine solche 
zur arteriellen Versorgung der Haut erkennen lasse. Das Masernexanthem erscheint nach 
v. PIRQUETs genauen Beobachtungen an den Stellen zuerst, die auf arteriellem Wege am 
leichtesten vom Herzen aus zu erreichen sind und die eine besonders gute Zirkulation ha ben. 
Diese Stellen wiirden daher am friihesten mit Antikorpern gesattigt und die Gegenwart 
der Antikorper fiihre vielleicht unter Vermittlung agglutinatorischer Vorgange zur Eruption 
des Exanthems. Diese Vorstellungen sind von KELLER und Mono dahin ausgebaut worden, 
daB die Masern eine spezifische Reaktionskrankheit seien, deren Erscheinungen, besonders 
derenExanthem erst durch dieEinwirkung spezifischer Reaktionsprodukte auf die pathogene 
Substanz zustande kame. Die Autoren sehen eineu Beweis fiir diese Ansicht in den von 
ihnen gemachten Beobachtungen, wonach Masernrekonvaleszentenserum, das vor dem 
Ausbruch des Exanthems intracutan an einer Hautstelle injiziert wurde, dort den Aus­
bruch des Exanthems nicht zustande kommen lieB. 

Eine bestimmte Vorstellung fiir das Typhusexanthem hat auch SCHOTTMUI.LER 
geauBert. Da, wie wir sahen, nach den FRANKELschen Untersuchungen angcnommen werden 
muB, daB die Typhusbacillen in den feinsten LymphgefaJ3en liegen, so meint ScHOTTMULLER, 
sic gelangten in dicselben durch retrograden Transport, und es ware nicht verwunderlich, 
wenn die Roseolen vorzugsweise an der Bauchhaut aufschossen, da ja das LymphgefaB­
system der Baucheingeweide besonders beim Typhus beteiligt sei. 

Beziiglich der Hautblutungen verweise ich auf die spatere Darstellung der hamorrhagi­
schen Diathesen. 

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

Als solche sind in erster Linie die Arznei- und Serumexantheme zu 
nennen. V on den ersteren sind besonders die Exantheme nach Schlafmitteln 
der Barbitursaurereihe (Veronal, Medinal, Luminal usw.) als allgemein be­
kannt hervorzuheben. Auf die Moglichkeit ihres Vorliegens weist meistens 
die Anamnese und der Zeitpunkt ihres Entstehens hin. Auch Antineuralgika 
(Antipyrin, Pyramidon, Chinin, Antifebrin) fiihren gelegentlich zu solchen 
Exanthemen. Das Exanthem der Serumkranken (nach Diphtherieseruminjek­
tion u. a.) ist zwar gewohnlich urtikariell, kann aber gelegentlich auch scharlach­
ahnlich aussehen. Dabei wird die Differentialdiagnose auch dadurch erschwert, 
daB sowohl bei der Serumkrankheit regelmii.Big, als auch bei den Arzneimittel­
exanthemen gelegentlich Fieber- und Bluteosinophilie auftreten. Hier kann das 
Ausloschphanomen (vgl. das Kapitel Scharlach), das bei Arzneiexanthemen 
stets negativ ist, diagnostisch entscheidend sein. Ferner kommen ahnliche 
Exantheme aber auch bei fieberhaften Infektionskrankheiten anderer Art vor. 
Ich erwahne z. B. die scharlachahnlichen Exantheme bei Sepsis (insbesondere 
beim Puerperalfieber), und die Chorea minor, ferner die Exantheme bei epi­
demischer Genickstarre, bei Trichinose, bei der Dermatomyositis, 
beim Erythema infectiosum, bei Grippe, die scharlachahnlich oder 
in Form des Masernausschlages oder als Roseola oder als Purpura auftreten 
konnen. Endlich sei der initialen Rashes bei den Pocken, im Beginn 
des Fleckfiebers und bei manchen Formen der Angina gedacht. 
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Beziiglich der Entstehung, der Art und Lokalisation der Exantheme ware 
ferner folgendes differentialdiagnostisch zu sagen. 

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

Aus dem Gesagten diirfte hervorgehen, daB es nicht immer moglich ist, aus 
dem Exanthem einen SchluB auf das Wesen einer Krankheit zu ziehen. Auch 
der Erfahrene wird in dieser Hinsicht bisweilen zu einem diagnostischen ,Non 
liquet" kommen! 

1. Scharlach. 
Besprechen wir zunachst den Scharlach. AuBer dem klinischen Befund, 

dem plotzlichen Beginn mit Erbrechen, seltener mit Schiittelfrost, bei jiingeren 
Kindern auch wohl mit Krampfen, auBer der charakteristischen oft auffallend 
schmerzhaften Angina mit oder ohne eitrigen Belagen, der anfanglich noch 
belegten, spater belagfreien Scharlachzunge (Himbeerzunge) und endlich dem 
schon oben beschriebenen Exanthem kommen folgende Symptome differential­
diagnostisch in Betracht. 

In jedem Falle ist nach der Inkubationszeit zu fragen. Scharlach hat be­
kanntlich eine kurze, 4-7 Tage wahrende Inkubationszeit, die einem leichten 
Scharlach so ahnlichen skarlatinosen Rubeolen, die jetzt nach DUKES und 
FILATOW als vierte Krankheit bezeichnet werden, eine Inkubation von 
9-20 Tagen. Immer frage man nach vorangegangenen Seruminjektionen 
oder Arzneigaben. 

Neueren Datums sind folgende Untersuchungsmethoden. 
UMBER gab an, daB die EHRLICHsche Paradimethylamidobenzaldehydprobe 

auf Urobilinogen - kurz Aldehydprobe genannt - bei Scharlach positiv, 
bei andersartigen ahnlichen, namentlich Serumexanthemen, negativ ausfallt. 

Sie wird in folgender W eise a.ngestellt: 
2 g Substanz werden im Morser mit 30 g konzentrierter Salzsii.ure verrieben und mit 

70 g destilliertem Wasser verdiinnt. Zu einer Harnprobe werden 2 Tropfen dieses Rea.gens 
gegeben. Bei starkem Ausfall der Probe tritt schon in der Kii.lte Rotfii.rbung ein und ein 
deutlicher Absorptionsstreif zwischen den Linien D und E. Bei etwas schwii.cherem Ausfall 
bedarf es der Erwii.rmung, bei sehr schwachem des Kochens, um die Rotfii.rbung zu erzielen. 

Die Aldehydprobe ist iibrigens diagnostisch iiberschii.tzt worden. Sie leistet 
tatsachlich wenig. Denn nach den Untersuchungen von SENFF an meiner Klinik 
war sie unter 342 Fallen des Eruptionsstadiums nur in 20,9% positiv. Urobilin­
vermehrung fand sich- im Gegensatz zur Angabe JoCHMANNs- nur in 9,9% 
der Rostocker Falle. Niemals wurde Bilirubin nachgewiesen. Die Diazoreaktion 
war in den Rostocker Fallen nur in 13,4% positiv. 
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Neuerdings ist angegeben, daB bei Scharlach, und zwar auch bei leichten Fallen die Aceton­
Acetonprobe im Urin stets positiv ausfiele [ERNST 1)]. Wir konnen diese Angabe nicht ganz probe. 
bestatigen. Auch ScHIRLITZ fand nur in 75% seiner Falle erhohte Acetonausscheidung. 
Ein gewisser Wert ist der Acetonurie fiir die Diagnose also immerhin zuzubilligen. 

Ein weiterer Befund im Blute der Scharlachkranken sind die sog. DoHLEschen D~~!':&sche 
K .. h orper. 

orperc en. 
Es sind dies stabchenformige, ovale oder runde Gebilde in den Leukocyten, die sich mit 

Protoplasmafarben farben. Seltener werden spirocharenahnliche gewundene Formen ge­
troffen, die von DCiHLE fiir atiologisch be-
deutungsvoll angesprochen wurden. 

Es sind verschiedene Farbemethoden 
von DCiHLE und anderen dafiir angegeben, 
die einfachste und diagnostisch ausreichende 
ist die Mansonfarbung. V on diesen Gebilden 
sind nach den Untersuchungen REHDERs 
nur die spiralig gewundenen und die groBen 
langgestreckten und polymorphen Ein· "! 
schliisse kennzeichnend. Kleine und groBe 
runde Einschliisse und ebenso kleine lang­
gestreckte kommen fast bei alien fieber­
haften Erkrankungen vor, z. B. bei Pneu­
monie, Typhus, Diphtherie, Tuberkulose 
und auch bei Lues. 

Da sich also ahnliche Korperchen 
auch bei vielen anderen Infekten 
finden, ist ihre diagnostische Bedeu-
tung nicht erheblich. 

Ein weiteres Symptom ist das 
sog. RuMPEL-LEEDEsche Stauungs- Abb. 30. DilBLEsche Korperchen. 
phanomen. Bei Scharlachkranken 
hat eine Stauung am Arm mittels einer elastischen Binde meist das Auftreten 
kleiner Hamorrhagien zur Folge. Ahnliche Hamorrhagien sind beim Scharlach 
auf der Brusthaut im AnschluB an Husten und Wiirgbewegungen beobachtet 
worden. Sie treten gelegentlich auch spontan auf (hamorrhagischer Scharlach) . 
Das Phanomen ist bei Scharlach gewiB sehr haufig, hat aber keine spezifische 
diagnostische Bedeutung, da es bei den meisten hamorrhagischen Diathesen, 
bei Fleckfieber, bei septischen Erkrankungen und bei vielen weiblichen Kranken 
wahrend der Menstruation auch vorkommt. 

Das RuMPEL-LEEDEsche Phanomen wird von VoGT 9 ) als Endothelsymptom bezeichnet. 
VoGT fiihrt es auf einen ma.ngelnden Tonus der Endothelzellen zuriick, der vom Retikular­
system gesteuert wiirde. Auch VoGT fand das Phanomen positiv wahrend der Regel und in 
75% der Friihgra.viditat; groBtenteils positiv in spateren Stadien der intra- und extra­
uterinen Graviditat. Ferner erwies sich das Symptom als positiv im Anfang des Klimak­
teriums, bei rontgenkastrierten und operativ kastrierten Frauen. Auch bei Morb. Basedow 
ist es haufig. 

Stauungs· 
phanomen. 

V on weit groBerer diagnostischer Bedeutung ist das von ScHULZ und CHARLTON Aus!Osch-
b A 1.. h h.. I ... rt . f . h S h l h phanomen. angege ene sog. us osc p anomen. nJIZie man emem nsc en c ar ac 

intracutan Scharlachserum oder Normalserum, so entsteht nach 3-5 Stunden eine 
deutliche, etwa fiinfmarkstiickgroBe, anamische Zone, die sich scharf gegen­
iiber der geroteten Umgebung abhebt. In der Folge schieBen dann in der 
anamischen Zone rote erhabene Papeln auf, die den Follikeln entsprechen. 
PASCHEN halt diese fur das eigentliche Scharlachexanthem und glaubt, daB 
die diffuse Rote etwa den Pockenrashes gleich zu setzen sei. Serum eines 
frisch an Scharlach Erkrankten ruft dagegen, einem anderen Scharlachkranken 
eingespritzt, das Ausloschphanomen nicht hervor. PASCHEN halt das Phanomen 

1 ) ERNST, Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 87. 2) VoGT, Dtsch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 30, 
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fiir konstant und beweisend bei zweifelhaftem Exanthem 1 ). Ebenso auBert 
sich DoRNER 2). Nach BLUM 3) ist die Bauchhaut die geeignetste Stelle zur 
Anstellung der Reaktion. 

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

"Ober den Erreger des Scharlachs sind neuerdings ausgedehnte Unter­
suchungen angestellt worden, seitdem DICK und seine Mitarbeiter angegeben 
haben, daB ein hamolytischer Streptococcus Scharlach hervorrufe und daB 
man auch experimentell damit eine Scharlacherkrankung erzeugen konne. DICK 
und DocHEZ haben aus Bouillonkulturen derartiger aus Rachenabstrichen ge­
ziichteten Streptokokken ein Toxin gewonnen, mit dem man eine Probe auf 
Empfindlichkeit fiir Scharlach die DICKsche Probe anstellen kann. Spritzt man 
davon eine passende Verdiinnung (das Toxin wird von den Behrungswerken in 
den Handel gebracht) intracutan ein, so reagieren scharlachempfindliche Menschen 
mit Bildung einer hyperamischen Zone und Schwellung urn die Stichstelle, 
die bei nichtscharlachempfindlichen nicht eintritt. Urn Tauschungen zu ver­
meiden, legt man am anderen Arm eine Kontrollimpfung mit bei 100 inakti­
viertem Serum an. Man kann auch durch Injektion des therapeutischen anti­
toxinhaltigen Scharlachserums das obenerwahnte Ausloschphanomen hervor­
rufen. 

Es sind auBer den Streptokokken noch eine Reihe anderer Mikroorganismen 
als Scharlacherreger, teils fiir sich allein, teils in Symbiose mit Streptokokken 
angeschuldigt worden. Die Frage ist noch durchaus im FluB. Ich verweise 
fiir die Einzelheiten auf die Verhandlungen des Konigsberger Scharlach­
kongresses. In Deutschland haben sich besonders FRIEDEMANN und ScHOTT­
MULLER fiir die ursachliche Rolle der Streptokokken eingesetzt. Doch sind die 
Gegengriinde, die bereits ScHLEISSNER und BERNHARDT 4) zusammengestellt 
hatten (Scharlach hinterlaBt eine den Streptokokken fremde Immunitat. In 
den ersten Tagen finden sich keine Streptokokken im Blut), noch nicht widerlegt. 
Namentlich hat man den Friihbefund der Streptokokken im Blut geradezu 
als ein Argument fiir die septische Natur des Wochnerinnenscharlachs ange­
fiihrt. Endlich sei bemerkt, daB sich hamolytische Streptokokken recht oft 
in der Mundhohle gesunder Menschen nachweisen lassen, und daB dieser Be­
fund den V orschlag, die Entlassung von Scharlachrekonvaleszenten von einem 
negativen Streptokokkenbefund des Rachenabstriches abhangig zu machen, 
vorlaufig noch nicht als berechtigt erscheinen laBt. Kurz, man wird mit R. DEG­
WITZ und HEGLER die Streptokokkenatiologie des Scharlach als noch nicht vollig 
spruchreif bezeichnen miissen. 

Eine Serodiagnose des Scharlach hat E. WEICHHERZ 5) angegeben, bei der er sich 
der Methode von FucHs (fiir Tumoren und Infekte) bediente. Als Antigen dient Blut von 
mindestens 4 Tage kranken Scharlachfallen, als Antikorper Blutserum von Scharlachrekon­
valeszenten. Mit diesen beiden Substanzen werden die zu untersuchenden Sera bebriitet und 
nach der FucHsschen Methode verarbeitet. Die Resultate werden als gut bezeichnet: unter 
70 sicheren Scharlachfallen gaben 68 die obige Reaktion. 

Beim Scharlach wird im allgemeinen eine mehr minder starke Leukocytose 
gefunden. Bei leichteren Fallen erreicht sie nur Werte von 10000, bei schwereren 
sind Zahlen von 20 000 und dariiber die Regel (NAEGELI). SENFF 6) (Med. Klinik 

1) PASCHEN, Hyg. Rundschau 1919. ApriL 2) DoRNER, Med. Klinik 1921. Nr. 51; dort 
auch die Literatur. 3) BLUM, Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 13. 4) Verhandl. d. 
deutsch-russ. Scharlachkongresses. Konigsberg 1928. ScHLESINGER und BERNHARD, Ergebn. 
f. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 12. 5 ) E. WEICHHERZ, Munch. med. Wochenschr. 1935. 
Nr. 43. 8 ) SENFF, Diss. Rostock 1932. 
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Rostock) fand unter 291 Fallen von inzipientem Scharlach in 82% Leukocytose, in 
16,5% Normalzahlen undnur in 1,72% Leukopenie. "Obereinzustimmen scheinen 
alle Autoren darin, daB die Leukocytenkurve beim Scharlach von Beginn an etwas 
steigt und wahrend der ganzen Dauer der Erkrankung hoch bleibt oder nur langsam 
fallt. Es ist wichtig, dieses Verhalten zu betonen, weil nach den Untersuchungen 
von BENNECKE darin eine Unterschied gegeniiber den nicht skarlatinosen eitrigen 
Anginen zu konstatieren ist. Bei den einfachen Anginen ist die Leukocytose 
von Anfang an hoch und fallt dann rasch zur Norm, beim Scharlach sind die 
Werte anfangs nur relativ wenig erhoht, steigen dann aber noch. NAEGELI 
betont, daB das geschilderte verschiedene Verhalten der Leukocytenkurven bei 
Scharlach und einfacher Angina differentialdiagnostisch wertvoll sein konne. 
Erwii.hnt sei, daB im Beginn des Scharlachs im Gegensatz zu den meisten anderen 
Infektionskrankheiten, besonders auch der Sepsis, keine Thrombopenia besteht 
[BERNHARDT 1 )]. R. STAHL fand nach der Entfieberung noch Zunahme der 
Plattchen. B-uHLER hat angegeben, daB die Blutkorpersenkungsgeschwindigkeit 
in einer fiir Scharlach kennzeichnenden Kurve verliefe. Auch die Beobachtungen 
der Rostocker Klinik ergaben, daB die Senkungskurve bei Scharlach langsam 
und lytisch abfii.llt; im Gegensatz zum kritischen Abfall dieser Kurve bei 
Masern. STOLTENBERG 2) hat dies iibrigens nicht bestii.tigt. 

Wichtig ist ferner das leukocytii.re Blutbild. Anfangs iiberwiegen die poly­
nuclearen, neutrophilen Leukocyten vollig, die Lymphocyten sind auBerst 
sparlich. Einige Tage nach dem Ausbruch des Exanthems aber nehmen die 
eosinophilen Zellen zu, erreichen aber kaum die Hohe, wie etwa bei Trichi­
nose; sie liegen meist zwischen 5 und 12%. NAEGELI hat bis 25% ge­
funden. SENFF zii.hlte unter 319 Fallen in 58,9% Eosinophilia, in 25,8% 
Normalzahlen und nur in 15,3% Eosinopenia im Krankheitsbeginn. Auch bei 
schwerem septischem Scharlach fehlt die Eosinophilia relativ oft. In der Rekon­
valeszenz des Scharlachs kann es, wie bei anderen infektiosen Krankheiten, 
zu einer erheblichen postinfektiosen Lymphocytose kommen. 

Ebenso fehlt die Eosinophilia beim Wochenbettscharlach, der ja zum Teil als 
septisches Exanthem aufzufassen ist. Uber den Wochnerinnenscharlach sei noch 
hinzugefiigt, daB man meist die Kiirze der Inkubationszeit, die fehlende oder 
geringe Angina, den Beginn des Exanthems an Bauch und Oberschenkeln und 
das Auftreten von eitrigen oder nekrotisierenden Prozessen am Genitale fiir 
kennzeichnend gehalten hat. Das erste Auftreten des Exanthems an der Stelle 
der Verletzung wird bekanntlich auch fiir den Wundscharlach als die Regel 
angesehen. W. ScHMIDT 3), der ein groBeres Material von Wochenbettscharlach 
bearbeitete, unterscheidet zwischen Formen, bei denen die Infektionspforte am 
Genitale sei, und Formen mit pharyngealer Infektion. Die Prognose der ersteren 
Form sei ungiinstiger (21% Mortalitat), die der letzteren giinstiger (3,6% 
Mortalitat). 

Dieser Auffassung ist unbedingt zuzustimmen. Denn auch zu der pharyngealen 
Infektion mit Scharlach sind Wochnerinnen ganz besonders disponiert. Ich 4 ) beob­
achtete eine kleine Epidelnie in einer Frauenklinik, bei der 9 Patientinnen (in 2 Sii.len) 
gleichzeitig befallen werden. Alle zeigten Infektionen des Rachens und Angina und teils 
hii.molysierende, teils vergriinende Streptokokken, die meisten Eosinophilia. Nur zwei 
Wochnerinnen hatten im Vaginalsekret hii.molytische Streptokokken, keine ulcerose, Pro­
zesse am Genitale. Alle Fii.lle waren sehr schwer, lang dauernd und komplikationsreich, 
aber alle genasen. 

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

1 ) BERNHABDT, Beitr. z. pathol. Anat. u. z. allg. Pathol. 1913. 2) STOLTENBERG, 
Klin. Wochenschr. 1928. Nr. 23. 3 ) W. SCHMIDT, Wien. med. Wochenschr. 1925. Nr. 23. 
4) Mitgeteilt in Dissertation von H. DAUBENSPECK-Rostock 1932. 

Wochne­
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Sch~rlach Im Verlauf des Scharlachs ergeben sich differentialdiagnostische Schwierig­
Ex~nf:em. keiten selten. Einige Worte seien iiber den Scharlach ohne Exanthem 

gesagt. Es ist ganz sicher, daB derartige Fii.lle vorkommen, wenn auch ihr exakter 
Nachweis oft schwer ist. Denn das Scharlachexanthem ist oft so fliichtig und 
geringfiigig, daB es vom Kranken und auch vom Arzt iibersehen werden kann. 
Immerhin kennt jeder Erfahrene Falle, besonders Erwachsene, die in der 
Umgebung vom Scharlachkranken an Angina, mehr oder minder langem Fieber, 
Rheumatoid usw. erkranken und auch von der Schuppung und selbst von der 
Nephritis nicht verschont bleiben; und dabei darauf schworen, nie den geringsten 
Ausschlag beobachtet zu haben. 

V"brigens sei betont, daB das Scharlachexanthem bei stark sonnenpigmentierten Menschen 
nicht auftritt bzw. nicht sichtbar ist. lch beobachtete einen stark ,verbrannten" jungen 
Mann, dessen Exanthem nur im Hautbereich der Badehose und des Uhrarmbandes sicht­
bar wurde. 

'Ober die Symptom at o 1 o g i e sei folgendes gesagt. 
A~~~s;r~er Der Fieberverlauf bei Scharlach (steiler Anstieg, Fastigium von 4 his 
verlaur. 5 Tagen, lytischer Abfall) wird zu einem atypischen in erster Linie durch die 

sekundare Streptokokkeninfektion, namentlich durch die nekrotisierende 
Angina. Ihr Auftreten verursacht, daB entweder das Fieber nicht absinkt 
oder nach dem Beginne der Lysis wieder ansteigt. 

Angina. Die Scharlachangina und besonders die nekrotisierende Form kann mit 
Diphtheria verwechselt werden, bzw. eine Komplikation mit Diphtherie vor­
tauschen. Diese Komplikation ist aber seltener als gemeinhin angenommen 
worden; allerdings ist sie ortlich und zeitlich verschieden haufig, je nachdem 
die Scharlachepidemie eine Bevolkerung mit mehr oder weniger Diphtherie­
bacillentragern befallt. Uber die klinischen Unterschiede im Aussehen der 
verschiedenen Belage ist bei der Besprechung der Differentialdiagnose der 
Entziindungen des Rachens das Notige gesagt worden; eine sichere Entscheidung 
kann oft nur das Kulturverfahren bringen. Komplikationen von seiten der 
Respirationsorgane gelten bei Scharlach fiir selten; insbesondere hat MATTHES 
nie gesehen, daB die Scharlachangina, wenn sie nicht mit Diphtherie kompli­
ziert ist, in den Kehlkopf herabsteigt. Auch ich ha be unter iiber 600 klinisch 
beobachteten Fallen nie einen Fall von Scharlachcroup gesehen. 

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

Die Komplikationen Init Driiseneiterungen, Otitis media und die 
Nephritis. Scharlachnephritis sind so bekannt, daB sie einer Erorterung kaum bediirfen. 

Auch akute Cholecystitiden, zum Teil mit streptokokkenhaltigem Inhalt, sind 
von ScHOTTMULLER erwahnt, und aus seiner Klinik hat auch FRANK kiirzlich 
eine durch Streptokokken bedingte Appendicitis als Scharlachkomplikation 
beschrieben. Fiir die Nephritis sei hervorgehoben, daB sie beim Scharlach in zwei 
verschiedenen Formen vorkommt, als recht seltene septische Nephritis 

1) DEICHER, THANNHAUSER und SALINGER, Miinch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 28. 
2) KLESTADT und STERN, Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 18. 3) FRANK, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 160. 
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(meist multipel embolische Form ohne Blutdrucksteigerung) auf der Hohe der 
Erkrankung und als die wesentlich haufigere bekannte hamorrhagische 
Glomerulonephritis des Scharlachs (mit Blutdruckerhohung und Neigung 
zur Uramie). Diese letztere tritt erst in der dritten Woche, nach JocHMANN 
am 19. Tage, nach HEGLER meist am 21. Tage auf. Sie ist oft durch eine 
mitunter geringe, mitunter aber auch hohe Temperatursteigerung gekenn­
zeichnet, kann aber auch ganz ohne Beeinflussung der urn die Zeit schon 
wieder normalen Temperatur zustande kommen. JocHMANN macht darauf auf­
merksam, daB meist mit dem Eintreten der Nephritis der Harn wieder die­
selben Farbenveranderungen zeigte wie im Beginn der Erkrankung. Die 
Scharlachnephritis tritt je nach Epidemie ganz verschieden haufig auf. In 
den letzten Jahrzehnten sind Epidemien beobachtet worden, bei denen sie 
sehr selten war. Ich beobachtete eine Epidemie (in Mainz) von iiber 200 Fallen, 
unter denen keine einzige Nephritis auftrat. Auch unter den Rostocker Epi­
demien der letzten 10 Jahre (etwa 600 Falle) befanden sich hOchstens 3-4 
echte Glomerulonephritiden von langerer Dauer. 

Auch die Gelenkaffektionen beim Scharlach muB man in die sehr Rheuma-toide. 
seltenen, septischen Folgen der sekundaren Streptokokkeninfektion trennen 
und in das sehr haufige sog. Scharlachrheumatoid. Die ersteren sind 
meist eitriger Art. Das Scharlachrheumatoid wird, wenn es wahrend oder 
kurz nach einem Scharlach auftritt, kaum zu Verwechslungen mit anderen 
Gelenkerkrankungen fiihren, obwohl es bekanntlich dem echten akuten Gelenk­
rheumatismus ziemlich genau gleichen kann. Meist sollen beim Scharlach­
rheumatoid vorzugsweise die Handgelenke, beim Gelenkrheumatismus die 
FuB- und Kniegelenke befallen sein. Es gibt aber viele Falle mit ganz allgemeiner 
Gelenkbeteiligung. Meist tritt das Scharlachrheumatoid in der 2.-3. Woche 
auf und ist relativ fliichtig, in 3-8 Tagen ablaufend; man hat es auch als 
anaphylaktisches Symptom angesprochen. Gelegentlich kommen aber auch 
schwerste polyarthritische Krankheitsbilder mit erneutem hohem Fieber und 
vielwochentlicher Dauer vor. 

Myokardveranderungen - in Sektionsfallen sehr haufig- treten klinisch t_:Eierz­
zuriick. Sie sollen sich durch beschleunigten, unregelmaBigen Puls meist am 8 orungeu. 
4. oder 5. Krankheitstage manifestieren. EscHERICH und ScHIEK haben bei 
Scharlachrekonvaleszenten eine hypotonische Bradykardie von langerer Dauer 
als (iibrigens harmlose) ,Myasthenia cordis" geschildert. Endokarditis ist aus­
gesprochen selten. 

Die Meningismen beim Scharlach sind beim Kapitel meningitisches Sy'Wtome 
Krankheitsbild besprochen; hier sei nur bemerkt, daB man beim Eintritt a~ysl:~~n­
meningitischer Erscheinungen im Verlaufe eines Scharlachs stets mit besonderer 
Sorgfalt auf einen otogenen Ursprung zu fahnden hat. 

Im Beginn des Scharlachs sieht man gelegentlich bei jiingeren Kindern 
wie bei anderen Infektionskrankheiten auch Krampfe auftreten. Krampfe in 
der Rekonvaleszenz sind dagegen, ebenso wie Amaurosen oder voriibergehende 
Hemiplegien, Folgen der Scharlachnephritis. Auf der Hohe des Scharlachs 
werden auBer der ominosen Benommenheit der schweren Falle, wenn auch 
selten, wirkliche Encephalitiden beobachtet. BuNG ART 1) hat einen lehrreichen 
Fall dieser Art ausfiihrlich beschrieben, er gibt auch die iibrigens ziemlich 
sparliche Literatur dariiber. Auch P. ScHILDER 2) hat iiber einen Fall von Ence­
phalitis cerebelli bei Scharlach jiingst berichtet. Gegen die Entfieberung 
hin treten mitunter V erwirrungszustiinde auf, die wohl nicht organisch bedingt 

1) BuNGART, Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 45. 2) P. ScmLDER, Dtsch. Zeitschr. 
f. Nervenheilk. Bd. 103. 1928. 
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sind, wenigstens ohne bleibende Defekte verschwinden. An Nachkrankheiten 
des Nervensystems kommen Ataxien auf neuritischer Basis vor, dagegen nur 
sehr selten Neuralgien oder Lahmungen. 

E~f~~~d· Kurz erwahnen will ich dagegen, daB gelegentlich anscheinend entziindliche 
Odeme. Ode me eines Auges und der Augengegend beim Scharlach beobachtet werden, 

die den Gedanken an das V orliegen einer Sinus thrombose hervorrufen konnen. 
Meist handelt es sich aber nicht urn diese, sondern urn entziindliche bzw. eitrige 
Affektionen der Siebbeinzellen oder auch seltener urn Stirnhohlenempyeme, die 
in die Orbita durchgebrochen sind. MATTHES sah einige Falle ohne chirurgischen 
Eingriff heilen, oft aber laBt sich dieser nicht vermeiden. Auch Empyeme 
der Highmorshohle kommen gelegentlich vor. Sie konnen, wie JocHMANN 
beschreibt, durch die von ihnen verursachte Schwellung und Rotung der Haut 
einem komplizierenden Erysipel sehr ahnlich sehen. 

Nachfieber. Die N achfie ber beim Scharlach, soweit sie nicht durch Otitis media und 
Nephritis bedingt sind, lassen sich gewohnlich auf Driisenentziindungen be­
ziehen. Es handelt sich fast stets urn doppelseitige Halslymphome, die meist 
in der 2.-4. Woche auftreten und erhebliche GroBe erreichen. Besonders haufig 
sind sie bei ,skrofulOsen" und exsudativen Kindern, selten bei Erwachsenen. In 
den meisten Fallen bildet sich diese Lymphadenitis ohne Vereiterung zuriick; 
nur ein kleiner Teil suppuriert. 

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

Eine gewisse Haufung von septisch komplizierten Fallen hat MATTHES 
gelegentlich in Iange und dicht belegten, selten evakuierten Scharlachabteilungen 
beobachtet. Andere A.rzte ha ben dies aber nicht bestatigt. Relativ oft sieht man 
maligne Scarlatina - abgesehen von der puerperalen Infektion - auch bei 
Ansteckungen frisch Operierter. Besonders bosartige Infektionen beobachtet 
man nach Rachenoperationen. 

Ich behandelte ein 2ljahriges, kraftiges Madchen, das sich direkt nach Ausschalung 
beider Tonsillen mit Scharlach infizierte und im schwersten septischen Zustand nach wenigen 
Tagen starb. 

Einmal sah MATTHES bei einer schweren Scharlachepidemie in einer dicht belegten 
Baracke augenscheinlich septische, wie rnit einem Locheisen ausgeschlagene Hautgeschwiire 
bei vielen Kranken auftreten. Die Untersuchung ergab, daB es sich urn Pyocyaneusinfektion 
handelte, die sicher durch Kontakt verbreitet war. 

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

ahnlichen Exanthemen durch die einfache klinische Beobachtung abgrenzen. 
Das bereits vor Ausbruch des Exanthems vorhandene Vorschlagfieber, die 
Conjunctivitis und Lichtscheu, die entziindlichen Erscheinungen von 
seiten des Respirationstractus, dazu endlich das Vorhandensein der 
KoPLIKschen Flecke und das Enanthem der Rachenschleimhaut iassen 
eine Verwechslung mit Arznei- oder Serumexanthemen viel weniger zu als 
beim Scharlach. Ein masernahnliches Exanthem kommt zwar sowohl bei 
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diesen Zustanden vor als auch bei einer Reihe anderer Krankheiten. Gelegentlich 
geii.uBerte Zweifel an der Spezifitat dieses Exanthems sind aber vollig un­
berechtigt. Der Erreger der Masern ist auch heute noch unbekannt; die Befunde 
CARoNIAs sind ebensowenig, wie die des gleichen Autors iiber den Scharlach­
erreger bestatigt worden [BuRGERS 1)]. 

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

Scharlach, man rechnet nach den beriihmten Beobachtungen auf den Faroer-
inseln meist 11 Tage. Nach einer Untersuchung RoHMERB kommen bereits im 
Inkubationsstadium, !angst vor Ausbruch des Vorschlagfiebers, kleinere oder 
groBere voriibergehende Erhohungen der Temperatur vor. Die Beobachtung der 
Temperaturen ist deswegen besonders auf K.inderabteilungen, in die Masern ein­
geschleppt waren, unerlaBlich, um neu angesteckte Kinder zeitig herausfinden 
zu konnen. 

AuBer diesen kurzen TemperaturstoBen in der Inkubationszeit sind die K~~~~~he 
KoPLIKSchen Flecke fiir die Friihdiagnose der Masern wichtig. Sie finden 
sich an der Wangenschleimhaut gegeniiber der Zahnreihe und an den Umschlag-
stellen des Zahnfleisches in etwa 90% aller Masernfalle. Nach RICHTER treten 
sie meist erst einen Tag vor Ausbruch des Exanthems auf, in selteneren Fallen 
aber his 10 Tage friiher. Meist sieht man sie schon 2-3 Tage vor dem Exanthem. 
Sie verschwinden allerdings nach dem Ausbruch des Exanthems bald wieder. Es 
sind kleine weiBe, oft etwas perlmutterartig glanzende, mitunter aber auch 
mehr gelbliche Flecke, die an den geschilderten Pradilektionsstellen in Gruppen 
stehen und von einem roten Hof umgeben sind, der sie entweder einzeln oder 
gruppenweise umschlieBt. Sie bestehen aus verfetteten Epithelzellen, erreichen 
hochstens die GroBe eines Stecknadelkopfes und lassen sich von anderweitigen 
Flecken dadurch unterscheiden, daB man sie nicht abwischen kann. Obrigens 
ergaben neuere Erfahrungen, daB die KoPLIKschen Flecke beziiglich ihres 
Auftretens je nach Epidemie und Ort ganz verschieden haufig auftreten. !eh 
habe Epidemien beobachtet, bei denen sie geradezu selten waren. 

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

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

Das Exanthem selber beginnt nach den oben erwahnten, genauen Be- Exanthem. 

obachtungen v. PmQUETs im Gesicht meist hinter den Ohren und breitet sich 
dann rasch aus. Die Umgebung des Mundes wird im Gegensatz zum Scharlach 
besonders stark befallen. Das durch seine zackige Begrenzung, seine leicht 
papulose Beschaffenheit jedem Arzte bekannte Exanthem braucht nicht naher 
beschrieben zu werden. Es sei aber bemerkt, daB es sich meist nach dem Auf-
schieBen iiberall im gleichen Stadium befindet, ein schubweises AufschieBen 
kommt nicht vor. Das in der Einleitung erwahnte Aussparungsphanomen 
von KELLER und MoRO 2) nach intracutaner Injektion mit Rekonvaleszenten-
serum hat aber eine prinzipiell andere Bedeutung als das ScHULTZ-CARLTONsche 
Ausllischphanomen bei Scharlach. Es wird das Aufschie.Ben des Masernexanthems 
an der injizierten Stelle dadurch verhindert, nicht etwa ein bereits bestehendes 
Exanthem wie beim Scharlach ausgellischt. Obrigens geht dem eigentlichen 

1 ) BuRGERS, Miinch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 11. 
2 ) KELLER und MoRo, Klin. Wochenschr. 1925. Nr. 36. 
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Exanthem gelegentlich eine kurz dauernde diffuse Rotung des ganzen Korpers 
voraus, sog. Rash. Ich beobachtete sie bei drei Geschwistern am Tage des 
Fieberbeginns zugleich mit dem Auftreten des Enanthems; 2 Tage darauf brach 
der typische Masernausschlag aus. 

Das Auftreten der Diazoreaktion im Urin ist fiir die Diagnose zu ver­
werten. Sie ist bei Masern sehr oft positiv; im Gegensatz zu Scarlatina und 
Roteln, wo sie sehr selten auftritt. In dubio spricht also bei akuten Exanthemen 
positive Diazoreaktion fiir Morbillen, negativer Ausfall nicht gegen sie. Denn 
SENFF fand am Rostocker Material nur in 47,3% der Falle positive Diazo. 
Dagegen ist der Blutbefund fiir Masern ziemlich charakteristisch. Im In­
kubationsstadium findet sich meist eine geringfiigige Leukocytose, vom Eruptions-
stadium an aber eine deutliche Leukopenie. SENFF fand im Eruptionsstadium 
in 41,3% Leukopenie, in 38,2% Normalwerte und in 20% Leukocytose. Die Ver­
minderung betraf in 75% der Fii.lle die Neutrophilen, nur in 16% die Lympho­
cyten; in 47,9% wurde Eosinopenie, in 44,6% normale Eosinophile und in 
7,5% Eosinophilic. Monocytose bestand keineswegs hii.ufig. Die gang bare Lehre, 
daB Lymphopenie, Eosinopenie und Monocytose das Eruptionsstadium kenn­
zeichnen, ist also zu korrigieren; dagegen sind die groBen einkernigen Zellen und 
lJbergangsformen vermehrt. Die Senkungsgeschwindigkeit der Roten ist im 
Fieberstadium bisweilen normal, bisweilen mii.Big erhoht, fii.llt aber mit der 
Entfieberung kritisch zur Norm ab; im Gegensatz zu Scharlach, wo sie langsam 
absinkt. 

Tuber· Auffallend ist das Ausbleiben oder die Verziigerung der Tu berkulinreaktion und 
.!~~~-n. des AufschieBens der Impfblattern bei Tuberkuliisen bzw. Geimpften, die gleich­

zeitig Masern haben. 

Masern- Den Masern, und zwar schweren Fallen, konnen die Anfangsstadien der 
E!~:i~~e Pocken und des Fleckfiebers ahneln. Bei der Variola ist die Verwechslung 
bei Variola. nicht so leicht moglich. Das hohe Anfangsfieber ohne Vorschlag, die Lokali­

sation des Exanthems, das eigentlich maserngleich nach meiner Erfahrung 
nur an den Unterschenkeln und den seitlichen Thorax- und Bauchwandungen 
aussieht - die Rashes in den Schenkelbeugen und urn die Achselhohlen sind 
meist mehr scharlachahnlich oder direkt petechial - das Fehlen der sonstigen 
Masernzeichen lassen fiir den aufmerksamen Beobachter eine Verwechslung 
hochstens im ersten Moment zu. Erwahnt mag aber werden, daB HEUBNER 
bei Erwachsenen die Masern mit einem knotchenformigen Ausschlag im Gesicht 
beginnen sah, der durchaus beginnenden Pocken glich, er wandelte sich spater 
in ein gewohnliches Masernexanthem urn. 

bei Fleck· Schwierig kann dagegen die Abgrenzung von dem Anfangsausschlag bei fieber. 
Fleckfie ber sein. Masernahnlicher Ausschlag tritt allerdings bei Fleckfieber 
nur verhaltnismaBig selten auf. Meist bilden sich gleich die typischen Roseolen, 
die mit Masern kaum verwechselt werden konnen. 

Die Schwierigkeit der Abgrenzung ergibt sich aus folgendem. Auch beim 
Fleckfieber besteht sehr oft eine Lidschwellung mit Conjunctivitis und katar­
rhalische Erscheinungen. Der Blutbefund der Fleckfieberkranken mit anfang­
lichem Masernexanthem gleicht dem der Masern durchaus. Die Diazoreaktion 
ist bei Fleckfieber oft positiv. Dagegen lassen sich folgende Unterschiede 
angeben. In den Fleckfieberfallen von MATTHES fehlten die KoPLIKschen 
Flecke, das ,Masernexanthem" war teilweise nur sehr fliichtig, bestand nur 
einige Stunden, spater bekamen diese Kranken da.nn zur gewohnlichen Zeit 
typische Roseolen, die sich petechial umwandelten. In einem anderen Falle, 
in dem zwar der Ausschlag langer bestand, war er rein makulos und ver­
schonte das Gesicht. 1Jbrigens hat man in der Schwere des Krankheits­
bildes, der Benommenheit der Kranken, der oft vorhandenen Milzschwellung, 
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dem Umstand, daB es sich meist urn Erwachsene handelt, Anhaltspunkte 
zur Differentialdiagnose genug zur Unterscheidung des Fleckfiebers von den 
Masern . 

.Ahnliches gilt von manchen Formen der WEILschen Krankheit, bei der Wlllbeih 
gleichfalls masernahnliche Exantheme beschrieben sind, und auch von dem Kra~:~efl. 
vor etwa 30 Jahren von F. MuLLER in Schlesien beobachteten Schlamm-
fieber. Beide Erkrankungen besitzen vielleicht Beziehungen zu dem Pappa-
tacifie her in Oberitalien. Wir werden spater auf diese i:r;tteressanten 
Krankheitsbilder zuriickkommen miissen. Hier geniige es zu bemerken, daB 
schon der starke Milztumor, die meist bestehende Nephritis und der bei den 
ausgesprocheneren Fallen deutlich vorhandene Ikterus der Differentialdiagnose 
gegeniiber den Masern den rechten Weg weisen. 

Masernahnliche Exanthema kommen ferner bei der Dengue vor, einer bei bei Dengue. 

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

Die masernahnlichen Exanthema bei epidemischer Genickstarre, bei Trichi­
nose, beim Paratyphus usw. diirften kaum zu diagnostischen Schwierigkeiten 
fiihren, wenn das gesamte Krankheitsbild beriicksichtigt wird. Fiir die Diffe­
rentialdiagnose gegeniiber dem Paratyphus ist es wichtig, sich zu erinnern, 
daB bei manchen Masernepidemien Durchfalle so regelmaBig auftreten, daB man 
sie nicht als Komplikation, sondern als etwas zum Krankheitsbild der Masern 
Gehoriges betrachten muB. Endlich sei auf die Moglichkeit einer Verwechs­
lung mit der syphilitischen Roseola aufmerksam gemacht, die bei Erwachsenen 
wiederholt passiert ist. Sie ist urn so eher moglich, als beide Exantheme eine 
brii.unlich rote Farbe haben (die luische Roseola meist, das Masernexanthem im 
abklingenden Stadium haufig) und auch beim Ausbruch der luischen Roseola 
Fieber, Milztumor und Leukopenie vorhanden sein konnen. 

Gelegentlich verlaufen die Masern mit hamo.rrhagischem Ausschlag. H~orrhag. 
Relativ oft sieht man dies bei elenden, unterernii.hrten Kindern. Manche asern. 

Epidemien scheinen diese Art des Exanthems besonders haufig zu produzieren. 
Hii.morrhagische Masern konnen aber mit dem petechialen Stadium des Fleck-
fiebers kaum verwechselt werden, da die Hamorrhagien meist deutlich noch die 
Form des Masernexanthems erkennen lassen. "Obrigens gehoren diese hamor­
rhagischen Masern nicht immer zu den besonders schweren Formen der Masern. 

Der Verlauf der Masern gibt zu differentialdiagnostischen Erwagungen nur 
selten Veranlassung, die Erscheinungen von seiten der Bronchien, der Lungen, 
der Pleura usw. sind allgemein bekannt. Die Komplikation mit Diphtherie 
ist haufiger als beim Scharlach und gibt oft eine iible Prognose. Man denke 
aber an die Haufigkeit des Pseudocroups bei Masern mit starkerer Laryn-
gitis und ebenso daran, daB eine intensive Capillarbronchitis bzw. Broncho­
pneumonie bei jiingeren Kindern zu inspiratorischen Einziehungen des Thorax 
fiihren kann. Sieht man diphtheritische Belage im Rachen oder Kehlkopf, 
so ist natiirlich die Diagnose klar, aber beim Fehlen dieser kann die Unter­
scheidung klinisch unmoglich sein. Der Pseudocroup tritt allerdings meist Pseudo­
schon in der Friihperiode der Masern auf, der diphtheritische erst spater. croup. 

Wohl aber kliirt dann der Verlauf namentlich die Fliichtigkeit des Pseudo-
croups und sein Zuriickgehen auf harmlose Prozeduren die Situation. 
Erwahnt mag auch werden, daB Doppelinfektionen mit Scharlach vorkommen. 
Beide Krankheiten verlaufen dann neben und unabhangig voneinander. 
Eine besonders schwere und nicht seltene Komplikation der Masern ist dt:r 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 7 
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Keuchhusten. Masemkinder scheinen auch zu dieser Infektion bm,;onders 
disponiert. Man hat bei Einschleppung von Pertussis auf eine klinische Masern­
abteilung hohe Mortalitat bei Kleinkindem beobachtet. 

Endlich sei darauf hingewiesen, daB recht haufig durch die Masern eine 
Tuberkulose mobilisiert wird, und daB insbesondere sich gem eine Miliartuber­
kulose an die Masem anschlieBt. Falls also Masernrekonvaleszenten, die Pneu­
monic hatten, ein chronisches Fieber bekommen, so denke man stets an 
Tuberkulose. Es kommen zwar auch andere Nachkrankheiten der Masem zur 
Beobachtung. Ich erwahne Endokarditiden und Chorea, aber diese bieten ja 
keine differentialdiagnostischen Schwierigkeiten. 

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

3. Die Roteln. 
Die Roteln, deren Erreger ebenso unbekannt sind, wie die der Morbillen, 

haben eine langere Inkubationszeit als die Masem. Sie scheint zwischen 2 und 
3 Wochen schwanken zu konnen, meist betragt sie 18 Tage. Steht der An­
steckungstermin fest, so laBt sich also die Lange der Inkubationszeit differential­
diagnostisch gegeniiber den Masern verwerten. 

Auch das epidemiologische Verhalten erleichtert mitunter die Differential­
diagnose insofem, als eine Rotelnepidemie einer Masernepidemie folgt oder vor­
angeht. Es kommen zwar bei den Masem Riickfalle vor, und zwar wiederholen 
si eh das Exanthem und die "60nstigen klinischen Erscheinungen in diesen seltenen 
Fallen nach etwa 14 Tagen. Aber wenn neue Exantheme nach einer Masern­
epidemie gehauft auftreten, so ist es von vornherein wahrscheinlich, daB es 
sich um eine wesensverschiedene Krankheit handelt. Das gleiche gilt, wenn 
nach langeren Zeitraumen bei schon gemaserten Kranken ein derartiges Exanthem 
auftritt, obwohl mehrmalige Erkrankungen an Masem auch nach langeren 
Zwischenraumen beobachtet sind. 

AuBer der verschiedenen Inkubationszeit und diesem epidemiologischen 
Verhalten konnen folgende Unterschiede angefiihrt werden: Den Roteln fehlen 
die bei Masem fast stets vorhandenen katarrhalischen Erscheinungen. MATTHES 
beobachtete allerdings einige Male bei Roteln, die Erwachsene befielen (Miitter 
von Rotelnkindern), eine diffuse Schwellung des Gesichtes und besonders der 
Augenlider. 

Fieber. Die Roteln zeigen auch nicht die kennzeichnende Fieberkurve der Masem. 
Diese steigt vielmehr plotzlich an; allerdings erreicht sie bei vielen Kranken 
iiberhaupt nur geringe Grade, aber es kommen auch Temperatursteigerungen 
bis zu 40° vor. Das Exanthem tritt meist, wie bei den Masem, erst am vierten 
Tage, und zwar mit dem Temperaturabfall und nicht wie bei den Masern mit 
neuerlichem Temperaturanstieg auf. Es ist durchaus begreiflich, daB bei 
Rotelnfallen, deren Anfangsfieber nicht so hoch ist, die Erkrankung erst mit 
dem Ausbruch des Exanthems erkannt und das vorhergehende Fieber iiber­
sehen wird 1). 

~Y!DPh- Sehr kennzeichnend fiir die Roteln ist eine Schwellung der occipitalen 
sch~:~~~~g. Lym.phdriisen. Sie kann schmerzhaft sein und dem Ausbruch des Exanthems 

um acht Tage vorangehen; sie kann aber auch erst mit dem Exanthem oder 
sogar spater auftreten. Ubrigens konnen auch andere Lym.phdriisen und mit­
unter selbst die Milz bei Roteln schwellen. NXGELI gibt sogar an, daB er 
recht groBe Milztumoren gesehen habe. 

1) Herr Dr. H. B. SHEFFIELD, New York, teilte MATTHES brieflich mit, dall Roteln­
kinder nach seiner Erfahrung stark schwitzen und dall dieses Symptom differential­
dia.gnostisch verwertbar sei. 
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Das Rotelnexanthem ist kleinfleckiger und blasser als das der Masern, Exanthem. 

es hat auch nicht die zackigen Begrenzungen, sondern bildet runde Flecke; 
ferner ist es gewohnlich gar nicht papulos. Es bevorzugt dagegen genau wie 
die Masern das Gesicht. Immerhin ist zuzugeben, daB rein auf das Aussehen 
des Exanthems hin mitunter auch dem Erfahrenen die Unterscheidung schwer 
fallen kann. Das Rotelnexanthem steht meist nur einen Tag und ist in der 
Regel nicht von einer Schuppung gefolgt. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber den Masern wird auch dadurch erschwert, 
daf3 sowohl KoPLIKsche Flecke als auch positive Diazoreaktion bei Rubeola 
vorkommen (BAHRDT, BXUMLER), wenn auch weit seltener als bei Morbillen. 

Das Blutbild ist auf der Hohe der Roteln ver- Krankheimtag: 

wie Leukopenien, wie normale Werte beobachtet; aller- T. 
40 

dings wird als Unterschied gegeniiber den Masern iiber-
einstimmend hervorgehoben, daf3 die eosinophilen Zellen 39 

bei Roteln nicht verschwinden, gelegentlich sogar ver- 38 

mehrt sind (RoLLY). Sehr kennzeichnend wird aber das 37 
Blutbild beim Abklingen des Exanthems. Es tritt dann 
eine Plasmazellenlymphocytose mit deutlichen Radkern- 36 

zellen und mit Lymphoblasten auf. 85 

So charakteristisch verlaufen nun aber nicht alle 
Rotelnepidemien. DEUSSING hat znm Beispiel Erkran­

Abb. 31. 

kungen mit gewohnlichem Rubeolenexanthem beschrieben, bei denen sowohl 
die occipitale Driisenschwellung als das kennzeichnende Blutbild fehlten und 
die Inkubationszeit kiirzer war. Sie lassen sich selbstverstandlich von leichten 
Masernfallen nur sehr schwer unterscheiden, wenn nicht das erwahnte epidemio-
logische Verhalten die Differentialdiagnose ermoglichtl). 

Nicht immer muB das Rotelnexanthem masernahnlich sein, sondern es 
kommen gelegentlich auch scarlatinoforme Exantheme vor. Diese scarlatino­
formen Ru beolen sind bekanntlich von Fl:LA.TOW und von DuKES beschrieben 

Blutblld. 

und als vierte Krankheit bezeichnet worden. K Vi":~e.t 
Diese vierte Krankheit wird iibrigens heute von E. GLANZMANN 2) und ran eJ 

E. RrETSCHEL als Krankheit sui generis negiert. Es soli sich meist um leichten 
Scharlach, seltener um Masern oder Roteln in derartigen Fallen handeln. HEGLER 
ist dagegen geneigt, in seltenen Fallen die Existenz der vierten Krankheit zuzu­
geben. V. ScHILLING 3) machte darauf aufmerksam, daf3 bei vierter Krankheit 
trotz groBerer Ahnlichkeit des klinischen Bildes mit Scharlach das Blutbild durch­
aus zu Masern oder Roteln passe. Aus alledem ergibt sich, daB der Arzt ver­
suchen sollte, die Diagnose der vierten Krankheit nicht zu stellen! 

4. Erythema infectiosum. 
Kurz sei endlich einer seltenen Affektion, des sog. Erythema infectiosum, 

gedacht. Diese Erkrankung, die auch als Megalerythema epidemicum oder 
deutsch als Ringelroteln bezeichnet wird, tritt als ansteckende Erkrankung 
ohne erhebliche Storung des Allgemeinbefindens bei Kindern, besonders bei 
kleinen Madchen auf. Die Atiologie ist unbekannt. Temperatursteigerungen 
fehlen, anfangs ist sogar mehrfach subnormale Temperatur beobachtet. Die 
verschiedensten, und zwar bis handtellergrof3en Efflorescenzen fiihlen sich heif3 
an, sie konnen stark jucken, meist bestehen sie nur 1-2 Tage. Im ganzen zieht 
sich aber die Krankheit, da immer wieder neue Erythema aufschief3en, bis zu 

1 ) DEUSSING, Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 15. 2) v. BERGMANN und STAEHELIN, 
Handbuch, Bd. 1, S. 426. 3 ) Med. Welt 1935. Nr. 35. 

7* 
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10 Tagen hin. Das Erythem bevorzugt das Gesicht und breitet sich dort in 
Form von schmetterlingsfliigelartigen Figuren, ahnlich wie der Lupus erythe­
matodes, aus. Ferner bevorzugt das Erythem die Streckseiten der Extremitaten. 
Dort bildet es oft durch Konfluenz Girlandenfiguren. Da nicht selten deren 
Mitte friiher abblaBt und nur die Rotung an den Randern bestehen bleibt, so 
kann die Ahnlichkeit mit dem Erythema multiforme groB werden. Doch be­
stehen beim Erythema multiforme die Efflorescenzen viellanger; auch kommt 
diesem auch weder eine epidemische Verbreitung noch iiberhaupt eine direkte 
Ansteckungsfahigkeit zu. 

Im Blutbild kommen, wie bei den Roteln, sowohl Leukocytosen als Leuko­
penien maBigen Grades vor. Plasmazellen (Radkernlymphocyten) fehlen aber, 
dagegen ist eine Eosinophilic his zu 10% auffallig (N.A.GELI). Dem Erythema 
infectiosum fehlen auch gewi:ihnlich andere Symptome, wie etwa Conjunctivitis, 
Rhinitis oder Bronchitis. Im Verlauf desselben ki:innen allerdings Driisen­
schwellungen maBigen Grades auftreten, a her die occipitalen Drusen bleiben frei. 
Durch die Driisenschwellungen kann es dann auch zu leichten Temperatur­
steigerungen kommen, die also, wenn sie iiberhaupt vorhanden sind, ein Spat­
symptom darstellen. Mit Masern oder Roteln kann das Erythema infectiosum 
hiernach kaum verwechselt werden. Dagegen ist seine Abgrenzung gegen 
anaphylaktische und Arzneiexantheme sicher oft schwierig, zumal die ersteren 
ja auch mit Eosinophilic verlaufen. 

5. Das Erysipel. 
Das Erysipel gibt kaum jemals AnlaB zu differentialdiagnostischen 

Schwierigkeiten, hi:ichstens kann man es anfangs einmal iibersehen, wenn es 
an versteckter Stelle beginnt. Das ist namentlich bei Rose der behaarten 
Kopfhaut und auch bei Rose der Nasenschleimhaut der Fall. Gewi:ihnlich 
leiten aber die subjektiven Klagen der Kranken iiber Spannen, Brennen oder 
Schmerzen auf den rechten Weg. Das Erysipel beginnt in den typischen Fallen 
meist im Gesicht mit Schiittelfrost und hohem Fieber, es ist durch die scharfe 
Begrenzung mit den zacken- und zungenformigenFortsatzen indiegesundeHaut, 
durch die Art seines Fortschreitens so charakteristisch, daB es kaum mit einer 
anderen Hautaffektion verwechselt werden kann; namentlich da die pseudoerysi­
pelati:isen Rotungen kein Fieber machen und fieberhafte Affektionen wie Phleg­
mone und Lymphangitiden doch gewi:ihnlich ganz andere Bilder hervorrufen. Die 
Phlegmonen konnen nur dann dem Erysipel etwas gleichen, wenn sie an 
Korperstellen lokalisiert sind, die sehr straffe Haut haben (z. B. am Schienbein). 
Im allgemeinen ist aber auch dort das Erysipel gegeniiber der Phlegmone durch 
seine scharfere Begrenzung und hellere Rote gekennzeichnet. DaB sich im An­
schluB an Erysipele gelegentlich freilich Phlegmonen und Abscesse entwickeln 
(namentlich unter der Kopfschwarte), ist bei einer Streptokokkeninfektion 
nicht auffallend. Die Pseudoerysipele oder Erysipeloide sieht man 
ofter bei Leuten, die mit Fleischwaren in Beriihrung kommen, z. B. bei 
Wildhandlern an den Handen, sonst an der Wange von der Nase aus 
sich wie ein Schmetterlingsfliigel ausbreiten. Neuere Forschungen (RAHM) 
ha ben erwiesen, daB das an den Handen lokalisierte Erysipeloid identisch 
mit dem Schweinerotlauf ist. Man kann aus Stiicken, die vom Rande 
der Affektion exzidiert sind, den Rotlaufbacillus ziichten. In Zweifelsfallen 
kann man von der Agglutinationsprobe Gebrauch machen, da das Kranken­
serum Rotlaufbacillen agglutiniert. Das Erysipeloid beginnt oft in Form von 
juckenden oder brennenden markstiickgroBen Quaddeln, von denen lymphan­
gitische Streifen abgehen. Sie konfluieren dann aber spater, mitunter bilden 
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sich auch Blasen (HEGLER). Die Affektion heilt meist spontan in etwa drei 
Wochen, sehr rasch nach Anwendung von Rotlaufserum (Susserin, Hochst). 
Es ist deswegen wichtig, die Diagnose richtig zu stellen, um den Verlauf ab­
zukiirzen. 

DaB Empyeme der Highmorshohle und schwere paradentale Entziindungen, 
Rotungen und Schwellungen der Wangengegend hervorrufen konnen, die dem 
Erysipel sehr ahnlich sind, ist bekannt. 

Hinzugefiigt mag werden, daB auch bei Milzbrand, und zwar besonders in 
der Augenregion, derartige erysipelatose Schwellungen vorkommen. Doch ist 
die entziindliche Infiltration meist starker als beim Erysipel, und sobald sich 
eine Pustula maligna entwickelt hat, ist eine Verwechslung kaum noch moglich. 
Endlich konnen auch bei Rotz erysipelatose Schwellungen namentlich im 
Bereich des Gesichtes vorkommen. Ein Irrtum ist so gut wie ausgeschlossen, 
wenn man auf die fast immer gleichzeitig vorhandenen Rotzpusteln und Rotz­
knoten achtet. Die Serodiagnose des Milzbrandes ist zur Zeit noch ganz unsicher. 
Dagegen hat sich bei Rotz die Komplementbindungsreaktion als diagnostisch 
einwandfrei bewiihrt (Lfurns). 

Die Schleimhauterysipele des Rachens, die oft sich nur durch die 
Klagen des Kranken iiber Schmerzen und Schluckbeschwerden verraten und 
bei denen man nur eine Rotung und Schwellung sieht, konnen ganz pl6tzlich 
zum Glottisodem fiihren, wenn das Erysipel in den Kehlkopf hinabsteigt. In 
seltenen Fallen hat man auch erysipelatose Pneumonien beobachtet (0. K6RNER). 

DaB es auf der erysipelatosen Haut haufig zu Blasenbildung und sogar zu 
nekrotischen Prozessen kommt, sei vermerkt. Endlich sei erwahnt, daB bei 
ungeniigender Untersuchung die oft todlichen ,SchluBerysipele" bei hydro­
pischen Kranken, die sich besonders gern an den Unterschenkeln entwickeln, 
leicht iibersehen werden konnen. Besonders leicht kommt es leider nach thera­
peutischen Punktionen hydropischer Glieder zur Roseansteckung! 

6. Fleck:fteber. 
Das Fleckfieber war eine in Deutschland erloschene Krankheit. Erst im 

Feldzug lernten wir es wieder kennen. 
Wir wissen heute, daB das Fleckfieber ausschlieBlich durch Lause iiber­

tragen wird (NICOLLE). 
Amerikanische Autoren, PLOTZ, 0LITZKY und BAEBR, sprachen einen anaerob wachsenden 

Bacillus, der such durch Fleckfieberserum agglutiniert wurde, als Erreger an. Fiir die 
Falle von BRILLS Disease und mexikanischem Typhus, bei uns unbekannten Erkrankungen, 
die fleckfieberahnlich verlaufen, scheinen ihre Befunde richtig, ob fiir das europaische 
Fleckfieber jedoch, ist sehr zweifelhaft. Als Erreger des letzteren nehmen heute die meisten 
Autoren kleine rundliche oder ovale Gebilde an, die RICKETTS im Darminhalt von Lausen 
und PRoWAZEK im Blute des Menschen gef-qnden batten, Rickettsia Prowazeki. Man findet 
sie im Blute der K.ranken bereits im Beginn des Leidens, besonders in den Leukocyten. 

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

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

Erwahnt sei auch, daB Fleckfieberkranke auf einer Impfung mit eine a us dem Proteus X 
hergestellten Vaccine fast stets die lokale entziindliche Reaktion vermissen lassen, die 

1 ) Wien. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 2. 
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Gesunde und an anderen Krankheiten Leidende fast regelmaBig zeigen 1). Man hat diese, der 
Hautreaktion von DICK und ScHICK analoge Probe mit dem Impfstoff ,Exanthin" besonders 
zu epidemiologischen Zwecken angewandt und festgestellt, daB auBer Fleckfieberkranken 
und -rekonvaleszenten auch Menschen, die his vor 4 Jahren Fleckfieber iiberstanden hatten, 
negativ reagierten [NEMSCHILOW 2), FLECK 3)]. 

Das Fleckfieber hat eine Inkubation zwischen 12 und 30 Tagen. Es beginnt 
zwar nach den Angaben der Kranken oft ganz akut aus voller Gesundheit mit 
Schiittelfrost und hohem Fieber. Sehr haufig aber gehen dem hohen Fieber 
doch schon geringere Fieberbewegungen 1 oder 2 Tage voraus, wahrend die 
Patienten schon subjektive Beschwerden haben, und erst dann steigt unter 
einmaligem oder wiederholtem Schiittelfrost die Temperatur steil an. Gelegent­
lich kommen wohl kiirzere Inkubationen vor. 

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

Die Kranken klagen im Beginn iiber groBe Abgeschlagenheit, sind oft auch 
psychisch verstimmt. AuBer heftigen Kopfschmerzen und Schwindelgefiihlen 
wurde am haufigsten iiber Schmerzen in den unteren Abschnitten der Brust 
bzw. den oberen des Bauches geklagt. Die Schmerzen wurden mitunter doppel­
seitig, meist aber einseitig links angegeben. Sicher waren es vielfach Milz­
schmerzen, denn auch die Palpation erwies das Organ druckempfindlich. Oft 
wurden Glieder- und Gelenkschmerzen angegeben, und zwar merkwiirdiger­
weise scharf lokalisiert, wie z. B. heftige Schmerzen im linken Knie. Mitunter 
waren Riicken- und Brustmuskeln, in denen spontane Schmerzen angegeben 
wurden, sehr druckempfindlich. Bei einer Epidemie in einem russischen 
Gefangenenlager klagten die Kranken fast samtlich iiber Schmerzen in den 
Unterschenkeln. Dabei waren die Waden so druckempfindlich, daB man zu­
nachst an Recurrens denken muBte. Hier und da, aber durchaus nicht regelmaBig, 
wurde iiber Kreuzschmerzen geklagt. Neben diesen Klagen iiber Schmerzen 
wurden Klagen von seiten der Respirationsorgane, z. B. Heiserkeit, Husten 
geauBert. V erhaltnismaBig selten war Erbrechen, ofters dagegen eine Angina, 
mitunter sogar eine Angina mit schmierig-eitrigem Belag, die heftige Schling­
beschwerden hervorrief. Diarrhoen wurden wiederholt gesehen, sogar solche 
mit blutigen Entleerungen, es ist aber schwer zu sagen, ob es sich dabei nicht 
urn Mischinfektionen mit Ruhr handelte. 

Nach dem Fieberanstieg sieht ein Teil der Kranken auBerordentlich kenn­
zeichnend aus. Das Gesicht ist gerotet, leicht gedunsen, besonders an 
den Augenlidern. Es besteht eine Conjunctivitis mit lebhafter Injektion, die 
so stark sein kann, daB es zu deutlicher Chemosis kommt (Kaninchenauge). 
Oft bestehen dabei Augenschmerzen und Lichtscheu. Andere Kranke bieten 
a her dieses charakteristische Aussehen keineswegs; es ist nur etwa in der 
Halfte der Falle, und zwar bei den schwerer Erkrankten ausgepragt. Viele 
Kranken sehen Pneumoniekranken in ihrem Gesamthabitus sehr ahnlich; auch 
tritt bisweilen Herpes labialis auf. Diese Ahnlichkeit im ersten Eindruck kann 
noch dadurch verstarkt werden, daB die Kranken auffallig beschleunigt atmen. 
Wenigstens zeigten die Kranken bei einer von MATTHES beobachteten Epidemie 
(russische Gefangene) fast samtlich diese auffallige Polypnoe. Bei anderen 
Kranken (Deutschen) wurde diese Atmungsstorung dagegen nicht beobachtet. 
Eine ganz unregelmaBige Atmung bei Fleckfieber hat auch GANTER be­
schrieben 4). 

1) FRIEDBERGER und VAN DER RIEs, Miinch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 38. 2) Klin. 
Wochenschr. 1934, S. 59. 3 ) Klin. Wochenschr. 1934, S. 303. 4 ) Miinch. med. Wochenschr. 
1919. Nr. 25. 
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Die Zunge der Kranken ist bei schweren Fallen stark, bisweilen fast 
schwarzlich belegt, zeigt aber nicht das fiir Typhus kennzeichnende Freibleiben 
der Spitze und Rander. Oft besteht eine Angina, die sich mit kleinen roten 
Flecken auf das Zapfchen und die Schleimhaut des harten Gaumens fortsetzt. 
Ganz gewohnlich ist eine mehr minder ausgesprochene Bronchitis, oft sind die 
Kranken auch heiser. Der Puls ist meist der Fieberhohe entsprechend be- Puis. 

schleunigt, weich und voll, seltener relativ verlangsamt. Bei der Epidemie, 
die russische Gefangene betraf, war die Pulsverlangsamung direkt auffallig. 
Es trat aber gleichzeitig eine ganz erhebliche Labilitat des Pulses als Zeichen 
der Zirkulationsschwache in Erscheinung, die die Pulszahlung erschwerte. So 
hatte z. B. ein Kranker bei einer Temperatur von 40° nur gegen 99 Pulse. Es 
geniigte aber schon das Aufrichten im Bett, urn die Pulszahl auf 140 zu 
treiben. Die untenstehende Kurve zeigt dieses Verhalten sehr lehrreich. 

April 

P. T 
130 40 

120 39 

110 38 

100 37 

90 36 

80 35 

70 34 

60 33 

.A.bb. 32. 

Zunachst besteht eine Pulsverlangsamung, die im weiteren Verlauf der Er­
krankung mit der Verschlechterung der Zirkulation einer Frequenzsteigerung 
Platz macht, urn dann spater bis in die Rekonvaleszenz mit der Temperatur­
kurve wieder parallel zu gehen. 

Der Leib ist meist nicht aufgetrieben. Zwar kommt ab und zu Meteorismus 
vor, es ist dieser aber sicher seltener als beim Typhus. Die Milz ist in 2/ 3 der 
Falle deutlich palpabel. In einem guten Drittel der Falle fehlt die Milz­
schwellung aber und wird dann auch bei der Obduktion vermiBt. Auffallend 
ist schon ziemlich friih in allen schwereren Fallen eine leichte Benommenheit 
der Kranken. 

Am 4. bis 6. Tage tritt dann das Exanthem auf, also erheblich friiher als 
die Roseola beim Typhus. Es kann iiber den ganzen Korper verbreitet sein, 
Gesicht, Rumpf, Extremitaten, und zwar auch die Handteller und FuBsohlen 
befallen. Es kann das Exanthem aber auch nur in wenigen Roseolen an Leib 
und Brust aufschieBen. Stets bildet es sich binnen weniger Tage aus und 
tritt nicht schubweise auf. Im Anfang scheinen die in der Tiefe liegenden 
Efflorescenzen durch und verleihen der Haut ein eigentiimlich marmoriertes 
Aussehen, auf das MuRCHISON zuerst aufmerksam gemacht hat. Das Exanthem 
ist in den typischen Fallen eine deutliche Roseola, die man am besten mit 
einer luischen Roseola vergleichen kann, nur daB die Far be hellrot und 
nicht kupferrot wie bei Lues ist. Es kann aber auch einer frischen Typhus­
roseola genau gleichen. Die Farbe bleibt nicht lange hellrot, sie wird dunkler 
und gleichzeitig livide. Im allgemeinen ist das Exanthem im Gegensatz zum 
Typhus rein makul6s, doch kommen zweifellos auch papul6se Formen vor, so 
daB man einen durchgreifenden Unterschied daraus nicht herleiten kann. 

Milz. 

Exanthem. 
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Wahrend man anfangs die Fleckfieberroseola genau wie eine Typhusroseola 
mit einem Glasspatel wegdriicken kann, gelingt dies in spateren Stadien nicht 
mehr. Dies Sichtbarbleiben bei Druck hat MURCBISON als petechiale Umwand­
lung bezeichnet und als charakteristisch fiir Fleckfieber angesprochen. Meist 
versteht man unter diesem Ausdruck aber das Auftreten wirklicher kleiner 
Hautblutungen in der Roseola, die richtige Petechien darstellen oder auch 
das Eintreten ausgedehnterer Hamorrhagien im ganzen Bereich der Roseola. 
Gelegentlich treten auch groBere Hamorrhagien in der Haut auf. Diese 
Petechienbildung und das Hamorrhagischwerden erfolgt meist nach zwei- his 
dreitagigem Bestande der Roseola, also anfangs der zweiten W oche, a her 
durchaus nicht in alien Fallen. 

Spater blassen dann die Roseolen bzw. die Petechien und kleinen Hamor­
rhagien ab. Es bleiben braunliche Flecke zuriick. Recht hiiufig tritt um diese 

Miliaria. Zeit eine ausgebreitete Miliaria crystallina auf. Endlich kommt es zu einer 
feinen Schuppung. BRAUER hat darauf aufmerksam gemacht, daB man diese 
Schuppung an dem sog. Radiergummiphanomen schon friih erkennen 
konne. Streicht man mit dem Finger kriiftig iiber die Haut, so !Osen sich feine 
Schiippchen ab, die Haut sieht aus, als wenn mit einem Radiergummi dariiber 
gefahren ware. Dieses Symptom ist aber keineswegs fiir Fleckfieber charakte­
ristisch; es findet sich bei alien fieberhaften Erkrankungen, wenn die Kranken 
eine so strapazierte Haut haben, wie unsere Soldaten im Feld. Nicht immer 
ist das Fleckfieberexanthem aber roseolaartig, es kann vie! groBfleckiger sein 
und dann einem Masernexanthem sehr ahnlich werden. MATTHES hat mehrere 
derartige Falle beobachtet, in einigen war das masernahnliche Exanthem, das 
schon am zweiten Tage nach dem Einsetzen des Fiebers auftrat, von auffalliger 
Fliichtigkeit, es kam und ging innerhalb von 2 Stunden, hielt sich aber an ver­
schiedenen Stellen in gyrusartigen Figuren etwas papu!Os 3 Tage. Es traten 
dann an seine Stelle kleine Hautblutungen. KoPLIKsche Flecke waren nicht 
vorhanden, dagegen einige kleine Blutungen am weichen Gaumen. In einem 
anderen Fall trat ein makuloser, masernahnlicher Ausschlag, der spater keine 
petechiale Umwandlung zeigte, erst am fiinften Tage auf. Fiir gewohnlich 
lassen diese masernahnlichen Ausschlage das Gesicht frei, aber doch nicht immer. 

Verwechs· Der Fleckfieberausschlag in seiner Roseolaform unterscheidet sich von den 
~~~~h~~ Typhusroseolen erstens durch die Zeit seines Auftretens, er tritt friiher auf 

(4. his 5. Tage gegen 9. Tag), zweitens dadurch, daB er sich binnen weniger 
Tage voll entwickelt, wahrend bei Typhus die Roseolen in wiederholten Schiiben 
eintreten. Die Ausbreitung des Ausschlages ist kein sicheres Unterscheidungs­
mittel. Es kommen in Polen Typhen mit sehr ausgebreiteter Roseola vor. 
Allerdings befallt die typhose Roseola niemals, wie das Fleckfieber, FuBsohle 
und Hohlhand. Andererseits kann aber, wie schon betont, der Fleckfieber­
ausschlag sehr sparlich sein und Unterschiede in der Lokalisation gegeniiber dem 
Typhus (bei Fleckfieber mehr die Brust, bei Typhus der Bauch) sind nicht 
immer maBgeblich. WEISZ und HANFLAND 1) haben versucht, mit der WEISZ­
schen Methode der direkten Capillarbeobachtung nach Aufhellung der Haut mit 
Cedernol Unterschiede zwischen den verschiedenen Exanthemen und besonders 
zwischen der Typhus- und Fleckfieberroseole zu finden. Nach ihren Abbil-

mltMasern.dungen scheint das auch zu gelingen. Die masernahnlichen Ausschlii.ge 
konnen um so eher zu Verwechslungen mit Masern fiihren, als sie zu 
derselben Zeit auftreten und sogar die Fieberkurve in der Zeit des Auf­
schieBens einen kleinen Knick nach unten zeigen kann. Der akute Beginn 
mit Schiittelfrost, das Fehlen der KoPLIKschen Flecke, die Schwere des Krank­
heitsbildes, namentlich die Benommenheit des Fleckfieberkranken schiitzen 

1} Miinch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 23. 
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vor einer Verwechslung. Dagegen kann es schwer sein, das Fleckfieber­
exanthem von den bei manchen Formen des Para typhus auftretenden mit Para· 

typhus. 
Hautausschlagen zu unterscheiden. Hier entscheidet aber dann die bakterio-
logische und serologische Untersuchung. Das gleiche gilt von dem seltenen 
initialen hii.morrhagischen Exanthem des Typhus, das ich in einer Epidemie 
bei Mainz und auch in Rostock beobachtete. Leicht moglich ist auch eine 
Verwechslung mit den Initialrashes der Pocken, doch schiitzt die kennzeich- mltPocken. 

nende Lokalisation der Rashes an den Beinen und Schenkel- und Armbeugen 
davor. Einige Male hat im Feld auch die Abgrenzung des Fleckfiebers und 
der Trichinose Schwierigkeiten gemacht. Die Trichinose kann in der Tat T. ~.it 
wegen der Gedunsenheit des Gesichtes und der Lidodeme dem Fleckfieber rlC mose. 

im Beginn sehr ahnlich sehen, zumal da ganz fleckfieberahnliche Exanthema 
dabei vorkommen und die Magendarmstorungen fehlen konnen. Ein Blut­
praparat, das die der Trichinose eigene Eosinophilia zeigt, muB aber sofort 
Verdacht erwecken. 

Endlich kann auch die Differentialdiagnose gegeniiber der epidemischen mit. epi· 
M . •t• h . • . di "t fl kf" b .. h li h E th demischer en1ng1 lS se wteng sem, wenn ese nn ec 1e era n c en xan emen Meningitis. 
verlauft. Die Spinalpunktion bringt nur dann eine sichere Entscheidung, wenn 
der Nachweis der Meningokokken gelingt, denn wie wir noch sehen werden, 
kann ein entziindlicher Liquor auch bei Fleckfieberkranken angetroffen werden. 
Das von F. MuLLER seinerzeit in Schlesien beobachtete und beschriebene 
Schlammfieber war eine dem Fleckfieber anscheinend ahnliche Erkran- Schlamm· fieber. 
kung. Neuere Erfahrungen (auch in Schlesien) haben jedoch gezeigt, daB es 
sich beim Schlammfieber um eine der WEILschen Krankheit verwandte Spiro­
chatose handelt (PRAUSNITZ und LuBINSKI, KATHE, UHLENHUTH u. a.). 

Das beim Scharlach schon beschriebene RUMPEL-LEEDEsche Phii.nomen S£.!'uungs· 
laBt sich beim Fleckfieber gewohnlich sehr deutlich und friihzeitig (bereits vor P anomen. 

Ausbruch des Exanthems) hervorrufen, und deswegen kommt ihm immerhin 
eine gewisse differentialdiagnostische Bedeutung zu. 

Das Fie ber bei Fleckfieber halt sich je nach der Schwere des Falles ver- Fieber. 

schieden lange hoch, fallt aber meist gegen den 12. Tag. Es zeigt geringere 
Neigung zu Remissionen wie der Typhus, ein Stadium der amphibolen Kurven 
ist meist nicht ausgesprochen. Der Abfall vollzieht sich verschieden, nicht 
immer oder nicht einmal gewohnlich kritisch, aber doch rascher als beim Typhus. 

Einige differentialdiagnostische Bedeutung darf der Blutbefund bei Fleck- Blutbefund. 

fieber beanspruchen. 
Es findet sich nach MATTHES auf der Hohe der Krankheit in rund 80% eine miU3ige 

Leukocytose, und zwar eine Leukocytose mit ausgesprochener Neutrophilia und Fehlen der 
eosinophilen Zellen. Die Zahlen bewegen sich meist zwischen 8000 und 15000, hOhere Werte 
kommen vor, his zu 25000, sind aber selten und betreffen nur schwere Falle. In spateren 
Stadien der Erkrankung bleiben die Gesamtzahlen his weit in die Rekonvaleszenz hinein 
noch hoch. Das Blutbild ii.ndert sich, aber die Zahl der Polynucleii.ren sinkt his zu 50%, die 
der Lymphocyten (vorwiegend der kleinen Lymphocyten) steigt entsprechend, und durch­
schnittlich etwa 3 W ochen nach der Entfieberung setzt eine Eosinophilic ein, die his zu 9% 
betragen kann. Sie sinkt in einigen Wochen wieder auf normale Werte ab. In etwa 20% 
der Fleckfieberfii.lle finden sich niedrige Zahlen und in einigen, besonders den mit masern· 
ii.hnlichen Ausschlii.gen, Zahlen his zu 4000 herunter. Dabei ist aber stets eine Polynucleose 
wii.hrend des Fie hers vorhanden. Man findet in den Lymphocyten in etwa 50% der :f.alle 
azurophile Kornelung bei Doppelfii.rbung (JENNER, GIEMSA}, so daB auch darin eine Ahn· 
lichkeit mit den Masern besteht. Der Blutbefund gestattet also im allgemeinen eine ziemlich 
sichere Abgrenzung gegeniiber dem Typhus. Zahlen unter 4000 diirften an sich gegen 
Fleckfieber sprechen, aber auch bei den 20% der Fleckfieberfii.lle mit Zahlen zwischen 
4000 und 9000 spricht die Polynucleose gegen Typhus. Erhii.rten kann man die Differential· 
diagnose dann noch durch die WEIL-FELixsche Reaktion, durch den mangelnden Befund 
der Typhusbacillen im Blut und bei nicht Geimpften durch den negativen Ausfall der 
GRUBER-WIDALschen Reaktion. Dagegen gibt das Blutbild den Masern gegeniiber kein 
verwertbares Ergebnis. 
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Der weitere Verlauf des Fleckfiebers ist gekennzeichnet einmal durch die 
oft todliche Zirkulationsschwache und durch die schweren Erscheinungen 
von seiten des Nervensystems. Die Zirkulationsschwache driickt sich aus in 

Blutdruck. einem haufig vorhandenen, auffallend niedrigem Blutdruck (MUNK). Der 
Zirkulationsschwache ist auch wohl die Neigung zu Venenthrombosen zuzu­

Gangran. schreiben und zum Teil auch die haufigen distalen Gangranen, die besonders 
an vorher bereits in der Zirkulation geschadigten Gebieten eintreten, z. B. an 
den FiiBen, die vorher leichte Erfrierungen erlitten hatten. Doch mogen auch 

Nasen- dabei GefaBveranderungen mitsprechen. Ebenso darf man das haufige N as en-bluten. bluten vielleicht auf GefaBveranderungen zuriickfiihren, wenngleich ja auch 
lokale Schleimhautbeschadigungen seine Ursache sein konnen. 

Nerven- Von den Erkrankungen seitens des Nervensystems ist vor allem fiir 
system. schwere Fleckfieberfalle charakteristisch, daB sich die Benommenheit noch 

weit in die fieberfreie Zone fortsetzt, so lange, wie wohl bei keiner anderen 
Erkrankung, auBer vielleicht gelegentlich der epidemischen Meningitis. An­
scheinend sind diese anhaltende Benommenheit und auch die noch zu er­
wahnenden motorischen Reiz- und Lahmungserscheinungen bedingt durch 
kleine Herde im Gehirn, die infolge von GefaBveranderungen zustande kommen, 
welche den von FRXNKEL in den Fleckfieberroseolen beschriebenen entsprechen 1). 
MATTHES fand iibrigens bei Sektionen Fleckfieberkranker wiederholt ausge­
sprochene eitrige Leptomeningitiden. Auch die Spinalpunktion auf der Hohe 

fi -~P!n~\ des Fiebers ergab in einigen Fallen zwar klaren Liquor; aber die Spinal-
usslg el . fl k . b . . N d h' l L h I d iissig e1t erga positiven onne un ent 1e t ymp ocyten. n an eren 

Fallen war das Punktat sogar leicht triib. Der Druck war verschieden, jeden-
falls nicht immer erhoht. Es kann also einem Zweifel nicht unterliegen, daB 
die Meningen sich oft an dem ProzeB beim Fleckfieber beteiligen. 

Die Benommenheit bringt es mit sich, daB die Kranken den Urin oft nicht 
spontan entleeren und daB es dann zu einer Ischuria paradoxa kommt. Man 
muB also stets die Fiillung der Blase sorgsam beachten. 

Delirien. AuBer der Benommenheit findet man bei Fleckfieber ganz gewohnlich 
allerlei schreckhafte Delirien, die den Kranken oft aus dem Bett treiben und 
die Krankenpflege sehr schwierig machen. Nicht selten sind auch tikartige 
Zuckungen in verschiedenen Gebieten, besonders in dem des Facialis. Auch 
die herausgestreckte Zunge zittert stark. Dieses Zittern und Zucken erschwert 
auch das Sprechen. Auffallenderweise findet man auch ofter FuBklonus und 
voriibergehende Lahmungen von zentralem Charakter. MATTHES beobachtete 

Lah- einmal eine gekreuzte Lahmung, Facialis der einen, Arm und Bein der mungen. 
anderen Seite, die nach kurzer Zeit verschwand. Gelegentlich bleiben aber 
auch peripherische Lahmungen, z. B. eine Peroneuslahmung, zuriick. In der 
Rekonvaleszenz sieht man oft langere Zeit anhaltende W ahnvorstellungen, 
die anscheinend aus der Fieberperiode persistieren und sich erhalten, wenn­
gleich die Kranken im iibrigen schon vollkommen wieder orientiert sind. 

Auch Sprachstorungen, namentlich amnestischer Art, beobachtete MATTHES 
mehrfach in der Rekonvaleszenz. 

h~~~~~~. • :Us ~chtig mocht~ ich e_ndlich die Ha~igk~it z~ntraler SchwerhOrigkeit. n~~en, 
die ubr1gens genau, Wie berm Typhus, erne gunst1ge Prognose geben. Be1 e1mgen 
Fallen, die spezialarztlich untersucht werden konnten, fiel auf, daB Tonliicken 
vorhanden waren. GRUNWALD nimmt als Grund dieser kleine Blutungen an. 

Relativ haufig sieht man wahrend der Erkrankung Hypostasen und wohl 
auch Bronchopneumonien. Eine ganze Zahl Kranker bekam Exsudativ­
pleuritiden. Ab und zu wurden hamorrhagische Nephritiden beobachtet. 

1) Die letzte Arbeit da.riiber mit Literaturzusammenstellungen s. JARISCH, Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 126. 
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Septische Komplikationen, wie eitrige Parotitiden, Kehlkopfperichondritiden 
sind nicht selten. Im allgemeinen diirfte aber JuRGENS recht haben, wenn er 
das Bild des Fleckfiebers als eintoniger als das des Typhus bezeichnet. 

Der Urin ist meist eiwei.Bfrei. 
WIENER hat eine Farbreaktion im Urin von Fleckfieberkranken als charakteristisch 

angesehen. Das Reagens besteht aus 2 ccm Aqua dest., 3 Tropfen Jennerfarbstofflosung 
und 10 Tropfen 1 Ofo0 iger Hypermanga.nlosung (umschiitteln). Diesem Reagens werden 
4 ccm Harn zugesetzt, mit dem gleichen Volum Ather versetzt und geschiittelt. lm Fleck­
fieberharn tritt eine griine, in a.nderen Urinen eine blaue Farbe a.uf 1 ). 

Die Reaktion hat meine Mitarbeiterin J. 8YNwALD nachuntersucht, sie halt sie fiir 
nicht spezifisch, sondern etwa. der Dia.zoreaktion ahnlich. 

Gro.Be Schwierigkeiten konnen der Diagnose endlich die abortiven Fleck­
fie beranfalle machen. Schon HEINR. CURSCHMANN gab an, da.B die Warter auf 
Fleckfieberstationen ofter an schwer deutbaren Fiebern litten. Ob es wirklich 
Fleckfieber ohne Exanthem gibt, bleibe dahingestellt. Auch JURGENS halt 
sein Vorkommen fiir nicht wahrscheinlich. Aber leichte Formen Init abortivem 
Fieberverlauf kommen sicher vor; sie ha ben meist nur ein sehr sparliches und 
leicht iibersehbares Exanthem, das nicht auf die Extreinitaten iibergreift. 

Da das Fleckfieber eine Erkrankung der Unkultur ist, so darf es nicht 
wundernehmen, daB Mischinfektionen Init anderen Erkrankungen der Unkultur, 
z. B. Recurrens, beobachtet wurden. 

7. Pocken, Windpocken nnd pockenahnliche Ansschlage. 
Das Krankheitsbild der Pock en mu.B etwas ausfiihrlicher geschildert werden, 

weil die Mehrzahl unserer Arzte Pocken nicht mehr sieht. Die Pocken haben 

Farb­
reaktion 

des Urins. 

Abortive 
Formen. 

ein Inkubationsstadium von ll his 13 Tagen. Geringe Abweichungen nach Inkuba· 
tlonszelt. 

unten und oben kommen dabei vor, besonders sollen die hamorrhagischen 
Pocken oft ein kiirzeres Inkubationsstadium zeigen. Jedenfalls ist aber das 
Inkubationsstadium der Pocken erheblich !anger als das der Impfblattern, 
dagegen ebensolang oder kiirzer als das der Varicellen und nur wenig langer 
als das der Masern. 

Diese Lange des Inkubationsstadiums ist fiir die Anamnese wichtig. Im 
allgemeinen sind die Pocken in Deutschland erloschen und kommen nur ein­
geschleppt vor. Es ist also a priori schon hochst unwahrscheinlich, da.B ein 
pockenahnlicher Ausschlag echten Pocken entspricht, wenn er sich bei einer 
Person findet, die keine Gelegenheit gehabt hat, sich zu infizieren. Die ein­
geschleppten Pockenfalle, die MATTHES sah, fanden sich meist in den wohl­
habenden Standen und waren auf Orientvergniigungsreisen erworben. !eh 
beobachtete eine kleine Epidemie bei spanischen Apfelsinenhandlern in Mainz, 
die nicht revacciniert waren. Auch durch Lebensmittel, Kleider u. a., die von 
Pockenpatienten an Gesunde gesandt wurden, sind Infektionen hervorgerufen 
worden. Denn da.B Pocken durch leblose Gegenstande verschleppt werden 
konnen, ist bekannt. Eine genaue Anamnese ist also bei jedem auf Pockeu 
verdachtigen Fall unerla.Blich, um die Infektionsquelle festzustellen. 

Das Krankheitsbild der echten Pocken ist je nach der Schwere der Er­
krankung verschieden. Man unterscheidet die Variola vera, die ausgebildete 
schwere Form und die Variolois, die leichten Formen, die sich namentlich 
bei geimpften Menschen mit nicht mehr vollstandigem Impfschutz finden. 

Die Variola beginnt ala eine hoch fieberhafte Infektionskrankheit, vielfach A!lgemeln· 
mit Schiittelfrost, ganz plOtzlich scheinbar aus voller Gesundheit heraus. Die emdruck. 

Kranken klagen iiber erhebliche Kopfschmerzen und ganz besonders Kreuz­
schmerzen, bier und da auch iiber allgemeine Glieder- und Gelenkschmerzen. 

1) Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 21. 
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Haufig ist auch Brechreizung, trockene belegte Zunge, Foetor ex ore. Gar 
nicht selten treten in den Anfangsstadien bereits delirante Zustande auf; kurz, 
man hat den Eindruck einer beginnenden schweren Infektionskrankheit. 

Au.Berordentlich kennzeichnend sind die regelmaBig vorhandenen, schon 
mehrfach erwahnten, initialen Rashes, die gleichzeitig mit dem Fieber oder 
jedenfalls sehr bald nach dem Fieberbeginn sich entwickeln. Man kann mor­
billose, scarlatinose und petechiale Ausschlage unterscheiden. Sie 
kommen aber meist kombiniert vor, so daB ein Kranker zwei oder sogar alle 
drei Formen der Rashes zeigt. Die masernahnlichen Formen bevorzugen in 
ihrem Sitz die Unterschenkel, die seitlichen Brust- und Bauchwande, bei 
Frauen auch die Mammae. Doch verschonen sie auch das Gesicht nicht. Oft 
sind sie dort deutlich papul6s, jedenfalls starker papul6s als die Masern. Die 
scharlachahnlichen und die petechialen Rashes finden sich im Schenkeldrei­
eck und in der Umgebung der Achselhohle, seltener an den Beinen. 

Die iibrige Haut bei Variola ist succulent, die Wangen sind gerotet, so 
daB die Kranken beim ersten Ansehen Pneumoniekranken sehr ahnlich sehen. 
Der Befund ist sonst meist diirftig. 

Der Puls ist frequent, aber nicht starker als es der hohen Temperatur ent-
spricht (etwa 120 his 140). Eine Milzschwellung kann vorhanden sein, ist aber 
keineswegs regelmiiBig und wird oft gerade bei schwersten Fallen vermiBt. 
Gelegentlich sind meningitisahnliche Symptome, namentlich Nackensteifigkeit 
vorhanden. Ziemlich regelmaBig tritt eine leichte Angina auf, ohne Belage, 
nur mit einer fleckformigen Rotung des Rachens. Sonst sind hervorstechende 
Symptome kaum vorhanden. 

AuBerordentlich kennzeichnend ist nun der Fieberverlauf (s. Kurve) 
und die weitere Entwicklung des Krankheitsbildes. Am dritten Tage sinkt die 
Temperatur meist ziemlich steil ab, in leichten Fallen his zur Norm, in den 
schwereren immerhin urn 1-2 Grad. Wahrend des Absinkens der Temperatur 
lassen zwar die beschriebenen fieberhaften Infektionserscheinungen, der Kreuz­
schmerz, der Kopfschmerz usw. nach, aber es schieBt das eigentliche Pocken­
exanthem auf bzw. die Rashes gehen in die Pocken iiber. Die Pocken verhalten 
sich also anders als jede andere Infektionskrankheit, da das charakteristische 
Exanthem gleichzeitig mit einer Temperatursenkung sich entwickelt. Nur bei 
dem Denguefieber und bei den Roteln kann ein masernahnliches Exanthem 
gleichzeitig mit dem Fieberabfall aufschieBen. Die Masern dagegen haben zwar 
wie die Pocken ein Podromalfieber und gelegentlich gleichzeitige Rashes, aber 
sie verhalten sich gerade umgekehrt, das AufschieBen des Exanthems ist bei 
ihnen bekanntlich mit einem jahen Anstieg der Temperatur verbunden. 

Exanthem. Die Entwicklung des Exanthems der Pocken geschieht auf folgende Weise. 
Zunachst schieBen infiltrierte, kleine, rote, kegelformige Knotchen auf, die 
sich dann sehr rasch (binnen weniger Stunden) in mehrkammerige, kreis­
runde Blasen mit infiltriertem Grunde umwandeln. Da die Blaschen mehr­
kammerig sind, so lauft ihr Inhalt nicht vollig aus, wenn man sie ansticht. Die 
Blaschen haben anfangs einen klaren, sich aber rasch eitrig triibenden Inhalt. 
Gleichzeitig mit der Triibung tritt eine zentrale Dellenbildung (der sog. Pocken­
nabel) auf. Die Eindellung verschwindet aber bei der weiteren Entwicklung 
wieder, so daB spater die Pocke als halbkugeliges Eiterblaschen erscheint. 
Die Pocke fiihlt sich, aus der Tiefe entwickelt, stets derb an. Die eitrigen 
Blaschen konnen auch platzen und auslaufen, gewohnlich trocknen sie im 
dritten Stadium, dem der Exsikkation aus, und zwar oft mit sehr starkem 
Juckreiz. Das Stadium der Exsikkation tritt etwa am 12. Tage ein, haufig 
bilden sich dabei kleine Borken. An Stelle der Pocken bleiben nach AbstoBung 
der Borken und Schiippchen zunachst braun pigmentierte Flecke zuriick, die 
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dann allmahlich sich in die bekannten Pockennarben umwandeln. Recht haufig 
verfarben sich die Pocken durch Blutaustritt und werden dann schwarz. 
Geschieht dies mit vielen Pocken, so spricht man wohl von hamorrhagischen 
oder schwarzen Blattern. Es empfiehlt sich aber, den Ausdruck hamor­
rhagische Blattern fiir die Falle schwerster Blattern vorzubehalten, in denen 
eine hamorrhagische Diathese besteht und es zu ausgedehnten Hautblutungen 
kommt. Diese schweren Falle, die meist schon im Anfang durch eine aus­
gedehntere scharlachahnliche Rote mit Petechien gekennzeichnet sind (Purpura 
variolosa}, sterben oft, bevor die Pocken selbst aufschieBen. Die Pocken 
treten zuerst und meist am reichlichsten im Gesicht auf, kurz darauf auch an 
den Extremitaten. An den Handtellern und FuBsohlen mit ihrem straffen 
Hautgewebe bilden sie keine Prominenzen, sie scheinen aber durch die Haut 
durch und lassen sich tasten. Der Rumpf zeigt meist nur sparliche Pocken, 
besonders dicht pflegen sie an Stellen zu stehen, die durch den Druck der Kleider 
oder sonst irgendwie gereizt sind. Die Achselhi:ihle soll regelmaBig frei bleiben. 
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Abb. 33. 

Ganz gewi:ihnlich sind die Schleimhaute beteiligt. Die Beteiligung der Mund-, 
Nasen- und Rachenschleimhaut pflegt den Kranken erhebliche Beschwerden 
zu machen, die der Conjunctiva und besonders der Cornea ist fiir das Auge 
gefahrlich. Die Pocken steigen sogar in den Kehlkopf, ja bis in die kleinen 
Bronchien hinab. 

Die Entwicklung der Pocken ist bis zum fiinften Krankheitstage vollendet. 
W enn also vielleicht im AufschieBen an einzelnen Ki:irperteilen geringe zeit­
liche Intervalle bestehen, z. B. zwischen Gesicht und Armen, so weisen doch 
mindestens die Pocken an der gleichen Ki:irperregion stets das gleiche Ent­
wicklungsstadium auf. Die Pocken stehen in leichteren Fallen vereinzelt 
(Variola discreta), in schwereren konfluieren sie oft, so daB wahrend des 
Stadiums der Vereiterung die Haut in eine einzige eiternde Flache umgewandelt 
zu sein scheint (Variola confluens). 

Mit der beginnenden Vereiterung der Pocken, also etwa vom fiinften Tage 
an, steigt dann in alien schweren Fallen die Temperatur wieder und es ent­
wickelt sich das sog. Suppurationsfieber, das sich durch mehrere Wochen 
hinziehen kann, in unkomplizierten Fallen aber meist gegen Ende der zweiten 
W oche staffelfi:irmig abfallt. 

Von diesem so auBerordentlich charakteristischen Verlauf weichen die Variolois. 

leichten Falle, die Variolois, insofern ab, als bei ihnen der eigentliche Pocken­
ausschlag nicht die gleiche RegelmaBigkeit in der Lokalisation innehalt, oft 
nur wenige Pocken iiberhaupt erscheinen. J a es sollen Pockenfalle ohne jede 
Pocken vorkommen, die natiirlich nur epidemiologisch diagnostizierbar sind. 
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Das Intialstadium kann bei der Variolois dagegen ebenso heftig wie bei schweren 
Pocken einsetzen; meist ist es a her in alien seinen Symptomen gleichfalls 
weniger ausgepragt. In den letzten Jahren sind in Am.erika, Mrika aber auch 
in der Schweiz Epidemien einer der Variolois ahnlichen Erkrankung mit auf­
fallend leichtem Verlauf beobachtet, die als Alastrim bezeichnet wird. Ob das 
Virus mit dem der Pocken identisch ist, laBt sich noch nicht mit Sicherheit 
entscheiden [vgl. SoBERNHEIM und ZURUKZOGLU 1)]. Die Pockenimpfung scheint 
jedenfalls auch gegen Alastrim zu schiitzen. 

GUARNIBRI- In den Epithelien einer Variolapustel finden sich Einschliisse, die man als GuAR­
s;!:c~~~- NIERische Korperchen bezeichnet. Es sind rundliche, mit Kernfarbstoffen sich stark 

fii.rbende Gebilde, die von einem hellen Hof umgeben sind und meist in der Nahe des 
Kernes der Zelle liegen. Man halt sie heute nicht mehr fiir die Erreger der Variola. Sie 
sind aber so konstante Gebilde (Reaktionsprodukte der Zelle), daB man sie diagnostisch 
beniitzen kann. 

Jii"RGENS hat vorgeschlagen, ein Kaninchen mit Pockenblaschen oder Pustelinhalt 
in die Cornea zu impfen. Im Laufe von zwei Tagen bilden sich auf der Cornea dann an 
den Impfstellen Epithelwucherungen, die als kleine Rocker aus der Cornea heraustreten. 
Sie enthalten reichlich GuARNIERische Korperchen. Man kann sie im Schnitt nachweisen. 
Will man das Auge nicht enukleieren, so geniigt es nach v. WASIELEWSKI in Cocainanasthesie 
Material von diesen Hockerchen abzukratzen. Neuerdings ist von PAUL vorgeschlagen, die 
geimpfte Cornea bereits nach 24 Stunden zu exstirpieren und in Sublimatalkohol zu legen. 
Es bilden sich dann makroskopisch erkennbare weiBe, runde Triibungen an den Stellen der 
Epithelwucherungen. Die Einzelheiten der Technik dieses Verfahrens sind von Grns 2 ) 

beschrieben. Ein Vorzug des Verfahrens liegt darin, daB der Arzt nur notig hat, von einer 
frischen Pockenpustel (nach Reinigung derselben mit Alkohol und Wiederverdunsten des 
Alkohols) Sekret zu entnehmen, dies in moglichst dicker Schicht ohne Erhitzen auf einem 
sauberen Objekttrager einzutrocknen und diesen an ein Untersuchungsinstitut einzu­
schicken. 

Das Verfahren beweist bei positivem Ausfall, daB echte Pocken vorliegen. Windpocken 
geben die Reaktion nicht. Dagegen versagt das Verfahren in etwa 20% auch bei echten 
Pocken, so daB nur der positive Ausfall beweisend ist. 

Das eigentliche Pockensinus erblickt man in einem fliichtigen, filtrierbaren Virus, den 
sog. PASCHENschen Korperchen. Man kann diese nur in gut differenzierten, lebenswarm 
in Sublimatalkohol fixierten GIEMSA-Praparaten zur Darstellung bringen. Sie stellen sich 
dann bereits 2 Stunden nach der Impfung als tiefdunkelrote, 1/ 4 fA' groBe Kornchen dar, 
die rasch zu HanteHormen von etwa doppelter GroBe heranwa.chsen oder zu ausrufungs­
zeichenformigen Gebilden. Ob ihr immerhin schwieriger Nachweis diagnostisch verwertbar 
ist, muB noch abgewartet werden. Neuerdings hat PASCHEN Abstriche von einer geimpften 
Cornea zum Nachweis der Korperchen benutzt. 

Blutblld. Gewisse diagnostische Anhaltspunkte lassen sich auch aus dem Blut-
befund bei Variola gewinnen. 

N..iGELI halt eine Leukocytose mit Vorwiegen der groBen einkernigen Zellen fiir cha­
rakteristisch und namentlich erscheint ilim das Auftreten von prachtvollen eosinophilen 
und neutrophilen Myelocyten, deren Werte his zu 16% betragen konnen, im Beginn des 
pustulosen Stadiums bedeutsam. Die neutrophilen polynucleii.ren Zellen seien dagegen nach 
Prozentzahl erheblich, meist unter 50%, reduziert, wenn ilire Zahl auch noch absolut 
etwas erhOht sein konne. Die Lymphocyten ma.chten nur wenige Prozente aus, die eosino­
philen Leukocyten seien nicht reduziert, Tii"RKsche Reizformen kamen vor, und in etwa 
55% wiirden Normoblasten beobachtet. Ahnliche Befunde hat B..iUMLER publiziert, wahrend 
KAMMERER Lymphocytosen gefunden ha.ben will. BENNECKE endlich hat in den Anfangs­
stadien Leukopenie gefunden und erst in den spateren Stadien Leukocytose. BENNECKE 
meint deswegen, daB das eigentliche Pockenvirus Leukopenie hervorriefe und die spatere 
Leukocytose Folge von Sekundarinfektionen sei. 

Beziiglich der Differentialdiagnose ist ferner folgendes zu beach ten: Die 
initialen Rashes konnen, besonders wenn sie nur wenig ausgebildet sind, iiber­
sehen werden. Dann hat man eben nur die hoch fieberhafte akute Erkrankung 
vor sich, und Fehldiagnosen, wie zentrale Pneumonie, sind unvermeidbar. Man 

1) SoBERNIIEIM und ZuRUKZOGLU, Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 9. Dort auch die 
Literatur. 2) Dtsch. med. Wochenschr. Nr. 37. 1916 und Zeitschr. f. Hyg. u. lnfektions­
kraukh. Bd. 95, S. 255. 1922. 
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sehe also bei jedem Fall von hoch fieberhafter, unklarer Erkrankung auf die 
Initialrashes nach. 

Diese Rashes konnen mit anderen Exanthemen verwechselt werden. 
Im allgemeinen wird davor ihre typische Lokalisation, und der Umstand, daB 
sie oft in kombinierter Form vorkommen, schiitzen. Klarheit bringt natiirlich 
der Fieberverlauf und das AufschieBen der Pocken.. Im einzelnen kann 
gelegentlich eine Verwechslung mit Scharlach vorkommen. Das Exanthem yerwec~r 
des Scharlachs bevorzugt ja auch die Schenkelbeugen, aber gegen Scharlach s::lrl~h. 
sprechen die starken Kreuzschmerzen, auBerdem breitet sich das Scharlach­
exanthem doch meist rasch aus und bleibt nicht auf die Prii.dilektions-
stellen der Rashes beschrankt. Auch das Aussehen der Rachenorgane ist 
verschieden. Bei Scharlachangina ist die Rote gegen vorn scharf abgesetzt. 
Bei der Variola ist, wenn iiberhaupt eine Angina vorhanden ist, diese fleckig 
und oft sieht man auch schon friih am Gaumen sich Pockenblaschen entwickeln. 
Die Verwechslung mit Masern ist trotz der auch bei diesen gelegentlich mit Masern. 

auftretenden initialen Rashes wegen der Hohe des Fie hers, wegen der Lokalisation 
des Ausschlages und endlich wegen des Blutbefundes, ergibt, kaum denkbar. End-
lich fehlen den Pocken die KoPLIKschen Flecke. Bemerkt sei aber, daB ein so 
erfahrener Kliniker wie HEUBNER bei Erwachsenen im Beginn der Masern, 
namentlich im Gesicht, dichtstehende Knotchen sah, die beginnenden Pocken 
sehr glichen. Sie gingen spater in ein charakteristisches Masernexanthem iiber. 

Sehr schwierig kann dagegen die Unterscheidung der beginnenden Pocken 
von den Fleckfieberformen sein, die mit einem masernahnlichen Ausschlag m~~~Ieck­
beginnen, zumal da der plotzliche Beginn der Erkrankung, das Aussehen der le er. 

Ausschlage und ihre Fliichtigkeit sich durchaus gleichen konnen. Die Fleck­
fieberfalle mit masernahnlichem Initialexanthem, welche MATTHES sah, hatten 
keine erhohten Blutkorperzahlen, sondern eine Leukopenie, doch ist ihre Zahl 
zu gering, als daB ich daraus ein sicheres Zeichen herleiten kann (vgl. unter 
Fleckfieber). Die Kreuzschmerzen konnen beim Fleckfieber ebenso intensiv 
wie bei Pocken sein. Gerade hier wird die Beobachtung des Fieberverlaufs 
also auschlaggebend sein miissen. 

Die Abgrenzung gegen anderweitige symptomatische Exanthema, wie die 
bei Meningitis epidemica, ist meist leicht, au.Berdem klart ja der Meningitis mlt Me~ln· 

""b . t di S . 1 unk-+" di S hl gltls ep!d. gegenu er meiS e pma p .. ~Ion e ac age. 
GroBere Schwierigkeit kann die Abgrenzung von septischen Exanthemen !!lit 

machen. Namentlich die Petechien kann man mit septischen verwechseln und ~~!!:[:::. 
auch die oft wenig charakteristischen Pusteln der Variolois fiir septisch embolische 
halten. 

Sind die Pocken erst ausgebildet, so ist die Diagnose nicht schwer. Natiir-
lich liegt vor allem die Verwechslungmitschweren undausgebreiteten Varicellen mlt 
vor allem bei Erwachsenen nahe. Der Erreger der Varicellen ist noch nicht sicher Varicellen. 

bekannt; es handelt sich wahrscheinlich urn ein ultravisibles Virus [TEZNER 1)]. 

Die friiher angenommene Identitat zwischen Variola und Varicellen trifft sicher 
nicht zu. Es besteht nur eine auBerliche Ahnlichkeit in den Hauterscheinungen. 
Man hat gewisse Unterschiede der Form der echten Pocken und der Windpocken 
beschrieben. Die Windpocken sollen oft nicht kreisrund sein und meist aus ein­
kammerigen Blasen bestehen, auch fehlt ihnen das infiltrative, kegelformige V or­
stadium, ihr Grund ist nicht infiltriert, sie gehen a us einfachen Roseolaflecken her-
vor. Ferner ist ihre Verteilung anders. Sie befallen das Gesicht nur sparlich, be­
vorzugen den Rumpf und verschonen auch die Achselhohlen nicht. Varicellen be­
vorzugen also die bedeckten, die Variolen die unbedeckten Korperstellen. Dies 
trifft zwar alles meist zu. Trotzdem kann es bisweilen schwer sein, die einzelne 

1) Ergebn. d. inn. Med. Bd. 41. 1931. 
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Efflorescenz der Windpocke von der echten Pocke zu unterscheiden. Die Wind­
pocke gleicht ihr mitunter vollig, sie zeigt den Pockennabel, sie kann auch hamor­
rhagisch werden. Dagegen ist ein Unterschied darin gegeben, daB die Windpocken 
meist in mehreren Schiiben aufschieBen, so daB man mehrere Entwicklungs­
stadien nebeneinander sieht, vom roten Fleck bis zur ausgetrockneten Pocke. 
J OCHMANN gibt zwar an, daB bei der Variolois gleichfalls verschiedene Stadien 
nebeneinander vorkamen. Andere Arzte ha ben dies aber nicht bestatigt. Sollten 
aber einmal Zweifel bleiben, so kann man zunachst die Untersuchung auf 
GuARNIERische Korper veranlassen. PASCHEN hat iibrigens mitgeteilt, daB man 
im Abstrich von frischen Varicellenblaschen stets Riesenzellen fande und daB sich 
dieser Befund differentialdiagnostisch verwenden lieBe. Man wird auch das 
Blutbild beachten, das bei Varicellen meist anfangs Leukopenie, Lymphocytose 
und Neutro- und Eosinopenie zeigt, die spater in das Gegenteil umschlagen 
(HEGLER). Wichtig ist beziiglich der Unterscheidung von Variola und Varicellen 
vor allem auch die Anamnese; gegen die erstere Krankheit spricht, daB einerseits 
ausreichende und erfolgreiche Impfungen vorausgingen und andererseits keinerlei 
Infektionsquelle feststellbar ist. Ubrigens sei bemerkt, daB neuerdings bei 
Bangerkrankung gelegentlich ein den Varicellen ganz ahnlicher Ausschlag be­
obachtet wurde (vgl. dies Kapitel). Uber die Beziehungen der Varicellen zum 
Herpes zoster vergleiche man bei E. HoFFMANN 1). 

AuBer den Windpocken kommen auch andere pustulOse AusschHige diffe­
rentialdiagnostisch in Betracht, besonders wenn sie mit Fieber verbunden sind. 
In erster Linie sind gewisse vesiculose und pustulose Ausschlage bei 
Lues zu nennen, und zwar urn so mehr, als diese seltenen Formen Fieber her­
vorrufen konnen, das mit dem Suppurationsfieber groBe Ahnlichkeit haben kann. 
Bei diesen luischen Ausschlagen finden sich aber gewohnlich, wie bei den Wind­
pocken, mehrere Entwicklungsstadiim nebeneinander. Der Geiibte erkennt sie auch 
an dem eigentiimlich kupferigen Aussehen der Knotchen und des Randes der 
ausgebildeten Pustel. Sie konnen aber doch Pocken recht ahnlich sehen, nament­
lich auch Dellung zeigen. Sie sind aber keine eigentlichen Pusteln, sondern 
solide Gebilde. Selbstverstandlich wird man bei Verdacht auf Lues auch auf 
andere luische Efflorescenzen, namentlich an Genitalien und Schleimhauten 
nachsehen und die W ASSERMANNsche Reaktion anstellen. 

Einmal beobachtete ich bei einem gesunden Studenten na.ch dem Einnehmen von 
15 Ta.bletten Togal in 24 Stunden ein a.Ilgemeines va.riola.ahnliches Exanthem, da.s nach 
8 Tagen ohne Narben heilte. 

Impetigo und impetigenose Ekzeme sowie Pemphygus und andere 
bullose Dermatosen konnen gleichfalls Fieber hervorrufen, ihre Efflorescenzen 
sehen aber nie wie echte Pocken aus. 

Moglich ist auch eine Verwechslung mit Rotz, doch sind die Rotzpusteln 
nicht gedellt, sie fiihlen sich weicher an als Pocken und haben eine ganz 
regellose Gruppierung. Meist sind gleichzeitig andere Erscheinungen wie Muskel­
knoten vorhanden. 0RTNER macht auch darauf aufmerksam, daB die Rotz­
pusteln meist von einem blaulichen Ho£ umgeben seien. 

Die Verwechslung endlich mit einer generalisierten Vaccine, die gelegent­
lich in der zweiten W oche nach der Impfung auftritt, diirfte schon durch die 
Anamnese, welche die Tatsache der Impfung ergibt, unmoglich sein. 

Der weitere V er la uf der Pocken und ihrer Komplikationen gibt zu diffe­
rentialdiagnostischen Uberlegungen kaum Veranlassung. Die haufigsten Kompli­
kationen sind septische, von vereiternden Pusteln ausgehende Abscesse, 
ferner Bronchopneumonien und bei starkerer Beteiligung der Larynx­
schleimhaut auch wohl Glottisodem. DaB die Purpura variolosa noch 
-------

1) E. HOFFMANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 21. 



Erytheme. 113 

vor dem Erscheinen der Pocken unter dem Bilde der schwersten Sepsis zum 
Exitus fiihren kann, wurde schon erwahnt. 

Komplikationen endlich von seiten des Nervensystems kommen in der 
verschiedensten Weise vor. Es sind Psychosen, relativ haufig Aphasien, aber 
auch disseminierte Myelitiden beobachtet worden. Die Literatur dieser Nerven­
erkrankungen bei Pocken ist von EICHHORST zusammengestellt 1 ). 

8. Erytheme. 
Diagnostische Schwierigkeiten ki:innen einige Hautaffektionen machen, 

die unter dem Bilde einer akuten fieberhaften Erkrankung verlaufen, a her 
manchmal auch ohne Temperatursteigerungen auftreten. Einige von ilmen 
verlaufen mit gleichzeitigen Gelenkschwellungen, die dem akuten Gelenk­
rheumatismus ahnlich sind und ihm auch darin gleichen, daB sie bisweilen 
zu einer Endokarditis fiihren. Es sind dies das Erythema multiforme Er1Yt~fhema d D . . mu 1 orme. 
und das Erythema no osum. as erstere 1st trotz semes Namens ge-
wi:ihnlich ein gut charakterisierter Ausschlag. Es schieBen lebhaft rote Papeln 
auf, die sich rasch his zu Zehnpfennigstiickgri:iBe entwickeln. Sie blassen dann 
in der Mitte ab, so daB nur noch die Peripherie lebhaft rot bleibt, die zentrale, 
oft etwas eingesunkene Partie dagegen sich livide verfarbt. Durch Zusammen-
stoBen der Papeln entstehen girlandenfi:irmige Figuren. Wenn im Zentrum 
einer bereits vorgeschritteneren Efflorescenz eine neue Infiltration einsetzt, 
so ki:innen kokardenartige Figuren entstehen. Mitunter kommt es auch zu 
zierlichen Blaschenbildungen (Herpes circinatus) oder zu gri:iBeren Blasen 
(Herpes bullosus). Sehr kennzeichnend ist die Lokalisation. Es werden 
entschieden die Streckseiten der Extremitaten bevorzugt, viel seltener wird der 
Rumpf und das Gesicht befallen und diese vorzugsweise von den blasenbildenden 
Formen. Oft werden die Handteller und FuBsohlen beteiligt. Bei dem straffen 
Unterhautbindegewebe dieser Gegenden kommt es meist nur zu mehr in der 
Tiefe liegenden, nicht konfluierenden Kni:itchenbildungen, die groBe Ahnlichkeit 
mit Frostbeulen haben ki:innen. Verwechselt kann das Erythema multiforme mit 
der Urticaria werden, doch schiitzt schon der sehr viel starkere Juckreiz 
bei der Urticaria, ganz abgesehen von ihrem viel fliichtigeren Verlauf und 
ihrer Lokalisation, vor dieser Verwechslung. Das gleiche gilt fiir die Verwechs-
lung mit Wanzenstichen; auBerdem sieht man bei diesen die zentrale BiB-
stelle. Die Differentialdiagnose gegen das Erythema infectiosum ist bereits 
eri:irtert worden. Dagegen kommen ganz dem multiformen Erythem gleiche 
Hautaffektionen bei manchen Arzneiexanthemen und ebenso bei Serum- Serum· 

th d b 'd k'' h F' b t''B di l t t exantheme exan emen vor; un Cl e onnen auc 1e ers o e, e e z eren sogar 
bekanntlich Gelenkschwellungen auslOsen. Die Serumexantheme selbst treten 
oft zunachst in Form einer sich rasch von der Stichstelle aus ausbreitenden 
Urticaria auf, die auch jucken kann. Diese wird abgeli:ist von fliichtigen, dem 
Erythema multiforme- oder masern- oder scharlachahnlichen Ausschlagen. 
Meist ist in 2-3 Tagen der ProzeB iiberwunden. Gelegentlich treten auch 
anaphylaktische Durchfalle und Kreislaufsti:irungen auf. Fiir die Differential­
diagnose dieser Ausschlage ist selbstverstandlich die Anamnese, die eine voran­
gegangene Seruminjektion ergibt, oder die Verabreichung eines Medikamentes 
von ausschlaggebender Bedeutung. Arzneiexantheme treten besonders gern 
nach den Antifebrilien und nach Schlafmitteln (Luminal, Verona!) auf. Schwere 
Hautentziindungen, die hoch fieberhaft mit intermittierendem Fiebertypus ver-
laufen und ti:idlich werden ki:innen, sind nach Salvarsaninjektionen beobachtet. 
Es sind universelle, exsudative einem Eczema rubrum et madidans ahnliche 

1 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. Ill. 

;\Iatthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 8 
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Prozesse, bei denen sich die Oberhaut in Lamellen lost. Meist besteht eine 
starke Eosinophilia. 

Auch bei manchen Infektionskrankheiten, wie bei der Meningitis epidemica, 
werden derartige Erytheme beobachtet. Das Erythema nodosum oder con­
tusiforme diirfte allgemein bekannt sein, es eriibrigt sich deswegen eine ge­
nauere Schilderung. Auch dieses Erythem bevorzugt die Streckseiten, bildet 
mehr minder ausgesprochene Infiltrationen der Haut bzw. der Unterhaut und 
zeigt dann im weiteren Verlauf den bekannten Farbenwechsel der Kontusionen. 
Die von UFFELMANN, PoLLAK, FEER und anderen Autoren vertretene Meinung, 
daB das Erythema nodosum Beziehungen zur Tuberkulose hatte (positiver 
PmQUET), muB zum mindesten a.ls unbewiesen gelten. Fiir das erwachsene 
Alter ist sie wenig wahrscheinlich. Gelegentlich tritt Erythema nodosum 
im spii.teren Verlauf schwerer Scharlachfii.lle auf. Bisweilen geht es mit Endo­
karditis und Gelenkrheumatismus einher. 

9. Hautblutnngen (hlimorrhagische Diathesen). 
Das Auftreten von spontanen Haut- und Schleimhautblutungen bezeichnete 

man friiher als hamorrhagische Diathese. Es wurden unter diesem Sammel­
begriff atiologisch recht verschiedene Zustii.nde zusammengefaBt: Einerseits die 
primii.ren hi.i.morrhagischen Diathesen verschiedener Genese und Art, wie die 
Peliosis rheumatica nebst Abarten, die WERLHOFsche Krankheit, Skorbut 
und MoLLER-BARLowsche Krankheit und endlich die Hamophilie; andererseits 
die sekundii.ren hamorrhagisch verlaufenden Krankheiten, wie Leukii.mien, 
Sepsis, alle Cholii.mien, die Nephritiden u. a. m.; auBerdem konnen, wie bereits 
ausgefiihrt, fast alle exanthematischen Infekte, wie Scharlach, Masern, Variola, 
Typhus u. a., mit hii.morrhagischen Symptomen der Haut verlaufen. 

Ehe ich diese einzelnen Formen schildere, ist es notwendig, einige fiir die 
Auffassung der Blutungen wichtige Untersuchungsmethoden kurz zu eri:irtern. 

l. Die Zahlung der Blutplattchen mittels des von FoNIO angegebenen Verfahrens. 
Auf die sorgfiiltig gereinigte Fingerbeere wird ein Tropfen 14%iger Magnesiumsulfat­
losung gebracht und durch diesen hindurch eingestochen. Das in die Magnesium­
sulfatlosung flieJ3ende Blut vermischt man durch Umriihren mit einem Glasfaden mit 
demselben. V on der Mischung wird in gewohnlicher W eise ein Ausstrich gemacht und 
intensiv mit GIEMSA-Losung gefarbt. Die Blutplattchen liegen dann isoliert und nicht 
wie im gewohnlichen Trockenpraparat zusammengeklumpt. Man zahlt nun mit einem 
Zahlokular 1000 Erythrocyten und die auf diese kommenden Plattchen in den gleichen 
Gesichtsfeldern. Bestimmt man dann auJ3erdem in gewohnlicher W eise die Zahl der 
Erythrocyten im Kubikmillimeter, so kann man durch einfache Rechnung auch die 
Blutplattchenzahl finden. Mit dieser Methode werden in der Norm IOOOOQ-300000 im 
Kubikmillimeter gezahlt; Zahlen erst unter 30000 gelten als krankhafte ,Thrombopenia". 
Die bisherigen Methoden der Plii.ttchenzahlung haben sich nach Untersuchungen von F. B. 
HoFMANN 1) und dessen Schiilern insofern nicht als zuverlii.ssig herausgestellt, als bei einer 
Verdiinnung mit Tyrodelosung viel hOhere Zahlen, durchschnittlich 760000, gefunden 
werden, und zwar liegt das daran, wie vergleichende Untersuchungen von BosHAMER 
zeigten, daJ3 die kleinen Formen der Blutplattchen, die wahrscheinlich als Jugendformen 
anzusehen sind, bei den alteren Verfahren von Fomo z. B. zerfallen und nicht zur Dar­
stellung kommen. 

2. Die Bestimmung der Gerinnungszeit mittels des von SAHLI angegebene Ver­
fahren. Man gibt in einen kleinen, 3 ccm im Durchmesser haltenden gewohnlichen Schropf­
kopf vorsichtig, ohne die Seitenwand zu benetzen, 1/ 2-1 ccm Blut und iiberschichtet 
den in der Hohlung des Schropfkopfes liegenden Blutstropfen mittels einer feinen Pipette 
mit Olivenol oder fliissigem Paraffin. Den Eintritt der Gerinnung verfolgt man durch 
vorsichtiges Neigen des Schropfkopfes in Zwischenraumen von je einer Minute. Sobald 
sich der Bluttropfen beim Neigen nicht mehr verschiebt, ist die Gerimmng vollendet. 
Die durchschnittliche Gerinnungszeit betragt bei Zimmertemperatur 9 Minuten. Genauere 

1 ) F. B. HoFMANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 21. 
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Resultate erhalt man mit dem von BuRKER beschriebenen .Apparat, der jetzt in den 
meisten Kliniken benutzt wird. Ich verweise auf BuRKERS Publikationen 1). 

3. Bestimmung der Blutungszeit. Man tupft mit einem Streifen Filtrierpapier 
in .Abstanden von je einer halbeh Minute den Blutstropfen ab, der aus einer kleinen Stich­
wunde quillt. Normalerweise steht die Blutung nach 3-4 Minuten. Die Blutungszeit 
steht nicht in direkter Beziehung zur Gerinnungszeit, sondern zur Zahl der Blutplattchen, 
der Kopf des das verletzte GefaJ3 verschlie.Benden Thrombus besteht aus Blutplattchen, 
die allerdings nach MoRAWITZ doch durch feinste Fibrinfaden zusammengehalten werden. 
Es sei darauf aufmerksam gemacht, daJ3 die Gerinnungszeit mit jedem aus der Wunde 
hervortretenden Tropfen stark abnimmt. HEsz hat dies in einer lehrreichen Kurve dar­
gestellt. 

4. Die Retraktion des Blutkuchens und das .Auspressen des Serums verfolgt 
man am einfachsten in einer mit Blut gefiillten Capillare. 

5. Fur alle Formen der Hautblutungen ist es wichtig, das RuMPEL-LEEDEsche Phanomen 
zu priifen, d. i. zu untersuchen, ob durch .Anlegen einer Stauungsbinde sich peripherwarts 
Hautblutungen erzeugen lassen. 

6. Endlich versuche man auch Endothelien im Blute aufzufinden, auf deren Beziehungen 
zu chronisch infektii:isen Prozessen und besonders zu hamorrhagischen Diathesen BITTORF 
aufmerksam machte 2). 

Hautblutungen treten entweder in Form kleinster Flecken, der sog. Purpura, 
auf oder in Form groBerer Suffusionen, die sich oft auch mit Schleimhaut­
blutungen kombinieren. Die Purpuraflecken, die stecknadelkopf- his linsengroB 
sind, diirfen iibrigens nicht mit Flohstichen verwechselt werden. Man unter-
scheidet sie davon durch ihre ungleiche GroBe. Auch ist bei frischen Flohstichen 
urn die zentrale BiBstelle herum eine Rotung vorhanden, die der Purpura 
nicht zukommt. 

Die 
einzelnen 
Formen. 

Man grenzte zunachst die symptomatischen Haut- und Schleimhautblutungen 8]i'~~~~e 
ab, die wir in erster Linie als embolisch bedingte bei der Sepsis kennen, die blutungen. 
aber auch bei den hamorrhagischen Formen anderer infektiOser Erkrankungen 
vorkommen. V. PFAUNDLER hat sie als plurifokale bezeichnet, urn damit aus­
zudriicken, daB sie nicht Blutanomalien, sondern lokalen Veranderungen ihre 
Entstehung verdanken. Ihre Deutung ist leicht, wenn das K.rankheitsbild einer 
Sepsis oder einer der anderen wohl charakterisierten Erkrankungen ausgesprochen 
ist. Ihr Auftreten ist gerade bei der Sepsis meist zudem erst ein Spatsymptom. 

V on diesen symptomatischen Hautblutungen trennte man die einfache h Pello~~· 
Purpura und die Peliosis rheumatica, bei der sich gleichzeitig eine Erkran- r euma wa 
kung der Gelenke findet, die sich in nichts vom einfachen akuten Gelenk­
rheumatismus unterscheidet. Die Purpura und Peliosis rheumatica bevor-
zugen die Streckseiten der Extremitaten, besonders die der Unterschenkel. 
Sie sind von septischen Hautblutungen nicht an sich zu unterscheiden, sondern 
nur durch den gesamten K.rankheitsverlauf. Bei hoherem sie begleitendem 
Fieber kann man daher wohl Zweifel hegen, ob eine Sepsis oder eine harmlose 
Peliosis vorliegt, namentlich wenn Bakterien im Blut sich nicht nachweisen 
lassen. Meist verlauft aber die Purpura simplex und rheumatica nur mit maBigen 
Temperaturen oder sogar fieberlos. Ganz gewohnlich treten die Blutungen bei 
ihr in mehreren Schiiben auf, ja in wirklichen Rezidiven wie der Gelenkrheu­
matismus selbst. Gelegentlich kommen gleichzeitig auch andere Hauterschei-
nungen vor, z. B. urticarielle Eruptionen, in denen dann spater Petechien 
entstehen. Auch eine Beteiligung des Endokards kommt in gleicher Weise 
wie bei Polyarthritis vor. Die Erkrankung macht im ganzen also durchaus 
den Eindruck einer infektiOsen, die zur Sepsis etwa in demselben Verhaltnis 
wie die akute Polyarthritis steht. 

1) Verhandl. d. dtsch. Kongr. f. inn. Med. 1907 und Pfliigers .Arch. f. d. ges. Physiol. 
Bd. 112, sowie auf eine zusammenfassende .Arbeit von HEsZ, Festschrift der Ki:ilner 
.Akademie 1915, welcbe die gesamte Literatur bringt. 2) BITTORF, Dtscb . .Arch. f. klin. 
Med. Bd. 133. S. 64. 

8* 
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Noch naher der Sepsis verwandt sind wahrscheinlich die Formen von Haut-
blutungen, die entweder mit hohem Fieber oder auch mit Kollaps rasch 

lrrpura todlich verlaufen und die man als Purpura fulminans bezeichnete. Schwere 
u romans. Formen sind auch die mit mehr minder heftigen Koliken und Darmblutungen 
HENgcH- verbundenen, die man nach ihrem ersten Beschreiber als HENOCHSche Purpura 
P~;;a. oder als Purpura abdominalis bezeichnete. Ob es sich bei diesen Fallen der 

alteren Literatur um einheitliche Syndrome handelt, ist aber sehr zweifelhaft, 
zumal sie zu einer Zeit beobachtet wurden, woman die akuten Leukiimien, die 
Panmyelophthise und Sepsisformen, die unter vorherrschenden hamorrhagi­
schen Symptomen rasch todlich verlaufen, nicbt oder nur ungeniigend kannte. 

In neuerer Zeit ist nun versucht worden, durch die Beriicksichtigung des 
Blutbefundes Einteilungsprinzipien fiir die verschiedenen Purpuraformen zu 
gewinnen. Schon altere franzosische Autoren (DENYS und HAYEM) batten 

WERLHoF- gefunden, daB bei manchen Fallen von WERLHOFscher Erkrankung die Zahl 
Kra";;~~eit. der Blutplattchen verringert sei, daB ferner der Blutkuchen sich nur mangelhaft 

zusammenziehe und wenig Serum auspresse. E. FRA.N'.K hat diese Beobachtungen 
erweitert. Er fand, daB bei derartigen Formen von rezidivierender Purpura 
bzw. WERLHOFscher Erkrankung die Blutungszeit, die ja als Funktion der 
Plattchenzahl angesehen wird, verlangert ist, dagegen nicht die Gerinnungszeit. 
FRANK grenzte deswegen diese Formen von den iibrigen der Purpura als die 

Essentielle sog. essentielle Thrombopenia ab. Die Kranken neigen von je zu Haut­
T~~:~o- und Schleimhauthamorrhagien, zu Nasenbluten, iibermaBiger Menstruation, auch 

zu Nieren-, Darm- oder Lungenblutungen. FRANK hat verschiedene Formen 
dieser Thrombopenia unterschieden, und zwar eine intermittierende, eine kon­
tinuierliche, eine kontinuierliche mit Ausgang in aplastische Anamie und eine 
von Anfang an als aplastische Anamie verlaufende Form. FRANK ist der Mei­
nung, daB die Bildung der Blutplattchen bei diesen Zustanden im Knochen­
mark Not gelitten hatte, wahrend von KAZNELSON ein verstii.rktes Zugrunde­
gehen der Plattchen in der Milz als Ursache angesehen wurde. Es ist diese 
Frage fiir die Therapia nicht gleichgiiltig. Jedenfalls sind einige Falle durch 
Milzexstirpation geheilt. Diese thrombopenischen Formen konnen in ihren 
rezidivierenden Formen ziemlich harmlose, aber auch schwere todliche Erkran­
kungen darstellen. Nicht selten werden sie durch formlich monosymptomatische 
Blutungen gekennzeichnet: Manche weibliche Kranke zeigen fast nur profuse 
Menorrhagien, andere ganz iiberwiegend Nasenbluten, andere Blasen- und 
Nierenblutungen. Auch Lungenblutungen hat man gelegentlich beobachtet. 

Die Abhangigkeit der Ha.utblutungen von der Blutpl.attchenza.hlliiBt sich nach FRANK 
hiibsch durch den Stauungsversuch mit gleichzeitiger HeiBluftbehandlung demonstrieren. 
Bei 30-75 000 Blutpl.attchen treten dabei noch keine Hautblutungen, bei 20-30 000 
treten Petechien, bei Za.hlen unter 20 000 groBe Suffusionen auf und bei Formen mit weniger 
wie 10 000 bereits spontan schwerste Formen der Purpura. haemorrhagica. 

Es ist keine Frage, daB diese eine Thrombopenia aufweisenden Purpura­
formen etwas Besonderes sind. Bei den intermittierenden Formen wechselt 
iibrigens die Zahl der Plattchen und wird nur zur Zeit der Blutungen verringert 
gefunden. MoRAWITZ 1) hebt hervor, daB die Thrombopenia augenscheinlich 
nicht die Beziehung zu infektiosen Prozessen habe wie beispielsweise die Peliosis 
rheumatica, daB sie mehr ein Zustand, eine konstitutionelle Bereitschaft als 
eine lnfektion sei. Aber auch MoRA WITZ findet, daB eine Abgrenzung nur 
auf das Symptom der Thrombopenia hin doch etwas einseitig sei. Tatsachlich 
findet man ja gerade unter den obenerwahnten symptomatischen Purpuraformen 
sowohl thrombopenische , wie solche mit normalen Plattchenzahlen; unter 
den ersteren seien besonders die akuten Leukamien und die Panmyelo-

1) MoRAWITZ, Handb. d. inn. Med. von v. BERGMANN und STAHELIN. Bd. 4. 
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phthisen genannt; auch bei Sepsis und bei hamorrhagischen Formen akuter 
Infektionskrankheiten (z. B. bei Typhus) kommen manchmal niedrige Plattchen­
zahlen vor. Dieses Vorkommen von Thrombopenie bei akuten schweren 
Krankheitszustii.nden spricht a.ber keineswegs gegen die diagnostische Spezifitii.t 
des eigentlichen M. Werlhof bzw. der essentiellen Thrombopenie. 

GLANZMANN hat ferner eine vererbbare hamorrhagische Diathese als Thrombasthenie 
beschrieben, bei der die Plattchen nicht vermindert, aber morphologisch abnorm sind 
(Riesenplattchen usw.) und vor allem die Fahigkeit zur Agglutination nicht besitzen, also 
der thrombusbildenden Funktion ermangeln. Die Agglutination der Thrombocyten kann 
man mittels der Methode von MoRAWITZ und JuRGENS 1) oder einfacher von HoRWITZ 2) 

priifen. Echte Thrombasthenien sind auBerordentlich selten. 
Andere nicht thrombopenische Formen hat GLANZMANN als anaphylaktoide 

bezeichnet, um ihre Beziehungen zu infektiOsen bzw. toxischen Vorgangen zu 
betonen. Zu ihnen gehort in erster Linie die Peliosis rheumatica und die ein­
fache Purpura. Es ist aber doch wohl kaum ein Zweifel, daB auch unter diesen 
Formen sich noch recht verschiedene Dinge finden. Insbesondere findet man 
doch auch lformen schwerer hamorrhagischer Purpura mit normalen Plattchen­
zahlen, die augenscheinlich nicht in diesen beiden Kategorien untergebracht 
werden konnen. 

V on den symptomatischen Formen, die ja besonders differentialdiagnostisch 
wichtig sind, wurden oben schon die septischen und die bei hamorrhagischen 
Infektionskrankheiten erwahnt. Hautblutungen und Schleimhautblutungen sind 
uns weiter bei einer Reihe von Blutkrankheiten bekannt, insbesondere bei den 
akuten Leukamien, aber auch bei deren chronischen Formen, sehr selten dagegen 
bei der perniziosen Anamie. Ihre richtige Auffassung ist leicht, wenn das Blutbild 
ausgesprochen ist. Nur bei manchen Formen der aplastischen perniziosen 
Anamie kann die Abgrenzung gegen die mit starker, ebenfalls aplastischer Anamie 
verlaufenden Formen von Thrombopenie schwierig sein, wenn wenigstens der 
Plattchenmangel nicht sehr ausgesprochen ist. Man vergleiche auch das beim 
Kapitel akuter Leukamie dariiber Gesagte. Hautblutungen und allerlei Exan-
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blutungen 
bei Blut­
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thema kommen auch bei vorgeschrittenen Nierenerkrankungen vor. Diese b~r:r~c~:n· 
uramischen Blutungen sind, wenn man ihr Vorkommen iiberhaupt kennt, kungen. 
selbstverstandlich durch den Nachweis des Nierenleidens sofort richtig zu deuten. 

Bekannt ist ferner die Neigung zu Blutungen bei Ikterus. Auch bier ist Ch8~~:i· 
ja die Genese ohne weiteres klar. Biutungen. 

Endlich sei erwahnt, daB man bei marantischen Greisen ofter Hautblutungen Purpura 
senilis. 

beobachten kann. Diese Purpura senilis ist meist auf die Extremitaten beschrankt 
und verlauft oft ohne Allgemeinerscheinungen. Man kann eine artefizielle 
Form (Purpura factitia senilis) abgrenzen, die in der welken Haut nach kleinen 
Insulten entsteht, und die spontane Purpura senilis. Eine besondere Form 
derselben ist von BATEMANN bei alten Frauen der arbeitenden Klassen be­
schrieben, die besonders die Vorderarme und Dorsalflachen der Hande befallt. 

Re1ativ selten ist schwere allgemeine Peliosis senilis. lch 3 ) beobachtete todliche Falle, 
die Haut-, Schleimhaut- und Muskelblutungen, auch periostale und Glaskorperblutungen 
zeigten. Gerinnungs- und Blutungszeit, Thrombocyten und Blutkalk waren normal; durch 
CapillarmikroskoP.~e und positiven RU111PE)":-LEEDE wurden schwere Capillarveranderungen 
festgestellt. Die Atiologie blieb unklar. Ubrigens habe ich in meiner (unten angefiihrten) 
Arbeit an Beispielen gezeigt, daB im Greisenalter neben den scheinbar essentiellen Formen 
auch die anderenArten der hamorrhagischen Diathesen vorkommen, wie essentielle Throm­
bopenia, Skorbut, akute Leukamie, Panmyelophthise und Sepsis. 

Durch den Feldzug hat der Skorbut wieder mehr Interesse bekommen. Skorbut. 
Ausfiihrlich haben MORAWITZ 4) und HoRSCHELMANN 5) iiber den Skorbut im 

1) Miinch. med. Wochenschr. 1930. Nr. 47. 2) Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. 1930. Bd. 73. 
3) HANS CuRSCHMANN, Med. Klin. 1936. Nr. I. ') Miinch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 13. 
5 ) Dtsch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 52. ' 
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Felde berichtet. Nach diesen Beschreibungen scheint, im Gegensatz zu der 
alten Darstellung LITTENs die Erkrankung des Zahnfleisches nicht in alien Fallen 
vorhanden zu sein, der Skorbut vielmehr nach einem Vorstadium rheumatischer 
Schmerzen und allgemeiner Abgeschlagenheit in der Regel mit zahlreichen punkt­
formigen Blutungen an den unteren Extremitaten zu beginnen. Dabei ist oft 
die Haut reibeisenartig rauh. Uber den Blutbefund bei Skorbut berichtete 
HAUSMANN 1); er fand, daB Verminderung der Neutrophilen und relative Lympho­
cytose besteht. Vermehrungen der Gesamtzahlen kommen vor, sind dann aber 
durch Lymphocyten bedingt. Haufiger ist eine Leukopenie, die den Skorbut 
von hamorrhagischen Erkrankungen septischer Natur unterscheidet. Eine 
Linksverschiebung fehlt in den meisten Fallen. Bemerkt sei, daB weder die 
Blutungszeit verlangert ist, noch die Gerinnung verlangsamt erfolgt; auch ist 
die Zahl der Blutplattchen nicht vermindert. Dagegen ist das RuMPEL-LEEDEsche 
Endothelphanomen stets positiv. 

Der Skorbut ist bekanntlich eine Avitaminose, bedingt durch das Fehlen des 
antiskorbutischen Vitamin C in der Nahrung; dasselbe ist nach neuerer For­
schung identisch mit der Ascorbinsaure. 

Hierauf griindet sich eine diagnostische Methode, die in beginnenden Fallen von Bedeu­
tung sein kann: Wenn man (nach WACHHOLDER) einem Skorbutkranken etwa 400 mg 
Ascorbinsaure oral verabreicht, wird dieselbe hinterher im Harn kaum oder gar nicht aus­
geschieden, da die Kranken (im Gegensatz zu Gesunden) sie mehr oder minder vollstandig 
zu retinieren pflegen. 

Bei unbehandelten Kranken kommt es spater zu Zahnfleischblutungen und 
Schwellungen, sowie zu gr6Beren Suffusionen der Haut, die aber nicht die 
Streckseiten bevorzugen. Die Zahnfleischerkrankung findet sich iibrigens nur 
an Stellen, wo Zahne vorhanden sind, zahnlose Menschen bekommen sie nicht. 
Bei den schwereren Skorbutformen kommt es auch zu Blutungen in die Mus­
kulatur, besonders in die der Wade, und dann auch zu Temperatursteigerungen, 
die sonst dem Skorbut fremd sind. Haufig sind auch Blutungen ins Periost, in 
die Gelenke und blutige Ergiisse in die serosen Hohlen. In lange vernachlassigten 
Fallen treten an Stelle der Hautblutungen ausgedehnte Geschwiirsbildungen auf, 
die oft zum todlichen Verlauf Veranlassung geben. Der geschwiirige Zerfall des 
Zahnfleisches kommt dagegen ziemlich friih vor. F. HoFF 2 ) hat auf ungewohn­
lich starke Pigmentierungen der Haut, besonders der besonnten Teile, bei Skorbut 
aufmerksam gemacht, die durch Zufuhr des Vitamin C wieder verschwinden 
konnen. Uber die dem Skorbut ahnlichen Hautblutungen bei manchen Malaria­
formen und deren Differentialdiagnose gegen Skorbut ist schon gesprochen. 
Er darf nur diagnostiziert werden, wenn eine derartige vitaminfreie Ernahrung 
bestanden hat, und ist auBerdem durch die zauberhafte Wirkung der gean­
derten Ernahrung ex juvantibus sicher zu erkennen 3). 

Ubrigens wurde Skorbut nicht nur bei Segelschiffern, Polarforschern, in Gefangnissen 
und Gefangenenlagern und bei hungernden Armen beobachtet, sondern nicht ganz selten 
in milderer Form auch bei diatetisch einseitig lebenden Hypochondern oder Magendarm­
kranken. 

Hamophilie. Eine besondere Stellung nehmen die Hautblutungen bei Hamophilie ein. Sie 
entstehen meist nach so unbedeutenden Traumen, daB sie als spontane erscheinen. 
Bekanntlich wird der Bluter nicht so sehr an diesen Hautblutungen erkannt, 
sondern daran, daB geringe Verletzungen, namentlich Zahnextraktionen, zu 
ungemein schwer zu stillenden Blutungen fiihren. Haufig sind auch Blutergiisse 
in die Gelenke. Nach F. KoNIGs Beschreibung imponieren sie anfanglich als 

1 ) HAUSMANN, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 93. 1922. 2) F. HoFF, Dtsch. med. Wochen­
schr. 1936. Nr. 4. 3 ) Literatur bei BIElUECH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 130. Die letzte 
zusammenfassende Darstellung siehe bei SELLE und BosENBERG, Ergebn. d. inn. Med. 
Bd. 19. 1921. 
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reiner Hamarthros, spater jedoch, wenn sich entziindliche V organge zugesellen, 
konnen sie einem Tumor albus gleichen; zuletzt bilden sich adhasive Prozesse 
und Versteifungen. Nach K6NIG ist besonders das Zusammenvorkommen 
dieser .verschiedenen Gelenkveranderungen an ein und derselben Person fiir 
die Hamophilie kennzeichnend. 

Meist ergibt die Anamnese, daB die Hamophilie von Jugend auf besteht. 
Auch lassen sich immer das familiii.re Auftreten und der bekannte Erbgang, 
sowie die Beschrii.nkung des Leidens auf die mii.nnlichen Familienglieder fest­
stellen. SAHLI hat als sicheres Merkmal der Hii.mophilie die V erlii.ngerung der 
Gerinnungszeit entdeckt. Diese findet sich aber nur in den Intervallen der 
Blutungen ausgepragt, wahrend starkeren hamophilen Blutverlusten kann da­
gegen das Blut rascher gerinnen. FRANK hat gefunden, daB bei Hamophilen die 
Zahl der Blutplattchen nicht verringert ist, und daB auch, nach der ange­
gebenen Methode gepriift, die Blutungszeit nicht verlangert ist. Der iibrige 
Blutbefund ist nicht charakteristisch. Nach schweren Blutungen tritt natiirlich 
auch sekundii.re Anii.mie auf, die sich a her oft iiberraschend schnell zuriick­
bildet. WoLFHART ScHULz 1) fand in Fallen meiner Klinik normale Calcium- und 
Kaliumwerte im Blut. Erwahnt mag aber werden, daB RABE und SALOMON in 
einem Falle einen vollstandigen Mangel von Fibrin feststellten, wahrend SAHLI 
den Fibrinogengehalt normal gefunden hatte 2). 

Beilaufig sei bemerkt, daB STUBER und LANGa) das Wesen der Hamophilie 
entsprechend ihrer Gerinnungstheorie in einer stark verzogerten Blutglykolyse, 
die mit der Gerinnungsverzogerung parallel geht, sehen. Auch fanden sie 
eine auffallende Erhohung des Blutfluorgehaltes bei Hamophilen. 

0SLER 4 ) hat 1901 gewisse familiii.re Falle als ,familiare Teleangiektasie mit 
habituellem Nasenbluten" von ahnlichen Syndromen getrennt. Meist tritt das 
Nasenbluten in der Kindheit bzw. in meinen Fallen seit der Pubertat auf und 
ist mit kleinen Teleangiektasien der Nase, des Gesichts, seltener des Stammes 
verkniipft. Die Vererbung ist einfach dominant und betrifft beide Geschlechter; 
man kennt Familien, in denen die OsLERsche Krankheit in 5 Generationen auf­
trat. Die Epistaxis kann sehr schwer sein. In einer von mir 5) beobachteten 
Familie waren der Vater, ein Sohn und eine Tochter an ihr verblutet. Todlicher 
Ausgang ist aber sonst nicht haufig. Dbrigens konnen in manchen Fallen die 
Teleangiektasien fehlen oder sehr gering sein. Nach schweren Blutungen kommt 
es zu sekundarer Anamie. Thrombocytenzahl, Gerinnungszeit und Blutungszeit 
fand ich vollig normal, das RUMPEL-LEEDE-Phanomen negativ. 

Analoge familiare Bluterei haben OsLER, PEARSON u. a. in Form von familiar 
gehauften Magendarm- und Nierenblutungen geschildert. 

HEss, v. WrLLEBRAND, GLANZMANN u. a. haben endlich familiar gehaufte, 
auch Frauen befallende Pseudohamophilien beobachtet, bei denen Thrombo­
cyten und Gerinnungszeit normal, Blutungszeit stark verlangert und RuMPEL­
LEEDE positiv waren. Die nosologische Deutung dieser Formen ist strittig. 

10. Blaschen und Pusteln. 
Blaschenausschlage in Gestalt des Herpes haben wir als Symptome der 

verschiedensten Infektionskrankheiten kennengelernt. Am haufigsten kommen 
sie bei crouposer Pneumonic, bei epidemischer Meningitis, bei Angina 
und Polyarthritis, beim Febris herpetica und gelegentlich bei Paratyphus 

1} WoLFHART ScHuLZ, Fol. haemat. (Lpz.) Bd. 42. H. 4/5. 1930. 2) RABE und SALOMON, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 132. S. 240. 3} STUBER und LANG, Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 108. 1928. 4 ) Literatur uber OsLERsche Krankheit bei R. ScHOEN' Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 166. 1930. 5 ) Klin. Wochenschr. 1930. Nr. 2ti. 
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vor. Es wurden schon bei Besprechung der Febris herpetica die gelungenen 
"Obertragungsversuche auf die Kaninchencornea erwahnt. Es ist aber doch 
fraglich, ob die Atiologie des symptomatischen Herpes bei den verschiedenen 
lnfektionskrankheiten einheitlich ist. Da man Herpesausschlage auch nach In­
jektion von korperfremdem EiweiB beobachtet, so liegt der Gedanke nahe, daB 
sie wenigstens bei solchen nicht infektiOsen Prozessen ihre Entstehung chemi­
schen Reizwirkungen verdanken. Als spezifisch konnen sie nur insofern angesehen 
werden, als es vielleicht sich um allergische Erscheinungen dabei handelt. Sie 
treten gelegentlich auch nach subcutaner Einverleibung von Bakterienprodukten 
auf, diirften also jedenfalls chemischen Reizwirkungen ihre Entstehung verdanken. 
MATTHES sah einen ausgebreiteten Herpes bei einem schweren, hoch fieberhaft 
verlaufenden Hitzschlag, bei dem ja auch an einen parenteralen EiweiBzerfall 
gedacht ist. Gelegentlich beobachtet man Herpes auch nach gewissen arznei­
lichen Giften, z. B. nach Salvars~n. Andererseits weiB man aus den Kenntnissen 
iiber das Krankheitsbild der Giirtelrose, daB Herpeseruptionen in enger 
Beziehung zu Lasionen der Spinalganglien stehen bzw. der diesen entsprechen­
den Ganglien der Hirnbasis (GASSERsches Ganglion). Neuere Untersuchungen 
insbesondere von KUNDRATITZ 1) haben ergeben, daB der Herpes zoster viel­
leicht Beziehungen zu den Varicellen hat; jedenfalls gelangen dem Autor 
"Obertragungsversuche des Herpes zoster von Mensch zu Mensch; er gibt 
auch an, daB Herpes-zoster-Rekonvaleszentenserum vor einer Varicellen­
erkrankung schiitze. 

Pustulose Ausschlii.ge treten - auBer bei Variola, Varicellen, Lues, Typhus, 
Morb. Bang und einigen primii.ren Hautleiden - besonders auch bei Sepsis auf; 
sie sind dann wohl embolisch bedingt. Treten sie gleichzeitig mit Muskelabscessen 
und Gelenkschwellungen bei einer unter dem Krankheitsbild der Sepsis ver­
laufenden Affektion ein, so wird man auch an die Moglichkeit einer Rotzinfek­
tion zu denken haben. Die Diagnose wird wahrscheinlich, wenn eine Infektions­
quelle sich feststellen IaBt und wenn die iibrigen Erscheinungen dieser fast immer 
todlichen Erkrankung, die Rotzgeschwiire, mit der knotigen Infiltration der 
Lymphstrange und Driisen, der Rotz der Nasenschleimhaut nachweisbar sind. 
Sicher dagegen laBt sie sich nur durch den Nachweis der Rotzbacillen im 
Eiter und ihrer Wirkungen auf das Meerschweinchen (Hodenschwellungen) 
stellen. Pustelbildungen besonders an den Handen sollen endlich auch an die 
Moglichkeit einer Infektion mit Maul- und Klauenseuche denken lassen. 
Hier kann die spezifische Intracutanprobe zur Diagnose verhelfen. 

G. Die Differentialdiagnose der aknten fi.eberhaften 
Gelenkentziindnngen. 

Die akuten Gelenkentziindungen konnen durch direkte Infektion mit 
Mikroorganismen bedingt sein, sie konnen aber auch rein anaphylaktisch bzw. 
toxisch hervorgerufen sein. A1s Beispiel fiir den ersten Modus seien die septischen 
Entziindungen, als Beleg fiir die toxische Entstehung die Gelenkentziindungen 
nach Seruminjektionen sowie die gichtischen angefiihrt. 

Im allgemeinen sind die toxischen Entziindungen meist seros, die durch 
Mikroorganismen bedingten eitrig. Doch konnen auch bei letzterer Entstehungs­
weise nur serose Entziindungen vorhanden sein. Differentialdiagnostisch ist 
auBer der Form der Entziindung auch wichtig, ob es sich um Entziindung 
nur eines Gelenkes handelt oder ob mehrere Gelenke ergriffen sind. 

1 ) KuNDRATITZ, Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 39. 1925. Vgl. auch E. HoFFMA.NN, Dtsch. 
med. Wochenschr. 1926. Nr. 21. 
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Multiple, und zwar meist serose Ergiisse treten im Verlauf einer ganzen Reihe 
von Infektionskrankheiten auf. Man bezeichnet sie nach GERHARDs Vorgang 
als Rheumatoide. Dahin gehoren die Gelenkentziindungen bei Scharlach, 
bei epidemischer Meningitis, bei bacilliirer Ruhr, bei Pneumonie. Die Gelenk­
entziindungen bei bacillarer Ruhr sind vi~lleicht als rein toxische anzusehen, 
da nach unseren bisherigen Kenntnissen die Ruhrbacillen gewi:ihnlich nicht 
in das Blut eindringen. Die seltenen Gelenkaffektionen bei Pneumonia dagegen 
ki:innen sowohl seros als eitrig sein und im letzteren Falle sind mitunter 
Pneumokokken im Eiter nachzuweisen. 

SCHITTENHELM und SCHLECHT haben auf Feldzugsbeobachtungen bin als besonderes 
Krankheitsbild die Polyarthritis enterica abgrenzen wollen und nehmen atiologisch eine 
Infektion vom Darmkanal aus an. Ein Teil ihrer Falle sind sichere Ruhrrheumatismen, 
bei einem weiteren Tell waren nur leichte Diarrhoen vorausgegangen, aber diese Falle 
hauften sich auch in den fiir die Ruhrerkrankungen charakteristischen Monaten des Friih­
herbstes, sie waren auBerdem oft mit Urethritiden und Conjunctivitiden kompliziert, so 
daB es wohl am nachsten liegt, sie gleichfalls als Ruhrrheumatoide anzusehen. Bei einem 
Drittel der Falle waren keine Darmerscheinungen vorausgegangen und gerade fiir diese 
Falle sind SoHITTENHELM und SoHLECHT genotigt, rein hypothetisch eine Infektion vom 
Darm aus anzunehmen. 

Erwahnt mag noch werden, daB REITER in einem Falle, den SoHITTENHELM und 
SOHLECHT 1) fiir ihre Polyarthritis rheumatica reklamieren, im Blute eine Spirochate 
fand, doch steht dieser Befund isoliert da. 

Die Diagnose dieser Gelenkaffektionen ist von vornherein klar, wenn man 
ihr Vorkommen bei diesen Erkrankungen kennt. Sie sind Manifestationen bzw. 
Komplikationen dieser Erkrankungen. Ebenso wird man die nach einer Serum­
injektion auftretenden Gelenkschwellungen kaum miBdeuten. 

Die hii.ufigste Form der multiplen Gelenkentziindungen ist die Polyarthritis 
rheumatica acuta. Sie ist charakterisiert durch eine fieberhafte, sprung­
weise, mehrere Gelenke befallende Erkrankung, durch die Neigung, das Herz, 
und zwar sowohl Endokard wie Perikard und fast stets auch die Herzmuskulatur 
zu beteiligen, endlich dadurch, daB die Krankheit meist durch Salicyl giinstig 
beeinfluBt wird. Charakteristisch sind auch die heftigen SchweiBe bei Gelenk­
rheumatismus, die keineswegs nur beim Abfall der Temperatur eintreten. Die 
Temperaturen ki:innen sich sehr verschieden verhalten. Die Krankheit kann 
ganz akut, a her auch mehr allmahlich beginnen; im allgemeinen ist die an sich 
ganz unregelma.Bige Kurve dadurch gekennzeichnet, daB jedesmal die Beteili­
gung eines neuen Gelenkes auch wieder eine Temperatursteigerung auslOst. 

Eine Milzschwellung ist bei unkompliziertem Gelenkrheumatismus nicht 
die Regel, kann aber vorkommen. Der Blutbefund bei Gelenkrheumatismus 
zeigt eine mii.Bige neutrophile Leukocytose, bei der Werte von 15000 kaum iiber­
schritten werden. Die Diazoreaktion im Urin ist meist negativ. Die Erkran­
kung bleibt meist allein auf die Gelenke beschrankt, wenn auch gelegentlich 
Sehnenscheiden und Schleimbeutel beteiligt werden. Auf das Vorkommen 
einer in der franzi:isischen Literatur ofter erwahnten, gleichfalls auf Salicylgaben 
heilenden Periostitis rheumatica acuta, die· namentlich die Beine befallt, hat 
BITTORF aufmerksam gemacht, der auch einen Teil der Schienbeinschmerzen 
im Krieg so erklaren will 2). Besonders ausgezeichnet ist der Gelenkrheumatis­
mus durch seine Neigung zu Rezidiven. 

Im Beginn der akuten Polyarthritis stehen oft eine Erkaltung, ob­
jektiv eine Angina. Jeder Erfahrene hat den Eindruck, daB der Gelenk­
rheumatismus Beziehungen zu den septischen Erkrankungen hat. Dies gilt 

1) SoHITTENHELM und SoHLEOHT, "Ober Polyarthritis enterica. Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 126. 1918. - REITER, "Ober eine bisher unerkannte Spirochateninfektion (Spiro­
chaetosis arthritica). Dtsch. med. Wochenschr. 1916. Nr. 50 und "Ober Spirochaete forans. 
Zentralbl. f. Bakteriol. Bd. 72. 1917. 2) BITTORF, Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 22. 
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nicht nur fiir den typischen Gelenkrheumatismus, sondern auch fiir die sonst 
unter dem Namen akuter rheumatischer Erkrankungen zusammengefaBten 
Erkrankungen anderer Organe. Dahin sind die Augenerkrankungen, besonders 
Iritiden zu rechnen, auch das Vorkommen prodromaler Conjunctivitiden, die 
nach Li:iHLEINs Meinung endogen entstehen, ferner die Erkrankungen seroser 
Haute, namentlich der Pleuren und des Perikards und endlich von den 
rheumatischen Hauterkrankungen die Purpura rheumatica, das Erythema 
nodosum und multiforme. 

Das anatomische Substrat des Gelenkrheumatismus sehen wir heute mit AscHOFF, 
GEIPEL, F AHR, GRAFF und vor allem KLINGE in einer Erkrankung des Mesenchyma, die 
als spezifische Reaktion das sog. AscHOFFsche Knotchen im Herzmuskel und entsprechende 
rheumatische Granulome in Sehnen, Herzklappen, im periartikularen und peritonsillaren 
Gewebe hervorbringt. 

Wir kennen den Erreger des Gelenkrheumatismus nicht. Die Befunde von 
verschiedenen Bakterien in den befallenen Gelenken sind sicher zweifelhaft. 
Aber fiir die Beziehungen zu Streptokokkeninfektionen spricht, daB nicht 
nur in der Anamnese des Gelenkrheumatismus wie der iibrigen rheumatischen 
Erkrankungen sich haufig das Vorhergehen einer akuten Angina follicularis 
nachweisen HiBt, sondern daB oft die Neigung zu rezidivierenden Erkrankungen 
an Gelenkrheumatismus erst dann definitiv erlischt, wenn eine chronische Ton­
sillitis, eine Nebenhohleneiterung, eine Streptomykose der Zahne (Caries, 
Pulpitis, Periodontitis, deren Diagnose stets durch ein spezielles Rontgenbild 
der Zahne zu stellen ist) also eine Mundsepsis beseitigt ist, wie namentlich 
P.A.ssLER erwiesen hat. Aber auch noch ein zweiter Punkt spricht fiir einen 
Zusammenhang mit der Sepsis. Bei chronisch verlaufenden Sepsisformen, die 
durch den Streptococcus viridans seu mitior hervorgerufen werden und die unter 
Kapitel chronisch fieberhafte Zustande beschrieben sind, laBt sich oft nach­
weisen, daB der Sepsis ein Gelenkrheumatismus vorausgegangen ist, der einen 
Herzfehler setzte. 

Hytl!er-h Die friiher beschriebenen Formen des hyperpyretischen Gelenk-
pyre !Se e h . b . d T . 41 43 o d Form. r eumat1smus, e1 em unter emperaturste1gerungen von - er 

Septlsche 
Gelenk· 
erkran­
kungen. 

Tod eintritt, werden neuerdings von vielen als Sepsis aufgefaBt. DaB solche 
Krankheitsbilder auch durch eine Typhusbacillensepsis bedingt werden konnen, 
beweist der auf S. 126 zitierte Fall. Immerhin ist auffallig, daB sich bei dem 
hyperpyretischen Rheumatism us nie Sepsiserreger im Blut nachweisen lieBen; 
und weiter, daB es hyperpyretische Formen gibt, die sich sonst gar nicht von 
dem gewohnlichen Gelenkrheumatismus unterscheiden und gutartig verlaufen. 

Bei dieser Sachlage ist also zunachst die Differenzierung des akuten 
Gelenkrheumatismus gegeniiber den septischen Zustanden nicht immer 
moglich. Sie wird his zu einem gewissen Grade erleichtert durch das Verhalten 
gegeniiber der Salicylmedikation und ferner durch das ganze Krankheitsbild. 
Insbesondere sind, mit Ausnahme des gelegentlich auftretenden, anfanglichen 
Schiittelfrostes, Froste und namentlich wiederholte Schiittelfroste dem Gelenk­
rheumatismus nicht eigen, sondern sprechen fiir Sepsis und ebenso das Auf­
treten einer hamorrhagischen Nephritis oder deutlicher sonstiger emboli­
scher Prozesse. Voriibergehend, gleichzeitig mit einem neuen Schube, konnen 
allerdings auch beim Gelenkrheumatismus rote Blutkorperchen im Urin auf­
treten, sie verschwinden aber stets mit dem Zuriickgehen der Gelenkaffektion 
wieder. Entscheidend fiir die Sepsis spricht dann der bei ihr oft gelingende 
Nachweis der Erreger in der Blut- und Harnkultur. Das morphologische Blut­
bild und die Senkungsreaktion zeigen bei schwerer Polyarthritis und Sepsis so 
ahnliche Befunde, daB diese Methoden bei der Differentialdiagnose kaum mit­
sprechen durften. 
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C. REITTER und E. LOWENSTEIN 1 ) (Wien) wiesen in zahlreichen Fallen (z. B. 56 von 82) 
von akutem Gelenkrheumatismus mit der LOWENSTEINschen Methode Tuberkelbacillen im 
Blut nach. C. REITTER 2) kommt auf Grund dieser Befunde zu der Annahme, daB der akute 
Gelenkrheumatismus und die primar-chronische Polyarthriti'l nicht als Krankheit sui 
generis, auch nicht als Tuberkulose im iiblichen Sinne aufzufassen sei, sondern als eine akut 
oder chronisch exsudative entziindliche Phase im Ablauf einer endogenen, hama­
togenen tuberku!Osen Reinfektion, bedingt durch die hyperergische Binde­
gewebsreaktion auf den in das Gewebe eingedrungenen Tuberkelbacillus. Die von den 
Autoren gefundenen Blut-Tuberkelbacillen erwiesen sich iibrigens als ,echt" und schwer 
tierpathogen. Andere Untersucher haben die Befunde von REITTER und LowENSTEIN 
iibrigens nicht bestatigt und deren theoretische Schliisse abgelehnt; ob mit Recht, werden 
weitere Priifungen an groBem Material zeigen miissen. 

Gelegentlich macht die Lues ein dem Gelenkrheumatismus sehr ahnliches 
Bild. Auch hier versagt die Salicylmedikation. Die Polyarthritis luica tritt 
meist nicht ganz so akut wie die rheumatische Form auf, wenn auch heute 
durch H. ScHLESINGER feststeht, da.B es keine Art der rheumatischen Gelenk­
erkrankung gibt, die die Lues nicht nachahmen kann. Bemerkenswert ist, da.B 
die Schmerzen nachts heftiger zu sein pflegen. Das Fieber ist meist keine Kon­
tinua, sondem remittiert, mitunter treten nur nachtliche Temperatursteigerungen 
auf. Ein Fall dieser Art wurde von RosENOW 3) beschrieben: 

Bei 25jahrigem Architekten, vor 2 Jahren syphilitisch infiziert und reichlich mit Queck­
silber behandelt, schwoll 1 Jahr na.ch der Infektion zuniichst ein Kniegelenk, spater auch 
das andere unter Schmerzen an. Auf Bettruhe und Salicyl keine Besserung; vielmehr nahm 
die Kniegelenkschwellung immer mehr zu; der Kranke kam auBerordentlich herunter. Als 
der Kranke nach einigen l\1onaten wegen Hornhautentziindung einen Augenarzt befragte 
und von ihm Jodkali erhielt, trat sofort ein Ausschlag am ganzen Korper ein. Gleich­
zeitig wurden die Beine steif; es traten Schmerzen auch in den Ellbogen-, Schulter­
und Handgelenken auf. In der Klinik zeigte der Kranke subfebrile Temperaturen und 
starke Druckempfindlichkeit fast aller Extremitatengelenke neben starker Beweglichkeits­
einschrankung, namentlich in den Kniegelenken. Die Diagnose eines subakuten syphiliti­
schen Gelenkrheumatismus war jetzt (abgesehen von der positiven Anamnese) leicht, weil 
ein ausgedehntes makulo-papuloses Exanthem bestand. WASSERMANNsche Reaktion stark 
positiv. Nach Salvarsan-Hg-Kur in 3 Wochen vollige Heilung aller Gelenkverande­
rungen. 

Uber die akuten luischen Gelenkaffektionen sei noch folgendes gesagt. 
Gelenkschmerzen, die wohl den Gelenkschmerzen bei anderen Infektionen 
entsprechen, kommen schon vor Ausbruch des Exanthems bei Friihlues vor, 
sie verschwinden mitunter spontan. Akute mitunter hoch fieberhafte Poly­
arthrititiden sind aber nicht nur der sekundaren Lues eigen, sondem kommen 
auch noch bei schon lange zuriickliegender Infektion zur Beobachtung. Auf­
fallend ist, da.B Gummiknoten in den Knochen und an den Gelenken Initunter 
schon bald nach der Infektion auftreten. Wiederholt ist angegeben, da.B 
gleichzeitig mit der akuten Gelenkaffektion eine neue Eruption eines luischen 
Exanthems erfolgte, wie in dem beschriebenem Falle, wahrend eine Keratitis 
parenchymatosa namentlich bei hereditarer Lues gleichzeitig gesehen wurde. 

Bemerkenswert ist auch, da.B bei den luischen Gelenkerkrankungen eine 
Salvarsaninjektion eine wohl als HERXHEIMERsche Reaktion aufzufassende 
Verschlimmerung der Beschwerden mit hohem Fieber auslOsen kann. Beziiglich 
der W ASSERMANNschen Reaktion sei bemerkt, da.B sie bei akuter Gelenklues 
im Blute meist positiv ausfii.llt. Bei negativem Blut-Wassermann versuche man 
die Reaktion aus einem Gelenkpunktat, die nach H. ScHLESINGER haufiger 
positiv ausfii.llt, wie die aus dem Blute. Im iibrigen sei auf das Kapitel chronische 
Gelenkerkrankungen verwiesen, in dem die Gelenklues noch einmal besprochen 
werden wird. 

1 ) REITTER u. LOWENSTEIN, Wien. Arch. klin.Wochenschr. 1932. Nr. 10. 2) C. REITTER, 
Zentralbl. f. inn. Med. 1935. Nr. 21. 3 ) RoSENOW, Zeitschr. fiir arztl. Fortbildung. 1921. 
Nr. 14. 
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In den Tropen kann auch das Denguefieber, das Break bone Fever 
der Englander, Verwechslungen bedingen. Diese hoch fieberhafte, wahrschein­
lich durch Moskitos iibertragene Krankheit fiihrt zu heftigen Gelenkschmerzen, 
namentlich der Hiiftgelenke. Die Gelenke konnen geschwollen und gerotet 
sein, auch die Muskeln in der Umgebung der befallenen Gelenke sind schmerz­
haft. Die Kranken sehen stark gerotet im Gesicht aus und fiihlen sich schwer 
krank. Das Fieber sinkt aber bereits nach l oder 2 Tagen, und dann schieBt 
unter gleichzeitigem Nachlassen aller subjektiven Symptome ein masern­
ahnliches Exanthem auf. Das ganze Krankheitsbild kann sich am fiinften his 
siebenten Tage noch einmal unter erneutem Fieberanstieg wiederholen, und 
dann erst erfolgt die definitive Genesung und eine Hautschuppung. 

Die gonorrhoischen, die gichtischen und endlich die tuberkulosen 
Gelenkerkrankungen machen meist keine diagnostische Schwierigkeit; und 
zwar schon deswegen nicht, weil sie in der Mehrzahl der Falle monartikular 
auftreten und auch nicht die prompte Beeinflussung durch Salicyl zeigen. 
Immerhin kommt ja gelegentlich sowohl der echte Gelenkrheumatismus in 
seinem Beginn monartikular vor, als diese Erkrankungen polyartikular. Beson-

Tripper- ders tritt der Tripper-Rheumatismus anfanglich nicht selten polyartikular rheuma· 
tismus. auf und lokalisiert sich erst spater auf ein Gelenk; und zwar werden die Knie-

Gicht. 

und Handgelenke bevorzugt. Soweit die gonorrhoischen Gelenkentziindungen 
nicht eitrig sind und dann starkere entziindliche Erscheinqngen machen, ahneln 
sie dem Gelenkrheumatismus durch ihre starke Schmerzhaftigkeit sehr, die 
Haut iiber den Gelenken ist aber doch meist starker gerotet. Neben den sich 
auf das Gelenk beschrankenden exsudativen Formen des Tripperrheumatismus 
kommt es durch "Obergreifen des entziindlichen Prozesses auf das periartikulare 
Gewebe ofter zu einer Pseudophlegmone in der Umgebung des Gelenkes, die 
fast nie zur Eiterbildung fiihrt, wohl aber oft Ankylosen hervorruft. 

Beim Tripperrheumatismus lii.Bt sich wenigstens bei Mannern meist der 
Nachweis eines frischen oder chronischen Trippers fiihren. Bei Frauen ist dieser 
Nachweis bekanntlich nicht selten schwieriger. In dubio mache man von dem 
,Gonorrhoe-Wassermann" nach MEINICKE-NAGELL Gebrauch, der einwandfreie 
Gonorrhoediagnosen gerade bei zweifelhaften Gelenkerkrankungen ermoglicht. 

Die gichtische Natur einer Gelenkaffektion laBt sich auBer der meist 
groBeren Fliichtigkeit des Prozesses gewohnlich schon durch die Anamnese 
feststellen, die vorangegangene typische Gichtanfalle der Zehen ergibt. Die 
ersten Gichtanfalle sind zudem fast regelmaBig monartikular. Ferner leitet das 
Vorhandensein sonstiger gichtischer Veranderungen, wie der Tophi, auf den 
rechten Weg, und endlich kann die Untersuchung des Stoffwechsels und der 
Nachweis der vermehrten Harnsaure im Blut, der bei der Erorterung der 
Gicht besprochen werden wird, die Diagnose sicherstellen lassen. 

Die eigentlich tuberkulose Gelenkveranderung, der Tumor albus, 
bietet in seiner chronischen Entstehung und in seinem ganzen Aussehen ein 
vom Gelenkrheumatismus so verschiedenes Bild, daB eine Verwechslung kaum 

Po~cBTSche stattfinden kann. Erwahnt seien aber die von PoNOET beschriebenen fliichtigen 
orm. Gelenkschwellungen bei Tuberkulosen, an die zu denken sein wird, wenn es 

sich um eine gleichzeitige ausgesprochene Lungentuberkulose handelt. Sie sind 
an sich, ebenso wie die iibrigen Rheumatoide, in ihrem klinischen Bild dem 
des Rheumatismus sehr ahnlich, aber ebenso wie diese durch das gleichzeitige 
Bestehen der Grundkrankheit und durch ihr refraktares Verhalten dem Salicyl 
gegeniiber ohne weiteres kenntlich. 

Tuber· 
kuloser 

Rheuma· 
tismus. 

PoNCET hat iibrigens auch chronische deformierende Gelenkentziindungen 
bei Tuberkulosen beschrieben. MATTHES beobachtete einen sehr ausgesprochenen 
Fall dieser Art mit groBen tuberkulOsen Halsdriisen. Die Gelenkveranderungen 
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glichen dem eines ausgesprochen chronischen, vor allem die Hande und FiiBe 
befallenden, deformierenden Rheumatismus. 

Die sog. STILLsche Krankheit, multiple symmetrische Gelenkschwellungen, Ifror;~~~~~t. 
am haufigsten im Kindesalter, unterscheidet sich vom Gelenkrheumatismus 
schon durch ihren mehr chronischen Verlauf nach allerdings manchmal hoch 
fieberhaftem Beginn; auBerdem findet sich dabei deutliche Milzschwellung, 
meist auch Rigiditat des Nackens und der Wirbelsaule und Lymphdriisen­
schwellungen. STRAUSS 1) hat hervorgehoben, daB sich fast in alien bekannt 
gewordenen Fallen eine Perikarditis in Form chronisch a?,hiisiver Entziindung 
findet, daB dagegen das Endokard verschont bleibt. Die Atiologie des Leidens 
ist unklar. Tuberkulose lai3t sich nicht nachweisen; vielfach hat man an Be­
ziehungen zur Sepsis gedacht; a her auch als eine besondere Art des Granuloms 
ist die STILLsche Krankheit gedeutet worden. 

H. Die Differentialdiagnose der aknten fieberhaften 
1\Inskelerkranknngen. 

Einfache Muskelatrophien in der Umgebung der befallenen Gelenke kommen 
schon beim akuten Gelenkrheumatismus und den gonorrhoischen Entziindungen 
vor. Sie verdanken vielleicht ihre Entstehung nicht nur der Inaktivitat, sondern 
einem Ubergreifen des entziindlichen Prozesses auf die Muskulatur. Selbstandiger 
und differentialdiagnostisch wichtig ist das Krankheitsbild der Polymyositis 
oder, wie die Erkrankung wegen der haufigen Beteiligung der Haut auch genannt 
wird, der Dermatomyositis. Es hat sehr nahe Beziehungen sowohl zum 
Gelenkrheumatismus als auch zur Sepsis, von mancher Seite (v. STRUMPELL) 
sind auch solche zur Tuberkulose angenommen. 

Man kann etwa drei Haupttypen aufstellen. Die eigentliche Dermatomyo­
sitis {HESCH, UNVERRICHT) ist neben der Schmerzhaftigkeit und Schwellung 
der Muskeln durch ein hartes Odem der dariiber befindlichen Haut charakte­
risiert. Allerlei Erytheme und Exantheme konnen sich hinzugesellen. Das 
6dem kann auch das Gesicht befallen. Die Erkrankung kann sowohl akut, wie 
subakut einsetzen, sie ist meist hoch fieberhaft, und zwar besteht ein unregel­
mai3iges Fieber. Die Muskulatur kann in sehr groi3er Ausdehnung befallen 
sein. Die zweite Form ist die hamorrhagische, bei der es zu Hamorrhagien 
in die Muskeln selbst (auch in die Herzmuskulatur), aber auch zu Hauthamor­
rhagien kommt. Sie ist vielfach wohl der Sepsis, insbesondere den embolischen 
Muskelabscessen verwandt, auch sind von einigen Autoren Staphylokokken 
dabei nachgewiesen. Im Verhaltnis zu den beiden erstgenannten, in der Halfte 
der Fiille todlich verlaufenden Erkrankungen ist die dritte Form harmloser, es 
treten zugleich mit multiformen oder nodosen Exanthemen Muskel­
schmerzen und Schwellungen auf, die sich auf die Beine und Arme beschranken. 
In manchen Fallen treten gleichzeitig neuritische Symptome auf, so daB SENATOR 
von einer Neuromyositis sprach. 

Zweifellos besteht iiber diese seltenen Krankheitsbilder noch keine aus­
reichende Klarheit. Immer wieder wird man Falle sehen, die diagnostisch 
schwer deutbar sind, wie z. B. der, den GoTTSTEIN beschrieb 2). 

Der Kranke ha.tte wiederholt Gelenkrheuma.tismus, vielleicht a.uch schon Muskel­
erscheinungen. Die Erkrankung begann mit mii.Bigem Fieber und Ga.ngstorung, bald 
setzte unter mehrfachen Schiittelfri:isten hohes, unregelmaBiges Fieber ein; die Muskel­
erkrankung breitete sich iiber die ganze Muskulatur a us, war enorm schmerzha.ft, die Muskeln 
bretthart, es fehlten a.ber Odeme. Milzschwellung besta.nd nicht. Blutbild normal bis auf 

1 ) STRAUSS, Med. Klinik. 1926. Nr. 33, dort a.uch die Literatur. 2 ) Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 91. 
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viilliges Fehlen der eosinophilen Zellen. Im Urin weder Eiweil3- noch Diazoreaktion 
positiv. Es bestanden an auffalligen Symptomen weite und reaktionslose Pupillen und 
eine Steigerung der Patellarreflexe, daneben Dyspnoe mit starker Heiserkeit auf Grund 
einer Laryngitis, also nicht etwa auf Grund einer Muskellahmung. H. 0PPENBEIM hat 
ahnliche Mitbeteiligung der Schleimhaute beobachtet und als Dermatomukomyositis 
bezeichnet. Spater entstand noch Perikarditis und doppelseitige Pleuritis. Bakterio­
logischer Blutbefund negativ. Die mikroskopische Untersuchung harpunierter Muskel­
stiickchen ergab degenerative Veranderungen, wahrend in anderen Fallen auch entziind­
liche gefunden sind. Die Muskeln zeigten wahrend der Erkrankung und auch spater 
keine Entartungsreaktion. 

Ein ahnliches Krankheitsbild (derselbe Blutbefund, Diazoreaktion, Pupillen­
veranderungen) beobachtete SICK 1)' in Form einer kleinen Endemie der 
Tiibinger Psychiatrischen Klinik. Auch EDENHUISEN 2) hat einen ahnlichen 
Fall beschrieben. 

Ich 3) ha be 1909 in Mainz eine Epidemie schwerer hochfieberhafter Myositis der Hals­
muskeln (12 Falle) beobachtet; die Krankheit dauerte 3-10 Tage, fiihrte zu viilliger 
Nackenstarre ohne alle anderen Meningitissymptome (Pseudogenickstarre) und heilte in 
alien Fallen rasch auf Salicylate; iibrigens im Gegensatz zu vielen anderen Fallen von 
Polymyositis. 

1930 beschrieb der Dane E. SYLVEST 4 ) zuerst die Bornholmer Krankheit, 
eine scheinbar epidemische Myalgie oder Myositis, die als ausgesprochene Sommer­
krankheit besonders an Kiisten, Inseln und FluBlaufen des Ostseebeckens 
beobachtet wurde; seltener in Bayern und Schleswig. Die Morbiditatskurve 
verlief parallel dem Typhus und Paratyphus, entgegengesetzt der der Grippe. 

Das Leiden befallt alle Lebensalter und betrifft in Form hochgradiger Myalgic die Mus­
keln des Bauches, des Brustkorbes und des Zwerchfells, oft eine akute schwere lokale Peri­
tonitis, Perforation, Kolik usw. vortauschend. Es besteht wenige Tage Fieber bis 39 und 40°. 
Riickfalle kommen vor, meist tritt rasch viillige Heilung ein. An Komplikationen kommen 
Pleuritis, Perikarditis und Orchiepididymitis vor. Das Blut soli weder Leukocytose, noch 
Eosinophilie zeigen. Todesfalle (nur an Komplikationen) sind sehr selten. Obduktionen 
fehlen noch. Die etwaige bakterielle Ursache ist ungeklart. WoLTER glaubte an Zusammen­
hange mit der Haffkrankheit. ZErss weist mit Recht auf die Wichtigkeit der Krankheit in 
den Landern urn die Ostsee hin. Ich habe iibrigens - seit 1909 in Mainz - in und bei 
Rostock nichts mehr derartiges gesehen. 

Je~~~~~.~~. Differentialdiagnostisch kommt bei alien solchen ,primaren" Myositisfallen 
zunachst die Sepsis mit multiplen Muskelmetastasen in Betracht. 
Gegen sie spricht der normale Blutbefund und das Fehlen der Erreger im 
Blut, die bei Sepsis mit multiplen septischen Embolien sich doch meist nach­
weisen lassen. Immerhin ist zuzugeben, daJ3 in manchen Fallen, besonders 
den hamorrhagischen Formen, eine Abgrenzung gegen die Sepsis schwer oder 
unmoglich sein kann. 

Rptz. Auch die Rotzinfektion ruft multiple knotige Infiltrationen der Muskulatur 
hervor. Sie sind gewohnlich nicht oder nur unbedeutend schmerzhaft, ver­
eitern aber leicht und brechen dann durch die Haut durch. Die Kombination 
mit den kennzeichnendenHautaffektionen, denRotzpusteln, muJ3, ganz abgesehen 
von der Anamnese, in dieser Richtung Verdacht erwecken. Man vgl. im iibrigen 
die ausfiihrlichere Darstellung der Rotzerkrankung. 

Triehinose. Differentialdiagnostisch muJ3 gegeniiber der Polymyositis vor allem die 
Trichinose in Erwagung gezogen werden. Bei dieser konnen sich sowohl 
Odeme, insbesondere des Gesichts, als auch die brettharten Schwellungen 
der Muskulatur finden. Im Verlauf des Fiebers und auch selbst in den Erschei­
nungen von seiten des Magen-Darmkanals konnen sich die beiden Erkrankungen 
durchaus gleichen. Ebenso sind heftige, an den Gelenkrheumatismus erinnernde 
SchweiJ3ausbriiche beiden Erkrankungen eigen; ebenso das haufige Frosteln 

1) Miinch. med. Wochenschr. 1905. Nr. 23 u. 24. 2 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 87. 
a) Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. I. 4 ) Literatur bei H. ZEiss, Med. Welt 1936. 
Nr. 29, 32, 33. 
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bei Seltenheit echter Schiittelfroste. Auch das Befallensein der Augen- und 
Kehlkopfmuskulatur ist bei Polymyositis in gleicher Weise wie bei Trichi­
nose beobachtet. Bei Trichinose konnen auch allerlei Hautsymptome auf­
treten, wie Miliaria, Urticaria, Herpes, Acne, Furunkulose und Roseola ahn­
liche Flecken. Haufig tritt auch starkes Hautjucken und spater Abschuppung 
der Ha ut auf. Oft verschwinden Patellar- und Achillessehnenreflexe; das 
KERNIGsche Symptom kann positiv werden. Es kann allerdings auch durch 
die starke Spannung der Flexoren vorgetauscht werden. Entgegen diesem 
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von NoNNE und HoPFNER festgestellten Verhalten beobachtete His bei Trichi­
nose einige Male Steigerung des Patellarreflexes und Babinski. 

Am sichersten laBt sich die Differentialdiagnose aus dem Blutbefunde 
stellen, der bei Trichinose eine Hyperleukocytose mit starker Eosinophilic 
(20-60, ja 85%) ergibt, wahrend bei der Polymyositis die eosinophilen Zellen 
oft fehlten. Allerdings hat DRAGOEWA 1 ) bei einem Falle von Polymyositis 
eine voriibergehende geringfiigige Eosinophilic gefunden, die ja nach BITTORF 
auch bei Muskelrheumatismen oft auftritt. Ausnahmsweise konnen auch 
einmal bei Trichinose die eosinophilen Zellen fehlen, namlich nach ST.A.UBLI 
bei bakteriellen Mischinfektionen und bei sehr schwerer Infektion. Hier ver­
schwinden sie kurz vor dem Tode (Leukocytensturz). Bemerkt mag werden, 
daB mitunter bei Trichinose eine Polycythamie beobachtet ist. 

Im Stadium der Ingression, also innerhalb der ersten 8 Tage nach GenuB 
trichinosen Fleisches, gelingt es manchmal, die Trichinellen im Blut nach-

1) Berl. klin. Wochenschr. 1919. Nr. 14. 
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zuweisen, wenn man eine gro.Bere Menge Blut mit Essigsaure lackfarbig macht 
und dann zentrifugiert. Wenn noch Reste einer verdachtigen Mahlzeit vor­
handen sind, wird man selbstverstandlich auch diese auf Trichinellen unter­
suchen. Vom achten Tage an etwa gelingt der Nachweis der Trichinellen auch 
in der Muskulatur des Infizierten. Man hat die Proben meist aus dem Biceps 
entnommen; besonders zahlreich sollen die Trichinen beim Menschen im Rectus 
abdominis und in der Zungenmuskulatur sein, obwohl die Kranken iiber die 
Zunge nie klagten. Ein Bericht aus dem Felde erwahnt allerdings Falle mit 
einer auffallenden Erschwerung der Sprache. Die Trichinellen, die man im 
einfachen Quetschpraparat leicht auffindet, liegen in dieser Zeit noch nicht 
zusammengerollt, sondern noch gestreckt oder peitschenformig umgebogen im 
Sarkolemm. Sie haben noch keine Kapseln. Im Stuhl gelingt dagegen der 
Nachweis der Trichinen nicht. 

Differentialdiagnostisch ist ferner bedeutsam die von MAAsE und ZoNDEK 
beschriebene starke Blutdrucksenkung. Sie findet sich aber in gleicher 
Weise beim Fleckfieber. Verwechslungen mit Fleckfieber sind im Felde bei 
Trichinose mehrfach vorgekommen. Es ist das nicht verwunderlich, weil die 
Gedunsenheit des Gesichtes bei Trichinose, der akute Beginn und eventuell 
die roseolaahnlichen Exantheme tatsachlich ein dem Fleckfieber ahnliches Bild 
ergeben. 

Der Puls pflegt bei Trichinose ofter relativ verlangsamt zu sein als beim 
Typhus abdominalis. Da gleichzeitig auch haufig eine positive Diazoreaktion 
beobachtet wird und Roseolen auftreten konnen, so mu.B in den Anfangsstadien 
auch die Differentialdiagnose gegen Typhus abdominalis in Erwagung kommen. 
Im spateren Verlauf der Trichinose sind aber hohe Pulsfrequenzen ganz ge­
wohnlich, ja sie konnen sich weit in die Rekonvaleszenz hineinziehen, ein 
Befund, den STXUBLI auf die gleich zu erwahnenden Herzveranderungen zuriick­
fiihrt. 

Milzschwellung wird klinisch nicht konstant, bei Sektionen aber immer 
gefunden. 

Die Erscheinungen seitens der Muskulatur konnen sehr verschieden stark 
sein. In schwersten Fallen liegen die Kranken mit Schwellungen und hoch­
gradigen Schmerzen bewegungslos im Bett. Da mit Vorliebe die Flexoren 
von der Trichinose befallen werden, halten sie die Glieder oft spitzwinklig 
gebeugt. Bemerkenswert sind auch die Schmerzen in der Augenmuskulatur 
bei versuchten Bewegungen, ferner die nicht haufige Heiserkeit durch Beteiligung 
der Kehlkopfmuskulatur und endlich der sehr seltene Trismus. Tritt der 
Trismus starker hervor und ist er mit Gefiihlen von Ziehen und Spannen in 
der Muskulatur verbunden, so kann eine Verwechslung mit beginnendem 
Tetanus vorkommen. Ebenso kann eine starkere Beteiligung der Nackenmus­
kulatur zu einer gewissen Nackenstarre fiihren und an beginnende Meningitis 
denken lassen. Es kommen a her bei Trichinose in seltenen Fallen auch e<;Jhte 
Meningitiden vor [MA.suNow1)], da die Trichinellen auch in den Liquor ein­
dringen konnen. 

Im Herzmuskel finden sich keine Trichinellen, dagegen interstitielle, und 
zwar sehr haufig eosinophile Entziindungsherde, die augenscheinlich toxisch 
bedingt sind. Das erklart die so haufige Herzschwache. 

Auch Perikarditiden kommen bei Trichinose vor; sie sind anscheinend ebenso 
wie die bei manchen Gruppenerkrankungen beobachteten Empyeme oder die 
selteneren Gelenkerkrankungen durch Einwanderung der Trichinellen in die 
serosen Hohlen bedingt. 

1 ) MASUNOW, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 103. 1928. 
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Ich habe bei einer etwa 50jahrigen Frau im subakuten Stadium der Trichinose, etwa 
2-3 Monate nach Beginn, eine Pericarditis sicca (ohne Exsudatbildung) beobachtet, die 
sehr gutartig in etwa 14 Tagen verschwand; keine Mitbeteiligung der Gelenke und Pleuren. 

Die der Einwanderung der Trichinen in die Muskulatur entsprechenden 
Muskelstorungen diirlen nicht verwechselt werden mit der bereits sehr bald 
nach der Infektion eintretenden hochgradigen Muskelschwache. Es werderi 
iibrigens beide Erscheinungen, wie FLuRY nachgewiesen hat, durch die Gift­
wirkung der Trichinellen und nicht etwa durch die mechanische Wirkung ihrcr 
Einwanderung in die Muskulatur verursacht. 

EISENLOHR hat angegeben, daB bei Trichinose Veranderungen der elek­
trischen Reaktion der Muskeln his zur vollstandigen Entartungsreaktion vor­
kommen. 

Die Odeme, welche anfangs hauptsachlich das Gesicht und die Augenlider 
befallen, miissen getrennt werden von den spater auftretenden Odemen, die 
einer sekundaren Zirkulationsinsuffizienz entsprechen. Einmal beobachtete 
MATTHES bei Trichinose eine Embolic der Arteria cruralis. Thrombosen der 
Venen sind ein recht gewohnliches Vorkommnis. Ebenso kommen durch In­
suffizienz der Atmungsmuskulatur relativ haufig Bronchitiden und Broncho­
pneumonien vor. Manche Beobachter, besonders KRATZ, der Schilderer der 
Hederslebener Endemie, beschrieben im Verlauf der Erkrarikung auBerst 
heftige Anfalle von Dyspnoe vor. GRUBER 1) glaubt, daB man diese doch 
wohl auf Zirkulationsstorungen im kleinen Kreislauf zuriickfiihren miisse, die 
durch die Myokarderkrarikung erklarlich seien. In alteren Fallen kann man 
gelegentlich verkalkte Muskeltrichinen im Rontgenbild nachweisen. 

Neuerdings hat man die Diagnose der Trichinose auch mittels der Komplementbindungs­
reaktion gestellt, die allerdings erst nach 14 Tagen positiv ausfiillt (STROBEL). Das Priizi­
pitationsverfahren (BACHMANN und Mitarbeiter) scheint weniger zuverliissig. Auch eine 
Intracutanprobe hat man angewandt. 

AuBer der Trichinose und der Sepsis kann die Lues akute multiple Er­
krarikungen der Muskulatur, die der Polymyositis ahnlich sind, hervorrufen. 
LoRENZ beschreibt eine Reihe derartiger Falle. Meist allerdings ruft die Lues 
lokale Muskelgummen hervor und bevorzugt dabei ganz auffallend den Biceps. 
Auch diese Gummiknoten konnen heftig schmerzen und akut entziindliche 
Veriinderungen vortauschen. Chronische Muskelerkrankungen auf Basis der 
Lues finden sich angeblich mit besonderer Vorliebe in den Deltoideen. 

Mehr chronisch, aber bei gleichzeitiger Lungentuberkulose fieberhaft, ver­
lauft auch die multiple Muskeltuberkulose. Man vergleiche ihre Differential­
diagnose bei der Besprechung des Rotzes. 

J. Die Differentialdiagnose der Entziindnngen und Belage 
des Rachens und der Mundbohle. 

Die Entziindungen und Belage des Rachens bzw. der Mundhohle haben 
zwar in vielen Fallen ein so charakteristisches Aussehen, daB eine Diagnose 
auf den ersten Blick moglich ist. Es kommen aber doch immer wieder Falle 
vor, die auch der Geiibte nicht ohne weiteres deuten kann. 

Fiir die Bewertung von Rachenbelagen gibt zunii.chst auBer ihrem Aus­
sehen das Allgemeinverhalten, insbesondere die Korpertemperatur ge­
wisse Hinweise. Man kann sagen, daB die Angina tonsillaris, speziell die 
fast regelmii.Big auf einer Streptokokkeninfektion beruhende follikulare Form 
und ebenso die Scharlachangina meist plotzlich und mit hohem Fieber 

1) GRUBER, Zentralbl. f. Herz- u. GefiiBkrankh. 1925. H. 20-24. 
Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 9 
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einsetzt. Beginnt also eine Halsentziindung mit hohem Fieber von gegen 40° 
und vielleicht sogar mit einem Schiittelfrost, so ist eine Angina follicularis 
oder Scharlach am wahrscheinlichsten. Die Diphtherie beginnt in der 
Mehrzahl der Falle nicht mit so hohen Temperaturen, sondern meist nur mit 
Fieber zwischen 38 und 39°. Freilich kommen Ausnahmen vor. Man darf 
also nicht etwa sagen: niedere Temperaturen sprachen gegen einfache Angina, 
sondern nur: akuter Beginn mit hohem Fieber spricht mehr fiir nicht­
diphtheritische Angina. 

Mit nur geringer Temperatursteigerung oder ganz ohne Fieber verlauft die 
PLAUT-VINCENTsche Angina und ebenso, wenn man von den geringen Tempe­
ratursteigerungen der sekundaren Periode absieht, die luische Angina. 

Auch die tertiar-luischen nekroti­
sierenden Rachen- und Gaumen­
affektionen verlaufen meist fieberlos. 

Der Angina follicularis auf den 
ersten Blick sehr ahnlich, aber ganz 

Keratose. ohne Fieber, verlauft die Keratose. 
Es handelt sich um oberflachliche 
Verhornungsinseln auf den Tonsillen 
bei chronischer Tonsillitis. Die Mfek­
tion zeichnet sich dadurch aus, daB 
die weiBen Punkte lange Zeit un­
verandert bleiben, wenn sie auch 
schlieBlich wieder verschwinden 
konnen. Sie entsprechen iiuch nicht 
wie die weiBen Punkte bei Angina 
follicularis den Kuppen der Mandel­
pfropfe. Bei Druck auf die Ton­
sillen entleeren sich di~ Mandel­
pfropfe haufig, wahrend die Ver-
hornungsinseln nicht davon beein­
fluBt werden (vgl. Abb. 36) . Von 

Abb. 36. Keratose. B. FRANKEL ist ein ahnliches Bild, 
wie die Keratosis als Pharyngomy­

cosis benigna beschrieben und auf Wucherungen von Leptothrix bezogen 
worden. Auch nach B. FRANKEL ist diese Mfektion harmlos. DEUSSING 1) 

hat allerdings einen Fall dieser Leptothrixangina beschrieben, bei dem gleich­
zeitig eine Glomerulonephritis acuta auftrat. DEuSSING laBt die Frage des 
ursachlichen Zusammenhanges aber offen. 

Mit nur unbedeutender Temperatursteigerung oder ohne solche verlauft die 
in ihrer Form leicht kenntliche Stomatitis bzw. Angina aphthosa und 
ebenso der BEDNARsche A ph then bei Sauglingen, die aphthenahnlichen Efflores­
ccnzen zu beiden Seiten der Gaumennaht, die traumatischen Ursprungs sind. 

Bei einigen Halskrankheiten ist fiir das Verhalten der Temperatur die 
Grundkrankheit maBgebend, z. B. bei So or, der sich besonders gern bei 
fiebernden, benommenen Kranken entwickelt. Ebenso ist bei tuberkulosen 
Geschwiiren nicht die Mund- und Rachenaffektion, sondern die sonstige 
Ausbreitung der Tuberkulose fiir das Verhalten der Temperatur maBgebend. 

Angina Die einfache Angina follicularis ist dadurch gekennzeichnet, daB man neben 
folllcularis. der Rotung und Schwellung des Rachens eitrige Pfropfe in den Mandeln sieht. 

Urn die Mandeln voll iibersehen zu konnen, ist es unbedingt notig, den vorderen 
Gaumenbogen mit einem passenden Haken zuriickzuziehen. Die Mandelpfropfe 

1 ) DEUSSING, Dtsch. med. Wochenschr. 1920. S. 1278. 
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bei Angina konnen wohl zusammenflieBen, a her sie haben doch nie den Charakter 
wirklicher anhaftender Membranen wie bei Diphtheria. Besonders bei der 
Scharlachangina, die ja eine Angina necrotica ist, findet dieses Zusammen-
flieBen oft statt, so daB die gesamte Flache der Mandeln von einem schmierigen 
eitrigen Belage bedeckt ist. Die Scharlachangina ist zudem haufig durch eine 
flammende Rote der ganzen Rachenschleimhaut ausgezeichnet (HEUBNER) 
und auBerdem oft durch eine besonders hohe Schmerzhaftigkeit (mit und ohne 
Schluckakt). Bei der einfachen Angina sowohl als bei der Scharlachangina s~~~~;~­
beschranken sich die Belage auf die Mandeln und gehen nicht auf die Gaumen-
bogen oder die Uvula iiber, was bekanntlich bei Diphtheria ganz gewohnlich 
ist. Allerdings mag dies "Obergreifen auf die GaumenbOgen bei schwerer Angina 
necrotica doch gelegentlich vorkommen. 

"Ober die nekrotisierenden Anginen ist bei der Differentialdiagnose der 
akuten Leukamien ausfiihrlich gesprochen, so daB darauf verwiesen werden 
kann. Die einfachen ohne Belag verlaufenden Anginen, die akuten Rachen­
katarrhe, sind wohl atiologisch nicht einheitlich, aber in der Mehrzahl der 
Falle zu den infektiOsen Erkrankungen gehorig, die man unter dem Namen 
der Erkaltung zusammenfaBt, sowe~t. sie eben ~cht Teilers.chein~ng oder Er!!~~~~s­
Anfangssymptome von gut charaktens1erten Infektwnskrankhmten smd. Fur 
sie ist kennzeichnend, daB entweder zuerst die Rachenschleimhaut, besonders 
die des Zapfchens erkrankt und schmerzhaft wird und dann der ProzeB sich 
oft auf die Nase fortpflanzt, oder daB die Erkrankung von einem primaren 
Schnupfen in den Rachen herabsteigt. Immerhin ist einiger besonderer Formen 
zu gedenken. So hat LESCHKE eine Pneumokokkenangina beschrieben, 
die entweder unter dem Bilde der Angina follicularis oder nur als Rotung 
und samtartige Schwellung mit sekundarer Halsdriisenbeteiligung unter dem 
Gesamtbild der Influenza verlauft. 

Von groBter Wichtigkeit und immer noch zu wenig beachtet sind Fii.lle, P~~~­
auf die E. FRXNKEL1) und der Berliner Chirurg M. MARTENS 2) zuerst hingewiesen p;~:f!~e 
ha ben. Es handelt sich urn Anginen, die durch Streptokokken, Pneumokokken, P~~~~~r 
besonders aber durch anaerob wachsende Mikroorganismen bedingt werden. V.jugularls. 

Sie fiihren zu einer direkten Infektion der per it on si 11 are n V en en mit 
foudroyanter Pyii.mie meist ohne Vermittlung einer Lymphdriisenerkrankung. 
Derartige Falle von anginoser pyii.mischer Throm bophle bit is insbesondere 
der Vena jugularis zeichnen sich dadurch aus, daB Lymphdriisenschwellung 
meist fehlt; es kann jedoch spontaner oder wenigstens auf Druck auftretender 
Schmerz an der seitlichen Halspartie und mitunter die thrombosierte Vene 
fiihlbar sein. Diese thrombophlebitische Infektion ruft neben meist schweren, 
gelegentlich aber relativ geringen Allgemeinerscheinungen fast immer bald 
Schiittelfroste hervor. Seiner Entstehung nach unklarer Schiittelfrost bei oder 
nach Angina muB stets auf pyii.mische Jugularisthrombose den Verdacht lenken. 
Wenn sie rechtzeitig erkannt und durch Unterbindung der Vena jugularis 
behandelt wird, konnen die meisten Fii.lle gerettet werden (MARTENS, ScHOTT-
MULLER, R. STAHL u. a.). Ohne Operation sterben fast alle Patienten an all­
gemeiner Pyii.mie und metastatischen Abscessen, vor allem in den Lungen 
mit sekundii.rem Empyem. 

Erinnert sei endlich an die Angina typhosa, die bei der Darstellung Angina 
typhosa. des Typhus besprochen wurde. 

Trotzdem man nun diese eben geschilderten Unterschiede aufstellen kann, 
wird doch kein erfahrener Arzt daraufhin sicher eine Diphtheria ausschlieBen. 
!eh mochte vielmehr betonen, daB auch die Diphtheria ganz unter dem 

1) E. FRA.NKEL, Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 3 und Virchows Arch. Bd. 254. 
2) M. MARTENS, Dtsch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 29-30. 

9* 



132 Die Differentialdiagnose akuter fieberhafter Infektionskrankheiten. 

Bilde der follikularen Angina beginnen kann; Falle mit nicht sehr hohen An­
fangstemperaturen sind stets als diphtherieverdachtig anzusehen. Eine Unter­
scheidung wird in der Mehrzahl der Falle aber erst die mikroskopische und 
kulturelle Untersuchung eines Rachenabstriches bringen. 

Diphtherle. Die typische Diphtheria ist meist auch klinisch leicht zu erkennen. Die 
weiBlichen Belage, die wirkliche Membranen darstellen und fest anhaften, so 
daB sie sich nicht ohne Substanzverlust ablOsen lassen, das Ubergreifen auf 
die Umgebung der Tonsillen charakterisieren sie geniigend. Auch die schweren 
Falle von sog. septischer bzw. schwer toxischer Diphtheria (sie enthalten 
oft Diphtheriebacillen in Reinkultur), bei denen die Belage manchmal 
von vornherein mehr minder schwarzlich oder braunlich verfarbt sind und 
oft aashaft stinken, sind durch ihre Ausbreitung auf die Mund- und Nasen­
schleimhaut gewohnlich als solche zu erkennen, obwohl gerade bei diesen Formen 
Verwechslungen mit den schwersten Formen von septischem Scharlach moglich 
sind und sich beide Zustande, wenn auch selten, komplizieren konnen. Aus­
nahmsweise kann die seltene Angina mercurialis einer Diphtheria ahnlich sehen. 
ZINSSER hat in seinem Atlas einen solchen Fall abgebildet, der auch eine 
maBige Temperatursteigerung aufwies. In Abheilung begriffene Diphtheria 
kann auch mit PLAUT-VINCENTscher Angina oder Lues verwechse]t werden 
(s. spater). 

Bei kleinen Miidchen findet man gelegentlich auch Diphtheria der Vulva, meist 
handelte es sich da.bei um Kinder, die vorher Hals- oder Nasendiphtherie gehabt hatten. 
In einem von LEENDERTZ 1 ) beschriebenen Falle war eine Entziindung der Halsorgane 
nicht vorhergegangen. Der Fall ist bemerkenswert durch die Reihenfolge, in der die sich 
anschlieBenden diphtheritischen Liihmungen sich entwickelten; zuerst wurde die Blase, 
erheblich spiiter der Mastdarm geliihmt und dann erst traten Augenmuskelliihmungen und 
Ataxie auf. 

Driisenschwellungen am Hals konnen alle Formen der Halsentziindungen zur 
Folge haben. Beim Scharlach tritt bekanntlich bisweilen eine Vereiterung der 
Drusen auf; ein Vorkommnis, das iibrigens je nach dem Charakter der Epidemie 
stark in seiner Haufigkeit wechselt. Bei reiner Diphtheria habe ich eine Ver­
eiterung der Halsdriisen nie gesehen. Die Diphtheria steigt in den Kehlkopf 
hinab, macht aber keine Vereiterung der Driisen. Die gewohnlichen und auch 
die Scharlachanginen rufen dagegen niemals Croup hervor. Bemerkt sei, daB 
eine Anschwellung der Driisen vor dem Kieferwinkel, wenn keine Zahncaries 
besteht, stets auf eine Affektion der Nasenschleimhaut, und zwar meist auf 
eine diphtheritische verdachtig ist, denn die Lymphabzugswege der Nasen­
schleimhaut entsprechen den am weitesten nach vorn gelegenen Lymphdriisen 
des Halses. 

Die Nasendiphtherie findet sich namentlich bei jiingeren Kindern oft. 
Ein ein- oder doppelseitiger, hamorrhagischer AusfluB aus der Nase ist bei 
ihnen immer auf Diphtheria verdachtig. Die Driisenschwellung bei Diphtheria 
kennzeichnet nach KLEINSCHMIDT ein eigentiimliches periglandulares Odem. 

Neuerdings hat man zur Erkennung der Diphtheria die intracutane Di­
phtherietoxininjektion nach ScHICK vielfach geiibt: eine ausbleibende Reaktion 
spricht in den ersten Tagen der Erkrankung im allgemeinen gegen Diphtheria. 
(Das Diphtherietoxin ist vom Institut fiir experimentelle Therapia von BEHRING 
in Marburg zu beziehen.) 

P~ra- Eine Folge der Anginen sind die nicht seltenen, sog. paratonsillaren 
tonslllirer Ab Ge ''hnli h · d · f · 't' d bl 'b h''uf' h Abscel3. scesse. wo c sm s1e an angs emse1 1g un e1 en es a 1g auc . 

Die ganze Gegend der Tonsille ist dabei hochgradig gerotet und geschwollen, 
so daB sie tumorartig hervorspringt und die Uvula nach der anderen Seite 
heriiberdrangen kann. Recht oft erscheint die befallene Seite direkt entziindlich 

1) LEENDERTZ, Med. Klinik 1920. Nr. 6. 
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odematos. Besteht die Entziindung einige Zeit, so kann man durch den vorderen 
Gaumenbogen mit dem Finger oder der Sonde die Abscesse als eine erweichte 
Stelle fiihlen und ihn unschwer eroffnen. Das Fieber bei diesen paratonsillaren 
Abscessen ist hoch, fallt aber meist nach kiinstlicher oder spontaner Eroffnung 
rasch. Nicht selten befallt dieser AbsceB mit einem deutlich ausgesprochenen 
zeitlichen Intervall erst die eine und dann die andere Seite. 

In besonders schweren Fallen schlieBt sich an den paratonsillaren AbsceB 
eine Phlegmone des Mundhohlenbodens an, die sog. Angina Ludovici. Dann 
ist die Offnung des Mundes erschwert, die Zahnreihen konnen nur wenig von­
einander entfernt warden, und es kann durch ein eintretendes Glottisodem 
die Atmung sogar behindert werden. 

Eine starke Behinderung der Atmung kann auch der sog. retropharyn­
geale A bsceB machen, der zwar haufig Folge einer tuberkulosen Wirbelsaulen­
affektion ist, aber doch auch einer Infektion mit Eiterkokken seine Entstehung 
verdanken kann. Man soil, falls eine akute Atemnot vom Charakter der Kehl­
kopfstenose eintritt und man weder eine Diphtheria, noch ein Glottisodem, 
noch einen paratonsillaren AbsceB nachweisen kann, immerhin an diese Mog­
lichkeit denken und darauf untersuchen. Meist fiihlt man den AbsceB vor 
der Wirbelsaule. Er muB bekanntlich sofort geoffnet warden, damit eine Eiter­
senkung in das Mediastinum vermieden wird. Besonders mochte ich darauf 
hinweisen, daB die Haltung der Kranken - meist handelt es sich ja um Kinder -
ganzlich verschieden bei diphtheritischer Stenose und bei der Atmungsbehin­
derung durch einen retropharyngealen AbsceB ist. Bei Diphtheria wirft der 
Kranke mit Atemnot den Kopf gern nach hinten; bei RetropharyngealabsceB 
halt er die Wirbelsaule angstlich steif und fixiert den Kopf in einer nach vorn 
gestreckten Stellung. Man kann die Diagnose RetropharyngealabsceB aus 
dieser charakteristischen Haltung auf den ersten Blick stellen. Natiirlich bedarf 
diese Diagnose stets der Besti.i.tigung durch digitale Untersuchung und Inspek­
tion des Rachens. 

Ich beobachtete einen 7jahrigen Knaben, der als epidemische Genickstarre eingewiesen 
wurde. Der Liquor war vollig normal; Kernig negativ. Die digitale Untersuchung ergab 
einen grotlen retropharyngealen Abscetl als Ursache der Nackenstarre. Nach Spaltung des­
selben rasche Heilung. Im Eiter Streptokokken. 

Die PLA.UT-VINCENTsche Angina kann auch in einer pseudomembra­
nosen Form auftreten. Die Membran lost sich dabei rasch vom Rand aus, 
und es bleibt eine ganz oberflachliche Ulceration zuriick, die sich von neuem 
mit einer diinnen Membran bedeckt. Bei dieser Form konnen die Spirochaten 
fehlen und nur der Bacillus fusiformis vorhanden sein. Haufiger ist jedoch 
die ulcerose Form mit oft ziemlich tiefen, scharf umschriebenen Ulcus­
hohlen und weichem, gelblichgrauem schmierigem Belag. Sie kann sich auch 
auf die Uvula ausbreiten und wird daher leicht mit Diphtheria verwechselt. 
AuBerordentlich kann auch die Ahnlichkeit mit luischen Plaques sein. Denkt 
man iiberhaupt an die Moglichkeit der PLAuT-VINCENTschen Angina, so ist die 
Diagnose meist einfach. Die mikroskopische Betrachtung eines Rachenabstriches 
laBt den Bacillus fusiformis und meist auch die Spirochaten ohne weiteres er­
kennen. Zur Fi.i.rbung eignen sich gut das BURRische Tuscheverfahren oder 
die RoMANOWSKI-Farbung. Man darf aber nicht vergessen, daB fusiforme 
Bakterien und Spirillen auch sonst vorkommen, z. B. bei der Stomatitis ulce­
rosa, selbst bei solcher akut leuki.i.mischer Natur und Monocytenangina und 
namentlich in den Taschen des Zahnfleisches, iibrigens auch im Munde ganz 
Gesunder. Gelegentlich kommen ne ben fusiformen Bacillen und Spirillen aber 
auch Diphtheriebacillen vor. Man soll also, wenn Fieber und andere Sym­
ptome, einseitiger Schnupfen und Heiserkeit den Verdacht auf Diphtheria 
nahelegen, auch noch auf Diphtheriebacillen fahnden. 
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TARNOW fand im Blut meist maBige Leukocytose, aber im Gegensatz zur 
Diphtherie die Prozentzahl der Polynuclearen nur zwischen 50 und 60% 1). 
W. SCHULZ und auch ich £and bisweilen Monocytose und Lymphocytose, wie bei 
der sog. Monocytenangina (vgl. die Di£ferentialdiagnose der akuten Leukamie). 
Die Angina Vincenti tritt gewohnlich einseitig, seltener doppelseitig auf. AuBer 
ihren geringen subjektiven Beschwerden und der Fieberlosigkeit charakteri­
siert sie sich namentlich durch den iiber mehrere Wochen sich hinziehenden 
Verlauf. 

Soor. Leicht ist auch die Diagnose des So or. Er bildet weiBe, zusammenhangende, 
leicht und ohne Substanzverlust abstrei£bare Pseudomembranen, die bei mikro­
skopischer Betrachtung aus einem Gewirr von Pilzfaden und Oonidien bestehen. 
Bekanntlich findet sich der Soor bei ungeniigender Mundpflege, insbesondere 
bei fiebernden Schwerkranken und bei schlecht gepflegten Kindern. Er kann 
dann vom Rachen aus die iibrige Mundschleimhaut iiberziehen und selbst in den 
Oesophagus hinab wuchern. 

Lues. Die luischen Affektionen sehen, wenn sie in Form der Plaques mu-
queuses auftreten, durchscheinend grau aus, sie sind keine Belage und nicht 
abstreifbar, sondern sie liegen in der Schleimhaut, da sie ja den Papeln der 
auBeren Haut entsprechen. Bekanntlich ulcerieren sie oft oberflachlich, und 
dann gerade konnen sie wie eine Diphtherie oder wie eine PLAUT-VINCENTsche 
Angina aussehen. Liegt ein Verdacht auf luische Mfektionen vor, so wird 
man, da die eben beschriebenen Veranderungen der sekundaren Periode der 
Lues angehoren, sofort nach sonstigen Mani£estationen der Lues fahnden, also 
auf Hautausschlage, wie Roseola, auf breite Kondylome und endlich auf den 
Primaraffekt nachsehen. AuBerdem laBt sich im Reizserum a us den verdachtigen 
Belagen die Spirochaeta pallida nachweisen. Auch laBt sich die Diagnose 
durch die WASSERMANNsche Reaktion erharten. 

Die schwereren, ulcerosen luischen Prozesse der Mund-, Zungen- und Rachen­
schleimhaut, die der tertiaren Periode angehoren, sind leicht kenntlich und 
durch ihre Neigung zur Narbenbildung ausgezeichnet. Sie konnen hochstens 
mit Ulcerationen tuberkuloser Art oder ulcerierten Neubildungen oder mit 

~ercuffr.I· schwerer Mercurialstomatitis verwechselt werden. 
s oma ts. Die Ietztere, die, solange Zahne vorhanden sind, das Zahnfleisch am starksten 

befallt, kann aber auch an anderen Stellen zu weiBbelegten Geschwiirs­
bildungen und Nekrosen fiihren, die durch einen sehr charakteristischen Geruch 
ausgezeichnet sind. Die Anamnese sichert natiirlich die Diagnose sofort. 

Tuber- Schwierigkeiten konnen der Diagnose, wenigstens wenn man den Kranken 
ae!~~~~re. nicht langere Zeit beobachten kann, auch die tuberkulosen Geschwiire der 

Rachenschleimhaut, der Mandeln und der Zunge verursachen. In den typischen 
Fallen sind die Geschwiire wie mit dem Locheisen ausgestanzte, aber unregel­
maBig begrenzte Substanzdefekte, die mit grauem, schmierigem Belag versehen 
sind und auf deren Grund und Randern man bei genauem Hinsehen kleinste, 
etwas grauliche Tuberkelknotchen erkennen kann. Die Ohronizitat dieser 
Geschwiire und der Nachweis einer vorgeschrittenen Lungen- oder Kehlkopf­
tuberkulose sichern die Diagnose, ganz abgesehen vom klinischen Aussehen. 
Die tuberkulosen Geschwiire schmerzen meist erheblich. 

HuNTERs Der Vollstandigkeit wegen seien hier noch die Efflorescenzen erwahnt, 
Glossitis. die sich in der Mehrzahl der Falle von pernizioser Anamie - einer ja auch 

oft fieberhaft verlaufenden Krankh~it - meist auf der Zungen-, gelegentlich 
aber auch auf der Rachenschleimhaut finden konnen. Es sind dies entweder 
aphthenartige, in der Schleimhaut selbst liegende Triibungen oder feinste 
Rotungen, die einer Hyperamie der Papillenspitzen entsprechen. Die Affektion 
-~~----

1 ) TARNOW, Med. Klinik 1921. Nr. 34. 
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ist ein Friihsymptom der perniziosen Aniimie und deswegen oft schon zu einer 
Zeit vorhanden, zu der die Aniimie noch nicht deutlich ist. Die Affektion ist 
bekanntlich, trotzdem sie sehr lebhafte Beschwerden macht, sehr fliichtig, 
verschwindet mit und ohne Therapie rasch, rezidiviert aber haufig. In alteren 
Fallen wird man iibrigens meist statt der HuNTERschen Glossitis Atrophie 
der Zungenschleimhaut finden. 

Anhangsweise mogen hier einige differentialdiagnostische Bemerkungen Mumps. 

iiber den Mumps folgen. Die Diagnose des Mumps kann ja nur so lange 
zweifelhaft sein, als er einseitig ist; bekanntlich befallt er aber meist bald 
auch die andere Seite. Die Inkubationszeit betriigt wahrscheinlich etwa 
18 Tage. Zuniichst muB festgestellt werden, daB wirklich eine Entziindung 
der Parotis vorliegt, was aus der Art der Schwellung, dem Abgehobensein 
des Ohrlappchens leicht gelingt. Lymphdriisenschwellungen dieser Gegend 
liegen nie vor dem aufsteigenden Kieferast, sind auch meist schiirfer umschrieben 
als die teigige Schwellung des Mumps. Dann miissen Entziindungen der Parotis 
anderer Art ausgeschlossen werden. Sie kommen gelegentlich bei eitrigen 
Mittelohrentziindungen vor und sind dann wohl durch die Glaserspalte fort­
geleitet, hiiufiger sieht man sie im Gefolge anderer Infektionskrankheiten wie 
Typhus, Fleckfieber, Pocken; sie sind dabei zum Teil metastatisch entstanden, 
zum Teil durch direkte Infektion von der Mundhohle her. Auch nach Bauch­
operationen sind derartige Parotitiden beobachtet. Diese Entziindungen sind 
gewohnlich einseitig und weisen meist, da sie haufig eitrig werden, eine sehr viel 
stiirkere Rotung der Haut auf, wie der Mumps, der eine Hautrotung fast vollig 
vermissen liiBt. Allerdings finden sich Angaben in der Literatur, daB eitrige 
sekundiire Parotitiden auch doppelseitig vorkiimen, doch diirften das Aus­
nahmen sein. 

Auch MATTHES beobachtete doppelseitige eitrige Parotitis bei pernizii:iser Anamie nach 
Bluttransfusion (Exitus an Glottisi:idem) und bei schwerer Salvarsandermatose. 

Die Angaben iiber das Blutbild bei Mumps lauten verschieden. Manche 
Autoren vermiBten stets eine Vermehrung der weiBen Blutkorper und fanden 
in den Friihstadien eine relative Monocytose, spiiter eine postinfektiose Lympho­
cytose und Eosinophilie (ZIMMERLI). Andere fanden dagegen miiBige Leuko­
cytosen mit Vorwiegen der Lympho- und Monocyten. Bei Orchitis beobachtet 
N.A.GELI Zahlen bis zu 20000. Ich beobachtete bei einem jungen Madchen 
sogar eine Leukocytose von fast 50000, die rasch abklang. MATTHES fand am 
2. Tage bei einem 10jahrigen Kind mit 38,4 Temperatur Gesamtzahl 6450, 
Neutrophile 61,5%, Lymphocyten 32,5%, Eosinophile 1,5%, Monocyten 3,5%, 
Mastzellen 1% und bei einer jungen Frau am 8. Tage bei 38 Temperatur Leu­
kocyten 19 850, Segmentkernige 64%, Stabkernige 22%, Lymphocyten 13%, 
Mastzellen 1%. N.A.GELI schreibt, daB die Verschiedenheit der Befunde vielleicht 
daran denken lasse, daB verschiedene Erreger das Bild der Parotitis epidemica 
erzeugen konnten. 

Doppelseitige akute Parotisschwellungen kommen mitunter auch bei akutem 
Jodismus vor. Ganz abgesehen davon, daB die Anamnese die Jodmedikation 
ergibt, pflegen dann auch noch andere Symptome des akuten Jodismus, z. B. 
Chemosis, Schnupfen usw., vorhanden zu sein, so daB eine Verwechslung 
unmoglich sein sollte. 

Natiirlich spricht auch das Auftreten einer Hodenentziindung im Gefolge 
einer zweifelhaften Parotitis fiir Mumps. Allerdings habe ich gelegentlich auch 
bei BANG-lnfektion die Koinzidenz von Orchiepididymitis und doppelseitiger 
fliichtiger Parotitis beobachtet. 
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K. Die Differentialdiagnose der Erkranknngen mit be­
sonderem Hervortreten aknter Magendarmerscheinnngen. 

W enn auch bei vielen akuten Infektionskrankheiten Appetitlosigkeit, Ubel­
keit, anfangliches Erbrechen und Diarrhoen auftreten konnen, so beherrschen 
doch diese Erscheinungen bei einer Reihe von Infektionskrankheiten das Bild 
so vollkommen, daB sie vergleichend besprochen werden miissen. 

1. Akute Gastroenteritis. 
Es sind dies die Zustande, die unter dem Namen der akuten Gastro­

enteritis zusammengefaBt werden, obwohl es sich dabei keineswegs immer 
urn entziindliche Zustande handelt, sondern atiologisch ganz verschiedene 
Dinge in Betracht kommen. 

Atiologie. Ein groBer Teil dieser Erkrankungen verdankt einer Infektion seine Ent-
stehung. Dies ist besonders bei den ,Nahrungsmittel-, insbesondere Fleisch- und 

Infektionen Fischvergiftungen" der Fall. Die Fleischvergiftungen werden vor allem durch 
ver;:l:~ng. Infektion des geschlachteten Fleisches (besonders Pokel- und Hackfleisch) mit 

G.ARTNER- oder BRESLAU-Bacillen, seltener durch Paratyphusbakterien bewirkt; 
Infektionen vonseiteneineslebendinfizierten Tiereskommenkaum vor [F. ScHON­
BERG 1)]. Wurstvergiftungen werden besonders au£ Beschmutzung der Wurst 
durch Bodenkeime, aber auch Paratyphus- und Enteritiserreger zuriickgefiihrt. 
Gleiches gilt von den Fisch- und Muschelvergiftungen. Besonders haufig hat man 
neuerdings schwere Infektionen durch den GenuB von rohen Enteneiern oder mit 
ihnen zubereiteten Speisen gesehen, wahrend durch Hiihnereier epidemische 
Vergiftungen noch nicht hervorgerufen wurden. Die Enteritiserreger (GXRTNER, 
BRESLAU) durchwandern bei gewissen Konservierungsmethoden die Eischale und 
infizieren das Ei. Enteneier sollen deshalb nur nach Backen oder 8 Min. Kochen 
genossen werden! Auch die Vergiftungen durch Gemiisekonserven, Puddings, 
Speiseeis usw. werden durch die genannten Erreger hervorgerufen. Fiir die 
Fleischvergiftung kommt ferner der Bacillus botulinus in Betracht; auch 
kann der GenuB trichinosen Fleisches derartige akute Magendarmstorungen 
ausl6sen. 

V on den Kranken werden oft andere Ursachen angegeben, iiber die einiges 
gesagt werden soli. Es wird der GenuB irgendeiner Speise von etwas auf­
fallender, nicht mehr frischer Beschaffenheit oder auch ein iibermaBiger 
GenuB einer Speise angeschuldigt. Es ist an sich zwar denkbar, daB nicht 
spezifisch infekti6se und nicht direkt giftbildende Mikroorganismen dadurch 
zu einer Verdauungsstorung fiihren, daB sie eine Garung oder Faulnis des Magen­
oder Darminhalts erzeugen; ebenso ist natiirlich sicher, daB Mageniiberladung 
oder der Genu.B von Speisen, die zwar gut und unverdorben sind, aber 
von dem Individuum notorisch nicht vertragen werden (z. B. sehr fette oder 
sehr sii.Be Dinge, rohes Obst in gri:i.Berer Menge) zu Erbrechen und Diarrhoen 
fiihren. In solchen Fallen darf man wohl den aus der Padiatrie stammenden 
Begriff des Nahrschadens und der Uberfiitterung bzw. der verminderten Tole­
ranz, auf die Verhii.ltnisse des Erwachsenen iibertragen. 

Ana- Ferner kommen auch beim Erwachsenen idiosynkrasische, akute Magen-
phylaxle. darmstorungen nach GenuB bestimmter Nahrungsmittel vor, die man als 

allergisch bedingt auffassen muB in Analogic zu den tatsachlich nach wieder­
holten Seruminjektionen beobachteten, anaphylaktischen Diarrh6en. 

Ich erwahne von Nahrungsmittelallergien eigener Beobachtung beispielsweise ein junges 
Madchen, das auf GenuB von Leber jedesmal schwerste gastroenteritische Erscheinungen 

1) F. ScHi:iNBERG, Med. Welt 1936. Nr. 40. 
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bekommt; und zwei Manner, Onkel und Neffe, die gleiche Storungen stets au£ frische Butter 
hin erleben. K. HANSEN u. a. haben solche Nahrungsmittelallergien in groBerer Zahl mit­
geteilt. Ihre Zahl und Verschiedenheit ist scheinbar groB. 

Umstritten ist die Rolle der Erkaltung, die vielfach von den Kranken Erkaitung. 
als Ursache akuter Magendarmstorungen angegeben wird. Meist diirfte die 
Erkaltung nur als Hilfsursache fiir das Haften einer Infektion oder wenigstens 
fiir eine Veranderung der Darmflora in Betracht kommen. Zuzugeben ist 
allerdings die bekannte Tatsache, daB bei vorhandener Disposition Abkiihlung 
des Leibes Durchfalle provozieren kann. 

Ferner sei hingewiesen auf die Bedeutung nervoser und innersekretorischer Nerven-
system. 

Funktionsanderungen fiir das Zustandekommen von Magendarmstorungen. V or 
allem wird man die sog. Emotions- und Angstdiarrhoen auf psychisch­
nervose Einfliisse zuriickfiihren diirfen. Auch die verschiedenartigen Magen­
und Darmstorungen, insbesondere die Diarrhoen, bei BAsEnowscher Krank­
heit und Morbus Addison gehoren zu den neurogen bedingten. Ein gleiches 
gilt auch fiir bekannten Magen- und Darmkrisen bei Tabes und Bleivergiftung. 

Endlich ist in Betracht zu ziehen, daB heftige Magendarmstorungen nur !~fi~;~; 
symptomatisch sein, z. B. durch einen peritonitischen ProzeB oder durch Diarrh6e. 
eine Uramie bedingt sein konnen. Gleiches kommt iibrigens im Prii.koma und 
Coma diabeticum vor, bei denen man direkt von ,Pseudoperitonitis" ge­
sprochen hat. Hinweisen mochte ich auch auf einen sehr heftigen gastro­
enteritischen Symptomenkomplex, den MATTHES - in 'Obereinstimmung mit 
0RTNER - beobachtete. 

Ein aus Triest zugereister alterer Ma.nn war mit dem Verdacht der Cholera. eingeliefert, 
er war kollabiert, hatte heftige Diarrhoen und Erbrechen bekommen. Kein Fieber, keine 
Bauchdeckenspannung, kein Milztumor, Puls fadenformig, am Herzen reine leise Tone, 
Herzdampfung anscheinend von Lunge iiberlagert, jedenfalls nicht erheblich vergroBert. 
In kiirzester Frist Exitus. Sektionsbefund keinerlei Veranderungen am Magendarmkanal, 
dagegen Ruptur eines Herzaneurysma. 

Das klinische Krankheitsbild der akuten Gastroenteritiden besteht 
bekanntlich darin, daB Brechreiz, SpeichelfluB, einmaliges oder wiederholtes 
Erbrechen sowohl spontan als besonders nach Nahrungsaufnahme eintreten 
und bald auch mehr minder heftige Diarrhoen, die Tenesmus zur Folge haben 
konnen. Subjektiv bestehen dabei unangenehme Sensationen im Leib vom 
einfachen Poltern und Kollern bis zum ausgesprochenen auf- und abschwellenden 
peristaltischen Schmerze. Meist besteht ziemlich erhebliches Krankheitsgefiihl, 
insbesondere Abgeschlagenheit und Empfindlichkeit gegen Kalte. Die ersten 
Stiihle sind noch breiig, bald werden sie wasserig, sie konnen faulig oder auch 
sauer riechen und in schweren Fallen die fakulente Beschaffenheit verlieren, 
farblos und schleimig-blutig werden. Der durch die Diarrhoen und das Er-
brechen bedingte W asserverlust hat im Verein mit etwaigen toxischen Wir-
kungen eine Verminderung der Urinsekretion zur Folge; oft enthalt der Urin 
Eiweill, meist reichlich Indican. Selbstverstandlich kommen daneben leichtere 
Formen vor, bei denen sich die ganze Attacke auf Erbrechen, das nicht ein-
mal immer von Diarrhoen gefolgt ist, beschrankt. 

Steht der Arzt vor einem solchen Krankheitsbilde, so ist fiir die Differential­
diagnose eine genaue Anamnese unerlaBlich. Sie hat zunachst die Moglich­
keit einer direkten V ergiftung (beispielsweise einer Arsenvergiftung) auszu­
schlieBen. Ergibt die Anamnese, daB eine verdachtige Mahlzeit genossen ist 
und daB die Erkrankung in unmittelbarem AnschluB an diese Mahlzeit oder 
doch wenige Stunden spater eingesetzt hat, so liegt es nahe, diese Mahlzeit 
als Ursache zu beschuldigen. Man vergesse aber nicht, daB Nahrungsmittel­
vergiftungen fast stets als Gruppenerkrankungen auftreten. Wenn von 
dem fraglichen Gericht mehrere Personen genossen haben und nur eine erkrankt, 
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so ist die Wahrscheinlichkeit einer Nahrungsmittelvergiftung nicht sehr groB. 
Liegt Grund fiir die Annahme einer Nahrungsmittelvergiftung vor, so bemiihe 
man sich, entweder noch vorhandene Reste des Gerichtes oder das Erbrochene 
genau zu untersuchen (Fleischvergiftungen, Fischvergiftungen, Trichinose, Pilz­
vergiftungen). Bei den ersteren ist eine bakteriologische Untersuchung ange­
zeigt. Bei Pilzvergiftungen leiten mitunter Symptome, die einer Atropin- oder 
Muscarinvergiftung entsprechen, auf den richtigen Weg. Man wird also stets das 
Verhalten der Pupillen priifen und auf die Pulsfrequenz achten. Selbstver­
standlich ist die Temperatur zu messen und auf einen Milztumor zu fahnden. 
Sehr heftiges blutiges Erbrechen mit blutigen Stiihlen, dem Kopfschmerz, 

Milzbrand. Schwindel vorausgehen, miissen an die Moglichkeit eines intestinalen Milz. 
brandes denken lassen. Freilich ist Blutbrechen und Blutstuhl beim Milzbrand 
nicht obligat. Mitunter beginnt der intestinale Milzbrand als einfache Gastro­
enteritis, aber schon nach wenigen Tagen tritt der rasch todlich endende Kollaps 
ofter mit deutlicher Cyanose der Haut ein (vgl. unter Milzbrand). 

B~~s· Ein eigentiimliches und kennzeichnendes Krankheitsbild ruft der Bot u I is-
m us hervor. Meist handelt es sich dabei um GenuB von Wurst oder Schinken, in 
denen der Bacillus botulinus sich angesiedelt hat, doch sind auch Falle von 
Botulismus nach GenuB von Gemiisekonserven, beispielsweise Bohnen bekannt. 
Es handelt sich beim Botulismus nicht um eine Infektion mit dem Bacillus, 
sondern um eine Vergiftung mit dem vom Bacillus in den N ahrungsmitteln 
gebildeten Gifte. Die Nahrungsmittel selbst zeigen gewohnlich auch Zeichen 
der Zersetzung, besonders einen eigentiimlich ranzigen Geruch. 

Man kann die Symptome in anfangliche und in solche trennen, die erst 
durch die Verankerung des Giftes im Zentralnervensystem entstehen. Und 
zwar findet diese Festlegung in erster Linie in den Kernen vom dritten V entrikel 
his zum verlangerten Mark statt. 

Die Anfangssymptome, die sofort oder wenige Stunden nach der V ergiftung 
auftreten, bestehen in "Obelkeit, Erbrechen, Druck und Schmerz in der Magen­
gegend, seltener sind Diarrhoen. Bei einer Gruppenerkrankung, die MATTHES 
beobachtete, vergingen diese Symptome bei manchen Fallen bereits am ersten 
Tage wieder, bei anderen hielten sie langer an oder kehrten nach einer Pause 
wieder. Ziemlich haufig tritt auch als Friihsymptom mehr minder starker 
Schwindel auf. 

Die Symptome von seiten der Bulbarnerven treten friihestens nach 24 Stun­
den, oft spater auf und konnen von den Anfangssymptomen durch eine Zeit 
von scheinbarem Wohlbefinden getrennt sein. Zuerst treten meist die Augen­
symptome hervor; es kommt zu einer mehr minder vollstandigen Ophthalmo­
plegie. Die Pupillen sind meist weit und nicht nur bei der Akkommodation, 
sondern auch bei Lichteinfall reaktionslos. Die Akkommodationslahmung 
auBert sich in Klagen iiber undeutliches, verschwommenes Sehen. Es kommen 
allerdings auch voriibergehende Amaurosen vor bei negativem Augenhinter­
grundsbefund. Entsprechend der Lahmung der einzelnen Augenmuskeln treten 
Doppelbilder auf; fast regelmaBig und friih ist eine doppelseitige, wenn auch 
nicht vollkommene Ptosis vorhanden. Sehr bald wird dann die ganze von den 
Bulbarkernen versorgte Muskulatur beteiligt, so daB ein der Bulbarparalyse 
sehr ahnliches Krankheitsbild entsteht. Haufig wird auch die Kehlkopfmus­
kulatur befallen. Die Sprache wird heiser und dadurch noch undeutlicher, 
als sie schon wegen der Parese der Mund- und Zungenmuskulatur war. 
Durch doppelseitige Recurrenslahmung kann die Tracheotomie notwendig 
werden. Dann und wann tritt auch Schwerhorigkeit, ja Taubheit ein, eine 
Schadigung des Vestibularapparates braucht nicht einzutreten, kommt aber 
vor. Auch Erscheinungen von seiten des vagosympathischen Systems kommen 
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vor. Zwar ist Pulsverlangsamung nur selten und meist nur anfanglich vor­
handen; dagegen sind hartnackige Verstopfung und die Unmoglichkeit, spon­
tan zu urinieren, ganz gewohnlich. Auch vom Magen ist bekannt, daB er bei 
der Sondenfiitterung leicht iiberlauft und oft noch wochenlang eine motorische 
Insuffizienz zeigt. 

Inkonstanter ist die Beteiligung der iibrigen Korpermuskulatur; doch 
kommen Paresen und Schwund der Sehnenreflexe relativ hii.ufig vor. Sensi­
bilitatsstorungen fehlen meist. 

AuBer den Erscheinungen von seiten der Muskulatur ist eine starke Trocken­
heit des Mundes ein ganz hervorstechendes Symptom. Die Speichelsekretion 
versagt. 

Blut-, Harn- und Liquorbefund sind meist negativ bzw. uncharakteristisch. 
Stets suche man die Diagnose durch bakteriologische Untersuchung der ver­
dachtigen Fleischspeise zu sichern. Falls dies nicht mehr moglich ist, kann man 
vom Tierversuch Gebrauch machen: Citratblut des Kranken erzeugt, Mausen 
oder Meerschweinchen intraperitoneal eingespritzt, Lahmung und Tod des Tieres. 
V or allem suche man stets die Diagnose ex juvantibus zu stiitzen, namlich durch 
intravenose Injektion von polyvalentem Botulismusserum (H6cHST), das nach 
meiner Erfahrung nicht nur in frischen, sondern auch in verschleppten Fallen 
heilend wirkt. 

Auch an eine Methylalkoholvergiftung ist zu denken, bei der Amau- !f:~~~t 
rose und Amblyopie aber rascher eintreten und Augenmuskellahmungen meist vergiftung 

fehlen, dagegen heftige Dyspnoe mit Cyanose, starke Leibschmerzen und 
groBe Hinfalligkeit mit Unfahigkeit sich aufrecht zu erhalten, das Krankheits-
bild beherrschen. Die Diagnose der Methylalkoholvergiftung ist aus der An-
amnese und der Liquoruntersuchung, auch aus der auffallenden Heilwirksamkeit 
der Lumbalpunktion zu stellen. 

Anderweitige peripherische Lahmungen, z. B. die Diphtherielahmung, lassen Dlfhtheri· 

sich auf Grund der Anamnese ausschlieBen, obwohl, auch beim Botulismus u~~t;!g. 
Rotung und weiBliche Belage im Hals auftreten konnen. Bei Diphtherie 
kommt zwar oft Akkommodationslahmung vor, aber die reflektorische Pupillen-
starre des Botulismus ist der Diphtherie fremd. 

In vielen Fallen akuter Gastroenteritis klart der weitere Verlauf die Dia­
gnose. Wenn die Krankheitssymptome rasch abklingen, kann es zweifelhaft 
bleiben, ob ein Infekt oder eine Intoxikation die Ursache war. Hii.ufig genug 
gelingt ja in solchen rasch verlaufenden Fallen weder der Nachweis einer 
Nahrungsmittelvergiftung, noch der einer bestimmten Infektion, etwa des 
Paratyphusbacillus. 

Nicht selten sind sie nach einigen Tagen von einem Ikterus gefolgt, den man Ikterus. 

gemeinhin als katarrhalischen bezeichnet. Seine Prognose ist bekanntlich giinstig. 
Immerhin muB sein Auftreten aufs neue zu differentialdiagnostischen 

Erwagungen V eranlassung geben, insofern, als man sich die Vergiftungen, die 
nach anfanglichen Magendarmbeschwerden zu Ikterus fiihren, noch einmal 
iiberdenkt. Das sind besonders die Arsen- und Phosphorvergiftung und 
einige Pilzgifte, wie die des Knollenblatterschwamms und der Morchel. 

Manche Pilzvergiftungen konnen vor Eintritt des Ikterus wegen der eigen­
tiimlichen Benommenheit der Kranken mit Encephalitis epidemica verwechselt 
werden. Die haufige Beteiligung des Oculomotoriusgebietes, insbesondere Pupillen­
storungen, konnen auBerdem an das Vorliegen eines Botulismus denken lassen. 

Der nach einigen Tagen einsetzende Ikterus klart natiirlich das Bild. Wegen 
der Wichtigkeit der Pilzvergiftungen sei auf die ausgezeichnete klinische Be­
schreibung der Krankheitsbilder durch KoBERT 1) verwiesen. 

1) KoBERT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 127. 
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In anderen Fallen akuter Gastroenteritis halten nicht nur die enteritischen 
Erscheinungen, wenn auch in geringerem MaBe an, es tritt ein meist stark 
remittierendes Fieber ein, und die bakteriologische oder serologische Unter­
suchung ergibt bestimmte Erreger, zumeist wohl den Paratyphusbacillus, ge­
legentlich auch andere Erreger, wie den Bacillus flavo-putrescens. Bei In­
fluenzaepidemien sollen ahnliche Zustande durch Grippeerreger hervorgerufen 
worden sein. Sonst ist noch eine Reihe von Mikroorganismen gefunden, wie 
Pneumokokken, Streptokokken, Pyocyaneus, Bacillus banalis alkaligenes, 
deren atiologische Rolle aber zweifelhaft ist. Die Paratyphusinfektionen 
sind nicht selten von einem Herpes, mitunter auch von Erythemen be­
gleitet, die differentialdiagnostisch neue Schwierigkeiten machen konnen. 
Masern- oder scharlachahnliche Ausschlage kommen neben roseolaartigen vor. 
Die Paratyphusinfektionen bedingen auch in ihrer gastroenteritischen Form 
oft einen Milztumor. Die Temperatur kann von Anfang an gesteigert 
sein, dann rasch absinken oder mehr minder lange Zeit als stark remit­
tierendes Fieber bestehen. 

Mitunter hat man den Eindruck, daB es auf die Resistenzfahigkeit des 
einzelnen Individuums ankommt, wie es auf eine infektiose oder toxische Schad­
lichkeit reagiert. Als Beispiel mochte ich au£ die im Kapitel des Paratyphus 
mitgeteilten Falle meiner Kinder hinweisen. 

Falle, die ganz wie ein beginnender Typhus oder Paratyphus aussehen, 
kommen 6£ter vor, ohne daB die bakteriologische Untersuchung mit Sicher­
heit den Erreger nachzuweisen vermag. Sie entfiebern meist nach wenigen 
Tagen, besonders wenn anfangs ein kraftiges Abfiihrmittel gegeben ist. 

Ausnahmsweise kann auch ein Darminfarkt unter dem Zeichen eines 
anfanglichen Brechdurchfalles verlaufen. 

In einem Falle von MATTHES war in der Anamnese der GenuB verdii.chtiger Austern 
angegeben warden. Es hatte sich im AnschluB da.ran ein a.nscheinend nur mittelschwerer 
Brechdurchfall ohne jeden positiven Befund mit Ausna.hme einer auffallenden Puls­
beschleunigung entwickelt. Erst nach 14tagigem Bestand wurde die Diagnose durch 
langsamen Eintritt einer ortlichen Muskelabwehrspannung auf die Moglichkeit einer Peri­
tonitis gelenkt. Blutbeimischungen im Stuhl fehlten. Die Sektion ergab einen ana­
mischen Infarkt der Mesaraica. 

;!~~«;s~ Die ganz akuten, schwersten Falle der Gastroenteritis verlaufen bekannt-
lich unter dem Bilde der Cholera nostras, d. h. mit heftigem Erbrechen und 
Durchfallen, die sehr bald Reiswassercharakter annehmen oder auch blutig 
schleimig, ruhrartig werden. Die Kranken verfallen dabei rasch, bekommen 
W adenkrampfe, spitze Gesichtsziige, Kollapspuls und gehen oft binnen weniger 
Tage zugrunde. Die Temperatur kann erhoht sein; in anderen Fallen sind 
Untertemperaturen vorhanden. 

V on der echten Cholera sind diese Formen der Cholera nostras nur durch die 
bakteriologische Untersuchung sicher zu unterscheiden. In vielen Fallen werden 
auch das sporadische Auftreten und die Unmoglichkeit einer Infektion mit 
asiatischer Cholera zur richtigen Diagnose helfen. Die bakteriologischen Befunde 
bei Cholera nostras sind iibrigens keine einheitlichen, nur in einem Teil der 
Falle wird der Paratyphusbacillus oder Bacillen der Gartnergruppe gefunden. 

Gelegentlich kommen auch bei BANG-Infektionen schwere akute und dann 
chronisch werdende Diarrhoen vor. Ich beobachtete etwa 8 derartige Falle, 
darunter einen, in dem Ulcera des Jejunums bestanden und perforierten. Im 
gleichen Falle waren Symptome ungeniigender exkretorischer Pankreasfunktion 
vorhanden. 

A!~~;- Bemerkenswert endlich ist das V orkommen schwerer nekrotisierender und 
des Diinn- ulceroser, allein auf den Diinndarm beschrankter Erkrankungen. Sie konnen 

darms. augenscheinlich rasch todlich verlaufen, wenigstens beschrieb JAFFE einen 
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Fall, der bis zum Tage des Todes gesund gewesen war und bewuBtlos eingeliefert 
wurde, in anderen Fallen bestanden unstillbare, ja blutige Diarrhoen. Einen 
solchen Fall hat GLAus als primare Enteritis phlegmonosa staphylococcica ilei 
beschrieben, er gibt dabei die gesamte Literatur dieser isolierten Diinndarm­
erkrankungen 1). MATTHES sah derartige isolierte Diinndarmerkrankungen mehr­
fach nach Laparotomien, sie fiihrten zu unstillbaren Diarrhoen. Die diphthero­
iden Entziindungen, die bei der Sektion in diesen Fallen gefunden wurden, 
beschrankten sich auf eine Jejunum- oder Ileumschlinge und waren wohl durch 
Zirkulationsstorungen hervorgerufen, wenigstens fand sich die befallene Schlinge 
bei der Obduktion stets tie£ unten im kleinen Becken. Dieselbe Atiologie diirften 
die DiarrhOen bei Ileus haben, die man als Cholera herniaire bezeichnet. 

2. Cholera. 
Wegen der wichtigen Unterscheidung von anderen akuten Gastroenteritiden 

sei auf das Krankheitsbild der Cholera ausfiihrlicher eingegangen. Die 
moderne Literatur findet sich in der ausgezeichneten Darstellung von His im 
v. ScHJERNINGschen Handbuch 2). 

Bekanntlich erkrankt nur ein Teil der Menschen, welche Choleravibrionen 
in sich aufgenommen haben. LABES berechnet die Zahl der nicht kranken 
Bacillentrager auf 10-20%. Ein weiterer Teil der Infizierten erkranken nur 
an uncharakteristischen, binnen weniger Tage ablaufenden Diarrhoen, noch 
andere an sog. Cholerine, bei der die Erscheinungen des Choleraanfalls zwar 
vorhanden, aber nur rudimentar entwickelt sind. Der eigentliche typische 
Choleraanfall verlauft folgendermaBen. In manchen Fallen gehen ihm sog. 
pramonitorische Diarrhoen voran, in anderen Fallen fehlt aber jeder 
Vorbote, es setzt plotzliches heftiges Erbrechen und heftiger Durchfall ein. Der 
Durchfall kann sehr bald den fakulenten Charakter verlieren und die bekannten 
mehlsuppen- bzw. reiswasserahnlichen, eiweiBhaltigen Stiihle Iiefern. Diese 
reagieren alkalisch und enthalten reichlich Cholerabacillen. Recht haufig aber 
ist der Stuhl durch Blutbeimengung rotlich gefarbt und die Ahnlichkeit mit 
einer Dysenterie kann dadurch noch groBer werden, daB es zu heftigem Tenesmus 
kommt. Der Anfall fiihrt rasch zum Stadium algidum, in dem neben den 
Zeichen der Intoxikation auch der durch das Erbrechen und die Diarrhoen ver­
ursachte Fliissigkeitsverlust des Korpers klinisch vorherrschen. In seltenen Fallen 
kommt es bei der Cholera nicht einmal zu den Reiswasserstiihlen (Cholera 
siderans), so rasch tritt das Ende ein. Im wesentlichen wird das Bild des 
Stadium algidum wohl durch eine Splanchnicusparese mit entsprechender Ge­
faBkontraktion in der Peripherie hervorgerufen. Die Kranken sehen verfallen 
aus, haben spitze Gesichtsziige, tie£ halonierte Augen. Die Haut ist eigentiim­
lich grau, cyanotisch; sie ist so welk, daB aufgehobene Falten stehen bleiben. 
Besonders charakteristisch ist auch das Aussehen der Hande, die schrumpelig 
werden, wie in einem langeren Bade - Waschfrauenhande -. Dabei sehen 
selbst die Nagel blau aus. Die Zirkulation wird bis zur Unfiihlbarkeit des 
raschen Pulses schlecht. Die Urinsekretion stockt haufig ganzlich, der etwa 
noch vorhandene sparliche Urin ist stark eiweiBhaltig. In vielen Fallen wird 
durch den W asserverlust das Blut direkt eingedickt, die Erythrocytenzahlen 
sind dann erhoht, meist besteht eine ziemlich erhebliche Leukocytose. Die 
Kranken bleiben zwar oft klar, bekommen aber Angst- und Oppressionsgefiihle 
und auffallende Atemnot. Die Stimme wird heiser und versagt (Vox 
cholerica), schmerzhafte Muskelkrampfe, besonders Wadenkrii.mpfe, stellen 

1) GLAUS, Berlin. klin. Wochenschr. 1919. Nr. 20. 2) v. ScHJERNING, Handbuch der 
arztlichen Erfahrungen im Weltkriege. Bd. 3. S. 155. 
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sich ein; gelegentlich sollen auch echte tetanische Krampfe mit dem obligaten 
Ubererregbarkeitszeichen (CHVOSTEK, ERB) vorkommen. Qualender Durst 
peinigt die Kranken, aber jeder Versuch der Fliissigkeitsaufnahme fiihrt 
wieder zu Erbrechen. Andere Kranken liegen teilnahmslos da mit weit 
gei:iffneten Augen, so daB mitunter die Cornea trocken wird; sie reagieren 
auch auf therapeutische schmerzhafte Eingriffe, wie z. B. auf Injektionen, 
nur wenig. Das Verhalten der Temperatur ist meist dadurch gekenn­
zeichnet, daB die Peripherie wegen der schlechten Zirkulation kiihl ist und 
Achselmessungen Untertemperaturen ergeben. Analmessungen ergeben jedoch 
Fieber. Choleraleichen kiihlen sich deswegen schwer ab, wie schon NIEMEYER 
bekannt war. Eine Milzschwellung besteht im Stadium algidum nicht. Sehr 
viele Kranke gehen zu dieser Zeit bereits zugrunde, also innerhalb der ersten 
48 Stunden, mitunter sogar, ohne daB es iiberhaupt zu Diarrhi:ien kommt, 
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typhoid an. Die Diarrhi:ien 
halten zwar noch an, aber in maBiger Weise. Die Stiihle nehmen wieder 
fakulente Beschaffenheit an. Oft tritt ein fleckfi:irmiges oder diffuses Cholera­
erythem besonders am Hals und am Rumpf auf. Ein unregelmaBiges Fieber 
setzt ein, und die Kranken machen nun etwa den Eindruck eines schwer 
Typhuskranken. Eine charakteristische Kurve fiige ich bei (Abb. 37). 

Das Typhoid ist zum Teil wohl als Folge der schweren Infektion anzusehen, 
j edenfalls kommt es in die se m Stadium i:ifters zu deutlichen Milzschwellungen; 
auch die Darmschleimhaut kann wahrend des Typhoids diphtheritische Ent. 
ziindungen aufweisen. Eine bedeutende Rolle spielt nun die urn diese Zeit 
einsetzende Uramie. Man kann das Typhoid also als ein Mischbild von 
sekundaren uncharakteristischen Infektionen mit der Uramie auffassen. Mit 
dem Abdominal typhus hat es wohl nur selten zu tun, obwohl Misch­
infektionen von Cholera und Abdominaltyphus vorkommen. J OCHMANN da­
gegen faBt das Choleratyphoid mit seinem Exanthem im wesentlichen nicht 
als eine Mischinfektion, sondern als eine Uberempfindlichkeitsreaktion auf; 
und zwar deswegen, weil wahrend desselben noch Cholerabacillen nachweisbar 
sind, denen gegeniiber der Ki:irper eben wahrend des Stadium algidum iiber­
empfindlich geworden sei. Allmahlich klingen in den Fallen, die das Typhoid 
iiberstehen, die Krankheitserscheinungen ab. 

An Komplikationen kommen in erster Linie Pneumonien in Betracht, 
bei denen, wie REICHE beschreibt, das Fehlen des Hustenreizes auffallig ist; 
sonst kommen allerlei Erscheinungen sekundarer septischer Infektionen, z. B. 
Parotitiden vor. Die diphtheroiden Entziindungen der Darmschleimhaut, 
die zum Teil uramischen Ursprungs sein mi:igen, beteiligen gelegentlich auch die 
Blasenschleimhaut und bei Frauen die der Vagina. Die schwere Erschi:ipfung 
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des Organismus auBert sich wahrend der Rekonvaleszenz gelegentlich in 
psychotischen Zustanden. 

Die Diagnose der Cholera laBt sich mit Bestimmtheit nur bakteriologisch 
stellen. Verdacht kann man bereits haben, wenn in den Stiihlen Reinkulturen 
von Kommabacillen in charakteristischer, reihenformiger Anordnung gefunden 
werden. Sicher ist die Differenzierung aber erst durch die Kultur, durch die 
Priifung der Agglutination mittels Testserums und durch den PFEIFFERschen 
Versuch zu erbringen. Da diese Untersuchungen stets von bakteriologischen 
lnstituten ausgefiihrt werden, so eriibrigt sich hier ihre genauere Darstellung. 
Wenn nun auch in jedem Fall die Diagnose durch die bakteriologische Unter­
suchung gesichert werden muB, so ist doch zu betonen, daB das Bild des 
Stadium algidum auBerst charakteristisch ist. Es wird am SchluB dieses 
Kapitels im Vergleich zu den ahnlichen Zustanden der choleriform verlaufen­
den Paratyphusenteritis und der schweren toxischen Ruhr noch einmal zu 
besprechen sein. . 

Das Bild des Choleraanfalls kann Ahnlichkeit mit der akuten Arsen- A~sfetn· 
• . . verg1 ung. 

vergiftung haben. Abgesehen von negat1vem, baktenolog1schem Befund 
ergibt die Sektion meist schon makroskopisch den Nachweis der arsenigen 
Saure zwischen den Schleimhautfalten; selbstverstandlich ist er auch im 
Darminhalt leicht chemisch zu erbringen. 

3. Die Dysenterie. 
Der Begriff Ruhr ist urspriinglich ein rein klinischer, der einen akuten 

geschwiirigen Darmkatarrh mit besonderer Beteiligung der untersten Darm­
abschnitte bezeichnet. Derartige Zustande konnen eine sehr verschiedene 
Atiologie haben. Sie kommen als toxische vor, z. B. als Quecksilberenteritis, 
die man nach unvorsichtigen spezifischen Kuren sieht. Dysenterieahnliche 
Zustande sind ferner bei Nierenkranken bekannt und werden gewohnlich als 
uramische bezeichnet. Diphtheroide Darmentziindungen, die zu unstillbaren 
Diarrhoen fiihren, sieht man gelegentlich nach Laparotomien. Sie sind schon 
oben erwahnt worden. Endlich sieht man diphtheroide Entziindungen der 
untersten Darmabschnitte in den Endstadien konsumierender Erkrankungen 
wie der Tuberkulose oder der Sepsis. Gelegentlich konnen auch die Rectum­
gonorrhoe und -lues entfernte Ahnlichkeit mit einem Ruhranfall haben. Alle 
diese Erkrankungen sollte man besser vom Krankheitsbild der Ruhr ab­
trennen, ihre Differentialdiagnose ergibt ja auch kaum Schwierigkeiten. 

Aber auch nach Abtrennung dieser Formen geschwiiriger Dickdarmprozesse 
lassen sich ruhrartige Zustande ganz verschiedener Atiologie unterscheiden: 
namlich die Amobenenteritis, die bacillare Ruhr und Ruhrformen 
anderer, und zwar verschiedener Atiologie. Bestimmt abgrenzbar ist die 
Amobenenteritis und die tropischen bzw. subtropischen Billiarziaenteritiden, 
ebenso auch die durch das Balantidium coli hervorgerufenen Dickdarm­
katarrhe. Ein ganz scharf umrissenes Krankheitsbild bietet auch die bacil­
lare Ruhr. GroBe Schwierigkeiten konnen dagegen die Ruhrformen bereiten, 
bei denen der Bacillennachweis nicht gelingt. Endlich sind noch die ruhr­
artigen Zustande abzugrenzen, die durch den Paratyphusbacillus, die Bacillen 
der Gartnergruppe und den Cholerabacillus hervorgerufen werden. Schon 
hier sei hervorgehoben, daB fiir die Mehrzahl der Ruhrerkrankungen in 
Deutschland, insbesondere Norddeutschland, Infektionen mit den Pseudo­
dysenterieerregern Flexner, Y und Strong zu Betracht kommen. 

Die Amobenenteritis kommt zwar unter dem Bilde einer akuten Er­
krankung vor, sogar, wie CARTULIS beschrieben hat, unter choleriformen 
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Erscheinungen und in einer akuten gangranosen Form. Allein es ist zweifelhaft, 
wie JuRGENS mit Recht hervorhebt, ob diese akuten Formen nicht durch Kom­
plikationen mit bacillarer Ruhr oder anderweitigen Erregern, z. B. der tropischen 
Malaria, bedingt werden. Das Charakteristikum der Amobenenteritis ist vielmehr 
ihre Neigung, chronische Formen zu bilden. JuRGENS beschreibt sogar einige 
Falle, in denen nachweisbar kein akuter Beginn der chronischen Form vorausging, 
ja diese erst nach der Riickkehr aus den Tropen in die Erscheinung trat. 

In Deutschland sehen wir die Amobenenteritis meist nur bei Leuten, die aus 
dem tropischen Ausland zuriickkehren. In sehr seltenen Fallen hat QUINCKE 
sporadische Falle auch in Deutschland £estgestellt. Jedoch hat man neuerdings 
auch in nichttropischen Landern epidemisches Au£treten beobachtet; z. B. 
1933 in Chicago 1). 

Dort wurden in einem Hotel, unter dessen Kuchenpersonal 15 Erkrankte und 11 Ami:i­
bentrager gefunden wurden, zahlreiche Hotelgaste infiziert, die die Infektion derart weiter­
verbreiteten, daB in wenigen Monaten in 206 Stadten der U.S.A. 721 Krankheitsfalle beob­
achtet wurden. Neben diesen wurden 1049 Ami:ibenausscheider konstatiert. AuBerdem 
wurde in einem Industriewerk in gleicher Stadt ein kleinerer Herd von Kranken und 
Ausscheidern festgestellt. Diese Beobachtung lii.Bt die Mi:iglichkeit enormer Ausbreitung 
dieser Seuche auch in nichttropischem Klima erkennen. 

Ihre klinischen Erscheinungen sind rezidivierende, blutigschleimige Durch­
£alle mit Schmerzhaftigkeit der Flexura sigmoidea. Die Kranken sind blaB, 
in ihrer Ernahrung oft reduziert, gegen Diat£ehler und Kaltewirkungen sehr 
emp£indlich. Die Diagnose ist durch den Nachweis der Amoben leicht zu stellen. 

Bekanntlich ist die Amobe von LoseR zuerst beschrieben, spater haben SCHAUDINN 
und HARTMANN zwei Formen, die Amoeba histolytica und die Amoeba tetragena, abzu­
grenzen und von einer harmlosen Entamoeba coli zu unterscheiden versucht. 

Fiir die praktischen Zwecke dieses Buches mag es geniigen zu bemerken, daB man 
die Ami:iben leicht im Stuhl findet, wenn man am Krankenbett frisch entnommenen Stuhl 
tmtersucht und entweder einen heizbaren Objekttisch oder wenigstens ein angewarmtes 
Objektglas benutzt. Die vegetativen Formen, denn nur um diese handelt es sich bei dieser 
Untersuchung, nicht um die Dauerformen, sind gekennzeichnet durch ihre Gri:iBe, die die 
Gri:iBe anderer Zellen weit iibertrifft (20-30 f.'), durch ihr stark lichtbrechendes Ekto­
plasma und durch ihre lebhaften ami:iboiden Bewegungen. Die ami:iboide Bewegung ist 
dadurch von anderen scharf unterschieden, daB das stark lichtbrechende, strukturlose Ekto­
plasma zunachst einen stumpfen Hooker bildet, in den dann das geki:irnte Endoplasma 
nachstri:imt. Auffallend hii.ufig enthalten die Ami:iben runde, belle Inhaltski:irper, die sich 
mitunter noch als Reste roter Blutki:irper erkennen lassen. Der Kern mit dem Kern­
ki:irperchen tritt dagegen erst nach Aufhellung des Praparates mit Essigsii.ure deutlich 
hervor. 

Sollten Zweifel an der pathologischen Bedeutung gefundener Ami:iben bestehen, so 
kann man den Katzenversuch heranziehen: Bringt man von verdachtigem, frischem Stuhl­
gang ins Rectum eines jungen Katzchens, so entwickelt sich in etwa 5 Tagen eine typische 
Dysenterie mit ausgedehnten deutlichen Geschwiiren der Darmschleimhaut. CRAIG hat 
auch eine Komplementbindungsreaktion mittels einer 48stiindigen Kultur von Entamoeba 
histolytica angegeben. 

Die Amobenenteritis lie£ert beim Menschen ein sehr charakteristisches 
pathologisch-anatomisches Bild. Da die Amobe durch die Driisenschlauche 
in die Submucosa eindringt, so brechen die sich entwickelnden Geschwiire aus 
der Tie£e nach der Oberflache durch. Es bilden sich daher Geschwiire mit 
unterminierten Randern. 

Die Amobendysenterie £iihrt im Gegensatz zu anderen Dysenterieformen 
hii.ufig zur Entwicklung sekundarer Leberabscesse. Die Schmerzhaftigkeit 
und nachweisbare oft rasche VergroBerung des Organs sowie septisches Fieber 
lenken die Aufmerksamkeit auf diese Komplikation. 

Weit wichtiger fiir unsere Heimat ist die bacillare Form der Ruhr, 
die eigentlich epidemische Ruhr. Ruhrepidemien kommen besonders in Irren-

1) Med. Klin. 1934. Nr. 9, S. 320. 
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anstalten, auf Truppeniibungsplatzen und gelegentlich in gr6Beren Stadten, 
wie seinerzeit in Barmen, vor. Im Feldzug nehmen Ruhrepidemien oft einen 
gewaltigen Umfang an. Wir wissen, daB die Bacillenruhr eine hochgradig 
ansteckende, und zwar kontagios ansteckende Erkrankung ist. (Dies zeigen 
besonders kleine, gut beobachtete Epidemien, z. B. die von DRESER und MAR­
CHAND beschriebene in der Heidelberger medizinischen Klinik.) Wir wissen 
andererseits, daB die Ausbreitung der Ruhr zu gr6Beren Epidemien an Schmutz­
anhaufung und unzureichende Abfallbeseitigung gebunden ist. Es ist nach­
gewiesen, daB die Erreger auch durch Fliegen iibertragen werden. Es kann 
desbalb nicht wundernehmen, daB echte Bacillenruhrfalle in groBen Stadten 
mit geregeltem Abfuhrwesen nur sporadisch vorkommen, trotzdem Ruhr­
bacillentrager unter der gesunden Bevolkerung festgestellt wurden. 
. Diese eigentiii:n.l~chen _V"erhiiJtniss~ d_er Ausbr~itung von Ep~demien t~usc~en de~~f~gie. 

eme Gebundenhmt m ortlicher und zmtlicher BeZiehung vor. Dw Ruhrep1demwn 
treten als Sommererkrankungen auf. Zwar iiberwintert die Ruhr, meist sind 
es aber dann nur einzelne Erkrankungsfalle, die Epidemien erloschen mit der 
Fliegenplage. Die scheinbare Gebundenheit an den Ort ist besonders deutlich 
bei den Epidemien auf den Truppeniibungsplatzen hervorgetreten. Bestand 
eine Epidemie unter der Truppe, so erlosch sie sofort, wenn die Truppe vom 
Ubungsplatz in die Garnison zuriickverlegt wurde. 

Die A tiologie der epidemischen Ruhr erschien ganz klar, als man in dem Erreger. 

von KRusE und SHIGA gefundenen Bacillus einen giftbildenden Mikroorganismus 
festgestellt hatte. Man kann sowohl mit den abgetoteten Bacillen, als mit 
ihren, iibrigens in ein Meerschweinchen- und ein Kaninchengift trennbaren 
Giften experimentell beim Tier ruhrartige Darmveranderungen erzeugen. 
Neben den echten Ruhrbacillen wurden aber bald eine Reihe giftarmer Formen 
isoliert, die KRUSE aber als Pseudoruhrbacillen, BRAUN als Kolitisbacillen 
zusammenfaBt. 

Nach LENTZ und PRIGGE umfassen die letzteren den Bac. Schmitz, den Bac. Kruse­
Sonne und die Flexner-Y-Gruppe mit den Bac. Flexner, den Bac. Y-Hiss-Russel und Bac. 
Strong. 

Fiir die pathogene Bedeutung der echten Ruhr- und der Pseudoruhr­
bacillen spricht auch, daB sie durch das Serum der Kranken und Rekon­
valeszenten in spezifischer Weise agglutiniert werden. Bei dem haufigen Ver­
sagen des Kulturversuchs aus Stuhl oder Darmschleim ist die Agglutinations­
probe zur Zeit das praktisch wichtigste Diagnostikum. Als positiv kann die 
Probe nur gelten, wenn das Serum des Kranken mindestens in einer Verdiin­
nung von 1 : lOO echte oder Pseudoruhrbacillen agglutiniert. 

Die Ruhrbacillen dringen fiir gewohn.lich nicht in das innere Gefiige des 
Korpers ein, die Ruhrsymptome sind also in erster Linie toxische und nicht 
infektiose. Immerhin sind in einer Reilie von Fallen Ruhrbacillen im Blut 
und im Urin nachgewiesen, auch ist einmal das Uberwandern auf den Embryo 
konstatiert worden. 

Die Erfahrungen des Feldzuges haben nun gelehrt, daB ganz sichere Unter­
schiede fiir die Entwicklung des Krankheitsbildes zwischen echten und Pseudo­
ruhrbacillen nicht bestehen. Immerhin ist an der Meinung festzuhalten, daB die 
Infektionen mit KRUSE-SmGA-Bacillen, besonders die Epidemien im euro­
paischen und asiatischen Ausland, im ganzen weit schwerer verlaufen und eine 
hOhere Mortalitat (zwischen 20 und 30%) ha ben, als die durch Pseudodysenterie­
bacillen hervorgerufenen Falle. Besonders gutartig verlaufen die in Deutschland 
so haufigen sporadischen oder in k.leinen Familienepidemien verlaufenden 
Pseudoruhrfalle; sie ha ben nur eine minimale Mortalitat. Wahrend des Krieges 
und auch bei epidemischer Ausbreitung dieser Ruhrform hat man aber auch 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 10 
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sehr schwere, tod.liche oder zur Chroniziti.i.t neigende Fii.lle nicht selten gesehen. 
Im Felde beobachtete man gelegentlich echte und Pseudoruhrfii.lle im bunten 
Wechsel in einer Epidemie und bei demselben Truppenteil. 

Fiir eine Reihe von Fallen sind andere Erreger angeschuldigt worden. Es 
sind z. B. Pneumokokken und der Pyocyaneus gefunden worden. 

Eine besondere Stellung nehmen die Streptokokken ein. Von WIESSNER 
fand den Streptococcus lacticus bei Ruhrkranken oft in groBer Menge. Er halt 
ihn aber fiir den Erreger einer sekundaren Infektion, nicht fiir den primaren 
Ruhrerreger . .ALTER fand als Erreger einer Irrenanstaltsepidemie einen Strepto­
coccus. Seine Falle sind aber ebenso wie die von LESCHKE beschriebenen 
dadurch ausgezeichnet, daB gleichzeitig Anginen und Halsschwellungen vor­
handen waren. Sie verdanken ihre Entstehung daher vielleicht einer paren­
teralen Infektion. 

Das klinische Krankheitsbild der epidemischen Ruhr laBt sich in drei Formen 
trennen, in leichte bzw. mittels~hwere, in schwer toxische und endlich in pro­
trahiert verlaufende Formen. Ubergange in chronische Formen kommen vor, 
aber im Gegensatz zu der Amobenenteritis hat die bacillare Ruhr weniger 
Neigung chronisch zu werden. Der Unterschied liegt allerdings mehr in der 
Dauer der Chronizitat. Wii.hrend man bei der Amobenruhr (besonders friiher 
vor der Anwendung des Emetins und Yatrens) hi.i.ufig Fii.lle mit schweren Ruhr­
rezidiven wii.hrend vieler (10-15) Jahre sah, betrii.gt die Dauer des chronischen 
Stadiums bei der Bacillenruhr selten mehr, als ebensoviel Monate. Leichtere 
kolitische und gastroenteritische Symptome pflegen aber auch bei echter und 
Pseudobacillenruhr oft jahrelang zu persistieren, wie die groBe Zahl der 
K.D.B.-renten wegen Ruhrfolgen auch in Deutschland beweist. 

Die leichten Formen, deren Zugehorigkeit zu einer Epidemie aus ihrem epi­
demiologischen Verhalten erschlossen werden kann, beginnen mit Diarrhoen. 
Anfangliches Erbrechen kommt vor, ist aber nicht die Regel. Die Stiihle sind 
oft typische Garungsstiihle, hellgelb schaumig und reagieren sauer. Allerdings 
kommen gelegentlich auch alkalisch reagierende, unreduzierten Gallenfarbstoff 
enthaltende Stiihle vor, so daB die sauren Stiihle nicht obligat sind. Die 
Kranken haben meist Leibschmerzen, andere Klagen bestehen kaum. Dagegen 
ist eine gewisse motorische Schwache meist vorhanden. Die Erkrankung kann 
in leichten Fallen auf dem Stadium der einfachen DiarrhOen stehen bleiben 
und bald abheilen, wenn die Kranken mit Bettruhe und Diat behandelt werden. 
Es zeichnen sich aber auch diese leichten Falle durch eine groBe Neigung zu 
Riickfallen aus, besonders bei Kalteeinwirkungen und nach Diatfehlern. Die 
Riickfalle sind oft schwerer als die anfangliche Erkrankung. Die mittel­
schweren Falle zeigen schon das deutliche Bild der Ruhr. Die Stiihle werden 
sehr zahlreich und nehmen nach kurzer Zeit wasserigen, sanguinolenten Cha­
rakter an, sind kaum noch fakulent und konnen den fiir die Kulturen kenn­
zeichnenden Spermageruch aufweisen. Meist finden sich starke Schleim­
beimengungen. Haufig wird nur blutig gefarbter Schleim entleert und end.lich 
kann mehr minder direkt reichlich frisches, hellrotes Blut im Stuhl erscheinen. 
Man unterscheidet bekanntlich je nach der Blutbeimengung von alters her 
die rote und die weiBe Ruhr. 

Die Ruhrkranken haben lebhafte Leibschmerzen, und zwar tragt der Schmerz 
den Charakter des peristaltischen auf- und abschwellenden Schmerzes. Dem 
entspricht auch, daB man die krampfhaft kontrahierten, druckempfind.lichen 
Darme fiihlen kann. Mitunter kann ma:p. den Dickdarm in seiner ganzen Lange 
abgreifen, meist ist nur in der Gegend der Flexura sigmoidea links ein harter 
Strang zu fiihlen, seltsener auch das Coecum. Platschern besteht gewohnlich 
nicht. Zu den peristaltischen Schmerzen gesellt sich ein heftiger und fast 
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unaufhorlich die Kranken peinigender Stuhldrang. Die Entleerung der kleinen 
Schleim- oder Stuhlmengen ist au.Berordentlich schmerzhaft, auch die Blasen­
entleerung schmerzt die Kranken oft. Der Urin wird iibrigens wegen des 
Fliissigkeitsverlustes bald sparlich, er enthalt mitunter Spuren von EiweiB, 
selten groBere Mengen. Die Diazoreaktion ist meist positiv. Der Leib der 
Kranken ist gewohnlich eingezogen und gespannt, nur bei peritonitischen Kom­
plikationen und in schwer toxischen Fallen besteht Meteorismus. Ein fiihlbarer 
Milztumor fehlt meist. 

Die Temperatur verhalt sich bei der Ruhr verschieden. Die leichteren 
Falle zeigen nur anfangs einen kurz dauernden TemperaturstoB, verlaufen 
im iibrigen aber fieberfrei. Allerdings kommen gelegentlich selbst noch in der 
Rekonvaleszenz einzelne Temperaturspitzen vor. Die schwer toxischen Falle 
haben entweder Fieber, sehr haufig aber auch Kollapstemperaturen. Die pro­
trahiert verlaufenden Falle haben ein mittelhohes, unregelma.Biges, oft stark 
remittierendes Fieber. 

Der Blutbefund bei Ruhr entspricht gleichfalls mehr dem toxischen 
Charakter. Wahrend des Fiebers kommen ma.Bige Leukocytosen vor, nur selten 
bei ganz schweren Fallen werden Zahlen von 20 000 und dariiber beobachtet. 
Die Verteilung der einzelnen Leukocytenformen ist meist ganz normal, 
namentlich verschwinden die eosinophilen Zellen nicht, wie bei den meisten 
anderen akuten Infektionskrankheiten dies doch der Fall ist. Gelegentlich sind 
die groBen mononuclearen Zellen etwas vermehrt, hier und da sind TUml:sche 
Reizformen beobachtet. Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrocyten 
schwankt (bei Pseudoruhr) in der l. Woche zwischen 5 und 32, in der 2. Woche 
zwischen 12 und 28 in der Minute. Nur in chronischen Fallen fand ich 1) niedrige 
Werte, zwischen 2 und 12 mm. 

Rectoskopisch sieht man in frischen·Fallen die Schleimhaut glasig geschwellt, 
eher blaB wie rot, augenscheinlich stark 6demat6s, spater findet sich eine 
samtartige Rotung; die Schleimhaut pflegt dann oft in gro.Ber Ausdehnung 
mit blutig gestreiftem Schleim oder diphtheroiden Membranen bedeckt zu sein, 
sie zeigt auch selbst schon blutig sugillierte Stellen. In Fallen, in denen 
durch die Diarrhoen ein starker Fliissigkeitsverlust stattgefunden hat, sieht 
die Schleimhaut trockener, hochrot und granuliert aus. Eigentliche Geschwiire 
sieht man meist erst nach Ablauf der ersten W oche, dann aber oft in gro.Ber 
Ausdehnung. Sie sind flach und haben meist keine unterminierten Rander. 
In schweren toxischen Fallen sieht die Schleimhaut im ganzen dunkel wie 
Zunder aus, sie ist sehr morsch und blutet bei Beriihrung leicht und stark. 
Im weiteren Verlauf heilen bei den giinstigen Fallen die Geschwiire dann von 
oben nach unten fortschreitend ab. 

Gelegentlich findet sich auffallende Pulsverlangsamung (FR. v. MULLER}. 
Meist ist jedoch der Puls der Ruhrkranken beschleunigt; dies ist besonders 
bei den toxischen Formen der Fall. Sie zeichnen sich sogar direkt durch einen 
Kollapspuls aus. AuBerdem sind sie gekennzeichnet durch das Auftreten von 
qualendem Singultus, groBer Hinfalligkeit und in den SchluBstadien auch Be­
nommenheit. Derartige Kranke haben einen sehr ausgepragten Gesamthabitus, 
sie sehen verfallen, graublaB aus und sterben vielfach im Anfang der zweiten 
Woche der Erkrankung. Diese Symptome mogen zum Teil Folge der Wasser­
verarmung sein, gro.Btenteils sind sie aber als toxische anzusehen; das beweist 
die giinstige Wirkung der Seruminjektionen. Die protrahiert verlaufenden 
Falle fiihren unter fortdauernden, aber in ihrer Art schwankenden Diarrhoen 
(bald rein schleimig blutig, bald wieder etwas fakulent) zu hochgradiger Ab­
magerung und Kachexie. Auch von diesen Kranken geht ein Teil zugrunde, 

1 H. CURSOBMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1933. Nr. 45. 
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nicht ohne daB im Krankheitsbild wieder toxische Ziige auftreten oder peri­
toneale Reizungen oder Pneumonien die Erkrankung komplizieren. 

An Komplikationen treten toxisch (oder allergisch 1) bedingte, rheuma-
tische Erkrankungen auf. Es sind Rheuma toide, die besonders die Kniegelenke 
befallen, aber auch andere Gelenke beteiligen konnen, ferner Iridocycli­
tiden, Conj uncti vitiden, Urethritiden und N euritiden in verschiedenen 
Gebieten. BITTORF berichtet, daB er sowohl manifeste, wie latente Tetanie 
gesehen habe. 

Mischinfektionen mit Cholera, Typhus, Fleckfieber und Recurrens sind 
wahrend des Feldzuges oft beobachtet. Die Mischinfektionen mit Cholera gaben 
eine besonders schlechte Prognose. 

Sehr auffallend erschien, daB in der Rekonvaleszenz nicht nur wieder 
Garungsstiihle auftraten, sondern daB vielfach Magenbeschwerden, Druck­
gefiihle im Epigastrium, selbst Schmerzen und Druckempfindlichkeit beobachtet 
wurden. Als Grund fiir diese Beschwerden und vielleicht auch fiir die Garungs­
stiihle wurden von verschiedenen Seiten Anaciditat und Subaciditat gefunden. 

Die Diagnose Ruhr laBt sich mit einiger Sicherheit aus dem klinischen 
Krankheitsbild stellen; sie ist natiirlich sicher, wenn sie bakteriologisch erhartet 
werden kann. Schwierigkeiten machen dagegen die Falle, in denen die bak­
teriologische und serologische Untersuchung nicht moglich ist oder negativ 
ausfii.llt. 

Es ist zunachst daran festzuhalten, daB die Ruhr stets mit uncharakte­
ristischen Diarrhoen beginnt und erst spater die typischen Dickdarmerschei­
nungen eintreten. 

Infolgedessen kommt am hii.ufigsten die Differentialdiagnose gegen Para-
typhus, ferner gegen Cholera, Trichinose und gegen Typhus in Betracht. Ganz 
abgesehen von dem bakteriologischen Befund unterscheidet sich die Enteritis 
paratyphosa mit ruhrartigen Blutstiihlen und Tenesmus von der Ruhr ge­
wohnlich durch das Vorhandensein eines Milztumors. Ferner pflegen beim 
Para typhus die Erscheinungen des Erbrechens starker, die des Tenesmus 
schwacher ausgepragt zu sein als bei Ruhr. Endlich haben Paratyphusinfizierte 
haufiger allgemeine Infektionssymptome, namentlich Kopfschmerzen. 

Gegeniiber leichten Cholerafallen mit ruhrartigen Symptomen laBt sich 
die Differentialdiagnose nur bakteriologisch stellen. Der bakteriologische Nach­
weis der Cholera ist ja aber leicht. Schwere Formen der Cholera zeigen gegen­
iiber den toxischen Ruhrformen vor allem den Unterschied, daB sich bei der 
Cholera das schwere toxische Krankheitsbild viel rascher entwickelt als bei der 
Ruhr. Auch treten die Cyanose, die Wadenkrampfe, die Welkheit der Haut 
doch viel mehr in die Erscheinung als bei der Ruhr. 

Trichinose. Die Trichinose kann so heftige Erscheinungen von seiten des Magen-Darm-

Uramie. 

Typhus. 

kanals hervorrufen, daB sie sowohl als Cholera imponieren, als auch, wenn 
Blutstiihle vorhanden sind, fiir Ruhr gehalten werden kann. Der Befund der 
Eosinophilia muB aber sofort die Diagnose auf den rechten W eg leiten. 

Ruhrahnliche, akute Krankheitsbilder kann, wie eingangs bereits bemerkt 
ist, gelegentlich die Urii.mie hervorrufen. Natiirlich ist ihre Erkennung durch 
den Nachweis der Hypertonia und groben Niereninsuffizienz stets leicht. 

Der Typhus kann, wie wir sahen, gelegentlich mit der protrahiert ver-
laufenden Ruhr die relative Pulsverlangsamung, die gelegentlich niedrige 
Senkungsreaktion, die positive Diazoreaktion und selbst die Bronchitis gemeinsam 
ha ben. Der Ruhr fehlen aber sowohl die Roseolen, als besonders die Leukopenie, 
so daB auch ohne bakteriologische Kontrolle die Differentialdiagnose meist keine 
Schwierigkeiten macht. 
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Anders ist das bei den schon kurz erwahnten Fallen von protrahiert ver­
laufendem Kolotyphus, wie sie von R. v. LIPPMANN beschrieben sind. Es er­
folgte in diesen Fallen nach der Entfieberung keine Erholung der Typhus­
kranken, sondern es traten anhaltende diinnfakulente Durchfalle, fortschreitende 
Abmagerung ein, die Kranken wurden kachektisch, bekamen marantische 
Odeme und Hautblutungen. Bei der Sektion fanden sich dann lenteszierende 
Typhusgeschwiire im Dickdarm. V oN LIPPMANN 1 ) halt gegeniiber protrahiert 
verlaufender Ruhr oder Mischinfektionen von Typhus und Ruhr fur ent­
scheidend, daB weder Blut noch Eiter sich in den Stiihlen findet, sondern 
es sich stets nur urn uncharakteristische fakulente Diarrhoen handelt. Es 
sind endlich von BoHNECAMP und KLrEWE 2) Ruhrfalle beschrieben, die mit 
Fieber, Allgemeinerscheinungen, Leibschmerzen und auch mit einem Milztumor 
begannen, aber zunachst ohne Durchfalle und bei denen die Durchfalle erst 
nach einer Reihe von Tagen auftraten. 

Ob andere Mikroorganismen: Proteus, Pneumokokken, Pyocyaneus Ruhr­
epidemien machen konnen, ist eine offene Frage, die die Bakteriologen ent­
scheiden miissen. Charakteristische klinische Krankheitsbilder rufen sie jedenfalls 
nicht hervor. Jedoch beobachtete ich einen Fall von Morbus Bang, der 
klinisch vollig einer Ruhr glich, aber die serologischen und intracutanen Re­
aktionen, sowie den Fiebertyp des Bang zeigte. 

Sporadische Ruhrfalle sind gewiB schwerer zu diagnostizieren, als solche 
wahrend einer Epidemie. Immerhin gelingt es, mittels der Agglutination die 
meisten akuten Falle zu klaren. Diese Probe, insbesondere in ihrem ,grob­
flockigen" Ausfall erlaubt tatsachlich auch meist die einzelnen Formen zu 
differenzieren. GewiB gibt es bei Typhus- und Paratyphuskranken Gruppen­
agglutinationen, die aber im Vergleich zu dem Ausfall der Probe gegeniiber 
Ruhr meist geringgradig ausfallen und rasch verschwinden. Das gleiche gilt 
auch von der Gruppenagglutination des Serums ehemals Typhusgeimpfter. 
An dem diagnostischen Wert der Agglutinationsprobe der Ruhr kann des­
wegen nicht gezweifelt werden. 

Da es sich bei sporadischen Ruhrfallen sowohl urn Bacillenruhr oder Para­
typhus- bzw. Gartnerinfektion handeln kann, so ist auf diese schon deswegen 
bakteriologisch und serologisch zu untersuchen, weil echte Ruhrfalle nach 
dem Seuchengesetz meldepflichtig sind. 

Neuerdings sah man auch in Deutschland ofter schwere Kolitiden mit Ge­
schwiirsbildung durch Balantidien. Man kann sie rectoromanoskopisch nicht von 
Ruhr oder anderen Formen der Colitis ulcerativa unterscheiden. Der mikro­
skopische Nachweis der Erreger ist aber leicht, wenn frischer Stuhl auf dem 
erwarmten Objekttrager untersucht wird, so daB, falls man an die Moglich­
keit der Balantidiendiarrhoe denkt, sich differentialdiagnostische Schwierig­
keiten nicht ergeben. Das gleiche gilt wohl auch von den Infektionen mit 
Lamblien. Dagegen fand MATTHES bei Bilharziadiarrhoen die Wiirmer und 
Eier nicht im Stuhl; aber man kann dabei leicht die charakteristischen Eier 
des Distomum haematobium im Urin nachweisen, zu dessen Untersuchung 
man schon durch den Gehalt des Urins an Erythro- und Leukocyten ver­
anlaBt wird. Ein Fall von MATTHES zeigte auch eine Eosinophilie von 24%. 
An Bilharzia braucht man wohl nur zu denken, wenn die Kranken in den 
siidlichen Landern gelebt haben. 

Es kommen aber auch andere Moglichkeiten in Betracht. PA.SSLER be­
obachtete z. B. Falle von sporadischer Ruhr akuter Form mit giinstiger Prognose 

1 ) R. v. LIPPMANN, Med. Klinik 1920. Nr. 23. 2) BoHNECAMP und KLIEWE, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 158. 
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im AnschluB an akute Anginen, aber auch bei chronischen Eiterpfropfen der 
Tonsillen. Manche Menschen bekommen wiederholt solche Attacken. Nach 
seiner Beschreibung beginnt der Zustand mit Unruhe, Durstgefuhl und hohem 
Fieber (40-41 °). Dann stellt sich Ubelkeit und Erbrechen, und zwar kopioses 
Erbrechen ein, dann erst dunnflussige Stuhle, die bald in blutig-schleimige und 
eitrige ubergehen. Das Fieber klingt rasch ab. Im Urin tritt eine Albumose 
auf. Der ganze Zustand heilt in etwa 8 Tagen ab. PA.sSLER halt den Zustand 
fur nahe verwandt mit der Colica mucosa und fiir eine anaphylaktische Darm­
reaktion. Schon oben wurde auf die parenteralen Infektionen hingewiesen, 
die zu ruhrartigen Anfallen fiihren. Auch A. SCHMIDT hat ahnliche Zustande 
beschrieben. 

Bei den chronisch rezidivierenden Formen der sporadischen Ruhr, die 
ubrigens in den Ruckfallen recht akute Bilder machen konnen, wird man aber 
in erster Linie an die Amobenenteritis denken. 

AuBerdem aber sind diese Zustande gegen die einfache Colitis ulcerativa 
abzugrenzen. 

Es handelt sich bei dieser urn meist eitrige Entzundungen mit flacher Ge­
schwiirsbildung im Dickdarm, die man rectoromanoskopisch gut sehen kann. 
A. ScHMIDT hat die Falle der deutschen Literatur zusammengestellt. Er 
glaubte eine oberflachliche, diffuse, eitrige und eine umschriebene infiltrative 
Form dieser Kolitis abgrenzen zu konnen. Die letztere Form, die langsam 
weiter krieche, wahrend sie von den erst erkrankten Stellen ausheile, bezeich­
neten KLEMPERER und DuNNER als Ulcus chronicum recti und halten fiir sie 
eine N eigung zur Stenosenbildung fur kennzeichnend. Diese Falle sind meist 
sehr hartnackig, rezidivieren gern, kommen aber unter sorgsamer Behandlung, 
mitunter erst nach Anlegung eines Anus praeternaturalis zur Heilung. STRAUSS 
hat auf Grund seiner Beobachtungen , insbesondere serologischen Unter­
suchungen, geglaubt, daB sie doch haufig Ruhrbacillen ihre Entstehung ver­
danken. Ich bin aber mit MATTHES der Meinung, daB man die Diagnose ulcera­
tive Kolitis nur dann stellen darf, wenn durch sorgfaltiges Suchen nach den 
Erregern oder die Agglutinationsprobe eine Infektion mit Ruhr-, Paratyphus­
und Gii.rtnerbacillen, sowie mit Amoben, Balantidien und Bilharzia- und auch 
tuberkulOse als luische Geschwure ausgeschlossen hat; wenn ferner auch eine 
gonorrhoische Darminfektion nicht in Betracht kommt; und wenn auch vor allem 
ein Rectumcarcinom ausgeschlossen ist. 

In seltenen Fallen scheint ubrigens ulcerose Kolitis auch bei myeloischer 
Leukii.mie vorzukommen. 

4. Die WEILsche Erkrankung. 
Diese fruher seltene Erkrankung hat im Feldzuge erneut an Interesse 

gewonnen, weil verschiedene, kleinere Epidemien beobachtet wurden und 
weil es HuEBNER und H. REITER und UHLENHUTH und FROMME gelang, 

Erreger. den Erreger, die Spirochaete icterogenes, zu finden. Der Zwischenwirt 
dieses Erregers ist die Wasserratte, die sehr hii.ufig (bis zu 50%) mit Spiro­
chii.ten behaftet ist. Wahrscheinlich wird das Wasser durch die Spirochii.ten, 
die mit dem Stuhl und Harn der Ratte hineingelangen, infiziert. Manche Autoren 
zweifeln jedoch noch, ob die Ratte oder das Wasser die primii.re Herberge der 
WEIL-Erreger sei (KISTER). 

Der Nachweis der Erreger soll zuerst besprochen werden. Wenn man 
von einem Kranken, der frisch an WEILscher Krankheit erkrankt ist, Blut, und 
zwar 1,5 ccm einem Meerschweinchen intrakardial (etwas weniger sicherer 
intraperitoneal) einimpft, so erkrankt das Tier an einem fieberhaften Ikterus 
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und vom dritten Tage an kann man in 
der Leber die Spirochaten nachweisen. 
Der Nachweis im menschlichen Blut gelingt 
bei guter Technik auch oft. Auch aus 
dem Ham lassen sie sich haufig bis in die 
Rekonvaleszenz hinein ziichten (HEGLER); 
UHLENHUTH erwahnt Fiille, die noch 63 
bzw. l 03 Tage nach der Infektion Spiro­
chaten ausschieden. Menschen, die die 
WEILsche Erkrankung iiberstanden haben, 
haben in ihrem Serum hochwertige Schutz­
stoffe, die sich im Mischungsversuch mit 
Virusblut nachweisen lassen. Auch gibt das 
Blut bzw. Serum der Kranken vom 7. Tage ab 
positive Agglutination und Lysis der Spiro­
chate und positive Komplementbindung 
(GAETHJENS). Letztere Probe ist als ein­
facher und besonders eindeutig zu bevor­
zugen. Auch eine Intracutanprobe mit 
,Weilin" (JAKOBSTHAL) wurde vorgeschla­
gen, scheint aber unzuverlassig (PoNN­
DORF). 

Schon vor dem Krieg hat man die WEIL­
sche Krankheit besonders bei Freibadenden, 
bei Soldaten, Fleischern und Schlachthof­
arbeitern epidemisch auftreten sehen. 

Die Beschreibung der im Feldzug beob­
achteten Falle stimmt ganz mit der von 
WEIL und FIEDLER aus den achtziger 
J ahren iiberein, wahrend in der von HECKER 
und 0TTO beschriebenen, kurz vor dem 
Feldzug beobachteten Epidemie der Ikterus 
haufig vermiBt wurde. Neuerdings wurde 
in Hamburg bei Hafenarbeitern, Pionieren, 
Elbschiffern und Sielarbeitern eine Haufung 
von WEIL-Infektionen beobachtet (ScHOTT­
MULLER, HEGLER, KNACK}; gleiches hatte 
KRAMER aus Rotterdam und RoMIJN aus 
Dordrecht (Holland) berichtet; auch in 
Japan und Schottland, besonders in Kohlen­
gruben, hat man gehaufte Infektionen beob­
achtet; ebenso in den Gruben des Saarge­
bietes, in den Reisfeldern Australiens. V or 
allem hat man an zahlreichen Orten beob­
achtet, daB Leute erkrankten, die in Fliissen, 
Kanalen oder Teichen (nicht im Meer) ge­
badet hatten. Seltener sind dagegen Trink­
wasserinfektionen, wie sie in Portugal und 
Griechenland vorkamen. 

Die Erkrankung beginnt plotzlich, oft 
mit Schiittelfrost und nicht selten mit 
erheblichen DiarrhOen. Gewohnlich sind 
heftige Allgemeinerscheinungen, besonders 
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Kopfschmerzen vorhanden. Das kennzeichnende Symptom aber sind bald 
nach der Erkrankung auftretende, auBerordentlich starke Waden- und Kreuz-

Ikterus. schmerzen. Am fiinften Tage stellt sich ein mittelschwerer Ikterus ein, 
zugleich mit einer deutlichen Leberschwellung. Der Ikterus ist ein hamo­
lytischer, vielleicht anhepatogener, durch die Hamorexis des retikulo-epi­
thelialen Systems bedingt (LEPEHNE). Nicht selten kann iibrigens der Ikterus 
auch fehlen; besonders in leichten Fallen (ZuLZER). Es gibt auch seltene 
Fii.lle, die als reine Nephritis verlaufen, wie der von UHLENHUTH beobachtet.e 
Laborant, der von einer WEIL-infizierten Ratte gebissen worden war. In der 
Mehrzahl der Falle entwickelt sich auch im Verlauf der Erkrankung ein 

sch:lKmg. Milztumor. Endlich tritt regelmaBig eine Nierenerkrankung auf, mitunter 
Nephritis. in Form einer hamorrhagischen Nephritis, gewtihnlich nur als Nephritis mit 

reichlichen Zylindern, starker EiweiBausscheidung und anfanglicher Stockung 
der Urinsekretion, aber meist ohne Odeme. Nicht selten kommt es zu 
Uramie mit sehr hohen Rest-N-Werten (200-370 mg) und gleichzeitiger 

Blutbild. 

Tempe­
ratur. 

Oktober 
Monatstag. 7. 8. 9 10 11 12 13 14 15. 16. 17 18 19 20. 21. 22. 23 U 25 26 27 28. 29. 

R T 
150 40 

130 39 

110 38 

90 37 

70 36 

50 35 

so 34 

33 

Ab b. 39. 

Senkung des Kochsalz im Blute. Auf derartige ,Salzmangelazotamien" bei 
M. Weil hat HEGLER besonders hingewiesen. 

Die Herztatigkeit ist- im Gegensatz zum Icterus simplex - fast immer 
beschleunigt (100-120), der Blutdruck gesenkt (100/60 bis 80/40). Myo­
karditis und Extrasystolie, seltener Endokarditis kommen vor (HEGLER). 
Haufig ist anfangs Nasenbluten vorhanden, und es wird iiber erhebliche Kopf­
schmerzen und Kopfkongestionen geklagt. In schweren Fallen werden die 
Kranken benommen. Auch Meningismus mit gelbem Liquor, aber auch reine 
Spirochatenmeningitis kommen vor, vereinzelt Myelitis. Nicht selten treten 
Herpes facialis und verschiedene Erytheme, teilweise Roseola auf. In 
schweren Fallen kommt es zu deutlichen und ausgebreiteten Hautblutungen, 
ab und an zu Blasenbildungen der Haut. Auch Iritis und Episkleritis sind 
ofters beobachtet. Der Blutbefund ergibt eine maBige neutrophile Poly­
nucleose und Leukocytose, in der Rekonvaleszenz dagegen eine Lymphocytose. 
Beim WEIL-Ikterus scheint ein friihes Auftreten der postinfektiosen Lympho­
cytose prognostisch giinstig, wahrend das Auftreten von Myelocyten und 
Normoblasten ein Zeichen einer schweren Erkrankung ist. Charakteristisch 
fiir den WEILschen Ikterus ist auch eine Anamie, die allmahlich sich aus­
bildet. Die Senkungsgeschwindigkeit der Roten ist im Gegensatz zum Icterus 
simplex von Anfang an stark erhoht (30-40 mm!). 

Sehr kennzeichnend ist der Fieberverlauf. Es besteht einige Tage, durch­
schnittlich fiinf, hohes Fieber, dann fallt dasFieber lytisch ab in etwa 7 Tagen. 
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Es folgt dann ein fieberfreies Intervall von 9 Tagen und nun langsam 
Wiederansteigen und Wiederabfall in etwa 9 Tagen. Der Fieberverlauf gestaltet 
sich aber in den einzelnen Fallen verschieden (siehe die beistehenden Kurven). 
WElLs Falle lieBen iiberhaupt ein Fastigium vermissen, auch unter den letzt­
beobachteten Fallen sind solche mit nur kurzem anfanglichem Fieber. Das 
Intervall kann kiirzer sein bzw. die Kranken werden im Intervall nicht ganz 
fieberfrei. Die zweite Fieberperiode kann hoher und langer als die erste sein 
und mehrere Kulminationspunkte zeigen. 

Die Mortalitat betrug 13% (in der von ScHOTT beobachteten Epidemie); 
nach HEGLER schwankt sie zwischen lO und 20%. Die Kranken erholen sich oft 
nur sehr langsam. Haarausfall und Hautjucken) sind in der Rekonvaleszenz 
haufig. 

Der pathologisch-anatomische Befund ergibt nach BEITZKE, daB es sich um eine sep- s~:f~~~~­
tische Allgemeinerkrankung handelt, die ihr besonderes Geprage durch allgemeine Gelb-
sucht, eine schwere bisweilen aber auch relativ geringe Nierenerkrankung, massenhafte 
kleine Blutungen und Entartungen der Skeletmuskulatur erhalt. In der Leber wurde nichts 
gefunden, was auf eine mechanische Gallenstauung hindeutete, dagegen Quellung der Leber-
zellkerne und ein Sichtbarwerden der pericapillaren Lymphraume, das BEITZKE als ein 
Leberiidem deutet. WoHLWILL hat in Hamburger Fallen auch Endokarditis, insbesondere 
Parietalendokarditis gefunden. 

Die Differentialdiagnose hat zunachst den Icterus simplex (catarrhalis) 
auszuschlieBen. Leichte Falle von M. Weil ahneln diesem absolut, zumal, wenn 
sie mit nur fliichtiger Albuminurie und geringem Fieber verlaufen und in kurzer 
Zeit genesen. Gewohnlich ist aber die Unterscheidung durch den Nachweis der 
Infektiositat, der echten Nephritis, des ernsten Krankheitszustandes und der 
hohen Senkung (bei M. Weil) relativ leicht. Differentialdiagnostische Schwierig­
keiten bietet ferner der Ikterus bei Enteritis paratyphosa. In schwereren Fallen 
dieser Art kann die Ahnlichkeit des Krankheitsbildes sehr weitgehend sein. 
Der akute Beginn mit Fieber und Durchfall, das Eintreten des Ikterus erst 
nach einigen Tagen, mitunter ein Fieberabfall und spater ein Wiederanstieg 
gleichen den Symptomen der WEILschen Krankheit, ja in einem von FRXNKEL 
beschriebenen Falle fehlten selbst die Albuminurie und der Milztumor nicht. 
Es handelte sich aber urn eine Infektion mit Para typhus A. Derartigen 
Fallen gegeniiber sind die unterscheidenden Merkmale l. das Auftreten der 
WEILschen Erkrankung als Gruppenerkrankung, 2. das Hervortreten der 
Wadenschmerzen und 3. endlich natiirlich der Nachweis des Erregers und 
spezifischen serologischen Proben. 

Das letztere gilt namentlich auch von der sonst schwierigen Differenti~:~J- Sepsis. 

diagnose gegeniiber einer Sepsis mit Ikterus und Hautmanifestationen, z. B. 
Petechien. 

Die Differentialdiagnose hat ferner den seltenen Typhus mit Ikterus aus- Typhus. 

zuschlieBen, was ganz abgesehen vom Fieberverlauf, dem Blutbild und dem bei 
WEILscher Krankheit raschen Puls nach dem ganzen Krankheitsbild (akuter 
Beginn, Wadenschmerzen) nicht schwer ist und auBerdem durch die bakterio­
logische Untersuchung ermoglicht wird. 

Die akut~ gelbe Lebera~rophie beginn~ meist nicht s? akut, sondern mit Ak1~b;:_lbc 
dem Vorstadmm eines schembar gewohnlichen katarrhalischen Ikterus, ver- atrophie. 

lauft auBerdem nicht mit Fieber oder jedenfalls nur anfanglich und pramortal 
mit hohem Fieber. Das Salvarsanikterus ist aus der Anamnese leicht zu 
erkennen. 

ScHOTTUULLER wies besonders auch auf die Moglichkeit der Verwechslung 
schwerer WEIL-Falle mit Pyelophlebitis nach Appendicitis und mit Gasbrand­
sepsis nach Abort und solchen der Gallenblase hin. 
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Vielfach ist friiher die WEILsche Krankheit mit der Recurrens zusammen­
gestellt worden. Es bestehen auch gewisse Ahnlichkeiten, z. B. die Waden­
schmerzen und der rekurrierende Fieberverlauf. Aber im allgemeinen ist gerade 
der Fieberverlauf doch anders; bei der Recurrens ist der kritische Abfall der 
Temperatur viel ausgesprochener, und dann trat wenigstens nach den Er­
fahrungen des Feldzuges die Recurrens in viel explosiveren Epidemien 
auf. AuBerdem gelingt in der Mehrzahl der Recurrensfiille der Nachweis der 
OBERMEIERschen Spirillen, so daB hochstens Recurrens mit negativem Spirillen­
befund Schwierigkeiten bereiten kann. 

Das von GRIESINGER seinerzeit ausfiihrlich beschriebene sog. biliose 
Typhoid in Agypten, das man bisher fiir eine besondere Art der Recurrens 
zu halten geneigt war, muB nach den Beschreibungen der WEILschen Krank­
heit des Feldzuges wohl als mit dieser identisch aufgefaBt werden. 

Endlich ist das gelbe Fieber von der WEILschen Krankheit abzugrenzen. 
Die klinischen Erscheinungen besonders des Anfangsstadiums bieten zweifellos 
gewisse Ahnlichkeiten, auch das Eintreten des Ikterus etwa am fiinften Tage. 
Es war also nicht verwunderlich, wenn ein Autor die WEILsche Krankheit direkt 
als das Gelbfieber der gemaBigten Zone bezeichnet hat. Allein es bestehen doch 
eine Reihe erheblicher Unterschiede, auch abgesehen von dem Nachweis 
der Spirochaeta icterogenes in den oben erwii.hnten serologischen Proben. Wir 
wissen, daB das gelbe Fieber nur durch den Stich der Stegomya calopus 
iibertragen wird, und daB es im wesentlichen eine Erkrankung der Tropen ist, 
wenn bekanntlich auch einmal eine Epidemie in Portugal beobachtet wurde. 

Der Erreger ist von N OGUCHI als eine der Spirochaeta icterogenes ahnliche, 
aber kiirzere Spirochate, die Leptospira icterogenes, beschrieben. Doch werden 
NoGucms Befunde neuerdings von KucZ"YNSKI und Sc:HUFFNER bestritten. 

Der klinische Verlauf differiert gleichfalls. Das gelbe Fieber beginnt 
nach einer Inkubation von 3-6 Tagen als hoch fieberhafte Infektionskrank­
heit ohne charakteristische Kennzeichen, es hat den Schiittelfrost, die 
heftigen Kopf- und Lendenschmerzen, die Albuminuria mit der WE!LSchen 
Krankheit gemein, unterscheidet sich aber bereits dadurch, daB der Puls nur 
anfanglich beschleunigt ist und dann seine Frequenz wieder sinkt, so daB ein aus­
gesprochenes MiBverhaltnis zwischen Temperatur und Puls besteht (FAGETsches 
Zeichen). Ferner tritt beim Gelbfieber das Erbrechen auch schon anfangs viel 
starker auf. Die Temperatur sinkt dann bereits nach drei Tagen unter Nachlassen 
der subjektiven Beschwerden ab und steigt nach kurzer Remission in den 
schwereren Fallen wieder an, und nun erst treten der Ikterus, die Hauthamor­
rhagien und das kennzeichnende blutige Erbrechen, der Vomito negro, ein. 
Es fehlt dem Gelbfieber auch die Milzschwellung. HoFFMANN 1 ) fand regel­
maBig Kalkzylinder in den nephrotisch veranderten Nieren. 

Die wichtigsteLiteratur der WEILschen Krankheit 2) findet si eh in der FuBnote. 

1) Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 27. 2) WElL, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 39. FI:EDLER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 42. HECKER und OTTo, Veroff. a. d. Geb. 
d. Militar-Sanitatswesens 1911. H. 46. UHLENHUTH und FRoMME, Zeitschr. f. Immunitats­
forsch. u. exp. Therap. Bd. 25. Die klinische Beschreibung der dazu gehOrigen FiUle bei 
TREMBUR und SCHALLERT, Med. Klinik 1916. Nr. 16. HiffiNER und REITRER, Dtsch. med. 
Wochenschr. 1915. Nr. 43. Die klinische Beschreibung dazu bei ScHoTT, Miinch. med. 
Wochenschr. 1916. Nr. 43. Die pathologische Anatomie bei BEITZKE, Berl. klin. Wochen­
schrift 1916. Nr. 8. KLIENEBERGER, Die Blutmorphologie der WEILBchen Krankheit. 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.. 127. REITER, Die WEn.sche Krankheit. Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 88. H. 5 u. 6. LEPEHNE, ZIEGLERB Beitrage Bd. 65. 1919 und Sitzungsber. d. 
nordwestdtsch. Ges. f. inn. Med. 1933. Hamburg; Zentralbl. f. inn. Med. 1933; hier SCHOTT­
MULLER, HEGLER, KNACK, TIMM, SoNNENSCHEIN, WoHLWILL, HoLM, PoNNDORF, KISTER u. a.; 
HEGLER, Verh. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. Wiesbaden 1933. - UHLENirp"TH, Med. Welt 
1936, H. 28 und 29. 
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Anhangsweise fiige ich hi er das zuerst von FR. MuLLER geschilderte S chla m m­
fie ber an, das besonders bei Lenten, die in iiberschwemmten Gebieten (z. B. in 
Schlesien) arbeiteten, befiel. Wie die WEILsche Krankheit, wird es wahrschein­
lich durch Mause bzw. deren Spirochaten auf den Menschen iibertragen. Nach 
ScHITTENHELM 1) tritt die Krankheit ganz akut unter Frost auf. Kopf-, Nacken-, 
Gliederschmerzen, Magenweh und Erbrechen, Conjunctivitis, Schwellung des 
Gesichts, Angina, occipitale Lymphdriisenschwellung und gelegentliche Leber­
schwellung kennzeichnen den weiteren Verlauf. Ikterus ist selten, ein masern­
ahnliches Exanthem haufig. Meist endet die Krankheit nach 4--8 Tagen giinstig 
unter lytischer oder kritischer Entfieberung. 

PRAUSNITZ und LuBINSKI, KATHE u. a. ha ben als Erreger eine der WEILschen 
Spirochate nahestehende, aber weit weniger virulente Spirochate gefunden. 
UHLENHUTH und FROMME haben aber eine absolut sichere Atiologie des Leidens 
noch nicht anerkannt. 

L. Wnndinfektionskrankheiten. 
1. Tetanus. 

Das Bild des ausgebildeten Wundstarrkrampfes darf als bekannt voraus­
gesetzt werden. Der Trismus, der Risus sardonicus, die anhaltende tonische 
Spannung auch der iibrigen Muskulatur, die sich zumeist zuerst in der 
Nackenmuskulatur bemerklich macht, die auBerordentlich gesteigerte Reflex­
erregbarkeit, die entsetzlichen tonischen und seltener auch klonischen Krampfe 
bei voll erhaltenem BewuBtsein, die starken SchweiBausbriiche sind ja kenn­
zeichnend genug. Dagegen konnen in den Anfangsstadien recht wohl Zweifel 
an der Bedeutung der Symptome auftauchen, besonders wenn eine Ver­
letzung nicht nachzuweisen ist. Anfangs kommen die Kranken ja meist nur 
mit beginnendem Trismus und den davon abhangigen Erscheinungen der 
Erschwerung der Nahrungsaufnahme und des Sprechens. Dieser Trismus muB 
also von anderen Arten der Kieferklemme abgegrenzt werden. Es kommen 
zunachst entziindliche Zustande in Betracht, schwere Formen von Mundhohlen­
phlegmonen (LuDWIGsche Angina), Entziindungen des Kiefergelenkes selbst, 
der Parotis, mitunter sogar Zahnerkrankungen. Sie werden einer aufmerk-
samen Untersuchung kaum entgehen konnen und auBerdem fehlt diesen 
Trismusarten die bei Tetanus fast stets schon vorhandene Spannung der Ge­
sichtsmuskulatur und das dadurch bedingte subjektive Gefiihl des Ziehens 
und Gespanntseins. Auch greift beim Tetanus die Spannung der Muskulatur 
sehr bald auf die Nackenmuskulatur iiber und zeigt auch schon friihzeitig 
eine anfallsweise Verstarkung. 

Schlamm· 
fieber. 

Verwechs­
lung mit 
entziind­
lichem 

Trismus. 

Eher konnen schon Zweifel gegeniiber dem Trismus bei Trichinose sich . ~it 
h b l . h b . d" I . h "t" . S f" hl . d M k Tnchmose. er e en, zuma SIC •. m Ieser g ew zm 1g em pannungsge li m er us u-

latur und auch ein Ubergreifen auf die Nackenmuskulatur finden kann. Ab-
gesehen von den iibrigen Erscheinungen der Trichinose unterscheidet die 
hochgradige Eosinophilie der Trichinose diese sofort vom Tetanus. 

Endlich konnen hysterische Kontrakturen auch wohl einmal als Trismus sich mit 
Hysterie. auBern. Meist werden diese hysterischen Pseudotetanusfalle sich aus der Anam-

nese, dem Fehlen des Fiebers, dem ganzen Verhalten des Kranken und der 
suggestiven Heilbarkeit aber leicht erkennen lassen. Dbrigens sind eigenartige 
Fii.lle von rezidivierendem mastikatorischem Krampf beschrieben worden, die 
sicher weder hysterisch, noch tetanisch waren. 

1) Handbuch von V. BERGMANN und STAEHELIN, SCHITTENHELM Bd. 1, S. 1013 u. f. 
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Bei der echten Tetanie der Erwachsenen und Kinder fehlt stets der Trismus, 
auch das Fieber. AuBerdem ist sie durch. die bekannten Ubererregbarkeits­
zeichen von CHVOSTEK, ERB u. a. und durch die Hypocalcamie leicht er­
kennbar. 

Oberflachlich an Tetanus ktinnen die gesteigerte Reflexerregbarkeit und 
mlt Lyssa. die Schlingkrampfe der Lyssa erinnern. Bei Lyssa ist aber kein Trismus vor­

handen, und in den Pausen der Krampfanfalle ist die Muskulatur nicht wie 
im Tetanus tonisch gespannt. Auch sind die bei der Wut vorkommenden 
Depressions- und Exaltationszustiinde dem Tetanus fremd. Bei sicherer V er­
letzung durch einen HundebiB ist natiirlich auBerdem Lyssa von vornherein 
wahrscheinlicher als Tetanus. 

Str ~~in- Das gleiche Bild der Krampfanfiille wie der Tetanus ruft bekanntlich die 
ver~iftung. Strychninvergiftung hervor. Falls man aus der Anamnese nicht das Vor­

liegen einer Vergiftung erfiihrt, so kann als Unterscheidungsmerkmal der 
Umstand dienen, daB die Strychninkriimpfe vorwiegend die Extremitiiten, 
besonders auch die Hande befallen, daB ferner in der Krampfpause kein 
erhtihter Tonus besteht. Die Strychninvergiftung verlauft auBerdem entweder 
sehr rasch ttidlich, oder aber es lassen ihre Erscheinungen sehr rasch nach. 

Die Spannung der Nackenmuskulatur kann namentlich in solchen Tetanus-
Me~~ltis. f~llen, in denen der Trismus nicht hervortritt, auch wohl an einen meningi­

tischen Ursprung denken lassen. Es fehlen aber alle anderen meningealen 
Reizerscheinungen, wie Hauthyperiisthesie, Pulsverlangsamung, Erbrechen, 
Kopfschmerzen, auch ruft der beginnende Tetanus gewtihnlich noch kein Fieber 
hervor. Man wird daher kaum jemals zur Spinalpunktion zur Unterscheidung 
greifen miissen. 

V on besonderen Formen des Tetanus, die differentialdiagnostisch wichtig 
Il.2:l!~::.r sind, sei zuniichst der RosEsche Tetanus erwiihnt, ein Tetanus nach Kopf­

verletzungen, dessen erstes Zeichen eine einseitige, der Seite der V erletzung 
entsprechende Facialisparese ist. In seinem weiteren Verlauf treten gern Schling­
kriimpfe deutlich hervor. Er soH sich iibrigens im allgemeinen durch leichten 
Verlauf auszeichnen. 

s:~t~~~':'.- Dann sei des Tetanus der Sa uglinge gedacht, der am Ende der ersten 
Lebenswoche beginnt und als Eintrittspforte meist eine Infektion der Nabel­
wunde aufweist. Die Kinder kneifen wegen des beginnenden Trismus beim 
Saugen pltitzlich die Kiefer zusammen und pressen dadurch die Brustwarze, 
sehr bald saugen sie iiberhaupt nicht mehr. Es ist also ntitig, bei diesem so 
auffallenden Symptom sofort an einen beginnenden Tetanus zu denken. 

Tetanus1. Der Tetanus puerperalis endlich weicht in seinem Verlauf kaum vom 
puerpera Is. T d U b d B . Ink b . . ""h 1" h etanus an eren rsprungs a ; nur, a seme u atwnszmt gewo n lC 

besonders kurz ist. Seine Erkennung kann erschwert sein, wenn er sich mit 
puerperaler Sepsis kombiniert. Nicht selten ist der puerperale Tetanus Folge 
eines kriminellen Abortes. 

Der Nachweis der Tetanusbacillen, der in zweifelhaften Tetanusfallen immer 
versucht werden sollte, ist beim puerperalen Tetanus in den Lochien leicht zu 
fiihren. Ebenso beweisend und bequemer als der Nachweis der Bacillen durch 
Kultur ist die Verimpfung des verdiichtigen Wundsekretes auf die Maus, die 
dann den typischen lokalen Impftetanus bekommt. 

c~onischer Schwierig kann die Differentialdiagnose der chronischen Tetanusfiillc 
etanus. sein. Sie sind uns namentlich durch die Feldzugserfahrungen wieder vor 

Augen geriickt, obwohl ihr Vorkommen auch schon friiher bekannt war. Sie 
ktinnen sich aus einem akuten Tetanus entwickeln und fiihren tifter zu 
bleibenden Verbiegungen der Wirbelsaule his zum ausgepragten Gibbus. Sie 
ktinnen aber auch von vornherein chronisch beginnen, selbst mehrere Monate 
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nach einer Verletzung, ohne daB ein akuter Tetanus vorausgegangen ist; sie 
beschranken sich dann oft auf das verletzte Glied. Fiir ihre richtige Diagnose ist 
natiirlich die Anamnese sehr bedeutungsvoll. Die nachstliegende Verwechslung 
ist die mit hysterischen Kontrakturen. Es sei deshalb ausdriicklich bemerkt, 
daB der chronische Tetanus auch in rezidivierender Form vorkommt. Diffe­
rentialdiagnostisch wichtig ist, daB er durch eine Narkose nicht vollig auf. 
gehoben wird, wohl aber durch Novocaininjektionen in die Nerven. 

2. Lyssa. 
Das Krankheits bild der Wut ist ziemlich kennzeichnend. Sie beginnt meist nach 

dem BiB eines Hundes, viel seltener einer eines Rindes oder anderem Haustieres 
nach einer sehr wechselnden, etwa 14-50 Tage dauernden Inkubationszeit mit 
psychischer Verstimmung, allgemeiner Unruhe und abnormen Empfindungen, 
auch wohl Hyperasthesien in der schon geheilten BiBwunde. Die Kranken fangen 
dann an zu fiebern, wenn auch nicht sehr hoch, sie bekommen SpeichelfluB 
und dann folgen die fiir die Wut charakteristischen Schlingkrampfe, die sich 
bei jedem Versuch zu trinken, ja schon beim Erblicken von Wasser einstellen. 
Durch die Krampfe wird auch die Atmung erschwert, die Kranken drohen zu 
ersticken. Die Krampfe greifen allmahlich auf die gesamte Korpermuskulatur 
iiber, sind schmerzhaft, die reflektorische Erregbarkeit isthochgradig gesteigert, 
so daB die Krampfe iiberaus leicht, besonders aber beim Versuch zu trinken, 
ausgelost werden. In den SchluBstadien werden die Kranken verwirrt, sind 
in SchweiB gebadet, der Speichellauft bestandig zum Mund heraus. Sie konnen 
im Anfall ersticken, es kann aber auch dem Tode ein kurzes Stadium der Lah­
mungen unter NachlaB der Krampfe vorausgehen. Die sog. stille Wut ist er­
heblich seltener. Ihr fehlen die Krampfe, vielmehr treten direkt Lahmungen 
auf. Vorher geht ein Zittern der der Verletzung zunachst liegenden Muskulatur­
gruppen. Diese verfallen auch zuerst der Lahmung, die sich aber dann rasch 
ausbreitet. In seltenen Fallen verlauft die Krankheit iibrigens abortiv und 
endet bereits nach den geschilderten Prodromalerscheinungen. Das V erhalten 
des Liquor bei Wut ist augenscheinlich in den wenigen Fallen, in denen 
es untersucht wurde, verschieden gewesen, es kann aber auch bei stiirmischem 
Verlauf nach LowENBERG 1 ) ganz normal sein. 

Fiir die Diagnose der Wut ist zunachst die Beachtung der langen Inkubations­
zeit wichtig. Gar nicht selten fiirchten Menschen, die von Hunden gebissen 
sind, wutkrank zu werden, auch wenn die Hunde gar nicht krank waren. 
Hysterische pflegen dann bisweilen die Wut zu spielen. Schon urn vor der­
artigen Tauschungen bewahrt zu sein, mull der Arzt das Krankheitsbild der 
Wut kennen. AuBerdem aber kann man sicher sein, daB wenn die fraglichen 
Erscheinungen sich friiher als 14 Tage nach der BiBverletzung einstellen, es 
sich nicht um eine Erkrankung an Lyssa handelt, sondern um psychisch aus­
geloste Erscheinungen. Hat man V eranlassung, das beiBende Tier wirklich 
fur wutkrank zu halten, so bestehe man zur Sicherstellung der Diagnose auf 
der Totung und sende den Kopf an eine Untersuchungsstation, die dann durch 
den Nachweis der NEGRischen Korperchen im Gehirn, die sich in 90-95% bei 
kranken Tieren finden, und durch den Tierversuch die Diagnose sicherstellt. 

Hervorgehoben ist schon, daB eine Verwechslung der Wut mit Tetanus 
denkbar ist, aber schon das Fehlen des Trismus bei Wut macht Tetanus un­
wahrscheinlich. AuBerdem sind die Muskeln in den Krampfpausen nicht tonisch 
gespannt und endlich fehlen dem Tetanus die psychischen Storungen der Wut. 

1 ) LowENBERG, Munch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 52. 

Verwechs· 
lung mit 
Hysterie. 
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Sonst kann die Wut hochstens noch mit akut auftretenden Bulbiirparalysen 
vielleicht im ersten Augenblick verwechselt werden, da bei dieser ja auch eine 
Unmoglichkeit des Schluckens und SpeichelfluB bestehen kann. Es fehlen bei 
ihr aber natiirlich die Kriimpfe, die gesteigerte reflektorische Erregbarkeit, die 
Schmerzen beim Schlucken und auch in der Anamnese die BiBverletzung. 

3. Rotz. 
Die Diagnose Rotz setzt zuniichst die Mi:iglichkeit der Infektion voraus. 

Man wird also an Rotz nur denken bei Menschen, die mit Pferden zu tun 
ha ben. 

Ist die Stelle der Infektion an der Haut noch zu sehen, so braucht sie sich 
nicht von dem Aussehen einer beliebigen infizierten Wunde zu unterscheiden. 
Gewohnlich stellt sie ein unregelmiiBig begrenztes Geschwiir dar mit speckigem 
Grunde, von dem rote Lymphstriinge zu den regioniiren Driisen ziehen. Die 
Allgemeinerkrankung bricht dann wenige Tage nach der Infektion hoch 
fieberhaft aus. Sie braucht zuniichst keine Lokalsymptome zu zeigen und 
kann einer foudroyanten Sepsis durchaus gleichen. Meistens aber bilden sich 
kennzeichnende Symptome. Es kommt zu gewohnlich nicht schmerzhaften 
Knotenbildungen in der Muskulatur, die rasch eitrig einschmelzen, dann fluk­
tuieren und auch nach auBen durchbrechen konnen; auch Gelenkschwellungen 
kommen vor. Am Anfang der zweiten Woche kommt es dann zu Hauterschei­
nungen, die Rotzpusteln schieBen auf, und das Zusammentreffen dieser Pusteln 
mit den Muskelknoten ist das den Rotz kennzeichnende Syndrom. Die Pusteln 
und daraus hervorgehende Geschwiirsbildungen kijnnen auch die Nasen- und 
Mundschleimhaut befallen, als Nasenrotz auftreten. Mitunter, namentlich in 
der Umgebung der Augen, geht der Pustelbildung eine Schwellung voraus, die 
groBe Ahnlichkeit mit einem Erysipel haben kann. 

Die Diagnose des akuten Rotzes ist nicht schwer, wenn man an seine 
Moglichkeit denkt. Da er aber eine, wenigstens in Deutschland, sehr seltene 
Krankheit ist, so wird leicht verabsiiumt, seine Moglichkeit in Betracht zu 

Verwechs· ziehen. Am niichsten liegt die Verwechslung mit einer Sepsis mit Muskel­
~~~~si~t metastasen, sie liiBt sich nur durch den Nachweis der Rotzbacillen vermeiden. 

Die Kultur auf Kartoffeln gelingt leicht; auBerdem ist der Tierversuch be­
weisend. Meerschweinchen, die mit Rotz intraperitoneal geimpft sind, be­
kommen eine charakteristische Hodenschwellung (sog. STRAUSssche Reaktion). 
Auch durch die Komplementablenkung kann die Diagnose gestiitzt werden; die 
Malleinprobe dagegen kommt nur beim Tier in Betracht. 

mlt Ober die Verwechslung mit Erysipel ist schon bei der Darstellung des Ery-
Erysipel. li h V h 1 sipels gesprochen worden. Beziiglich einer etwa mog · c en erwec s ung von 

Rotzpusteln und Pockenpusteln sei gesagt, daB die Rotzpusteln in ihrer Grup­
mit pierung ohne jede Regel stehen; sie bevorzugen nicht wie die Pocken das 
~~ k 1 Gesicht, sie sehen auch etwas anders aus, sie zeigen nicht den Poc ennabe 

und fiihlen sich weicher an als Pocken. 
mlt Manche Syphilide konnen Rotzpusteln gleichen, aber die Kombination 

Syphilis. hohes Fieber, Muskelknoten, Pusteln kommt bei Lues doch wohl kaum vor. 
mit Milz- Milzbrandpusteln treten einmal nur selten multipel auf, ferner fehlt der Rotz­

brand. pustel die Neigung schwarz gangriinos zu werden, die der Pustula maligna aus­
gesprochen eigen ist. 

Bei vorwiegender Beteiligung der Gelenke kommt endlich eine Verwechslung 
mit Ge- mit einem heftigen Gelenkrheumatismus in Betracht, aber iiber rotzigen Ge­
:::t;~:;. lenken pflegt eine so starke Hautentziindung und Rotung vorhanden zu sein, 

wie sie dem Gelenkrheumatismus doch niemals zukommt. 
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Der Rotz kann auch in chronischer Form verlaufen. Die hauptsachlichste Chr:R~\s~her 
Erscheinung dieser Form bilden eigentiimlich weiche Knoten in der Muskulatur, 
sie liegen auch in der Tiefe in der Nahe von Gelenken. Oft bleiben diese 
Knoten lange unverandert, ja sie konnen wieder verschwinden, andererseits 
kommt es aber auch zu Vereiterungen. Die Infektionspforte ist bei diesen 
chronischen Kranken meist nicht mehr festzustellen. Die Kranken brauchen 
durchaus keinen schwerkranken Eindruck zu machen, namentlich konnen sie 
fieberfrei sein. Freilich ist die Prognose auf die Dauer auch beim chronischen 
Rotz nicht gut. Differentialdiagnostisch konnen am ehesten Gummiknoten im 
Muskel einen ahnlichen Eindruck erwecken und ebenso die sehr seltenen Falle 
von Muskeltuberkulose. Den einzi~en Fall von M~skeltu?erkulose, den MATTHES j~~~e~~­
sah, konnte man auf den ersten Emdruck wohl fur multiple Rotzknoten halten. Gummi­

Es gelang aber bereits im Punktat der Nachweis der Tuberkelbacillen und in kn~~s~el~d 
einem exzidierten Stuck fanden sich Verkasungen und Riesenzellen. In sehr ~~r~:;. 
seltenen Fallen hat man iibrigens auch vollig latente Infektionen beobachtet, 
in denen die Obduktion verkalkte, tuberkelahnliche Bildungen mit lebenden 
Rotzbacillen in inneren Organen ergab. 

SchlieBlich sei noch der seltenen Infektion mit Sporotrichon Beurmanni 1) mr ~oro­

gedacht, die sich bei Menschen findet, welche mit Feldfriichten zu tun haben. r~c ose. 
Der Primaraffekt sitzt in der Haut, es kommt dann durch Metastasierung zur 
Bildung von gummiahnlichen Knoten in Ha ut und W eichteilen mit gleich-
zeitigen Erscheinungen einer akuten oder chronischen Sepsis. Die aus Granu­
lationsgewebe bestehenden Knoten konnen zu schleimiger Fliissigkeit erweichen 
und als Cysten imponieren. 

4. Milzbrand. 
Die Pustula maligna ist im allgemeinen durch ihre rasche Entwicklung aus 

einer sich schon 2-3 Tage nach der Infektion bildenden geroteten Papelleicht 
kenntlich. Uber ein nicht immer zur Beobachtung gelangendes Blaschenstadium 
breitet sich die Pustel unter Bildung eines zentralen schwarzlichen Schorfes 
und starken Odems der Nachbarschaft rasch aus (binnen 24 Stunden zu ihrer 
vollen Entwicklung). Sie bevorzugt naturgemaB unbedeckte Korperstellen 
und ist meist nur in der Einzahl vorhanden, sie kann aber auch durch Kratzen 
auf andere Korperstellen als den primaren Herd iibertragen werden. Die ent-
wickelte Pustula maligna kann eigentlich nur mit der Noma verwechselt werden, j~~e~~r 
aber diese ist eine ausgesprochene Erkrankung des jiingeren Kindesalters und Noma. 
schon deswegen kaum mit Milzbrand zu verwechseln, der doch meist im Beruf 
erworben wird. Wie schon erwahnt, kann in seltenen Fallen, in denen der Milz-
brand sich nur als iibrigens ziemlich hart infiltriertes, entziindliches Odem 
auBert, eine Verwechslung mit Erysipel besonders in der Umgebung des Auges Er~~~el. 
unterlaufen, doch ist die Infiltration viel starker als bei Erysipel und auBerdem 
entwickelt sich im weiteren Verlauf doch meist noch eine Pustula maligna. 

Auch die nicht gerade naheliegende Verwechslung mit Rotz wurde schon 
erwahnt. Dem Rotz fehlt die schwarzliche Schorfbildung der Pustula maligna. mit Rotz. 
Ubrigens gelingt im Ausstrich des Sekrets einer Pustula maligna der Nachweis 
der Milzbrandbacillen leicht, die freilich erst noch durch Kultur und Tierversuch 
identifiziert werden miissen, urn V erwechslungen mit anderen Bakterien zu 
vermeiden. 

Die Allgemeininfektion mit Milzbrand, die Milzbrandsepsis, fiihrt als hoch- Milzbr~nd­

fieberhafte schwere Infektion meist rasch zum Tode. Sie ist ohne weiteres sepsis. 

1) Literatur bei UMBER, Berl. klin. Wochenschr. 1920. Nr. 21. 
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richtig zu erkennen, wenn eine Pustula maligna als Eingangspforte vorhanden 
ist, auch gelingt der N achweis des Erregers leicht im Blut. In seltenen Fi:i.llen 
von Milzbrandsepsis ist die Eingangspforte nicht aufzufinden. Mitunter treten 
Hirnerscheinungen stark in den Vordergrund des klinischen Bildes, als deren 
Grund HEINR. CuRSCHMANN in einem Falle Blutungen in der Hirnrinde nachwies. 

Die Diagnose der Milzbrandsepsis ohne bekannte Eingangspforte ist natur­
g~mi.i.B nur durch den Nachweis der im Elute kreisenden Bacillen moglich. 

Die Agglutination und die Komplementbindungsreaktion des Milzbrand werden von 
GAEHTGENS und ScHULTEN als aussichtslos bzw. unzuverlassig bezeichnet; nur die Thermo­
prazipation nach AscoLI soli sich bewahrt haben. 

~r~rn'd GroBere differentialdiagnostische Schwierigkeiten macht auch der Lungen-
m• z ran · milzbrand, die Hadernkrankheit, iiber die bei Besprechung der Pneumonien 

ausfiihrlicher berichtet werden soH. Hier mag die Bemerkung geniigen, daB 
es sich um eine akut einsetzende, atypisch verlaufende Pneumonie handelt. 
Lungenmilzbrand kommt gewohnlich nur bei Lenten vor, die der Inhalation 
von Milzbrandkeimen beruflich ausgesetzt sind, wie Pelzarbeiter und Lumpen­
sortierer. Gelegentlich habe ich die Infektion auch bei Dachpappenarbeitern 
gesehen, also bei Lenten, die Lumpen und Hadern nur in chemisch stark 
verandertem, angeblich desinfiziertem Zustand verarbeiten. 

IrteM!i Ferner kann die Infektion vom Magendarmkanal ausgehen, wenn nicht 
nabe:anJ. z- geniigend sterilisiertes, infiziertes Fleisch gegessen wird. Der Darmmilzbrand 

verlauft als heftigste Gastroenteritis mit oft blutigem Erbrechen und blutigem 
Stuhl. Gewohnlich gehen den enteritischen Erscheinungen schon Kopfschmerzen, 
Schwindel und auch Schmerzen im Epigastrium vorher [RoTHSCHILD 1)]. Der 
gauze ProzeB verlauft rasch progredient oft binnen 2-3 Tagen ti:idlich, 
obwohl auch leichtere in Heilung ausgehende Falle vorkommen. Die Milz 
schwillt zwar an, ist aber meist palpatorisch nicht nachzuweisen, die Tem­
peratur pflegt anfangs nicht sehr hoch zu sein, aber dann rasch anzusteigen. 
Die Zirkulation wird bald schlecht, der Puls klein und rasch; kurz man hat das 
Bild einer schwersten Erkrankung vor sich. Fast immer erfolgt dabei auch 
die Allgemeininfektion. Als deren Ausdruck kommen gelegentlich sub finem 
vitae Hautblutungen und Pusteln zur Entwicklung. Die Diagnose ist natur­
gemi.i.B nicht leicht, eine V erwechslung mit anderweitigen V ergiftungen und 
heftigen Gastroenteritiden moglich. Anhalt hat man oft daran, daB der Darm­
milzbrand als Gruppenerkrankung auftritt, wie alle Nahrungsmittelvergiftungen. 
Man wird bei Verdacht fragen, ob rohes Fleisch genossen ist und den Nachweis 
der Milzbrandbacillen in etwa noch vorhandenen Fleischresten oder auch im 
Blut des Kranken versuchen. NaturgemaB kann es auch zu Verwechslungen 
mit Cholera und, wenn blutige Stiihle vorhanden sind, auch mit Ruhr kommen. 
RoTHSCHILD macht besonders auf die Ahnlichkeit des Eindrucks mit dem 
Stadium algidum der Cholera aufmerksam, wenn auch in seinen 5 Fallen die 
Durchfalle und die Fliissigkeitsverarmung nicht stark ausgesprochen waren. 
Oft wurde die Diagnose aber erst bei der Sektion gestellt, die in Darm und 
Magen ausgedehnte, mit Schorfen bedeckte Geschwiire ergibt, die der Pustula 
maligna entsprechen. Ubrigens fand ich 2) einmal auch bei scheinbar primarem 
Lungenmilzbrand massenhafte typische Darmgeschwiire im Diinn- und Dick­
darm, die bei dem raschen Verlauf der Krankheit keine Symptome gemacht 

· hatten. 
l\'1. Lepra. 

Die Lepra wird durch den Leprabacillus hervorgerufen, der bekanntlich das 
gleiche farberische V erhalten wie der Tuberkelbacillus zeigt. Er laBt sich leicht 

1 ) RoTHSCHILD, Darmmilzbrand beim Menschen. Med. Klinik 1916. Nr. 47. 2 ) HANS 
CURSCHMANN, Med. Klinik 1914. Nr. 3. 
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im Gewebssaft der Lepraknoten nachweisen und findet sich auch in den Sekreten 
von Lepra befallener Schleimhaute z. B. dem der Nase, ja sogar in Hautschuppen 
leproser Hautstellen. Man unterscheidet zwei Formen der Lepra, je nachdem die 
Erreger in der Haut zu Granulationsgeschwulstbildungen fiihren oder die peri­
pheren Nerven befallen und dadurch Veranderungen an der Korperoberflache 
hervorrufen. Beide Formen kommen auch kombiniert vor. 

A. Lepra tuberosa. Es bilden sich schubweise leprose Granulationsgeschwiilste 
in der Haut. Die Knotenbildung bevorzugt das Gesicht, die Ohren und die 
Streckseiten der Glieder. Sie lii.Bt die Haut derbwulstig erscheinen (Facies 
leontina). Die Farbe der betroffenen Stellen kann unverandert sein, aber 
namentlich an den Ohren tritt oft Rotung und Braunung ein. Die Knoten 
konnen langere Zeit unverandert bestehen, sie konnen sich zuriickbilden oder 
auch verschwaren und schwer heilende leprose Geschwiire bilden. Oft findet 
sich eine starke Schwellung der regionaren Lymphdriisen, die einschmelzen 
und zur Fistelbildung fiihren kann. Diese tuberose Form befallt auch die Schleim­
haute der Nase, der Mund- und Rachenhohle und der Augen, sie ulceriert meist 
und fiihrt dann zu Verengerungen und zum Einfallen der vorderen Nasen­
abschnitte, zu chronischen Heiserkeiten, erheblicher Verdickung der Zunge 
und zu ausgedehnten Geschwiiren der Mund- und Rachenschleimhaut. An 
den Augen fallen friih die Brauen und Wimpern aus, oft entsteht ein Entropion. 

B. Lepra maculo-anaesthetica. Die Leprabacillen rufen entziindliche Ver­
anderungen in den peripheren Nerven hervor, es entstehen dadurch spindel­
formige, fiihlbare Verdickungen z. B. des Nerv. ulnaris. Die Bacillen konnen 
his ins Riickenmark hinein wandern. Die Folgen der Nervenstorung sind: 
l. Schmerzen, die oft dauernd und heftig auftreten. 2. Anasthesien in Fleck­
form. Die Anasthesie ist im Zentrum der befallenen Zone immer am aus­
gesprochensten. Oft besteht eine Dissoziation der Empfindungen, Kalte und 
Warme sowie Schmerzgefiihl sind starker geschadigt als das Tastgefiihl. 3. Lah­
mungen, namentlich doppelseitige, peripherische Facialislahmungen und Ulnaris­
lahmung. 

4. Hautveranderungen: a) Fleckige Erytheme von roter his violetter Farbe. 
Riicken und seitliche Partien der Brust werden davon bevorzugt. Ofter kommt 
es zur Pemphigusbildung an diesen Erythemen. Die Flecken halten sich oft 
lange Zeit, sie konnen aber wieder spurlos verschwinden. Sie konnen eine 
Atrophie der Haut hinterlassen und zu Leukoderm mit Pigmentverschiebung 
Veranlassung geben. Regelmii.Big ist in ihrem Bereich die Sensibilitat gestort. 

b) Kupferbraune, flache Infiltrationen der Haut, die Syphilomen sehr ahn­
lich sehen, sich zuweilen auch an den Geschlechtsteilen finden; auch sie konnen 
sich zuriickbilden. 

5. Sekundare V eranderungen: Diese sind teils trophischer Art, teils durch die 
Anasthesie bedingt; sie stollen sich als hartnackige Geschwiirsbildungen an 
Finger und Zehen dar, die oft bis zur AbstoBung der Endglieder fiihren, sog. 
Lepra mutilans. Am Auge kommt es zur Erblindung durch Hornhaut­
anasthesie, aber auch durch knotige, leprose Iridocyclitis. 

Im Beginn beider Formen und auch im Verlauf konnen sowohl einzelne 
FieberstoBe als langer anhaltendes Fieber vorkommen. 

Die Diagnose ist bei der knotigen Form leicht, bei der makulo-anasthetischen 
Form je nach Auspragung der Symptome schwieriger. Die Anasthesien miissen 
gesucht werden, die Erytheme konnen mit anderen Erythemen verwechselt 
werden; davor schiitzt aber ihr langes Bestehen. Sehr leicht ist die Verwechs­
lung der kupferbraunen Hautinfiltrationen mit luischen, welche denselben 
Farbenton aufweisen. Die Verunstaltungen der Nase konnen, da die vordere 
Seite der Nase befallen wird, mit der syphilitischen Sattelnase kaum verwechselt 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. ll 
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werden, wohl aber mit dem Nasenlupus. Bei der Lepra mutilans sind Ver­
wechslungen mit Syringomyelie und auch mit RAYNAUDscher Krankheit nahe­
liegend. In Gebieten, wo Lepra haufiger ist, soli man jeden Blinden als lepra. 
verdachtig ansehen. Man achte besonders auf das Fehlen der Wimpern und 
Brauen. 

W enn man iiberhaupt die Moglichkeit der Lepra in Betracht zieht, so wird 
man den Nachweis der Bacillen versuchen, der bei den tuberosen Formen in 
dem ausgekratzten Gewebe der Lepraknoten meist gelingt, bei der makulo­
anasthetischen Form natiirlich oft versagt, da die Hautveranderungen sekun­
dar sind. 

Sehr merkwiirdig und diagnostisch wichtig ist der Umstand, daB Leprose 
auf Jodkaligaben von 0,3-3 g mit hohem bis zu zwei Tage anhaltendem 
Fieber reagieren und wahrend der Fieberperiode auch Schwellungen und 
Rotungen der leprosen Partien zeigen. Es soll auch der Nachweis der Lepra­
bacillen im Blut und in den Sekreten, z. B. dem Nasensekret, dadurch er­
leichtert werden. 

Verschiedene Versuche mittels der Komplementbindungsreaktion haben gezeigt, daB sie 
nicht streng spezifische Resultate gibt, vor allem die hauptsachlichen Konkurrenzkrankheiten 
(Lues, Tuberkulose, Aktinomykose) nicht sicher auszuschlieBen gestattet (GAETHGENS und 
ScHULTEN). 

Eine ausfiihrliche moderne Darstellung der Lepra gibt KLINGlltiiLLER im Handb. 
d. iun. Med. von BERGMANN und STAEHELIN, Bd. I. 1934. 

11. Die Differentialdiagnose subfebriler bzw. 
chronischer Fie berzustande. 

Angesichts der oft recht uncharakteristischen, gelegentlich launenhaften und 
pseudoneurasthenischen su bj ektischen Storungen sol eh er su bfe briler chronischer 
Kra.nkheiten muB es als Regel gelten, daB durch gena ue Tern per a turmessung 
sichergestellt wird, ob Fieber besteht oder nicht. Dies kann nie durch eine 
einmalige Temperaturmessung geschehen. Die Kranken sind vielmehr einige 
Tage durchzumessen; und zwar sollen die Messungen stets als After- oder Mund­
messungen ausgefiihrt werden. Es ist dabei nicht nur die absolute Hohe der 
Temperatur zu beachten, sondem auch ein etwa auffallend groBer Unter­
schied zwischen Morgen- und Abendtemperatur. Die Messungen sind ferner 
sowohl bei Bettruhe, als auch nach einer korperlichen Anstrengung vorzu­
nehmen, da Initunter erst eine solche, z. B. ein Spaziergang, die Neigung 
zu Temperatursteigerungen erkennen laBt. Bei Frauen ist auch die Zeit der 
Regel zu beriicksichtigen, da sich die Temperatursteigerung gerade als sog. 
pramenstruelle kenntlich machen kann. In manchen Fallen wird man die 
Temperatursteigerung sogar nur dann entdecken, wenn man in dem oft rasch 
voriibergehenden Zustande besonderen Unbehagens miBt. Endlich denke man 
daran, daB bei iiJteren Leuten schon sehr geringe Temperatursteigerungen als 
pathologisch gelten miissen. Aber auch bei jugendlichen Personen kann eine 
Temperatur von iiber 37,3 ° in der Achsel und 37,5 ° im After ein krankhafter 
Zustand sein. 

Erschwerend fiir die Beurteilung ist femer der Umstand, daB die als Ursachen 
chronischer und subfebriler Fieberzustande in Betracht kommenden Krank­
heiten nicht dauernd Temperatursteigerungen erzeugen, sondern daB oft 
fieberfreie Perioden vorkommen. Das voriibergehende Fehlen von Fieber laBt 
diese Krankheiten also nicht sicher ausschlieBen. Der positive Befund eines 
chronisch subfebrilen Zustandes wird dagegen die Diagnose stets dahin lenken, 
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in der Ursache der Temperatursteigerung auch die der Klagen zu suchen. Im 
allgemeinen geht man selten fehl, wenn man bei atiologisch dunklen Temperatur­
steigerungen, die sich nicht durch eine offenbare Warmestauung oder eine 
eindeutige zentralnervose Storung der Warmeregulation erklaren, nach einer 
Infektion als Ursache zu suchen bemiiht ist. Es muB dann stets der ganze 
Korper auf das Bestehen eines Infektionszustandes abgesucht werden. Am 
bekanntesten sind die subfebrilen Zustande im Beginn der Tuberkulosen 
und der Endocarditis lenta. Daneben gibt ·es aber eine ganze Anzahl 
anderer Infektionen, die beachtet werden miissen. Ganz. besonders haufig ist 
derSitz dieser Infektionen die Mundhohle und ihre Umgebung. Ich nenne 
hier Erkrankungen der Zahne (W urzelinfektionen, Periostitiden, alveolare 
PyorrhOen), die chronische Tonsillitis und Pharyngitis, die Infektionen der 
Nebenhohlen; ferner gehoren hierher die leichten chronischen Infektionen 
des Gallengangssystems; besonders der Gallenblase, die chronische 
Appendicitis und namentlich bei Frauen katarrhalische Erkrankungen, vor 
allem Coliinfektionen der ableitenden Harnwege und blande In­
fektionen des Sexualapparates sowie alle anderen bei der akuten Sepsis 
geschilderten, moglichen Infektionsherde. 

A. Die Diagnose der beginnenden Lungentuberkulose. 
Die Diagnose der beginnenden Lungentuberkulose ist heute schon bei sehr 

geringem, durch die gewohnliche physikalische Untersuchung noch nicht nach­
weisbarem Organbefunde durch das Rontgenverfahren moglich. 

Es steht fest, daB die Infektion mit Tuberkulose beim Menschen in der 
Regel auf dem Wege der Einatmung der Bacillen entsteht; man weiB ferner, 
daB in der Mehrzahl der Falle die Erstinfektion bereits im Kindesalter 
stattfindet, aber nur in relativ seltenen Fallen direkt zu einer fortschreitenden 
Lungentuberkulose fiihrt. Der primare, meist nur kleine tuberkulOse An­
siedlungsherd entsteht, wie namentlich GHONs Untersuchungen lehrten, ge­
wohnlich nicht in den Lungenspitzen, sondern am haufigsten im Mittelfach 
der Lungen, gelegentlich sogar im Unterlappen und ist oft subpleural gelegen. 
W ahrscheinlich ruft diese Erstinfektion klinische Erscheinungen nur selten 
oder iiberhaupt nicht hervor. Wenigstens werden sie bei den befallenen Klein­
kindern in der Regel iibersehen. In vielen Fallen heilt. vielmehr dieser primare 
Herd nach Abkapselung narbig aus, in der Regel gehen aber von ihm auf dem 
Lymphwege Infektionen der regionaren Driisen an der Lungenwurzel aus. 
Verkast und verkalkt der primare Herd, so erscheint er im Rontgenbild als ein 
hirsekorn- bis erbsengroBer harter ,kalkdichter" Schatten und ebenso konnen 
die ihm zugehorigen Driisen harte meist etwas groBere Schatten geben, wie 
das beistehende Bild zeigt. Die Verkalkung des primaren Herdes und ihrer 
Driisenmetastasen erfolgt nach AscHOFF unter echter Knochenbildung. Beim 
Erwachsenen sind die Reste dieser primaren Herde rontgenologisch zwar oft, 
aber keineswegs immer noch festzustellen; eben nur dann, wenn sie verkalkt 
sind. Aber auch beim Erwachsenen kommen gelegentlich noch frische Primar­
herde zur Beobachtung. Ein frischer primarer Herd beim jungen Kinde diirfte 
sich voraussichtlich wegen seiner Kleinheit meist auch dem rontgenologischen 
Nachweis entziehen. 

MATTHES fiihrt folgenden Fall eines Sauglings an, der die Entwicklung der 
fortschreitenden Tuberkulose vom Beginn an zu verfolgen gestattete. 

Saugling 14 Tage alt. Mutter am Tage vor der Aufnahme des Sauglings in die Klinik 
an Lungentuberkulose gestorben. Das Kind war dauernd im Bett der schwerkranken 
Mutter gehalten worden. 

11* 

primarer 
Herd. 
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Der Befund bei der Aufnahme war his auf einige kleine Driisenschwellungen hinter 
dem Sternocleidomastoideus negativ, insbesondere war auch das Rontgenbild vollig normal 
und die Hilusgegend einwandfrei. PIRQUETsche Reaktion negativ. Allgemeinbefinden in 
den ersten 8 Wochen nach der Aufnahme gut; keine Temperaturerhohungen; bei kiinst­
licher Ernahrung Korpergewichtszunahme von 2500-3300 g. Die PmQUETsche Reaktion, 
die fortlaufend verfolgt wurde, blieb in den ersten 4 Wochen negativ, dann wurde sie 
positiv; ebenso die Reaktion auf subcutane Tuberkulininjektion. Nach 4 Wochen zeigte 
auch das Rontgenbild zum ersten Male in der Hilusgegend feinste Schattenbildung, die 

Abb . 40. Primarkomplex. 
(Primarherd mit zugehiiriger Hilusdriise.) 

sich in der Folge rasch ausbreitete und 
bald in das typische Bild der disseminierten 
kindlichen Lungentuberkulose iiberging, 
deren Knotchen etwas groJ3er als die der 
Miliartuberkulose sind. Fieber war crst 
in der 6. Woche aufgetreten. Appetitlosig­
keit und Blasse erst in der 8. Woche. Die 
Diagnose war also trotz genauester fort­
laufend~r klinischer und rontgenologischer 
Beobachtung erst in der 4. Woche des 
Klinikaufenthaltes moglich, die Infektion 
konnte nur von der Mutter erfolgt sein, 
der primare Herd war nicht zu erkennen. 

Der Fall beweist, daB es von einem 
primaren Herde bzw. von den Lymph­
drUsen aus zu einer tOdlichen Aus­
breitung der Tuberkulose in den Lun­
gen kommen kann. 

Aber auch in anderen haufigen 
Fallen verlauft die Heilung des pri­
maren Herdes nicht so reaktionslos, 
wie oben geschildert ist, sondern es 
breitet sich zwar die Tuberkulose 
nicht durch Streuung aus, es ent­
stehen aber sowohl um den primaren 
Herd als auch um die infizierten 
Driisen herum Infiltrationen entziind­
licher Art, die ELIASBERG und N EU­
LAND als Epituberkulose bezeich­
neten und fiir die RANKE den Aus­
druck ,perifokale Herde" wahlte. 
REDECKER hat diese Herde zuerst 
rontgenologisch nachgewiesen und, 
weil sie oft entsprechend ihrem gleich­
zeitigen Ausgang vom primaren Herde 
und den zugehorigen Driisen eine 
hantelformige Gestaltung besitzen, 

als bipolare Herde bezeichnet. Diese augenscheinlich nicht tuberkulOsen 
Infiltrate konnen sich sogar iiber einen ganzen Lungenlappen ausbreiten. 
Sie sind durch eine erstaunliche Riickbildungsfahigkeit ausgezeichnet. Der­
artige sich rasch riickbildende Herde kommcn aber auch, wie v. RoMBERG 
betonte, um bereits altere tuberkulose Herde beim Erwachsenen noch vor. 
Auch MATTHES hatte sie schon vor J ahrzehnten besonders in der Hilus­
gegend gesehen und sie schon damals wegen ihrer raschen Riickbildungs­
fahigkeit fiir unspezifische bronchopneumonische Infiltrationen um einen 
tuberkulOsen Herd herum angesehen. Es ist vielleicht richtig, fiir diese den 
Ausdruck perifokaler Herd vorzubehalten, im Gegensatz zu den Epituber­
kulosen des Kindesalters. Doch ist es fraglich, ob man sie wirklich als 
ganz unspezifisch ansehen darf. Wahrscheinlicher ist, daB sie durch aus 
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dem prrmaren Herde austretende Giftstoffe bedingt werden. Vertritt doch 
AscHOFF z. B. die Meinung, daB die produktiven Veranderungen durch von den 
lebenden Bacillen selbst ausgehende Reize, die exsudativen dagegen von den 
beim Zerfall derselben frei werdenden Giften bedingt wiirden. 

Endlich kommt es besonders bei subpleural sitzenden Primarherden wohl 
ofter zur Beteiligung der Pleura in Form trockener, spater zu Adhasionen und 
Schwielenbildungen fiihrenden Pleuritiden, die sich meist der Beobachtung 
entziehen. 

BIRK und HAGEN 1 ) beobachteten, daB sich gelegentlich im Interlobiirspalt kleine 
Exsudate bilden, deren Schatten leicht mit Epituberkulosen verwechselt werden konnen. 
Derartige Schatten konnen auch von kleinen Exsudaten in der Nahe der infizierten Driisen 
ausgehen. FLEISCHNER 2) hat darau£ aufmerksam gemacht, daB derartige kleine Exsudate 
in der mediastinalen Pleura und im mediastinalen Teile des Interlobarspaltes besonders 
rechts vorkommen. Sie geben bei bestimmter Stellung (Kreuzhohlstellung) oder bei querer 
Durchleuchtung scharf begrenzte Sporn- Vogelschnabel- oder dreieckformige Schatten, 
wahrend sie bei der gewohulichen Stellung und dorsoventraler Durchleuchtung weniger 
charakteristische Schatten liefern. Diese kleinen interlobaren Exsudate oder deren 
narbige Uberbleibsel sind auch von vielen anderen Untersuchern gesehen worden; immer 
wieder besonders oft zwischen rechtem Ober· und Unter- oder Mittellappen. Sie scheinen 
meist unspezifisch zu sein; man hat sie auch als Produkte echter, das ist epidemischer 
Grippe beobachtet. 

Nun haben bekanntlich zuerst RANKE und dann in etwas abgeanderter Form 
REDECKER Begriffe, welche der Immunitatslehre entnommen sind, zur Erklarung 
der morphologisch zu beobachtenden Verlaufsformen der Tuberkulose heran­
gezogen. RANKE stellte den Begriff der primaren, sekundaren und tertiaren 
Allergic auf und glaubte, daB die primare, die AscHOFF auch als Anergie be­
zeichnet, zu der einfachen narbigen Umwandlung des Primarherdes fiihre. 
REDECKER bestreitet die Existenz dieser primaren sklerosierenden Allergic. 
Die sekundare Allergic wird von beiden iibereinstimmend als eine Uberempfind­
lichkeitsreaktion des ganzen Korpers gegen den Tuberkelbacillus und seine 
Gifte aufgefaBt, die sich unter anderem auch in der Bildung epituberkuloser 
bzw. der perifokalen Herde zeigt. Die dritte Allergieform, die tertiare, dagegen 
ist die der relativen Immunitat, die sich in den cirrhotischen und produktiv 
infiltrierenden Vorgangen der Phthise der Erwachsenen ausdriicken soll. Der 
Unterschied zwischen RANKEs und REDECK.ERs Auffassung besteht in erster Linie 
darin, daB REDECKER bestreitet, daB die zweite und dritte Allergieform in zeit­
lich gebundener nicht umkehrbarer Weise nacheinander auftreten, sondern 
glaubt, daB sich die Uberempfindlichkeitsreaktion die sekundare Allergic jedes­
mal wiederhole, wenn ein neuer Herd entstiinde. In diesem Sinne spricht auch 
die schon erwahnte Beobachtung, daB derartige sich rasch zuriickbildende Infil­
trate noch beim Erwachsenen vorkommen. 

Man mag diese Anschauungen fiir tatsachlich begriindet oder nur fur theo­
retisch halten - AscHOFF halt dafiir, daB sie auch anatomisch gestiitzt 
seien - sie geben jedenfalls eine Erklarung dafiir, daB die Tuberkulose in 
Schiiben, entsprechend der jeweiligen Allergic bzw. Immunitatslage verlauft und 
lassen in der von REDECKER 3) vertretenen Form auch das Nebeneinander­
vorkommen exsudativer, produktiver und cirrhotischer Prozesse begreiflich 
erscheinen. 

AscHOFF 4 ) hat darau£ aufmerksam gemacht, daB stets das exsudative Stadium das 
Primare einer Herdbildung sei und daB das produktive Stadium im Herde erst auftrate, 
wenn das Exsudat verkase, daB ferner die Verkalkung primarer Herde, wie schon oben 

1 ) BIRK und HAGEN, Miinch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 47. 2) FLEISCHNER, Klin. 
Wochenschr. 1925. Nr. 8. 3 ) BEDECKER und WALTER, Entstehung und Entwicklung der 
Lungenschwindsucht der Erwachsenen. Leipzig: Curt Kabitzsch 1928. 4 ) AscHOFF, Klin. 
Wochenschr. 1929. Nr. 1, vgl. Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1921. 
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erwahnt, unter echter Knochenbildung erfolge, wahrend die sekundaren Herde der Frtih­
infiltrate zwar auch verkiisen und verkalken konnen, a her keine Knochenbildung aufweisen. 

Eine weitere neue Auffassung fur die Entwicklung der Phthise wurde von 
AscHOFF durch die Lehre von der Bedeutung des Reinfektes aufgestellt. Man 
versteht unter Reinfekt in erster Linie den exogenen Reinfekt, wie er bei 
einem bereits primar tuberkulosen Organismus durch das Zusammensein mit 
hustenden Tuberkulosen sicher oft zustande kommt, bestreitet aber auch 
nicht das Vorkommen eines endogenen Reinfektes von einem alteren Herde aus. 

Dieser Reinfekt zeigt sich rontgeno­
logisch in der Form des meist nicht 
in den Spitzen lokalisierten Friih­
herdes, den AsSMANN zuerst, und zwar 
als infraclavicularen Herd beschrieben 
hat, der aber gelegentlich auch in den 
Unterlappen vorkommt. Diese meist 
subapikalen Fruhinfiltrate infi­
zieren meist die zugehorigen Drusen 
nicht (Abb. 41). Sie konnen wieder 
vollig resorbiert werden, konnen aber 
auch- und zwar wohl viel haufiger 
- zerfallen und dann zur Bildung 
von Friihkavernen Veranlassung ge­
ben; es kann endlich von ihnen a us 
eine Ausstreuung erfolgen. Die sich 
vorzugsweise auf rontgenologische 
Befunde stutzenden Autoren lehren, 
daB von ihnen aus und nicht, wie 
man bisher glaubte, von den Spitzen 
aus die Entwicklung der fortschreiten­
den tertiaren, auf die Lunge be­
schrankt bleibenden, jedenfalls nicht 
mehr zu generalisierten Formen 
fuhrenden Phthise der Erwachsenen 
ausginge. In der Tat haben auch 
nach Statistiken BR.A.UNINGs und 
anderer die reinen Spitzenaffektionen 
nur in etwa 6% der Falle eine fort­
schreitende Phthise zur Folge. Der-

Abb. 41. Infraclaviculares Friihinfiltrat. artige reine Spitzenaffektionen sieht 
man in Form der von SIMON und 

PUHL beschriebenen isolierten Spitzenherde. Sie gehen nach Ansicht der 
rontgenologisch arbeitenden Forscher aus Streuungen bzw. Metastasen sowohl 
von Friihherden als vielleicht sogar von primaren Herden aus und sind 
demnach, wenn sie zur Beobachtung kommen, groBtenteils schon abgelaufene 
narbige Prozesse, deren Ausgangspunkt !angst der Resorption anheimgefallen 
ist (Abb. 42 zeigt solche verkalkten SIMONschen Herde). Es soU aber nicht 
verschwiegen werden, daB pathologischen Anatomen [GR.A.FF 1), HuBSCHMANN 2), 

LoscHKE, AscHOFF] sich dieser Ansicht nicht anschlieBen, sondern vielmehr 
glauben, daB der Hergang ein umgekehrter ware und daB doch die Lokali­
sation in der Spitze die friihere sei, von der dann erst die Friihherde unter­
halb der Clavicula ausgingen. AscHOFF glaubt, daB die intraclavicularen Herde 

1) GRiFF, Klin. Wochenschr. 1928. Nr. 51. 2) HuBSCHMANN, Die pathologische Anatomie 
der Tuberkulose. Berlin: Julius Springer 1928. 
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hauptsachlich nur deswegen haufig als die ersten imponierten, weil sie die 
groBeren seien und weil die kleineren Friihherde der Spitzen oft nicht 
erkennbar waren. 

Neuerdings beschrieb A. FRAENKEL 1) als Krankheitsanfang eigenartige, FR!~~KEL­
scharf umschriebene Rundherde, die im rontgenologisch vollig intakten Rundherde. 
Lungenfelde meist subikal nachweisbar sind. Sie fanden sich als Zufalls-
befund bei subjektiv vollig gesunden Jugendlichen. Sie konnen scheinbar 
das Friihstadium eines typischen Friihinfiltrates sein, also spii.ter kavernieren 
oder auch durch Verkalkung abheilen. Wenn sie ohne erkennbare Narben 
heilen, handelt es sich wahrscheinlich um unspezifische bronchopneumonische 
Herde. Moglicherweise bedeutet 
solcher Rundherd manchmal auch 
den Primii.rkomplex bei einem his­
her noch nicht infizierten Erwach­
senen. Die pathologisch- anatomi­
schen Befunde (SCHMINKE, PAGEL, 
PuRL und SrEGERN) beziehen sich 
meist auf sekundii.r verii.nderte, 
also nicht mehr initiale Fii.lle. Die 
FRAENKELschen Rundherde sind 
sehr selten. Das durch Massen­
untersuchungen gesunder Jugend­
licher groBeRontgenmaterial der Ro­
stocker Med. Klinik ergab beispiels­
weise keinen einzigen sicheren Fall. 

Wie oben bereits ausgefiihrt, 
kann die Erkrankung auch in den 
Spitzen beginnen . So hat z. B. 
ScHITTENHELM 2) Falle veroffent­
licht, die eine solche Deutung zu­
lassen. RoMBERG hat aber darauf 
aufmerksam gemacht, daB anderer­
seits urspriinglich intraclavicular 
gelegene Herde, besonders wenn sie 
der Kavernisierung oder Schrump­
fung anheim fielen, durch Narben-
zug so verlagert wiirden, daB sie Abb. 42. smoNscher Herd in der Spitze. 
in das Spitzenfeld hinaufriicken. 

AscHOFF hat iibrigens hervorgehoben, daB unter dem Ausdruck Lungenspitze die 
Rontgenologen, Anatomen und Kliniker ganz verschiedene Begriffe verstiinden und 
vorgeschlagen, daB man den Ausdruck Lungenspitze iiberhaupt vermeiden solle und 
nur nach der Ausbreitung im Gebiet der Bronchien, z. B. des Spitzenbronchus, ein­
teilen solle. 

Es ist deshalb zweifelhaft, ob man heute schon berechtigt ist, alle isolierten 
Spitzenerkrankungen der Erwachsenen als bereits abgelaufene, nicht oder doch 
nur ausnahmsweise zum Fortschreiten neigende anzusehen. Gegen die von 
REDECKER und anderen gezogene Folgerung, daB diese isolierten Spitzen­
herde einer Heilstattenbehandlung nicht bediirften, hat z. B. BACKMEISTER 
seine Stimme erhoben. Wenn auch an der ganz iiberragenden diagnostischen 
Bedeutung der subapikalen Friihinfiltrate nicht gezweifelt werden k ann, so ist 
die Bewertung von Spitzenherden natiirlich nicht nur vom Rontgenbild, sondern 

1 ) A. FRAENKEL, Dtsch. med. Wochenschr. 1931. Nr. 50 und PAGEL, Dtsch. med. 
Wochenschr. 1931. Nr. 50. 2 ) ScmTTENHELM, Miinch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 47. 
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auch von den gesamten objektiven und subjektiven Erscheinungen abhangig 
zu machen. 

Auf die skizzierte neuere Lehre hin hat man nun zwei Verlaufsformen der 
Tuberkulose zu trennen versucht, eine primare Form, die sich im Stadium der 
Uberempfindlichkeit vorzugsweise auf dem Wege der Lymph- und Blutbahnen 
verbreitet und deswegen so oft zur Generalisierung fiihrt, zur Miliartuberkulose, 
zur Knochen-, Haut-, Augen- und Gelenktuberkulose, in erster Linie aber zur 
Infektion der regionaren Driisen; in der Lunge selbst dagegen zu den Epi­
tuberkulosen, den akuten kasigen Kinderpneumonien und den disseminierten 
Tuberkulosen des Kindesalters. Dieser Form soll nach STARLINGER sehr haufig 
ein Milztumor zukommen. Die zweite Form wiirde dann die sekundare, vom 
Friihherde der Reinfektion ausgehende, nach der Basis fortschreitende oder 
abheilende isolierte Lungenphthise der Erwachsenen sein, die sich vorzugsweise 
canalicular ausbreitet, die regionaren Driisen nicht infiziert und nicht mehr zur 
Generalisierung neigt. 

NEUMANN 1) hat sich an die von BARD und PI:ERY gegebene Einteilung der Lungentuber­
kulose angeschlossen, die hier kurz erwahnt werden mag. Sie geht aus von der jeweils 
befallenen Gewebsart. Es werden unterschieden 1. Formen, bei denen der tuberkulose 
ProzeB seinen Sitz im Lungenparenchym hat, und diese werden eingeteilt in abortiv 
verlaufende und progressive Formen, die letzteren wieder in kasige, fibroskasige und 
fibrose Formen, die je nach Ausbreitung Kavernenbildung und Verschiedenheit der 
Einzelprozesse noch untergeteilt werden. 2. Formen, die das interstitielle Gewebe befallen; 
sie werden im wesentlichen durch die verschiedenen Arten der Miliartuberkulosen reprasen­
tiert; 3. die bronchitische Form. 4. die postpleuritische Form, die wieder in verschiedene 
Gruppen, die pleurite a repetion, die corticale fibrose Form, die pleurogene chronisch 
tuberkulose Pneumonie und die cortical fibros-kasige Form unterteilt werden. 

Der Hauptgewinn der neueren Tuberkuloseforschung scheint mir in diffe­
rentialdiagnostischer Beziehung die Erkenntnis zu sein, daB die Friihherde der 
Erwachsenen nicht, wie man friiher glaubte unter dem Bilde eines chronisch 
subfebrilen Zustandes beginnen, sondern unter dem Bilde einer akuten rasch 
abklingenden Erkrankung, die meist fiir eine Grippe angesehen wird und 
aus der (oft erst nach mehrmaligen Wiederholungen der ,Grippe"), falls 
keine glatte Resorption eintritt, sich dann allmahlich der chronisch subfebrile 
Zustand entwickelt, den man bisher fiir das Anfangsstadium hielt. Noch 
wichtiger aber als diese Erkenntnis scheint mir die Feststellung zu sein, daB 
von dem weiteren Verlaufe des Friihherdes das Schicksal der Kranken abhangig 
ist. Fallt er der Resorption und Vernarbung anheim, so hat der Kranke Aussicht 
auf Genesung oder wenigstens auf ein Latentwerden der Infektion. Zerfallt 
der Herd aber, so wird die Prognose, wenn nicht baldigst eine aktive Therapie 
(Pneumothorax) eingreift, bedenklich. Denn nun erfolgt sowohl eine direkte 
Ausbreitung des Herdes als auch Streuungen auch in entfernte Lungenpartien. 
Es ist also nach Feststellung eines Friihherdes genaueste fortlaufende Rontgen­
und klinische Kontrolle unerli:i.Blich. Beilaufig sei bemerkt, daB jeder Reiz den 
Zerfall des Friihherdes zur Folge haben kann und daB deswegen jede Reiz­
therapie, wie Behandlung mit Hohensonne oder Tuberkulin oder mit Metall­
salzen, schadlich werden kann. 

Gehen wir nach dieser kurzen Darstellung der neueren Anschauungen 
nunmehr auf die Friihdiagnose der Tuberkulose im einzelnen ein, so ist zunachst 
zu wiederholen, daB die Bildung des primaren Herdes mit der Infektion der 
regionarenLymphdriisen (Primarkomplex) klinisch oft vollkommen latent ver­
laufen kann. Derartige Kranke (es handelt sich meist um Kinder, nur sehr selten 
urn Erwachsene), werden nur bei systematischen Untersuchungen entdeckt. 

1 ) NEUMANN, Die Klinik der beginnenden Lungentuberkulose Erwachsener. Wien: 
Julius Springer 1924. 
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Diese Untersuchung kann allerdings auch nur dann Erfolg haben, wenn mit 
zuverlassiger Technik Rontgenaufnahmen gemacht werden, denn der physi­
kalischen Untersuchung pflegen sich die Primarkomplexe vollkommen zu ent­
ziehen. Auch die Rontgendurchleuchtung genugt nicht. 

AuBerdem kommen derartige Kranke, soweit sie nicht von der Lungen­
fursorge oder einer der zur Zeit ublichen Massenuntersuchungen gewisser Berufs­
gruppen erfaBt werden, weil sie ja gesund erscheinen, naturgemaB nicht in 
arztliche Beobachtung oder erst dann, wenn sie Erscheinungen aufweisen, wie 
Ruckgang der Ernahrung, Blasse und alle die als Ausdruck subfebriler Zustande 
fruher geschilderten Symptome. Falls Zeichen generalisierter Tuberkulose, sicht­
und fuhlbare Drusen an Gelenken, Knochen, Haut usw. vorhanden sind, 
werden diese ja sofort in die Augen fallen; fehlen sie, so kann die Rontgen­
untersuchung der Lungen und mitunter auch die klinische Untersuchung Auf­
schluB geben. Sie konnen Epituberkulosen oder auch wohl die schon erwahnten 
fortgeschritteneren Prozesse wie kasige Pneumonien oder disseminierte Tuber­
kulosen, auch solche der Lungenspitzen feststellen, meist lassen sich nur 
Schwellungen der Hilusdrusen nachweisen. 

Die diese bedingende Bronchialdriisentuberkulose kann chronische, aber Brol_l:chial­
auch akutere, weder von der Miliartuberkulose, noch von anderen Tuberkulose- tu:;:~-se. 
formen durch ihren Typus sicher unterscheidbare Fieber hervorrufen. Sie kann 
andererseits durchaus fieberlos bestehen, ist sie ja doch in vielen Fallen nur 
Ausdruck einer bereits uberstandenen abgekapselten Infektion. Die Diagnose 
ist rontgenologisch meist sicherzustellen, wenn auch nicht immer rundliche 
Konturen und Einkerbungen, die denDrusengrenzen entsprechen, sich deutlich 
abheben, sondern nur eine Verbreiterung und Verdichtung des Hilusschattens 
sich nachweisen laBt, besonders wenn noch perifokale Infiltrationen vorhanden 
sind. Man sei aber dann in der Deutung vorsichtig. In der Praxis wird mit der 
Diagnose der Hilusdrusentuberkulose oft geradezu Unfug getrieben! AssMANN 
hat mit Recht darauf hingewiesen, daB auch bei chronischen Lungenstauungen 
(angeborenen Herzfehlern oder anderen besonders Mitralfehlern) eine Ver­
breiterung des Hilusschattens ne ben einer besonders deutlichen Lungenzeichnung 
durch die Uberfullung der GefaBe bedingt sein kann. In den Mittelschatten 
fallende Driisenpartien kann man gewohnlich durch schrage Durchleuchtungs­
richtung, die den Raum zwischen Herz und Wirbelsaule uberblicken laBt, zur 
Anschauung bringen. 

Naturlich geben auch andere nicht tuberkulos bedingte Driisenschwellungen 
die gleichen Schatten wie die tuberkulosen. Besonders harte Schatten geben, 
wie auch unser Bild zeigt, die schon alteren vom Primarherd infizierten ver­
knocherten Drusenschwellungen. Sie sind nicht immer von Chalikotischen, 
die ja nur beim Erwachsenen in Betracht kommen, zu unterscheiden. 

Die klinischen Zeichen der Bronchialdrusentuberkulose sind auBer den 
erwahnten uncharakteristischen Fieberbewegungen durch Druckwirkungen der 
Drusen bedingt. Als verdachtig gilt ein exspiratorisches Keuchen, ferner ein 
Reizhusten ohne nachweisbaren Lungenbefund, endlich unmotivierte Anfalle 
von Dyspnoe. Derartige Symptome konnen naturlich von jedem anderen 
raumbeengenden Prozesse im Mediastinum gleichfalls ausgelost werden, doch 
kommen die haufigsten derselben, die Mediastinaltumoren und Aortenaneurysmen, 
fur das Kindesalter kaum in Betracht. 

Die von den erkrankten Driisen ausgehenden physikalisch nachweisbaren Zeichen sind Spitzen­
keineswegs immer so deutlich, daB sie eine sichere Diagnose gestatten. NXGELI und sein dampfung. 
Schiiler G6LZ haben darauf aufmerksam gemacht, daB man bei Kindern mit Bronchial­
driisentuberkulose Schallabschwachungen iiber den Lungenspitzen finden konnen, die, 
wie die Rontgenkontrolle erwies, nicht durch tuberkuliise Veranderungen bedingt seien, 
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sondern durch Kompressionswirkungen auf Bronchien und Gefii.Be und dadurch hervor­
gerufene Atelektasen. 

Von KRAEMER sind paravertebrale Dampfungen, die tells durch vergroBerte Driisen, 
teils durch Atelektasen erklii.rt wurden, angegeben worden. Man sei sich aber dariiber klar, 
daB die Perkussion im Vergleich zum Rontgenbild auBerst Fragwiirdiges leistet! 

Gleiches gilt von der vermeintlichen diagnostischen Bedeutung der Druckempfindlich­
keit der oberen Brustwirbel und auch von der angeblich gesteigerten Bronchophonie der 
Wirbelsii.ule (D'EsPINEs-Zeichen). 

Kehren wir nach dieser Besprechung der Bronchialdriisentuberkulose zur 
Tuberkulose der Erwachsenen zuriick. Es ist schon gesagt worden, daB die 
Friihherde meist akut febril, aber symptomarm verlaufen. Es erscheint da­
her als unabweisbare Forderung, bei derartigen symptomenarmen akuten 
Fieberzustanden eine moglichst genaue Anamnese aufzunehmen. Sie hat sich 
nicht nur auf eine etwa vorhandene erbliche Belastung zu erstrecken, sondern 
ganz genau nach spateren Infektionsgelegenheiten zu fahnden, insbesondere 
nach einem Zusammensein mit manifest Tuberkulosen, sei es in der Familie 
oder an der Arbeitsstatte. Sehr haufig gelingt es, die QueUe der Reinfektion 
zu finden und unschadlich zu machen. Dann sind alle etwa vorhergegangenen 
Krankheitserscheinungen zu beriicksichtigen. Verdachtig ist besonders die 
Angabe einer iiberstandenen Pleuritis und natiirlich auch die einer Hamoptoe. 
Auch auf Residuen anderweitiger tuberkuloser Prozesse (Knochen-, Haut-, 
Gelenk-, Drusen-, Augentuberkulose) ist zu achten, ebenso auf Zeichen einer 
Tuberkulose des Genitalapparates. Selbstverstandlich ist, auch wenn der 
Kranke dariiber keine spontanen Angaben macht, in jedem Falle nach Nacht­
schweiBen, Brust-, Riicken- und Schulterschmerzen, nach dem Bestehen von 
Husten undAuswurf, nachAbnahme desKorpergewichtes zufragen. Diagnostisch 
entscheidend ist jedoch das Rontgenbild, das in irgendwie verdachtigen 
Fallen heute unerlaBlich und fortlaufend durch wiederholte Aufnahmen zu 
kontrollieren ist. 

Sehr haufig kommen die Kranken aber erst spater in arztliche Beobachtung, 
wenn sie schon eine oder mehrere Attacken angeblicher Influenza iiberstanden 
haben und nunmehr die eingangs geschilderten unbestimmten Beschwerden 
der subfebrilen Zustande dauernd aufweisen. 

REDECKER ist der Ansicht, daB die in der Bildung von Indurationsfeldern und 
harten Herden zum Ausdruck kommende tertiar allergische Reaktionslagezu einem 
tertiaren Habitushindrangt, dessen ausgesprochenste Form der Habitus phthisicus 
sei, wahrend umgekehrt die sekundare Allergiegestaltung zu einem sekundaren 
Habitus hinstrebe, wie er sich besonders in dem prall exsudativem Typus sekun­
dar allergischer Kinder manifestiert. Dabei iibersieht REDECKER keineswegs, daB 
der Habitus phthisicus auch bei nichttuberkulosen Asthenikern vom Typus 
cerebralis und auch respiratorius vorkommt. Er glaubt sogar, daB die un­
bestimmten Klagen, die wir als Ausdruck subfebriler Zustande eingangs 
schilderten1 nicht so sehr als toxische Erscheinungen, als vielmehr vom konsti­
tutionellen Typus abhangige nervose Erscheinungen darstellen. 

Dann ist vor allem eine genaue Verfolgung der Korpertemperatur er­
forderlich. Zwar zeigt ein Teil der Anfangsformen, ja sogar auch der bereits 
vorgeriickteren Falle, normale Temperatur. Aber andererseits ist es sicher, daB 
die meisten derartigen noch nicht erkannten Tuberkulosen bei genauer Messung 
Temperatursteigerungen oder wenigstens auffii.llige Tagesschwankungen auf­
weisen. Die Temperatursteigerungen nach Bewegungen und die pramenstruellen 
Erhohungen der Temperatur sind ja gerade bei Anfangstuberkulosen zuerst 
beobachtet worden. Wenn sie auch keineswegs Tuberkulose beweisen, so sind 
sie immerhin ein verdii.chtiges Symptom. Bei pramenstruellen und menstruellen 
Temperatursteigerungen vergesse man aber niemals eine genaue Urinunter-
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suchung, da auch die Coliinfektionen der Harnwege gern menstruelle Tem­
peratursteigerungen erzeugen. 

AuBer der Temperaturkontrolle ist dann eine genaue physikalische und ront­
genologische Untersuchung erforderlich. Beide sind notwendig. Ihre Befunde 
stimmen oft iiberein, in manchen Fallen aber durchaus nicht. Es kann dies 
kaum wundernehmen, da die rontgenologische Untersuchung nur schatten­
gebende Verdichtungen, diese allerdings viel genauer als die Perkussion und 
Auskultation, darstellt. Dagegen entgehen einfache katarrhalische Prozesse, die 
physikalisch sehr pragnante Symptome hervorrufen, der Rontgenuntersuchung. 
Meist ist es so, daB man auf dem Rontgenbild viel ausgedehntere Prozesse findet 
als man nach der physikalischen Untersuchung erwarten sollte, weil die scheinbar 
beginnende Lungentuberkulose schon alteren Prozessen entspricht. 

Von den Methoden der klinischen Untersuchung erscheint mir besonders Inspektion. 

die Inspektion wichtig. Abgesehen von dem bei manchen, namentlich akut 
fortschreitenden Formen schon friih deutlich sichtbaren Anflug von Cyanose, 
sieht man das Zuriickbleiben der erkrankten Partie bei der Atmung bisweilen 
sehr friih und deutlich. 

Man untersuche dazu den Kranken sowohl im Liegen als im Stehen. Man lagere ihn 
so, daB das Licht vom FuBende auf das Bett fallt und betrachte ihn vom FuBende des 
Bettes. Der Kranke soli eine moglichst bequeme Lage mit nur wenig erhohtem Ober­
korper dabei einnehmen, so daB er die Muskeln nicht aktiv spannt. Man betrachte dann 
den Kranken im Stehen von vorn, gleichfalls bei moglichst bequemer Haltung ( etwas 
vorgebeugtem Kopf). Man sehe ihn dann von hinten an, achte auf die Form der Wirbel­
saule und den Stand der Schulterblatter und darauf, ob sich diese gleichmaBig bei der 
Atmung bewegen. Endlich betrachte man ihn von beiden Seiten. Bei jeder Art der Be­
trachtung lasse man den Kranken erst flach und dann tie£ atmen. 

SAHLI hat darauf aufmerksam gemacht, daB beim Husten sich eine in­
filtrierte und besonders eine geschrumpfte Lungenspitze weniger stark hervor­
wolbt als die gesunde. 

Selbstverstandlich gewinnt man bei der Inspektion gleichzeitig ein Urteil 
iiber den Thoraxbau. Im allgemeinen gilt wohl mit Recht der sog. para-
lytische Thorax als fiir Tuberkulose verdachtig. Man denke aber daran, daB 
ein !anger flacher Thorax mit spitzem epigastrischen Winkel (sog. STILLERscher 
Habitus) durchaus nicht allein den TuberkulOsen eigen ist, sondern vielen 
asthenischen Schwachlingen. Da derartige Kranke oft blaB aussehen, werden 
sie nicht selten mit Unrecht der Tuberkulose verdachtig gehalten. Man bedenke 
auch, daB ein gut gewolbter Thorax keineswegs das Bestehen einer Tuber-
kulose ausschlieBen laBt. 

STILLER· 
scher 

Habitus. 

Sorgsam achte man darauf, daB man nicht durch das Bestehen leichter 
Skoliosen getauscht wird. Sie konnen sowohl die Atmung ungleichmaBig Skoliosen. 

erscheinen lassen, als auch leichte Schalldifferenzen der Spitzen bedingen. 
Sehr haufig bedingen sie auch eine einseitige Vertiefung der Schliisselbein-
gruben, besonders der oberen, aber auch der unteren, so daB man geradezu 
glauben kann, den Ausdruck von Schrumpfungsvorgangen einer Spitze vor 
sich zu haben. 

Endlich iibersehe man auch Muskellahmungen nicht. Insbesondere kann 
das Bestehen einer Trapeziuslahmung (z. B. nach operativer Schadigung des T~-t:ziue­
Nervus accessorius) zu Tauschungen fiihren. Bei dieser gleitet bekanntlich das la ung. 

Schulterblatt nach vorn und daher erscheint die befallene Seite gegeniiber der 
gesunden abgeflacht. 

AuBer auf die Bewegung bei der Atmung wird man auf die Beschaffenheit 
der Intercostalraume und Schliisselbeingruben zu achten haben, ob sie ein- Int~!costal­

gesunken oder vorgewolbt sind. Zwar kommen starkere Einziehungen erst bei raume. 

den schrumpfenden Fonnen der Tuberkulose vor, die ja nicht mehr zu den 
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Anfangsformen gehoren, aber gerade derartige, relativ gutartige Tuberkulosen 
kommen oft erst sehr spat zum erstenmal zum Arzt. 

Palpation. Man wird auch das Verhalten des Stimmfremitus iiber einer erkrankten 
Spitze priifen. Es kommt aber weniger fiir die Erkennung der Anfangstuber­
kulosen als fiir die Abgrenzung der einzelnen Formen in Betracht und wird 
deshalb bei der Differentialdiagnose der Infiltrationen zu besprechen sein. 

Muskel- PoTTENGER hat das Zuriickbleiben der befallenen Seite bei der Atmung nicht durch die 
n~~~~~- Veranderungen der Lunge selbst, sondern durch Muskelspannungen bzw. Muskelatrophie, 

insbesondere des Trapezius und Sternocleidomastoideus erklaren wollen. 
Druck- Die Palpation hat bei Klagen iiber Schmerz festzustellen, ob irgendeine Druck-
1~E~~~t empfindlichkeit besteht. Es konnen z. B. manche Wirbelkorper oder die Gegend dicht 

neben den Wirbeln druckempfindlich sein (besonders bei Hilusdriisentuberkulose), ebenso 
die Gegend neben dem Sternum. MATTERSTOCK hat angegeben, daB Ofter Schulterschmerz 
bei Spitzentuberkulose ausgelost wiirde, wenn man mit kraftigem Druek oberhalb der 
Spina scapulae dieser entlang striche, eine Angabe, die auch 0RTNER bestatigt. R. ScHMIDT 
und NEUMANN halten auch eine Druckempfindlichkeit des Plexus brachialis in der Supra­
claviculargrube und der oberen Axilla fiir ein Zeichen einer beginnenden Spitzentuberkulose. 
Meist ergibt die Untersuchung auf Druckempfindlichkeit aber keine positiv verwertbaren 
Resultate. Die idiomuskularen Wiilste und ScmFFschen Wellen auf Beklopfen besonders 
der Brustmuskeln sind dagegen nach meinen Untersuchungen bei Tuberkulosen be­
sanders stark ausgepriigt. 

Driisen- Deutliche Schwellungen der Achseldriisen sollen nach PRYM fiir tuberkulose Pleuraver­
schwellun- wachsungen sprechen. Auch der Schwellung der sog. ZEBROWSKischen Driisen (Lymph-

gen. knotchen des 4.-5. Intercostalraums in der vorderen Axillarlinie) will NEUMANN eine 
Bedeutung fiir die Diagnose einer Lungentuberkulose zumessen. Am oberen Rande der 
2. Rippe dagegen, etwa in der Parasternallinie oder etwas auBerhalb liegt eine Gruppe von 
Lymphdriisen, die oftmals bei infektiosen Prozessen in der Mundrachenhohle anschwillt 
und schmerzhaft wird. Ihre Schwellung und Schmerzhaftigkeit spricht also nicht fiir 
Tuberkulose. 

VorwOibung Kurz erwahnt seien die merkwiirdigen, halbkugeligen Vorwolbungen 
~1":v~c~~~: in der Su pracla viculargru be, die man nicht selten bei etwas alteren fett­

gegend. leibigen Menschen von emphysematosem Habitus sieht. TRUNECEK 1) hat sie 
ausfiihrlich beschrieben. 

Sie entsprechen nicht oder wenigstens nur ganz ausnahmsweise etwa einem Emphysem 
der Lungenspitzen, sondern sie sind nach TRUNECEKS Untersuchungen durch eine weiche 
elastische Masse bedingt, welche aus dilatierten Venen und Capillaren besteht. TRUNECEK 
sieht in diesen Vorwolbungen ein Zeichen der Plethora bzw. der plethorischen Hochdruck­
spannung. F. ScHULTZE 2) bestreitet das aber und halt diese Vorwolbungen fiir einfache 
Fettablagerungen, die weder mit einer Plethora noch mit Emphysem zu tun haben. Sie 
konnen etwas schalldiimpfend wirken. 

Da diese Vorwi:ilbungen stets doppelseitig sind, rufen sie natiirlich die gleiche 
Schallabschwachung auf beiden Seiten hervor. 

Perkussion. Fiir die Beurteilung der Perkussionsresultate halte man sich vor Augen, daB die 
Lungenspitze die obere Thoraxapertur nur wenig iiberragt und ziemlich medial gelegen ist. 
so daB sie vorn als seitliche Begrenzung etwa den lateralen Ansatz des Sternocleido­
mastoideus hat und in der Gegend zwischen den Kopfen des Sternocleidomastoideus 
h6chstens 3 cm die Clavicula iiberragt. Hinten reicht die Spitze kaum hoher als his zur 
Vertebra prominens und lateralwarts kaum weiter als bis zum medialen Rand der Scapula, 
wenn man wenigstens in der von GoLDSCHEIDER zur Spitzenbestimmung vorgeschlagenen 
Korperhaltung untersucht. (Patient soil rittlings auf einem Stuhl sitzen und dessen 
Lehne umfassen, damit die Schulterblatter nach vorn kommen und das Spitzenfeld nicht 
verdecken.) 

Die sattelformige Region iiber der Schulterh6he, welche Lungenschall gibt und die 
man nach KR6NIG als Lungenschallfeld bzw. meist als KRONIGsches Feld bezeichnet, 
entspricht also der Spitze keineswegs, sondern vielmehr den Lungenpartien his zur dritten 
Rippe herunter. 

Es geht aus diesem Verhalten mit Sicherheit hervor, daB, wenn wir supra­
claviculare Dampfungen in iiblicher Weise im KRi:iNIGschen Feld feststellen, 

1 ) TRUNECEK, Dtsch. med. Woehenschr. 1916. Nr. 3. S. 78. 2) F. SCHULTZE, Zentralbl. 
f. inn. Med. 1921. Nr. 29. 
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wir d.amit infraclaviculare Lungenpartien priifen, und zwar gerade die Stellen, 
an denen sich die Friihherde am haufigsten entwickeln. Der Ausd.ruck Spitzen­
dampfung war also falsoh oder mindestens irrefiihrend. 

Die Abgrenzung der K:RoNIGschen Felder ist, trotzdem sie den Spitzen 
nicht entsprechen, doch nicht ohne Bedeutung. Verschmalerungen oder unscharfe 
Begrenzung derselben sind erfahrungsgemaB diagnostisch wichtig. Man vergesse 
aber nicht, daB die Abgrenzung nach zwei Seiten auch die Fehlerquellen ver­
doppelt, was die K:RoNIGsche Perkussionsart namentlich bei einseitig starkerer 
Muskelentwicklung recht illusorisch machen kann. 

Die genaue Begrenzung der Spitzen nach GoLDSCHEIDER ist, wie leicht 
verstandlich, insbesondere zum Nachweis von Schrumpfungen wichtig, und das­
selbe gilt von den Verschmalerungen der K:RoNIGschen Felder. 

Im allgemeinen ist fiir die Diagnose der Anfangstuberkulosen weniger Gewicht 
auf die Grenzen der Spitzen als auf die Schallunterschiede zu legen, die 
durch die beginnenden tuberkulosen Infiltrationen hervorgerufen werden. 

FR. MuLLER und seine Schiiler 1) haben durch Untersuchung mittels Resonatoren und 
Phonographen festgestellt, daB der gedampfte Scha.ll gegeniiber dem sonoren dadurch 
ausgezeichnet ist, daB er leiser, kiirzer und weniger tie£ ist, da die tieferen Tone des 
Lungenschalls eingeschrankt sind und deswegen der Eigenton des P.Jessimeters starker 
hervortritt. Man achte also bewuBt a.uf die untere Grenze des Schalls. Ubrigens entspricht 
diese Feststellung v. MuLLERB nur dem, was ein musikalisches Ohr ohne komplizierte 
Apparate bei der Perkussion hiirt. 

Man kann bekanntlich theoretisch iiber einer erkrankten Spitze horen: 
1. hypersonoren Schall, 2. tympanitischen Schall, 3. normalen Schall, 4. gedampft 
tympanitischen Schall und 5. reine Schallabschwachung. 

Bisher hatte man diese Moglichkeiten dadurch erklart, daB die Infiltration 
einerseits als solche einen den Schall abschwachenden EinfluB hat, anderer­
seits aber durch die Entspannung der Lunge den Schall hypersonor bzw. bei 
starkerer Entspannung tympanisch mache. Je nachdem nun die einzelne 
Komponente iiberwiegt oder sie sich beide gegenseitig aufheben, muB ein ver­
schiedenes Resultat herauskommen. Im ganzen muB man sagen, daB die 
Feststellung geringer Perkussionsunterschiede darum diagnostisch nicht ein­
deutiges erschlieBen laBt, weil sie vielfache Ursache haben konnen. Daraus 
ergibt sich, daB man auf Grund einer geringen Perkussionsschalldifferenz allein 
niemals auf eine beginnende Tuberkulose schlieBen soli. 

Die Ansichten, ob lautere oder leisere Perkussion der oberen Lungenpartien 
zuverlii.ssigere Resultate gibt, sind geteilt. Die meisten Erfahrenen sind aber 
heute mehr fiir die leisere Beklopfung, besonders nach GoLDSCHEIDER mit 
PLESCHscher Fingerhaltung. Es ist aber zu raten, stets sowohl die leise wie die 
laute Perkussion, und zwar stets genau an korrespondierenden Stelien auszuiiben. 

Die vergleichende Perkussion ist gewiB eine feine Methode, aber man 
soli sich bewuBt bleiben, daB sie immer einen gewissen subjektiven Einschlag 
hat. AuBerdem ist es bekannt, daB auch iiber gesunden Spitzen der Schali 
ungleichartig sein kann, namentlich kann die rechte Spitze gegeniiber der 
linken leicht gedampft klingen. Man hat friiher diese physiologische Dampfung 
meist mit dem Hinweis auf die kraftigere Entwicklung der Muskulatur auf 
der rechten Seite erklaren wollen. FETTEROLF und MoRIS haben aber fest­
gestellt, daB sich dieser Unterschied auch bei Linkshandern findet. Sie glauben 
ihn deswegen a us den anatomischen V erhaltnissen der rechten Spitze er­
klaren zu sollen, sie erlitte durch das starkere Einschneiden der groBen GefaBe 
gegeniiber der linken eine gewisse Verkleinerung und diese bewirke die Schall­
abschwachung. 

1 ) SELLING, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 90. MARTINI, Ebenda.. Bd. 139 u. 143. 
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Halsrlppe. Mehr be:ili.i.ufig sei erwahnt, daB das Bestehen einer Halsrippe eine Dampfung 
vortauschen kann. Eine Halsrippe darf von einem einigermaBen sorgfaltigen 
Untersucher natiirlich nicht iibersehen werden. Haufig macht sie sich bekanntlich 
durch Druck auf den Armplexus unangenehm bemerklich. 

~~t~~~~ .. EHRMANN hat sich durch. Leichenuntersuchungen iiberzeugt, daB auch pleu­
ntische Verwachsungen bm gesunden Lungen eine Dampfung hervorrufen 
konnen 1). 

Ausdriicklich sei noch einmal hervorgehoben, daB selbst schon unbedeutende 
Skoliosen den Sch!!>ll iiber den oberen Lungenpartien verandern konnen 
und daB jedenfalls beim Bestehen von Skoliosen groBe Vorsicht in der Ver­
wertung von Dampfungen geboten ist. Man vergleiche dariiber die ausfiihrlichen 
Angaben von KoLLERT 2). 

Wlrbel- Man hat auch versucht, die Petkussion der Wirbel fiir die Friihdiagnose dienstbar 
perlrussion. zu machen. Nach v. KoRANYI geben normalerweise die Prominens und der 1.-3. Brust­

wirbel gedampften Schall, dagegen bei Emphysem Lungenschall. 0RSZAG hat nun darauf 
aufmerksam gemacht, daB man diesen hellen Schall iiber den Wirbeln auch dann erhielte, 

Kollate· wenn sich bei tuberkuliisen Infiltrationen ein lokales kollaterales Spitzenemphysem gebildet s:U'::n- hatte. Nach v. KoRANYI gibt auch ein dicht iiber der Spitze gelegener Bezirk beim 
emphysem. Vorniiberneigen des Oberkiirpers und gleichzeitiger Senkung des Kopfes vollen Schall, 

wenn die Lunge gesund ist, dagegen bleibt die Aufhellung aus, wenn die Spitze tuberkuliis 
infiltriert ist. Endlich sei erwahnt, daB v. RoMBERG riet, nicht nur die vergleichende 
Perkussion auszufiihren, sondern immer auch einseitig von unten nach oben und in um­
gekehrter Richtung zu untersuchen, da man auf diese Weise doppelseitige Veranderungen 
besser fande. 

Aus- Die Phanomene der Auskultation mogen im allgemeinen als bekannt 
cultatlon. 

vorausgesetzt werden (Abschwachung bzw. Verscharfung des Atmungsgerausches, 
"Obergangsatmen, verlangertes und hauchendes Exspirium, sakkadiertes Atmen, 
Auftreten von Nebengerauschen, Knacken, Rhonchi sibillantes, feuchte klein­
blasige Rasselgerausche und als sicheres Zeichen der Infiltration besonders 
konsonierende Rasselgerausche). Man auskultiere erst bei flachen, dann bei 
tiefen Atemziigen und endlich stets auch nach HustenstoBen. Auch lasse 
man den Kranken auBerdem mit offenem Mund ganz kurz und hastig 
,japsend" inspirieren; bei dieser Atmungsart werden die - besonders den 
Anfanger- so oft irrefiihrenden Muskelgerausche fiir die Auskultation nach 
meiner Erfahrung am besten ausgeschaltet. 

Selbstverstandlich beweisen die Auskultationsphanome an sich nicht etwa 
die tuberkulose Natur des vorliegenden Prozesses, nur ihre Lokalisation iiber 
Spitze und Oberlappen macht sie verdachtig. Man denke also stets daran, daB 
sie auch anderer Herkunft sein konnen. Es kommen z. B. bei verschleppten 
Influenzafallen, Pneumokoniosen und Lungenlues ganz ahnliche Schallphano­
mene vor. KRoNIG u. a. beobachteten feinste Bronchiektasien in den Spitzen, 
F. v. MuLLER einen chronisch pneumonischen ProzeB in der Spitze, der durch 
Streptokokken bedingt war, KRoNIG ferner nichttuberkulose Kollapsinduration 
bei behinderter Nasenatmung, KuLBs bei jugendlichenEmphysematikern, die eine 
Tracheitis hatten, Rasselgerausche, die man fiir tuberkulose hatte halten konnen. 
Im allgemeinen laBt sich aber doch sagen, daB Veranderung der Atemgerausche 
und Rasselgerausche an circumscripter Stelle, die bei wiederholten Unter­
suchungen immer wieder gehort werden, sehr verdachtig sind. Eine Ausnahme 
machen die in den gr6Beren Luftwegen der Spitze vorkommenden, groben, 
brummenden und giemenden Gerausche. Sie finden sich oft jahrelang iiber 
einer oder beiden Spitzen, ohne daB sonst die geringsten Zeichen einer tuber­
kulosen Erkrankung wahrnehmbar werden. Bei sehr genauem Abhorchen wird 
man namentlich beim Erwachsenen nur sehr selten den einen oder anderen 

1 ) Berlin. klin. Wochenschr. 1914. Nr. 5, S. 1596. 2) Beitr. z. Klinik d. Tuberkul. 
Bd. 45, S. 335. 1920. 
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solchen Rhonchus vermissen. Im Zweifelsfalle wird man besonders darauf zu 
achten haben, ob neben den groben Rhonchis ein normales oder ein pathologisch 
verandertes Atemgerausch besteht. Man vergesse auch nicht festzustellen, ob 
etwa in den letzten Wochen vor der Untersuchung ein akuter Katarrh der Luft­
wege bestanden hat, urn dessen oftmals in den Spitzen am langsten wahrnehm­
bare Residuen es sich handeln kann. Bei Menschen mit Neigung zu akuten 
Bronchitiden findet man oftmals in den Intervalien Uberreste des Katarrhs 
auch iiber den Spitzen. 

An Tauschungsmoglichkeiten seien ferner noch folgende erwahnt. Bekanntlich 
werden iiber der rechten Spitze ofters relativ verscharftes Inspirium und ver­
langertes Exspirium gehort, auch wenn die Spitze gesund ist. Man erklart dieses 
Phanomen durch die groBere W eite des rechten Spitzenbronchus und die nahere 
Lage der Spitze zur Trachea. Ferner darf man sich nicht durch einfaches 
Entfaltungsknistern tauschen lassen. Es verschwindet regelmaBig nach tiefen 
Atemziigen und Hustenst6Ben. Ganz bekannt ist, daB besonders bei Skoliosen 
kleinblasige Rassel- und Reibegerausche gehort werden konnen, am starksten 
gewohnlich allerdings an der eingebogenen Stelle des Thorax. Sie diirfen nicht 
fiir tuberkulos gehalten werden. DE LA CAMP hat ferner darauf aufmerksam 
gemacht, daB bei Mitralstenosen iiber der linken Lungenspitze relativ haufig 
physikalische Befunde erhoben werden konnten, die denen einer beginnenden 
Tuberkulose glichen. DE LA CAMP glaubte, daB der Druck des vergr6Berten 
linken Vorhofs auf den linken Bronchus die Ursache dafiir sei. Endlich konnen 
selbst den geiibten Untersucher Muskelgerausche gelegentlich tauschen. Man 
untersuche daher nie im kalten Raume, wenn Muskelzittern eintreten kann. 
Leicht auszuschlieBen ist das Schulterblattknarren, ein relativ grobes Knarren, 
welches durch die Bewegung des Schulterblatts entsteht. Es verschwindet 
gewohnlich, wenn man den Arm in die Horizontale erheben laBt. Endlich be­
achte man, daB - besonders der Anfanger - gelegentlich durch das Knistern 
der Haare unter dem Stethoskop erheblich beim Auskultieren gestort und 
getauscht wird. Bei sehr stark behaarten Mannern hat man durch Einolen der 
betreffenden Hautpartien diese Fehlerquelie der Behorchung auszuschalten 
versucht. 

Beurteilen wir nun den Wert der physikalischen Untersuchung fiir die 
Friihdiagnose der Lungentuberkulose zusammenfassend, so muB man sagen, 
daB sie auch heute noch ihre Bedeutung hat. Sie kann aber auch voliig versagen, 
und zwar selbst bei schon vorgeschrittenen Erkrankungen. Man denke nur an 
Falle, in denen nach einer initialen Hamoptoe die Lungenuntersuchung absolut 
negativ verlauft. Man muB sich stets auch vor Augen halten, wie groB die 
Tauschungsmoglichkeiten sind. Es darf heute nicht mehr vorkommen, daB 
Kranke aliein auf das Auftreten von angeblichen Dampfungen hin oder von 
einigen Rasselgerauschen iiber den Spitzen oder der Beobachtung eines ver­
langerten Exspiriums ohne weiteres fiir tuberkul6s erklart werden; oder, was 
noch schlimmer ist, daB man sie beim Fehlen von krankhaftem Rasseln usw. 
fiir lungengesund halt. Die Wichtigkeit dieser Diagnose erfordert vielmehr 
unbedingt, daB sie mit alien verfiigbaren Methoden erhartet wird. 

Man wird schon deswegen in alien Fallen die Rontgendiagnose heran- R.i:intgen­
unter­

zuziehen haben, und zwar sowohl die Durchleuchtung als auch die Photo- suchung. 

graphie. 
Selbst ausreichende Dunkeladaption vorausgesetzt und auch bei Anwendung 

der Blende sieht man doch nach allgemeinem Urteil auf guten Platten mehr 
Details als vor dem Schirm. Dagegen kann die Zwerchfellsbewegung und 
ihr etwaiges einseitiges Zuriickbleiben sowie die mangelhafte Aufheliung der 
Spitzenfelder nach Hustenst6Ben nur vor dem Schirm beobachtet werden. 
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Die photographischen Bilder sind nur bei einiger Ubung richtig zu deuten. 
Der Praktiker wird daher gut tun, stets das Urteil eines in der Deutung er­
fahrenen Kollegen einzuholen. Die verschiedenen Formen, in denen die Lungen­
tuberkulose auftritt - proliferative, exsudative und cirrhotische Formen -
geben his zu einem gewissen Grade typische Rontgenbilder, aber ihre ausfiihr­
liche Besprechung kann erst zugleich mit der Schilderung der vorgeschritteneren 
Tuberkulose gegeben werden. Hier sei nur gesagt, daB die Friihinfiltrate 
meist ziemlich weiche Schatten darbieten und ebenso die Epituberkulosen 
und perifokalen Herde. Bei beiden laBt sich eine eintretende Riickbildung 
rontgenologisch gut verfolgen, ebenso aber auch beim Friihherd sowohl die 
Einschmelzung als die Streuungen. Diese konnen auch nach der Resorption 
eines Friihherdes zuriickbleiben. REDECKER hat sie als infraclaviculare 
Aspirationsaussaat bezeichnet. Sie konnen, wenn sie sich in den Spitzen­
tcilen finden, nach Ansicht der Rontgenologen (entgegen der der patho­
logischen Anatomen) einen Beginn in den Spitzen vortauschen. Es diirfte 
heute sicher sein, daB von den Streuungen der Friihinfiltrate die fort­
schreitende, die Lungen von der Spitze aus caudal abgrasende, gewohnliche 
tertiare Lungenphthise ihren Ausgang nimmt. Die feinen Schattenflecke 
dieser Streuungen konnen leicht mit Kreuzungen von Arterien und Bronchien 
verwechselt werden, auch halte man sich stets vor Augen, daB bei Stauungs­
zustanden die Lungenzeichnung sehr viel deutlicher sich auszupragen pflegt 
und dann derartige Verwechslungen besonders nahe liegen. Ferner bedenke 
man, daB feine Streuungen nur auf weichen Platten sichtbar sind, auf harten 
weggestrahlt werden. Endlich sei man mit der Beurteilung diffuser V er­
schattungen besonders iiber den Spitzen sehr vorsichtig. Sie konnen durchaus 
extrapulmonalen Veranderungen entsprechen, namentlich Pleuraschwarten viel­
leicht sogar durch eine verschieden starke Entwicklung der Muskulatur auf 
beiden Seiten bedingt sein. Auch konnen iibersehene leichte Skoliosen oder 
selbst schon ein nicht genau frontales Einstellen der Platte Helligkeitsunterschiede 
hervorrufen. Man achte auch auf die Weite der Intercostalraume. Ein weiter 
Intercostalraum erscheint regelmaBig heller als ein engerer. Man achte auch 
auf etwa vorhandene Halsrippen und vergleiche endlich in jedem Falle GroBe 
und Gestalt beider Spitzen. 

Einige Worte seien noch iiber die von der Hilusgegend ausgehenden Tuber­
kulosen gesagt, weil sie der Perkussion und Auskultation vollkommen ent­
gehen konnen. 

Die tuberkulosen Herde an dieser Stelle konnen, wie wir oben erwahnten, 
perifokale Entziindungen sein, sie konnen aber auch zentral beginnenden kasigen 
Pneumonien oder konfluierenden Cirrhosen entsprechen. Man vergleiche dar­
iiber ULRICI1) zur Frage der sog. Hilustuberkulosen. 

Sie sind anfanglich nur durch das Rontgenbild erkennbar. Relativ hii.ufig 
sind sie, wie auch STRAUB und 0TTEN fanden, an der Basis des linken Oberlappens. 
Die ersten physikalisch nachweisbaren Erscheinungen treten dann meist vorn 
unterhalb der Clavicula auf und konnen, wenn es sich urn fibrose Formen handelt, 
lange Zeit die einzigen bleiben. Die hilusnahen Tuberkulosen des rechten Ober­
lappens machen meist erst spat physikalische Symptome, und zwar werden sie 
gelegentlich am Riicken in der Hohe des Schulterblattes unterhalb der Spina 
nachweisbar. 

Die Diagnose dieser hilusnahen Tuberkulosen ist zuverlassig nur mit Hilfe 
des Rontgenbildes zu stellen; und zwar bedarf sie neben der dorsoventralen 
auch der profilen Aufnahme. Anfanglich bleibt sie aber auch bei diesem Ver­
fahren diagnostisch bisweilen zweifelhaft. Die tuberkulOse Infiltration kann 

1) Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 46. 1920. 
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nam.lich anfanglich einen sehr scharf konturierten Schatten geben, so daB die 
Verwechslung mit einem Mediastinaltumor oder beginnenden Lungentumor, ja 
sogar mit einem Aortenaneurysma durchaus mi:iglich ist. Spater sieht man aller­
dings meist unscharfe Begrenzungen des Schattens und distinkte, von ihm 
getrennte Herde. 

Auch GRAU 1) betont die Schwierigkeit der Unterscheidung vom Lungen­
carcinom in einzelnen Fallen. Als wichtig fiir die Differentialdiagnose dem 
Lungentumor gegeniiber mag hervorgehoben werden, daB bei diesen meist 
blutig gefii.rbter oder himbeerfarbiger Auswurf vorhanden ist, der jedenfalls 
bei Tuberkulose seltener ist; und vor allem, daB bei Tumoren keine Tuberkel­
bacillen nachweisbar sind. 

Das Alter kann differentialdiagnostisch nicht verwertet werden, wenn 
man natiirlich auch im hi:iheren Lebensalter eher an die Moglichkeit eines Tumors 
denken wird. Es sei aber bemerkt, daB im Alter bei Lungentuberkulose oft 
normale Temperaturen und ein sehr geringer physikalischer Befund erhoben 
werden. Letzterer wohl, weil gleichzeitig Emphysem und Thoraxstarre besteht 
und dadurch Dampfungen nicht zur W ahrnehmung kommen ki:innen. Etwa 
vorhandene Rasselgerausche werden natiirlich leicht fiir einfach bronchitische 
gehalten. Scm..ESINGER hebt hervor, daB bei Altersphthisen Anorexie und 
Kachexie oft so das Bild beherrschen, daB leicht die Diagnose Magencarcinom 
gestellt wird und der Befund einer Lungentuberkulose dann eine trberraschung 
bildet. 

Von groBter Wichtigkeit ist ferner die Untersuchung des etwa vorhan­
denen Sputums. Selbstverstandlich sichert der Nachweis der Tuberkel­
bacillen im Sputum die Diagnose absolut. Man untersuche dazu sowohl den 
nativen Auswurf als den nach einem der iiblichen Verfahren eingeengten (Anti­
forminbehandlung) ; wenn auch dies Verfahren leider hii.ufig im Stiche lii.Bt. 
Und man farbe nicht nur mit dem ZrEHL-NEELSENschen Verfahren, sondern 
auch nach MucH auf MuCHsche Granula. Nach neueren Beobachtungen ist 
fiir die Gegenfii.rbung an Stelle des Methylenblaues besser eine Gelbfarbung mit 
Chrysoidin zu wii.hlen, da es bei dieser transparenten Gegenfarbung gelingt, 
dicke Sputumschichten zu durchmustern. U. HENKEL 2) hat an der Rostocker 
Klinik durch vergleichende Zii.hlungen dargetan, daB man bei Chrysoidin­
farbung weit mehr Bacillen findet als in den Methylenblauprii.paraten. 

Ubrigens sollte der behandelnde Arzt die Sputumuntersuchung womoglich 
selbst ausfiihren. Gibt man sich wirklich Miihe, bei einem verdachtigen Fall 
mit dem ni:itigen Zeitaufwand und an verschiedenen Tagen mehrere Praparate 
zu untersuchen, so wird man iiberrascht sein, wie oft in sog. Anfangsfallen 
der Nachweis der Tuberkelbacillen bereits gelingt. AuBerdem empfiehlt es 
sich durchaus, im Zweifelfall das Sputum auf Meerschweinchen zu verimpfen, 
wenn man auch dabei auf einige Tierverluste durch anderweitige Infektions­
erreger, die im Sputum enthalten sind, zu rechnen hat. Auch ist empfehlens­
wert, bei Kranken, die spontan keinen Auswurf haben, diesen durch ein 
Expektorans, z. B. Jodkali zu provozieren. Die Kranken, die angeben, sie 
hatten keinen Auswurf, husten oft morgens beim Erwachen kleine Mengen aus. 
Man gewinnt sie am leichtesten, wenn man den Kranken gegen eine vor den 
Mund gehaltene Glasplatte husten laBt. Von HAUSMANN ist empfohlen, bei 
mangelndem Auswurf morgens niichtern den Magen auszuhebern, urn so iiber 
Nacht verschlucktes Sputum zu gewinnen. Dieser Rat wird wohl bei Er­
wachsenen meist unni:itig sein, hat sich hingegen den Kinderarzten oft bewii.hrt. 
Wenn Kranke kein Sputum entleeren, kann man auch Abstriche aus dem Kehl-

1) Dtsoh • .Arch. f. klin. Med. Bd. 98, S. 289. 2) Diss. Rostook 1920. 
Ma.tthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 12 
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kopf bzw. von den Stimmbandern machen und diese auf Bacillen untersuchen; 
nicht selten mit positivem Erfolg! 

NEUMANN 1) hat in Anlehnung an Angaben franzosischer Autoren darauf aufmerksam 
gemacht, daB man verschiedene Formen von Tuberkelbacillen unterscheiden konne, und 
zwar kurze plumpe und schlanke lii.ngere, solche, die homogen gefii.rbt seien, und solche, die 
segmentiert wii.ren, ferner Zwergformen und besonders langfii.dige. NEUMANN glaubt, daB 
diese Unterscheidung auch eine differentialdiagnostische Bedeutung habe, und zwar insofern, 
als die lange segmentierte Form den schweren, die homogengefii.rbten Formen dagegen den 
gutartigen Tuberkulosen entsprii.chen; eine Angabe, die aber nicht ohne Widerspruch ge­
blieben ist. 

Mitunter zeigen Tuberkulose das Krankheitsbild der chronischen Bronchitis 
fibrinosa bzw. pseudomembranosa, d. h. sie entleeren meist unter qualvollem 
Husten dichotomische Bronchialausgiisse. In einem Falle von MATTHES 2), in 
dem die Gerinnsel a us reinem Fibrin bestanden, enthielten sie reichlich Tuberkel­
bacillen und an Zellen fast nur Lymphocyten. 

Manche Tuberkulose entleeren stinkendes Sputum. Man untersuche des­
halb in jedem Falle von anscheinend putrider Bronchitis bzw. Lungengangran 
auch auf Tuberkelbacillen. Denn es gibt alte Tuberkulosen, die mit fotide 
infizierten Bronchiektasen kompliziert werden, und umgekehrt. 

AuBer dem Tuberkelbacillennachweis hat man versucht, noch andere Eigenschaften des 
EiweiB- Sputums fiir die Diagnose Tuberkulose ·zu verwerten. Man hat den EiweiBgehalt des 

gehalt des Sputums beachtet. 
Sputums. Man verdiinnt zu diesem Zweck das Sputum mit dem gleichen Volum 3%iger Essig-

sii.ure, die den Schleim lost, filtriert und gibt zum Filtrat einige Tropfen 10%ige Ferro­
cyanka.lilosung. Deutlicher EiweiBgehalt soli fiir Tuberkulose sprechen. 

Im allgemeinen diirfte der EiweiBgehalt eines Sputums in erster Linie vom Leukocyten­
reichtum abhii.ngen. Differentialdiagnostische Bedeutung hat dies Verfahren schon deshalb 
nicht. 

Zellarten. Man hat ferner versucht, aus der Art der Zellen im Sputum diagnostische Schliisse 
zu ziehen. So hat WoLFF-EISSNER behauptet, daB bei Friihtuberkulosen das Sputum beson­
ders zahlreich Lymphocyten enthielte. Nachuntersuchungen meiner Assistenten EISEN und 
HATZFELD haben dies aber nicht bestii.tigen konnen und kommen zu dem Schlusse, daB sich 
aus der Art der Zellen ein diagnostischer SchluB auf Friihtuberkulose nicht ziehen lieBe. 

Endlich sei auf die Conjunctivitis lateralis hingewiesen, die SAATHOFF als ein hii.ufiges 
Friihsymptom der Lungentuberkulose beschrieben hat, eine an der lateralen Flii.che und der 
Umschlagsfalte der unteren Augenlider lokalisierte granulii.re Conjunctivitis 8). 

Selbstverstandlich kommen fiir die Entstehung chronischer Fieberzustande 
nicht nur die Tuberkulose der Organe des Thorax in Betracht, sondern auch 
anderweitige Lokalisationen. Es sei z. B. an die chronische tuberkulose 
Peritonitis, an die Darmtuberkulosen, an die Nieren- und Blasen­
tuberkulosen, an die Wirbeltuberkulose und kalte Abscesse erinnert. Meist 
rufen aber diese Formen bestimmte und leicht feststellbare Lokalzeichen hervor, 
die nicht gut iibersehen werden konnen. In ganz seltenen Fallen kann auch eine 
Miliartuberkulose lii.nger dauerndes Fieber produzieren, ohne sonst erkennbare 
Symptome zu erzeugen. 

AuBer den etwa vorhandenen fieberhaften Temperaturbewegungen ist 
Tuber- samtlichen Friihformen der Tuberkulose die positive Reaktion auf Tuberkulin 
kulin. gemeinsam. Friiher galt daher die spezifische Diagnose als eines der wert­

vollsten Behelfe zur Erkennung der Anfangsformen. Heute wissen wir, daB eine 
positive Reaktion nur die Gegenwart eines tuberkulOsen Herdes bedeutet, aber 
keineswegs die einer aktiven, klinisch bedeutsamen Tuberkulose. Besonders 
die feinen cutanen, percutanen und intracutanen Anwendungsformen des 
Tuberkulins zeigen ohne Zweifel sowohl aktive, als auch iiberstandene und 
klinisch gleichgiiltige tuberkulOse Herde an, und fallen bei iiber 80% aller 

1 ) NEUMANN, Der Tuberkelba.cillus. Berlin-Wien: Franz Deuticke 1918 und NEUMANN, 
Die Klinik der beginnenden Tuberkulose. 2) Vgl. GoTTSTEIN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 88. 
3 ) SAATHOFF, Munch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 13. 
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erwachsenen Menschen positiv aus. Fiir Erwachsene beweisen also die letzt­
genannten Reaktionen gar nichts; nur fiir kleine Kinder sind sie diagnostisch 
brauchbar und beweisend. Im Kindesalter ist eben ein tuberkulOser Herd kaum 
jemals als schon ausgeheilt zu betrachten. 

Die Pirquetisierung, die gebrauchlichste diagnostische .Cutanreaktion, 
besteht darin, daB man eine oberflachliche Hautverletzung mittels des PmQUET­
schen Bohrers oder einer stumpfen Impflanzette setzt und auf diese einen 
Tropfen Alttuberkulin bringt. Gleichzeitig wird eine Kontrollimpfung ohne 
Tuberkulin angelegt. Die Reaktion - Rotung, Papelbildung - in verschie­
dener Starke entsteht in 24-48 Stunden, gelegentlich auch noch spater. Die 
Ophthalmoreaktion nach CALMETTE bzw. W OLFF- ErsSNER kann heute als 
obsolet gelten. Ebenso ist die percutane Methode, die Einreibung von Tuber­
kulinsalben (MoRo, PETRUSCHKY) meist entbehrlich. Nur bei Kleinkindern hat 
sie (insbesondere mittels Ektebin angestellt) gewisse Vorziige. Die Intra­
cutanreaktion besteht in der Anlegung einer kleinen, intracutanen Quaddel 
(wie bei der ScHLEICHschen Infiltration) mit einer Tuberkulinverdiinnung von 
l : 500. Sie ist zweifellos die feinste Tuberkulinprobe. Die entstehende Reaktion 
ist nach etwa 40 Stunden ausgebildet. 

Man hat versucht, die PIRQUET-Reaktion durch Anwendung verschiedener Tuberkuline 
zu erganzen und verbessern. MoRo 1) hat ein ,diagnostisches Tuberkulin" ( eingeengtes Tuber­
kulin von humanen Stammen plus bovines Tuberkulin) empfohlen, das sicher mehr positive 
Reaktionen erzielt als das gewiihuliche. Meine Mitarbeiter und ich 2) haben aber gezeigt, 
daB rein bovines Tuberkulin die meisten positiven Reaktionen gibt. J. SYNWOLDT fand am 
Material der Rostoc:[;:er Klinik nicht weniger als 35% allein auf bovines Tuberkulin positiv 
reagierende Falle. Ubrigens beweist nach meinen Tierversuchen der bovine Pirquet keines­
wegs eine Infektion mit bovinen Bacillen, da auch mit humanen Bacillen infizierte Tiere einen 
stii.rkeren bovinen Pirquet ergaben. Beziiglich der Intensitat aller dieser Hautreaktionen 
sei schon hier bemerkt, daB sie nicht nur von spezifischen Faktoren abhii.ngig ist, sondern 
auch von der ,allgemeinen" Allergic der Haut. Denn A. MuLLER-Rostock stellte viilligen 
Parallelismus zwischen Tuberkulin- und unspezifischen Reaktionen (GROER-HEcHT) fest. 

Wir wissen, daB bei einer ganzen Reihe von Infektionskrankheiten diese Reaktionen 
trotz gleichzeitig vorhandener Tuberkulose auf der Hiihe der lnfektionskrankheit negativ 
ausfallen kiinnen. Am bekanntesten sind in dieser Hinsicht die Masern, bei denen die 
Anergic gegeniiber Tuberkulin nach v. PmQUETB Untersuchungen etwa 6-8 Tage lang nach 
dem Ausbruch des Exanthems besteht, und zwar am langsten an den Stellen, an denen das 
Exanthem am spatesten auftritt, also an den Extremitaten. 

RoLLY hat ein negatives Verhalten auch bei tuberkuliisen Kranken mit croupiiser 
Pneumonic, Typhus, Diphtherie, Erysipel, Polyarthritis rheumatica, Angina follicularis 
festgestellt. Bemerkt sei auch, daB bei Typhusgeimpften und bei menstruierenden Tuber­
kuliisen die PrnQUETsche Reaktion manchmal negativ ausfallen kann. 

RosENBERG dagegen fand, daB 60% der an rheumatischen Affektionen leidenden, 
nicht nachweislich tuberkuliisen Kranken und 17% anscheinend Gesunder darauf positiv 
reagierte. Vor allem ist bekannt, daB nicht tuberkuliise Asthmakranke sehr heftig schon 
auf minimalste Tuberkulindosen reagieren; eben deshalb, weil sie allgemeine bzw. unspezi­
fische Hyperallergiker sind. 

Aus alledem ergibt sich also, wie bereits gesagt: Fiir Erwachsene beweisen 
positive Hautreaktionen diagnostisch gar nichts; negative Reaktionen sind - mit 
groBer Vorsicht - bei ihnen verwendbar. Nur bei Kindern his zum 6. Jahr 
sollen positive Hautproben diagnostische Bedeutung im Sinne aktiver Tuber­
kulose haben; so lautet die Meinung der Mehrzahl der Kinder- und Tuberkulose­
&rzte. FEER setzt diese Grenze aber auf das 4.-5. Lebensjahr an und MoRo, einer 
der erfahrensten Tuberkulinforscher, meint sogar, daB nur in den ersten beiden 
Lebensjahren positive Hautreaktionen die Diagnose aktiver Tuberkulose be­
wiesen. Es ist wahrscheinlich, daB MoRo Recht behalten wird. 

Es ist allbekannt, daB die Tuberkulinreaktionen bei sehr fortgeschrittenen 
Tuberkulosen negativ ausfallen konnen. Dagegen sei daran erinnert, daB bei 

1 ) MoRo, Miinch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 44. 2} HANS CURSCHMANN, Med. Klinik 
1921. Nr. 22. 
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beginnender Miliartuberkulose die Reaktionen meist, wenn auch nicht stark 
positiv ausfallen. 

BESSAU und SCHWENKE haben bei Kindern, PRINGSHEIM bei Erwachsenen durch nach 
8tagigem Zwischenraum wiederholte intracutane Einspritzungen der gleichen Tuberkulin­
mengen geglaubt, eine ,Sensibilisierungsreaktion" zu bekommen und dadurch aktive und 
inaktive Prozesse· voneinander trennen zu konnen. BESSAU und SCHWENKE glauben, daB 
bei Kindern starke Steigerungen des Reaktionsausfalls bei der zweitenlnjektion eines aktiven, 
progredienten ProzeLI ausschlieLie, PR!NGSHEIM meinte sogar, daLI die zweiten Reaktionen 
bei sicher Tuberkulosen im allgemeinen nicht starker seien als die ersten, wohl aber bei 
Nichttuberkulosen. KAMMERER 1), der diese Angaben nachprtifte, hat sie jedoch nicht 
bestatigen konnen, so daLI es nicht statthaft erscheint, aus der ,Sensibilisierungsreaktion" 
weittragende Schliisse zu ziehen. 

Die probatorische subcutane Tuberkulinreaktion bei Erwachsenen 
wird meist in der Art ausgefiihrt, daB man als Anfangsdosis 0,2 mg injiziert. 
Falls dabei die Reaktion nicht eintritt, auf l mg steigt, dann bei wieder negativer 
Reaktion auf 5 mg und, in seltenen Fallen, vielleicht noch eine Injektion von 
l cg macht. Vorsichtige Untersucher beginnen aber heute mit Recht mit 0,1 mg, 
steigen auf 0,5 mg und schlieBen mit l mg. Die Injektionen diirfen nur aus­
gefiihrt werden, wenn die Analtemperaturen vorher 37,3 ° nicht iibersteigen. 
Handelt es sich also um die Erkennung unklarer Fieberzustande, so wird man 
vor der probatorischen Injektion versuchen, die Kranken durch langere Bett­
ruhe zu entfiebern. Die zweckmaBigste Zeit der Injektion ist im Krankenhaus 
eine friihe Morgenstunde, in der ambulanten Praxis besser eine Abendstunde. 
Bekanntlich auBert sich der positive Ausfall der Reaktion in drei Richtungen. 
Erstens in einer Rotung und Schwellung an der Injektionsstelle, der sog. 
Stichreaktion, zweitens in der fieberhaften Temperatursteigerung und 
endlich drittens in der sog. Herdreaktion, die physikalische Erscheinungen, 
iiber den Lungen beispielsweise, erst auftreten, oder wenigstens deutlicher 
werden laBt. Das gilt sowohl fiir perkutorische, wie auskultatorische Pha­
nomene. Auch die Feststellung der bei Herdreaktionen angeblich verstarkten 
(auskultierten) Fliisterstimme wurde zum gleichen Zwecke empfohlen. Aller­
dings sei man bei der diagnostischen Bewertung der Fliisterstimme sehr vor­
sichtig und bedenke, daB sie normalerweise iiber dem rechten Oberlappen 
starker ist als iiber dem linken. "Oberhaupt ist groBte Kritik gegeniiber den 
Lungenherdreaktionen am Platze. Wenn man liest, daB angeblich positive 
Herdreaktionen bei TuberkulOsen von manchen Untersuchern in 8-10%, von 
anderen in 60-75% der Falle konstatiert werden, ermiBt man, wie enorm 
subjektiv, also unzuverlassig diese Methode sein muB. Die Herdreaktion der 
Lunge ist also nur bei grob positivem Ausfall verwertbar. Nicht unwichtig ist 
iibrigens die Beriicksichtigung des Auswurfes wahrend der positiven Tuber­
kulinreaktion. Man soli wahrend der Reaktion vorhandenes Sputum auf 
Tuberkelbacillen nochmals untersuchen, da dann Bacillen gefunden werden 
konnen, wahrend sie friiher vermiBt wurden. 

Die Herdreaktion kann sich auch im Anschwellen und Schmerzhaftigkeit 
der regionaren Lymphdriisen auBern. 

Die einseitige Beachtung der Temperatur allein kann entschieden zu 
Fehlschliissen fiihren. Besonders nervose Menschen reagieren nicht selten 
auch auf eine Injektion von physiologischer Kochsalzlosung schon mit einer 
Temperatursteigerung. Deswegen tut man gut, bei derartigen Kranken vor 
der eigentlich probatorischen Tuberkulininjektion eine sog. Inj ectio vacua 
von physiologischer KochsalzlOsung auszufiihren und ihren Erfolg zu kon­
trollieren. 

1) KAMMERER, Uber Tuberkulindia.gnostik. (Es findet sich dort die gesa.mte neuere 
Literatur iiber Tuberkulin.) Med. Klinik 1921. Nr. 6. 
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Die subcutane Tuberkulinreaktion ist als probatorische MaBnahme kontra­
indiziert, wenn sich auf andere W eise die Diagnose Tuberkulose sicherstellen 
lii.Bt. Einige V orsicht ist bei Herz- und Nierenkranken geboten und auch wohl, 
wie BANDELIER und R6PKE hervorheben, bei Epileptikern. Selbstverstandlich 
wird man bei schwer nervosen Menschen die subcutane Injektion auch nur 
ungern ausfiihren und auch bedenken, daB die Temperatur solcher Menschen 
gelegentlich etwas labiler als die Nervenrobuster ist. 

Gelegentlich versagt dieTuberkulinreaktion in bezug auf dieTemperatur, auch 
obne daB bestimmte Griinde wie etwa prafinales Krankheitsstadium, bestehen. 
Wir wissen ja durch R. ScHMIDT, daB es Krankheiten und Konstitutionen gibt, 
die abnorm geringe Fieberneigung, herabgesetzte ,pyrogenetische Reaktivitat" 
haben. Man bewerte also stets das gesamte Verhalten des Kranken, die Stich­
und Herdreaktion, ihr Allgemeinbefinden und nicht nur einseitig die Temperatur. 
Es darf iibrigens nicht verschwiegen werden, daB zahlreiche kritische Dia­
gnostiker heute auch der subcutanen Tuberkulinprobe so skeptisch gegeniiber­
stehen, daB sie sie nicht mehr anwenden, weil sie sie - insbesondere friih­
diagnostisch - fiir iiberfliissig halten. 

Viel Miihe ist darauf verwendet worden, eine Serodiag:r1ostik der tuber- d' sero· 'k 
k I.. E kr k b B d N' W tagnostt·. u osen r an ungen auszu auen. OQUET un EGRE, v. ASSERMANN, 
NEUBERG und KLOPSTOCK, WITEBSKY, KuNGENSTEIN und KuTEN, H. NAGELL 
u. a. haben mit verschiedenen Modifikationen der Komplementbindungsreaktion 
gearbeitet. Eine einwandfreie Aktivitatsdiagnose ist aber mit diesen Reaktionen 
nach GAETHGENS und ScHULTEN nicht moglich. Auch Fallungsreaktionen ver­
schiedener Art (LEHMANN-FACIUS und LoESCHKE, MEINICKE u. a.) haben in der 
Praxis sowohl diagnostisch, als auch prognostisch nicht voll befriedigt. Unsere 
Rostocker Erfahrungen waren diagnostisch enttauschend. Ausgedehnte neuere 
Nachpriifungen der MEINICKE-Reaktion durch B6HME 1), KALK und BURG­
MANN 2) u. a. kamen jedoch zu dem Ergebnis, daB zwar nicht die einmalige An­
stellung, aber die fortlaufende Priifung der Reaktion diagnostische und progno­
stische Bedeutung hat. Ihr Wert liegt nach KALK nicht ,in der Statik, sondern 
in der Dynamik" ihres !anger verfolgten Verlaufs. Denn es zeigte sich, daB viele 
Phthisen im Anfang ,Meinicke-negativ" waren, aber spater positiv wurden. 
Andererseits gibt KALK zu, daB manche Formen, z. B. Friihinfiltrate, sehr rapide 
verlaufende exsudative Prozesse, aber auch interkurrente pleuritische Ergiisse 
schwach positiv oder negativ reagieren konnen; und daB 10% der (nichttuber­
kulosen) Diabetiker wiederum positiven MEINICKE geben sollen. Alles in allem 
handelt es sich wohl um eine echte Antigen-Antikorperreaktion von groBen bio­
logischem Interesse, deren Bedeutung fiir die Prax'is aber noch zweifelhaft sein 
diirfte. Ebenso hat sich die Bestimmung des opsonischen Index praktisch Opsonine. 
nicht bewahrt. 

AuBer der spezifischen Diagnose hat man auch versucht, die Blutunter- b~I~bild 
suchung zur Diagnose unklarer Fieberzustande heranzuziehen. Fiir tuber- eiw~s~~r­
kulose Anfangsstadien, namentlich Lungentuberkulosen, ergibt sie haufig das 
V orhandensein einer mehr minder ausgesprochenen Lymphocytose. Dane ben 
kann eine leichte Leukopenie vorhanden sein, also ein Blutbild, das an das 
KoCHERsche Blutbild bei Morbus Basedowi erinnert. STEFFEN glaubt, daB 
die Blutuntersuchung bei Lungentuberkulosen gewisse prognostische Schliisse 
zulaBt, insofern als das Bestehen einer Lymphocytose die Prognose giinstiger 
erscheinen laBt und sich erst in vorgeriickteren Stadien eine Polynucleose findet. 
In der Tat findet man bei den Anfangsstadien oft Lymphocytose. Dieser Be-
fund entbehrt aber jeder diagnostischen Bedeutung, da er auch bei anderen 

1) Versamml. d. V er. d. Tuberkulosearzte. Warnemiinde 1936. - 2) KALK und BuRG­
MANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1936. Nr. 23. 
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chronischen Infektionen, bei manchen anderen Schwachezustii.nden und vor 
allem bei endokrinen und vegetativen Anomalien iiberaus haufig ist. 

Wichtiger als die Leukocytenformel ist die Senkungsgeschwindigkeit 
der Erythrocyten, die sehr haufig bereits im Stadium des klinisch noch latenten 
Friihinfiltrats gesteigert ist, zwischen 12-20 mm. Uberhaupt darf die fortlau­
fende Priifung der Senkungsreaktion als eines der schii.rfsten Kriterien der Besse­
rung oder Verschlechterung eines tuberkulOsen Lungenprozesses gelten; wobei es 
notwendig ist, zu betonen, daB man auch wiederum ja nicht in das andere 
Extrem verfalle und den Zustand eines Kranken nur nach seiner Senkung be­
urteile! 

B. Andere chronische Fieberznstande. 
An die Besprechung der Diagnose der Anfangstuberkulose soli die Diffe­

rentialdiagnose einiger Zustii.nde angeschlossen werden, die gleichfalls, wenn 
auch nicht regelmii.Big, geringe Temperatursteigerungen hervorrufen und relativ 
haufig fiir beginnende Tuberkulosen gehalten werden. Es sind da zuniichst 

Morbus manche Formen des Morbus Basedow zu nennen. Namentlich die akuter ein­
Basedow. 

setzenden Falle haben oft leichte Temperatursteigerungen und weisen zudem 
Symptome, wie groBe Muskelmiidigkeit, Neigung zu SchweiBen, erhebliche 
und rasche Korpergewichtsabnahmen auf. Da die Struma dabei oft nur gering 
ist, so liegt die V erwechslung mit einer beginnenden Phthise nahe, zumal da 
ja die Anfangsphthisiker auch iiber Herzklopfen klagen konnen. Denkt man 
iiberhaupt an die Moglichkeit eines Basedow, so wird man leicht dessen 
charakteristische (in einem spiiteren Abschnitt zu erorternden) Symptome fest­
stellen. 

Die Ahnlichkeit des Symptomenkomplexes der beginnenden Phthise und 
des Basedow hat dazu gefiihrt, daB ernsthaft diskutiert ist, ob die Schild­
driisenveriinderung bei Basedow auf tuberkuloser Basis (toxisch) entstiinde. 
Zweifellos finden sich bei manchen beginnenden Lungentuberkulosen vereinzelte. 
nie komplette BASEDOW-Symptome, z.B. Glanzauge, Tachykardie, Tremor, Nei­
gung zu SchweiBen und - aber nur bei febrilen Fallen - wesentliche Erhohung 
des Grundumsatzes. Jedenfalls suche man bei unklaren, inkompleten Basedows 
nach einer Lungentuberkulose, indem man bei jedem dieser Kranken unter 
anderem eine Rontgenaufnahme der Lungen macht! 

Anae1 !ID& Weiter ist die pernizi6se Anamie in den Kreis der diagnostischen Er-
pern ClOsa. • h . h bl bf bril T . d wiigung zu z1e en, wenn es s1c urn asse, su e e emperaturen ze1gen e 

Kranke handelt. Kranke mit pernizioser Anamie sehen, wie spiiter noch 
besprochen werden wird, meist so charakteristisch aus, daB der Kundige eine 
Augenblicksdiagnose stellen kann. Das braucht aber anfiinglich durchaus nicht 
so ausgesprochen zu sein. Als ausschlaggebend fiir · die Diagnose muB der 
gesamte Blutbefund betrachtet werden, insbesondere der erhohte Farbe­
index (im Verhiiltnis zur Zahl der roten Blutkorperchen erhohter Hiimoglobin­
gehalt). Von Wichtigkeit ist auch die Beobachtung oder der anamnestische 
Nachweis der von HUNTER beschriebenen Veriinderungen der Mund- und 
Zungenschleimhaut. Sie bestehen oft nur kurze Zeit, treten aber mitunter 
Monate hindurch immer wieder von neuem auf und machen lebhafte Be­
schwerden. Kann man die Veriinderung selbst beobachten, so repriisentiert 
sie sich als feinste Rotung der Papillenspitzen oder als aphtheniihnliche sulzige 
Infiltration. AuBer der HUNTERSchen Glossopathie achte man natiirlich auch 
auf die Achylia gastrica und - gelegentlich sehr friih auftretende - Symptome 
der funikularen Myelose, vor allem Parasthesien und Reflexverii.nderungen. 
Auch die Symptome der Hii.molyse, Urobilinurie und Vermehrung des Serum­
bilirubins vergesse man nicht zu priifen. 
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Bekanntlich muB man, um die perniziose Anamie gegeniiber chronischen 
Magen- und Darmblutungen, sowie gegeniiber den durch Helminthiasis be­
dingten Anamieformen abzugrenzen, den Stuhl in jedem Fall auf okkulte 
Blutungen und auf Wiirmer untersuchen. Ich erwahne die Magen- und Darm­
blutungen an dieser Stelle deswegen, weil namentlich Magenblutungen oft von 
Temperatursteigerungen gefolgt sind, wie LEICHTENSTERN als erster beobachtet 
hat. Man muB bei anamischen Menschen mit geringen Temperaturen also 
auch an diese Moglichkeit denken. 

Ein der perniziosen Anamie in vieler Beziehung, namentlich im remittieren­
den Verlauf ahnliches Bild, der chronische familiare hamolytische Ikterus 
mag hier gleichfalls wenigstens gestreift werden, da die dabei vorkommenden 
heftigen Schmerzanfalle im Oberbauch, die sog. Milz- und Leberkrisen, mit 
Temperatursteigerungen verlaufen konnen. W egen der Symptomatik dieses 
Krankheitsbildes sei auf das Kapitel Milzerkrankungen verwiesen. 

Weiter kommen fiir die Genese chronischer febriler und subfebriler Zu­
stande, besonders chronisch septische Prozesse in Betracht. Es ist also 
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in jedem Falle eines unklaren chronischen Fiebers systematisch nach einem 
eventuellen Sepsisherd zu suchen. Die hauptsachlichsten, nie zu unter­
lassenden Untersuchungen in dieser Richtung sind schon bei der Erorterung 
der akuten Sepsis besprochen worden. Hier sei aber noch einmal auf die oft 
verkannte und als Ursache chronischen Fiebers haufige Endocarditis lenta 
(SCHOTTMULLER) verwiesen. 

Das Krankheitsbild der Endocarditis lenta ist gekennzeichnet durch einen 
(meist kombinierten) Mitral- und Aortenklappenfehler, durch unregelmaBiges, 
nicht immer sehr hohes Fieber, durch das Vorhandensein einer Tachykardie, 
mitunter mit Neigung zu UnregelmaBigkeiten des Pulses. In seltenen Fallen 
kommt aber auch eine relative Bradykardie vor. Meist ist auch ein Milz­
tumor nachzuweisen. 

Das Fie her ist besonders dadurch ausgezeichnet, daB sich oft langere fieber­
freie Intervalle einschieben, die aber regelmaBig und besonders, wenn die 
Kranken das Bett verlassen, von neuerlichen Temperatursteigerungen ab­
gel6st werden. Es hat also in dieser Beziehung Ahnlichkeit mit den rezidivieren­
den Fiebern des Maltafiebers und des Granuloms. Sehr auffallig ist, daB das 
Allgemeinbefinden der Kranken, wenigstens bei Bettruhe, verhaltnismaBig 
wenig gestort ist, obwohl Klagen iiber Kopfschmerzen und Herzpalpitationen 
meist vorhanden sind. Der Appetit der Kranken bleibt oft auffallend lange 
gut, so daB sie trotz des Fiebers sogar an Korpergewicht zunehmen konnen. 
Die relative Beschwerdefreiheit, der gute Appetit verfiihren den Kranken und 
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seine Umgebung denn auch oft dazu, die Erkrankung fiir harmloser zu halten 
als sie ist. Im weiteren Verlauf tritt ziemlich regelmaBig eine auffallende 
sekundare Anamie ein. Sie erschwert natiirlich die Bewertung der endokarditi­
schen Gerausche, die dann oft fiir anamische gehalten werden. 

G. M. PIEs 1) fand bei 44 Fallen meiner Klinik durchschnittlich 3,6--4,5 Mill. Rote 
und 65% Hamoglobin, also den typisch verminderten Farbeindex. Hochfebrile und maBig 
febrile Falle zeigten meist normale oder verminderte Leukocyten, viel seltener gesteigerte 
Zahlen (his 30000). In fast alien Fallen bestand deutliche Linksverschiebung. Lympho­
penia war selten, Monocytose nur in 7 Fallen vorhanden. In schweren Fallen bestand 
Eosinopenia. Geringe Anisocytose war haufig. Nie fanden sich Erythroblasten. 

V on HEss 2) wurde angegeben, daB man bei Endocarditis lenta auffallende Differenzen 
der Leukocytenzahlen je nach dem Ort der Entna.hme fanden und daB besonders zwischen 
dem Blut aus dem Ohrlappchen und der Fingerbeere Unterschiede getroffen wiirden. 
DoLEGA hat iibrigens diese Anga.ben nicht bestatigen konnen. 

KuRTEN 3 ) hat zur Diagnose der Endocarditis Ienta eine Serumreaktion angegeben, 
die auf einem besonderen Verhalten des Globulins gegeniiber dem Formalin beruht. Die 
Methode scheint keinen eindeutigen diagnostischen Wert zu haben, da sie auch bei 
Nephrosen, Uramie und Amyloid positiv ausfallt. 

Von Wichtigkeit ist die Senkungsreaktion: PIEs fand sie in alien Fallen 
wesentlich erhoht; durchschnittlich auf 20-30 mm in der Minute. 

Die Kulturen a us dem Blut bleiben bei unzureichender Technik oft steril. Am 
meisten Aussicht auf ein positives Resultat hat die Blutuntersuchung, wenn die 
Entnahme zur Zeit des Fieberanstiegs erfolgt und Ofter wiederholt wird; und 
vor allem, wenn die Platten gleich am Krankenbett gegossen werden, dann wii.chst 
fast immer der Streptococcus viridans seu mitior. AuBerdem wurde darauf 
aufmerksam gemacht, daB man haufig bei septischen Zustanden im Blutbild 
Endothelien, oft sogar in zusammenhangenden Verbanden fande, und ScHILLING 
hat zu ihrem Nachweis die Methode des dicken Tropfens vorgeschlagen. Fiir 
eine Schadigung der Capillaren spricht auch, daB das RUMPELL-LEEDEsche 
Phanomen positiv sein kann, und ferner, daB bei Priifung der GefaBfunktion 
nach dem von MoRAWITZ und DENNECKE angegebenen Verfahren eine Serum­
eindickung statt der normalen Serumverdiinnung eintritt. 

Das Verfahren besteht darin, daB der Arm plotzlich so fest umschniirt wird, daB arterieller 
und venoser Blutstrom unterbrochen und diese Absperrung 12 Minuten lang aufrecht er­
halten. wird. Es wird der EiweiBgehalt des Serums im abgeschniirten Arm vor der Ab­
schniirong und am Schlusse derselben refraktometrisch bestimmt und verglichen. 

V on b~sonderer Wichtigkeit ist endlich der Nachweis einer leichten Nephritis, 
der sog. embolischen Herdnephritis, die mit EiweiBspuren, Erythrocyten, 
a her nicht mit den Zeichen der Niereninsuffizienz verlauft. Im Urin der Kranken 
werden nicht selten Viridans-Streptokokken gefunden. 

MoRAWITZ sowohl wie GESSLER 4) haben bestatigt, daB es sehr oft bei der 
Endocarditis lenta zu einer Beteiligung der Aortenklappen kame. Es kann in 
den Fallen, in denen ein Gelenkrheumatismus nicht vorausgegangen ist, dann 
leicht die Aorteninsuffizienz fiir luisch gehalten werden. 

Nicht selten findet man bei Endocarditis lenta positive WASSERMANN­
Reaktion. Dies erschwert - zumal bei isolierten Aortenfehlern - die Diagnose 
und erweckt nicht selten den Verdacht einer luischen Mesaortitis. In solchen 
Fallen ist gelegentlich die Blutkultur allein entscheidend. Ich 5) habe aber 
Fii.lle gesehen, bei denen diese Differentialdiagnose his zum Tode unsicher 
blieb und erst durch den Obduzenten gelost wurde. 

MoRAWITZ hat auch darauf aufmerksam gemacht, daB es bei Endocarditis 
lenta gern zur Bildung von Aneurysmen, und zwar oft an ungewohnlichen 

1) Diss. Rostock 1931. 2) HEss, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137. DoLEGA, Diss. 
Konigsberg. 1923 3 ) KuRTEN, Verh. dtsch. Ges. inn. Med. und Z. klin. Med. 1928. 
Bd. 61. 4) MoRAWITZ, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 46. GESSLER, Med. Klinik 
1921. Nr. 49. 0) Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 12. 
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Stellen kame, so daB man bei derartigen Aneurysmen stets auch eine Endo­
carditis lenta differentialdiagnostisch in Betracht ziehen sollte. 

Der Verlauf der Endocarditis lenta ist trotz seiner Chronizitat doch 
fortschreitend. Allmahlich sub finem vitae treten embolische Vorgange der 
Haut, Nieren-, Milz- oder Hirnembolien und auch Schiittelfroste auf. Nur in 
ganz seltenen Fallen wird die Erkrankung iiberstanden und der Kranke behalt 
einen Herzfehler zuriick. Bei den obenerwahnten Fallen, die in der Anamnese 
keinen Gelenkrheumatismus mit Herzfehler haben, ist es natiirlich besonders 
wichtig, nach der Eintrittspforte der Sepsis zu suchen, wenn man auch nicht 
sagen kann, daB die Beseitigung des primaren Herdes noch Rettung verspricht, 
weil eben der endokarditische Herd schon selbstandig geworden sein kann. 

An dieser Stelle sei an Krankheitszustande erinnert, die der Endocarditis Mundsepsis. 

lenta sehr ahneln konnen. Es sind dies Falle von Mundsepsis, meist chronische 
Tonsillareiterungen oder Erkrankungen der Zahne und ihrer Umgebung. 

Beispiel: Junger Gelebrter, Ende 20, klagt iiber Herzpalpitationen, leichte Kurz­
atmigkeit bei ki:irperlichen Anstrengungen, fiihlt sich hier und da allgemein unwohl 
und leistungsunfahig, hat Neigung zu Kopfschmerzen. Ein Arzt hat eine Prostatahyper­
trophie festgestellt und hat ihn lange Zeit mit Prostatamassage behandelt. Der Befund 
ergab eine deutliche sekundare Anamie, gelegentliche ganz unbedeutende Temperatur­
steigerungen, ein leichtes systolisches Gerausch am Herzen, mitunter im Zentrifugat des 
Urins vereinzelte rote Blutki:irper. Es fand sich eine zerkliiftete Tonsille mit cbronischen 
Eiterpfropfen. Die Tonsille wurde exstirpiert. Es ging dem Kranken danach allmahlich 
besser, er erholte sich. Blut wurde nicht mehr im Urin gefunden, das Herzgerausch 
war noch vorhanden. Patient war nach einem Jahr noch ganz gesund. 

Namentlich ist zu betonen, daB der Nachweis, wenn auch nur ver­
einzelter roter Blutkorperchen im Urin bei solchen unklaren Krankheitsbildern 
stets einen Hinweis auf die Moglichkeit eines chronisch septischen Prozesses 
geben muB. 

Die Mundsepsis wurde bereits vor etwa 40 Jahren von dem deutschen Arzt 
GuRICH und dann besonders von H. PXsSLER erforscht und mit Nachdruck 
propagiert. Neuerdings hat vor allem der Amerikaner RosENOW die orale 
Sepsis klinisch, bakteriologisch und experimentell bearbeitet. Wenn chronisch 
septische Erkrankungen auch von jedem beliebigen septischen Herde aus­
gehen konnen, so sind doch unzweifelhaft die ,focal infections" der Mandeln 
und der Zahne am haufigsten. Die Zahnerkrankungen (Granulome der Wurzel­
spitzen) sind nur durch Rontgenaufnahmen sicher zu erkennen und finden sich 
am haufigsten an plombierten anscheinend gesunden und nicht schmerzhaften 
Zahnen. Jeder aufmerksame Arzt hat es schon erlebt, daB monatelang anhal­
tende subfebrile Zustande, die zu betrachtlicher Anamie und Riickgang der 
Ernahrung gefiihrt hatten, mit einem SeWage verschwanden, als der schuldige 
Zahn entfernt wurde. Vor allem aber unterliegt es keinem Zweifel, daB 
insbesondere die chronischen infektiosen Arthritiden und manche Formen 
von vornherein chronisch verlaufenden Nephritiden auf derartige septische 
Herde an den Zahnen oder Tonsillen zuriickgefiihrt werden miissen. J edenfalls 
kann mit der Beseitigung dieser Herde Heilung oder wenigstens Stillstand 
der erwahnten Arthritiden und Nephritiden eintreten. Deswegen ist bei irgend 
zweifelhaften chronisch subfebrilen Zustanden eine genaue Untersuchung der 
Mundhohle unerlaBlich. 

Mitunter mogen auch enterogene chronische Infektionen zu derartigen, 
namentlich mit Anamie verbundenen Zustanden fiihren, wenigstens konnte 
v. D. REISS 1) mittels seiner Darmpatrone (vgl. Darmerkrankungen) eine patho­
logische Besiedelung des Ileum und unteren Jejunum dabei nachweisen, und 
zwar handelte es sich um hamolytische Streptokokken, gelegentlich auch um 

1) v. D. REISS, Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 43. 1928. 
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andere Keime wie Tetanusbacillen. Durch eine Behandlung mitTransduodenal­
spiilungen konnten diese Krankheitszustande beseitigt werden, was zweifellos 
fiir die ursachliche Bedeutung der pathologischen Besiedlung spricht. 

In seltenen Fallen konnen auch chronische Infekte der Gallenblase und der 
Genitalien Sitz der ,fokalen Infektion" sein. 

Lues. Als Grund chronischer, dunkler Fieber kommt ferner die Lues in Be-
tracht und namentlich die Lues visceraler Organe. Es ist bekannt, daB 
insbesondere manche Formen von Leberlues fieberhaft verlaufen. KLEM­
PERER hat wohl als erster die Aufmerksamkeit auf die fieberhafte Leberlues 
gelenkt. Meist nahm man an, daB der Grund des Fiebers im Zerfall von 
Gummiknoten gelegen sei. Eine autoptische Beobachtung von HERRMANN be­
statigt die Moglichkeit dieser Auffassung, da neben anderen luischen Ver­
anderungen miliare Gummiknoten in Milz und Leber und den Mesenterial­
driisen gefunden wurden. HERRMANN sieht in diesen den Grund des Fiebers. 
Die Haufigkeit derartiger Falle ist aber nach KLEMPERERs Mitteilungen wohl 
vielfach sehr iiberschatzt worden. DaB der Hergang aber auch ein anderer 
sein kann, beweisen zwei Falle von fieberhafter Leberlues, die KmcHHEIM 
aus der Kolner Abteilung von MATTHES publiziert hat, in denen eine sekundare 
Infektion der Gummiknoten angenommen werden muBte. 

Es handelt sich beide Male urn groBe Gummiknoten in der Leberkuppe, und zwar 
in der Nahe des Aufhangebandes der Leber. In einem Fall war das Zwerchfell von Gummi­
knoten durchsetzt. Beide Falle kamen unter dem Krankheitsbild einer chronischen Pneu­
monie mit ErguB in da.s Krankenhaus, fieberten a.ber weiter, als sich die Pneumonie 
scheinba.r geliist hatte. Beide Male war die Diagnose subphrenischer AbsceB bzw. AbsceB 
an der Lungenbasis gestellt worden. Beide Falle wurden operiert. In der Eiterhiihle des 
eingeschlossenen erweichten Gummiknotens wurden in einem Fall Staphylokokken gefunden. 
Bei beiden Fallen brachte erst die Autopsie die Aufklarung. 

Wenn nun also auch die Moglichkeit sekundarer Infektion in solchen Fallen 
vorliegt, so sind andererseits zahlreiche klinische Beobachtungen erhoben 
worden, in denen unklare Fieber auf eine spezifische Behandlung verschwanden. 
Deshalb diirfte es angezeigt sein, doch die V ornahme der W ASSERMANNschen 
Reaktion nicht zu versaumen, falls irgend Griinde fiir die Annahme einer 
visceralen Lues bestehen. Nicht selten sind auch unklare Milzschwellungen 
verdachtig. Besonders gilt dies von den mit Anamie hoheren Grades und 
gelegentlich perniziosen Charakters einhergehenden Splenomegalien luischen 
Ursprungs, die alle unregelmaBiges Fieber zeigen. Eine latente Lues kann 
a her, selbst ohne daB deutliche Zeichen einer visceralen Erkrankung vor­
handen sind, subfebrile Temperaturen hervorrufen. HuBERT hat aus RoM­
BERGs Klinik derartige Falle publiziert. Er macht darauf aufmerksam, daB 
auBer den unklaren Temperatursteigerungen Erscheinungen wie Blasse der 
Haut, Schlafstorungen, Reduktion des Korpergewichtes, neurasthenische Er­
scheinungen und eine Lymphocytose das Krankheitsbild der latenten Lues 
vervollstandigen; Erscheinungen also, wie wir sie bei alien subfebrilen Fieber­
zustanden treffen konnen, die aber, wenn sie durch eine latente Lues bedingt 
sind, einer spezifischen Behandlung weichen, wahrend sie sonst jeder Behandlung 
trotzen 1). Auch H. KRAus [Fieber als einziges Symptom latenter Lues 2)] 

berichtet, daB er in seinem Sanatorium fiir Lungenkranke binnen eines J ahres 
4 derartige Fiebernde durch eine spezifische Behandlung geheilt habe. 

Der Nachweis einer positiven WASSERMANNschen Reaktion enthebt uns 
aber keineswegs der Verpflichtung, auch andere Moglichkeiten fiir die Ent­
stehung subfebriler Zustande, vor allem die beginnende Lungentuberkulose, 
in Betracht zu ziehen. 

1) HuBERT, Uber die klinischen Grund.lagen der la.tenten und okkulten Syphilis. Miincb. 
med. Wochenschr. 1919. Nr. 13. 2) KRA.us, Wien. klin. Wochenschr. 1913. Nr. 49. 
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Man denim aber, wenn eine luische Infektion in der Anamnese erweislich 
ist oder die W ASSERMANNsche Reaktion positiv ausfallt, an die Mi.iglichkeit, 
daB die Erscheinungen subfebriler Krankheitszustande auch allein durch die 
Lues bedingt sein ki.innen. 

Chronische Temperatursteigerungen kommen ferner bei einer Reihe von Ldeupkamdie 
. . Mil I uf B . d" h b d un seu o-Erkrankungen vor, dte m1t ztumoren vera en. e1 1esen ste t a er er Ieukamie. 

Milztumor oder Driisenschwellungen so im Mittelpunkt des Krankheitsbildes, 
daB sie hier nur fliichtig gestreift werden sollen. Es sind dies die chronischen 
Bluterkrankungen, die Leukamie, die Pseudoleukamie und verwandte 
Zustande, die an einschlagiger Stelle behandelt werden. Hier sei nur besonders 
auf das Lymphogranulom in seinen visceralen Formen hingewiesen, weil dabei 
anfanglich selbst die Milzschwellung vermiBt werden kann. 

Endlich vergesse man nie, daB - besonders bei Frauen - Coliinfektionen Co~~~~d 
der Harnwege haufig chronische Fieberzustande erzeugen ki.innen. Gleiches hat Infektionen. 

man neuerdings bei chronisch verlaufenden BANG-lnfektionen kennengelernt 
(vgl. diese Kapitel). 

Findet man gar keinen Anhalt fiir die Entstehung chronischer fieberhafter l~~~~­
Zustande, so ist die Anamnese besonders auf exotische Krankheiten zu heiten. 

erganzen, die Mi.iglichkeit eines Mal tafie hers oder einer Tropen malaria 
ist in Betracht zu ziehen. Fiir die Diagnose sei auf die Schilderung dieser 
Erkrankungen bei den akuten Fiebern verwiesen. 

Endlich sei noch darauf hingewiesen, daB auch echte Tumoren, insbesondere Sarkr:;ne 

Sarkome, nicht selten mit chronischem, unregelmaBigem Fieber verlaufen. Car~~ome. 
Aber auch Carcinome, z. B. Lungenkrebs, zeigen gar nicht selten ,unklares 
Fieber". MATTHES hat dies auch mehrfach bei Nierenstrumen gesehen, die des-
wegen verkannt und fiir tuberkuli.is bzw. chronisch entziindliche Peritoneal­
tumoren gehalten waren. 

Auch Magen- und Lebercarcinome, besonders solche mit peritonealer Metasta­
sierung, verlaufen gelegentlich mit Fieber; noch unlangst sah ich einen Fall, 
der mit pyamischen Temperaturen einherging, sich aber bei der Obduktion als 
Pankreaskrebs mit enormer Lebermetastasierung entpuppte. Man merke sich 
also, daB Fieber (verschiedener Art und Hi.ihe) niemals gegen die Mi.iglichkeit 
einer bi.isartigen Geschwulst spricht! 

Ill. Die Differentialdiagnose des meningitischen 
Symptomenkomplexes. 
A. Akute Meningitisformen. 

Wir wissen heute, daB die klinischen Erscheinungen der Meningitis keines­
wegs immer ein Ausdruck einer bestimmten Form der Entziindung der Hirn­
und Riickenmarkshaute sind, sondern daB beinahe jede fieberhafte Infektions­
krankheit und auch manche Vergiftungen zu einem meningitischen Symptomen­
komplex fiihren ki.innen, bei dem wenigstens die allgemeinen Symptome der 
Meningitis mehr oder weniger vollstandig ausgebildet sind; wir nennen dieses 
Syndrom ,Meningismus". 

Diese Allgemeinerscheinungen bestehen bekanntlich neben dem Fieber im 
Auftreten von Kopfschmerzen, Erbrechen, Pulsverlangsamung, Hyperasthesie 
der Haut, der charakteristischen Nackensteifigkeit, Neigung zu spastischer 
Zusammenziehung auch anderer Muskeln, z. B. der der Bauchdecken. Auch 
das KERNIGsche Symptom (die Erschwerung der Streckung des gebeugten 
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Knies bei gleichzeitiger Beugung des Oberschenkels im Hiiftgelenk) ist 
hier anzufiihren. Erwahnt sei auch das BRUDZINSKische Phanomen. In 
liegender Stellung tritt zwangsweises Beugen der Knie beim V orwarts­
beugen des Kopfes auf. Auf dem Gebiete der glatten Muskulatur auBert sich 
die Neigung zu anhaltender Kontraktion namentlich in dem haufigen Symptom 
einer hartnackigen, spastischen Obstipation. Zu den Allgemeinerscheinungen 
darf man auch etwa eintretende, allgemeine, epileptiforme Krampfe und 
Delirien rechnen, wahrend circumscripte Krampfe und Lahmungen mehr die 
Bedeutung von Herdsymptomen haben. Auch die iibrigens seltene menin­
gitische Atemstorung (BIOTsches Atmen), ein Aussetzen der Atmung ohne 
Veranderung der Tiefe der Atemziige wie beim CHEYNE-STOKESschen Atmen, 
diirfte als Allgemeinsymptom gedeutet werden. Das BIOTsche Atmen kommt 
iibrigens auch bei anderen schweren Zustanden vor. 

Auf ein bisher unbekanntes Symptom bei Meningitis hat endlich K. MENDEL 1 ) auf­
merksam gemacht, namlich auf eine iiberaus groBe Druckempfindlichkeit der hinteren 
Gehorgangswand, die man bei Priifung mit einer Knopfsonde prazis feststellen kann. 
MENDEL, der dieses Symptom als Auricularissymptom bezeichnet, ist der Ansicht, daB 
es durch eine Irradiation vom Ramus meningeus n. Vagi durch das Ganglion jugulare 
zustande kame. Man mag immerhin bei zweifelliaftem Krankheitsbild auf dieses Symptom 
priifen, ich fand es wenigstens bei ausgesprochener Meningitis positiv. 

Die Schwierigkeit, einen Infektmeningismus von einer echten Meningitis 
zu unterscheiden, ist deswegen gelegentlich nicht gering, weil gerade die 
Infektionskrankheiten, bei denen Meningismen am haufigsten auftreten, auch 
oft zur Ausbildung echter, sowohl seroser, wie eitriger Meningitiden fiihren 
konnen, wie z. B. Typhus, croupose Pneumonie, Sepsis, Scharlach und Influenza. 

Man sollte denken, daB die Resultate der Spinalpunktion eine sichere Differen­
zierung ermoglichen wiirden, insofern als fiir die Diagnose Meningismus der 
Nachweis eines nicht entziindlichen, d. h. eiweiB- und zellfreien Punktates 
gefordert werden miiBte. Das trifft auch fiir die allermeisten FiiJle zu. Es gibt 
aber seltene Ausnahmen. Denn MATTHES fand in einigen Fallen, die nach ihrem 
klinischen Verlaufe, besonders ihrer pl6tzlichen, entweder spontanen oder im 
AnschluB an eine Spinalpunktion eintretenden Heilung als Meningismen an­
gesprochen werden miissen, sowohl Druckerhohungen als leichte Triibungen, 
etwas vermehrten EiweiBgehalt und, wenn auch sparliche, Zellbeimischungen. 

Ubrigens wird auch heute noch der von QuiNOKE gebrauchte Ausdruck ,se rose Meningitis" 
von den Autoren in verschiedenem Sinne angewendet. Man so lite eigentlich nur dann von einer 
serosen Meningitis sprechen, wenn als Ausdruck einer serosen Exsudation der EiweiBgehalt 
des Liquor vermehrt gefunden wird. Viele Autoren sehen aber nicht die Vermehrung des 
EiweiBgehaltes, sondern vielmehr die Drucksteigerung als das fiir die Annahme einer serosen 
Meningitis zu fordernde kennzeichnende Symptom an und rechnen daher auch Falle ohne 
Erh6hung des EiweiBgehaltes zur Meningitis serosa. 

Es ist also die Abgrenzung zwischen Meningismen und seroser Meningitis heute noch 
eine willkiirliche, wenn man auch bei der iiberwiegenden Zahl der Meningismen ein 
Punktat von der oben geforderten, nicht entziindlichen Beschaffenheit erhalt. Augen­
scheinlich sind eben die Ubergange von den rein funktionellen Vorgangen, als deren Aus­
druck man das klinische Bild der Meningismen zu betrachten hat, zu den entziindlichen 
durchaus flieBend. 

Diagnostisch irrefiihrend ist ferner gelegentlich der Umstand, daB auch bei ausge­
sprochenster entziindlicher, ja eitriger Meningitis das Spinalpunktat wasserklar, eiweiB-, 
bakterien- und zellfrei gefunden werden kann. Das tritt dann ein, wenn der entziindlich 
erkrankte Teil der Meningen durch Verklebungen von dem unteren Ende des Lumbal­
sacks abgeschlossen ist, wie es z. B. nicht selten bei den otogenen Meningitiden der 
Fall ist. Man fiihre bei derartigem Verdacht stets auch den Occipitalstich aus, der dann 
Aufklarung bringen kann. 

Auch die Sektionsbefunde bei Meningismen sind keine einheitlichen. In den ersten 
von F. SOHULTZE und seinen Schiilern beschriebenen Fallen wurden zwar die Meningen 
selbst frei von entziindlichen Veranderungen gefunden, dagegen bestanden solche in der 

1) K. MENDEL, Klin. Wochenschr. 1923. Nr: 17. 



Akute Meningitisformen. 189 

Umgebung der kleinsten GefaBe und in den obersten Schichten der Hirnrinde. SCHULTZE 
na.nnte deswegen diesen Befund eine Meningitis sine meningitide. In einer groBeren Reihe 
vonFallen, die KmcHHEIM und SCHRODER a.nMATTHES' Klinik und dem JoRESschen patho­
logischen Institut untersuchten, fehlten dagegen teils alle entziindlichen V eranderungen, 
teils wurden in anderen Fallen die ScHULTZEschen Befunde bestatigt, teils fanden sich in 
wieder anderen Fallen sogar anatomisch na.chweisba.re entziindliche Veranderungen, wenn 
auch nur geringen Grades. 

Das gleiche wie von den anatomischen Befunden gilt auch von den ba.kteriologischen 
Untersuchungsergebnissen. FR.A.NKEL hat hervorgehoben, daB sich das Eindringen der 
Mikroorga.nismen in die Hirnhaute und ihre Ansiedlung in ihnen keineswegs mit den klini­
schen Erscheinungen der Meningitis deckt, insbesondere konnen Punktate steril gefunden 
werden, wenn auch Bakteriena.nsiedlungen vorhanden sind. Es kann a.uch, wie in einem 
von ScHOTTMULLER beschriebenen Falle, die Arachnoidea zwar frei von Ba.kterien sein, 
aber eine infizierte Pachymeningitis bestehen. 

Man nimmt bei dieser Inkongruenz der klinischen Bilder und des anatomischen Be­
fundes, sowie des ba.kteriologischen Untersuchungsergebnisses wohl mit Recht an, daB die 
klinischen Erscheinungen der Meningitis groBtenteils als V ergiftungserscheinungen, also 
als nur funktionelle aufzufassen sind, wenn auch nicht bestritten werden soli, daB sie ge­
legentlich Vorstufen wirklich anatomischer entziindlicher Vorgange oder direkt solchen 
selbst entsprechen. 

Da meningitische Erscheinungen relativ haufig von lokalen Eiterungen Menint~~is 
ausgelost werden (Meningitis sympathica), so hat man bei jedem meningitischen sympa lea. 

Symptomenkomplex die Moglichkeit eines solchen Ursprungs zu beachten. 
Als feststehende Regel muB deswegen gelten, daB insbesondere die Ohren 

untersucht werden. Aber auch die Nasenuntersuchung sollte nicht versaumt 
werden. GERHARDT beschrieb vier Falle von rhinogener seroser Meningitis, 
die durch eine entsprechende Behandlung der Nase rasch zuriickgingen. Die 
sonstigen selteneren Ausgangspunkte fiir fortgeleitete Entziindungen, wie etwa 
ein Oberlippenfurunkel oder eine Panophthalmie oder ein Erysipel drangen 
sich der Wahrnehmung von selbst auf. 

Differentialdiagnostisch ha ben die Meningismen naturgemaB dann besonderes 
Interesse, wenn sie als Anfangssymptome einer Infektionskrankheit auftreten. 
Stellen sie sich dagegen erst im Verlauf der Erkrankung ein bei schon aus­
gesprochenem K.rankheitsbilde, so sind sie leicht als Komplikation zu erkennen. 
Es handelt sich dann nur darum, sie gegen echte Entziindungen der Hirn­
haute abzugrenzen. Da diese bei den in Betracht kommenden Infektionskrank­
heiten aber meist eitriger Natur zu sein pflegen, so geniigt der Nachweis eines 
nichteitrigen Punktates, urn echte Meningitiden auszuschlieBen. 

Die meningitischen Formen der Poliomyelitis und Encephalitis epidemica :~~c~~ 
sind bereits besprochen worden. Es sei hier nur gesagt, daB sie wohl nur im Forme!l 
Rahmen einer Epidemie richtig gedeutet werden konnen oder dann, wenn .:;!u~~~~~d 
nach anfanglichen meningitischen Symptomen die fiir diese beiden Erkran- Enf1tpha· 
kungen kennzeichnenden Symptome einsetzen. Auch der Spinalpunktions- eplde:ica. 
befund ist schon geschildert worden. Er wird wenigstens in den meisten 
Fallen die Abgrenzung von der tuberkulOsen oder eitrigen Meningitis ermog-
lichen lassen. 

Relativ haufig treten Meningismen im Beginn einer crouposen Pneu- 1Meninb 1 
monie auf. KIRCHHEIM (Konigsberg) fand auf 500 Pneumoniefalle Friih- ~:::onre. 
meningismen l5mal. Die meningitischen Erscheinungen eroffnen dabei die 
Szene, bevor die Pneumonie physikalisch nachweisbar wird, und klingen 
bemerkenswerterweise oft ab, wenn die physikalischen Zeichen der Pneu-
monie deutlich hervortreten. Halten sie aber auch gelegentlich langer an, 
so iiberdauern sie doch die Krise nicht. Man beobachtet sie am haufigsten 
bei Oberlappenpneumonie und namentlich im Kindesalter. Die Spinalpunktate 
waren meist eiweiB- und zellfrei und standen gewohnlich, aber nicht immer 
unter hohem Druck. Es sind Falle beobachtet, die alle Stadien der Verkennung 



190 Die Differentialdiagnose des meningitischen Symptomenkomplexes. 

einer Pneumonie erlebten: Zuerst wurden sie fiir Appendicitis gehalten, dann 
fiir Meningitis, bis nach einigen Tagen die Oberlappenpneumonie ,herauskam". 

Die zweite Gruppe, welche KIRCHHEIM unter den meningitischen Erschei­
nungen bei Pneumonie abgrenzen konnte, war dadurch gekennzeichnet, daB 
trotz des anscheinend harmlosen Liquorbefundes die meningitischen Erschei­
nungen die Krise iiberdauerten. 

In einem letalen Falle wurden passagere Lahmungserscheinungen beobachtet, fiir welche 
der Sektionsbefund keine Aufklarung zu geben vermochte. In einem anderen Fall traten 
psychische Storungen im Sinne einer KoRSAKOFFschen Psychose auf; in einem dritten 
Falle Sprachstorungen und eine !anger anhaltende Ataxie. Die beiden letzten Falle genasen. 
KIRCHHEIM hat in der Literatur nur noch fiinf ungefahr diesen entsprechende Falle gefunden. 
Ihre Prognose ist, wie der zum Exitus gekommene Fall beweist, schon weniger giinstig als die 
der Friihmeningismen. 

Die letzte Gruppe der meningitischen Symptome bei Pneumonie sind dann 
echte, eitrige Pneumokokkenmeningitiden. Sie kamen unter jenen 500 Pneu­
moniefallen viermal zur Beobachtung und verliefen samtlich letal. Ihre Prognose 
ist bekanntermaBen sehr ungiinstig. RoLLY z. B., der das Material der Leip­
ziger Klinik daraufhin durchsah, fand unter 30 Fallen 26 mit todlichem Aus­
gange. Mitunter sah man jedoch eitrige Pneumokokkenmeningitiden bei intra­
lumbaler Optochinbehandlung heilen, ein therapeutischer Erfolg, dem vielleicht 
auch eine gewisse differentialdiagnostische Bedeutung zukommt . 

. Meninb . Ganz ahnlich wie bei Pneumonie konnen die meningitischen Symptome 
g1G~~~e.m auch als Anfangszeichen der Grippe auftreten und verschwinden, sobald 

die Erscheinungen von seiten des Respirationstractus deutlich werden. Zur 
Zeit der groBen Influenzaepidemien wurden auch andere schwerere, zentrale 
Erkrankungen, die zu Krampfen, Koma und Lahmungen fiihrten, beobachtet. 
Sie endeten vielfach todlich. LEICHTENSTERN hat diese Falle, die groBtenteils 
durch echte Encephalitiden bedingt waren und im Liquor Influenzabacillen nach­
weisen IieBen, beschrieben. 

Echte Grippemeningitiden mit positivem Bacillennachweis (PFEIFFER) kamen 
wii.hrend der groBen Epidemie bei Kriegsende gelegentlich, wenn auch nicht oft, 
vor. Kleinere und kiirzere Epidemien, z. B. die von 1923, 1933 und 1936 produ­
zierten diese Hirnhautentziindungen scheinbar sehr selten. Ich sah wii.hrend 
der letzten Epidemien bei einem groBen klinischen Material keine echte 
Meningitis. 

_Meninb-. Auch eine Infektion mit Bacterium coli kann zu meningitischen Erschei-
g~smen eJ f h h d B ' h d ' h C li ' Col!· nungen ii ren, o ne a es Sic gera e urn eme ausgesproc ene o sepsiS 
infektwn. handeln muB. Es sind aber auch FiWe bekannt, in denen Colibacillen im 

Punktat nachgewiesen wurden. 
Folgender Fall mag als Beispiel dienen: Kind mit den Erscheinungen einer Menin­

gitis erkrankt. Ein Arzt hatte eine tuberkuli:ise Meningitis angenommen und ungiinstige 
Prognose gestellt. MATTHES fand meningitische Erscheinungen nur noch andeutungsweise 
und stellte eine durch das Bacterium coli bedingte Cystitis fest. 

Menin- Endlich sei noch ein Fall zitiert, der dadurch bemerkenswert ist, daB er 
gll~':!r~:i sich zur Zeit einer Epidemie von Meningokokkenmeningitiden ereignete und 

der eine ausgesprochene Hysterika betraf. 
Frau von 25 Jahren, Temperatur 38°, ausgesprochene meningitische Erscheinungen, vor­

iibergehende Amaurose. Die Spinalpunktion ergab zellfreien und eiweiBfreien, wasserklaren 
Liquor unter einem Druck von 210 mm Wasser. Keine Meningokokken. Nach der Punktion 
sofortiges Verschwinden der meningitischen Symptome bei anhaltendem Fieber. Wenige 
Ta.ge danach Genesung. 

Der Fall muB als unklar bezeichnet werden. Es kann sich urn eine hyste­
rische Imitation meningitischer Erscheinungen wahrend eines unklaren Fiebers 
gehandelt haben. Der voriibergehende Meningismus konnte aber auch durch die 
fieberhafte Erkrankung bedingt gewesen sein. Wenn man andere Falle der 
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Literatur betrachtet, mocP.te man den Fall aber doch am ersten fiir eine 
hysterische Pseudomeningitis halten. HuGo STARK hat einen solchen Kranken 
beschrieben, der in zahlreichen Krankenhii.usern auf seine Pseudomeningitis 
,reiste", alle klinischen Symptome imitierte, his er durch die Lumbalpunktion 
entlarvt wurde. Auch ich habe vorgetii.uschte Meningit.is bei vollig normalem 
Liquor bei einer Hysterika beobachtet. 

Relativ hiiufig kommen Meningismen bei Scharlach und bei Typhus 
vor, doch treten sie bei diesen Krankheiten meist erst bei schon ausgebildetem 
Krankheitsbild auf. Das Vorkommen meningitischer Erscheinungen wurde 
z. B. in der HEINR. CuRSCHMANNschen Klinik bei einer Typhus-Hausepidemie 
in siimtlichen Fallen beobachtet. Man pflegt ja derartige Fiille direkt als 
Meningotyphus zu bezeichnen. 

MATTHES teilte m.it, da.B in einem Fa.lle von Typhus seiner Beoba.chtung eine etwa. 
14 Tage la.ng bestehende Sta.uungspapille vorha.nden war. Das Spina.lpunkta.t war wa.sser­
kla.r, enthielt weder Zellen, noch Typhusba.cillen, da.gegen eine Spur EiweiB. Es stand 
unter norma.lem Druck. Der Kranke war benommen und unruhig, die Pa.tellarreflexe 
fehlten, sonst wurde aber jedes Lokalzeichen vermiBt, na.mentlich wa.ren keine Kopfschmerzen 
vorha.nden. Die Genese dieser in der 4. Woche des Typhus a.uftretenden Stauungspa.pille 
blieb, da. der Kra.nke gena.s, unklar. 

Als ungewohnlich muB auch der Befund im folgenden Fall bezeichnet 
werden. 

Bei einem leta.l verlaufenden Typhus traten sehr heftige meningitische Erscheinungen 
ein. Da.s Spinalpunktat war vollkommen wa.sserklar. Es enthielt im Zentrifugat vereinzelte 
Lenkocyten und rote Blutkiirperchen, keine Typhusbacillen. Es stand bei der ersten 
Punktion unter sehr hohem Druck (340 mm Wa.sser), bei spateren Punktionen wurde der­
selbe Befund erhoben, nur war der Druck ein normaler. Die Sektion erga.b a.usgedehnte 
Hamorrha.gien unterha.lb der Dura. Die mikroskopische Untersuchung wies eine starke 
Fiillung der BlutgefaBe, sowohl in den Hirnhauten wie in der Hirnsubstanz na.ch, doch 
wa.ren sonst pathologische Veranderungen des Hirns oder seiner Haute nicht na.chweisba.r, 
insbesondere fehlte jede kleinzellige Infiltration. 

Almliche Fiille von ausgedehnten Meningealblutungen bei Typhus sind 
von PFISTER und von F. ScHULTZE beschrieben. Sie sind augenscheinlich 
sehr selten. 

Das Vorkommen dieser hiimorrhagischen Prozesse in den Hirnhiiuten und 
die dadurch bedingte Beimischung von roten Blutkorperchen zum Punktat 
notigt, den Befund von Blut im Lumbalpunktat etwas niiher zu besprechen. 

Selbstverstiindlich ist das Punktat blutig, wenn bei der Punktion zufiillig 
eine Vene angestochen wird. Aber dann li.i.Bt die Blutbeimischung beim weiteren 
Ablaufen der Fliissigkeit gewohnlich rasch nach; sie findet sich jedenfalls in 
den ersten Portionen am stiirksten. AuBerdem ergibt sich beim Zentrifugieren, 
daB der Liquor ganz oder doch anniihernd hiimoglobinfrei ist. Eine gelbliche 
his briiunliche Verfiirbung des Punktates dagegen deutet im allgemeinen darauf 
hin, daB die Blutbeimischung nicht erst durch den Punktionsstich erfolgt, 
sondern bereits iilteren Datums ist. Eine citronengelbe his orangefarbige Ver­
fiirbung des Liquor, sog. Xanthochromic, findet sich ofter bei Kompressionen 
des Riickenmarks und namentlich 'bei Kompressionen durch Tumoren. Mit ihr 
vereint kann in dem durch den Tumor oder eine sonstige komprimierende 
Ursache vom iibrigen Spinalraum abgetrennten Stiick eine Anreicherung an 
Globulin und Albumin stattfinden, die so hochgradig ist, daB der Liquor spontan 
gerinnt. Dabei fehlt aber eine Zellvermehrung im Liquor, wenn es sich nicht um 
entziindliche Prozesse handelt. Diese drei Symptome Xanthochromic, Gerinnung 
oder wenigstens vermehrter EiweiBgehalt mit positiver NoNNE-APELTscher 
Reaktion bei Fehlen einer Zellvermehrung wird gewohnlich nach ihrem ersten 
Beschreiber als FRoiNsches Kompressionssymptom bezeichnet. In Deutschland 
haben NoNNE und seine Schiiler viel iiber dieses Symptom gearbeitet und es wird 
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deshalb auch mit Recht N ONNEs Symptom genannt. Die Gelbfiirbung ist iibrigens 
durch Bilirubin 1) bedingt. Beiliiufig mag bemerkt werden, daB bei Kom­
pressionen, die einen Teil des Subarachnoidaelsacks vom freien Liquor ab­
schlieBen, sich Drucksteigerungen durch Lageveriinderungen oder Komprimieren 
des Halses nicht auf das abgeschlossene Stiick iibertragen, daB also der Liquor 
dort dadurch keine Druckschwankungen zeigt, wohl aber durch Husten, Niesen 

QuEcKEN· oder sonstiges Pressen. Dies Symptom wird nach seinem Finder als das 
STEDTsches Q h s b . h Symptom. UECKENSTEDTSC e ymptom ezeiC net. 

Bei weitem am haufigsten sieht man diffus blutigen Liquor mit Xantho­
s~~fJ:f~'· chromie bei dem Syndrom der spontanen subarachnoidalen Blutungen: 
Blutungen. einem Krankheitsbild, das sich neuerdings besonders nach den Arbeiten von 

0. HEss 2) als relativ haufig herausgestellt hat. Meine Mitarbeiter JoREs 3) 

und STRAUBE konnten innerhalb von 21/ 2 Jahren iiber 17 selbst beobachteten 
Fallen berichten; und zwar bei Leuten zwischen dem 18. und 62. Lebensjahr. 
Fiir viele andere Falle spreche der folgende sehr typische : 

52jahrige Dame, seit der Pubertat Migrane; die friiher sehr schweren Anfalle seit 
Klimax gemildert. In letzter Zeit schwere seelische Einwirkungen. Lues, Potus, Nicotin 
ausgeschlossen. MaBige Hypertonie; keine Nephrosklerose. 

Aus volliger subjektiver Gesundheit heraus nachts plotzlicher Anfall von ungeheurem, 
vernichtendem Kopfschmerz. Es folgten maBige Somnolenz, leichtere meningitische 
Symptome. Doppelseitiger Babinski, aber keine Glieder- und Hirnnervenlahmungen. Auf 
Morphium rasche Besserung, volliges Klarwerden der Psyche, Nachlassen des Schmerzes. 
Nach etwa 3-4 Tagen plotzlich ganz gleichartiges Rezidiv. Lumbalpunktion ergab diffus 
blutigen Liquor, nach Sedimentierung Xanthochromie. Auf einige weitere Punktionen, 
die stets gleich blutigen Liquor ergaben, geringe Besserung. Etwa 10 Tage nach dem 
ersten Anfall dritter Anfall von enormem Kopfschmerz, Meningismus ( ohne alle Lahmungen); 
bald darauf tiefe BewuBtlosigkeit und Tod. 

Abgesehen von den eben geschilderten Kardinalsymptomen, dem Anfall von 
enormem Kopfschmerz mit Somnolenz und Meningismus, ist der Befund je nach 
Hauptblutungsherd wechselnd. Man beobachtete Hemiparesen, Augenmuskel­
lahmungen, meist aber Fehlen aller Herdsymptome. Kennzeichnend war das 
Verhalten der Reflexe: V on 10 Fallen fehlten in 8 die Sehnenreflexe der Beine 
und in 9 bestand (ohne Lahmung) Babinski, meist doppelseitig. Der hamor­
rhagische Liquor steht meist unter erhohtem Druck. Das Blut in ihm gerinnt 
nicht; ein sehr konstantes, noch nicht erkliirtes Phiinomen. Lues war meist 
nicht nachweisbar. Nach den anatomischen Untersuchungen der BROWER­
schen Klinik- Amsterdam und neuerdings von HANSEN 4)- Liibeck sind meist 
Aneurysmen meningealer GefaBe Quelle der Blutungen. Oft war bei den 
Kranken langjahrige Migrane vorausgegangen. 

WICHERN 5) hatte iibrigens bereits friiher darauf aufmerksam gemacht, 
daB, abgesehen von der sanguinolenten Punktionsfliissigkeit sich die Aneu­
rysmen dadurch auszeichnen, daB sich die cerebralen Erscheinungen (allge­
meine, wie Herdsymptome mit Zuriickbleiben von starken Kopfschmerzen und 
Nackensteifigkeit) schubweise wiederholen. Diese Schiibe entsprechen wieder­
holten meningealen Blutungen, da die Aneurysmen nicht nur einmal, sondern 
wiederholt perforieren. 

Diese subarachnoidalen Blutungen sind durch den Verlauf und das san­
guinolente Punktat von anderen intracerebralen Prozessen, z. B. Tumoren, 
meist abzugrenzen. Die Hirnaneurysmen kommen zwar bei iilteren Leuten 

1 ) Man vergleiche dariiber GRoss, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 67, S. 353. 1921 
und LESCHKE, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 14. 2 ) 0. HEss, Klin. Wochenschr. 1929. 
S. 1622. 3 ) JoREs, Zeitschr. £. ges. Neurol. u. Psych. Bd. 143. H. 3 u. 4. 4 ) Mitgeteilt 
von G. LINTZ, Diss. Rostock. 1936. (Hier die gesamte Literatur.) 5) Klinische Bei­
trage zur Kenntnis der Hirnaneurysmen. Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 44, S. 221 
und zur Diagnose perforierender Aneurysmen der Hirnarterien. Miinch. med. Wochenschr. 
1911. Nr. 51. 
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auf luischer oder arteriosklerotischer Basis vor, aber sie sind durchaus nicht 
auf das vorgeriicktere Lebensalter beschrankt. EPPINGER hat betont, daB sie 
angeboren sein konnen und daB sie endlich gar nicht selten Folge eines 
infektiOsen Embolus bzw. der durch diesen bedingten Infektion der GefaB­
wand sind. Auch JocHMANN erwahnt die multiplen Hirnaneurysmen als 
Erscheinungen der Endocarditis lenta. Es sei aber nochmals hervorgehoben, 
daB solche subarachnoidale Blutungen gelegentlich, insbesondere bei Jugend­
lichen, auftreten, ohne daB Lues oder eine akute oder subakute Infektions­
krankheit vorausgegangen sind. 

Neuerdings hat man zur Diagnose der intra- und extracerebralen .Aneurysmen der Carotis 
interna und des Circulus arteriosus Willisii die Arteriographie herangezogen (.ALBRECHT, 
SACHS und MONITZ, SJOQUIST). SJOQillST 1) berichtet iiber solche Fii.lle mit akuter Ophthal­
moplegia. Die Arteriographie versagt allerdings, wenn das .Aneurysma thrombosiert ist. 

Eine stark blutige Spinalfliissigkeit kann man ferner bei intracerebralen Apoplexie. 

Apoplexien erhalten. Es diirfte sich dann um einen Durchbruch des apo­
plektischen Herdes in den Ventrikel handeln. 

REICHMANN hat darauf aufmerksam gemacht, daB die roten Blutkorperchen 
in solchen Fallen zum Teil verandert sind und daB eine sekundare Lymphocytose 
infolge der meningealen Reizung im Punktat angetroffen wird. 

Auch bei Pachymeningitis haemorrhagica kann man einen blutigen Liquor 
erhalten, wie ein von DUNN 2) beschriebener Fall beweist. Allerdings ist, wie 
aus den anatomischen Verhii.ltnissen leicht erklarlich, bei den meisten Fallen 
dieser Art der Liquor nicht blutig, nicht einmal xanthochrom. 

Endlich wurde von MERTENS 3) ein blutiger Liquor bei einem meningitischen 
Krankheitsbild nach Kopftrauma gesehen. Es bestand aber, wie die Sektion 
erwies, keine Meningitis, sondern nur eine Schadelfissur mit epi- und subduraler 
Blutung und hamorrhagischer Rindenerweichung. trbrigens ist der Blutliquor 
ja nach Schadeltraumen keine Seltenheit. Auch bei Blutungen aus der arro­
dierten Arteria meningea media findet man ihn oft. 

Nichtinfektiose Meningismen kennen wir a us verschiedenen Ursachen. . Meninb . 

QurNCKE hat z. B. merkwiirdige Krankheitsbilder beschrieben, in denen ein g18M~!- el 

meningitischer Symptomenkomplex in regelmaBigen, mit der Menstruation str:_~on 
zusammenfallenden Zeitabschnitten eintrat. QuiNCKE betrachtet diese Zu- Sch';;~~er-
stande als angioneurotisch bedingt, etwa in Analogie zum angioneurotischen se · 

Odem. Auch von WEITZ ist ein ganz ahnlicher, aber pramenstrueller Fall 
beschrieben worden. 

DREYFUSS und TRAUGOTT haben ferner iiber ein schweres Krankheitsbild 
berichtet, das augenscheinlich zu dem Zustand der Schwangerschaft Be­
ziehungen hatte. 

Bei einer im dritten Monat schwangeren Fra.u tra.t Nackensteifigkeit, Hyperasthesie 
und insbesondere eine Neuritis optica a.uf. Die Spina.lpunktion erga.b einen Liquor mit 
vermehrtem Eiweillgeha.lt unter wechselnd hohem Druck. Eine Ventrikelpunktion lieB 
einen Hydrocephalus a.ls Grund des Krankheitsbildes ausschlieBen. Nach Einleitung 
des kiinstlichen Abortes tra.t eine rasche und wesentliche Besserung ein, wenn auch die 
objektiven Symptome sich erst langsam zuriickbildeten. 

Bei Mannern sind diese Zustiinde seltener. lch habe einen 58jiihrigen Mann beob­
achtet, bei dem innerhalb eines Jahres 6 Anfiille schwerster Meningitis serosa (mit jedes­
mal vollig normalem Liquor bei allerdings 350-400 mm Druck) auftraten. Jedesmal 
waren diese mit Anfiillen von hiimorrhagischer Diathese (Raut-, Mund-, Nasen-, Nieren­
blutungen usw.) kombiniert. 

Bekannt ist, daB bei Helminthiasis Meningismen beobachtet werden w .. bei 
konnen. Besonders der Trichocephalus dispar wird, wohl zu Unrecht, a1s urmern. 
Erreger solcher Zustande angeschuldigt. Falls man also gar keinen Grund fiir 

1) SJOQmsT, D. Nervenarzt 1936. H. 5. 2 ) DuNN, Ref. Zentralbl. f. Chirurg. 1923. 
Nr. 11. 3 ) MERTENS, Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 45. 

l\Iatthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 13 
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einen Meningismus finden kann, so denke man an die Moglichkeit und unter­
suche den Stuhl auf Wiirmer bzw. Wurmeier. 

Ganz sicher toxisch bedingt sind die Meningismen, die bei chronischen 
bei~ei- Bleiintoxikationen zur Beobachtung kommen. Die Spinalpunktate wurden 

verg ng. dabei tells klar, tells getriibt und zellhaltig gefunden, sie standen immer unter 
hohem Drucke. Auffiillig ist, daB in alien beschriebenen Fallen von den Punk­
tionen sehr giinstige therapeutische Erfolge gesehen wurden. Dies erklii.rt sich 
wohl daraus, daB im Liquor der Bleikranken (z. B. bei SteckschuBtrii.gern) 
sich viel Blei befinden soli (NEISSER und ScHLESINGER). Wegen des Vor­
kommens dieser Bleimeningismen mache manes sich also jedenfalls zur Regel, 
bei zweifelhaftem meningitischem Krankheitsbllde an diese Atiologie zu denken 
und achte auf das Vorhandensein eines Bleisaums. 

P be). Eine Parotitis epidemic a wird gelegentlich als Ursache von Meningitis 
ep~!:f~!. oder Meningismus angesehen, z. B. in einem Falle, den ZABEL beschrieben hat. 

Es fand sich dabei ein eitriges, aber keimfreies Punktat. 
'iuf~r- Endlich miissen nach dieser Schilderung der Meningismen die Krankheits-

MenYn~~is. bilder der eigentlichen Meningitiden erortert werden, soweit sie gegeniiber den 
Meningismen differentialdiagnostisches Interesse haben. Dies ist in erster 
Linie bei der tuberkulosen Meningitis der Fall. Das Krankheitsblld der­
selben in seiner klassischen Form diirfte jedem Praktiker gelaufig sein. Einige 
W ochen bereits vor Ausbruch der meningitischen Erscheinungen sind die 
Kranken - meist handelt es sich ja um Kinder - in ihrem Wesen verandert. 
Die Kinder wollen nicht mehr spielen, sitzen still herum und klagen gelegentlich 
schon iiber Kopfschmerzen. Die gewohnlichsten Anfangssymptome sind ferner 
Appetitlosigkeit, Ubelkeit und Erbrechen. Der unachtsame Arzt gibt sich 
deswegen oft mit der Diagnose einer gastrischen oder ,nervosen" Storung 
zufrieden. Das jii.he Aufschreien (Cri hydrocephalique) kommt im Beginn oder 
Verlauf der tuberkulOsen Meningitis bei Kindern ofter vor, bei Erwachsenen 
aber sehr selten. 

Der Verdacht auf tuberkulose Hirnhautentziindung wird bei den geschilderten 
unklaren Anfangssymptomen bestii.rkt, wenn die Temperaturmessung unregel­
mii.Biges, meist nicht sehr hohes Fieber ergibt. Die Entwicklung der meningiti­
schen Erscheinungen spielt sich dann meist ziemlich rasch ab. Im klinischen 
Bilde sind, da die Meningitis eine vorwiegend basal ausgebreitete ist, die 
Herderscheinungen von seiten der Hirnnerven hervorstechend. Diese sind 
auBerdem gegeniiber andersartigen Herderscheinungen dadurch ausgezeichnet, 
daB sie oft nur passagere sind. Augenscheinlich kommen sie seltener durch 
die Tuberkeleruptionen selbst als durch lokale, in ihrer Starke wechselnde, 
entziindliche Odeme zustande. Vbrigens kommen auch vielfaltige fliichtige 
Cerebralstorungen anderer Art, z. B. Monoparesen, Hemiparesen, Aphasien 
u. a. m. vor. In der Mehrzahl der Falle ist die Meningitis tuberculosa nur 
als eine Tellerscheinung einer allgemeinen Miliartuberkulose aufzufassen. Mit­
unter ist sie aber doch eine mehr selbstandige Erkrankung. Namentlich ist dies 
dann der Fall, wenn die miliare Ausbreitung der Tuberkel von einem alteren 
Hirnherd, etwa einem Kleinhirntuberkel ausgeht. Es konnen dann die Herd­
erscheinungen des alten Herdes den meningitischen Allgemeinerscheinungen 

Typus vorausgehen (Typus inversus der Meningealtuberkulose). 
inversus. Der Nachweis eines bereits bestehenden, wenn auch oft scheinbar ge-

heilten oder inaktiven, tuberkulOsen Herdes auch in anderen Organen (I>riisen-, 
Knochen- und Lungentuberkulose) sollte stets bei zentralen Erscheinungen 
des Nervensystems die Moglichkeit einer tuberkulOsen Meningitis in Betracht 
ziehen lassen. Bei manifester Lungentuberkulose ist sie aber zweifellos ziemlich 
selten. 
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Besonders sorgfii.ltig erganze man auch die Anamnese. Es kommt oft vor, 
daB in ganz gesunden Familien ein Kind an tuberkulOser Meningitis erkrankt 
und dann festgestellt wird, daB ein schwer tuberkuloser Dienstbote im Hause 
war. Fiir Erwachsene beachte man Infektionsgelegenheiten an den Arbeits­
statten. 

Kann man bei der meningitischen Form der Miliartuberkulose wahrend des 
Prodromalstadiums ein Rontgenbild der Lunge aufnehmen, so gelingt es 
bisweilen schon vor dem Ausbruch der meningitischen Symptome die Diagnose 
Miliartuberkulose der Lungen zu stellen. Es sei also fiir verdachtige Falle die 
V ornahme der Rontgenuntersuchung ausdriicklich angeraten. Die deutlich 
erkennbare miliare Aussaat auf den Lungen lii.Bt sich allerdings oft erst kurz 
vor oder wahrend der manifesten Meningitis rontgenologisch feststellen. 

Bei der tuberkulosen Meningitis besteht im Beginn oft der Symptomen­
komplex: relative Pulsverlangsamung, Leukopenie und positive Diazoreaktion, 
den wir als charakteristisch fiir den Typhus kennengelernt haben. Bei tuber­
kuloser Meningitis findet sich dagegen, wenn schon meningitische Erscheinungen 
vorhanden sind, nur selten eine Lymphocytose, wie sie fiir den Typhus mit Aus­
nahme der allerersten Stadien kennzeichnend ist. 

Man darf den diagnostischen Wert der Diazoreaktion und des Blutbildes 
aber ja nicht iiberschatzen. Jedenfalls wiegen beide diagnostisch federleicht 
gegeniiber der entscheidenden Bedeutung des Liquorbefundes, der unbedingt 
und so rasch als moglich stets zu er he ben ist! 

Der Liquor ist meist wasserklar; steht aber unter hohem Drucke. Leicht 
getriibte Punktate sind aber gleichfalls nicht selten, wahrend direkt eitrige die 
Ausnahme bilden. 

Ein von LENK und PoLLAK angegebenes Verfahren, der Nachweis eines erhohten Ge­
haltes an peptidspaltenden Fermenten im Liquor, diirfte nur fiir die Klinik geeignet sein. 

Man versetzt fallende Mengen von Liquor mit je 0,5 Glycyltryptophan und hiilt das 
Gemisch eine Stunde im Brutschrank. Positive Reaktion selbst bei Verdiinnung des Liquor 
von 1 : 2 spricht fiir tuberkulose Meningitis 1). 

Fast regelmaBig geben auch die klaren Punktate mit der NoNNEschen 
Reaktion einen erhOhten Globulingehalt an. Noch zuverlassiger scheint nach 
RoMMINGER und WIDMAIER die PANDYsche Reaktion. - Ein Tropfen Liquor 
in gesattigte Carbolsaurelosung gebracht laBt an der Beriihrungsschicht blaulich­
weiBe Triibung entstehen 2). Auch die Flockungsreaktion in Gestalt der Mastix­
kurve gibt einen oft typischen Befund. Regelmi.i.Big findet man auch beim 
Zentrifugieren selbst in anscheinend vollig klaren Punktaten Zellen, und zwar 
in der Mehrzahl Lymphocyten. Reine oder iiberwiegende Lymphocytose 
im klaren oder schwach getriibten Liquor spricht in Fallen, die eine akute 
luische Friihmeningitis ausschlieBen lassen, entschieden am meisten fiir Tuber­
kulose der Hirnhii.ute. Nur in gewissen sehr akut, mit stark getriibtem oder 
schwach eitrigem Liquor verlaufenden Fallen finden sich auch reichlich poly­
morphkernige Neutrophile. 

Fiir Tuberkulose spricht ferner, wenn sich beim Stehen in einem wasser­
klaren Liquor ein Fibrinnetz ,Spinnwebsediment" absetzt. In vielen Fallen 
sind in diesem Tuberkelbacillen nachzuweisen. 

Relativ leicht findet man die etwa vorhandenen Tuberkelbacillen, wenn man oben 
auf das Zentrifugierglas eine feine Watteflocke legt und so lange zentrifugiert, his 
diese auf den Boden geschleudert ist. Man macht dann von ihrer unteren Seite ein Abstrich­
prapa.rat. Man kann auch, wie BosTRi:iM vorgeschlagen hat, den Liquor in ein schmales 
Gefaf3 gief3en und einen Objekttrager hineinstellen. Das Fibrinnetz laf3t sich dann mit 
diesem, wenn man es mittels eines Spatels oben etwas andriickt, ungefaltet in einem Zuge 
herausheben und ist so ausgebreitet zum Bacillennachweis geeignet. 

1 ) Vgl. MANDELBAUM, Zeitschr. f. arztl. Fortbild. 1920. Oktober. 2) ROMMINGER, 
Miinch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 18. WICHMAIER, Ebenda.. 1920. Nr. 25. 
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Von WALTNER1 ) ist angegeben, daB man den Nachweis des Fibringehaltes sofort auf 
folgende bequeme Weise fiihren konne. Man mischt den klaren Liquor mit der Halfte 
einer 10% igen Natronlauge und schiittelt. Es bilden sich bei vorhandenem Fibrin Luft. 
blasen in der Fliissigkeit wie bei der bekannten Eiterreaktion im Urin. Die Probe muB 
sofort nach der Punktion angestellt werden. 

Ausdriicklich sei aber betont, daB auch der Nachweis von Fibrin in einem 
wasserklaren Liquor doch nicht absolut beweisend fiir eine tuberkuli:ise Menin­
gitis ist. 0HNACKER 2) hat z. B. hervorgehoben, daB man bei sympathischen 
vom Ohr ausgehenden, noch nicht allgemein und selbstandig gewordenen 
meningitischen Reizungen genau den gleichen Befund wie bei tuberkuli:iser 
Meningitis und auch ein Fibrinnetz erhalten konne. Man solle sich also bei 
nachgewiesener Ohrerkrankung nicht durch einen derartigen Befund vom 
operativem Eingreifen abhalten lassen. Derselbe Autor gibt ferner an, daB 
fiir diese vom Ohr ausgehenden Reizungen ein rascher Wechsel des Liquor­
befundes bald khr und zellarm, bald mehr minder triib und zellreicher kenn­
zeichnend sei. 

Manche Autoren haben angenommen, daB die Verminderung des Liquor­
zuckers besonders fiir die tuberkultise Meningitis kennzeichnend sei. Nach 
Untersuchungen G. STRAUBEs 3) an der Rostocker Klinik ist das unrichtig: Alle 
Formen der akuten Meningitis konnen mit V erminderung oder V erschwinden 
des Liquorzuckers verlaufen; insbesondere die diagnostisch konkurrierenden 
Formen der Meningokokken-, Pneumokokken-, Streptokokken- und Typhus­
meningitis. Auch der Kochsalzgehalt des Liquor, der normalerweise etwa 
0,68-0,72% betragt, ist bei Meningitiden und besonders auch bei der tuber­
kulOsen bis auf 0,45% vermindert gefunden. CSAKI 4) mochte dem Kochsalz­
gehalt sogar eine hohere differentialdiagnostische Bedeutung beimessen als dem 
Zuckergehalt; was nach dem oben Gesagten ja nichts besagen will. 

Die Verimpfung des Punktates auf ein Meerschweinchen ist diagnostisch ohne Bedeutung, 
weil die Diagnose auf diese Weise zu spat kommt und, falls es sich um Tuberkulose handelt, 
vom Krankheitsverlauf iiberholt wird. 

Lebensalter. Die tuberkultise Meningitis ist im kindlichen und jugendlichen Alter weitaus 
am haufigsten. Doch ist kein Lebensalter von ihr ganz verschont. Der alteste 
von MATTHES beobachtete Fall war ein 68jahriger Manu, der das voll ent­
wickelte Bild bot, und zwar eroffnete eine Hypoglossuslahmung die Szene. 
ScHLESINGER hat darauf hingewiesen, daB bei alten Menschen sehr haufig die 
Nackenstarre vermiBt wird. Auch andere Arzte haben bei Greisentuberkulose 
Meningitis beobachtet, die zwar mit basalen Hirnnervenstorungen, sonst aber 
unter dem Bilde schwerer halluzinatorischer deliranter Verwirrtheit ohne Nacken­
starre und Kernig verliefen. 

Beilaufig sei erwahnt, daB in augenscheinlich seltenen Fallen die tuber­
Chronische kulose Meningitis auch in einer mehr chronisch verlaufenden Form vorkommt. 

Form. Sie tauscht dann gern Tumoren, und zwar Tumoren der Hirnbasis vor. Es war 
z. B. in zwei aus der Heidelberger und der Tiibinger Klinik veroffent­
lichten Fallen beide Male die Diagnose auf einen Hypophysentumor gestellt 
worden. Ganz ahnliche Falle hat auch REICHMANN beschrieben 5). 

Ich beobachtete bei einem 65jahrigen Mann eine tuberkulose Meningitis. Die Anamnese 
des Arztes ergab, daB Patient vor etwa 5 Wochen einen 2 Tage dauernden Anfall von 
,Meningismus" durchgemacht hatte. Nach einigen Tagen volliger Beschwerdefreiheit er­
neuter ahnlicher Anfall von stark deliranter Farbung, der wiederum in 2 Tagen abklang. 
Dann folgte eine ganz symptomlose Remission von iiber 3 Wochen; dann folgte der 3. 
wiederum stark delirante Schub der Meningitis, der der Alte in 6 Tagen erlag. Nach der 

1) WALTNER, Klin. Wochenschr. 1924. Nr. 28. 2) 0HNACKER, Miinch. med. Wochenschr. 
1925. Nr. 22. 3) Dtsch. med. Wochenschr. 1932. Nr. 29. 4) CsAKI, Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 100. 1924. 5) Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 52. 
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Obduktion, die Miliartuberkulose Dlit geringer Beteiligung der Meningen ergab, konnte 
0. RANKE 1) histologisch die Dleningitischen Herde des verschiedenen Alters differenzieren. 

Sehr langsam kann auch eine Meningealtuberkulose verlaufen, wenn sie sich 
von einem benachbarten Organ auf die Meningen fortsetzt. So beobachtete 
MATTHES eine Meningealtuberkulose, die von einer primaren Keilbeintuber­
kulose iibergegriffen hatte. Die erste Erscheinung derselben, eine Abducens­
parese, war zwei Monate ante exitum aufgetreten 2). 

Endlich sei noch bemerkt, daB im ersten Lebensjahr alle Formen der 
Meningitis, tuberkulOse sowohl wie eitrige, eine pralle Spannung der noch 
offenen Fontanelle hervorrufen. Es ist dies ein Unterscheidungsmerkmal 
gegeniiber den dem meningitischen Symptomenkomplex in einigen Ziigen sehr 
ahnlichen Endstadien der schweren toxischen Verdauungsstorungen, die man 
friiher als Hydrocephaloid bezeichnete. Bei diesen ist die Fontanelle meist 
eingesunken. 

Der tuberkulosen Hirnhautentziindung kann nun ganz besonders die syphi- s~re~~~­
litische Friihmeningitis ahneln: WenigeWochen oderMonate nachden mani- meningitis. 

festen Infektionssymptomen kommt es zur mehr oder minder ausgesprochenen 
Meningitis, die oft auch mit Fieber einhergeht. Nicht selten tritt diese Form 
nach einer Salvarsanbehandlung als HERXHEIMERsche Reaktion der Meningen 
auf. Oft ist sie mit basalen Symptomen, vor allem Hirnnervenlii.hmungen, 
verbunden. Der unter hohem Druck stehende Liquor ii.hnelt insofern dem der 
tuberkulosen Meningitis, als er meist klar oder ganz schwach getriibt ist, 
Lymphocyten und positive NoNNE-APELT-Reaktion zeigt. Entschieden wird 
die Diagnose aber durch die positiven Luesreaktionen (Wassermann, Meinecke, 
Sachs-Georgi u. a.) in Liquor und Blut sowie durch die meist positive Anamnese 
des Infektes und den Erfolg der spezifischen Therapie. 

Ein der tuberkulosen Meningitis gleichfalls ahnliches, sehr seltenes Krankheitsbild 3 ), 

ruft die Hefeinfektion der Meningen hervor. Die Erkrankung zieht sich langer hin als die 
tuberkulose Meningitis, iD1 Tii"RKschen Falle gegen 6 Wochen. Die Diagnose kann nur aus 
den1 Hefegehalt der Spinalfliissigkeit gestellt werden. 

Meningitis 
durch 
Hefe· 

lnfektion. 

SchlieBlich muB noch auf die eitrigen Meningitiden und besonders auf die MitnJ!!.tis 
epidemische Meningitis in differentialdiagnostischer Beziehung eingegangen ep eiWca. 

werden, wenn auch gerade ihre Diagnose sich meist leicht und sicher stellen 
lii.Bt. In der Mehrzahl der Falle beginnt die Meningokokkenmeningitis ganz 
akut, oft mit Schiittelfrost und Erbrechen. Die ausgesprochenen meningitisohen 
Symptome entwickeln sich gewohnlich sehr rasch, oft binnen Stunden. Die 
Diagnose ergibt sich, abgesehen vom klinischen Krankheitsbild, in der Regel 
sofort aus dem Verhalten des Spinalpunktates, das mehr minder getriibt ist 
und Meningokokken enthalt. Haufig l.aBt sioh der Erreger auch anfangs in 
einem Abstrich der Rachenschleimhaut nachweisen. 

Aber nicht alle Falle beginnen so kennzeichnend. Es ist bei dem Kapitel 
unklare Infektionskrankheiten schon der foudroyant verlaufenden Formen 
gedacht worden, die iiberhaupt keine meningitische Symptome, sondern nur 
hohes Fieber zeigen. Der Tod tritt in diesen Fallen so rasch ein, daB es in den 
Meningen gar nicht zur Eiterbildung kommt. Man findet daher auch an der 
Leiche nur eine Rotung und ein Odem der Hirnhaute oder nicht einmal dies, 
aber keinen Eiter. Es ist verstandlich, daB in solchen Fallen das Spinalpunktat 
ein Verhalten wie bei der Meningitis serosa zeigt. Zwar gelingt meist der Nach­
weis der Meningokokken darin, a her es kommen doch auch seltene Falle vor, in 
denen das Punktat wenigstens anfangs keimfrei gefunden wird. Leider hat 

1) Histologische Arbeiten aus der Heidelberger Psychiatr. Klinik, herausgeg. von FERD. 
NISSL, Bd. 2. Jena: Gustav Fischer 1908. 2) TIEFENSEE, Diss. Konigsberg 1919. 3) TURK, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 90. 
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man, wenn man diesen perakuten Fallen auBerhalb einer Epidemie begegnet, 
meist keine rechte V eranlassung, die Spinalpunktion auszufiihren, und deswegen 
kann die Diagnose verfehlt werden. 

Als Beispiel perakuten Verlaufs erwahne ich folgenden Fall: Ein 20jahriges Dienstmii.d­
chen, das abends mit Kopfschmerzen ins Bett gegangen war, wird am nii.chsten Morgen 
tot aufgefunden. Die Obduktion ergab eine beginnende epidem. Meningitis mit positivem 
Meningokokkenbefund in Liquor und Nasenrachenraum. 

Auch manche weniger akute Falle gibt es, die langere Zeit eigentliche 
meningitische Symptome vermissen lassen. 

Ein Kranker hatte 4 Wochen lang an heftigen Kopfschmerzen gelitten und war 8 Tage 
davon wegen einer unklaren fieberhaften Erkrankung in einem Krankenhaus beobachtet, 
aber nicht spinalpunktiert worden. Bei seiner Aufnahme in die Klinik waren meningi­
tische Beschwerden eben erst angedeutet. Die Diagnose ergab sich sofort a us der Punktion, 
die meningokokkenhaltigen Eiter lieferte. 

Ein weiterer Fall sei gleichfalls wegen seines merkwiirdigen Verlaufs hier 
angefiihrt. 

Ein 12jahriges Madchen war mit fieberhafter Angina erkrankt und nach Abklingen 
der Angina fieberfrei geworden, bot nun aber scheinbar das Krankheitsbild einer schweren 
Hysterie. Das Madchen warf sich in typischen hysterischen Attituden im Bett umher; 
nur eine Pupillendifferenz lieB vermuten, daB es sich um ein organisches Leiden handle. 
Erst am 8. Tage des Klinikaufenthaltes traten unter neuerlichem Fieberanstieg menin­
gitische Erscheinungen auf; jetzt erst lieferte die Punktion eitriges, meningokokken­
haltiges Punktat. Die Sektion ergab Meningokokkenmeningitis. 

Mitunter kann bei epidemischer Meningitis die Punktion auch aus einem 
anderen Grunde diagnostisch versagen. Man erhalt iiberhaupt kein Punktat. 
Dies kann der Fall sein, wenn Verklebungen den unteren Teil des Duralsackes 
abschlieBen, aber auch, wenn der Eiter stark eingedickt ist, wie es besonders 
vorkommt, wenn die Meningitis schon einige Zeit besteht. Man kann zwar 
vielleicht dann noch durch den Suboccipitalstich Punktat erhalten, jedoch 
ist das bei Meningitis nicht ohne Gefahr (Blutung). 

Meningo- Auf die bakteriologische Differenzierung der Meningokokken, die bekanntlich gram­
!~~~~;. negativ sind, soli hier nicht eingegangen werden. Meist gelingt es bereits im gefarbten Sedi­

mentprii.parat die charakteristischen, den Gonokokken ganz ii.hnelnden, meist intracellulii.ren 
Diplokokken zu finden. Beziiglich des Kulturverfahrens sei erwahnt, daB die Meningo­
kokkenkulturen oft nicht angehen, wenn das Punktat transportiert und abgekiihlt wurde. 
Es ist besser, wenn die Kulturen am Krankenbett selbst angelegt werden oder das Punktat 
wenigstens unabgekiihlt (z. B. in einer Thermosflasche) zur Untersuchungsstelle gelangt. 
Bei sparlichem Kokkengehalt empfiehlt sich nach TABORAs Vorschlag ein Anreicherungs­
verfahren. Man setzt zu dem gewonnenen Liquor 1 ccm 10%ige Traubenzuckerlosung und 
bringt die Mischung au£ einige Stunden in den Brutschrank, bevor man die Platten gieBt. 

MATTHES beobachtete, daB auffallenderweise zur Zeit von Epidemien auch 
anderweitig bedingte eitrige Meningitiden in vermehrtem MaBe auftreten 
konnen. Bei einer Kolner Epidemie wurden z. B. in 16% andere Erreger 
ala Meningokokken festgestellt, und zwar teils Pneumokokken, teils Influenza­
bacillen, teils der FRIEDLANDERsche Bacillus, einige Male auch Strepto- und 
Staphylokokken. 

Ersche~- Das klinische Krankheitsbild der typischen Falle ist gegeniiber ander-
n~:~e~~~ weitigen und namentlich gegeniiber der tuberkulosen Meningitis besonders 

lnfektlon. durch die Erscheinungen der Allgemeininfektion gekennzeichnet. Die enormen 
SchweiBe, die Gelenkschwellungen, der oft sehr ausgebreitete Herpes, die Haut­
ausschlage in Form von purpura-, masem- oder scharlachahnlichen Exanthemen 
sind der tuberkulosen Form der Meningitis nicht eigen, obwohl auch bei dieser 
gerade voriibergehende Gelenkschwellungen vorkommen konnen, die wohl zu 
den von PoNCET bei Tuberkulose beschriebenen Gelenkschwellungen zu rechnen 
sin d. 

Kann man die eben beschriebenen Allgemeinerscheinungen vielleicht noch 
ala toxisch bedingt auffassen, so gilt dies wohl nicht von den nicht selten 
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bei epidemischer Genickstarre zu beobachtenden Schwellungen der cervicalen 
und submaxillaren Driisen, die doch als infektiOse angesehen werden miissen. 
Ganz abgesehen davon, daB in vielen Fallen die Meningokokken im Blut nach­
gewiesen wurden, spricht auch das nicht seltene Vorkommen von Milzschwel­
lungen und auch von Endokarditiden fiir eine Meningokokkensepsis. Augen­
scheinlich aber treten ebenso wie bei der Pneumonie die Erscheinungen der 
Allgemeininfektion nur in wenigen Fallen so hervor, daB sie gegeniiber den 
lokalen das Krankheitsbild beherrschen. Ubrigens treten Meningokokkensepsis 
und -endokarditis gelegentlich erst vie le W ochen nach volliger Heilung der 
primii.ren Meningitis auf (WEINDEL 1). 

Wahrend des Feldzuges haben sich wiederholt differentialdiagnostische ~ec~fie.~~·· 
Schwierigkeiten in der Abgrenzung von epidemischer Meningitis und Fleck- en ng' Is. 

fieber ergeben. Das ist verstandlich, weil die Exantheme sich ganz gleichen 
konnen und well beim Fleckfieber serose, seltener auch eitrige Meningitiden oft 
vorkommen. Die Differentialdiagnose kann auBer durch die Beobachtung des 
Verlaufes und der epidemiologischen Verhaltnisse durch den Nachweis des 
Erregers bzw. durch die WEIL-FELIXsche Reaktion gestellt werden. 

Das Blutbild der epidemischen Meningitis zeigt im Beginn starke polynu- Blutbild. 
cleare Leukocytose wie bei Pneumonie. Im V erlauf der Erkrankung fallen 
bei eintretender Besserung die W erte fiir die polynuclearen Leukocyten und 
die der Lymphocyten steigen an, so daB es eventuell zu einer Kreuzung der 
Kurven beider Zellarten kommt. In den ungiinstig verlaufenden Fallen bleibt 
dagegen das urspriingliche Bild unverandert (RuscA). 

Das Fieber kann bei der epidemischen Genickstarre zwar eine hohe Kontinua :~;~";;i. 
wie bei Pneumonie sein, haufiger ist es aber inter- oder remittierend, und nament-
lich konnen sich fieberfreie Perioden unter Riickgang aller meningitischen 
Erscheinungen einschieben, die dann von neuerlichen Temperatursteigerungen 
und V erschlimmerungen der meningitischen Erscheinungen gefolgt sind. Ist 
doch die epidemische Meningitis insofem eine heimtiickische Erkrankung, 
als Kranke, die schon in voller Rekonvaleszenz zu sein schienen, noch ganz 
plotzlich sterben konnen. Man findet dann mitunter, trotzdem schon alle 
meningitischen Erscheinungen verschwunden waren, noch reichliche eitrige 
Infiltrationen und freien Eiter, besonders an der Konvexitat, in anderen Fallen 
allerdings nur noch einen Hydrocephalus. 

AuBerordentlich auffallend ist die geradezu grauenhafte Abmagerung, die 
die Kranken im subakuten, hydrocephalischen Stadium zeigen; sie ist wohl 
nur zum Teil durch das anhaltende Erbrechen zu erklaren. 

Eigentliche Herderscheinungen kommen zwar nicht so regelmaBig wie e~~~~i­
die basalen Symptome der Meningitis tuberculosa zur Beobachtung, doch sind nungen. 
z. B. Augenmuskellahmungen im Gebiete des Abducens und Oculomotorius 
nicht selten. Sehr haufig ist Strabismus concomitans, auch W eite und 
stii.rkere Fiillung der V enen normal. Eigentliche Stauungspapillen treten meist 
erst im hydrocephalischen Stadium auf. Im spii.teren Stadium kommt es 
iibrigens gelegentlich auch zur Panophthalmie. Auch Schwerhorigkeiten und 
Ertaubungen sind nicht selten. Sie konnen zentral bedingt sein. LEICHTEN-
STERN hat fiir ihre Genese eine selbstandige Labyrinthitis angenommen und 
hat auch ofters Facialislahmungen dabei beobachtet, die iibrigens MATTHES 
wahrend der Kolner Epidemie in alien Fallen vermiBte. Selbstverstandlich 
kann Schwerhorigkeit auch durch einen komplizierenden Mittelohrkatarrh 
bedingt sein. 

Einige W orte mogen noch iiber die peritonealen Erscheinungen gesagt to~t~he 
werden. Die straffe Einziehung der Bauchdecken, der ,Kahnbauch" findet sich Erschei-

1) Klin. Wochenschr. 1934. Nr. 9. 
nungen. 
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hii.ufig, wie bei anderen Meningitisformen, wenn auch nicht mit der RegelmaBig­
keit wie bei den tuberkulOsen Formen. In einem sehr merkwiirdigen Falle epide­
mischer Meningitis sah MATTHES a her nicht nur eine echte Peritonitis, sondern 
eine eitrige Entziindung samtlicher seroser Korperhohlen, also auch der Pleuren 
und des Perikards. Sie war durch einen gramnegativen Coccus, also wahr­
scheinlich durch den Meningococcus bed.ingt. Es handelte sich in diesem 
Falle um eine erwachsene Frau. Ahnliche Falle allerdings im AnschluB an 
Pneumonien, also wohl durch Pneumokokken bedingt, wurden von HEUBNER 
bei Sauglingen beobachtet, der sie als Polyserositis bezeichnete. 

Die Ausgange der Meningokokkenmeningitis in das hydrocephalische Stadium, 
die zuriickbleibenden, dauernden Erblindungen, Ertaubungen und Demenzen 
bieten, wenn man die Anamnese kennt, keine differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten. Ihr Vorkommen scheint iibrigens in den einzelnen Epidemien 
sehr verschieden hii.ufig gewesen zu sein. In den sporadischen Fallen scheinen 
diese Ausgii.nge seltener als bei den epidemischen. 

Eitrige Meningitiden werden auBer durch den Meningococcus noch durch 
eine ganze Reihe anderer Mikroorganismen erzeugt; vor allem durch den 
Pneumococcus. Diese Meningitisform gilt mit Recht als besonders gefahrlich 
und verlii.uft meist tOdlich; so auch in folgendem Fall meiner Klinik: 

53jahrige Frau litt seit Jahren an laufender Nase. Am Abend vor der Aufnahme Kopf­
schmerz, Erbrechen, nachts Unruhe und Sopor. Bei der Aufnahme BewuBtlosigkeit, Fehlen 
der Patellarsehnenreflexe, Kernig. Liquor triibe, starke Polynuklerose; im Liquor kulturell 
Pneumokokken. Hohes Fieber, kein Ohrbefund, keine Pneumonie. Exitus 4 Tage nach 
Krankheitsbeginn. Obduktion ergab eitrige Entziindung der Keilbeinhiihle, diffuse eitrige 
Meningitis; eitrige Thrombose des Sinus cavernosus. 

KLEINSCHMIDT, der in den ScHMinTschen Jahrbiichern (Bd. 324) ein 
Sammelreferat dariiber gegeben hat, zii.hlt 15 verschiedene Mikroorganismen 
als Erreger auf, darunter auBer den obligaten Eitererregern das Bacterium 
coli, Typhus und Para typhus, Diphtherie und Proteus. Der V erlauf weicht 
nicht wesentlich von der epidemischen Form ab. Wichtig erscheint aber 
eine von KLEINSCHMIDT auch erwahnte diagnostische Regel. W enn man den 
Ausgangspunkt einer eitrigen Meningitis nicht feststellen kann, so spricht das 
mit Wahrscheinlichkeit dafiir, daB Meningokokken die Erreger sind. Doch 
sah PATZIG 1 ) in der KREHLschen Klinik eine Meningitis durch Infektion 
mit dem Streptococcus viridans, fiir die sich ein Ausgangspunkt nicht finden 
lieB. DaB die otogenen eitrigen Meningitiden, wie die Hirnabscesse, oft durch den 
Streptococcus mucosus bed.ingt sind, ist bekannt. Ich verweise diesbeziiglich auf 
das ohrenii.rztliche Schrifttum. Weniger bekannt ist, daB sich ii.tiologisch gleich­
artige Meningitiden an Schnupfen und Sinusitis anschlieBen konnen, wie folgender 
Fall meiner Klinik zeigte: 

35jahriger Arbeiter, seit 14 Tagen Schnupfen. V or wenigen Tagen Fieber, Kopfweh, 
Sopor, dann Krampfe. Bei der Aufnahme Fieber, Sopor, etwas Nackensteifigkeit, Kernig, 
Areflexie. Liquor eitrig, Polynukleose, kulturelle Streptococcus mucosus. Mastoidoperation 
ergibt keinen Befund. Obduktion ergab eitrige Meningitis; eitrige Sinusitis frontalis und 
ethmoidalis. Thrombophlebitis des rechten Sinus cavernosus. 

Erwahnt mag noch werden, daB KLEINSCHMIDT bei den seltenen, durch 
den Bacillus aerogenes lactis hervorgerufenen, eitrigen Meningitiden mehr­
fach Ikterus sah. Von Huao MEYER ist iiber eigentiimliche Falle von 
eitriger Meningitis bei Sauglingen und Kleinkindern berichtet, die durch den 
KocH -WEEKschen Bacillus bedingt waren. Sie begannen mit einem mehr­
tii.gigen, noch keine meningealen Symptome aufweisenden fieberhaften Vor­
stadium und endeten todlich. Gleiche Falle sind von HEDWIG MEYER und 
RunoLF STEINERT beschrieben 2). 

1) PATZIG, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 139. 2) Dtsch. med. Wochenschr. 1927. Nr. 42 
und Miinch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 22. 
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Einig~ Worte mogen noch iiber keimfreie, eitrige Exsudate gesagt Kelf!rele 

werden. In seltenen Fallen sollen sie luischen Ursprungs sein. Man muB aber Me6ni~~~is. 
auch noch an eine andere Moglichkeit denken, welche die Diagnose der eitrigen 
Meningitiden erschwert. Man erhalt ab und zu eitrige, und zwar meist keim-
freie Punktate bei Hirnabscessen, namentlich auch bei chronischen Ohr­
eiterungen, so daB man auch derartige Prozesse differentialdiagnostisch in 
Betracht ziehen muB. Meist iiberwiegen dann natiirlich die Herdsymptome, 
und meningitische Erscheinungen fehlen entweder ganzlich oder sind nur 
andeutungsweise vorhanden. Immerhin gibt es aber auch Ausnahmen. 

Unl.ii.ngst beobachtete ich eine 50jahrige Frau mit alter linksseitiger Otitis med. pur. 
Gleichzeitig entwickelten sich eine eitrige Meningitis (im Liquor 15000/3 Eiterzellen) und 
eine sensorische Aphasie. Die Diagnose lautete auf Schlii.fenlappenabsceB links und Menin­
gitis. Die Operation bestatigte sie. 

Ferner sei noch einer von MoRAWITZ beschriebenen Erkrankung gedacht, 
die einer Meningitis sehr ahnlich sein und namentlich auch ein eitriges Spinal-
punktat liefern kann. Es ist dies eine akute eitrige Perimeningitis, also eine E~~~~e 
extradurale AbsceBbildung, die in den beschriebenen Fallen Ausdruck einer meningitis. 

Staphylokokkeninfektion war. 
MORAWITZ hat folgende differentialdiagnostisch zu beachtenden Merkmale fiir diese 

Perimeningitis angegeben: l. Es fehlen ihr alle ausgesprochenen cerebralen Symptome. 
2. Die meningitischen Erscheinungen lassen die obere Korperhii.lfte relativ frei, sind dagegen 
an der unteren Korperhii.lfte ausgesprochen. 3. Es kann ein sehr ausgesprochener, hoch­
gradiger Druckschmerz umschriebener Partien der Wirbelsaule bestehen. 4. Lassen sich in 
einem eitrigen Spinalpunktat Staphylokokken nachweisen. so muJl an eine Perimeningitis 
gedacht werden 1). 

ScHOTTMULLER hat gleichfalls auf diese Falle hingewiesen und betont, daB 
der Befund von staphylokokkenhaltigem Eiter auch dem perimeningitischem 
AbsceB und gar nicht der Spinalfliissigkeit zu entsprechen brauche und daB 
man deswegen bei Punktionen an anderer Stelle namentlich beim Suboccipital­
stiche dann klaren Liquor erhielte. Ja selbst wenn man triiben, zellreichen, 
aber sterilen Liquor erhielte, so sprache dies in solchen Fallen nur fiir eine 
sympathische nicht todliche Reizung der Meningen, die durch die Eroffnung 
des perimeningitischen Abscesses noch abklingen konnte. 

Endlich sei noch eine Bemerkung iiber das akute Hamatom der Dura ~e~m~~~ 
angefiigt, das nach Schadeltraumen mit und ohne Fraktur auftreten kann. 
Diese Hamatome, die oft Produkt einer Verletzung der Arteria meningea media 
sind, fiihren haufig zur ,Spatlahmung". Mehrere Stunden nach dem Trauma 
durch Schlag oder Sturz, die im Augenblick auBer Kommotionssymptomen 
keine Herderscheinungen zu produzieren brauchen, kommt es allmahlich unter 
den Zeichen des zunehmenden Hirndrucks (Bradykardie, Erbrechen, Somnolenz) 
zu cerebralen Lahmungen, bei Blutungen aus der Arteria meningea media zur 
Hemiplegie, gelegentlich auch zu halbseitigen Rindenkrampfen. Die Resektion 
des Schadeldaches ergibt dann ein mehr minder groBes flaches supradurales 
Hamatom, das die Hemisphare komprimiert. Rechtzeitige Operation vermag 
das Leben zu retten, die Lahmung zu heilen. Ohne Operation gehen die 
meisten Verletzten zugrunde. DaB friiher die Diagnose meist zu spat gestellt 
wurde, zeigt die Statistik v. BERGMANN sen.: unter seinen 99 Fallen wurden 
durch Operation nur 16 geheilt! 

B. Chronische Meningitisformen. 
Die chronischen Meningitisformen verlaufen im Gegensatz zu den akuten 

meist nicht unter dem Bilde des meningitischen Symptomenkomplexes. Sie 
sind auch nur zum Tell auf die Hirnhaute beschrankte Erkrankungen. Haufig 

1) MoRAWITZ, "tlber a.kute eitrige Perimeningitis. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 128. 1919. 
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beteiligt sich vielmehr die Substanz des Riickenmarks und auch die des Hirns. 
Die chronisch entziindlichen Prozesse zeichnen sich vor den akuten ferner 
dadurch a us, daB sie nicht so regelmaBig wie bei den akuten Formen die 
Meningen in ganzer Ausdehnung, d. h. sowohl die Riickenmarks- wie die Hirn­
haute befallen. Sie sind mehr lokalisiert und beschranken sich entweder auf die 
Hiillen des Hirns oder die des Markes. Es kann daher nicht wundernehmen, 
daB bei den chronischen Meningitiden weniger die Allgemeinsymptome, als die 
von ihnen verursachten Herdsymptome, und zwar besonders von seiten der 
Hirnnerven einerseits und der Riickenmarkswurzeln andererseits im Vorder­
grunde stehen. 

Meningo· W enn wir zunachst die spinalen, chronischen Meningitiden betrachten, myelitis. 
so finden sich meningomyelitische Prozesse bei einer Reihe von Riickenmarks-
erkrankungen. Der Ausdruck der Beteiligung der Meningen ist im allgemeinen 
dabei das Auftreten sog. Wurzelsymptome, d. h. von Symptomen, die auf 
eine Schadigung der hinteren Wurzeln hindeuten, also im wesentlichen sensibler 
Art sind. Storungen motorischer Natur, also Produkte der Schadigung der 
vorderen Wurzeln kommen aber auch gelegentlich vor. Ihre Darstellung laBt 
sich nicht von der der Riickenmarkserkrankungen trennen. Bekanntlich spielen 
fiir die Diagnose der luischen Meningomyelitis die vier Reaktionen NONNEs: 
die WASSERMANNsche Reaktion im Blut und im Liquor, die NoNNE-APELTsche 
Aussalzungsreaktion und endlich die Zellvermehrung im Liquor eine ausschlag­
gebende Rolle. WEINBERG hat darauf aufmerksam gemacht, daB der Zellgehalt 
verschieden in den Anfangs- und SchluBportionen des abgelassenen Liquors sein 
kann 1), und WEIGELT fand regelmaBig Unterschiede in der Zusammensetzung 
des Liquors an verschiedenen Stellen des Subarachnoidealraumes 2), ferner die 
diagnostisch zu beriicksichtigende Tatsache, daB haufige Wiederholungen der 
Spinalpunktionen einen pathologischen Liquor eiweiB- und zellarmer machen 
konnen. Von neueren Liquorreaktionen seien die Pandy- und Goldsolreaktion 
und besonders die Mastix-Flockungsreaktion genannt. 

Pseudo- Selbstandiger sind die Formen, bei denen chronisch sich entwickelnde, cysten. 
serose Fliissigkeitsergiisse in den spinalen Meningen zustande kommen, die 
durch Verwachsungen zu Pseudocysten werden. Sie miissen natiirlich wie 
irgendeine andere Raumbeschrankung im Riickenmarkskanal wirken. Tat­
sachlich haben 0PPENHEIM, F. KRAusE, BAUSAMER u. a. eine Reihe derartiger 
Falle publiziert, in denen aus den Drucksymptomen die Diagnose eines extra­
duralen Tumors gestellt wurde und erst die Operation AufschluB iiber den 
Charakter des raumbeschrii.nkenden Prozesses gab. Auch ich habe einige der­
artige Falle gesehen, die nach der Operation vollig wieder hergestellt wurden. 
Ihre Diagnose ist heute durch die Myelographie vermutungsweise zu stellen; 
nicht minder durch die Beriicksichtigung der oft sehr langen Anamnese mit 
ihren ganz im Vordergrund stehenden neuralgischen Symptomen und meist 
sehr zuriicktretenden motorischen Storungen. 

m:~~~tls. Bekanntlich kom~en . auch chronisc_he Ent~iindungen der hart:en HU:n­
hii.ute an der Dura spmalis vor. Man ermnere s1ch nur an das klassiSche Bild 
der Pachymeningitis cervicalis hypertrophica, das CHARcoT beschrieben 
hat und dessen Symptome sich als Kompressionserscheinungen des Halsmarks 
deuten lassen (Schmerzen in den entsprechenden Wurzelgebieten, atrophische 
Lii.hmungen der oberen Extremitaten und spastische der unteren). 

Einen Fall, der unter dem Bilde der Pachymeningitis hypertrophica cervicalis verlief, 
beobachtete MATTHES. Es handelte sich um eine tuberkulose Pachymeningitis im An­
schlull an eine tuberkulose Erkrankung eines Wirbels. Ein ahnliches Bild, in dem aus-

1) WEINBERG, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 19. 1) WEIGELT, Ebenda. Nr. 27 
und Dtsch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 39. 
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schlieBlich eine doppelseitige spastische Lahmung der Beine bestand, erklarte sich in einem 
Falle des ScHMORLschen Institutes (von STRUBELL beschrieben) durch eine wahrscheinlich 
luische Form einer Pachymeningitis externa. 

Haufiger und deshalb differentialdiagnostisch wichtiger als diese lokali­
sierten, chronischen Entziindungen der Riickenmarkshaute sind die der 
Hirnhaut. 

Wir erwahnten schon bei der Besprechung der tuberkulosen Meninaitis Baeale o- Menln· 
derartig chronische, unter dem Bilde eines Tumors der Basis ver- gltlden. 

laufende, tuberkulose Formen. Sie sind immerhin Seltenheiten. Aber auch die 
haufigste Form der chronischen Hirnhautentziindung, namlich die luische, 
befallt vor allem die basalen Abschnitte. Bekanntlich sind ihre Symptome 
durch die Beeintrachtigung der basalen Hirnnerven gekennzeichnet. Sie sind 
auBerdem oft doppelseitig ausgesprochen, und so entstehen sehr charakte­
ristische Krankheitsbilder, z. B. das einer doppelseitigen peripherischen Facialis­
lahmung, die auf eine Lasion an der Hirnbasis hinweisen. Relativ haufig 
findet sich bei diesen Formen ein echter Diabetes insipidus, so daB dann 
die differentialdiagnostische Abgrenzung gegen die Hypophysentumoren in 
Frage kommt. Meist ist dieselbe wegen der so iiberaus kennzeichnenden Sym-
ptome der Hypophysentumoren nicht schwer (Akromegalie bzw. Dystrophia 
adiposogenitalis, bitemporale Hemianopsie, rontgenologisch nachweisbare 
Ausweitung der Sella turcica). 

Differentialdiagnostisch kommt ferner die generalisierte metastatische 81 Gr:e0ali-. 

Carcinomatose oder Sarkomatose der weichen Hirnhaute in Betracht ~ose ~!~1-
(NoNNE, REDLICH, HANS CURSCHMANN und HEYDE 1). Anatomisch erwies sich Pia mater. 

in diesen Fallen die gesamte Pia des Hirns und Riickenmarks von Blastomgewebe 
durchsetzt; bisweilen so diffus und fein, daB diese generalisierte Blastomatose 
nur histologisch feststellbar war. Ich kam auf Grund eines Falles von Carci-
nose und der Literatur zu dem SchluB: Wenn bei einem exquisit chronisch 
verlaufenden Hirnleiden mit anfangs intermittierenden, spii.ter persistierenden 
Hirnnervenlii.hmungen im weiteren V erlaufe die Zeichen der allgemeinen 
chronischen Meningitis treten, denke man auch an eine generalisierte Carcino-
matose oder Sarkomatose der Meningen; auch, wenn ein Primii.rtumor nicht 
sicher nachweisbar ist. Als solcher kommt scheinbar in erster Linie das 
Lungen-, Mamma- und Magencarcinom in Betracht. Gelegentlich kann die 
Feststellung von Tumorzellen im Liquor die Diagnose stiitzen. 

Mehrfach sind Falle von chronischer, basaler Meningitis beschrieben worden, Cystl-
cercen. 

z. B. vonBITTORFund von RosENBLAD, diedurch eine Cysticercenmeningitis 
bedingt waren. Die Diagnose hatte in diesen sowohl wie auch in den Fallen 
von GoLDSTEIN zwischen tuberkulOser und luischer Form sowie der Diagnose 
einer multiplen Geschwulstbildung geschwankt. Der Liquorbefund kann dabei 
his auf das Fehlen der Bacillen ganz dem bei tuberkuloser Meningitis entsprechen, 
ja sogar ein Fibrinnetz kann vorhanden sein. Dagegen diirfte das Auftreten 
von eosinophilen Zellen im Liquor mit Sicherheit fiir einen Cysticercus sprechen. 
Fast alle Beobachter weisen darauf hin, daB fiir den Cysticercus ein rascher 
W echsel der Erscheinungen und ein Hindeuten auf einen an mehreren Orten 
sich abspielenden KrankheitsprozeB sprechen. Besonders haufig tritt auch das 
BRUNSsche Symptom, Schwindel und Kollaps bei Bewegungen, namentlich bei 
plotzlichen Kopfbewegungen, auf 2). Als Erscheinungen eines an der Hirnbasis 
sitzenden Cysticercus racemosus sind endlich tonische Zustande his zur Starre 
des ganzen Korpers bekannt. Auch epileptiforme Anfalle, sogar Tod im Status 

1) NoNNE, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 21. 1902. REDLICH, Jahrb. £. Psych. 
Bd. 26. CuRSCHMANN, Arb. a. d. Geb. d. path. Anat. Tiibingen. BAUMGARTEN. Bd. 5. H. 3. 
2) Letzte Literatur bei P. ScHENK, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 66. S. 301. 
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epilepticus, sind bei Cysticercose ofter beobachtet worden. Eine sichere klinische 
Diagnose dieser Fa.Ile gibt es aber nicht, da spezifische serologische Reaktionen 
der Cysticercenkrankheit in Deutschland bislang noch nicht eingebiirgert sind 
und auch die mikroskopische und rontgenologische Untersuchung der Muskeln 
auf Cysticercen versagen kann. 

Aus dem Erorterten ergibt sich, daB, wenn die Diagnose basaler aus­
gedehnterer ProzeB sich aus den Ausfallserscheinungen stellen laBt, man zuerst 
an eine luische A.tiologie zu denken hat. Man wird sie dann durch die 
serologischen Liquorreaktionen zu bestatigen oder auszuschlieBen haben. Lii.Bt 
sich Lues ausschlieBen, so denke man an die Moglichkeit einer Cysticercen­
meningitis. Man achte also darauf, ob sich etwa sonst im Korper Cysticercen 
finden (Augenhintergrund, Haut) und priife Blut und Liquor auf Eosinophilic. 
Endlich denke man an die Moglichkeit der seltenen, chronischen tuberkulosen 
Entziindung. Ebenso selten ist das gleichfalls schon erwahnte "Obergreifen von 
Tuberkulosen der Schadelknochen. Nicht nur die Tuberkulose, sondern auch 
aktinomykotische Prozesse konnen z. B. vom Ohr aus auf die Meningen iiber­
greifen; sie befallen dann meist wie die Tuberkulose die basalen Meningen. 
In seltenen Fallen konnen auch Sarkome des Schii.delknochens ortlich auf die 
Meningen iibergreifen. 

Andere als meningitische Prozesse an der Basis kommen differentialdia­
gnostisch wenig in Betracht. Gelegentlich kann eine Sinusthrom hose unter 
dem Bilde einer Basilarmeningitis verlaufen, wie ein von KLEIN1) beschriebener 
Fall erweist. Sie kann zu groBen differentialdiagnostischen Schwierigkeiten 
besonders dann fiihren, wenn sie autochthon entstanden ist und kein primares, 
z. B. Ohrenleiden auf ihre mogliche Entstehung hinweist. Schwere meningo­
encephalitische Symptome zeigte auch ein Fall von leukamischer Thrombo­
sierung der Sinus der Dura mater [J. HELLICH 2), Rostock]. Im KLEINschen Falle 
fehlte anfanglich die Drucksteigerung des Liquor und jede Veranderung des 
Augenhintergrundes, die man doch als Hyperamie wenigstens bei akuteren 
meningitischen Prozessen oft findet. Ferner kann die pontine Form der 

setr~~~~~- HEINE-MEDINschen Krankheit und die Encephalitis epidemica zu doppelten 
nervenlil~· Hirnnervenlahmungen fiihren, aber dann weist die Anamnese auf die akute 
_:~~~-~- Entstehung hin. Auch die Bulbarparalyse laBt sich meist gegeniiber den 
P~~it~n~i- chronischen, basalen Meningitiden ohne Schwierigkeit abgrenzen. Schon die 
demic:a und Beschrankung der Storungen auf die Lippen-, Zungen- und Schlundmuskulatur 
Bun~;~~ra- kennzeichnet das Bild, ganz abgesehen davon, daB die Lahmungen ganz all-

mahlich fortschreiten. Ebenso diirfte eine durch multiple arteriosklerotische 
Herde bedingte, doppelseitige Facialisparese (bei sog. Pseudo b u I bar paralyse) 
wohl sich ohne weiteres durch ihre Beschrankung auf das Mundfacialisgebiet 
als zentrale und nicht basale kennzeichnen. Dagegen muB beim Vorliegen 

~~~;e~ci doppelseitiger l!'acialislahmungen noch die Moglichkeit ei~er leu_ka~ischen 
Granulom. Erkrankung m Betracht gezogen werden. Es handelt swh mmst mcht um 

meningitische Prozesse, sondern urn eine leukamische Infiltration der Nerven. 
Ausnahmsweise kommt aber auch bei Leukamischen Meningitis diffusa vor, 
z. B. in einem Falle von J. HELLICH von akuter Myeloblastenleukamie, die unter 
den Zeichen der Hirnhautentziindung starb. Auch bei einem spater ausfiihrlicher 
zu schildernden Fall von malignem Granulom sah MATTHES eine doppelseitige 
Facia.lislahmung verbunden mit einer einseitigen Abducens- und Trigeminus­
lahmung. Die Lahmungen waren durch lymphogranulomatose Infiltration der 

bei Lepra. Nerven bedingt. Ferner sind doppelseitige Facialislahmungen bei der Lepra. 
nicht selten. Endlich kommen doppelseitige Hirnnervenlahmungen durch Fern­
druckwirkung von Hirntumoren vor, sie sind meist nicht symmetrisch. 

1) KLEIN, Med. Klinik. 1924. Nr. 23. 2) Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 128. 1932. 
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Abgesehen von diesen basalen, durch die Ausfallserscheinungen charakteri- Chro~sche 
sierten Formen hat man neuerdings darauf hingewiesen, daB die Beschwerden Me':rl':t;is. 

nach Kopftraumen, wie Kopfschmerz, Schwindel, Riickenschmerzen usw., 
auch von Veranderungen des Druckes der Spinalfliissigkeit abhangig seien. 
QUINCKE, WEITZ und zuletzt noch SCHLECHT haben darauf aufmerksam gemacht, 
daB sich bei derartigen Kranken oft eine auffallende Erhtihung des spinalen 
Druckes oder auch ein starkes Schwanken desselben nachweisen laBt. Es 
gelang in solchen Fallen durch Spinalpunktionen die Beschwerden zu beseitigen. 
Es ist aber fraglich, ob es sich dabei wirklich urn chronisch entziindliche Ver­
anderungen der Meningen bzw. des Plexus choroideus gehandelt hat, denn 
als einzige Veranderung des Liquor wurde nur die Druckerhohung gefunden. 

Zu den chronischen Entziindungen darf man auch wohl die Ausgange der 
akuten, meningitischen Prozesse in das hydrocephale Stadium rechnen. 

Erwahnt mag endlich ein Fall von WENDEL werden, bei dem es sich urn eine 
circumscripte Meningitis serosa des Stirnhirns handelte. Er wiirde also den 
spinalen circumscripten Formen von 0PPENHEIM und F. KRAusE entsprechen, 
die oben geschildert wurden. Es handelte sich in diesem Falle, der zur 
Trepanation fiihrte, urn ein "Obergreifen entziindlicher Vorgange vom Siebbein 
aus. Ubrigens sind derartige Fii.lle neuerdings auch von anderen Autoren 
beschrieben worden. 

Kurz sei wegen ihres differentialdiagnostischen Interesses auch noch auf ha=~~­
die meist hamorrhagischen Entziindungen der harten Hirnhaute 
hingewiesen. W enn sie tatsachlich auch chronische Veranderungen darstellen, 
so treten sie doch oft als akute Symptomenkomplexe in Erscheinung, wenn 
Blutungen in groBerer Ausdehnung erfolgen. Sie kommen - iibrigens relativ 
selten - bei ii.lteren Alkoholikern, Gichtikern und Luetikern vor. Sie konnen 
Rindensymptome, z. B. auf motorischem Gebiet machen, wenn die Blutung 
entsprechend lokalisiert ist. Meist sieht man nur Allgemeinerscheinungen und 
insbesondere ein Bild eines akuten Verwirrungszustandes rnit Somnolenz und 
mehr oder minder ausgesprochenen meningitischen Symptomen. Diagnostisch 
wichtig ist, daB der Liquor in diesen Fallen nicht hii.morrhagisch oder xantho-
chrom ist. Da das Syndrom anderen akuten Hirnerkrankungen vollig ahneln 
kann, ist die Diagnose anfangs klinisch selten mit Sicherheit zu stellen. 

IV. Die Differentialdiagnose des peritonitischen 
Symptomenkomplexes. 

A. Allgemeine akute Peritonitiden. 
Fiir den Arzt gibt es kaum eine verantwortungsvollere Aufgabe als die 

Differentialdiagnose der akuten peritonitischen Erscheinungen. Deswegen ist 
es notig, eine Beschreibung ihrer Symptomatologic den eigentlichen differential­
diagnostischen Uberlegungen vorauszuschicken. 

Wir wissen, daB die akuten Entziindungen des Peritoneums in der weitaus 
iiberwiegenden Mehrzahl der Falle sekundare sind, die von einem entziindlichen 
ProzeB derjenigen Organe, welche das Bauchfell iiberzieht, auf dieses iiber­
greifen. Nur bei wenigen Formen, wie z. B. bei der Pneumokokkenperitonitis 
ist die Entziindung keine fortgeleitete, sondern eine primare, vielleicht hamatogen 
entstandene. 

Die Ausbreitung der sekundaren Entziindungen im Bauchfell kann auf Arten der 
A us· 

drei W eisen erfolgen, die sich allerdings oft wohl kombinieren. breitung. 
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1. Das Peritoneum kann sich vor einem benachbarten Entziindungsherd 
dadurch zu schiitzen versuchen, daB es in seiner Nahe fibrillose Verklebungen 
produziert und den Herd dadurch abzukapseln strebt. Diese Verklebungen 
werden aber von der fortschreitenden Entziindung oft wieder eingeschmolzen. 
Es bilden sich dann an der Grenze jeweils neue Verklebungen und dies geht 
so fort, bis die Entziindung entweder tatsachlich definitiv begrenzt ist oder 
bis sie den groBten der Bauchfellraume erreicht, d. h. denjenigen, in welchem 
der Diinndarm mit der groBen Oberfllichenentwicklung des visceralen Blattes 
liegt, der nach dem gewohnlichen Sprachgebrauch als die ,freie Bauchhohle" 
bezeichnet wird. Erst wenn dieser Raum von der Entziindung befallen wird, 
entsteht das Bild der freien oder allgemeinen Peritonitis. Der Peritonealraum 
ist namlich durch diaphragmaahnliche Organbarrieren, um einen Ausdruck 
von MIKULICZ zu gebrauchen, in einzelne Raume abgeteilt, die zwar unter­
einander zusammenhangen, aber deren Verbindungen doch relativ kleine sind. 
Solche Einzelraume sind der subphrenische Raum, der DouGLASsche Raum, 
die Typhlongegend. Die Erkrankungen dieser lokalen Raume rufen das Bild 
der allgemeinen Peritonitis nicht hervor. Man bezeichnet die eben geschilderte 
Art der Ausbreitung des entziindlichen Prozesses im Peritoneum als die pro­
grediente, fibrinos-eitrige Peritonitis. Es ist klar, daB dabei, falls es 
iiberhaupt zur freien Peritonitis kommt, die lokalen den allgemeinen Krankheits­
symptomen vorausgehen. 

2. Die andere Art der Ausbreitung, die tatsachlich wohl immer gleichzeitig 
eintritt, wenn sie auch nicht immer klinisch nachweisbar ist, wird dadurch 
bedingt, daB das Peritoneum, wenn es von einem entziindlichen ProzeB an 
irgendeiner Stelle erreicht wird, mit einer Allgemeinreaktion antwortet und 
einen ErguB bildet, den sog. ,FriiherguB". Dieser ErguB entsteht vielleicht 
durch einen rein toxischen Reiz, wenigstens ist er oft steril. Er kann ohne 
Residuen wieder aufgesaugt werden; es konnen sich aber in ihm auch fibrinose 
Niederschlage bilden, die spater zu Verwachsungen werden, und zwar auch 
an Stellen, die vom urspriinglichen Entziindungsherd weit entfernt gelegen 
sind. Der FriiherguB kann aber auch infiziert werden und direkt in eine echte 
allgemeine Peritonitis iibergehen. 

3. Endlich haben Perforationen von keimhaltigen Hohlorganen in die freie 
Bauchhohle von vornherein eine allgemeine Peritonitis zur Folge. 

Es ist durchaus notig, die verschiedenen Ausbreitungsarten der Entziin­
dungen im Peritoneum zu kennen, weil dadurch erst die klinischen Erscheinungen 
der lokalen und allgemeinen Peritonitiden und insbesondere ihr Ineinander­
greifen verstandlich werden. 

Die klinischen Erschein ungen lassen sich trennen in Allgemeinsymptome, 
die Ausdruck der schweren septischen Infektion sind und in diejenigen, welche 
die Peritonealerkrankung selbst an den Bauchorganen auslOst, die man als 
lokale Symptome den allgemeinen gegeniiberstellen kann. Fiir die rechtzeitige 
Diagnose noch bedeutungsvoller ist eine Trennung in Friih- und Spatsymptome. 

Der Beginn einer Peritonitis kann ganz verschieden sein. Es kann sich 
z. B. bei einer Perforativperitonitis das Symptomenbild binnen Stunden voll 
entwickeln. Ja, es kann sogar in seltenen Fallen ein todlicher Kollaps ein­
treten, bevor sich iiberhaupt peritonitische Erscheinungen entwickeln (sog. 
septische Peritonitis [ vgl. CAl'ELLE 1 )]. Die peritonitischen Erscheinungen 
konnen aber auch ganz allmahlich eintreten, wie dies einem langsamen Fort­
schreiten der Entziindung entspricht. Die Symptome der Peritonitis, und zwar 
besonders die lokalen werden sogar in manchen Fallen vollkommen vermiBt, 

1) CAPELLE, Handb. d. pra.kt. Chirurg. Stuttgart: Ferdinand Enke 1922. 
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so da.B nur das Bild einer unklaren Infektion vorliegt. Dies ist namentlich dann 
der Fall, wenn das Parietalperitoneum nicht von der Entziindung mitbetroffen 
wird, etwa weil das Netz vorgelagert ist und das "Obergreifen der Entziindung 
auf diesen mit starker Schmerzempfindung ausgeriisteten Teil des Peritoneum 
hindert. Das viscerale Peritoneum hat bekanntlich keine Schmerzempfindung. 

Die Allgemeinsymptome sind bei der freien Peritonitis in der Regel 
starker entwickelt als bei den lokalen Formen, doch konnen sie auch bei den 
letzteren sehr erhebliche sein, wenn die toxische, zum Friihergu.B fiihrende 
Reaktion sehr ausgepragt ist. Die Ubergange konnen jedenfalls im Anfang 
durchaus flie.Bende sein. Allerdings lassen bei den lokalen Formen, wenn die 
Entziindung lokal bleibt, die heftigen Anfangserscheinungen bald wieder nach. 

Von den Allgemeinerscheinungen ist am wichtigsten das Verhalten der Puis. 

Zirkulation. Der Puis ist meist von Anfang an beschleunigt und wegen der 
Paralyse des Splanchnicusgebietes weich, klein und oft auch unregelma.Big. 
N ur in ganz seltenen Fallen fehlt die Veranderung des Pulses, und zwar wiederum 
gerade bei Peritonitiden, die chronische Erkrankungen komplizieren. Der Puis 
ahnelt also gewohnlich dem septischen Pulse, nur da.B seine Veranderung noch 
ausgepragter als bei den meisten anderen Sepsisformen ist. Er kontrastiert 
oft auffallig mit dem Verhalten der Temperatur, und zwar ist er starker be­
schleunigt, als es der Hohe der Temperatur entspricht. Eine Pulsverlangsamung 
kann allerdings auch bei Peritonitis gefunden werden, wenn Gallein das Peri­
toneum flie.Bt, also nach Gallenblasen- oder Leberrupturen. Erwahnt sei auch 
die gallige Peritonitis ohne Perforation, die CLAmMONT und vaN IiABERER be­
schrieben. Sie kommt meist bei gleichzeitiger Steineinklemmung in der VATER­
schen Papille vor. NAUWERCK und LUBKE glauben aber, da.B es sich bei diesen 
Fallen doch urn, wenn auch nur mikroskopisch nachweisbare Perforationen 
gehandelt habe. Vielleicht kommt die Durchlassigkeit durch Verdauung der 
Wand zustande, da ja bei diesen Steineinklemmungen Pankreassaft in das 
Gallengangsystem treten kann. 

Fie her ist zwar bei den meisten Peritonitiden vorhanden, doch ist die Fieber. 

Hohe der Temperatur nicht fiir die Schwere der Erkrankung kennzeichnend. 
Gerade besonders schwere Formen konnen mit niederen Temperaturen ver­
laufen, die sich augenscheinlich durch den Kollaps erklii.ren, also keineswegs 
als ,normale" zu betrachten sind. Allerdings sind diese niedrigen Kollaps­
temperaturen ofters nur bei Achselmessung vorhanden, wii.hrend die bei 
Peritonitisverdacht unbedingt vorzuziehende rectale Messung doch Fie her ergibt. 
Zweifelhaft erscheint es, ob die jeweiligen Infektionserreger einen bestimmenden 
Einflu.B auf die Temperaturkurve haben. Es wurde beispielsweise beobachtet, 
da.B die Infektionen mit Bacterium coli besonders haufig mit niederen Tem­
peraturen verliefen. Es ist aber wohl mehr die Schwere der Infektion und 
die Giftwirkung ausschlaggebend dafiir als die Art des Erregers. Schiittelfroste 
gehoren an sich nicht zum Bilde der Peritonitis, sie konnen aber eintreten, 
wenn gleichzeitig eine allgemeine Sepsis besteht, wie z. B. bei vielen puer­
peralen Infektionen. 

Der Blutbefund kann bei akuten Peritonitiden verschieden sein. Meist Blutbild. 

besteht eine erhebliche neutrophile Leukocytose. In Fallen mit ungiinstiger 
Prognose schlagt diese aber in eine Leukopenie iiber. Bei den Perforations­
peritonitiden z. B. ist die Leukocytose, wenn sie iiberhaupt nachweisbar 
ist, eine ganz voriibergehende und spater ist selbst bei Bildung eines reich-
lichen eitrigen Ergusses eine Leukopenie die Regel. Auch bei den lokalen 
Peritonitiden bedeutet eine Leukopenie eine schwere Infektion und oft eine 
Perforation. Bei Versuchen am Tier schien es MATTHES, als ob das "Oberschlagen 
der Leukocytose in die Leukopenie direkt mit dem Eintritt der Perforation 
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erfolgte. Fast stets ist eine Linksversohiebung des Kernbildes naohzuweisen. 
Ihre Sohwankungen konnen prognostisohe Hinweise ergeben, insofern als ein 
Zuriiokgehen der Linksversohiebung giinstig ersoheint. 

Die Erreger der Erkrankung, z. B. die Streptokokken, lassen sioh oft im 
Blut nachweisen, wenn gleichzeitig bereits eine Allgemeininfektion besteht. Bei 
den puerperalen Formen gibt auoh die bakteriologische Untersuchung der 
Loohien einen Hinweis auf die Art der Erreger und damit auch auf die 
Prognose. 

Zunge. Sehr charakteristisch ist das V erhalten der Z u ng e. Sie ist bei alien sohwereren 
Peritonitisformen trooken, braunbelegt. Ihr Zustand, besonders ihre Trocken­
heit bzw. Feuchtigkeit gilt nach allgemeinem Urteil prognostisch als bedeutungs­
voll. 

Aufst~Ben Die meisten Peritonitiden beginnen mit Aufstollen, dem bald Erbrechen 
Erb~:chen. folgt. Dieses initiale, wohl reflektorisch bedingte Erbrechen kann sioh wieder­

holen und direkt in das Stauungs- und Koterbreohen iibergehen, das als Zeiohen 
der Darmlahmung beim paralytischen Ileus gilt. Nur bei grolleren Magen­
perforationen fehlt das Erbrechen ziemlich oft. Das Anhalten oder Aufhoren 
des Erbrechens hat eine gewisse prognostische Bedeutung: Bei den sich lokali­
sierenden Formen hort das Erbreohen auf, bei den fortschreitenden halt es an. 

Meist sind Peritonitiskranke vollig appetitlos, dagegen besteht starker 
Durst. Das anhaltende Erbreohen fiihrt namlich zu starker Wasserverarmung 
des Korpers. Es wird dadurch nioht nur Durst hervorgerufen, sondern auoh 
die Zirkulation weiter verschlechtert. 

Urinbefund. Natiirlich wird auch der Urin sparlich bis zur Anurie. Er ist oft eiweill-
haltig und enthalt aullerdem, und zwar schon im Beginn der Erkrankung erheb­
liche Mengen von Indican. Zur Wasserverarmung tragen weiter die oft sehr 
heftigen SchweiBe der Peritonitiskranken bei. 

stuhl. Der Stuhl ist bei Peritonitis meist angehalten. In den spii.teren Stadien 
entwickelt sich oft das Bild des paralytisohen Ileus. Gleichzeitig tritt Ver­
haltung der Winde ein; ein besonders eindeutiges und wiohtiges Symptom. 
Nur bei den mit allgemeiner Sepsis komplizierten Formen, namentlioh bei 
den puerperalen, konnen septisohe Diarrhoen auftreten. 

Diese Allgemeinerscheinungen mit Vorwiegen derjenigen von seiten des 
Verdauungstraktus driioken dem Gesamthabitus der Kranken einen bestimmten 
Stempel auf. Die Kranken sehen ,abdominal" und gleiohzeitig septisoh aus. 
In den vorgeriickteren Stadien verfallen sie ganz auffallig, bekommen spitze 
Ziige, tie£ halonierte Augen, kiihle Extremitaten, und haben dabei oft nooh 
fieberhaft gerotete W angen. Die meisten Peritonitiskranken bleiben bis zum 
Tod bei vollem BewuBtsein, nur die schwer Septisohen werden benommen 
oder zeigen heftige Delirien. Oft beobachtet man, daB kurz vor dem Exitus 
eine vollkommene Euphorie eintritt, die mit dem verfallenen Aussehen stark 
kontrastiert. Sehr auffallig ist auch, daB der Blutdruck bis kurz vor dem 
Tode bei manchen Peritonitiskranken normal bleiben kann [vgl. 0LIVECRONA1)]. 

Bemerkenswert fiir den Gesamteindruck ist endlich auch, daB Peritonitiskranke 
mit Ausnahme der delirierenden Formen meist angstlich still liegen - und 
zwar meist in Riickenlage mit angezogenen Beinen - und jede Korperbewegung 
vermeiden; zweifellos instinktiv, um keine Sohmerzen auszulosen. 

So wichtig nun auch diese Allgemeinsymptome sind, so gewinnen sie 
ihre eigentliohe diagnostisohe Bedeutung erst durch ihr Zusammentreffen mit 
den lokalen Symptomen. Das konstanteste Lokalzeichen einer akuten peri. 

::c~e~- tonealen Entziindung ist das Auftreten einer S pann ung der B a u eh-
spannung. 

1 ) OLIVECRONA, Skandinav. Arch. f. Chirurg. Bd. 54. S. 6922; dort Literatur. 
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muskulatur (der sog. defense musculaire). Sie ist bei den lokalen Peri­
tonitiden circumscript, bei den allgemeinen iiber die gauze Bauchmuskulatur 
ausgedehnt. Sie ist sicher ein Schutzreflex gegen den Schmerz. Dies geht 
daraus hervor, daB man die Bauchdeckenspannung selbst bei ausgebreiteter 
eitriger Peritonitis in den Fallen regelmaBig vermiBt, bei denen das Netz 
vor dem entziindeten Peritoneum ausgebreitet liegt und das schmerzempfind­
liche Parietalperitoneum vor der Entziindung schiitzt. Das gleiche ist natiirlich 
bei den von Darmen abgeschlossenen ,zentralen Bauchabscessen" der Fall. 
Es kann dann auch jeder spontane Schmerz fehlen. Allerdings ist zuzugeben, 
daB auch gelegentlich in seltenen anderen Fallen Muskelspannung und Schmerz 
vermiBt werden kann; z. B. bei sehr kachektischen und bereits vorher benom­
menen Kranken. Aus diesem Grunde werden ja die finalen Perforations­
peritonitiden bei Nephritikern und Lungen-DarmtuberkulOsen relativ oft 
iibersehen. 

An der Bauchdeckenspannung nimmt auch das Zwerchfell tell, wie Zwerchfell· 
KmcHHEIM durch Rontgenbeobachtungen _bei beginnender Peritonitis nach- bewegung. 

weisen konnte 1). Im Anfang einer Peritonitis steht das Zwerchfell nicht hoher, 
sondern eher tiefer als in der Norm und macht nur ganz unbedeutende 
respiratorische Bewegungen, die stoBweise entsprechend der Atmung erfolgen; 
mitunter steht es auch ganz still. Dieses Verhalten ist nur durch eine spastische 
Kontraktion zu deuten. 

In den spateren Stadien der Peritonitis laBt dagegen die Spannung nach, es 
kann dann direkt zu einer Zwerchfellahmung und Hochstand desselben kommen. 
Die Spannung der Bauchdecken dagegen verschwindet selten vollkommen. 

In manchen Fallen, namentlich wenn die Serosa des Zwerchfells selbst Singultus. 
an der Entziindung beteiligt ist, kommt es auch zu krampfhaften, von der 
Atmung unabhangigen Kontraktionen, deren Ausdruck ein sehr qualender 
Singultus ist. 

Die Muskelspannung und namentlich die Beteiligung des Zwerchfells an 
ilir hat ein weiteres auffallendes Symptom der diffusen Peritonitis zur Folge, 
das zum Tell vielleicht auch als Schutzreflex gegeniiber dem Schmerz zu deuten 
ist, namlichdie rein cos tale Atmung, die diese Krankenaufweisen. Hierdurch costale 

Atmung. 
wird, ebenso wie durch die Bauchdeckenspannung, jede Bewegung der Bauch-
organe moglichst eingeschrankt. Die Atmung ist dabei von Anfang an 
oberflachlich und, da der Thorax durch die Zwerchfellspannung in dauernde 
Inspirationsstellung oder wenigstens in einer dieser genaherten gehalten wird, 
so erfolgt die Atmung urn eine erhohte Mittellage. In den Spatstadien der 
Erkrankung wird die Atmung dazu noch durch den sich entwickelnden 
Meteorismus behindert. 

Bei lokaler Peritonitis auBert sich die vorhandene Muskelspannung in 
einem deutlichen Zuriickbleiben der befallenen Partie bei erhaltener sonstiger 
Abdominalatmung. Man kann z. B. das Bestehen einer Appendicitis oft auf 
den ersten Blick erkennen, wenn man das Zuriickbleiben der Atembewegung 
rechts unten in der Ileococalgegend beachtet. 

Endlich ist noch ein Symptom von der Bauchdeckenspannung direkt ab­
hangig. Das ist das Verschwinder. der Bauchdeckenreflexe. Auch dieses 
geschieht bei lokalen Entziindungen nur lokal, so ist z. B. bei der Appendicitis 
oft nur der rechte untere Bauchdeckenreflex nicht mehr auszulOsen. Dabei ist 
allerdings zu beachten, daB der aufgelegte Eisbeutel bereits bei Normalen die 
ortlichen sensiblen Reflexe tilgen kann (W. ScHMIDT). Bleiben die Bauch­
deckenreflexe erhalten, so ist ilire Auslosung gewohnlich schmerzhaft. 

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 97. 

::\Iatthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 14 

Bauch­
decken­
reflexe. 
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sc~~~;z, Das niichst der Bauchdeckenspannung und den von ihr abhiingigen Sym-
ptomen wichtigste Zeichen ist der Leibschmerz. Er kann ein anhaltender, 
nicht wie der peristaltisch bedingte, in seiner Intensitiit auf- und abschwellen­
der Schmerz sein. Dabei besteht eine ausgesprochene Druckempfindlichkeit. 
Sie ist aber nur bei Druck in die Tiefe vorhanden. Eine Hautfalte kann 
man vorsichtig abheben, ohne daB Schmerz entsteht. Insbesondere ist auch 
ein plotzlicher Wechsel des Druckes empfindlich. Man priift darauf am besten in 
der Weise, daB man nach dem Eindriicken plotzlich mit dem Druck aufhort. 
Augenscheinlich wird der Schmerz dann durch das Wiederloslosen der zu-

B~u~~ERGs sammengedriickt gewesenen Peritonealbliitter hervorgerufen (BLUMBERGsches 
eJC en. Zeichen). Die Druckempfindlichkeit kann so hohe Grade erreichen, daB nicht 

einmal der Druck der Bettdecke mehr ertragen wird. 
Perfom- AuBerordentlich charakteristisch kann der Schmerz bei Perforativ-

tiver 
Schmerz. peritonitis sein, wenn die Perforation an einem wenig oder gar nicht ent-

ziindlich veriinderten Peritoneum in die freie Bauchhohle hinein erfolgt, so z. B. 
bei der Perforation eines Magengeschwiirs. Der Schmerz triigt dann einen 
plotzlichen und vernichtenden Charakter - als ob im Leibe etwas gerissen 
sei. - Gleichzeitig kann ein heftiger Shock und Kollaps auftreten und eine 
allgemeine Bauchdeckenspannung, die den Leib kahnformig einzieht. Die 
Atmung wird dadurch rein costal. Hustet der Kranke spontan oder liiBt man 
ihn husten, so tritt oft ein lokalisierter stechender Schmerz an der Perforations­
stelle auf. Beide Symptome sowohl die rein costale Atmung als das Husten­
symptom sind diagnostisch bedeutungsvoll. W enn gashaltige Organe perforiert 
sind, so ist a us dem Verschwinden der Leberdiimpfung unmittelbar nach der Per­
foration ein SchluB auf das Vorhandensein eines Pneumoperitoneum gestattet. 

Nur bei soporosen Kranken, z. B. bei Typhuskranken und bei priifinalen 
Phthisikern wird der Perforationsschmerz gelegentlich vermiBt. 

Perforationen, die nicht in die freie Bauchhohle erfolgen und die bei fort­
schreitenden peritonealen Entziindungen eintreten, markieren sich dagegen 
keineswegs immer deutlich im Krankheitsbilde. Man denke nur daran, wie 
oft bereits eine Perforation der Appendix besteht, ohne daB das klinische Bild 
darauf schlieBen lieB. Auch die allmiihlich erfolgenden Perforationen durch 
Magengeschwiire, die sich nach hinten in das Pankreas einwiihlen und gegen 
das freie Peritoneum durch Verwachsungen abgeschlossen sind, machen keine 
Perforationssymptome im eben geschilderten Sinne. MATTHES sah einen der­
artigen Fall, bei dem sich sogar ein rontgenologisch nachweisbares Pneumo­
peritoneum gebildet hatte, das sich spontan resorbierte. Aber auch akut erfol­
gende Perforationen der unveranderten Serosa haben Perforationserscheinungen 
nicht zur Folge, wenn sie nicht in die freie Bauchhohle, sondern in einen 
der Nebenriiume der Bauchhohle erfolgen, wie folgender Fall beweist: 

Ein junges Miidchen ging der Klinik mit der Diagnose Typhus zu. Die Anamnese 
ergab, da.B die Kranke einige Tage vor der Erkrankung mit einer gro.Ben Wasser­
butte einige Stufen herabgestiirzt war. Es hatte dann ein langsam ansteigendes Fieber 
eingesetzt; keine deutliche Milzschwellung, ebensowenig Roseolen oder Bronchitis, so 
da.B die Diagnose Typhus zweifelhaft erschien. Die Kranke lag etwa eine W oche lang 
mit anhaltendem hohem Fieber, der Leib war stets weich, trotzdem kein Stuhl entleert 
wurde und auch Einliiufe nur spiirlich Stuhl zutage brachten. Schmerzen waren kaum 
vorhanden. PlOtzlich setzten die Symptome einer diffusen Peritonitis ein, der die Kranke 
binnen zweier Tage erlag. 

Sektion: Es war durch das Trauma das Duodenum kurz hinter dem Pylorus fast vollig 
abgerissen, und die Kranke hatte iiber 8 Tage die gesamte Nahrungszufuhr in die Bursa 
omentalis entleert, die gegen die freie Bauchhohle durch Verwachsungen abgeschlossen war. 
Als diese nicht mehr stand hielten, war dann die todliche Peritonitis eingetreten. 

Strangurie. Gelegentlich kommt es zu Blasenbeschwerden, die dann sich einstellen, wenn 
der peritoneale Uberzug der Blase an der Entziindung beteiligt ist. Es kann 
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dann schon sehr friih zu Schmerzen bei der Urinentleerung kommen und spater 
zu einer qualenden Strangurie. Der Schmerz tritt besonders am Anfang und 
am SchluB der Miktion ein. Wird deswegen katheterisiert, so findet man nur 
wenig Harn in der Blase oder die Blase ist leer. Nicht selten kommt es auch zur 
Unfahigkeit, die Blase zu entleeren. Besonders hii.ufig ist diese Detrusorschwache 
bei operierten Peritonitiskranken. 

Bei alien Peritonitisformen akuter Art wird bald die Darmmuskulatur Darm-
Iahmung. 

je nach Ausbreitung des entziindlichen Prozesses allgemein oder lokal gelahmt. 
Man hOrt dann bei allgemeiner Lahmung keine Darmgerausche mehr und bei 
vorgeschrittenen Formen wird iiberhaupt jedes Zeichen einer Bewegung der 
Darme vermillt. Grabesstille herrscht im Bauchraum, hat ScHLANGE dies 
treffend genannt. 

In den gelahmten Darmen kommt es rasch zur Entwicklung eines Meteo- Meteo-
rismus. ris m us, der bei den lokalen Formen lokal ausgepragt sein kann, bei den all-

gemeinen dagegen allmahlich alle Darmschlingen befallt. Dieser Meteorism us ist 
meist kein Friihsymptom. Unmittelbar nach einer Perforation ist beispielsweise 
noch nichts vom Meteorismus zu bemerken, sondern die Bauchdecken Bind ein­
gezogen und bretthart gespannt. Allerdings kann ein bereits vorhandener Meteo-
rismus anfangs durch die Bauchdeckenspannung verdeckt werden. Man kann sich 
davon leicht iiberzeugen, wenn man auf das Verhalten des Darmes bei einer 
Laparotomie wegen Peritonitis achtet. Auch wenn der Leib noch nicht vor­
gewOlbt war, stiirzen dann oft die geblahten Schlingen aus der Laparotomie-
wunde heraus, so daB der Operateur Miihe haben kann, sie zuriickzubringen. 
Nur in Fallen, bei denen die Bauchdecken, wie bei Puerperia, nicht so gespannt 
werden konnen und auch nach Laparotomien, die wahrscheinlich zu einer 
primaren Darmlahmung V eranlassung geben, kann in der Tat der Meteorism us 
fast das erste Zeichen der beginnenden Peritonitis sein. 

Die Darmlahmung hat in den Spatstadien endlich das Bild des paralyti- Para­
lytlscher 

schen Ileus zur Folge, dessen Differentialdiagnose zusammen mit den iibrigen Ileus. 
Formen des Ileus erortert werden wird. 

Ausfiihrlicher ist noch auf das auBerordentlich charakteristische Verhalten 
der Leberdampfung bei Peritonitis einzugehen. 

Man wuBte schon lange, daB die Leberdampfung bei Peritonitis ver- Verhalten 

schwinden kann, und fiihrte dieses Verschwinden meist auf die sog. Kanten- ~i~~~::~: 
stellung der Leber zuriick. Diese Erklarung ist auch zutreffend fiir das Ver-
halten der Leberdampfung bei vorgeschrittener Peritonitis. Dabei ist eine 
Lii.hmung und ein Hochstand des Zwerchfells vorhanden, und dieser gestattet 
die Drehung der Leber in die Kantenstellung. Bei beginnender Peritonitis 
liegen die V erhaltnisse aber ganz anders. Dabei besteht, wie oben erortert 
wurde, eine Zwerchfellkontraktion, die eine Drehung der Leber nicht gestattet. 
Die Leberdampfung verschwindet zwar bei beginnender Peritonitis auch schon, 
aber in einer auBerordentlich auffallenden Weise, nicht gleichmaBig, sondern 
von links nach rechts fortschreitend. KmcHHEIM hat gezeigt, daB zum Zustande­
kommen dieses von links nach rechts fortschreitenden Verschwindens der 
Dampfung zwei Bedingungen erfiillt sein miissen: Es muB eine Spannung 
der Bauchdecken, eingeschlossen der Spannung des Zwerchfells vorhanden 
sein, und es muB gleichzeitig ein manifester oder okkulter Meteorismus be-
stehen. Diese Art der Verkleinerung der Leberdampfung kommt namlich 
nicht durch eine Kantenstellung der Leber zustande, sondern dadurch, daB 
sich das leicht bewegliche Colon transversum zwischen Leberoberflache und 
vorderer Bauchwand einlagert. Dies wird dadurch ermoglicht, daB die Zwerch­
fellkontraktion den Thorax in dauernder Inspirationsstellung halt und damit 
seinen Tiefendurchmesser vergroBert. Der Druck der Bauchmuskulatur driingt 

14* 
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dann das namentlich in seinen medialen Abschnitten leicht bewegliche Colon 
transversum zwischen Leber und Bauchwand ein. 

Es ist ohne weiteres klar, daB dies auch geschehen kann, wenn keine Peritonitis 
besteht, sondern die beiden erwiilmten Bedingungen aus anderen Griinden 
erfiillt sind. 

P.frft~~~~~. Die Leberdampfung verschwindet, wie schon oben erwiilmt, bekanntlich 
auch, wenn durch eine Perforation eines gashaltigen Organes ein Pneumo­
peritoneum entsteht. Das Verschwinden der Dampfung erfolgt dabei in 
gleicher W eise von links nach rechts, wie wir es bei der beginnenden Peritonitis 
geschildert haben. Man wird daher dieses Symptom nur mit groBer Vorsicht 
fiir die Diagnose Pneumoperitoneum verwenden diirfen und nur, wenn man 
den Kranken unmittelbar nach der Perforation mit noch kahnfi:irmig einge­
zogenem Leibe sieht. 

Ein anderes, wenig bekanntes Sy:inptom fiir das Pneumoperitoneum hat KmcHHEIM 
beschrieben. Man hOrt bei sitzender Stellung des Kranken rechts hinten unten in der 
Nahe der Leberlungengrenze bei Plessimeter-Stabchenperkussion deutlichen Metallklang. 
Die Leberdampfung braucht dabei hinten nicht verschwunden zu sein. Die Beweglich­
keit der hinteren unteren Lungengrenze bei der Atmung ist wegen der rein costalen und 
oberflachlichen Respiration meist nicht so sicher zu priifen, daB man die schmale tympani­
tische Zone des Pneumoperitoneums sicher abgrenzen konnte. Oft fehlt auch diese Zone 
ganzlich oder ist wenigstens perkussorisch nicht sicher festzustellen. Sind in den unteren 
Lungenabschnitten etwa Rasselgerausche vorhanden, so nehmen auch diese beim Eintritt 
eines Pneumoperitoneums deutlichen Metallklang an. 

Am sichersten ist natiirlich die Diagnose des Pneumoperitoneums durch die 
Ri:intgenuntersuchung. Die Luft sammelt sich bei stehender Stellung des 
Kranken oben in der Zwerchfellkuppel und trennt die Organe- Leber, Magen 
und Milz - vom Zwerchfell. Natiirlich isp die Ri:intgenuntersuchung eines 
Kranken mit allgemeiner Peritonitis im Stehen oder Sitzen meist kaum mi:iglich. 

~as- . Sehr merkwiirdig und unaufgeklart ist die Entstehung eines Pneumoperitoneums ohne 
per•tonitis. Perforation nach Operationen im unteren Bauchraum, die in der chirurgischen Literatur 

unter dem Namen der - iibrigens sehr seltenen - Gasperitonitis beschrieben ist. Es 
handelt sich um ein nach derartigen Operationen auftretendes bedrohliches Krankheitsbild. 
Es entwickelt sich eine starke Auftreibung des Leibes mit Verschwinden der Leberdampfung, 
schwerste Atemnot und Cyanose wegen der durch die Hochdrangung des Zwerchfells 
bedingten Atmungsbehinderung. Natiirlich wird man in solchen Fallen auch die eben 
angegebenen Kennzeichen des Pneumoperitoneums, insbesondere den Metallklang bei 
Plessimeterstabchenperkussion finden. Die Operation ergab in den bisher bekannten Fallen 
statt des meist diagnostizierten Meteorismus die Anwesenheit groBer Mengen geruchlosen 
Gases in der freien Bauchhohle ohne nachweisbare Entziindungserscheinungen am Peri­
toneum. STEGEMANN 1 ) hat unter Beschreibung eines eigenen Falles die Literatur iiber 
dieses seltene Krankheitsbild zusammengestellt. 

Peritoneal- Meist ist bei freier Peritonitis ein mehr minder reichlicher ErguB vor-ergull. 
handen, aber sein Nachweis ist meist nicht mi:iglich. Das Vorkommen des Friih-
ergusses haben wir ja iiberhaupt erst durch die friihzeitigen Laparotomien 
kennengelernt. Kleinere Exsudate entziehen sich dem physikalischen Nachweis 
regelmii.Big. Aber auch groBere Ergiisse rufen durchaus nicht immer palpatorische 
oder perkutorische Symptome hervor, weil sie zwischen Verklebungen liegen 
konnen. Eine freie Verschieblichkeit des Ergusses ist also nicht zu erwarten. 
VoN STRUMPELL hat angegeben, daB das Vorhandensein unregelmii.Big iiber 
das Abdomen verteilter verschiedener Schallqualitaten auf einen ErguB schlieBen 
lasse, doch trifft dies nur in manchen Fallen zu. Hin und wieder bewahrte sich 
dagegen ein Verfahren zum Nachweis der Fluktuation ahnlich dem, welches 
man zum Nachweis des Hydatidenschwirrens anwendet. Man legt zwei Finger 
einer Hand etwas gespreizt auf das Abdomen und perkutiert den einen, wahrend 
man mit dem anderen das Fluktuationsgefiihl zu finden sucht. Man kann so 

1 ) STEGEMANN, Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 123. 1923. 
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systematisch die ganze Bauchhohle absuchen und fiihlt auch die l!'luktuation 
in abgekapselten Exsudaten. "Obrigens haben rontgenologische Untersuchungen 
neuerdings gezeigt, daB diese Fluktuationsphii.nomene auch im dilatierten, atoni­
schen Darm entstehen konnen (Pseudoundulation). Gerade bei paralytischem 
Ileus hat man in den riesig dilatierten Darmschlingen multiple Fliissigkeitsspiegel 
gesehen, die natiirlich eine gewisse Undulation zeigen konnen. Die oben ge­
schilderte Untersuchungsmethode hat also nicht geringe Fehlerquellen! 

Nach dieser Schilderung der Symptomatik ist es wohl klar, daB die 
Diagnose einer freien Peritonitis bei voll entwickeltem Bild kaum verfehlt 
werden kann; es sind in erster Linie die Anfangszustande, bei denen Zweifel 
herrschen. Deswegen seien die Friihsymptome noch einmal kurz zusammen­
gestellt. Es sind weniger das einzelne Symptom, als die Kombination von All­
gemein- und Lokalsymptomen fiir die Diagnose ausschlaggebend. In erster 
Linie steht die Kombination der Bauchdeckenspannung und der von dieser 
abhangigen Symptome (Atmung, Erloschen der Reflexe) mit der Veranda­
rung des Pulses und den Allgemeinerscheinungen von seiten des Magendarm­
kanals (Beschaffenheit der Zunge, AufstoBen, initiales Erbrechen). Erst in 
zweiter Linie ist der Schmerz zu nennen, die mitunter schmerzhafte und his 
zur Retention erschwerte Urinentleerung und der Friihmeteorismus. Auch das 
Verhalten der Leberdii.mpfung, insbesondere ihr partielles Verschwinden, ist 
als Friihsymptom sehr wichtig. Dagegen sind die Erscheinungen der Darm­
lii.hmung, des paralytischen Ileus, die Wasserverarmung, der Verfall Spii.t­
symptome. Ausdriicklich sei noch einmal betont, daB in seltenen Fallen, ins­
besondere bei Benommenen und schwer Kachektischen alle Lokalsymptome 
fehlen, so daB die Peritonitis unbemerkt verlaufen kann. 

W enn wir uns nunmehr den eigentlich differentialdiagnostischen Uber­
legungen zuwenden, so sind es zwei Fragen, die bei jedem auf eine Peritonitis 
verdachtigen Krankheitsbild beantwortet werden miissen. 1. Liegt iiberhaupt 
eine Peritonitis vor 1 und 2. von wo geht sie a us 1 

Die Beantwortung der ersten Frage erfordert eine ausfiihrliche Besprechung 
der peritonitisahnlichen Krankheitsbilder und Zustande. Die zweite Frage 
wird bei der Besprechung der lokalen Peritonitisformen zu beantworten sein. 

B. Die peritonitisahnlichen Zustande. 
Relativ oft sieht man gesunde Menschen, die scheinbar stets eine abnorm ::~~~:. 

gespannte Bauchmuskulatur aufweisen oder wenigstens bei jeder Unter­
suchung des Leibes sofort stark spannen. Es sind dies besonders gegen den 
Kitzelreiz empfindliche Menschen. Wenn diese nun an einer Magendarm­
affektion erkranken, z. B. an einer akuten Gastroenteritis, so kann eine patho­
logische Bauchdeckenspannung vorgetauscht werden und der Untersucher zur 
Annahme eines peritonitischen Prozesses verleitet werden. Meist pflegen 
Menschen mit solcher habituellen Bauchdeckenspannung eine Steigerung der 
Bauchdeckenreflexe, nicht aber das bei Peritonitis gewohnliche Verschwinden 
derselben zu zeigen. Auch erregt bei solchen Normalen die Auslosung der 
Bauchdeckenreflexe keinen Schmerz, wie bei Peritonitikern. 

Eine pathologische Bauchdeckenspannung kann auch durch eine 
Verletzung oder Erkrankung der die Bauchmuskulatur innervierenden Inter- Vcr~tzung 
costalnerven ausgelost werden. HILDEBRAND hat darauf aufmerksam gemacht, N. 1!~cr· 
daB bei BrustschuBwunden eine derartig bedingte, meist einseitige Bauch- costalcs. 

deckenspannung entstehen kann. Beobachtungen an verwundeten Soldaten 
haben MATTHES nicht nur von der Richtigkeit der HILDEBRANDschen 
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Angaben iiberzeugt, sondern auch gelehrt, daB nach Brustschiissen eine 
doppelseitige, allerdings meist im Epigastrium am starksten ausgesprochene 
Bauchdeckenspannung vorkommt. Kann man in solchen Fallen nicht mit 
Bestimmtheit ausschlieBen, daB die Kugel das Zwerchfell perforiert hat, so 
ist die Differentialdiagnose gegeniiber einer Peritonitis sehr schwer, wie folgende 
Falle beweisen mogen. 

Bei einem Soldaten war nur der EinschuB ziemlich hoch dicht unter der Clavicula 
zu konstatieren. Man konnte vor dem Rontgenschirm das GeschoB nicht entdecken. 
Es trat nach einigen Tagen (etwa am 6. Tage) eine starke doppelseitige Bauchdecken­
spannung ein, und gleichzeitig wurde der Puls beschleunigt. W egen des raschen W echsels 
der peritonealen Symptome nahm man von der schon geplanten Operation .Abstand, und 
der Kranke genaB, ohne daB sich eine Peritonitis entwickelt hatte. 

Im zweiten Falle war gleichfalls nur ein EinschuB vorhanden, man entdeckte aber 
die Kugel im Rontgenbild tief nnten im .Abdomen. Es war nur rechts auf der Seite des 
Einschusses im Epigastrium Muskelspannung vorhanden. Das Befinden des Kranken war 
trotz eines mehrtagigen Transportes gut, insbesondere war der Puls kaum beschleunigt. 
MATTHES lieB trotzdem sofort operieren. Das Zwerchfell, die Leber und die Gallenblase 
erwies si eh durchschossen; beginnende Peritonitis. 

Diese beiden Falle lehren, daB man darauf achten soll, ob die Muskel. 
spannung rasch wechselt, oder konstant bleibt, wenn man auch im Rontgen­
bild nicht entscheiden kann, ob nur die Brustorgane verletzt sind. Ist dagegen 
eine Perforation des Zwerchfells sicher, so lasse man besser sofort operieren; 
differentialdiagnostisch wichtig erscheint auch folgendes Verfahren. KuLEN­
KAMPFF hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei Verletzungen der unteren 
Brustgegend die iibliche Leitungsanasthesierung der V erletzungsstelle etwa 
vorhandene peritoneale Erscheinungen verschwinden lasse 1 ). 

Die erhohte Bauchdeckenspannung ist ferner ein ziemlich regelmaBiges 
Symptom einiger Krankheiten, die zwar auch Fieber, Erbrechen und Leib­
schmerzen aufweisen konnen, deren ganzer Symptomenkomplex aber doch so 
verschieden von dem der Peritonitis ist, daB die Unterscheidung leicht gelingt. 

Meningitis. Zunachst sind die verschiedenen Formen der Meningitis zu erwahnen, 

Bleikolik. 

Tabische 
Krisen. 

bei denen es, wie oben bereits geschildert, zur kahnformigen Einziehung und 
straffen Spannung der Bauchdecken kommen kann. Diese Erscheinung tritt 
bei Meningitis meist aber erst in den vorgeriickteren Stadien auf, wenn die 
sonstigen Symptome der Erkrankung bereits so entwickelt sind, daB ein Irrtum 
kaum noch moglich ist. 

Leichter ist schon die Verwechslung mit einer akut einsetzenden, heftigen 
Bleikolik. Die straff eingezogenen Bauchdecken, die heftigen Schmerzen 
lassen in der Tat auf den ersten Blick an eine Perforationsperitonitis denken. 
Die Beschaffenheit des harten Pulses, die passagere Blutdrucksteigerung, das 
Erhaltensein der Leberdampfung, der Mangel jeder Temperatursteigerung 
sprechen aber rasch gegen eine derartige Annahme; die Inspektion des Zahn­
fleischrandes im V erein mit der meist vorhandenen basophilen Granulierung 
der Erythrocyten und der haufig positiven Anamnese klaren die Diagnose 
meist endgiiltig. 

Ebenso leicht ist die Verwechslung mit tabischen Krisen zu vermeiden. 
Ich erwahne diese aber deswegen, weil Falle bekannt sind, in denen wegen 
des heftigen Erbrechens, einer vorhandenen Bauchdeckenspannung und endlich 
wegen der heftigen Schmerzen eine Peritonitis angenommen und die vorhandene 
Tabes iibersehen wurde. Endlich gibt es auch bei Baucharteriosklerose Hoch­
druckkrisen des Abdomens, die denen der Bleikranken und Tabiker sehr ahneln 
konnen (PAL}. Nach PAL und meinen Beobachtungen zeigen die genannten drei 
Krankheitsgruppen, deren Anfalle ja wohl Produkt heftiger Splanchnicusreizung 

1 ) Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 35. 
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sind, im Anfall meist stark erhOhten Blutdruck. In seltenen Fallen konnen 
iibrigens solche ,Splanchnicuskrisen" auch bei abdominalen Migrii.neformen 
vorkommen, bei .Kindern relativ ofter als bei Erwachsenen. 

Schwieriger kann schon die Differentialdiagnose der Peritonitis bei Hysteric Hysterie. 

sein. In den gewohnlichen Fallen, in denen die Hysterischen brechen und 
einen vielleicht durch Luftschlucken entstandenen, mehr minder betrachtlichen 
Meteorismus aufweisen, wird zwar die Abgrenzung meist leicht gelingen, wenn 
man den ganzen korperlichen und seelischen Zustand, die Temperatur und 
die Beschaffenheit des Pulses beriicksichtigt. Anders kann die Sache aber 
liegen, wenn sich diese hysterischen, peritonitisiihnlichen Symptome zu einer 
somatischen Erkrankung, beispielsweise zu einer Gastroenteritis gesellen, was 
ja gelegentlich vorkommt. 

AuBer der echten Peritonitis kommen nun bei mancherlei Krankheits- Pcrl­
tonismen 

zustii.nden mehr oder minder fliichtige peritonitisii.hnliche Reizerscheinungen vor. als 

Man bezeichnet sie in Analogie zu den Meningismen als Peritonismen. s~~~~!r':;. 
Relativ leicht sind die durch die croupose Pneumonie bedingten Peri- bel 

tonismen zu erkennen. Merkwiirdigerweise imitieren sie meist das Krankheits- :~~~~~~fe. 
bild einer lokalen Peritonitis, und zwar das der appendicitischen. J eder erfahrene 
Arzt wird bestatigen, daB gar nicht selten die rechtsseitige Pneumonie unter dem 
Bilde der Appendicitis beginnt. Derartige Kranke sehen aber nicht abdominal 
a us, sondern eben wie ein Pneumoniekranker. Die lokale Schmerzempfindlich-
keit, ja selbst Andeutung von Bauchmuskelspannung kann vorhanden sein, auch 
der rechte untere Bauchreflex kann voriibergehend erloschen. Die Beobachtung 
der Atmung ergibt vielleicht schon das Zurii<)kbleiben einer Thoraxhalfte, aber 
nicht das der rechten unteren Bauchgegend. Die Leberdampfung ist natiirlich 
erhalten, doch beweist dies in diesem Falle nichts, da ihr Verschwinden nur 
fiir eine Peritonitis libera, nicht aber fiir eine circumscripte Peritonitis kenn­
zeichnend ist. Die Untersuchung der Lungen laBt entweder die Pneumonie sofort 
erkennen oder aber es ist, wenn es sich um eine zentrale, der physikalischen 
Untersuchung noch nicht sicher zugangliche Pneumonie handelt, wenigstens 
die Beschleunigung der Atmung auffallend, selbst wenn kein pneumonisches 
Sputum, kein Hustenreiz und Seitenstechen vorhanden sind. Die Rontgen­
untersuchung klart die Diagnose natiirlich sofort. 

KuLENKAMPFF hat angegeben, daB bei dem pseudoappendicitischen Krankheitsbild 
der Pneumonie regelmaBig eine Druckempfindlichkeit der Intercostalnerven vorhanden 
ware, die die gespannten Bauchmuskeln versorgen (D. 9-D. 12), die man in der Axillar­
linie am unteren Rand der Rippen konstatieren konne. Das Symptom kann jedoch auch 
tauschen und ist kaum entscheidend. 

Bei linksseitigen Pneumonien konnen die lokalen Peritonismen ebenfalls linksseitig 
lokalisiert sein und fehlgedeutet werden. lch beobachtete z. B. einen mit der Diagnose 
einer linksseitigen eingeklemmten Hemie eingewiesenen Mann, bei dem sich diese Diagnose 
nicht bestatigte, aber eine linksseitige Pneumonie zur Entwicklung kam. 

Weit schwieriger sind die Falle, in denen Abdominalerkrankungen 
mit Peritonismen beginnen. Als Beispiel diene folgende Beobachtung: 

25jahriger Mann, stets gesund, zwei Tage vor dei' Aufnahme plotzlich starkes Er-
brechen, heftige Leibschmerzen, Durchfall, Kopfschmerzen. Seitdem Fortbestehen dieser 
Symptome, starkes Krankheitsgefiihl, groBer Durst. 

Befund: Biasses verfallenes Gesicht, tiefliegende, halonierte Augen, Zunge trocken, 
belegt. Temperatur 38,9°, Puis 105, Leukocytenza.hl 5300. Herz- und Lungenbefund 
normal. Abdomen stark eingezogen, stark und gleichmii.Big gespannt. Diffuser, lebhafter 
Druckschmerz. Bauchdeckenreflexe nicht auszulosen, rein costale Atmung. Keine patho­
logische Dampfung im Abdomen, Leberdii.mpfung vollkommen erha.lten, Darmgerausche 
vorhanden. 

Verlauf: Rasches Verschwinden der peritonealen Erscheinungen, palpable Milz, nach­
dem die Bauchdeckenspannung nach~elassen hat. Auf den aus dem Blut angelegten Platten 
wachst Paratyphus B. Widal fiir diesen positiv; Heilung. 

bei Para· 
typhus. 
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In diesem Falle war also eine ganze Reihe von den oben geschilderten 
Friihsymptomen zwar vorhanden, fiir die Diagnose ausschlaggebend aber 
war, daB ein sicheres Zeichen fiir eine Peritonitis libera fehlte, denn nur um eine 
solche konnte es sich ja nach dem ganzen Krankheitsbild handeln. 

Man sollte denken, daB die Entscheidung, ob peritonitische Erscheinungen 
Peritonismen ihre Entstehung verdanken oder eine wirkliche Peritonitis bedeuten, 
dann leicht ware, wenn sic erst bei voll entwickeltem Krankheitsbild einer 
anderen primaren Erkrankung auftreten und nicht die Szene eroffnen. 

Es kann dies fast bei jeder schweren lnfektionskrankheit vorkommen. 
Augenscheinlich sind diese Peritonismen, ganz ahnlich wie die Meningismen, 
toxisch bedingt und beruhen auf einer Parese der Darmmuskulatur. Ihr Aus­
druck pflegen in erster Linie starker Meteorismus und Stuhlverhaltung zu sein. 
Die Bauchdeckenspannung und die spontanen Schmerzen sowie die Druck­
empfindlichkeit hangen dabei meist von dem starken Meteorismus ab, sind 
also sekundare Symptome. 

Pneumonie. Relativ leicht ist die Differentialdiagnose bei Erkrankungen, die nicht 
abdominaler Natur sind, z. B. auf der Hohe einer Pneumonie, obwohl man 
gerade dabei auch mit dem gelegentliehen Auftreten echter Pneumokokken­
peritonitiden rechnen muB. In einzelnen Fallen hat sich nach MATTHES bei 
bestehender Pneumonic mit starkem Meteorismus, Stuhlverhaltung und Leib­
schmerzen diagnostisch ein therapeutischer Versuch mit Physostigmin oder 
Hypophysin sehr bewahrt. Bei diesen toxischen Darmparesen fiihren diese 
gewohnlich Winde und Stuhl herbei , dann verschwindet der Meteorism us 
und die von ihm abhangigen sekundaren Symptome, und die Diagnose 
Peritonismus ist geklart. Auch bei Anginen besonders J ugendlicher kommt 
ofter ein solcher Peritonismus vor. Stiirmische Bauchschmerzen und Koliken, 
die den Verdacht eines peritonitischen Prozesses erwecken konnen, kommen 
auch bei Grippe vor. Sie werden nach Ansicht von MENDERSHAUSEN und 
KoHN 1) durch Darmspasmen hervorgerufen. 

bei Typhus. Es kann iibrigens auch vorkommen, daB das Bild eines Peritonismus bei 
schweren Infektionskrankheiten ausschlieBlich durch eine starke Kotanhaufung 
im Rectum vorgetauscht wird. MATTHES hat dies einige Male bei Typhus 
gesehen. Der Kot kann dabei das Rectum so ausdehnen, daB sogar die 
Urinentleerung behindert wird. Das Vorkommen dieser Kotanhaufungen und 
ihrer Folgeerscheinungen machen es also unbedingt notwendig, daB in zweifel­
haften Fallen eine digitale Untersuchung des Rectums vorgenommen wird. 

Bei diesen durch toxische Darmlahmung mit Meteorismus bedingten Zu­
standen ist, wenn neben dem Meteorismus eine Bauchdeckenspannung eintritt, 
natiirlich auch die Bedingung zum Verschwinden der Leberdampfung gegeben, 

bci Sepsis. wie oben ausgefiihrt wurde. Folgender instruktiver Fall von Sepsis moge 
dies erweisen. 

24jahriger Ma.nn vor 5 Tagen mit Halsschmerzen und Schiittelfrost erkrankt. Be­
fund am 10. Juli: Typischer pa.ratonsilliirer AbsceB, Temperatur 39,3°. Im Urin reichlich 
EiweiB und Zylinder. Abends Schiittelfrost, heftige Stiche in der linken Brustseite und 
im Leib. Am folgenden Ta.ge die Erscheinungen einer beginnenden Pneumonia des linken 
Unterlappens. Abdomen stark gespannt, mii.Big diffus empfindlich. Am ll. Juli: Derselbe 
Lungenbefund, a.usgesprochene Facies hippocratica, Somnolenz, Stuhlverhaltung, Sin­
gultus, Puis fadenformig, iiuBerst beschleunigt, Temperatur 39,5°. Eigentiimliche, sto13-
weise erfolgende, oberfliichliche Atmung, dabei werden nur die oberen Abschnitte der 
Ba.uchdecken bewegt. Leib miiBig stark aufgetrieben, sta.rke a.ktive Ba.uchdeckenspa.nnung. 
Aufhebung der Bauchreflexe. Diffuser Druckschmerz, besonders im Epigastrium, dort 
a.uch eine hyperiisthetische Zone. Die Leberdiimpfung, welche bei der Aufnahme normal 
gewesen war, ist bis auf einen schmalen tympanitisch gediimpften Streifen in der Axilla 

1 ) MENDERSHAUSEN und KoHN, Med. Klinik 1926. Nr. 53. 
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verschwunden. Die Diagnose war auf Sepsis mit Lungenherd und Peritonitis libera ge­
stellt warden. Die Sektion ergab aber nur die erwartete Sepsis, ausgehend von dem 
peritonsillaren AbsoeB mit multiplen meta.sta.tisohen Lungena.bscessen. Das Peritoneum 
war unversehrt. 

Es geht aus dieser Beobachtung also hervor, daB das Verschwinden der 
Leberdampfung nicht nur bei Peritonitis libera vorkommt, sondern auch bei 
den toxisch bedingten Peritonismen, so daB gerade in den differentialdiagnostisch 
schwierigsten Fallen dieses Symptom versagen kann. Allerdings schlieBt, wie 
wir sahen, das Erhaltenbleiben der Leberdampfung eine Peritonitis libera 
sicher aus. 

Sehr schwierig kann die Abgrenzung des Peritonismus im Laufe D~~:~~~~:l­
des Typhus gegeniiber der Perforation eines Typhusgeschwiirs sein. gegen 

Perforatlv­Es ist besonders die PlOtzlichkeit der Entwicklung des peritonitischen Sym- peritonitis. 

ptomenkomplexes, der Perforativschmerz, die im allgemeinen doch starkere 
Bauchdeckenspannung, die fiir eine Perforationsperitonitis sprechen, wahrend 
sich die Peritonismen langsamer zu entwickeln pflegen und meist mit sehr 
starkem Meteorism us verlaufen. Allerdings kommen auch Falle von Peritonismen 
vor, bei denen der Leib eingezogen erscheint. Ist dann die Leberdampfung 
erhalten, so spricht dieser Umstand gegen eine Perforation, aber, wie eben 
geschildert wurde, kann sie auch verschwinden. Andererseits kann eine Per-
foration auch an einem bereits meteoristisch gelahmten Darm auftreten oder 
so spat bemerkt werden, daB inzwischen Meteorismus eingetreten ist. In solchen 
diagnostisch stets unsicheren Fallen lassen sich Irrtiimer nicht immer ver-
meiden, und mitunter wird deshalb die operative Indikation falschlich und 
unnotig gestellt. 

Die Unterscheidung der Peritonismen bei Typhus von der, wenn auch selten 
vorkommenden, nicht perforativen Peritonitis ist oft nur durch die Beobachtung 
des Verlaufs moglich. 

Fiir gleichfalls sehr schwierig gilt die Differentialdiagnose der Peritonitis 
gegeniiber einigen Erkrankungen, die zwar das Peritoneum beteiligen, aber 
meist doch erst im weiteren Verlauf. 

Als solche sind zunachst die Pankreasfettgewe bsnekrose und die gegenkakute 
k t P kr t .. d d A l . s· b . "t Pan reas-a u en an easen zun ungen un pop ex1en zu nennen. 1e eg1nnen m1 erkran-

einem durchaus an die Perforativperitonitis erinnernden Krankheitsbilde. kungen. 

Da die Schmerzen und die Muskelspannung in der Regel dabei im Oberbauch 
am heftigsten sind, so gleicht das Bild natiirlich am meisten einer Magen- oder 
Duodenalperforation. Sehr ausgesprochen kann der initiale Kollaps sein. 

Zwei Falle von MATTHES kennzeichnen das Krankheitsbild. 
36jahriger, friiher stets gesunder Mann. In den letzten Woohen voriibergehende Magen­

sohmerzen. Seit 4 Tagen plotzlioh stiirmisohes Erbreohen, sta.rke Schmerzen in der Ober­
bauohgegend, Stuhl und Flatus vorhanden, seit einem Tage Gelbsuoht. Rasoher Kriifteverfall. 

Befund: Kriiftiger Mann, stark ikterisoh, oyanotisoh, Extremitiiten kalt, Puls faden­
formig, stark beschleunigt, Temperatur 37,5°, Leukocytenzahl 18 000. Im Urin reiohlich 
Eiweill, kein Zucker, kein Indican. Der Kranke ist benommen und unruhig. Herz und 
Lungen ohne Befund. Starke gleiohmaBige Bauchdeokenspannung, kein Meteorismus, 
thoraka.le Atmung, diffuser Drucksohmerz des Leibes, am starksten in der Magengegend 
und am rechten Rippenbogen. Keine Dampfung, die auf einen ErguB sohlieBen lieBe. 
Leberdampfung erhalten. Diagnose unsioher: Gallensteinkolik mit akuter Cholangitis, 
Sepsis, Fettgewebsnekrose? Exitus nach 24 Stunden. 

Sektionsbefund: Akute Pancreatitis haemorrhagica, zahlreiche meist hamorrhagisohe 
Fettgewebsnekrosen, im Netz und Peritoneum, einige EBloffel braunlicher Fliissigkeit in 
der Bursa omentalis, keine Peritonitis, zahlreiche Steine in der Gallenblase, Wirsungianus 
und Gallengange frei. 

Der zweite Fall verlief etwas chronischer. 
Mann Mitte 40, starker Bierpotator, sehr fettleibig, friiher stets gesund, erkrankte 

8 Tage vor der Aufnahme mit einer leichten Magenverstimmung; fiihlte sich dann wieder 
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wohl. Er erkrankte dann am Tage der Aufnahme plotzlich wieder mit sehr heftigen 
kolikartigen Leibschmerzen, muBte mehrmals erbrechen, der Stuhl war angehalten, auf 
ein Abfiihrmittel erfolgte erneutes Erbrechen, auf Klysma dann Stuhl. 

Befund: Temperatur 38,5°, Puis leidlich gefiillt und gespaunt, 98. Rein costale Atmung. 
Lungen- und Herzhefund normal. Zunge dick belegt. Bauchdecken stark gespannt, 
nirgends umschriehene Resistenz oder Dampfung, unbedeutender Meteorismus, ausge­
sprochene diffuse Druckempfindlichkeit. Am intensivsten ist diese in der Ileococalgegend, 
dort gibt der Kranke auch spontane Schmerzen an. Im Urin kein EiweiB, kein Indican, 
aber 1% Zucker. Gegen Abend wurde der Puis unregelmaBig und stieg auf 110. Tem­
peratur in der Achsel dabei 37,5°, im Rectum 38,7°. Leukocytenzahl 5000. 

Am nachsten Tage verschwand der Schmerz in der Ileococalgegend, es wurde a her 
das linke Epigastrium sehr empfindlich, und die Schmerzen strahlten von dort in die 
Lumhalgegend aus. Der sonstige Zustand blieh hei maBigem Fieber und hohen Puls­
frequenzen ziemlich unverandert, his nach 12 Tagen ein linksseitiger PleuraerguB nach­
weishar wurde. Dessen Punktion ergab ein steriles, leicht getriibtes seroses Exsudat, das 
fast ausschlieBlich polynucleare Leukocyten enthielt. Die Leukocytenzahl im Blut war 
inzwischen auf 13000 gestiegen. Der Kranke wurde mit der Diagnose: linksseitiger 
suhphrenischer AbsceB dem Chirurgen iiberwiesen. Die Operation und die spatere Sektion 
ergahen eine ausgedehnte Fettgewebsnekrose, deren Hauptherd im und um das Pankreas 
herum lag. Kleinere Herde fanden sich iiber das ganze Peritoneum zerstreut und ins­
besondere auch in der Ileococalgegend. 

Aus diesen beiden Beispielen ergeben sich folgende fiir die akuten Pan­
kreaserkrankungen diagnostisch wichtige Symptome. 

Haufig sind leichte Magenverstimmungen oder auch Schmerzen im Ober­
bauch einige Tage der Entwicklung des akuten Krankheitsbildes vorausgegangen 
bei friiher anscheinend gesunden Menschen. Sie konnen durch eine Periode des 
W ohlbefindens von den akuten Symptomen getrennt sein. In der Mehrzahl 
der Falle sind die peritonealen Erscheinungen, wie Schmerz, Druckempfindlich­
keit und Muskelspannung in der epigastrischen Region am deutlichsten entwickelt, 
werden aber rasch allgemeine. In seltenen Fallen, wie in dem zweiten Beispiel, 
konnen die anfanglichen peritonealen Erscheinungen an anderen Regionen, 
z. B. in der Appendixgegend zuerst auftreten. Der Perforativperitonitis gegen­
iiber ist das Erhaltensein der Leberdampfung differentialdiagnostisch wichtig 
und ebenso das Fehlen, und zwar das dauernde Fehlen einer starkeren Indican­
reaktion im Urin. Zucker im Urin kann vorhanden sein, kann aber auch ver­
mi.Bt werden. Im letzteren Falle ist es notwendig, auf eine etwaige Hyper­
glykii.mie zu fahnden. Zur Priifung auf alimentii.re Glykosurie wird in der 
Regel der Zustand der Krariken zu ernst sein. 

RoLOFF1 ) hat versucht, den Nachweis hoher Diastasewerte nach WoHLGEMUTH 2) im Urin 
und im Serum sowie den Nachweis atoxylresistenter Pankreaslipase nach RoNA fiir die 
Diagnose der akuten Pankreatitis heranzuziehen. Aber RosENO und DREYFUss 3) betonen, 
daB es zu diesen Symptomen auch hei durch anderweitige Sekretstauung (z. B. Gallenblasen­
erkrankungen) kommen konne und daB andererseits bei Durchhruch des Sekretes in die 
BauchhOhle oder bei akuten Nekrosen, bei denen Fermente nicht mehr gehildet wiirden, 
diese Symptome vermiBt wiirden und im Gegenteil niedrige Diastasewerte gefunden wiirden. 
Sie hahen dabei aber eine starke polymorphkernige Leukocytose mit Werten his zu 50000 
und starker Linksverschiehung gefunden, die sie gerade im Verein mit dem Befunde niedriger 
Diastasewerte als kennzeichnend fiir die totale Nekrose ansehen. 

Man beachte ferner die haufige Komplikation mit Gallensteinen oder 
Cholangitiden. Diese stehen wahrscheinlich in ursachlicher Beziehung zu Fett­
gewebsnekrose, weil es von den Gallenwegen aus zu einer Infektion des 
pankreatischen Ganges und zur Aktivierung des Pankreasfermentes kommen 
kann. Viele Falle von Pankreasfettgewebsnekrose zeigen dementsprechend 
gleichzeitig einen Ikterus. Der Nachweis des Fehlens der Pankreasfermente 
im Stuhl oder in dem mittels Duodenalsonde oder VoLHARDschen Olfriihstiicks 

1) RoLOFF, Dtsch. med. Wochenschr. 1927. Nr. 25. 2) Neueste Darstellung der Technik: 
WoHLGEMUTH, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 27. 3 ) RosENO und DREYFuss, Dtsch. med. 
Wochenschr. 1928. Nr. 19. 
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gewonnenen Duodenalsafte, den A. ScHMIDT zur Diagnose heranzuziehen geraten 
hat, diirfte bei dem schweren Allgemeinzustand der Kranken meist nicht 
moglich sein. 

Der Blutbefund weist anfangs keineErhohungder Leukocytenwerteauf, spater 
kann eine maBige Leukocytose vorhanden sein. 0RTNER meint, daB diese Leuko­
cytose bei schwerem Kollaps gegen die Auffassung des Krankheitsbildes als 
DarmabschluB und fiir die Diagnose akute Pankreaserkrankung im Zweifelsfall 
verwendet werden diirfe. Da mii.Bige Leukocytose auch bei Perforations­
peritonitis, der diagnostischen Hauptkonkurrentin, vorkommen, besagt das 
Verhalten der Leukocyten kaum etwas. 

Im Stuhl und im Erbrochenen ist Blut nicht nachzuweisen. Ich erwahne 
dieses negative Symptom ausdriicklich, weil groBere Pankreasapoplexien zu 
einer hochgradigen akuten Anamie fiihren konnen, die es nahelegt, an eine 
innere Blutung zu denken. 

Die peritonitischen Reizerscheinungen erklaren sich zwanglos durch die 
Nekroseherde im Peritoneum. Bemerkenswert a her ist das Fehlen eines starkeren 
Meteorismus und der Umstand, daB Stuhl und Winde spontan oder auf Einlauf 
moglich sind. Auch auf das friihzeitige Auftreten einer linksseitigen Durch­
wanderungspleuritis ist zu fahnden. Der ErguB entspricht einem akut ent­
ziindlichen und enthalt polynucleare Leukocyten. 

Endlich ist noch wichtig, daB sich die Fettgewebsnekrosen meist bei 
mehr minder fettleibigen Personen im vorgeschrittenen Alter jenseits der 
40 Jahre finden. Dieser Zusammenhang mit der Fettleibigkeit hat wahrend 
des Feldzuges eine merkwiirdige Bestatigung gefunden. Nach einer Statistik von 
WILMS waren in den letzten beiden Jahren des Feldzuges die Operationen wegen 
Fettgewebsnekrose auffallend selten geworden. Die Fettleibigkeit war eben 
infolge der Kriegsernahrung auch seltener geworden. Allerdings gibt es auch 
Ausnahmen. Ich beobachtete todliche Fettgewebsnekrose bei einem mageren 
Astheniker von 25 Jahren. 0RTNER hat noch folgende Merkmale fiir die 
akuten Pankreaserkrankungen angegeben: Die Ausstrahlung des Schmerzes 
soll nach riickwarts, mitunter in die linke Schulter erfolgen, vor allem aber 
facherformig in das Hypogastrium hinein. Relativ haufig seien gleichzeitig 
Diarrhoen und massiges galliges Erbrechen, fortdauerndes und sich steigern­
des Erbrechen spricht dagegen fiir Peritonitis. Endlich macht 0RTNER dar­
auf aufmerksam, daB bei manchen Pankreaserkrankungen das Lowische Pha­
nomen positiv sei (Erweiterung der Pupille auf Eintrii.ufelung von Adrenalin). 

Von EHRMANN und JACOBY u. a. wurde darauf aufmerksam gemacht, daB P~~ud~~ 
sich im Coma diabeticum und bei prakomatosen Zustanden heftige, denen Ph~\ ~~~s 
der Peritonitis oder der Fettgewebsnekrose ii.hnliche Bauchschmerzen finden betes. 

konnen, die als Pankreasalgien gedeutet wurden und einen chirurgischen Ein-
griff nicht erheischen. AuBer den deutlichen Erscheinungen des Koma (groBe 
Atmung, Acetongeruch, Weichheit der Bulbi hat EHRMANN hervorgehoben, 
daB sich bei diesen Zustanden stets ein erniedrigter Blutdruck fande [vgl. 
LANDSBERG 1) J. 

CECELIUS 2)' der eine Reihe ahnlicher Falle a us RoSTOSKis Abteilung 
publizierte, sah nach Insulingaben zugleich mit den Erscheinungen des Koma 
auch die seitens des Peritoneum verschwinden. Er sah auch, daB gleichzeitig 
die gesteigerten Leukocytenzahlen wieder zur Norm abfielen und die bestehende 
geringe Temperatursteigerung verschwand. CECELIUS glaubt, daB man beide 
Zeichen differentialdiagnostisch gegen die Annahme einer wirklichen Ent­
ziindung des Peritoneum verwerten diirfe. Allerdings sei man mit der Annahme 

1 ) LANDSBERG, Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 50, dort auch die Literatur. 2) CECE· 
LIUS, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 19. 
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einer Pseudoperitonitis bei Komapatienten vorsichtig. Ich glaubte eine solche 
bei einem l7jahrigen Diabetiker, der bereits ein Koma iiberstanden hatte, an­
nehmen zu diirfen, da alle Symptome des Koma bestanden. Die Sektion er­
gab jedoch, daB gleichzeitig eine Appendicitis und Perforationsperitonitis ein­
getreten vvaren. 

Peritonitisahnliche Zustande kommen ganz konstant bei Steinkoliken vor. 
Bei heftigen Nierensteinkoliken, aber auch schon bei Pyelitiden, kann es zu 
einer diffusen Bauchdeckenspannung kommen. Meist ahnelt das Bild aller­
dings mehr einem Ileus als einer einfachen Peritonitis. Es treten ein rasch 
sich entvvickelnder Meteorism us, Erbrechen und sogar Verhalten von Stuhl 
und Winden auf, wahrend der Leib oft weich bleibt oder nur sekundar durch 
den Meteorismus ge~pannt vvird. Der heftige lokalisierte Kolikschmerz, die 
Anamnese, die das Uberstehen ahnlicher Anfalle ervveist, endlich die Unter­
suchung des Hams, der fast immer rote Blutkorper enthalt, schiitzen vor 
einer Verwechslung mit peritonitischen Zustanden oder mit akutem Ileus. 
Allerdings kann namentlich zu Beginn der Attacke der Urin vollig klar sein. 
Bei sorgfaltiger Palpation vvird man meist finden, daB die Muskelspannurig 
in der Lumbalgegend der befallenen Seite doch starker als anderswo ist, man 
konstatiert dort auch gewohnlich eine auffallende Klopfempfindlichkeit. Die 
Kranken geben bei Befragen ferner meist an, daB der Schmerz in die Blase 
und die Genitalorgane ausstrahle; mitunter ist bei Mannern auch ein am 
Samenstrang ausgeiibter Zug schmerzhaft und der Hoden druckempfindlich. 

Peritonismus begleitet auch den akuten Gallensteinanfall ganz regelmaBig; 
besonders heftig, wenn der Stein im Ductus cysticus eingeklemmt vvird; bei 
Choledochussteinen ist er oft weniger ausgesprochen. Allerdings ist bei Gallen­
steinkoliken die Diagnose des Peritonismus weniger eindeutig, da hier wohl eine 
lokale Peritonitis, als auch ein Gallensteinileus in den Bereich der diagnostischen 
Ervvagung gezogen werden muB. Auch echte diffuse Peritonitiden konnen 
von der Gallenblase ausgehen, sei es, daB diese im Anfall perforiert, sei es, 
daB die Entziindung ohne Perforation sich auf das freie Peritoneum fort­
pflanzt. KoRTE hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei einer Perforation im 
cholecystitischen Anfall der vorher fiihlbare Tumor der Gallenblase plOtzlich 
verschwinden konne. Bemerkenswert ist auch, daB eine Ruptur der Leber 
oder Gallenblase zur Pulsverlangsamung fiihren kann. 

Zur Erkennung und differentialdiagnostischen Sonderung dieser eben beschriebenen 
von der Niere oder von den Gallenwegen ausgehenden scheinbar peritonealen Reiz­
erscheinungen kann man sich der von LA.wEN a.usgebauten Methode der paravertebralen 
Anasthesie bedienen. Wie LXWEN schreibt, wirkt diese scharf elektiv nur auf die von dem 
betreffenden Organ ausgehenden Erscheinungen, wenn sie auf die Anii.sthesierung ei_nzelner 
Segmente beschrankt wird, dagegen nicht mehr so deutlich, wenn der peritoneale Uberzug 
wirklich schon an der Entziindung beteiligt ist, also beispielsweise wohl bei einer Chole­
cystitis, nicht mehr bei einer Pericholecystitis acuta. Es sind also augenscheinlich auf diese 
Weise peritoneale Schmerzirradiationen von wirklichen Entziindungen zu trennen. Eine 
paravertebrale Anasthesierung des 10. rechten Dorsalnerven beseitigt schlagartig Schmerz 
und Bauchdeckenspannung, deren Ausgangspunkt das Gallengangsystem ist; eine Aus­
schaltung des rechten 12. dorsalen und 1. Lumbalnerven, die von der rechten Niere aus­
gehenden Erscheinungen, eine Ausschaltung des 6.-8. Brustnerven, die vom Magen oder 
Duodenum ausgehenden Schmerzen. Bei Magen- und Duodenalaffektionen ist je nach dem 
Sitz eine rechts- oder Iinksseitige Anii.sthesierung, oft auch eine doppelseitige notwendig. 
Das LXWENsche Verfahren sollte bei diesen diagnostisch schwierigen Fallen zum 111indesten 
versucht werden. Wegen der Einzelheiten verweise ich auf die LXWENsche 1 ) Darstellung. 

Peritonismus geht ferner nicht selten von einigen gynakologischen Leiden 
aus, die kurz ervvahnt vverden sollen, da sie in der Praxis nicht selten miBdeutet 
werden. 

1) LAwEN, Miinch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 25. 
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Es ist zunachst die Stieltorsion eines Ovarialtumors oder die seltenere gcgen 
· · Stlel-eines subserosen Myoms zu nennen, Sie kann vollig symptomlos eintreten. torsionen. 

Meist sind aber ihre wichtigsten Erscheinungen (nach WINTER) akute, oft im 
AnschluB an ein leichtes Trauma auftretende Schmerzanfalle, die sich schnell 
steigern und langsam vergehen und mit V orliebe zur Zeit der Regel einsetzen. 
Es gesellen sich dazu Ubelkeit und Erbrechen und recht haufig eine echte, in 
diesem Falle vielleicht nicht immer infektiose Peritonitis, als deren Ausdruck 
maBiges Fieber, starke Pulsbeschleunigung, Meteorismus und Bauchdecken­
spannung auftreten. Die Diagnose ist leicht, wenn der groBe, im Anfall schmerz-
hafte Tumor fiihlbar ist, zumal dann, wenn man vorher von dem Bestehen des 
Ovarialtumors unterrichtet war. Im peritonitischen Anfall ist der Tumor wegen 
des Meteorismus bisweilen aber nicht sicher nachzuweisen, auch nicht bei 
vaginaler Untersuchung. 

Auch die Netztorsion kann mit einem akuten Peritonismus einsetzen. 
Kennzeichnend ist fiir sie neben der raschen Entwicklung eines entziindlichen 
Tumors der Umstand, daB fast regelmaBig dabei eine Hernie vorhanden ist. 

Ahnliche Anfalle wie eine Stieltorsion hervorruft, konnen iibrigens auch 
von einer eingeklemmten Wanderniere ausgehen. 

AuBer der Stieltorsion kann auch die Ruptur einer Ovarialcyste zu gegen 

einer blanden peritonitischen Reizung fiihren, wenn die Cyste nicht infiziert g~~~~~~l~ 
war. Die Kranken konnen dabei akut zugrunde gehen, der myxomatose Cysten- un~Y~~~~no­
inhalt kann aber auch nach anfanglicher peritonealer Reizung ziemlich reaktions- kokken. 

los in der Bauchhohle liegen bleiben. Es konnen sich auch durch Abkapselungs­
vorgange Pseudocysten bilden. Die sichere Diagnose ist nur moglich, wenn 
vorher ein 'l'umor konstatiert war, der nach der Ruptur verschwunden ist, 
oder wenn der Tumor wenigstens seine Form und Spannung erheblich geandert 
hat. 'Obrigens konnen ahnliche Symptome auch durch Ruptur eines intra­
abdominellen Echinococcus auftreten; zu ihnen gesellen sich bisweilen aus­
gesprochene anaphylaktische Symptome, z. B. Urticaria. 

Schwierigkeiten kann auch die Abgrenzung einer geplatzten Extra- gegen 

u teringravidita t gegeniiber der akuten Peritonitis bereiten. Wenn die Blutung :~~~~: 
nicht betrachtlich war, brauchen derartige Kranke gar nicht sehr anamisch graviditat. 

auszusehen. Die peritonitischen Erscheinungen sind bisweilen nur maBige 
und im Unterbauch lokalisierte, aber doch immerhin so entwickelte, daB Schmerz, 
Erbrechen und peritonitischer Gesichtsausdruck deutlich sind. Oft ist in den 
abhangigen Partien ein ErguB nachzuweisen. Starkere Bauchdeckenspannung 
fehlt dagegen meist. Uber das Verhalten der Leberdampfung bei diesen gynako­
logischen Leiden scheint etwas Sicheres bisher nicht bekannt zu sein. Fiir die 
Differentialdiagnose der Extrauteringraviditat ist wichtig, daB die Anamnese 
ein Aussetzen der Regel, wenn auch nur um Tage, ergibt, obwohl dies, wie 
WINTER betont, kein absolut untriigliches Zeichen ist, da die Ruptur auch vor 
dem Ausbleiben der Regel bereits eintreten kann. Auch kann eine Amenorrhoe 
gelegentlich bei anderen gynakologischen Leiden vorkommen. WINTER rat bei 
nachweisbarem ErguB zur Probepunktion mit halbstumpfer Nadel. Man kann 
diese Punktion vorteilhaft im hinteren DouGLASschen Raum ausfiihren, wenn 
der ErguB dem Scheidengewolbe aufliegt. Erhii.lt man bei der Probepunktion 
Blut, so ist die Diagnose perforierte Extrauteringraviditat ziemlich sicher. 

Bei Erkrankungen des mannlichen Genitals ist Peritonismus relativ selten. gegen Epi­
Er kommt aber bei akuter schwerer Epididymitis und Funiculitis gonorrhoica didymitis. 

vor und kann mit 'Obelkeit, Erbrechen, Darmblahung und Verhaltung von Stuhl 
und Winden einhergehen. Die Diagnose dieser peritonealen Reizung ist natiirlich 
einfach, wird aber manchmal verfehlt. 
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M. REISINGER beobachtete einen solchen tragikomischen Fall: Er wurde bei einem 
ii.lteren Patienten in hoher Stellung zugezogen wegen angeblicher Peritonitis nach Appen­
dicitis. Es fanden sich eine floride GonorrhOe und schwere rechtsseitige Epididymitis und 
Funiculitis mit dem obligaten Peritonismus. Der Hausarzt hatte anscheinend nicht gewagt, 
bei diesem Prominenten auch das Genital zu untersuchen. 

Recht schwierig, aber in den Anfangsstadien fast immer moglich ist die 
Unterscheidung der Peritonitis endlich von Darmaffektionen, die zu schwerer 
Zirkulationsstorung des erkrankten Darmteils fiihren. Es sind dies die Inf ar­
zierung des Darms durch Embolie oder Thrombose, ferner die Intus­
suszeption und endlich die akute Strangulation des Darmes. Da bei 
diesen Erkrankungen peritonitische Erscheinungen aber erst sekundare sind und 
das Bild des Ileus im Vordergrund steht, so sollen sie und ihre Differential­
diagnose beim Kapitel Ileus besprochen werden. 

Gelegentlich mag auch einmal ein Corona r in far k t einen Anfall von 
Angina pectoris subdiaphragmatica machen, der durch die heftigen Schmerzen 
an eine Perforationsperitonitis erinnert. Das Fehlen der Bauchdeckenspannung 
allein schon diirfte einer einigermaBen aufmerksamen Untersuchung nicht 
entgehen und trotz des Kollapses und der Schmerzlokalisation den Gedanken 
an eine Peritonitis nicht aufkommen lassen. 

In seltenen Fallen sieht man einen pseudoperitonitischen akuten Sym­
ptomenkomplex beim Morbus Addison, der todlich binnen kurzer Zeit ver­
liiuft. Man wird daran denken, wenn man die typischen Pigmentierungen, 
namentlich auch die Schleimhautpigmentierungen findet und natiirlich, wenn 
man den Kranken etwa schon vorher als addisonkrank kennt. 

Eine groBe Seltenheit ist ferner, daB die Periarteriitis nodosa eine 
akute Peritonitis vortauscht. Sicher diagnostiziert kann diese seltene Er­
krankung nur werden, wenn man die GefaBgeschwiilstchen an peripheren 
Arterien nachweisen kann. Ihr Verlauf, besonders die von ihr erzeugten massiven 
Blutungen in die Nierenlager werden im Kapitel Zirkulationskrankheiten aus­
fiihrlich geschildert werden. 

C. Die aknten lokalen Peritonitiden. 
Die zweite Hauptfrage, wenn akute peritonitische Erscheinungen bestehen, 

ist, wie wir eingangs auseinandersetzten, die Frage nach dem Ausgangspunkt 
der Peritonitis. 

Fiir ihre Beantwortung ist zunachst eine genaue Anainnese wichtig, welche 
die primaren Beschwerden festzustellen hat und namentlich auch beriicksichtigen 
muB, ob es sich um eine erste Attacke handelt oder ob schon ahnliche Zustande 
vorausgegangen sind. 

Leicht wird die Entscheidung, wenn man die Kranken in einem Stadium 
sieht, in dem nur lokale peritonitische Erscheinungen entwickelt sind. Schwie­
riger kann sie sein, wenn die primare Reizung des Gesamtperitoneums, die zur 
Bildung des Friihergusses fiihrt, sehr ausgesprochen ist, obwohl auch dabei 
gewohnlich noch die primar erkrankte Stelle die starkste Muskelspannung und 
die starkste Druckempfindlichkeit aufweist. Unmoglich kann die Diagnose 
des Ursprungs sein, wenn man vor einer voll entwickelten Peritonitis im Spat­
stadium steht. Man ist dann ausschlieBlich auf die Anamnese angewiesen. 

Freilich konnen bereits die t.Tbergange vom FriiherguB zur allgemeinen 
Peritonitis durchaus flieBende sein, so daB es mitunter, z. B. bei manchen 
Appendicitisformen ungemein schwer zu sagen ist, ob schon eine diffuse Peri­
tonitis oder nur die Friihreaktion des Peritoneums vorliegt. Es ist dies iibrigens, 
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da in beiden Fallen ein sofortiger chirurgischer Eingriff am Platze ist, dia­
gnostisch nicht mehr bedeutsam. 

Besonders hervorgehoben mag aber werden, daB die gonorrhoischen Peritonitis 

Beckenperitonitiden oft sehr stiirmisch beginnen und eine allgemeine ~~~~~~ 
Peritonitis oder wenigstens eine perakute Form der Appendicitis vortauschen 
konnen. Dies ist deswegen zu wissen so wichtig, well die gonorrhoische Peritonitis 
eine meist gutartige ist und keines operativen Eingriffes im akuten Stadium 
bedarf. Kennzeichnend fiir diese Form ist, daB sie haufig im AnschluB an 
eine Menstruation oder einen Abort oder eine Geburt einsetzt. Die Schmerz­
empfindlichkeit und die Muskelspannung ist gewohnlich doch im Unterbauch 
am starksten, und zwar doppelseitig ausgesprochen. Der Allgemeineindruck 
ist meist kein allzu schwerer (Zunge feucht, wenig Erbrechen, verhaltnismaBig 
guter Puls). Man findet ferner das Bestehen einer oft noch floriden Gonorrhoe 
oder kann wenigstens von der Vagina aus einen Adnextumor tasten, der einer 
Pyosalpinx entspricht. Die allgemeinen peritonealen Reizerscheinungen gehen 
bei den gonorrhoischen Formen in der Mehrzahl der Falle, wenn auch mitunter 
erst nach einigem Hin- und Herschwanken des Krankheitsbildes, zuriick. 

Beim Manne kommen derartige Beckenperitonitiden auf gonorrhoischer 
Basis wohl kaum vor; rasch voriibergehende peritoneale Reizungen bei Epidi­
dymitis und Funiculitis wurden bereits oben erwi.i.hnt. 

Diesen giinstigen Verlauf haben aber nur die gonorrhoischen Pelveo­
peritonitiden, die nicht gonorrhoischen puerperalen konnen sich zwar auch 
abkapseln, aber werden doch viel haufiger allgemein. Bei kleinen Madchen 
hat RIEDEL vor einiger Zeit Pyosalpinxformen beschrieben, die durch Strepto-
kokken bedingt waren und sehr bOsartig verliefen. Man wird also bei Becken­
peritonitiden jiingerer, nicht geschlechtsreifer Madchen immerhin an diese 
bosartigen Formen denken miissen und gerade wegen der Unsicherheit der 
Diagnose wird man sich bei Kindern, wenn nicht die gonorrhoische Atiologie 
ganz sicher ist, noch friiher zum chirurgischen Eingriff entschlieBen als bei 
Erwachsenen. 

Bei Kindern kommen auBer den appendikularen und pelveo-peritoniti­
schen Formen idiopathische Pn e um ok okk en per it oni tiden vor. 
Auch diese befallen meist nur die unteren Abschnitte des Abdomens, sie 
kapseln sich oft ab. Wenn dann nicht chirurgisch eingegriffen wird, so kann 
der Eiter spontan am Nabel durchbrechen, nachdem sich zuerst eine inflam-
mation periombilicale gebildet hat, die namentlich von franzosischer Seite 
beschrieben ist. Es kommen aber auch relativ langsam beginnende allgemeine 
Peritonitiden vor, die todlich enden konnen; besonders, wenn nicht operiert 
wird. Die subjektiven Erscheinungen und auch die Darmli.i.hmung sind bei der 
Pneumokokkenperitonitis der Kinder oft auffallend gering. 

Das Vorkommen der Beckenperitonitiden laBt es notwendig erscheinen, 
daB bei jeder Peritonitis unklaren Ursprungs eine genaue Untersuchung per 
vaginam und beim Manne per rectum vorgenommen wird. Nur in klaren Fallen, 
z. B. bei puerperalen Formen, wird man vielleicht darauf verzichten, um eine 
Abkapselung nicht zu storen, es muB wenigstens die Untersuchung besonders 
vorsichtig und schonend ausgefiihrt werden. 
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Praktisch weitaus die wichtigste lokale Peritonitis ist die appendikulare. Akute 

Sie stellt differentialdiagnostische Probleme, weil sie unter recht verschiedenen ~PcYti~: 
Bildern beginnen und verlaufen kann, die nicht nur von der groBeren oder 
geringeren Bosartigkeit des Entziindungsprozesses selbst abhangig sind, sondern 
auch von der Lage der Appendix, die bekanntlich nicht immer die normale ist. 
Die Appendix kann vielmehr nach, der Mitte hin verlagert sein, sie kann nach 
oben umgeschlagen sein, so daB sie in der Nahe der Gallenblase liegt. Sie ist 
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sogar an der Milz liegend gefunden worden. Endlich kann sie auch ganz nach 
hinten in der Lumbalgegend liegen. In den seltenen Fallen eines Situs 
inversus liegt die Appendix natiirlich links an der der normalen korrespon­
dierenden Stelle. Linkslage des Coecum nebst Appendix kommt auch bei der 
angeborenen Anomalie des sog. Mesenterium commune vor und kann so zur 
Verkennung der Appendicitis fiihren [FR. BERNER 1)). Es muB bei diesen Ver­
schiedenheiten der Lagerung des Organs als feststehende Regel gelten, daB 
man bei jeder lokalen und allgemeinen Peritonitis an die Moglichkeit eines 
Ausgangs von der Appendix zu denken hat. 

Allgemein- Die Allgemeinerscheinungen der Appendicitis sind wohl kaum Aus-
erschei-
nungen. druck der Erkrankung des Organs selbst, wahrscheinlich verlaufen die Er-

Lokale 
Erschei­
nungen 

im Friih· 
stadium. 

krankungen der Appendix, bevor sie den Peritonealiiberzug erreichen, fast 
symptomlos und die Erkrankung tritt erst mit dem Entstehen der lokalen 
Peritonitis in Erscheinung. 

Deswegen kann es nicht wundernehmen, daB die Allgemeinerscheinungen 
von der Ausbreitung der lokalen Peritonitis abhangig sind. Sie miissen also 
denen der Peritonitis gleichen. Sie bestehen bekanntlich einerseits in Erschei­
nungen, die auf eine Erkrankung der abdominalen Organe hinweisen: lJbelkeit, 
Erbrechen, belegte Zunge, Appetitlosigkeit, Indicanurie; andererseits in einer 
mehr minder ausgepragten Pulsbeschleunigung, die meist starker ist, als es 
der Temperatur entspricht, mitunter ist der Puls auch unregelmaBig. Die 
Temperatur ist gewohnlich erhoht, doch gibt sie,- wie bei alien peritonealen 
Affektionen kaum einen bestimmten Anhalt fiir die Schwere des Prozesses; nur 
ist wiederum das bei der Besprechung der Peritonitis schon geschilderte Mi3-
verhaltnis zwischen Rectal- und Axillartemperatur vorhanden. Die Allgemein­
erscheinungen sind aber gerade bei den gefahrlichsten Formen gelegentlich 
relativ gering; nii.mlich bei jenen Fallen, in denen eben eine Perforation am wenig 
veranderten Peritoneum erfolgt, ohne daB lokale peritonitische Reizerscheinungen 
vorangingen. Es kann das abdominale Aussehen, das sie sonst dem Kranken 
verleihen, dann vollkommen fehlen. Erwahnt mag werden, daB manche 
Chirurgen, z. B. MERTENS 2) , das gleichzeitige Einsetzen von Schmerz und 
Erbrechen als Kennzeichen einer destruktiven Appendicitis ansehen. 

Die lokalen Peritonitiden rufen meist eine Leukocytose hervor, die bei der 
Appendicitis von HEINR. CuRSCHMANN und spater von SoNNENBURG genau 
studiert worden sind. Das Verhalten der Leukocyten entspricht im allge­
meinen der Schwere der Infektion. Bei prognostisch giinstigen Fallen ist meist 
nur eine maBige Leukocytose vorhanden und dieser entspricht eine maBige 
Erhohung des Pulses; bei ungiinstigeren Fallen, insbesondere bei Perforationen, 
findet man mitunter eine Leukopenie bei gleichzeitig hohem Pulse, so daB die 
Kreuzung der Puls- und Leukocytenkurve insbesondere in den Anfangsstadien 
einen gewissen prognostischen SchluB zulaBt. Hohe Leukocytenwerte, iiber 
20000 im Kubikmillimeter, sprechen dagegen fiir das Vorhandensein eines 
bereits ausgebildeten Abscesses. Ausdriicklich sei betont, daB, wenn auch eine 
Leukopenie besteht, es nicht zu der Verschiebung des Blutbildes wie bei Typhus 
zugunsten der Lymphocyten kommt, so daB eine Verwechslung mit Typhus 
auch dann nicht moglich ist. 

Die lokalen Erscheinungen bestehen im Friihstadium, ehe es zur 
Entwicklung eines Tumors gekommen ist, ausschlieBlich in Schmerz, Druck­
empfindlichkeit und vor allem in lokaler Muskelspannung. Liegt die Appendix 
an normaler Stelle, so sieht man das durch die Muskelspannung bedingte Zuriick-

1) FR. BERNER, Dtsch. med. Wochenschr. 1934. Nr. 10. 2) Munch. med. Wochenschr. 
1920. Nr. 36. 
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bleiben der rechten unteren Bauchhalfte bei der Atmung sehr zeitig, wie bereits 
friiher geschildert wurde. Ebenso ist auch der rechte untere Bauchdecken­
reflex entweder nicht auszulosen oder doch abgeschwacht. Hier und da wird 
der Oberschenkel auffallend in flektierter Lage gehalten. 

Die Druckempfindlichkeit ist gewohnlich am MAcBURNEYschen Punkt 
am ausgesprochensten. Dieser Punkt liegt bekanntlich auf der Verbindungslinie 
zwischen dem Nabel und der rechten Spina anterior superior, und zwar 2 Zoll 
(5 cm) von letzterer entfernt. Er entspricht nach LANZ nicht der Lage der 
Appendix, sondern das tut vielmehr der LANzsche Punkt, der Schnittpunkt einer 
zwischen beiden Spinae gezogenen Verbindungslinie mit einer pararectalen Senk­
rechten oder, wie man auch sagen kann, das Ende des letzten Drittels dieser 
Linie von rechts gerechnet. RosENSTEIN hat darauf aufmerksam gemacht, daB 
der Druckschmerz, den er Mesenterialdruckschmerz zu nennen vorschliigt, 
in tinker Seitenlage drei Querfinger breit nach innen und etwa!!l nach unten 
von der rechten Spina anterior ein sicheres Zeichen eines entziindlichen V or­
gangs an der Appendix sei, da durch diese Lage die entziindete und deshalb 
schwerere Appendix der Bauchwand geniihert wiirde 1). Endlich hat KuMMEL 
hervorgehoben, daB namentlich bei chronischer Appendicitis oft ein Schmerz­
punkt etwa l-2 cm senkrecht oder etwas nach rechts abweichend unterhalb 
des Nabels zu finden ware. Ferner komme auch bei chronischer Appendicitis 
ein Druckschmerz zwischen Schwertfortsatz und Nabel vor, also ein ,Magen­
schmerz", der sich durch eine Reizung des Ganglion solare erklare und nach 
der Operation verschwande 2). Diese letzteren Druckpunkte seien oft vorhanden 
in Fallen, in denen der Schmerz am MA.cBURNEYschen Punkte fehle. 

Diese Festlegung bestimmter Druckpunkte hat bei der wechselnden Lage der 
Appendix aber praktisch wenig Zweck. Jeder sorgfii.ltige Untersucher wird die 
Bauchuntersuchung sowohl in Riicken- wie in Seitenlage vornehmen, auch nicht 
unterlassen, in jedem Fall rectal zu palpieren und einen streng lokalisierten 
Druckpunkt im gesamten Symptomenbild auch fiir das Bestehen einer Appen­
dicitis verwerten. Jedoch einen Druckpunkt als einziges Symptom zur Grund­
lage der Diagnose zu machen, erscheint mir nicht richtig, namentlich fiir die 
chronische Appendicitis nicht, da oft auch spastisch kontrahierte Darmstiicke 
druckempfindlich sind. 

E. KoBRAK 3) hat als ,Obturatoriuszeichen" eine i:irtliche Druckschmerzhaftigkeit des 
neben Coecum und Appendix verlaufenden N. obturatorius dexter an seiner Durchtritts­
stelle an der Membrana obturatoria beschrieben. Diese Stelle ist bei Frauen und Kindern 
leicht per vaginam oder per rectum zu palpieren, bei Mii.nnern etwas schwieriger (wegen der 
Prostata). Das Zeichen soli auch bei verlagertem Appendix differentialdiagnostische Be­
deutung fiir die Appendicitis haben. 

Die Palpation konstatiert in den Anfangsstadien nur dann einen Tumor, 
wenn schon Anfalle vorausgegangen sind, die einen Tumor setzten. W ohl 
pflegt dagegen bei leisester Perkussion schon sehr bald eine leichte Schall­
abschwachung gefunden zu werden, die aber wohl mehr der Muskelspannung 
als exsudativen Vorgangen ihre Entstehung verdankt. Spater, d. h. 24 his 
48 Stunden nach dem K.rankheitsbeginn bildet sich dann bekanntlich ein mehr 
minder circumscripter Tumor, der aus dem entziindeten Wurmfortsatz, dem 
infiltrierten Netz und den sich bildenden starken Verklebungen besteht. 

Man konnte meinen, daB eine entziindete Appendix bereits gefiihlt werden 
miiBte, bevor peritonitische Erscheinungen auftreten, zumal wenn noch keine 
Bauchdeckenspannung vorhanden ist und man wirklich noch mit Gleitpalpa­
tion in die Tiefe dringen kann. Dies ist auch sicher zutreffend, besonders 

1) Zentralbl. f.Chirurg.l920. Nr. 26. 2) Dtsch. med. Wochenschr.l921. Nr. 21. 3) Dtsch. 
med. Wochenschr. 1935. Nr. 46. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 15 
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wenn es sich urn chronisch veranderte, verdickte Wurmfortsatze handelt. Die 
Tauschungsmoglichkeiten sind dabei aber sehr groBe. Da die Palpation iiber­
haupt sicher nur moglich ist, wenn keine Muskelspannung besteht, so soli 
die Bedeutung des Befundes eines kleinkalibrigen wurstformigen Tumors erst 
bei der Differentialdiagnose der chronischen Appendicitisformen besprochen 
werden. 

Diese bei normaler Lage der Appendix vorhandenen Symptome werden, 
wie bereits erwahnt wurde, modifiziert durch etwaige abnorme Lage des 
Anhanges. Liegt die Appendix z. B. nach der Mittellinie zu, so werden die 
Schmerzen meist urn den Nabel herum lokalisiert; liegt der Wurmfortsatz 
gleichzeitig weit nach hinten, vor dem Promontorium oder nach oben um­
geschlagen unter der Leber, so kann sogar die Muskelspannung und die spatere 
Tumorbildung fehlen oder die letztere sich wenigstens der deutlichen Palpation 
entziehen. Man fiihlt allerdings im ersten Falle bei der rectalen Untersuchung 
hoch oben ofter eine schmerzhafte diffuse Schwellung. Die Allgemeinerschei­
nungen von seiten der Verdauungsorgane fehlen besonders oft bei den retro­
cocal und dann meist extraperitoneal gelagerten Appendices. Diese verraten 
sich andererseits durch eine deutliche Spannung der Lumbalmuskulatur mit 
gleichzeitiger Druckempfindlichkeit. Liegt die Appendix tie£ im kleinen Becken, 
so konnen die ersten Erscheinungen des appendicitischen Anfalls ausschlieBlich 
in einer schmerzhaften Strangurie bestehen. Liegt endlich die Appendix nahe 
der Leber, so kann das Krankheitsbild groBe Ahnlichkeit mit einem Gallen­
steinanfall haben, und zwar urn so mehr, als hie und da dabei Ikterus vor­
kommt. Dieser Ikterus ist in seinem Wesen nicht recht klar; er kann ein 
septischer auf Thrombophlebitis hindeutender sein, aber andererseits verlauft 
er mitunter durchaus gutartig und besteht nur kurze Zeit. Die Verlagerungen 
der Appendix nach der Leber hinauf finden sich nach den Untersuchungen 
FUTHS namentlich wahrend der Graviditat ofters. 

0RTNER hat fiir diese differentialdiagnostisch schwierigen Falle von Appendicitis mit 
Ikterus einige Unterscheidungsmerkmale angegeben: Handelt es sich urn eine Appendicitis, 
so ist in der Regel selbst bei nach oben verlagerter Appendix die Muskelspannung nicht nur 
im oberen Rectusabschnitt, sondern auch im unteren ausgesprochen. Mitunter ist auch bei 
der Rectal- bzw. Vaginaluntersuchung entsprechend dem Ursprung der Appendix eine 
Schmerzhaftigkeit zu finden, die der Cholecystitis nicht zukommt. Bei Appendicitis ist 
meist eine ausgesprochene Indicanurie vorhanden, die bei Cholecystitis gewohnlich fehlt. 

0RTNER gibt ferner an, daB in den Fallen, in denen der Descensus des Coecum nicht ein­
getreten sei und das Coecum mit der Appendix hoch o ben liege, ein auffalliges Eingesunkensein 
der Cocalgrube beobachtet werde. Endlich macht 0RTNER darauf aufmerksam, daB in den 
Fallen, in denen nach einer Perforation der Appendix sich eine rasch nach oben fortschrei­
tende Eiterung langs des Colon ascendens entwickelte, neben den einer Cholecystitis ahn· 
lichen Erscheinungen (wie geringer Ikterus und Schmerzen bei der Atmung) die Symptome 
einer akuten hamorrhagischen Nephritis sich fanden. 

Auf pyamische Thrombophlebitis im AnschluB an Appendicitis haben 
besonders ScHOTTMULLER und MAX MARTENS 1) und neuerdings 0. KLEIN­
SCHMIDT 2) aufmerksam gemacht. Die diagnostische Bedeutung ihrer Kenntnis 
ist sehr groB. PoLYA schiitzt die Zahl der Todesfalle an Pyamie nach Appen­
dicitis auf 5% der Todesfalle nach dieser iiberhaupt. Meist war in solchen 
Fallen die Appendicitis rasch abgeklungen oder latent verlaufen. Die Er­
scheinungen der Pylephlebitis waren die einer allgemeinen Pyamie ohne Lokal­
zeichen mit Schiittelfrosten und Milzschwellung. Es bestand nur geringer 
Ikterus. Kennzeichnend waren auffallend hohe Leukocytenzahlen (his 70000) 
und vor allem der Nachweis von Anaeroben in der Blutkultur. Das bei 
weitem wichtigste diagnostische Zeichen aber bildet der Schiittelfrost. MARTENS 

1) Dtsch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 44. 2) 0. KLEINSCHMIDT, Klin. Wochenschr. 
1923. Nr. 13. 
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fordert mit Recht schon nach dem ersten Schiittelfrost die Operation solcher 
Kranker, und zwar durch Unterbindung der Vena ileocolica (nach H. BRAUN). 
Als weiteres Symptom dieser pyamischen. Venenverstopfungen hat MARTENS 
iibrigens akute Thrombopenie geschildert. UberlaBt man solche Patienten ihrem 
Schicksal, so kommt es zur weiteren Ausbreitung der pyamischen Thrombo­
phlebitis im Pfortadergebiet, zum metastatischen LeberabsceB und zum Tod 
an Pyamie. 

Endlich sei noch erwahnt, daB in seltenen Fallen bei Appendicitis Magen- Hamat-
emesis. blutungen beobachtet sind. 

Sind bereits appendicitische Anfalle einer nicht in der Appendixgegend 
lokalisierten, akuten partiellen Peritonitis vorausgegangen, so muB in Betracht 
gezogen werden, daB diese scheinbare Neuerkrankung einem Folgezustand der 
iiberstandenen Appendicitis entsprechen kann, namlich entweder einem Sekun­
darabsceB oder der Wanderung einer appendicitischen Eiterung, 
z. B. entlang dem Psoas in die Nierengegend oder in den subphrenischen Raum. 
In einem Falle meiner Beobachtung war die Eiterung links ne ben dem PouPART­
schen Bande zum Vorschein gekommen und war fiir einen Bubo angesehen 
worden. 

Die Differentialdiagnose hat bei dieser Vielgestaltigkeit des Krankheits­
bildes fast alle akuten Erkrankungen der Abdominalorgane und namentlich 
auch alle anderen Ausgangspunkte einer lokalen Peritonitis zu beriicksichtigen. 

Besprechen wir zunachst die Differentialdiagnose der in der Appendixgegend 
aelbst auftretenden Erscheinungen. 

Es ist schon oben erortert worden, daB im Beginn einer Pneumonie D~~erential­
sich ein scheinbarer peritonealer Reizungszustand in der Appendixgegend ~~~~·~ 
finden kann, daB aber ein Irrtum in dieser Richtung bei aufmerksamer Unter- Pneumome. 
suchung stets zu vermeiden ist. 

Nicht selten tritt auch beim Typhus eine lokale Druckempfindlichkeit gegen 
Typhus. 

neben dem Ileococalgurren auf. Jedem erfahrenen Internisten werden Falle 
bekannt sein, in denen daraufhin unnotig operiert wurde, weil es dem 
Chirurgen ferner liegt, an die Moglichkeit eines Typhus zu denken. Es muB 
deswegen als Regel gelten, bei jedem appendicitischen Krankheitsbilde, ebenso 
wie an die Pneumonie, auch an Typhus zu denken und wenigstens die klini-
schen Zeichen des Typhus zu beachten. 

Ungemein schwer kann die Unterscheidung von den Pelveoperitonitiden E kgege~ 
sein. Tatsachlich finden sich gelegentlich auch beide Affektionen nebeneinander. d!r ~~ck~~~ 
Es sei auf die oben gegebene Beschreibung besonders der gonorrhoischen Formen organe. 
verwiesen und hier nur wiederholt, daB abgesehen von der haufigen Doppel­
seitigkeit der gonorrhoischen Affektionen im allgemeinen die Erscheinungen 
von seiten des Magendarmkanals etwas zuriicktreten, obwohl sie durchaus 
nicht vollig im Krankheitsbilde zu fehlen brauchen. MAYER und UHLMANN 
haben angegeben, daB fiir die Unterscheidung die Beachtung der Klopfempfind-
lichkeit und der Hauthyperasthesie mehr leiste als die Priifung auf Druck-
schmerz 1), und in der Tat ergibt die Priifung mit dem Perkussionshammer 
oft eine genauere Lokalisation. 

Bei der Besprechung der Peritonismen wurde ferner schon erwahnt, daB 
auch die Stieltorsion eines Ovarialtumors oder des Netzes und die geplatzte 
Extrauteringraviditat in das Bereich der diagnostischen Erwagungen 
gezogen werden muB. Ich betone deshalb nochmals die UnerlaBlichkeit der 
vaginalen bzw. rectalen Untersuchung. 

1) MAYER und UHLMANN, Med. Klinik. 1921. Nr. 7. 

15* 
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P:;:~~as· In sehr seltenen Fallen, wie in dem friiher zitierten, kann auch einmal eine 
fettgewebs· Pankreasfettgewe bsnekrose unter dem Bilde einer Appendicitis beginnen. 
nekrose. Man untersuche daher den Urin auf Zucker und beachte die oben geschilderten 

sonstigen diagnostischen Merkmale der akuten Pankreaserkrankungen. 
Ji~er~i- Auch die Entziindung eines oder mehrerer Darmdivertikel kann als Appen­
culitis. dicitis imponieren; besonders dann, wenn es zu Stenoseerscheinungen dabei 

kommt. Die Erscheinungen sind der Appendicitis so ahnlich, daB die Diagnose 
gewohnlich erst bei der Operation gestellt werden, falls nicht vorher bereits die 
Ri:intgendiagnose der Diverticulosis und Diverticulitis gestellt worden ist; was 
im Anfall ja meist nicht mehr mi:iglich sein wird. 

~~~~~- . _Diagnostische ~chwierigkeiten kann auch die seltene aku~e Osteomye-
myelitis .des h t1s der Darmbemschaufel machen. PA.ssLER beobachtete emen derartigen 
Darmbems. Fall bei einem alteren Knaben, der als Appendicitis operiert wurde. 

gegen 
Para- und 

Peri· 
nephritis. 

Gar nicht selten entstehen Zweifel, ob die lokale Entziindung nicht von 
einem nephritischen oder paranephritischen AbsceB bedingt wird. Dies 
geschieht natiirlich am ehesten bei den nach hinten verlagerten Appendices, 
die Muskelspannung und Schmerz in der Lumbalgegend hervorrufen. Der 
Nachweis von Eiter und roten Blutki:irperchen im Urin spricht in solchen Fallen 
zugunsten eines von der Niere ausgehenden Prozesses; ebenso die Feststellung, 
daB eine Furunkulose vorausgegangen ist, fiir die Annahme einer Paranephritis. 
Der pathologische Harnbefund kann iibrigens beim paranephritischen AbsceB 
minimal sein oder sogar fehlen. Fiir ihn sprechen diagnostisch entscheidend der 
i:irtliche Befund und die Leukocytose des Blutes. EiweiB kann allerdings auch 
bei schweren Formen der Appendicitis im Urin vorhanden sein, und selbst 
eine septisch bedingte hamorrhagische Nephritis kann in seltenen Fallen und 
spaten Stadien vorkommen. 

gegen Auch andere schmerzhafte Affektionen der Niere konnen mit einer Appen-Nieren-embolie, 9-icitis acuta verwechselt werden, z. B. groBere Embolien in die rechte Niere, 
~ii!";~~~tf!~ Steinkoliken, Blutungen ins Nierenlager und akute Pyelitis. Am haufigsten 

kommen rechtsseitige Steinkoliken und Pyelitiden in Betracht. Gewi:ihnlich 
lassen sie sich, wenn man nur das Gesamtbild und die lokalen Erscheinungen 
gebiihrend beriicksichtigt, doch abgrenzen. Man achte besonders auf die Aus­
strahlung des Schmerzes, bei Mannern auf die Empfindlichkeit des Hodens, 
auf den Schmerz beim Zug am Samenstrang, ferner auf die Hyperasthesie 
und die Klopfempfindlichkeit der Nierengegend, auf etwa sichtbare Anschwel­
lungen in der Lumbalgegend und vor allem auf den Urinbefund (namentlich 
bei frischer Pyelitis Bacteriurie). 

gegen Verwechslungen der akuten Appendicitis mit Gallensteinkoliken oder 
Gallenstein. Ch 1 t"t"d 1 · h · t "d lb t b · d" E o ecys 1 1 en assen sw mms vermm en, se s wenn es e1 1esen r-

krankungen zu lokalen Peritonitiden kommt. Beriicksichtigt man die Anamnese, 
die Art der Schmerzen, ihre Ausstrahlung nach hinten und in die rechte Schulter, 
ferner die typische Lokalisation geniigend, so wird man hi:ichstens in den Fallen 
im Zweifel sein, in denen die Appendix in die Gegend der Gallenblase verlagert 
oder in denen ein Ikterus vorhanden ist. In seltenen Fallen kommen iibrigens 
Appendicitiden und Cholecystitiden als Doppelerkrankungen vor. 

Zur Differentialdiagnose der von der Niere oder von der Gallenblase aus­
gehenden pseudoappendicitischen Krankheitsbilder eignet sich besonders auch das 
schon auf S. 220 geschilderte LA.WENsche Verfahren der Paravertebralanasthesie. 

Appen- Schwierigkeiten fiir die Diagnose ki:innen sich endlich bei jiingeren Kindern dicitis bei 
Kindern. ergeben, die nur ungenaue Angaben iiber Schmerz und Druckempfindlichkeit 

machen. Es liegt nahe, Erbrechen und Ubelkeit auf eine akute Gastroenteritis 
zu beziehen. SoNNENBURG hat darauf aufmerksam gemacht, daB der Schmerz 
bei Appendicitis immer das Primare, das Erbrechen das Sekundare sei, bei 
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Gastroenteritis dagegen das Umgekehrte der Fall sei. Gerade bei Kindern sind 
aber wohl die Bauchdeckenspannung, das V orhalten des Pulses und die Leuko­
cytose die wichtigsten diagnostischen Kriterien. 

Hat sich im zweiten Stadium der Appendicitis ein Tumor entwickelt, 
so kommt die Differentialdiagnose seiner Art in Frage. Sie ist, wenn der Tumor 
an typischer Stelle und bei einer akuten Erkrankung sich findet, nicht schwer, 
da die tuberkulosen und aktinomykotischen Tumoren sich chronisch entwickeln, 
die letzteren auBerdem noch dadurch ausgezeichnet sind, daB sie sehr friih­
zeitig zu Verklebungen mit den Bauchdecken fiihren. 

Allerdings kann es vorkommen, daB in einem tuberkulosen Wurmfortsatz sich 
eine akute Appendicitis entwickelt, und daB dann der Befund der Tuberkulose 
bei der Operation eine unangenehme Uberraschung bildet. 

Auch konnen tuberkulose Erkrankungen des Coecums zu akuten Stenosen­
erscheinungen fiihren und dadurch akut entziindliche Prozesse vortauschen. 
Eine sorgfaltige Anamnese wird aber, ganz abgesehen vom Befunde, dariiber 
bald Klarheit schaffen. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber schmerzhaften Darmspasmen mit even­
tuell fiihlbaren Tumoren wird, wie schon bemerkt, bei der Besprechung der 
chronischen Appendicitisformen erortert werden. Hingewiesen mag noch darauf 
werden, daB ein bestehender akut-entziindlicher Tumor in der Appendixgegend 
plotzlich verschwinden kann. In solchem Falle darf man ja nicht an eine 
Besserung glauben, sondern es ist die Moglichkeit der Perforation und der 
Bildung eines Gasabscesses in Betracht zu ziehen. 

Abgesehen von diesen im akuten Stadium erfolgenden Perforationen kann 
natiirlich ein verkannter und nicht operierter appendicitischer AbsceB 
sowohl in den Darm als auch in die Blase durchbrechen. Wahrend man beim 
Durchbruch in den Darm nicht immer den Eiter im Stuhl findet, ist beim 
Durchbruch in die Blase stets reichlich Eiter im Urin nachzuweisen. Bemerkens­
wert erscheint, daB sich an solches Ereignis nicht notwendig eine Cystitis 
anschlieBen muB. 

Ist die Appendix verlagert, so ist selbstverstandlich, wie schon ausgefiihrt 
wurde, reichlich Gelegenheit zu Verwechslungen. Man kann dann wohl mit 
Sicherheit das Bestehen einer lokalen Peritonitis diagnostizieren, wird aber mit 
dem Urteil iiber ihren Anhaltspunkt zuriickhaltend sein miissen und nur 
stets an die Moglichkeit einer Appendicitis denken. 

Ist bekannt, daB friiher eine akute Attacke von Appendicitis iiberstanden 
war, so ist selbstverstandlich auch die Moglichkeit eines Sekundarabscesses in 
Betracht zu ziehen. 

In der Literatur sind eine Reihe Falle bekannt, in denen alle Erscheinungen 
einer akuten Appendicitis vorhanden waren, aber links lokalisiert wurden. 
In solchen Fallen ist zunii.chst an einen Situs inversus oder an ein Mesenterium 
commune zu denken. Es kann sich ferner urn einen Sekundii.rabsceB handeln. 
So ist vielleicht der folgende Fall zu erklii.ren. 

Vor Jahresfrist war eine typische, rechts lokalisierte Appendicitis ohne Operation 
iiberstanden. Jetzt alle Erscheinungen einer akuten Appendicitis, namentlich heftige 
Magendarmerscheinungen, aber Muskelspannung und Druckempfindlichkeit ausschlieJ3lich 
links entwickelt. Die Operation ergab eine fibrinos-eitrige Perikolitis, Heilung. 

Es ist aber durchaus nicht ausgeschlossen, daB ein derartiges Krankheits­
bild einer primaren Erkrankung des Colons seine Entstehung verdankt. 
EDLEFSEN hat z. B. darauf aufmerksam gemacht, daB sich bei manchen Puerperis 
akute lokale Perikolitiden mit giinstiger Prognose entwickeln konnen, die viel­
leicht auf eine Koprostase zuriickzufiihren sind. Auch eine isolierte Cocaltuber­
kulose kann gelegentlich akute Symptome machen, die an Appendicitis erinnern. 

Entwick· 
lung des 

appendici· 
tlschen 

Tumors. 

Lokali· 
sation 
links. 
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In zwei Fallen sah MATTHES eine lokale Peritonitis an der Flexura sig­
moidea sich durch eine Perforatjon von Darmdivertikeln entwickeln, und in 
zwei weiteren Fallen war die lokale Peritonitis merkwiirdigerweise beide Male 
im Colon descendens dadurch entstanden, daB eine Grate den Darm durch­
spieBt hatte. Die Graten wurden im AbsceB gefunden. Selbstverstandlich 
kann es auch bei geschwiirigen Prozessen des Darmes, z. B. bei Ruhr oder bei 
einer Colitis exulcerativa anderer Ursache zu einem Ubergreifen auf das Peri­
toneum kommen, in diesen Fallen werden aber die peritonealen Erscheinungen 
ebenso wie die durch Stenosen oder sonstige Darmabschliisse verursachten 
leicht als sekundare erkannt werden. 

Das gleiche gilt fiir einen Fall, den MATTHES wie folgt schildert: 
Alter Mann, bei dem der behandelnde Arzt wegen einer Rhagade des Mastdarms eine 

stumpfe Dehnung des Ana.lringes in Narkose vorgenommen hatte. Im Anschlusse daran 
fieberhafte Erkrankung unter den Erscheinungen einer loka.len Peritonitis im linken Hypo­
gastrium. Ich riet zu abwartender Behandlung in Anbetra.cht des Alters und der Schwiiche 
des Kranken. Nach 2 Wochen sah ich den Kranken wieder, weil der Arzt nunmehr einen 
Tumor gefiihlt ha.tte und denselben fiir eine maligne Neubildung des Darmes a.nsprach. Es 
war die Flexur als ein erheblich verdicktes, druckempfindliches gekriimmtes Gebilde 
deutlich zu fiihlen, da. die a.nfangs vorhanden gewesene Bauchdeckenspannung nach­
gelassen hatte. lch hielt die urspriinglich gestellte Diagnose aufrecht und der weitere 
Verlauf, glatte Rekonvaleszenz, bestiitigte sie. 

d Entzii~· Man kann auch durch eine akute Entziindung retroperitonealer 
P~~~~:are; Drusen getauscht werden. Folgender Fall diene als Beispiel. 

Drusen. Der Entwicklung des akuten Krankheitsbildes waren !anger anha.ltende Diarrhoen 
vorausgegangen. Es tra.t plotzlich heftige Schmerzha.ftigkeit, Druckempfindlichkeit und 
Muskelspannung rechts etwas oberhalb des Nabels auf. MiiBiges Fieber, wiederholtes 
Erbrechen, starke Pulsbeschleunigung. Die Operation erga.b ausschlieBlich eine stark 
gerotete und geschwellte Mesenterialdriise. Die Entziindung hatte nicht auf das Peritoneum 
iibergegriffen. 

Bei Kindern und Jugendlichen kann auch die Tuberkulose der Mesenterial­
driisen bisweilen Symptome erzeugen, die an eine Appendicitis erinnern. 

Almliche Bilder namentlich Bauchdeckenspannung und Meteorismus kann 
man bei retroperitonealen Hamatomen und Abscessen beobachten. Es ist ofter 
daraufhin laparotomiert worden. Man beachte also die Anamnese genau. 
(Schlag in die Lendengegend.) 

Die lokalen Peritonitiden, die nicht akut verlaufen, sondern ein chronisches 
Fieber machen und entziindliche Tumoren bilden, konnen zwar auch appen­
dicitischen Ursprungs sein. Es ist aber richtiger, sie nicht an dieser Stelle, 
sondern gemeinsam mit dem Krankheitsbild der chronischen Peritonitis zu 
besprechen. 

C. Die Di:fferentialdiagnose der chronischen Peritonitis. 
Die chronischen Peritonitiden sind zum Teil Ausgange akuter, entziindlicher 

Prozesse. Dahin gehoren besonders die peritonealen V erwachsungen, die sich 
in der Nahe akuter Entziindungen der Bauchorgane bilden und nach Ablauf 
der Organerkrankung selbstandige Beschwerden hervorrufen, z. B. die Ver­
wachsungen in der Gegend der Gallenblase, des Wurmfortsatzes, des Magens 
und Duodenums. Ferner gehoren dahin die Oberbleibsel akuter allgemeiner 
Entziindungen, wie die Sekundarabscesse und die Verwachsungen, die sich 
aus einem FriiherguB auch an Stellen bilden konnen, die entfernt von dem 
urspriinglich lokalen Entziindungsherd gelegen sind. Endlich treten aber auch 
Entziindungen des Peritoneums von vornherein als chronische auf. Die wich­
tigste Gruppe dieser von vornherein chronisch verlaufenden Formen sind die 
tuberkulosen. Chronische Entziindungen kommen aber auch auf nicht tuber-
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kuloser Basis vor. Es seien als solche genannt die Carcinose des Peritoneums, die 
Polyserositis, die unter dem Bilde der ZuckerguBleber und -milz verlauft, ferner 
die luischen Peritonitiden und die Pseudotuberkulose des Peritoneums. Diese 
zeigt eine diffuse Aussaat von echten Tuberkeln sehr ahnlichen Kntitchen, die 
aber durch Fremdktirper entstanden sind, z. B. von tierischen Parasiten oder 
von pflanzlichen durch kleinste Perforationen ins Peritoneum gelangten Gebilden 
oder von Cholesterinkrystallen. Ferner gibt es vielleicht idiopathischen Formen, 
wie der von QUINCK.E beschriebene entziindliche Ascites bei jungen Madchen, 
endlich meist lokale Formen, die auf traumatischer Basis oder in der Umgebung 
von Geschwiilsten sich entwickeln. 

In differentialdiagnostischer Beziehung trennen wir die chronischen Peri­
tonitiden am iibersichtlichsten in die mit Bildung eines fliissigen Exsudates 
verlaufenden, in die schwartenbildenden und in die rein adhasiven Formen, 
wobei allerdings bemerkt werden muB, daB sich alle diese drei Formen im 
einzelnen Fall vereint finden ktinnen. 

Die Differentialdiagnose der exsudativen For men deckt sich mit E~sudative 
der des chronischen Ascites. ormen. 

Ein sich akut entwickelnder, binnen weniger Tage entstehender Ascites 
ohne akute Peritonitis ist zweifellos recht selten und kommt ausschlieBlich 
bei akutem VerschluB der Pfortader, also besonders bei Pfortaderthrom- tt~ortabder-

K l • d An . d . k E h .,.om ose. bosen vor. ann man a so m er amnese eme erart1ge a ute ntste ung 
eines Ascites feststellen, so hat man die Pflicht, den Ausgangspunkt der 
Thrombose zu suchen. Ofter geht eine derartige Thrombose von den Hamor­
rhoidalgefaBen aus. Man sehe also die Umgebung des Afters sorgfaltig auf 
etwa dort spielende entziindliche Prozesse nach. MATTHES beobachtete z. B. bei 
einem Diabetiker eine Pfortaderthrombose im AnschluB an einen Furunkel 
ad anum. Pfortaderthrombosen ktinnen sich aber auch an andere entziindliche 
Prozesse, z. B. an eine Appendicitis, oder an eine Ruhr anschlieBen. Aber 
auch auf nicht entziindlicher Basis kommen akute Pfortaderthrombosen vor. 
MATTHES schildert z. B. einen sich binnen 3 Tagen entwickelnden erheblichen 
Ascites bei einer beginnenden Lebercirrhose. Die Sektion bestatigte die auf Pfort­
aderthrombose gestellte Diagnose. Selbstverstandlich ktinnen auch mechanische 
Momente, Druck von benachbarten Organen oder Geschwiilsten eine Thrombose 
hervorrufen. Das Kranklleitsbild der akuten Pfortaderthrombose ist natiirlich 
verschieden, je nachdem es sich um einen infizierten oder blanden Thrombus 
handelt, immer aber ist die rasche Entstehung des Ascites kennzeichnend. 
Die langsam entstehenden Pfortaderthrombosen, welche auf Grund phlebiti-
scher Veranderungen, z. V. Atherom der Pfortader (BoRRMANN} oder durch 
Behinderung des Pfortaderkreislaufes (SAXER bzw. :MARCHAND) entstehen, liefern, 
wie hier beilaufig bemerkt sein mag, recht komplizierte, dem Morbus Banti 
ahnliche Kranklleitsbilder. Sie haben durch GRUBER 1) eine Bearbeitung 
erfahren. Es wird bei der Differentialdiagnose der BANTischen Erkrankung 
darauf zuriickzukommen sein. 

Die langsam entstehenden Ascitesarten, soweit sie Folge eines pri­
maren Herzleidens, einer Lebercirrhose oder einer Nephritis sind, rufen meist 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten keine hervor, da die ursachliche 
Erkrankung leicht erkennbar ist. Zudem besteht der Ascites dabei gewohnlich 
aus einem Transsudat. Man erkennt die Fliissigkeit als Transsudat am nied­
rigen spezifischen Gewicht (unter 1015). Auch die negative RrvALTAsche 
Reaktion kann dazu dienen. Allerdings finden sich sowohl bei Leber­
cirrhose als bei Nephritis auch ofters Ergiisse von exsudativem Charakter 

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 122. 
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(hoherer iiber 3% betragender EiweiBgehalt und ein spezifisches Gewicht 
iiber 1015). Aber der entziindliche Charakter eines solchen Ergusses ist dann 
haufig durch eine gleichzeitig bestehende Tuberkulose des Peritoneum bedingt. 

'{~~sr; Findet man bei einem sich allmahlich entwickelnden Ascites keinen Anhalts-
Peritonitis. punkt fiir die Annahme einer der genannten Erkrankungen, so ist in erster 

Linie an eine tuberkulOse Peritonitis zu denken, zumal, wenn der Ascites 
einen erheblicheren Umfang erreicht. In Betracht miissen aber auch die carci­
nomatosen Peritonitiden und ferner die Ergiisse bei der Polyserositis 
chronica (der ZuckerguBleber bzw. perikarditischen Pseudo- Lebercirrhose) 
gezogen werden. Fiir einen entziindlichen Charakter des Ascites spricht neben 
der spater zu besprechenden Beschaffenheit des Ascites der Umstand, daB es 
in vielen Fallen gelingt, durch den Ascites hindurch oder nach Ablassen des 
Ascites peritonitische Schwarten (,Pseudotumoren") zu fiihlen. Mitunter ist 
auch eine entziindliche Rote um den Nabel herum vorhanden (Inflam­
mation periombilicale). Weniger sicher kann das Auftreten von Temperatur­
steigerungen differentialdiagnostisch verwendet werden. Sie sind zwar in 
erster Linie der tuberkulosen Peritonitis eigen, konnen aber dabei fehlen 
und andererseits bei Tumoren, besonders bei Sarkomen, vorhanden sein. Aber 
auch bei diffuser Bauchfellcarcinose ha be ich wiederholt erhebliche Fieber gesehen. 
Die Bauchdeckenspannung, die ein so wichtiges Zeichen der akuten Peritonitiden 
ist, kann bei den chronischen Formen vollig vermiBt werden, haufig genug ist 
allerdings der Leib dabei doch etwas straff. Auch spontaner Schmerz und 
Druckempfindlichkeit konnen vollkommen fehlen, allerdings sind entziindliche 
Schwarten doch oft etwas druckempfindlich und machen auch spontane dumpfe 
Schmerzen. 

Differentialdiagnostisch ist das Lebensalter der Kranken zu beriicksichtigen. 
Bei jugendlichen Individuen ist natiirlich die Diagnose tuberkulOse Peritonitis 
wahrscheinlicher als die der carcinomatosen Form. Die tuberkulOse Peritonitis 
verschont aber kein Lebensalter. Fiir dieAnnahme eines tuberkulosen Charakters 
spricht selbstverstandlich der Nachweis einer erblichen Belastung und der 
Befund von Tuberkulose an anderen Organen; letztere ist allerdings bei tuber­
kuloser Peritonitis haufig nur schwer festzustellen. Sichergestellt kann die 
Diagnose durch die Verimpfung von etwa 10-20 ccm Ascitesfliissigkeit auf ein 
Meerschweinchen werden. Tuberkulinreaktionen haben natiirlich bei Erwach­
senen keinerlei diagnostische Bedeutung, falls sie positiv ausfallen; nur bei 
Kleinkindern sind sie mit Vorsicht verwertbar. 

Der Nachweis eines neben dem Ascites vorhandenen Milztumors spricht 
im allgemeinen gegen die Annahme einer chronischen Peritonitis und fiir 
Lebercirrhose, Banti oder eine andere hepato-lienale Erkrankung. Auch bei der 
erwahnten chronischen Pfortaderthrombose sind Milztumoren die Regel. 

In seltenen Fallen hat man iibrigens auch bei tuberkulOser Peritonitis Milz­
tumoren gefunden; z. B. bei Amyloidose oder Tuberkulose der Milz. 

Das wichtigste Diagnostikum der tuberkulOsen Peritonitis ist und bleibt 
aber der Nachweis des chronisch entziindlichen Ascites (s. oben). Darum 
sollte man die Diagnose niemals ohne Probepunktion oder Punktion stellen! 

Der Ascites bei chronischer Peritonealtuberkulose ist iibrigens haufig kein 
freier. Oft findet sich rechts vom Nabel dauernd tympanitischer Schall, ein 
Befund, der dadurch erklarlich wird, daB schrumpfende Prozesse im Mesenterium 
die Diinndarmschlingen in die rechte Seite hiniiberziehen (sog. THORMAYERsches 
Symptom). Es kommt dieses Zeichen natiirlich auch bei nicht tuberkulOsen, 
chronischen Peritonitiden vor. 

Ab und zu kommt es bei Peritonealtuberkulose durch Abkapselung zur 
Bildung von Pseudocysten. Die erste Laparotomie bei tuberkuloser Peri-
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tonitis wurde bekanntlich auf Grund der irrtumlich gestellten Diagnose Ovarial­
tumor vorgenommen. Es ist in solchen Fallen nicht immer moglich, Irrtiimer 
zu vermeiden, doch achte man natiirlich darauf, ob man einen Zusammenhang 
einer Cyste mit den Sexualorganen bei bimanueller Untersuchung feststellen 
kann und bewerte auBer dem lokalen Befunde die Allgemeinerscheinungen 
sowie den Befund etwa vorhandener sonstiger tuberkuloser Herde. 

Auch bei der chronischen Polyserositis kommt es neben der Pleuritis und 
Perikarditis auch zur Peritonitis mit entziindlichem Ascites. Diese chronische 
Peritonitis fiihrt dann auch zur entziindlichen Perihepatitis und -splenitis, zur 
sog. ZuckerguBleber und -milz (HEINRICH CuRSCHMANN). Nicht die chronische 
Perikardobliteration und nicht die von ihr relativ unabhangige ZuckerguBleber 
erzeugen den entziindlichen Ascites, sondern der ProzeB der Polyserositis an 
sich. Ubrigens ist die Atiologie der chronischen Polyserositis keineswegs geklart. 
Sie kann sicher Teilsymptom einer ,rheumatischen" Infektion sein. Nicht 
selten ist aber auch an eine tuberkulOse Verursachung gedacht worden. 

Die chronische 1 uische Peritonitis verlauft meist unter dem Bilde 
einer adhasiven Form. 

Ich beobachtete unlangst den Fall eines 60jahrigen Mannes mit einem groBen Tumor 
wechselnder GroBe im Mittelbauch, der - la ut Rontgenuntersuchung - weder dem Magen, 
noch dem Darm, noch dem Pankreas angehorte. Die Obduktion ergab eine chronische, 
adhasive luische Peritonitis, bei der Netz und Darmteile den Pseudotumor gebildet batten. 

DaB dabei intermittierendes Fieber vorkommen kann, beweist ein von 
KoRACH 1 ) publizierter Fall. Ist Ascites dabei vorhanden, so beruht er zu­
meist auf einer gleichzeitigen Erkrankung der Leber, gewohnlich ist dann auch 
ein Milztumor nachzuweisen und die WASSERMANNsche Reaktion positiv. 

Die Carcinose des Peritoneums ist nur auBerst selten eine primare, meist 
greifen die bosartigen Geschwiilste von primar erkrankten Bauchorganen auf das 
Peritoneum iiber, und zwar entweder in Form einer miliaren Krebsknotchen­
bildung, die sich diffus iiber das ganze Bauchfell erstrecken kann, oder in Form 
derberer Tumoren. In beiden Fallen wird ein erheblicher ErguB erzeugt. Das 
klinische Bild deckt sich also darin mit der Tuberkulose, daB man durch 
den ErguB Tumoren durchfiihlen kann. Hervorgehoben sei, daB sich kleinere 
Ergiisse bei bosartigen Tumoren der Bauchorgane, auch ohne daB es zu 
einer nachweisbaren Peritonealcarcinose kommt, relativ friih finden. Gewohn­
lich gelingt es, das primare Carcinom festzustellen, oder die Bauchfellerkran­
kung tritt als Komplikation eines bereits vorher erkannten Carcinoms auf. 

Im iibrigen gelten folgende Unterscheidungsmerkmale: Der carcinomatose 
Ascites fiihrt zu einem rascheren Verfall des Kranken, er verlauft gewohnlich, 
wenn auch keineswegs immer, fieberlos. Der ErguB ist beim Carcinom gleich­
falls ein entziindlicher, oft ist er hamorrhagisch oder adipos. Das gleiche 
kommt allerdings, wenn auch weniger oft, auch beim tuberkulosen Ascites 
vor; und selbst bei nichtspezifischen Ascitesformen werden gelegentlich adi­
pose Ergiisse beobachtet, so daB ein sicheres Unterscheidungsmerkmal da­
durch nicht gegeben ist. Gelegentlich findet man bei Carcinose des Peri­
toneum endlich die bei der Besprechung der Pleuraergiisse naher geschilderten 
Siegelringzellen. Sie sind aber nicht fur Carcinome charakteristisch, sondern 
sind z. B. auch bei Hungerodem gefunden [MEISSNER 2)]. 

Auch sonst sei man in der Deutung etwa in der Ascitesfliissigkeit nach­
weisbarer carcinomverdachtiger Zellen vorsichtig, da abgeloste Peritoneal­
epithelien oft die merkwiirdigsten Formen zeigen. Lassen sich bei weiblichen 
Kranken vom DouGLASschen Raume aus verdachtige knollige Gebilde tasten, 

1 ) KoRACH,Dtsch.med.Wochenschr. 1924. Nr.4l. 2 ) MEISSNER,Dtsch.med.Wochenschr. 
1921. Nr. 26. 
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so kann man nach ZANGEMEISTER diese mit einem feinen Troikar ahnlichem 
Bohrer punktieren und so direkt Tumormaterial zur mikroskopischen Unter­
suchung gewinnen. Beziiglich tastbarer Metastasen sei bei Krebsperitonitis 
besonders an die iiberaus haufige Nabelmetastase erinnert. 

Chyliise Von chylosen Ergiissen, die nur bei direktem Ubertritt von Chylus in Ergiisse. 
die Ascitesfliissigkeit beobachtet werden, kann man die adiposen Ergiisse 
bekanntlich dadurch unterscheiden, daB bei den letzteren die Fettkornchen 
wenigstens teilweise in verfetteten Zellen liegen, wahrend beim chylosen ErguB 
die Fettverteilung so fein ist, daB man die Fettkornchen in der triiben Fliissigkeit 
auch mikroskopisch nicht sieht. Der chylose Ascites kommt entweder durch 
Verletzungen oder durch eine starke Stauung in den ChylusgefaBen zustande. 

Myxo- Mitunter ist der ErguB bei bosartigen Geschwiilsten myxomatos. Es matose 
Ergiisse. kann dann tatsachlich ein Myxom vorliegen. Ein derartiger ErguB verdankt 

aber haufiger seine schleimige Beschaffenheit dem Platzen einer Ovarialcyste 
(Pseudomyxom). Endlich kann auch eine Ovarialcyste fiir einen freien ErguB 
gehalten werden. Das ist besonders bei sehr schlaffen Cystomen leicht moglich. 
Im allgemeinen wird eine V erwechslung nicht geschehen, wenn man die Form 
der Dampfung genau beriicksichtigt und darauf achtet, daB ein freier ErguB 
das Scheidengewolbe nach unten drangt und die Beweglichkeit des Uterus 
nicht einschrankt. Bei sehr schlaffen Cystomen konnen aber diese Unterschei­
dungsmerkmale versagen. DIENST hat angegeben, daB man bei schleimigen 
Ergiissen leicht unterscheiden konne, ob sie einer Ovarialcyste oder einem 
freien ErguB entsprechen, da die freien, schleimigen, ascitischen Fliissigkeiten 
stets einen durch Kochsalz aussalzbaren EiweiBkorper enthielten, die Ovarial­
cystome dagegen nie. 

Lymph· Noch leichter als eine Ovarialcyste konnen iibrigens die allerdings seltenen angioma 
cysticum. cystischen Netzdegenerationen (Lymphangioma cysticum) mit einem 

freien Ascites verwechselt werden, da sie sehr schlaffe Cystengeschwiilste sind. 
Differentialdiagnostisch kommt das Fehlen des Fiebers in Betracht, bei weib­
lichen Kranken auch der Nachweis, daB der Douglas frei von ErguB ist. 
Der Inhalt dieser Cysten kann gleichfalls schleimig sein, aber auch seros, mitunter 
ist er stark braunlich gefarbt, so daB er schon dadurch als Cysteninhalt 
erkenntlich ist. Dbrigens kommt die Diagnose dieser chronischen Cysten­
bildung nur relativ selten in Betracht. In der Regel machen sie erst dann 
Erscheinungen, wenn sie plotzlich irgendwie einklemmen oder eine Stieldrehung 
erfahren. 

~e~ito~ale GroBere differentialdiagnostische Schwierigkeiten als die exsudativen Formen 
c wa en.machen die Schwartenbildungen der chronischen Peritonitis. Sie treten 

sowohl isoliert an nur einer Stelle, als mehrfach an verschiedenen Stellen auf. 
Besonders gem bilden sich tuberkulose Schwarten an folgenden Orten. Das 
tuberkulos verdickte Netz rollt sich zu einem Tumor zusammen, in 
gleicher Weise, wie man ihn regelmaBig nach intraperitonealen Impfungen 
beim Meerschweinchen sieht. Dieser Tumor verwachst mit der Leber und 
wird daher mit der Atmung verschieblich. Er kann dann leicht mit V er­
groBerungen der Leber verwechselt werden. Die gewohnlich hOckerige Be­
schaffenheit des Tumors, sein meist sehr dicker und runder unterer Rand, 
seine ganze Konfiguration, die keine Incisur oder einen rechten und linken 
Leberlappen abgrenzen laBt, sollten vor einer solchen Verwechslung schiitzen. 

tu~o;,t:;n. Dagegen liegt die Verwechslung mit anderen entziindlichen Netztumoren 
nahe. MATTHES sah z. B. einen derartigen Netztumor im AnschluB an einen 
heftigen Gallensteinanfall, der zum Gallensteinileus fiihrte , a uftreten , den 
man ohne die V orgeschichte zu kennen, sicher zunachst fur einen tuber­
kulOsen Tumor gehalten haben wiirde. 
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Entziindliche Netztumoren, die wahrscheinlich im AnschluB an embolische 
oder thrombotische Vorgange im Netz entstanden waren, haben KuTTNER 
und ScHMIEDEN beschrieben. In dem von KuTTNER beschriebenen Falle war 
im Innern des Tumors eine Zerfallshohle vorhanden, so daB fiir seine Ent­
stehung auch eine umschriebene Fettgewebsnekrose in Betracht kommt. Ent­
ziindliche Netztumoren sind ferner den Chirurgen nach Bruchoperationen 
unter dem Namen des BRAUNschen Tumors bekannt. Sie entstehen durch BRTAumNscher 

x,_ __ ,~ u or. 
Entziindungen um Unterbindungsfaden. ..I:Ullwche entziindliche Tumoren nach 
Operationen, die nicht das Netz direkt betrafen, hat ScBLOFFEL beschrieben. 
Diese Netztumoren entstehen meist erst langere Zeit nach der Operation oft 
unter akuten peritonitischen Reizerscheinungen, die aber bald wieder abzu­
klingen pflegen. Ahnlich akut entsteht ein Tumor durch eine Torsion des t:r!~:~. 
Netzes, wie schon bei Besprechung der Peritonismen erwiihnt wurde. Die 
Netztorsionen kommen weitaus am haufigsten bei gleichzeitig bestehenden 
Hernien vor. Man achte also, auch wenp. man derartige Tumoren erst als 
chronische sieht, auf das Bestehen von Hernien und erhebe die Anamnese sorg-
faltig daraufhin, ob urspriinglich ein akuter ProzeB vorgelegen hat. 

Haufiger als die peritonitischen Netztumoren ist der bekannte tuber­
kulose Ileococaltumor, der schon bei der Besprechung der Appendicitis 
erwahnt wurde. Er ist von den einfachen appendicitischen Tumoren durch 
seine chronische Entstehung zu unterscheiden. Gegen bosartige Neubildungen 
des Colons ist er bei gewohnlicher Untersuchung nicht abzugrenzen; eine genaue 
Rontgenuntersuchung vermag aber diese Unterscheidung heute doch oft zu 
erzielen. Okkulte Darmblutungen sind kein Unterscheidungsmerkmal, da bei dem 
tuberkulos.en Ileococaltumor gleichzeitig tuberkulose Darmgeschwiire bestehen 
und die Quelle fiir okkulte Blutungen abgeben konnen. V on den die Ileococal-
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gegend gleichfalls bevorzugenden aktinomykotischen Tumoren liiBt sich Aktino­mykose. 
der tuberkulOse Tumor dadurch unterscheiden, daB bei Aktinomykose es sehr 
friihzeitig zu einer VerlOtung des Tumors mit den Bauchdecken und zu einer 
Infiltration derselben kommt. Sie ist immer auf Aktinomykose verdachtig, wenn 
sie auch bei bOsartigen Neubildungen gleichfalls vorkommt. Ausdriicklich 
mochte ich noch einmal daran erinnern, daB alte appendicitische Tumoren so 
hart und hockerig werden konnen, daB man sie durchaus fiir einen tuber­
kulosen Tumor oder fiir eine Neubildung halten kann. "Obrigens gilt dies 
in seltenen Fallen auch fiir alte, nach vorn und unten abgesackte para­
nephritische Abscesse. 

AuBer den Netztumoren und den Ileococaltumoren kommt die Bildung Schwadrten . an an eren 
pentonealer Schwarten naturgemaB auch an anderen Stellen vor. Es kann Stellen. 
sich sowohl um tuberkulose als um einfach entziindliche Schwarten handeln. 
Sie sind bereits bei der Besprechung der akuten Peritonitis erwahnt, mogen aber 
hier noch einmal zusammengestellt werden. MATTHES sah z. B. derartige, rein 
entziindliche Schwarten in der Umgebung der Niere, so daB ein Nierentumor 
vorgetauscht wurde, eine Verwechslung, die um so naher lag, als Nierentumoren 
ofter chronische Fieberbewegungen hervorrufen. Erst die Operation brachte 
in diesem Falle Aufklarung. Schon friiher ist erwahnt, daB ich zweimal lokale 
entziindliche Tumoren in der Umgebung des Colon descendens sah, die dadurch 
hervorgerufen waren, daB eine Fischgrate durch die Darmwand gespieBt war. 
Lokale entziindliche Peritonealtumoren sieht man gelegentlich auch als Folge 
anderweitiger langsam eintretender Darmperforationen, z. B. der eines Diver-
tikels. Das ist gerade an der Flexura sigmoidea mehrfach beobachtet. Auch 
N. 0RTNER erwii.hnt das Vorkommen einer solchen tumorii.hnlichen Peri­
diverticulitis am Sigmoid. Auch im AnschluB an geschwiirige Prozesse im 
Darm, z. B. bei Ruhr konnen sich solche peritonitischen Schwarten, sei es akut, 
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sei es mehr chronisch entwickeln. In dem oben gleichfalls schon erwahnten 
Fall entwickelte sich ein erheblicher entziindlicher Tumor der Flexura sigmoidea 
im AnschluB an eine stumpfe Dilatation des Analringes wegen Fissur. Die von 
den weiblichen Beckenorganen ausgehenden, lokalen chronischen Peritonitiden 
machen insofern keine differentialdiagnostischen Schwierigkeiten, als ihr Aus­
gang von den Genitalorganen meist klar ist. Da diese chronischen Entziin­
dungen ganz in das Gebiet der Gynakologie fallen, sollen sie von einer genaueren 
Besprechung hier ausgeschlossen werden. 

Natiirlich erhebt sich bei den lokalen peritonitischen Tumoren jedesmal 
die Frage, ob sie einfach entziindliche oder tuberkulose sind, ob sie etwa einer 
Neubildung entsprechen. Man denke stets daran, daB jede lokale Peritoni­
tis vom Wurmfortsatz ausgehen kann! lm iibrigen schiitzt nur eine genaue 
Anamnese und eine wiederholte, namentlich nach griindlicher Darmentleerung 
ausgefiihrte Untersuchung vor Irrtiimern. Die letztere ist notwendig, damit 
nicht Kottumoren falsch gedeutet werden. Man ziehe auch jedesmal die 
rontgenologische V erfolgung einer Kontrastmahlzeit durch den Darm und, 
falls diese nicht geniigt, auch die Rontgenuntersuchung eines Kontrasteinlaufs 
heran, und in alien unklar bleibenden Fallen die Untersuchung in Narkose. 
Selbstverstandlich untersuche man weiter auf das Vorhandensein von okkulten 
Blutungen, man achte auf etwa vorhandene metastatische Driisenschwellungen 
in den Intercostalraumen und am Hals. Kommt man aber nicht ins klare, so 
ist eine Probelaparotomie angezeigt. Bemerkt mag endlich noch werden, daB 
auch in der Umgebung bosartiger Neubildungen, besonders der hoch sitzenden 
Rectumcarcinome, sich oft entziindliche peritoneale Schwarten bilden. Diese 
resorbieren sich, wenn durch Anlegung eines Anus praeternaturalis der bestandige 
Reiz des vorbeipassierenden Kotes auf die ulcerierte Geschwulstflache eliminiert 
wird, so daB man erst dann ein Urteil iiber die GroBe der Neubildung und iiber 
die Operationsmoglichkeit gewinnt. 

Mese:;:rial· Mit anderen Bauchtumoren werden die entziindlichen Peritonealtumoren 
schwiilste. weniger leicht verwechselt. Die Mesenterialcysten und Tumoren sind glatt 
pe~~~~~~- und vielleichter beweglich als die meist vollig festliegenden Schwarten. Retro­
tumoren. peritoneale Tumoren liegen zwar fest, sie drangen aber die Baucheingeweide 

vor sich her, was durch die Rontgenuntersuchung leicht festzustellen ist. Auch 
zeichnen sie sich dadurch aus, daB sie auBer den Verdrangungserscheinungen 
relativ geringe subjektive Beschwerden machen. Meist sind sie auch glatter 
als peritoneale Schwarten. 

Differentialdiagnostisch erwahnt mogen noch kurz als zu den chronisch 
entziindlichen Mfektionen des Peritoneums gehorig, die freien, in der Bauch­

Appe1n~ices hohle vorkommenden Geschwiilstchen werden, die abgerissenen Appendices 
eplp OJcae. • l . h s· . d B d l" h b l" h k b ep1p o1cae entsprec en. 1e sm au eror ent 1c eweg lC , onnen a er 

durch sekundare Verwachsungen wieder fixiert werden, sie konnen heftige, 
kurz dauernde Schmerzanfalle hervorrufen und vor allem zu Ileusersqheinungen 
Veranlassung geben. 

Adhiisionen. Die adhasiven chronischen Entziindungen des Peritoneums konnen 
als sehr ausgedehnte, die Darme zu einem selbst fiir den pathologischen Ana­
tomen schwer entwirrbaren Knauel verlotende auftreten, in erster Linie wieder 
auf Basis der Tuberkulose. Man denke, wie bereits oben an einem Fall ge­
zeigt wurde, aber auch, besonders bei Kindern, an die Moglichkeit eines 
luischen Ursprungs. Es konnen ausgedehnte Verwachsungen natiirlich auch 
als Folge akuter Peritonitiden zuriickbleiben. Die lokalen Verwachsungen als 
Folge lokaler Organentziindungen bzw. des diese Organe iiberziehenden Peri­
toneums, die Verwachsungen in der Gallenblasengegend, des Magens, des 
Duodenums und besonders der Appendix sind allgemein bekannt, ihre differen-
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tialdiagnostische Bedeutung wird bei den Organerkrankungen, durch die sie 
bedingt werden, besprochen. Die differentialdiagnostisch so wichtige chronische 
Appendicitis wird noch besonders im Kapitel der Obstipation abgehandelt 
werden. 

Zweifellos kommen aber auch adhasive und besonders schrumpfende rsc:ru~p-. 
Peritonitiden vor, ohne da.B man eine vorhergehende Organerkrankung 1~Jttde~.·­
anamnestisch feststellen kann. Sie mogen vielfach von geringen entziindlichen 
Prozessen des Darmes ausgehen. Wichtig sind besonders die schrumpfenden 
Prozesse des Mesenterium, die z. B. die Schenkel der Flexura sigmoidea wie 
Flintenlaufe parallel stellen und eine Pradisposition zum Volvulus der Flexur 
abgeben. Auch ganze Organe konnen durch diese schrumpfenden Peritonitiden 
verlagert werden. In einem Fall, den MATTHES und RIEDEL beobachteten, war 
es auf diese W eise zu einer Verlotung der rechten Niere mit dem unteren 
Leberrand gekommen, so da.B der Chirurg bis zur Eroffnu:ng des Peritoneums 
glaubte eine Gallenblase vor sich zu haben. 

Die subjektiven Beschwerden, welche diese Verwachsungen hervorrufen, 
sind teils als Zerrungsschmerzen zu deuten, teils aber beruhen sie auf einer 
Behinderung der Darmpassage, wenn sie Knickungen des Darmes (Incarceratio 
iiber dem Strang) oder Einklemmungen (Incarceratio unter dem Strang) hervor­
rufen. Die Schmerzen tragen im letzteren Falle den Charakter des auf- und 
abschwellenden peristaltischen Schmerzes. Als Ausdruck eines chronischen 
Passagehindernisses kann sich auch lokale Peristaltik oder ein lokaler Meteoris­
mus nachweisen lassen. Diese Erscheinungen sind bei der Differentialdiagnose 
des Ileus ausfiihrlich erortert. 

Die . Zerrungssch~er~en t~eten besonde7s bei .Korperbewegungen hervor, As~~~~~~~­
z. B. berm Biicken, s1e smd be1 Bettruhe germger, s1e konnen aber auch durch 
Bewegungen des Magens und der Darme ausgelost werden und deshalb von der 
Nahrungsaufnahme abhangig sein. Sie konnen endlich durch heftige Zwerch­
fellsbewegungen, wie Husten, Nie.Ben, hervorgerufen werden. 

Oft la.Bt sich die Diagnose peritonitische Verwachsungen exakt durch 
das Rontgenbild stellen. Verwachsungen in der Gegend des Magens ziehen 
diesen z. B. haufig nach rechts heriiber, meist stehen derartige Magen auch 
auffallend hoch. V on anderweitig bedingten Vermehrungen der Rechtsdistanz 
(vgl. unter Magen) kann man diese Verzerrungen dadurch unterscheiden, da.B 
sie sich nicht vor dem Schirm durch entsprechende Palpation ausgleichen lassen. 
Das gleiche gilt auch fiir die V erwachsungen der Darme, doch liefert hier die 
Palpation weniger oft einwandfreie Resultate. Bei der Besprechung der radio­
logischen Differentialdiagnose der Magendarmkrankheiten sind diese Verhalt­
nisse iibrigens eingehend erortert. 

Auch fiir die Differentialdiagnose der Zerrungsschmerzen gegeniiber anderen 
Leibschmerzen, sei auf die Besprechung des Schmerzes bei der Schilderung 
der Magen-, Darm- und Leberkrankheiten verwiesen. Relativ schwierig ist 
die Abgrenzung gegeniiber rein nervosen Schmerzen, zumal da Kranke mit 
Adhasionsbeschwerden durch die qualenden Schmerzen oft nervos und wider­
standslos werden. Endet doch ein Teil dieser Kranken, wenn ihnen auch operative 
Eingriffe keine Besserung gebracht haben, als Morphinisten. Es ist zweifellos in 
vielen Fallen von ,Verwachsungsbeschwerden" schwer zu entscheiden, wieviel 
an diesen Beschwerden durch Hysterie, insbesondere jene eigenartige und haufige 
Operationssucht der Kranken, oder durch Morphiumbediirfnis bedingt ist. 
Man denke auch stets an arteriosklerotische Schmerzanfalle und an die 
Schmerzen, die sich bei Hernien der Linea alba finden. Sie haben viel Ahn- Hernia 
lichkeit mit den Verwachsungsbeschwerden. Man untersuche stets auf solche lineaealbae. 

epigastrische Hernien und die mit ihnen verbundenen kleinen Lipome. Sie 
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zeigen ortlichen Druckschmerz und treten beim Pressen und Aufrichten deut­
licher hervor. 

Bei den auf Tuberkulose beruhenden Formen treten ofter die Erscheinungen 
einer gleichzeitig vorhandenen Darmtuberkulose in Form anhaltender Diarrhoen 
in Erscheinung. Bei alien Formen kann es durch die Behinderung der Darm­
passage zu hartnackigen Obstipationen und auch zu anfallsweise auftretendem 
Erbrechen kommen. 

Fieber ist den peritonealen Verwachsungen, die ja abgelaufene Entziindungs­
prozesse sind, nicht eigen, ebensowenig die Muskelspannung oder die Druck­
empfindlichkeit der akuten peritonitischen Prozesse. 

Zusammenfassend laBt sich sagen, daB bei chronisch entstehenden ent­
ziindlichem Ascites immer die Peritonealtuberkulose am wahrscheinlichsten 
ist und nur nach ihrem AusschluB zunachst die Bauchfellcarcinose und dann die 
erwahnten anderen Moglichkeiten in Betracht zu ziehen sind. Das gleiche gilt, 
wenn auch nicht in so hohem MaBe, bei den schwartigen Formen, hierbei ist 
auch an einfach entziindliche Ursachen, in erster Linie an Appendicitis zu 
denken. Fur die adhasiven Formen ist neben der Beachtung der Art der 
Schmerzen, des Rontgenbefundes, der genauen Untersuchung des Magen- und 
Darmkanals und der Gallenblase die Aufnahme einer genauen Anamnese 
wichtig, die das V orangehen von Prozessen erweist, welche zu V erwachsungen 
fiihren konnen. Nicht zu vergessen ist, daB die Grunderkrankungen weiter 
bestehen konnen, beispielsweise eine chronische Appendicitis oder ein Gallen­
blasenempyem und daB dann die Adhasionen nur Komplikationen darstellen. 

V. Die Differentialdiagnose des Ileus und der 
Darmstenosen. 

Im Interesse der Klarheit der Darstellung dieses schwierigen Gebietes ist 
es zweckmaBig, mit einem Uberblick iiber die verschiedenen Formen des 
Ileus nach der Art ihrer Entstehung zu beginnen. Man unterscheidet danach 
l. den Ileus, der durch ein anatomisches Hindernis bedingt wird und 
2. den funktionellen Ileus. 

Der durch ein anatomisches Hindernis bedingte, sog. m e c ha n is c h e 
Ileus gliedert sich wiederum in zwei differentialdiagnostisch und prognostisch 
scharf zu scheidende Unterarten, den einfachen Okklusionsileus und den 
Strangulationsileus. Beide Formen unterscheiden sich dadurch, daB bei 
der ersteren nur ein einfacher VerschluB des Darmrohrs besteht, wahrend beim 
Strangulationsileus die zufiihrenden GefaBe mit verschlossen werden. Beim 
Okklusionsileus besteht also anfangs keine Zirkulationsstorung, beim Strangu­
lationsileus dagegen ist sie vorhanden; dadurch wird das strangulierte Darm­
stiick rasch in seiner Ernahrung auf das Schwerste geschadigt. 

Die haufigsten Ursachen des Okklusionsileus sind Neubildungen oder Narben 
des Darmes selbst oder Verwachsungen des Darms mit benachbarten Schlingen 
oder die Abknickung iiber einer sich spannenden Adhasion (sog. Incarceratio 
iiber dem Strang) oder endlich der VerschluB des Darmes durch einen groBeren 
Fremdkorper in seinem Lumen (z. B. einem Gallenstein). Gelegentlich kann 
auch eine Okklusion dadurch entstehen, daB ein auBerhalb des Darmes liegender 
Tumor den Darm komprimiert. 

Die Strangulation kommt im wesentlichen auf drei Arten zustande. Ent­
weder schliipft eine Darmschlinge unter einen sich spannenden Strang (Incarce-
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ratio unter dem Strang) bzw. was in der Wirkung dasselbe ist, in eine der pra­
formierten Bruchpforten; oder es wird der VerschluB durch eine Achsendrehung 
und Verknotung des Darmes bedingt; oder aber es entsteht eine Intussuszeption 
eines groBeren Darmstiicks mit seinem Mesenterium in einen anderen Darm­
teil. In alien drei Fallen verfallt das zugehOrige Mesenterium mit seinen Ge­
faBen gleichzeitig der Abklemmung. Kleinere Intussuszeptionen dagegen, bei 
denen nur wenig Mesenterium mit eingestiilpt ist, rufen nur die Erscheinungen 
der Okklusion hervor. 

Der funktionelle Ileus gliedert sich in die Darmunwegsamkeit durch 
Lahm ung der Darmmuskulatur und in den durch spastische Kontraktion be­
dingten VerschluB, also in den paralytischen und den spastischen Ileus. 
Der paralytische Ileus entsteht am haufigsten durch die schwere Zirkulations­
storung, die der Darm durch eine Peritonitis erleidet. In gleicher Weise 
kann ein paralytischer Ileus durch die Zirkulationsunterbrechung hervorgerufen 
werden, die durch Embolie oder Thrombose der Darmarterien bedingt wird, da 
sich die DarmgefaBe trotz vorhandener Anastomosen wie EndgefaBe verhalten. 

Es gibt auBerdem noch Zustande, die in das Gebiet eines meist nicht 
voll entwickelten paralytischen Ileus fallen und Krankheitsbilder hervor­
rufen, die gleichzeitig Ahnli.chkeit mit peritonealen haben. Sie sind schon 
bei der Besprechung des peritonealen Symptomenkomplexes erwahnt worden. 
Dahin gehoren die toxisch bedingten Peritonismen bei den Infektionskrank­
heiten und die vielleicht reflektorisch ausgelosten ahnlichen Bilder bei 
Steinkoliken, Hodenquetschungen und Stieltorsionen. Als paralytisch bedingt 
miissen auch die Darmunwegsamkeiten bei manchen Riickenmarkserkrankungen, 
ferner ein Teil der postoperativen Ileusformen und endlich vielleicht auch 
die nach manchen stumpfen Traumen des Bauches auftretenden aufgefaBt 
werden. Endlich trifft man als Folge langjii.hriger Obstipation bei Greisen 
gelegentlich paralytischen Ileus. 

Das Vorkommen eines spastischen Ileus ist friiher oft bestritten worden. 
Man hat sich aber bei Relaparotomien wegen postoperativen Ileus wieder­
holt iiberzeugen konnen, daB wenigstens in einem Teil dieser Falle der Ileus 
auf andauernden, meist iiber groBe Strecken des Dickdarms ausgedehnten spa­
stischen Kontraktionen beruht. Dieser war in einem von PANKOW und 
MATTHES beobachteten Fall vielleicht durch Lasionen des Mesenteriums her­
vorgerufen. Auch bei Tabikern und schweren Bleikoliken mogen Krampfe 
der Darmmuskulatur fiir ileusartige Zustande verantwortlich sein. Endlich 
konnen Muskelkrampfe des Darmes insofern fiir die Entstehung eines Ileus 
eine RoUe spielen, als sie Fremdkorper, z. B. Gallensteine oder, wie mehrfach 
beobachtet ist, zusammengerollte Spulwiirmer festhalten, auch wenn diese 
Fremdkorper an sich wegen ihrer geringen GroBe keinen V erschluB bedingen. 

Da der spastische Ileus keine Zirkulationsstorungen des Darmes erzeugt, 
so wird er in seinen Erscheinungen dem Okklusionsileus gleichen. Der para­
lytische Ileus dagegen mit seinen schweren und im Falle der Embolie und 
Thrombose sogar lokalen Zirkulationsbeschadigungen wird mehr dem Bild 
des Strangulationsileus entsprechen. 

AuBer dieser atiologischen Einteilung ist fiir die Entwicklung des Sym­
ptomenbildes die zeitliche Art des Einsetzens von groBter Wichtigkeit. 
Man trennt danach den Ileus in den akuten und in die sich chronisch ent­
wickelnden Formen. Es ist leicht verstandlich, daB insbesondere die Formen 
des einfachen Okklusionsileus, die sich infolge von wachsenden Tumoren, Narben 
oder peritonealen Verwachsungen entwickeln, anfangs noch nicht das Bild 
des vollstandigen Ileus hervorrufen, sondern das der chronischen Darmstenose. 
Deswegen miissen die Darmstenosen zuerst besprochen werden. 
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A. Die chronischen Darmstenosen. 
Darmstenosen miissen meist ziemlich betrachtlich sein, wenn sie klinische 

Erscheinungen hervorrufen sollen. Sie konnen sich also lange Zeit der Er­
kennung entziehen und sogar dann plOtzlich einen akuten Ileusanfall auslOsen, 
wenn sie durch grobere Kontenta oder irgendeinen anderen Zufall verlegt 
werden. Das gilt besonders von den Stenosen, die durch Erkrankungen des 
Darmes selbst oder durch Kompression desselben zustande kommen. Es ist 
z. B. ein relativ haufiges Vorkommnis, daB ein Mastdarmcarcinom unter dem 
Bilde des akuten Ileus manifest wird. 

Gewohnlich ergibt aber die Anamnese Hinweise auf die chronische Ent­
stehung und in der Mehrzahl bedingen die Darmstenosen auBerordentlich 
charakteristische klinische Erscheinungen. 

Relativ vieldeutig sind die Storungen des Stuhlganges selbst. Es tritt 
besonders bei tiefem Sitz der Stenose meist eine hartnackige Obstipation ein, 
die sich aber anfangs noch durch Abfiihrmittel beseitigen laBt. Die spontan 
entleerten Stiihle konnen die Eigenschaft des Stenosenkotes haben. Sie sind 
kleinkalibrig in Form von Schafkot oder Bleistiftkot; hier und da bemerkt man 
an ihnen eine eingedriickte Rinne, durch eine sich spannende Langstanie hervor­
gerufen. Es sei aber ausdriicklich betont, daB kleinkalibrige Stiihle keineswegs 
eine organische Darmstenose beweisen, sondern hii.ufiger bei spastischer und 
proktogener Obstipation gefunden werden. Sind gleichzeitig, wie meist beim 
Mastdarmcarcinom, zerfallende Geschwiirsfllichen vorhanden, so konnen sich 
dem Stuhl Blut, Schleim oder Gewebsfetzen beimischen. Andererseits kommen 
bei Stenosen aber auch Diarrhoen vor oder ein W echsel von diesen mit 
Obstipation. Diese Diarrhoen entstehen dadurch, daB sich oberhalb der Stenose 
katarrhalisch entziindliche Prozesse der Schleimhaut entwickeln, die tells als 
Folge der iibermaBigen Dehnung des Darmes durch den sich entwickelnden 
Meteorismus zustande kommen, tells auch als Decubitus durch den sich 
stauenden Inhalt aufzufassen sind. 

Dber einer Darmstenose entwickelt sich, auch wenn Winde noch abgehen, 
mit der Zeit doch meist ein Meteorismus, der zunachst den oberhalb der Stenose 
liegenden Darmteil, bei starkeren Stenosierungen aber alle oralwarts gelegenen 
Darmabschnitte befallt und den man treffend als Stauungsmeteorismus be­
zeichnet. Er wird nie so bedeutend wie beim vollstandigen Ileus und ist ge­
wohnlich nicht konstant, da die Stenose wenigstens zeitweise Gase passieren 
laBt. Trotzdem kann man sagen, daB das Auftreten eines lokalen Meteorismus 
ein sehr wichtiges, wenn auch, wie spater gezeigt werden soil, nicht eindeutiges 
Symptom fiir das Vorliegen einer Stenose ist. 

AuBerordentlich markant und eine Darmstenose beweisend ist dagegen 
ein Symptom, welches dem Bestreben des Darmes das Hindernis zu iiber­
winden, seine Entstehung verdankt. Es ist dies eine sicht- und in ihrer 
Richtung verfolgbare Peristaltik und die plastische Abzeichnung der Darm­
schlingen an der Bauchwand, die man also sehen und nicht nur fiihlen kann. 
Das Symptom, welches man als Darmsteifung bezeichnet, kommt dadurch 
zustande, daB sich der inhaltgefiillte Darm steift und es ist um so deutlicher, 
als die Darmmuskulatur oberhalb einer Stenose sehr rasch hypertrophiert. 
Dieses plastische Hervortreten der Schlingen kommt nur bei gefiillten Darmen 
vor, die spastischen Kontraktionen bei den gewohnlichen Darmspasmen, bei 
spastischer Obstipation, bei Bleikolik usw. kann man wohl fiihlen, aber nicht 
sehen. Die Schlingen sind, da sie bei derartigen Spasmen leer sind, auch viel 
kleinkalibriger, als bei den gefiillten Darmen iiber einer Stenose, deren Inhalt 
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nicht nach beiden Seiten ausweichen kann, sondern sich iiber der Stenose staut. 
Voraussetzung fiir das Sichtbarwerden der Darmsteifung ist natiirlich, daB 
die Bauchdecken nicht allzu fettreich sind. Die Bauchdecken selbst sind bei 
den Stenosen, solange sie nicht mit akuten peritonealen Reizungen kompliziert 
sind, nicht gespannt. Sehr kennzeichnend ist nun der W echsel in diesen Kon­
traktionen. Sie stehen eine Weile, werden durch peristaltische Wellen abgelost 

Abb. 44. Niveaubildung bei Darmstenose. 

und:lOsen sich schlieBlich unter Auftreten von laut horbaren, gurrenden Darm­
gerauschen. Dann beginnt das Spiel nach einer Weile von neuem. Die Richtung 
der Peristaltik ist besonders gut zu verfolgen, wenn eine Schlinge fixiert ist; 
aber auch sonst gelingt es meist zu konstatieren, daB immer annahernd die 
gleichen Schlingen befallen werden. 

Man kann nun zwar gelegentlich bei sehr schlaffen Bauchen und besonders 
bei starkerer Diastase der Recti auch normalerweise die Peristaltik sehen; aber 
diese gibt ein ganz anderes Bild. Die normale Peristaltik ist keine stehende 
und es fehlt die Darmsteifung dabei. 

Mit der lebhaften Tatigkeit des Darmes in engster Beziehung steht nun 
augenscheinlich ein weiteres markantes Symptom der Stenosierung, namlich 
das anfallsweise Auftreten von heftigen kolikartigen Schmerzen, die oft direkt 
den auf- und abschwellenden Charakter des peristaltischen Schmerzes tragen. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 16 
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Daneben werden gewohnlich auch Gefiihle von peristaltischen Wiihlen im 
Darm angegeben, die nicht direkt schmerzhaft zu sein braucht. 

DaB endlich Kranke mit Darmstenosen an Vollegefiihlen, AufstoBen, Appetit­
losigkeit leiden konnen, ja gelegentlich schon erbrechen, ist leicht verstandlich. 

Dieses fiir die Stenosierung charakteristische Krankheitsbild - Darm­
steifung und sichtbare und fiihlbare Peristaltik, Schmerzanfalle, lokaler, 
wechselnder Meteorismus, Stenosenkot - kann nun je nach der Art des Hinder­

Abb. 45. Aussparung durch ein Carcinom, operativ bestatigt. 

nisses lange bestehen, 
z. B. bei den durch chro­
nisch peritonealeErkran­
kungen bedingten Ste­
nosen, oder es geht bei 
den fortschreitenden Ste­
nosen unter immer star­
kerer Entwicklung der 
Symptome in den Okklu­
sionsileus ii her. N ur bei 
einer Art des Strangu­
lationsileusfinden sich im 
Beginn gelegentlich ahn­
liche Symptome, wenn 
auch nicht in der glei­
chen Starke, das ist 
bei allmahlich entstehen­
der Einklemmung alter, 
lange bestehender Her­
nien. Man sehe deswegen 
bei jedem Verdacht auf 
Darmstenose alle Bruch­
pforten nach. 

Aul3er durch das kli­
nische Symptomenbild 
kann eine Darmstenose 
noch durch zwei wichtige 
Untersuchungen in ihrem 
W esen und in ihrem Sitz 
aufgeklart werden. Es 
ist dies die Untersuchung 
in Narkose oder auch im 

warmen Bade, die beide die Bauchdecken zur Entspannung bringen, und 
ferner die Rontgenuntersuchung. Diese letztere soli sowohl die Passage einer 
per os aufgenommenen Kontrastmahlzeit durch den Darm (etwa von der 
dritten Stunde an stiindlich zu wiederholende Untersuchungen b:iw. Auf­
nahmen) verfolgen, als auch feststellen, wie sich der Darm bei Fullung 
mittels Kontrasteinlaufs verhalt. Bei Dickdarmstenosen, insbesondere tiefer­
sitzenden, wird man dabei unbedingt die letztere Untersuchung vorziehen, 
da sie einerseits sichere Resultate gibt und andererseits nicht so ii.ble, die 
Stenosensymptome vermehrende Wirkungen hat, wie der oral genommene 
Kontrastbrei. Sogar schon ohne Fullung des Darmes mit Kontrastmaterial 
kann man mitunter kennzeichnende Bilder erhalten. In den geblahten 
Darmen sieht man in verschiedener Hohe Niveaubildungen des Inhaltes, die 
eine horizontale obere Begrenzung aufweisen (Abb. 44). Es ist selbstver­
standlich, daB man derartige Bilder nicht nur bei chronischen Stenosen, 
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sondern bei den meisten Ileusformen sieht. Man vermag auch vor dem 
Rontgenschirm eine Fixation von Darmschlingen nachzuweisen, wenn man 
dieselben durch Druck auf den Leib vor dem Schirm zu verschieben ver­
sucht. Tumoren kann man an der Aussparung deutlich erkennen. Ins­
besondere gibt es wohl kaum eine andere diagnostische Methode, welche 
die unter der Leber verborgen liegenden Carcinome der Flexura hepatica friih­
zeitig zu erkennen gestattete. Nebenstehendes Bild (Abb. 45) eines operativ be­
statigten Falles von Coloncarcinom an der Flexura sigmoidea mag das Gesagte 
bestatigen. Es soll aber nicht verschwiegen werden, daB auch die Rontgen­
untersuchung des Colon gelegentlich irrefiihren kann. Spasmen des Colon 

.A.bb. 46. Mit Lurt und Kontrastmaterial gefiillter Darm litllt normale Darmkontur am tlbergang 
des Colon descendens in die Flexura sigmoidea erkennen, wo einfache Kontrastfiillung eine Stenose 

zu zeigen schien. 

konnen Fiillungsdefekte vortauschen, der Darm kann auch von auBen kom­
primiert werden. Immerhin wird eine moderne rontgenologische Dickdarm­
diagnostik mittels genauer Schleimhautprofilaufnahme und Funktionsanregung 
durch intravenoses Pituglandol (FR. BERNER) nur noch selten solche Ver­
wechslungen zulassen (beziiglich dieser Methode vgl. Abschnitt iiber Colitis). 

A. W. FISCHER 1} hat an der Hand eines groBen Materials auf die Schwierig­
keit der rontgenologischen Diagnose gerade der Dickdarmgeschwiilste auf­
merksam gemacht. FISCHER hat auch ein Verfahren angegeben, das mitunter 
von groBem Wert ist. Man beobachtet vor dem Leuchtschirm die Fiillung 
des Dickdarms durch ein Kontrastklysma und lii.Bt dann, wenn der Darm 
gefiillt ist, Luft einstromen. Die Luftblasen bahnen sich durch die Kontrast­
fliissigkeit den Weg und besonders auch durch scheinbare Defekte der Fiillung. 
Man kann durch Drehungen des Kranken natiirlich dann verschiedene Niveaus 
im Darmlumen erzeugen. 

Das obenstehende Bild (Ab h. 46) zeigt, daB es gelingt, die Konturen 
des luftgefiillten Darms sichtbar zu machen in einem Fall, indem die einfache 
Fiillung mit Kontrastmaterial einen Fiillungsdefekt vorgetauscht hatte. 

1) A. W. FISCHER, Ergebn. d. med. Strahlenforsch. Bd. 1. 1925. 
16* 
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Niemals versaume man die Untersuchung auf okkulte Blutungen, deren 
positiver Ausfall unter den notigen Kautelen das Bestehen von Geschwiirs­
flachen, also organischen Veranderungen erkennen laBt. 

Die Differentialdiagnose hat die Darmstenose im wesentlichen gegen die 
sonst vorkommenden Darmspasmen abzugrenzen, also das organische Hindernis 
gegen ein funktionelles. 

Die Erscheinungen der Darmspasmen gleichen der Stenose insofern, als 
sowohl Stenosenstuhl (in diesem Fall spastischer Stuhl zu nennen) beobachtet 
werden kann, wie hartnackige Verstopfung und auch Wechsel von Verstopfung 
und Diarrhoen. Ebenso konnen Darmspasmen schmerzhaft sein und der Schmerz 
kann sogar dem bei Stenosen sehr gleichen. Die Differentialdiagnose ist leicht, 
wenn wirkliche Darmsteifung mit sichtbarer Peristaltik und plastischem Hervor­
treten der Darme an der Bauchwand vorhanden ist, was eigentlich nur bei 
Leuten mit organischen Stenosen vorkommt; sie ist schwierig, wenn dieses 
Symptom fehlt. Dies pflegt bei den fortschreitenden organischen Stenosen 
in der Regel nicht der Fall zu sein, wohl aber bei den organischen Beein­
trachtigungen, die der Darm durch peritoneale Verwachsungen erleidet. Den 
Ausschlag fiir die Diagnose gibt in solchen schwierigen Fallen dann zunachst 
die Anamnese. Patienten mit spastischen Darmbeschwerden pflegen in der 
Regel schon lange, oft jahrelang, an solchen zu leiden. AuBerdem sind Leute 
mit Darmspasmen meist allgemein nervos. Das werden allerdings Kranke 
mit Adhasionsbeschwerden meist auch, aber es laBt sich oft durch eine genaue 
Anamnese feststellen, daB diese erst durch die Darmbeschwerden, also sekundar 
nervos geworden sind. Ferner wird man zu erfahren versuchen, ob irgendein 
ProzeB vorliegt, der zu Adhasionen Veranlassung hatte geben konnen, z. B. 
eine Tuberkulose, vorangehende appendicitische Anfalle usw. Endlich kann, 
wie schon bemerkt, das Rontgenbild Aufklarung schaffen. Man kann Fixationen 
der mit Kontrastbrei gefiillten Darmschlingen oder zum Teil Formveranderungen 
des Bulbus duodeni feststellen. Es sei aber zugegeben, daB gelegentlich Falle 
iibrig bleiben, wo die Differentialdiagnose nicht mit Sicherheit aus dem Unter­
suchungsbefund gestellt werden kann; zumal, da Leute mit organischen Darm­
stenosen, z. B. Carcinomen des Dickdarms haufig iiberraschend lange frei von 
Abmagerung, Anamie und Kachexie bleiben. In diesen Fallen bleibt nichts 
iibrig, als den Erfolg einer gegen Darmspasmen gerichteten planmaBigen 
Therapie abzuwarten. Ist dann ein irgendwie begriindeter Verdacht auf Tumor 
vorhanden, so zogere man nicht mit der Probelaparotomie. 

HIRscH- Hingewiesen sei noch auf ein Krankheitsbild, das die gr613te Ahnlichkeit 
SPRUNGsche "t . t" f "t d D t b "t t d" H h K k Krankheit. m1 mner 1e SI zen en arms enose es1 z , 1e IRSCHSPRUNGsc e ran -

heit mit den Kardinalsymptomen hartnackige Obstipation, Meteorismus und 
sichtbare Peristaltik. Sie ist am SchluB des Kapitels der Magen- und Darm­
erkrankungen ausfiihrlich dargestellt. Die Differentialdiagnose gegeniiber einer 
organischen Darmstenose ist nicht immer leicht, schon deswegen nicht, weil 
ein Teil der Falle von HmscHSPRUNGscher Krankheit hochst wahrscheinlich 
auf organischen Passagehindernissen beruht, wie abnorme Faltenbildung, 
abnormer Lange und damit erleichterter Volvulusbildung, endlich Knickungen 
des Darmes, wenn auch wieder andere Formen angeboren sein mogen. Die 
Differentialdiagnose hat auBer dem Lebensalter - die HIRSCHSPRUNGsche 
Krankheit kommt schon im Sauglingsalter zur Beobachtung - auf die Chroni­
zitat des Prozesses, auf den Nachweis der VergroBerung und Verdickung des 
Colon, auf den oft komplizierenden Krampf des Sphincter ani, auf das Fehlen 
des Erbrechens Gewicht zu legen. V or allem aber ermoglicht das Rontgenbild 
(Kontrasteinlauf) die Diagnose stets leicht. 
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Hat man die Diagnose einer organischen Stenose gestellt, so muB man 
die Art derselben nach Moglichkeit festzustellen versuchen und alle die Prozesse 
in Erwagung ziehen, die zu Stenosierungen fiihren konnen. Zunachst wird man 
die vom Darm selbst ausgehenden Ursachen beriicksichtigen. Narben, welche 
strikturieren, kommen vor: bei Lues, bei tuberkulosen Geschwiiren, nach chroni­
scher Ruhr, sehr selten nach Typhus, endlich nach Traumen. Die luischen 
Prozesse, die ebenso wie die tuberkulosen oft multipel auftreten, brauchen sich 
nicht aus Geschwiiren entwickelt zu haben, sondern konnen aus vernarbenden, 
diffusen Infiltrationen der Darmwand hervorgehen. Ihre Natur laBt sich durch 
Anamnese und durch den vielleicht noch positiven Ausfall der WASSERMANN­
schen Reaktion feststellen. Bei der Darmtuberkulose, die zu Narben fiihrt, 
laBt sich oft das Bestehen noch offener Geschwiire durch den Befund von 
okkulten Blutungen und auBerdem meist auch eine Tuberkulose anderer 
Organe nachweisen. Die Stenosen nach Ruhr und Typhus lassen sich meist 
durch die Anamnese diagnostizieren, die postdysenterischen auch durch ihren 
fast stets im Bereich des Colon descendens und Sigmoids gelegenen Sitz. Im 
Rontgenbild lassen sich narbige Stenosen mit modernen Methoden iibrigens 
fast immer von den Einziehungen durch Spasmen trennen. Endlich sei darauf 
hingewiesen, daB auch Diverticulitis sowohl im Diinndarm als auch im Dick­
darm zu hochgradigen chronischen Stenosen fiihren kann. W. B6HME und 
ich haben zwei Falle beobachtet, in denen bei Diverticulosis hochsitzende Duo­
denalstenosen auftraten, die Operation notig machten; leider in beiden Fallen 
mit todlichem Ausgang. 

Uber den Nachweis von Tumoren und Adhasionen wurde oben schon 
gesprochen. Speziell fur die Anfangssymptome des noch nicht strikturierenden 
Mastdarmcarcinoms sei auf das betreffende Kapitel verwiesen. 

Die Lokaldiagnose der Stenose hat von zwei verschiedenen Gesichtspunkten 
auszugehen. Es muB namlich festzustellen versucht werden, welchem Darmteil 
die Stenose angehort und ferner, in welchem Abschnitt des Bauchraumes sie 
liegt. Es soll aber, urn Wiederholungen zu vermeiden, diese Diagnose des Sitzes 
zusammen mit der Diagnose des vollstandigen Darmabschlusses besprochen 
werden. 

B. Die Differentialdiagnose des Ileus. 
Besteht vollstandiger DarmabschluB, so entwickelt sich das Bild des Ileus. 

Man versteht darunter bekanntlich das Fehlen von Stuhl und Winden, eine 
Stauung des Inhaltes der Darme oberhalb des Abschlusses, die schlieBlich zu 
dem sog. Koterbrechen fiihrt, das aber meist kein eigentliches Koterbrechen 
ist, da es auch bei Diinndarmabschliissen auftritt. Die erbrochenen Massen 
sind auch meist diinnfliissig und nicht geformt. Wird wirklich geformter Kot 
erbrochen, so denke man zunachst an eine Vortauschung des Koterbrechens 
durch· Hysterische. AuBer bei Hysteric kommt Erbrechen geformten Kotes 
nur bei Magen-Dickdarmfisteln vor. 

Der kotige Geruch des Erbrechens bei Ileus beruht auf der rasch in den 
gestauten Massen einsetzenden EiweiBfaulnis. Er findet sich also nicht 
gleich anfangs, sondern erst nach einiger Zeit. In den meisten Fallen ent­
wickelt sich das Koterbrechen so, daB bei den Kranken Ubelkeit eintritt, 
starkes AufstoBen, dann Erbrechen, das zunachst noch Mageninhalt, aber 
bald die kotig riechenden, abscheulich schmeckenden, diinnfliissigen Massen 
herausbefordert. Oft erhalt man diese Massen schon vor dem Erbrechen, wenn 
man den Versuch einer Magenausspiilung macht. Der diinnfliissige Inhalt 
stiirzt dann aus der Sonde, bevor man iiberhaupt Spiilfliissigkeit eingefiihrt 

Kot­
erbrechen. 



246 Die Differentialdiagnose des Ileus und der Darmstenosen. 

hat. Die erbrochenen Mengen iibertreffen an Masse weitaus die zugefiihrte 
Nahrung, so daB sicher anzunehmen ist, daB der Magendarminhalt dabei 
groBtenteils einer Sekretion leicht faulender Fliissigkeit in die Darme und den 
Magen seinen Ursprung verdankt. Neben der Stauung des fliissigen Inhaltes 
kommt es selbstverstandlich auch zur Ausbildung eincs Meteorismus, des oben 
erwahnten Stauungsmeteorismus. Gewohnlich hort man in den gestauten 
Schlingen lautes Gurren und kann leicht Platschergerausche erzeugen. Dies 
sei deswegen erwahnt, weil die fliissigkeitsgefiillten Schlingen in die seitlichen 
Teile des Leibes sinken konnen und einem unachtsamen Untersucher dann 
vielleicht als ein Ascites imponieren. Der Nachweis des Platscherns laBt diesen 
Irrtum sofort richtigstellen. 

Hat man das Krankheitsbild eines Darmabschlusses (also in den Anfangs· 
stadien Fehlen van Kat und Winden, beginnende Ubelkeit, AufstoBen, Brech­
neigung) vor sich, so ist sofort zu iiberlegen, welche Form des Abschlusses vor­
liegen konnte, ob ein mechanischer oder ein funktioneller; und falls man zu der 
Annahme eines mechanischen Abschlusses kommt, ob eine Okklusion oder eine 
Strangulation besteht. Diese Erwagung muB aus therapeutischen Griinden 
natiirlich so zeitig wie moglich angestellt werden; und auch deshalb, weil in den 
spateren Stadien sich die Unterschiede verwischen, und insbesondere weil sich 
dann peritoneale Reizungszustande auch den Formen des rein mechanischen 
Ileus zugesellen. Die differentialdiagnostisch wichtigen Symptome lassen sich 
am besten darstellen, wenn wir den Verlauf der einzelnen Formen zunachst 
gesondert beschreiben. 

0Ekiknf1a<:he Die einfache Okklusion des Darmes entwickelt sich in der Mehrzahl der uston. 
Falle aus einer allmahlich zunehmenden Stenose, oder durch den plOtzlichen 
VerschluB einer solchen. Man findet also bei der Okklusion, die a us einer Stenose 
hervorgeht, den oben geschilderten Symptomenkomplex (gewaltige Peristaltik, 
Darmsteifung, Meteorismus). Die Okklusion ist sonst durch das Fehlen anderer 
Symptome gekennzeichnet. Die Kranken sind nicht sonderlich kollabiert, sie 
ha ben auBer den Stenosenschmerzanfallen keine besonders markanten Schmerzen, 
namentlich fehlt der akut einsetzende, heftige, anhaltende Initialschmerz der 
Strangulation, die Bauchdecken sind weich. Die Anamnese ergibt das Vorher­
gehen van Stenosenerscheinungen oder schon angedeuteten leichten Ileusanfallen. 

~~:~~- In recht akuter Form tritt dagegen der arteriomesenteriale Darm­
tcrialer a bschl uB ein, bekanntlich ein AbschluB an der Stelle, an der das Duodenum 

Verschlull. unter der Radix mesenterii herzieht. Es ist noch strittig, welches seine Ur­
sachen sind, ob eine primare Magenatonie oder die Verlagerung des Diinndarms 
ins kleine Becken, wahrscheinlich ist nach den Untersuchungen van BR.A.UN 
und SEIDEL 1 ) in der Mehrzahl der Falle eine primare Magenatonie das aus­
lOsende Moment. Man hat derartige Abschliisse nach Laparotomien und bei 
Typhen gesehen, und sie sind auch in diesem Buche als Komplikation des Typhus 
bereits erwahnt warden. Sie kommen aber auch sonst vor, z. B. bei Brustmark­
lasionen 2), oder bei HEINE-MEDINscher 3) Krankheit, gelegentlich sogar in periodi­
scher Wiederholung 4). Es tritt zunachst heftiges Erbrechen ein, das gallig, aber 
nicht kotig ist. Der Puls ist klein und sehr beschleunigt, die Temperatur 
normal, die Bauchdecken sind weich, es besteht keine oder wenigstens keine 
erhebliche Schmerzhaftigkeit des Leibes. Die Kranken haben eine trockene 
Zunge, groBen Durst, dabei oft eine an Peritonitis erinnernde Facies ab­
dominalis. Es besteht gewohnlich starke Indicanurie. Das fiihrende Sym­
ptom ist aber eine starke Auftreibung des Magens, der sich plastisch an den 

1 ) Mitteil. a. d. Grenzgeb. d. Med. Bd. 17, S. 553. 2) KAUSCH, Mitteil. a. d. Grenzgeb. 
d. Med. Bd. 7, S. 569. 1901. 3 ) WaLTz, .. Berlin. klin. Wochenschr. 1921. Nr. 25. ') Vgl. 
BoLLAG, Korrespondenzbl. f. Schweiz . .Arzte 1913. S. 43. 
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Bauchdecken abzeichnet. Sie kann freilich auch fehlen. Der Zustand ist hoch­
gefahrlich. Mitunter geht er durch Lageveranderung (Knieellenbogenlage) oder 
nach Magenspiilungen zuriick, oder durch Cholin bzw. Hypophysenpraparate, 
in anderen Fallen muBte operiert werden. Wegen des stiirmischen Einsetzens 
des Krankheitsbildes mogen einige differentialdiagnostische Erwagungen an­
geschlossen werden. Es kommen natiirlich andersartige hohe akute Abschliisse 
in Betracht, wie der gleich ausfiihrlich zu schildernde Gallensteinileus, ferner 
Kompressionen des Darmes, z. B. durch eine Pankreasblutung oder eine Fett­
gewebsnekrose. Ich verweise auf die Schilderung dieser Krankheitsbilder und 
erwahne hier nur, daB ein Ikterus, wie er bei den Pankreasaffektionen vor­
kommt, gegen die Annahme eines gastromesenterialen Darmverschlusses spricht. 
Auch machen die Pankreaserkrankungen meist heftige Schmerzen und Druck­
empfindlichkeit; meist fi.i.llt auch die WoHLGEMUTsche Diastaseprobe in Blut 
und Ham positiv aus. Die Incarceration des Darmes im Foramen Winslowii, 
die ein ahnliches Bild hervorrufen kann, ist nach NoTHNAGEL durch fakulentes 
Erbrechen ausgezeichnet, well sie stets einen tieferen Darmabschnitt betrifft. 
Auch von dem symptomatischen Erbrechen bei Steinkoliken, Torsionen oder 
Einklemmungen von Wandernieren oder Netzgeschwiilsten ist der gastro­
mesenteriale AbschluB differentialdiagnostisch zu trennen, was aber meist ohne 
Schwierigkeit gelingt. 

Gleichfalls in der Form des akuten Ileus tritt der Gallensteinileus auf, 8;~~~~. 
der wohl stets durch eine spastische Kontraktion der Darmmuskulatur urn 
einen groBeren Stein bedingt ist. Die Anamnese ergibt das V orangehen 
von mehr minder typischen Gallensteinanfallen. Da die groBen Steine meist 
in den Dickdarm und jedenfalls direkt in den Darm durchbrechen, ohne 
daB sie den Choledochus passieren, so fehlt in der Anamnese oft die Angabe 
des vorangegangenen Ikterus. Andererseits konnen sich aber die Sym-
ptome des Ileus auch direkt an einen schweren Gallensteinfall mit Ikterus 
anschlieBen, und dann drangt sich die Diagnose ohne weiteres auf. Die 
Steine, die in das Duodenum durchbrechen, rufen das Bild einer sehr hoch 
sitzenden Stenose, namentlich starkes Gallenerbrechen hervor, so daB man 
bei den Symptomen einer hoch sitzenden Stenose immer auch an die Mog-
lichkeit eines Gallensteinileus denken wird. Der Gallensteinileus ist haufig 
kein ganz vollstandiger, oft gehen noch Winde ab, auch wechselt mit dem 
Vorriicken des Steines der Sitz des Abschlusses, ein Symptom, das direkt fiir 
eine Verlegung des Darmes durch ein Kontentum spricht. Der Gallenstein-
ileus kann noch nach langem Bestehen durch Abgang des Steines spontan 
heilen. Wie leicht verstandlich, kann ein direkter Durchbruch von Gallensteinen 
in den Darm durch die ihn begleitende lokale Peritonitis zu peritonealer 
Schwartenbildung bzw. zu Aufrollung des Netzes fiihren. Das kann, wenn die 
Anamnese nicht klar ist, zu Verwechslungen mit anderen lokalen, z. B. tuber-
kulOsen Peritonitiden fiihren. N euerdings hat man den im Darm eingeschlossenen 
Gallenstein auch rontgenologisch festgestellt. Da es sich meist urn gro.Bere 
Cholesterinsteine handeln diirfte, ist aber nicht mit Sicherheit auf ihre radio­
logische Darstellung zu rechnen. 

Gelegentlich kann Ileus auch durch Ascariden hervorgerufen werden. Er Ascariden. 

kann ein direkter Okklusionsileus durch zusammengeballte Kni.i.uel von zahl-
reichen Ascariden, aber auch ein spastischer Ileus durch Kontraktion des Darms 
urn ein einige Exemplare sein, endlich auch noch ein Strangulationsileus durch 
Achsendrehung eines mit Ascariden ausgestopften Darmteils entstehen. Bemer­
kenswert ist, da.B es bei diesem Ascaridenileus anscheinend ziemlich friih zu 
entziindlichen, peritonealen Reizungen kommen kann. Differentialdiagnostisch 
wichtig ist, daB meist keine okkulten Blutungen dabei nachweisbar sind. 
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Die Diagnose der Ascaridosis ist einerseits aus der Anamnese (Abgang Yon 
Wiirmern), aus dem Befund Yon Eiern im Stuhl und der Eosinophilie zu stellen. 
Andererseits gelingt es nicht selten, die Ascariden auch rontgenologisch dar­
zustellen (W. B6HME-Rostock). Es ist wichtig, daB der Versuch, die Ascariden 
medikamentos zu entfernen, zwar zu einer V erschlimmerung des Krankheits­
bildes fiihren kann, in der Mehrzahl der Fii.lle aber den Ileus beseitigt 
[SCHLOESSMANN 1)]. In schweren Fallen zogere man aber nicht mit der Ope­
ration, nach der man gelegentlich rasche Heilung eintreten sah. 

Voriibergehende Anfalle Yon Okklusionsileus treten ferner besonders gern 
auch bei den durch Verwachsungen bedingten DarmYerlegungen ein. Endlich 
macht die schon bei der Peritonitis erwahnte Kotkolik gelegentlich das Bild 
eines ziemlich schweren Okklusionsileus, und zwar natiirlich eines tie£ sitzenden. 

Bei nicht iiberwindbarer Okklusion wird die Auftreibung des Leibes immer 
machtiger, es kommt zum spat eintretenden Koterbrechen und ganz zum 
SchluB zur Lahmung des Darmes und sekundarer Peritonitis. 

Die Strangulation macht entsprechend ihrem Entstehungsmodus dagegen 
meist das Bild des akuten Ileus. Die Kranken bekommen oft einen heftigen, 
plotzlichen, meist an der Stelle der Strangulation fixierten Schmerz, der auf 
Druck im Gegensatz zum peritonealen nicht gesteigert wird. Sie bieten ferner 
in vielen Fallen die Erscheinungen eines Shocks dar, der ganz ahnlich dem 
Perforationshock sein kann. Die Kranken bekommen einen kleinen, flatternden 
Puis, die Gesichtsziige werden spitz, die Harnsekretion stockt, starke Schweille 
treten ein; dazu kommt ein Erbrechen, das man im Gegensatz zu dem Stauungs­
erbrechen als initiales, reflektorisches bezeichnet. In manchen Fallen konnen 
Kollaps und Erbrechen anhalten und direkt in das Koterbrechen iibergehen; 
meist erholen sich die Kranken aber aus dem Kollaps, das Erbrechen hort 
auf und ist Yon dem spateren Koterbrechen durch eine ausgesprochene Pause 
getrennt. Auch bei Strangulation bleibt der Leib anfangs im Gegensatz zur 
Peritonitis weich ; allerdings tritt die sekundare Peritonitis Yiel rascher ein 
als bei den Okklusionen. 

Die bisher geschilderten Symptome unterscheiden sich also Yon denen 
einer Perforationsperitonitis ausschlieBlich durch das Fehlen der initialen Bauch­
deckenspannung und der Druckempfindlichkeit. Sie konnen dagegen den 
Anfaugssymptomeu der Paukreasfettgewebsuekrose, der akuteu Stieltorsiou 
eines 0Yarialtumors und Yor allem den uoch zu beschreibeudeu Symptomeu 
maucher Darmembolieu gleicheu. Sie fehleu ofter oder sind uur in geringem 
Grade ausgesprocheu, wie obeu schou erwahut wurde, bei den Einklemmungeu 
alter, lauge bestehender Hernieu uud bei den uicht Yollstaudigeu Straugu­
latioueu, z. B. den halbeu Achseudrehuugeu. Diese geheu ofter spoutau zuriick. 
Treten sie dann zum zweiteu Male ein, so liegt es uahe, auamuestisch den Yorher­
gegaugeuen iiberstaudeuen Ileusfall auf eineu durch eine Stenose bediugteu 
zu bezieheu. V or diesem Irrtum, der auch durch rezidiviereude Iutussuszeptioueu 
hervorgerufen werdeu kann, sei ausdriicklich gewarnt. Die Anuahme, daB 
Yoraugegaugeue Ileusfalle durch eine Stenose bedingt geweseu seieu, laBt sich 
mit Sicherheit nur dann machen, wenn die Anfalle You Ileus ziemlich rasch 
aufeinauder folgteu und You Mal zu Male an Schwere zuuehmeu. 

Meist treteu aber nun folgeude fiir eiue Strangulation auBerordeutlich 
charakteristische, Yon der eingeklemmteu Schlinge selbst ausgeheude Zeicheu 
zu dieseu mehr allgemeiueu Erscheinuugen hinzu. 

Ganz im Beginn kann die eingeklemmte Schlinge stark spastisch koutrahiert 
sein und als rundlicher Tumor gefiihlt werden. 

1) ScHLOESSMANN, Mitteil. a.. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 34. 1921. 
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MATTHES hat dies einmal in eklatanter Weise an einer Darmschlinge gesehen, die unter 
eine in der linken Bauchseite adharente und an der Spitze fixierte Appendix gerutscht war 
und dadurch an zwei Stellen abgeklemmt wurde. Dieser Befund ist besonders deswegen zu 
erwahnen, weil man, wenn bei einem ileusartigen Krankheitsbild ein solcher rundlicher 
Tumor gefiihlt wird, zunachst an eine Intussuszeption denken wird, namentlich wenn der 
gefiihlte Tumor durch die Spannung des Mesenteriums eine leicht gekriimmte Form hat. 

Sehr bald aber wird die eingeklemmte Schlinge gelahmt und dann enorm 
geblaht. Dies fiihrt zu dem charakteristischen Symptom der Strangulation, 
das nach seinem ersten Beschreiber den Namen des VON WAHLschen Zeichens vze~;~· 
tragt. Der Nachweis einer fixierten, stark geblahten Schlinge ohne sichtbare 
und ausli.isbare Peristaltik beweist, daB diese Schlinge stranguliert ist. Natiirlich 
ist dieses Symptom nur dann deutlich zu erkennen, wenn das strangulierte 
Stuck nicht zu klein ist und nicht eine starke Adipositas die Inspektion erschwert. 
Im ersteren Fall und besonders, wenn das eingeklemmte Darmstiick in das 
kleine Becken herabgesunken ist, verhalt sich der Darm doch noch einigermaBen 
kennzeichnend dadurch, daB nach einiger Zeit das oberhalb des strangulierten 
Darms liegende Darmstiick geblaht wird, dabei aber, weil es sich urn einen 
akuten AbschluB handelt, nur eine unbedeutende und meist erst auf Beklopfen 
ausli.isbare Peristaltik zeigt. Man hat dieses relativ spat eintretende Symptom 
als ScHLANGEs Zeichen benannt. Es spricht also nur fiir einen akuten Ab- 8~~r~~e';,~8 
schluB irgendwelcher Art gegeniiber der weitaus bedeutenderen stiirmischen 
Peristaltik und Darmsteifung bei den chronischen Stenosen und den sich daraus 
entwickelnden Ileusformen. 

Bei der Strangulation kommt es haufig zur Entwicklung eines dem Bruch­
wasser entsprechenden, mei~t nicht sehr groBen Ergusses, der sich ebenso wie 
der FriiherguB bei Peritonitis dem physikalischen Nachweis zu entziehen pflegt. 

Da die sekundare Peritonitis sehr rasch und zunachst nur iiber der stran­
gulierten Schlinge einsetzt, so fiihlt man sehr bald eine im Gegensatz zur 
allgemeinen Peritonitis zunachst streng lokale Bauchdeckenspannung. 

Diagnostisch leicht irrefiihrend kann bei den akuten Abschliissen das Ver­
halten des Stuhlganges sein. Es geht namlich bei akuten Abschliissen nicht 
nur mitunter dem AbschluB eine diarrhoische Entleerung voraus, sondern es 
ki.innen spater trotz des Abschlusses wasserige Diarrhi.ien beobachtet werden, 
sog. Cholera herniaire, die augenscheinlich einer Transsudation in das h~~~l!fr~. 
unterhalb des Abschlusses liegende Darmstiick ihre Entstehung verdanken. 
Blutiger Stuhl, und zwar meist bereits zersetzte, stark stinkende hamorrhagische 
Entleerungen werden bei der Invagination entleert. Es kommen allerdings 
Blutbeimengungen gelegentlich in geringerem MaBe auch bei anderen akuten 
Abschliissen, z. B. bei Volvulus der Flexur vor. Ferner sind blutig-wasserige 
Stiihle recht haufig bei den Embolien der DarmgefaBe; es sei auf deren Be­
schreibung beim paralytischen Ileus verwiesen. 

tJber die Diagnose des Sitzes und der Art des mechanischen Ileus. 

Wenn auch manchmal Sitz und Art des Hindernisses ohne weiteres 
durch Palpation zu bestimmen sind, so verfahrt man doch bei der Unter­
suchung am besten ganz systematisch. Man untersuche zunachst alle Bruch­
pforten, auch die seltener zur Einklemmung Veranlassung gebenden wie 
das Foramen obturatorium. Dann untersuche man genau das Rectum und 
bei Frauen auch die Vagina. Findet man bei diesen Untersuchungen keinen 
Anhalt, so palpiere man den Leib auf Tumoren ab, dies laBt sich, da eine all­
gemeine Bauchdeckenspannung fehlt, meist ausfiihren. Verlauft auch die 
Palpation ergebnislos, so ist die Art des Meteorismus zu beachten. Die Be­
deutung des VON WAHLschen Zeichens der geblahten, fixierten und gelahmten 
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Schlinge wurde schon erortert, aber auch bei anderen Formen des Ileus als der 
Strangulation gibt die Art des Meteorismus mitunter bestimmte Hinweise. 
Man hiite sich nur aus der Dicke der geblahten Schlingen einen Riickschlul3 
darauf zu machen, daB sie dem Dickdarm angehoren. Auch Diinndarmschlingen 
konnen gmz auBerordentlich geblaht werden. Nur wenn man die Haustren und 
die Langstanien deutlich erkennen kann (was aber ohne Rontgenuntersuchung 
nur selten einwandfrei moglich ist), ist der Schlul3 auf Dickdarm gestattet. 

Die V erteilung des Meteorism us kann insofern von diagnostischer Bedeutung 
sein, als der Meteorismus bei sehr hoch sitzenden Stenosen, z. B. denen im 
Duodenum sich gar nicht oder nur andeutungsweise im Epigastrium entwickelt. 

~:~~~f:: Bei tieferem Sitz des Abschlusses wird iiber demselben naturgemal3 ein 
mus. Stauungsmeteorismus entstehen, der allmahlich ein allgemeiner wird. Anfangs 

ist er aber doch oft ein lokaler, und dann gestattet er mit Vorsicht einen gewissen 
Schlul3 auf den Sitz der Stenose. W enn z. B. der Dickdarm stark geblaht ist, 
so findet sich manchmal der Bauch in den Flanken besonders aufgetrieben, 

~1~t~~~~: sog. Flankenmeteorismus. Er ist sicher nicht beweisend fiir den Sitz im Dick­
rous. darm, denn er ist sogar bei Jejunalstenose beobachtet warden. Wohl wird man 

aber, wenn er ausgesprochen nur rechtsseitig vorhanden ist, den Schlul3 ziehen 
diirfen, dal3 das Hindernis oberhalb des Colon descendens liegt. 

Gleichzeitig mit dem Auftreten des Flankenmeteorismus findet man gewohn­
lich hinten an der Nierengegend auffallend lauten, hypersonoren Schall und 
auch dieser kann einseitig vorhanden sein, wenn die Stenose oberhalb des Colon 
descendens sitzt. Die stark geblahten Darme geben bekanntlich keinen tym­
panitischen, sondern bereits hypersonoren Schall, und sie zeigen noch ein auf­
fallendes physikalisches Phanomen, namlich Metallklang bei Plessimeter-

s:~~~g~. Stabchenperkussion. DasAuftreten diesesMetallklanges, das Ballonsymptom 
genannt wird, immer an einer bestimmten Stelle lal3t vermuten, dal3 dort der 
Sitz des Hindernisses ist bzw. diese Schlinge abgeklemmt ist. Besonders auf­
fallig ist dies Ballonsymptom beim Volvulus der Flexura sigmoidea, bei dem 
iibrigens durch die starke Blahung einer grol3en Flexur der ganze Leib als 
ein S-formiger Wulst erscheinen kann. 

GOLD 1 ) hat darauf aufmerksam gemacht, daB sich bei der rectalen Unter­
suchung, falls der Verschlul3 im Diinndarm sitzt, oft erweiterte geblahte oder 
prall gefiillte hypertrophische Diinndarmschlingen im kleinen Becken (Dou­
GLASschen Raum) fiihlen lassen. Dieser Befund (Diinndarmsymptom) fehlt bei 
Dickdarmverschliissen, ist also differentialdiagnostisch zu verwerten. 

Perlstaltik. Auch die Beobachtung einer etwa sichtbaren Peristaltik lal3t Schliisse auf 
den Sitz zu, vorausgesetzt, daB der Ileus nicht schon langere Zeit besteht, 
da dann das oberhalb der Stenose gelegene Stuck bereits gelahmt sein kann. 
Sieht man, wie dies beim Okklusionsileus so haufig der Fall ist, stets in einer 
Richtung verlaufende Peristaltik, die stets an demselben Punkte aufhort, so 
darf man dort den Sitz des Hindernisses annehmen. Die Diinndarmperistaltik 
ist im allgemeinen lebhafter als die des Dickdarms, doch ist ein SchluB aus 
der lebhafteren oder langsameren Peristaltik auf den Darmteil recht unsicher. 

Das gleiche gilt fiir die Bewertung des Schmerzes. Der fixierte und lokali­
Schmerz. sierte Schmerz bei den Strangulationen ist nur mit Vorsicht fiir die Diagnose 

des Sitzes zu verwerten. 
Art des Er- Einiges kann man aus der Art des Erbrechens erschlieBen. Reines Gallen-

brechens. 
brechen kommt bei Duodenalstenose vor, sitzt das Hindernis etwas tiefer, 
etwa im Jejunum, so kann Gallen- und Koterbrechen miteinander wechseln. 

1) E. GoLD, Uber ein differentia.ldia.gnostisch verwertbares Zeichen bei Ileus. Mitteil. 
a. d. Grenzgeb. f. inn. Med. u. Chirurg. Bd. 38. 1924. 
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Wie bereits bemerkt, setzt das Erbrechen bei Strangulation oft gleich zu Beginn 
reflektorisch ein und kann vom spateren Stauungserbrechen durch eine Pause 
getrennt sein. Bei der Okklusion tritt das Erbrechen dagegen meist langsamer 
auf, es braucht eben eine gewisse Zeit, bis die Inhaltsstauung so bedeutend 
geworden ist. Aus der Art des Erbrechens, ob stiirmischer oder weniger, kann 
man also einen SchluB auf die Art des Verschlusses, aber nicht auf den Sitz 
desselben ziehen, wie friiher vielfach gelehrt wurde. 

Die kiinstliche Aufblahung des Darmes mit Luft liefert meist keine klaren 
Bilder. Sie ist auBerdem bei dem Zustand der Kranken und ihrem bereits 
bestehenden starken Meteorismus als unarztliche Prozedur abzulehnen. Aus 
der Menge der Fliissigkeit, die man in den Mastdarm einlaufen lassen kann, 
laBt sich insofern ein SchluB ziehen, daB, wenn der Kranke nicht mehr wie 
1 Liter zuriickhalten kann, das Hindernis nicht oberhalb der Flexur sitzt. 
Sicheres kann man aber aus diesen Einlaufen diagnostisch nicht schlieBen. 
Die Rontgenuntersuchung ergibt oft schon ohne Einfiihrung eines Kontrast­
materials und natiirlich noch deutlicher nach einer solchen die kennzeichnenden 
Niveaubildungen (vgl. Abb. 44). Sie ist, da die Kranken alles brechen, iibrigens 
oft nur durch Fiillung des Darmes per clysma moglich. Sie kann dann bei Sitz 
der Stenose im Dickdarm das Bild sicher klaren. (Man vgl. aber das auf S. 242 
Gesagte.) Aber auch bei hochsitzenden Diinndarmstenosen (z. B. solchen in 
der Pars descendens des Duodenums) ist es BoHME (Rostock) ofters gelungen, 
den Sitz der Stenose durch oralen Kontrastbrei festzustellen. 

AuBerordentlich wichtig fiir die Diagnose des Sitzes des Abschlusses ist 
die Beobachtung des Eintretens der Indicanurie. Die Indicanurie kann als 
Zeichen lebhafter Darmfaulnis, insbesondere EiweiBfaulnis aufgefaBt werden. 
Da nun normalerweise in den Dickdarm fiiulnisfahiges EiweiBmaterial nicht 
mehr gelangt, sondern bereits vorher resorbiert wird, so ergibt sich, daB bei 
Sitz der Stenose im Diinndarm die Indicanurie friiher, beim Sitz im Dickdarm 
spater eintreten wird. 

Fiir die Praxis kann man etwa formulieren: Fehlt bei einem Ileus die 
Indicanurie noch am 2. bis 3. Tage, so ist daraus der SchluB auf Sitz im 
Dickdarm gestattet. Spater zeigen natiirlich auch die Dickdarmhindernisse 
Indicanurie. 

Endlich gilt in praxi ein alter Rat auch heute noch. Man soll, wenn ein 
Ileus beim Trager eines Bruches ausbricht, immer den Sitz und die Ursache 
in der Umgebung des Bruches suchen, auch wenn dieser nicht eingeklemmt ist. 
Und ein anderer Rat ist nicht minder wichtig: bei unklarer Topik der Stenose 
verliere man ja keine kostbare Zeit mit diesbeziiglichen Untersuchungen, sondern 
schreite, falls der Allgemeinzustand des Kranken es fordert und zulaBt, zur Probe­
laparatomie bzw. zur Operation. 

C. Der fnnktionelle Ileus. 
Der spastische Ileus kommt praktisch iiberwiegend als postoperativer in 

Betracht. Die iibrigen Formen, z. B. die der Bleikolik, der postdysenterischen 
Spasmen usw. sind meist nicht so vollstandig, daB es wirklich zum Kot­
erbrechen kommt. Immerhin habe ich gelegentlich bei postdysenterischen 
Zustanden rezidivierenden Ileus gesehen, der nach dem Rontgenbilde und auch 
ex juvantibus (Heilung durch Atropin) sicher spastisch war. Fiihlt man beim 
postoperativen Ileus kontrahierte Schlingen, so kann man die Vermutung, daB 
es sich urn einen spastischen Ileus handle, durch die giinstige Wirkung einer 
Atropinmedikation erharten. Zu den spastischen Formen gehort nach den 

Wasser· 
einlauf. 

Riintgen­
blld. 

Indlcan­
urie. 
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Beobachtungen der MoRAWITZschen Klinik auch der Ileus bei Hamatopor­
phyrie, bei der man Ofter heftige Darmkoliken sieht, die sich bis zum akuten 
(bisweilen todlichen) Ileus steigern konnen. Man findet bei ihnen sehr starke 
Spasmen im Ileum. Die Anfiille konnen ubrigens Tage und Wochen dauern und 
spontan abklingen (LIOHTWITZ). 

Wichtiger noch ist differentialdiagnostisch der paralytische Ileus. 
Unter dem Bilde des paralytischen Ileus verlauft ein Teil der Verschl us se 

der MesenterialgefaBe durch Embolien oder Thromben, wahrend andere 
Formen der Darminfarkte unter den Zeichen einer Enteritis einsetzen. Hier 
interessieren nur die unter den Erscheinungen des Ileus verlaufenden akuten 
Formen. Da nur ein bestimmtes Darmstuck auBer Funktion gesetzt wird, so 
mussen sie groBe Ahnlichkeit mit den akuten Strangulationen haben. In 
der Tat findet man dabei alle Erscheinungen der Strangulation, sowohl die 
allgemeinen wie Kollaps und Shock, als die lokalen, da oft ein Tumor sicht­
bar ist und Peristaltik im Sinne des ScHLANGEschen Zeichens beobachtet 
werden kann. Das infarzierte Stuck kann sogar geblaht werden und dann 
das VON WAHLsche Zeichen vortauschen. Charakteristisch, aber nicht immer 
vorhanden ist ein anfanglicher Temperatursturz, ferner blutiges Erbrechen und 
blutiger oder fleischwasserahnlicher Stuhl, der, wie wir sahen, aber auch bei 
Intussuszeptionen beobachtet wird. Auch hamorrhagisches Erbrechen und 
gleiche Stuhle konnen vollig fehlen, wie ich noch unliingst bei einer 40jahrigen 
an Endocarditis lenta leidenden Frau beobachtete, die 48 Stunden nach der 
Embolie der Art. mesaraica unter den Zeichen eines paralytischen Ileus starb. 
Lebhafter Schmerz, ganz wie der Initialschmerz bei Strangulation, kann gleich­
falls vorhanden sein. Da das infarzierte Stuck bald brandig wird, so tritt uber 
demselben rasch eine lokale Peritonitis ein, die zuerst zu lokaler und spater 
zu allgemeiner Bauchdeckenspannung fiihrt. 

Die Diagnose hat sich vor allem darauf zu stutzen, daB eine Quelle der 
Embolie nachweisbar ist. Ich mochte dabei betonen, daB Darminfarkte nicht 
nur bei Klappenfehlern oder arteriosklerotischen und muskuliiren Erkrankungen 
des Herzens vorkommen, sondern namentlich auch bei chronischen Nephritiden, 
so daB der Nachweis des Bestehens solcher Leiden (erhohter Blutdruck, nicht 
nur Albuminurie, die auch bei Strangulationen vorkommt) an eine Embolie 
denken lassen muB. Der Puls ist wie bei allen groBeren Embolien stets sehr 
beschleunigt. Das kann aber naturlich anfangs auch im Shock bei den Strangu­
lationen der Fall sein. 

Die Schwierigkeit der Differentialdiagnose zeigt folgender Fall. 
6ljahrige Kranke, die friiher wegen chronischer Nephritis bereits in der Klinik ge­

wesen war. V or 2 Tagen angeblich nach einem Fall akut mit Leibschmerzen und Erbrechen 
erkrankt. Sie ist bei der Aufnahme verwirrt, kollabiert, stark cyanotisch, hat kleinen, 
unregelmaBigen Puis, aber weichen, nicht aufgetriebenen Leib. Die Kranke erholte sich 
na.ch Camphereinspritzungen und gab nun an, daB sie Stuhl und Winde gehabt habe. 
Zwei Stunden nach der Aufnahme erbrach sie fakulente, dunkel gefarbte Massen, schrie 
laut vor Schmerz, der Leib trieb sich rasch auf und war dabei gespannt; oberhalb des 
Nabels sah und fiihlte man querverlaufend eine geblahte Schlinge ohne Peristaltik. Bald 
trat ziemlich stiirmische Peristaltik ein, deren Lokalisation aber nicht gelang. Im Urin 
war EiweiB und reichlich Indican vorhanden. Auf das VON WAHLsche und ScHLANGEsche 
Zeichen hin wurde eine Strangulation angenommen. Es fand sich aber eine ausgedehnte 
Infarzierung im Gebiete der Mesaraica superior. 

Derartige Irrtumer werden sich kaum vermeiden lassen. Sie sind insofern 
nicht schlimm, als sowohl die Strangulationen wie die Darminfarkte eine sofortige 
Operation indizieren, deren Aussichten allerdings bei den Infarzierungen nur 
in seltenen Ausnahmefallen gunstig sind; zumal es sich bei diesen Kranken sehr 
oft urn senile oder bereits durch Arteriosklerose, Endokarditis, Nephritis usw. 
reduzierte Leute handelt. 
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W eitaus haufiger als durch die immerhin seltenen Darminfarzierungen to ~t~rih 
wird der paralytische Ileus durch eine allgemeine, in selteneren Fallen auch Ile~~- er 

durch eine lokale Peritonitis bedingt. Der peritonitische Symptomen­
komplex ist bereits ausfiihrlich geschildert worden, so daB es bier geniigen 
kann, darauf hinzuweisen, daB der Ileus zu den Spaterscheinungen der Peri-
tonitis gehort. Er ist dadurch ausgezeichnet, daB neben den Erscheinungen 
des Ileus die der Peritonitis vorhanden sind. 

Die Differentialdiagnose des peritonitischen und mechanischen Ileus. 

Da bei jedem Fall von Ileus die Frage wiederkehrt, ob ein mechani­
scher oder ein paralytischer Ileus vorliegt, so sollen die differentialdiagnostisch 
wichtigen Symptome zusammengestellt werden. 

Fur Peritonitis spricht die Bauchdeckenspannung, das Fehlen von sicht­
und fiihlbarer Peristaltik, das Fehlen von Darmgerauschen. Die Auftreibung des 
Leibes ist, wenigstens bei allgemeiner Peritonitis eine gleichmaBige. Symptome 
wie das VON W AHLsche Zeichen oder Flankenmeteorismus sind der Peritonitis 
nicht eigen. Nur bei den lokalen Peritonitiden, z. B. bei der Appendicitis konnen 
solche lokalen Darmblahungen beobachtet werden. Sie sind aber meist nicht 
so bedeutend wie bei der Strangulation und es laBt sich gewohnlich auch der 
Inhalt der geblahten Schlinge bei vorsichtigem Druck verschieben, was bei 
Strangulation nicht moglich ist. Die lokalen Peritonitiden rufen iibrigens 
kaum jemals das Bild eines wirklichen anhaltenden Ileus hervor. Fiir Peri­
tonitis spricht ferner, daB nicht nur Schmerz, sondern eine lebhafte Druck­
empfindlichkeit vorhanden ist. Man beachte auch, daB Kranke mit Peritonitis 
der Schmerzen wegen jede Lageveranderung vermeiden, wahrend Kranke mit 
mechanischen Abschliissen sich oft im Bett lebhaft herumwerfen. 

Das Vorhandensein von Fieber spricht gleichfalls fiir Peritonitis, obwohl, 
wenn auch selten, bei mechanischen Abschliissen Temperatursteigerungen vor­
kommen. Eine bemerkenswerte Differenz zwischen Achsel- und Mastdarm­
temperatur ist bei Peritonitis die Regel, bei mechanischen Abschliissen kommt 
sie, solange keine sekundare Peritonitis besteht, gewohnlich nicht vor. Der 
Puls bei Peritonitis ist von Anfang an beschleunigt, klein, weich und oft 
unregelmaBig. Dies tritt beim mechanischen Ileus nur bei der Strangulation 
wahrend des primaren Shocks auf, aber die Kranken erholen sich meist 
daraus, und der Puls wird erst mit dem Einsetzen der sekundaren Peri­
tonitis wieder schlecht. Bei Darminfarkten verhalt sich der Puls dagegen wie 
bei Peritonitis. Das Erbrechen bei Peritonitis laBt nicht nach, sondern geht 
unmittelbar in das Koterbrechen iiber, wahrend bei den Strangulationen, die 
ja naturgemaB vielmehr als die Okklusionen ihres ganzen Verlaufs wegen der 
Peritonitis gegeniiber differentialdiagnostisch in Betracht kommen, das initiale 
Erbrechen von dem Stauungserbrechen durch eine Pause getrennt sein kann. 
Das Vorhandensein eines nachweisbaren Ergusses spricht im allgemeinen fiir 
Peritonitis, da der bruchwasserahnliche ErguB bei Strangulation sich meist 
wegen seiner geringen Menge dem physikalischen Nachweis entzieht. Die Leber­
dampfung ist bei mechanischem Ileus im Beginn fast stets erhalten, sie ver­
schwindet erst, wenn der Meteorismus sehr hochgradig wird und dadurch die 
Bauchdecken in eine gewisse passive Spannung versetzt werden. Indicanurie 
ist bei Peritonitis von Anfang an vorhanden, bei den mechanischen Abschliissen 
dagegen nur, wenn sie im Diinndarm ihren Sitz haben. 

Sieht man die Kranken erst in vorgeriickteren Stadien, in denen sich die 
Unterschiede des Krankheitsbildes verwischen, so ist der gr6Bte Wert auf die 
anamnestische Entwicklung des Krankheitsbildes zu legen; insbesondere sind 
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alle die Erwagungen, die fiir die Entstehung einer Peritonitis in Betracht 
kommen, anzustellen, wie dies bei der Beschreibung des peritonealen Symptomen­
komplexes geschildert ist. 

Der bequemen Ubersicht wegen sind die Symptome der verschiedenen 
Arten des Ileus auf S. 255 und 256 tabellarisch zusammengestellt. Die Tabelle 
stammt von MIKULICz, sie ist von MATTHES erweitert worden. 

VI. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen 
des Kehlkopfes und der Trachea. 

fa~~~;:;, Der akute Katarrh des Kehlkopfes schlieBt sich zumeist an einen infek-
tiosen Schnupfen bzw. an eine akute Angina an, wenn man von den durch 
Einatmung reizender Gase oder durch starke Uberanstrengung der Stimme 
entstandenen Reizerscheinungen absieht. Diese akuten Katarrhe mit ihren 
Symptomen, Hustenreiz, Wehgefiihl und Heiserkeit bieten kaum differential­
diagnostische Schwierigkeiten. Sie sind schon allein durch die Anamnese ge­
niigend gekennzeichnet. Der Spiegelbefund zeigt eine gleichmaBige, akute, 
entziindliche Rote des Kehlkopfes, manchmal auch Schwellungen der Stimm­
bander und eine Parese der Arytaenoidei interni, so daB die Stimmbander etwas 
klaffen und einen ovalen Spalt zwischen sich lassen. 

0::l!~f;::.er Der chronische Kehlkopfkatarrh bietet, je nachdem er eine akute 
Exacerbation zeigt oder nicht, gleichfalls mehr minder akute Rotung, daneben 
Schwellung und Verdickung der Schleimhaut. Bei den akuten sowohl wie 
bei den chronischen Formen kann es zu flachen Epithelnekrosen auf den Stimm­
biindern kommen, die oft halbkreisformig sind, so daB sich die beiden korrespon­
dierenden Stellen beider Stimmbander zu einem Kreis erganzen. Die Stimm­
biinder konnen dadurch fleckig aussehen. Es konnen selbstverstiindlich sich 
auch Schleimauflagerungen und bei chronischen Formen auch Krusten finden. 
Die Heiserkeit bei Katarrhen ist eine charakteristische. Der Geiibte unter­
scheidet sie auch ohne Spiegeluntersuchung von der Heiserkeit, die beispiels­
weise durch Polypen oder Lahmungen bedingt sind. Eine absolute Aphonie 
kommt vor, ist jedoch selten. 

Differentialdiagnostisch ist folgendes wichtig: Chronische Katarrhe des 
Kehlkopfes finden sich fast immer in Kombination bzw. als Folge chronischer 
Katarrhe des Nasenrachenraumes. Man achte besonders auf eine Schwellung 
der sog. Seitenstriinge. Fehlt der Katarrh des Rachens, so ist es unwahrscheinlich, 
daB es sich um einen einfachen Katarrh handelt. 

Die Rotung und Schwellung ist bei Katarrhen stets eine diffuse, besonders 
eine iiber beide Stimmbiinder sich gleichmiiBig ausbreitende. Die Beschrankung 
eines entziindlichen Prozesses auf ein Stimmband, ja sogar schon seine unregel­
maBige Ausbreitung macht eine spezifische Ursache fiir denselben wahrscheinlich. 
Diese ist in erster Linie die Tuberkulose, aber auch die Lues und in der Tiefe 
beginnende Tumoren konnen solche circumscripte entziindliche Erscheinungen 
auslosen. Insbesondere ist es auf Tumor verdiichtig, wenn sich zu der ent­
ziindlichen Veranderung eine, wenn auch anfangs nur unbedeutende, Bewegungs­
beschriinkung eines Stimmbandes gesellt. 

Selbstverstandlich ist fiir die Differentialdiagnose die Anamnese und die 
allgemeine korperliche Untersuchung gebiihrend zu bewerten. 

Wenn ein iilterer Mensch, der bisher nie heiser war, an einer sich allmahlich 
steigernden, hartnackigen Heiserkeit zu leiden beginnt, so liegt es am nachsten, 
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an die Entwicklung eines bOsartigen Tumors zu denken. Ein positiver Lungen­
befund wird auch den scheinbar einfachen Katarrh mit Recht als tuberkulos 
ansehen lassen. "Obrigens imponieren die spezifischen Prozesse bei Tuberkulosen 
laryngoskopisch anfangs sehr hii.ufig als katarrhalische. 

Bei einfachen chronischen Katarrhen kann es zur Entwicklung von Epithel­
verdickungen kommen, den sog. Pachydermien, iiber die wegen ihrer diffe­
rentialdiagnostischen Wichtigkeit noch einige W orte gesagt sein mogen. In 
sehr charakteristischer Form treten sie in der Gegend des Processus vocalis 
auf. Die verhornte kleine Geschwulst zeigt in der Mitte gerade entsprechend 
dem Processus vocalis der anderen Seite eine kleine Delle, in welche beim Stimm­
bandschluB sich der gegeniiberliegende Processus hineinlegt. Nach ihrem Aus­
sehen kann diese Form der Pachydermie von Ungeiibten wohl mit einem be­
ginnenden Carcinom verwechselt werden, doch kommen gerade an dieser Stelle 
nach FRA.NKEL Carcinome nicht vor. Die zweite haufigere Form der Pachy­
dermie entwickelt sich im Interaryraum. Dieser bietet dann Schleimhaut­
faltungen und Verdickungen dar, die oft zackig erscheinen. Die Affektion 
kann groBe Ahnlichkeit mit den im Interaryraum besonders haufigen tuber­
kulosen Langsgeschwiiren der hinteren Kehlkopfwand besitzen, deren oberer 
zackiger Rand leicht als einfache Pachydermie imponiert. Man versuche also 
stets durch entsprechende Spiegelstellung und Untersuchung des stehenden 
Kranken die Hinterwand gut zu iiberblicken und diagnostiziere erst eine 
einfache Pachydermie des Interaryraums, wenn man Tuberkulose sicher aus­
schlieBen kann. 

Die einfachen gutartigen Geschwiilste, die gestielten Polypen, die 
Fibrome, die Sangerknotchen, die Papillome bieten keine differentialdiagnosti­
schen Schwierigkeiten, doch denke man daran, daB die Papillome, die ja spitzen 
Kondylomen entsprechen, sowohl sich bei Lues als iiber einem in der Tiefe sich 
entwickelndem Carcinom finden konnen. 

Das Carcinom kommt entweder als abgegrenzter, meist breit aufsitzender 
Tumor des Stimmbandes vor, oder als diffuse krebsige Infiltration des Stimm­
bandes. Es ist anfangs meist einseitig. Von den Fibromen sind die malignen 
Tumoren dadurch zu unterscheiden, daB sie das Stimmband infiltrieren, 
wahrend die Fibrome als reine Schleimhautaffektionen meist verschieblich sind. 
Carcinome konnen aber auch die seitlichen W andungen des Kehlkopfes befallen 
oder aus der Tiefe herauswuchern. Sie konnen z. B. aus dem Ventriculus Mor­
gagni heraus sich entwickeln und oft lange sich nur durch eine einseitige Schwel­
lung eines falschen Stimmbandes oder durch das Bild der Perichondritis 
auBern. 

Die Kehlkopftuberkulose verlii.uft in den leichteren Fallen unter dem 
Bilde eines, wie schon erwahnt, sich ungleichmii.Big ausbreitenden chronischen 
Katarrhs, sehr haufig ist derselbe aber mit Geschwiirsbildung sowohl auf den 
Stimmbandern, als im Interaryraum verbunden. Es kommen auch nicht selten 
tuberkulose Pseudotumoren vor. 

Die Lues kann bereits im sekundaren Stadium den Kehlkopf beteiligen, 
sie ruft dann typische sekundare Schleimhautefflorescenzen, Plaques muqueuses 
hervor. Viel haufiger sieht man tertiare Affektionen. Besonders charakte­
ristisch sind die Verunstaltungen der Epiglottis durch Geschwiire und Narben. 
Natiirlich kann die Lues auch andere Stellen befallen, entweder in Form von 
tiefgreifenden Geschwiiren mit speckigem Grund und scharfen Randern, oder 
in Form von Gummiknoten, die wieder geschwiirig zerfallen konnen. Sehr 
charakteristisch ist fiir die Lues die Neigung, unter Narbenbildung wenigstens 
teilweise zu heilen. Tiefe strahlige Narben im Kehlkopf sind immer auf Lues 
verdachtig, wenn sie schon gelegentlich andere Atiologie besitzen konnen, 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 17 
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z. B. durch Veriitzung, Residuen von Diphtherie oder nekrotisierende Prozessen 
anderer Art entstanden sein konnen. 

Zerfallende N eu bild ungen, seien sie tuberkulOser, krebsiger oder luischer 
Natur, sind auch fiir den Geiibten auf Grund des Spiegelbildes nicht immer 
sicher zu unterscheiden. Bier muB stets die allgemeine Untersuchung ergiinzend 
eintreten. Es sei bemerkt, daB die in das Ohr ausstrahlenden Schmerzen nicht 
nur Zeichen eines Carcinoma sind, sondern bei alien tiefer greifenden Prozessen 
vorkommen konnen. Ausdriicklich sei ferner hervorgehoben, daB bei circum­
scripten Krebsen die sekundiire Driisenschwellung sehr lange ausbleiben kann. 

h P'dri:t. Alle tiefer greifenden Prozesse, die Neubildungen sowohl wie die Tuber-
c on n Is. kulose, als auch besonders die Syphilis rufen im weiteren Verlauf gern das 

Bild der Perichondritis hervor, insbesondere die Perichondritis des Ary­
knorpels, die sich dann durch Schwellung, Schwerbeweglichkeit und sekundiires 
Odem der Aryknorpel und der aryepiglottischen Falten kennzeichnet. Das 
einseitige GlottisOdem ist stets auf eine Perichondritis verdachtig. V on den 
akuten Iniektionskrankheiten fiihrt besonders der Typhus in spateren, schweren 
Stadien relativ am haufigsten zur Perichondritis. 

Die Differentialdiagnose der Kehlkopfgeschwiilste, tieferen Ulcerationen 
und zerfallenen Tumoren ist, wie aus dem Gesagten hervorgeht, durchaus 
nicht immer leicht und stets Sache des Facharztes ! Die selteneren Erkrankungen 
Sklerom, Cysten, seltenere Geschwiilste, Diaphragmabildungen mogen deshalb 
hier unberiicksichtigt bleiben. 

Lah- Anders steht es mit den Kehlkopfliihmungen, die auch der Praktiker mungen. 
diagnostizieren muB. Man unterscheidet die totale Liihmung, die Recur-
rensliihmung, von den partiellen Liihmungen. 

Bei der ersteren, welche die groBere praktische Bedeutung. hat, steht das 
geliihmte Stimmband unbeweglich in Kadaverstellung, in etwas mehr als halb­
geoffneter Stellung. Da beim Intonieren das Stimmband der gesunden Seite 
die Mittellinie durch extremste Adduktion iiberkreuzen kann, so ist trotz der 
Liihmung in manchen Fallen ein SchluB der Stimmritze und die Phonation 
moglich. Derartige Leute werden nur bei angestrengtem Sprechen heiser. In 
der Mehrzahl der Fiille tritt leichtere Beiserkeit a her auch schon beim gewohn­
lichen Sprechen auf. 

Die totale Stimmbandliihmung wird bekanntlich meist durch einen Druck 
auf den Nervus recurrens hervorgerufen und hat hohe diagnostische Bedeutung. 
Beide Nervi recurrentes verlaufen nicht gleich. Der linke schlingt sich urn 
den Aortenbogen, der rechte urn die rechte Arteria subclavia. Der linke wird 
daher besonders durch ein Aortenaneurysma leicht beschiidigt. Das Vorhanden­
sein einer linksseitigen Stimmbandliihmung muB stets zur Untersuchung auf 
ein Aneurysma auffordern. Bier und da findet sich eine linksseitige Recurrens­
liihmung aber auch bei Mitralstenosen und bei exsudativer Perikarditis, ferner 
bei Oesophaguscarcinom und bei Mediastinaltumoren; auch schrumpfende 
Prozesse, z. B. schrumpfende Bilusdriisen konnen den Recurrens bedriingen. 
Der rechte wird, wenn man von dem seltenen Vorkommen eh1es Aneurysma 
der Arteria subclavia absieht, dagegen leicht bei Schrumpfungsprozessen der 
rechten Lungenspitze beteiligt. Man achte also auf das Verhalten dieser 
Spitze. Beide Recurrentes, der rechte aber haufiger als der linke, konnen von 
Kropfen und namentlich von substernalen Kropfen bedrangt werden, in 
selteneren Fallen auch von anderen Geschwiilsten, z. B. malignen Lymphomen 
oder von einer sehr groBen Thymus. 

Also fordert die Konstatierung einer Recurrenslahmung stets dazu auf, 
die Ursache eines Druckes oder einer anderen Verletzung im Verlauf des Nerven 
zu suchen, vor allem durch Rontgenuntersuchung des Thorax. 
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Die verschiedenen Kehlkopfbilder der partiellen Stimmbandlahmungen 
sind einfach zu deuten, wenn man sich die Funktion der Muskeln und 
die Drehung der Aryknorpel klar macht. Wie die untenstehende Abbildung 
zeigt, erfolgt die Drehung der Aryknorpel um eine in der Niihe ihres hinteren 
medialen Winkels gelegene V ertikalachse. V on den am Processus muscularis 
ansetzenden Muskeln miissen also die Laterales, die den Processus muscularis 
nach vorn ziehen, die beiden Processus vocales · nahern bzw. aneinander stollen, 
die Postici dagegen, die den Processus muscularis nach hinten ziehen, die beiden 
Processus vocales voneinander entfernen. Die Anniiherung der medialen Flachen 
beider Arytiinoidknorpel und damit den SchluB der Rima cartilaginea besorgen 
die Transversi und Obliqui, die feinere Spannung des Stimmbandes die in 
diesem selbst verlaufenden Interni. Die Bilder bei den einzelnen Lahmungen 
miissen demnach folgende sein: Bei der 
isolierten Lahmung der Laterales kann 
zwar der hintere Winkel der Aryknorpel 
durch die Transversi und Obliqui noch 
geschlossen werden, die Processus vocales 
werden aber nicht mehr zusammengefiihrt. 
Es klafft also die Stimmritze in Form 
eines Rhombus, dessen vordere Schenkel 
der membranose Tell, dessen hintere der 
knorpelige Teil der Stimmritze darstellen. 
Bei Lahmung des Posticus steht das be­
fallene Stimmband . bei ruhiger Atmung 
unbeweglich in der Medianlinie, so daB 
die Stimmritze ein rechtwinkliges Dreieck 

Stimmband 

bei der Atmung bildet. Beim Intonieren tlblt"ful u. livnsver.sl 
legt sich das gesunde Stimmband an das Abb. 47• Schematischer Querschnitt 
gelahmte an, so daB die Sprache nicht durch den Kehlkopf. 

gestort zu sein braucht. Allerdings hat 
sie meist etwas Abgesetztes, StoBweises. Die doppelseitige Posticuslahmung 
laBt beide Stimmbander auch bei der Atmung unbeweglich in der Mittel­
linie, hochstens machen die hinteren · Abschnitte durch die Tatigkeit der 
Obliqui und Transversi unbedeutende zuckende Bewegungen. Das Stimm­
band oder bei doppelseitiger Lahmung beide Stimmbander erscheinen bei 
Posticuluslahmung etwas verkiirzt, da die Tatigkeit der Verengerer die Ary­
knorpel etwas nach vorn zieht und in geringem Grade nach vorn neigt. 
Die doppelseitige Posticuslahmung hat bekanntlich mehr minder starke 
inspiratorische Dyspnoe und Erstickungsanfalle zur Folge. 

Die Lahmung der Transversi und Obliqui liiBt die Rima cartilaginea in 
einem kleinen dreieckigen Spalt beim Intonieren offen. Die Internusliihmung 
dagegen verursacht einen ovalen Spalt der Rima respiratoria. Werden gleich­
zeitig durch eine Schwache der Laterales die Processus vocales nicht 
aneinandergefiihrt, so nimmt dieser Spalt die ganze Stimmritze ein. W erden 
die Processus zwar geschlossen, leidet aber gleichzeitig die Tatigkeit der 
Interni, Transversi und Obliqui Not, so klafft die Stimmritze beim Intonieren 
in einem dovpelten Spalt, dessen vordere vom hinteren Teil durch die sich 
beriihrenden Spitzen der Processus vocales getrennt ist. 

Eine besondere Stellung nimmt schlieBlich der Cricothyreoideus anterior 
ein, der nicht vom Laryngeus inferior, sondern vom superior versorgt wird, 
welcher der sensible Nerv des Kehlkopfes ist. Dieser Muskel verlangert die 
Stimmritze und spannt dadurch das Stimmband etwas. Bei einer Lahmung 
erscheinen die phonatorisch geschlossenen Stimmbii.nder leicht gewellt. 

17* 
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Die partiellen Lahmungen kommen vor allem bei Hysterie vor. Meist 
sind die Kranken dabei nieht heiser, sondern vollkommen aphonisch. Ein 
Blick in den Kehlkopf zeigt in vielen Fallen, daB entziindliche Erscheinungen 
vollig fehlen. Andererseits beobachtet man aber nicht selten, daB bei Hysteri­
schen ein zufalliger akuter Katarrh die psychisch bedingte Lahmung und 
Aphonie auslost. Man kann also nicht sagen, daB das Fehlen entziindlicher 
Reizung fiir die Diagnose hysterische Lahmung unerlaBlich ware. Kenn­
zeichnend fiir den funktionellen Charakter ist der Umstand, daB die Lahmung 
sich durch Ablenkung, durch Schreck oder einen plOtzlichen starken sensiblen 
Reiz (faradischer Strom) meist beseitigen Hi.Bt. Auch ist der Husten dieser 
Hysterischen nie aphonisch. 

Leichte Paresen der Interni kommen, wie schon bemerkt ist, iibrigens auch 
bei gewohnlichen starkeren Katarrhen vor, wohl durch Ubergreifen des entziind­
lichen Prozesses auf die in den Stimmbandern selbst verlaufende Muskulatur. 

Isolierte Posticuslahmungen kommen bei zentralen organischen Nerven­
krankheiten, insbesondere bei der Tabes vor. Sie storen, solange sie einseitig 
sind, nicht. Die doppelseitige Posticuslahmung kann dagegen zu schwerster 
inspiratorischer Dyspnoe fiihren und selbst die Tracheotomie bzw. die Intu­
bation erfordern, wie MATTHES einen Fall von Botulismus erlebte. 

Die Stenosen des Kehlkopfes, zu deren Besprechung uns die Posticus­
lahmung iiberleitet, kommen auf die verschiedenste W eise zustande. Auch ihr 
klinisches Bild ist nicht ganz einheitlich. 

Eine ganz besondere Stellung unter den Unwegsamkeiten des Kehlkopfes 
nimmt der Larynxspasmus der Kinder ein. Das Krankheitsbild desselben 
ist dadurch gekennzeichnet, daB nach einer juchzenden Inspiration die 
Atmung plOtzlich stockt, in den leichteren Fallen nur fiir kurze Zeit, dann 
erfolgt wieder eine tiefe Inspiration. In den schwereren Fallen aber kann die 
Atmung dauernd still stehen, die Kinder werden erst cyanotisch, dann leichen­
blaB und konnen akut zugrunde gehen. Gerade in den schwersten Fallen stockt 
also die Atmung exspiratorisch. Es ist hier nicht der Ort, auf die Pathogenese 
dieses merkwiirdigen Zustandes einzugehen, um so mehr, als sie noch keineswegs 
definitiv geklart ist. Es ist sogar fragljch, ob es sich nur um einen Erstickungs­
tod durch Kehlkopfkrampf handelt oder ob nicht vielmehr der Tod ein Herztod 
ist. Es geniige zu bemerken, daB der Laryngospasmus bei Kindern zumeist als 
Ausdruck der Spasmophilie gilt. Ubrigens gibt es auch bei der Tetanie der 
Erwachsenen gelegentlich Laryngospasmus, wenn auch viel seltener, als bei 
spasmophilen Kindern (v. FRANKL-HOCHWART). 

Um einen Kehlkopfkrampf handelt es sich auch bei den sog. Larynxkrisen 
der Tabiker, die gelegentlich mit Pharynxkrampfen und Schluckzwang ver­
bunden sind (H. 0PPENHEIM) und bisweilen zur Erstickung fiihren. Sie sind 
nur aus den Symptomen und der Feststellung der bestehenden Tabes zu dia­
gnostizieren; dies ist nicht immer leicht, da auch diese Krisenform Friihsymptom 
einer inkompletten Tabes sein kann. Bei rezidivierenden Laryngospasmen 
Kranker im mittleren Alter denke man stets auch an Tabes! 

Eine eigenartige Form der Stimmritzenkrii.mpfe, verbunden mit 
Schluckzwang, kann nach Grippelaryngitiden auftreten 1). Die laryngo­
spastischen Anfalle der erwachsenen Kranken, die sicher frei von Tabes, Pertussis 
oder Tetanie waren, traten besonders nachts auf und waren mit heftigem Zwang 
zum Luftschlucken verbunden. Kehlkopflii.hmungen fehlten; es bestand nur 
leichte Laryngitis. Alle Fii.lle heilten. Ich nahm als Ursache eine leichte 
ascendierende Neuritis sensibler Fasern des Nervus laryngeus superior an. 

1) HANS CURSCHMANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 6. 
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AuBer diesen Formen kommt bei Neuropathen gelegentlich leichterer Laryn­
gospasmus vor, sog. Stridulus. Als mildester Ausdruck dieser Storung ist 
die sog. Aphonia spastica zu betrachten. Beim Versuch zu intonieren legen 
sich dann die Stimmbander fest aneinander, so daB der Laut unterbrochen 
wird und dadurch eine Art Stottern zustande kommt. Vielieicht ist auch ein 
KehlkopfabschluB beim Stocken der At:rnung wahrend des epileptischen Anfalis 
mit im Spiel. Endlich konnen Stimmritzenkrampfe durch Fremdkorper hervor­
gerufen werden. -Man erlebt solche Krampfe mit Stocken der Atmung und 
starkem Angstgefiihl nicht so selten, wenn in den nicht cocainisierten Kehlkopf 
Medikamente, z. B. Pulver gebracht werden, doch konnen auch andere Fremd­
korper diese Wirkung haben, ja es konnen kleine Geschwiilstchen, z. B. gestielte 
Fibrome, die sich zwischen die Stimmbander legen, einen Krampf auslosen. 

Bei dem Laryngospasmus sowohl als bei alien nervos bedingten Krampfen 
fehlen natiirlich entziindliche Veranderungen vollkommen, und auBerhalb des 
Anfalis bewegen sich auch die Stimmbander normal. 

Wahrend nun bei den durch Krampf der Muskulatur hervorgerufenen 
Kehlkopfabschliissen meist die Atmung vollkommen stockt, tritt bekanntlich 
bei alien Prozessen, die nur zu Stenosen fiihren, ein sehr charakteristisches 
Bild ein. Die Atmung ist vorwiegend inspiratorisch erschwert, man hort lauten 
Stridor, der gleichfalls inspiratorisch am starksten ist, der Kehlkopf bewegt sich 
lebhaft auf und ab. Die starke Dyspnoe fiihrt zur Cyanose und zu inspiratori­
schen Einziehungen der Intercostalraume und auch der Rippen. Bei jugend­
lichen Kranken werden die unteren Rippen und der untere Teil des Brust­
beins stark eingezogen, bei Erwachsenen mehr die seitlichen Partien, so daB 
der Thorax im Querdurchmesser verkleinert wird. Falls die Kranken husten, 
hat der Husten· den rauhen Croupton, der den Erkrankungen der oberen Luft­
wege eigentiimlich ist. 

Die Larynxstenosen konnen durch verschiedene Ursachen hervorgerufen 
werden, sie konnen als akute und chronische beobachtet werden, meist aber 
gelingt es leicht, ihre Ursache zu erkennen und sie differentialdiagnostisch 
voneinander zu sondern. Ebenso gelingt auch die Trennung von Tracheal­
stenosen, die im klinischen Bilde viele Ahnlichkeiten haben, leicht. 

Der Kehlkopfeingang kann verengert werden durch ein Odem der ary­
epiglottischen Falten. Dieses tritt in akuter Weise auf beim U"bergreifen 
oberflachlicher Entziindungsprozesse auf die Schleimhaut des Kehlkopfes, z. B. 
beim Herabsteigen eines Erysipels in ihn. Es kann auch ein QUINCKEsches 
Oedema fugax gerade den Kehlkopfeingang befallen und zur Stenose fiihren. 
Es gibt Kranke, deren Odemanfii.lle sich regelmii.Big hier lokalisieren; leider 
auch solche, die in einem solchen Anfall zugrunde gehen. Bisweilen sieht 
man eine auf Odem beruhende Stenose auch bei septischen, nekrotisierenden 
Anginen. Bei der Angina Ludovici kann es auch zu Odem des Kehlkopfes 
kommen. Der haufigste Grund eines Kehlkopfodems ist aber die Perichon­
dritis, die sich, wie oben beschrieben, oft bei tiefergreifenden oder in der 
Tiefe .sich entwickelnden Prozessen, wie Neubildungen, Lues, Tuberkulose und 
Typhus findet. Die Stenosenerscheinungen konnen sich aber auch bei diesen 
chronischen Prozessen immerhin ziemlich rasch entwickeln. 

Das Odem der aryepiglottischen Falten ist laryngoskopisch leicht zu diag­
nostizieren. Die Differentialdiagnose der Ursachen des Odems laBt sich durch 
genaue Anamnese und die sonstigen, bereits erwahnten Symptome der 
destruktiven Kehlkopferkrankungen stellen. Da alle diese Erscheinungen meist 
nur bei Erwachsenen vorkommen, so wird man bei den Erscheinungen einer 
Larynxstenose bei Erwachsenen in erster Linie an ein Larynxodem zu denken 
haben und es durch den Kehlkopfspiegel feststellen. 

Stenosen. 

Glottis­
Odem. 
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Bei Kindern ist die weitaus haufigste Ursache der akuten Kehlkopfstenose 
Dlphtherie, die Diphtherie. Sie darf ohne weiteres als Ursache angenommen werden, 

wenn man diphtheritische Belage im Rachen sieht. Es sei daran erinnert, daB 
Kinder mit diphtheritischem Croup eine charakteristische Kopfhaltung inso­
fern zeigen ki:innen, daB sie den Kopf nach hinten werfen, wahrend Kinder 

h Retro· 1 mit einem Retropharyngeala bsceB den Kopf angstlich nach vorn halten 
P :g~~ · und jede Bewegung der Wirbelsaule vermeiden. Der RetropharyngealabsceB 

kann gleichfalls erhebliche Stenose hervorrufen, und zwar sowohl rein mechanisch, 
indem er sich als Geschwulst vorbuchtet, als auch durch Erzeugung eines Glottis­
i:idems. Sieht man keine Belage im Rachen, so denke man jedenfalls an die 
Moglichkeit des Retropharyngealabscesses und palpiere auf diesen. 

Pseudo· Gri:iBere Schwierigkeiten kann die Trennung des sog. Pseudocroups croup. 
von der diphtheritischen Stenose machen. Das Krankheitsbild ist dadurch 
gekennzeichnet, daB bei jiingeren Kindern nachtliche Anfalle von Larynx­
stenose auftreten, denen meist ein typisch croupi:iser Husten vorangeht. Sie 
scheinen besonders bei Kindern mit exsudativer Diathese bzw. Lymphatismus 
vorzukommen, vor allem aber, wie bereits erwahnt, bei Masern. Ihre Ursache 
ist ein akuter Katarrh mit starker subglottischer Schwellung. Sie bieten 
im ganzen eine giinstige Prognose. Immerhin kann die Diagnose mitunter 
auch dem Erfahrenen Schwierigkeiten bereiten. Das nachtliche Auftreten der 
Anfalle, ihre Kombination mit einer evidenten Erkaltung und die unbehin­
derte Atmung nach Uberstehen des Anfalls geben auBer dem Fehlen von 
Belagen den richtigen Hinweis, doch ki:innen Belage auch bei echter Di­
phtherie vermiBt werden. 

Gelegentlich ist die Unterscheidung der diphtherischen Stenose von der 
durch eine lobulare Pneumonie bedingten Atemnot nicht ganz leicht. Es ist 
wiederholt bei Bronchopneumonien zwecklos tracheotomiert worden. Die Cya­
nose und die inspiratorischen Einziehungen ki:innen genau so stark wie bei 
Diphtherie sein, ein hi:irbarer Stridor ist allerdings meist nicht vorhanden. 
Die Schwierigkeit ist natiirlich dann besonders groB, wenn es sich urn Kinder 
handelt, die neben der Diphtherie eine Pneumonie haben. 

~~ronische Die chronischen Stenosen kommen auBer bei chronischem Glottis-
enosen. i:idem besonders durch Narben oder Diaphragmabildungen zustande, gelegent­

lich auch durch Wucherungen von Papillomen. Papillome und Narben lassen 
sich selbst bei Kindern durch die Spiegelung feststellen. Bei Kindern kommen, 
wenn man von den durch ein erschwertes Dekanulement hervorgerufenen 
Stenosen absieht, in erster Linie Papillome als Grund chronischer Stenosen 
in Betracht. Bei Erwachsenen kommen zwar auch Papillome in einer zur 
Stenosierung Veranlassung gebenden Ausdehnung vor, man wird aber eher an 
chronisches Glottisi:idem oder an Narben denken. Die letzteren, insbesondere 
auch die Diaphragmabildungen sind meist Folge von Lues. Sie kommen aller­
dings auch angeboren vor. Aber gerade die angeborenen Diaphragmabildungen 
sind kaum je so hochgradig, daB sie die Atmung sti:iren. 

Tracheal· Die Stenosen der Trachea machen natiirlich dieselben Erscheinungen 
u. Broncho· d . . . h D . d' L t M . t . d b . ih stenosen er Insprratol'L'Ic en yspnoe Wle 1e arynxs enosen. e1s Wll' ei nen 
a~~~~~~. aber, worauf schon C. GERHARDT aufmerksam machte, das Auf- und Absteigen 

des Kehlkopfes bei der Atmung vermiBt, auch halten die Kranken den Kopf 
nach vorn geneigt, das Kinn der Brust genahert, urn jede Dehnung der Trachea 
zu vermeiden. Die Stenosen endlich der gri:iBeren Bronchien, etwa eines Haupt­
bronchus, sind von denen der Trachea dadurch zu unterscheiden, daB iiber der 
befallenen Seite kein oder nur abgeschwii.chtes Atmungsgerausch gehi:irt wird. 
V or allem ist die Diagnose ri:intgenologisch leicht zu stellen, und zwar durch den 
Nachweis der eigenartigen diffusen Verschattung der atelektatischen Lunge mit 
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Verziehung der Trachea nach der Seite der Atelektase (JAKOBAEUS} und gleich­
seitigem Zwerchfellhochstand. Beifolgendes Rontgenbild (Abb. 48) kennzeichnet 
diesen Befund. Die Differentialdiagnose gegeniiber der Larynxstenose ergibt 
sich auBer den erwahnten Zeichen auch durch die Spiegelung, die erkennen laBt, 
daB der Kehlkopf frei von pathologischen Veranderungen ist und die oftmals 
sogar den Sitz der Stenose in der Trachea oder bei der Bronchoskopie auch im 
Bronchus feststellen kann. 

Hat man eine Bronchostenose bzw. Trachealstenose festgestellt, so handelt 
es sich weiter urn die Dif­
ferentialdiagnose ihrer 
Art. Weitaus die Mehr­
zahl derTrachealstenosen 
werden durch Kompres­
sion der Trachea bedingt. 

Fur die oberen Ab­
schnitte der Trachea ist 
die haufigste Ursache der 
Kompression ein Kropf, 
in selteneren Fallen auch 
andere Tumoren, z. B. 
maligne Lymphome oder 
Thymome oder von den 
Wirbeln ausgehende Ge­
schwiilste oder praverte­
brale Eiterungen. Fiir 
die tieferen Abschnitte 
der Trachea und die 
groBen Bronchien kom­
men als U rsache der 
Kompression retroster­
nale Kropfe in Betracht, 
femer Mediastinaltumo­
ren, in nicht ganz seltenen 
Fallen auch ein Aorten­
aneurysma und endlich, 
worauf FRANKEL auf­
merksam gemacht hat, 
schwielige Prozesse im 
Mediastinum, sei es auf 
luischer oder anderer 

Ab b. 48. Komplette Lungenatelektase links mit Hochstand des 
linken Zwerchfells, dessen Stand durch die Magenblase und die 
gasgeftillte linke Colonflexur angedeutet wird. Verziehung des 
Mediastinums und der Trachea nach links. Im 2. ICR links im 

atelektatischen Bezirk mehrere kalkdichte Abschattungen. 

Grundlage, z. B. Narbenbildung in den Trachealdriisen. Alle diese im Innem 
des Brustraums wirkenden Kompressionen bedrangen meist auch gleichzeitig 
die Zirkulation und haufig die Speiserohre, so daB lokale Odeme des Gesichtes 
und der oberen Extremitat sowie Schluckbeschwerden gleichzeitig auftreten. 
Sehr strittig war bekanntlich, ob der ,Thymustod" auf eine Kompressions-
stenose der Trachea zuriickzufiihren ist, wie PALTAUF, der Schopfer des 
Begriffs des Status thymolymphaticus, urspriinglich annahm. 

Andere Autoren [BIRK, KLOSE 1}] unterscheiden zwischen der Allgemein­
erkrankung, dem Status thymico-lymphaticus mit seiner allgemeinen Hyper- sta;tus thy-

l . d l h . h S d d • l' rt . t b mtco·lym-p asw es ymp at1sc en ystems, un er 1so 1e en, melS ange orenen phaticus. 
VergroBerung des Thymus. Diese letztere soll sich durch folgende Symptome 

1) KLOSE, Med. Klinik 1919. Nr. 47 und CHRISTELLER, Virchows Arch. f. pathol. Anat. 
u. Physiol. Bd. 226. 1919. Dort vollstandige Literatur. 
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diagnostizieren lassen: Den Erstickungsanfallen gehen die Symptome einer 
chronischen Stenosierung voran (Thymusrocheln oder Thymusasthma). Der 
Erstickungsanfall wird oft durch auBere Ursachen ausgelOst, besonders 
wenn der Kopf iiberstreckt wird, Sauglinge z. B. mit iiberstrecktem Kopfe 
gebettet werden. Kennzeichnend ist, daB, wenn ein Anfall durch recht­
zeitige Anderung der ungiinstigen Korperhaltung voriibergeht, die Kinder 
weder heiser sind, noch bellenden crouposen Husten aufweisen. Neuere 
Autoren nehmen aber wohl mit Recht an, daB der angeblich iibergroBe Thymus 
und ihr Druck auf die Trachea nur auBerst selten die wirkliche Ursache des 
plOtzlichen Todes jener anscheinend gesunden Jugendlichen und Kinder seien. 
An. OswALD 1) kommt auf Grund der klinischen und anatomischen Literatur 
vielmehr zu folgenden Schliissen: Der Thymus und der lymphatische Apparat 
sind schon unter normalen Verhaltnissen bei gut genahrten Gesunden groBer, 
als friiher angenommen. ,GroBer Thymus" ist deshalb an sich nichts krank­
haftes. Der Status thymolymphaticus ist der anatomische Ausdruck einer 
krankhaften Konstitutionsstorung, die in Alterationen des Korperchemismus 
ihre Ursache hat und mit einer Uber- und Fehlerregbarkeit des vegetativen 
Nervensystems verbunden ist. Die erwahnten plotzlichen Todesfalle sind auf 
eine solche Ubererregbarkeit des den Kreislauf regulierenden Nervenapparat 
zuriickzufiihren und als nervos bedingter Herztod aufzufassen. 

Trachealstenosen, die durch Erkrankungen der Wand der Trachea hervor­
gerufen werden, sind, wenn man von den diphtheritischen absieht, verhaltnis­
maBig selten. Sie kommen als luische vor und sitzen dann meist dicht iiber 
der Bifurkation (C. GERHARDT). Natiirlich konnen Narben auch auf andere 
Weise in der Trachea entstehen, sie sind nach Diphtherie, nach Typhus­
geschwiiren und bei chronischem R?.tz beobachtet. Zu Verengerungen kann 
endlich auch das Sklerom fiihren. Uber diese vorzugsweise im Osten heimische 
Erkrankung, urn deren Kenntnis sich besonders GERBER verdient gemacht 
hat, mogen einige kurze Worte gesagt sein, da sie leicht mit luischen oder 
tuberkulOsen Prozessen verwechselt werden kann. 

Sie gehort zu den infektiosen Granulationsgeschwiilsten und hat ausgesprochene 
Neigung zu narbigen Schrumpfungen. Histologisch ist das Vorkommen vakuolisierter 
Zellen der sog. Mrn:uLICZschen Zellen kennzeichnend, der Erreger ist hochstwahrscheinlich 
ein dem FRIEDLANDERschen Kapselbacillus ahnlicher Mikroorga.nismus, der FRISCHsche 
Kapselbacillus. Urspriinglich kannte man nur die Lokalisation an und in der Nase, das 
Rhinosklerom, die aber bei weitem nicht in alien Fallen vorhanden ist. Es handelt sich 
dabei urn derbe, oft in Plattenform auftretende Wucherungen, die zu Verdickungen der 
Nase fiihren, auch wohl zum Vestibulum herauswuchem. Kennzeichnend sind ferner 
besonders eine Einengung der Choanen, die durch kulissenartige Anordnung der Narben­
ziige ein sehr charakteristisches Bild bieten kann. Im Kehlkopf sind es vor allem sub­
glottische Schwellungen, die den Verdacht auf Sklerom erwecken miissen. Es kann das 
Sklerom aber auch in die Trachea, ja sogar in die Bronchien herabsteigen und zu langsam 
fortschreitenden Stenosen fiihren. 

Eigentliche Geschwiilste der Trachea, wie primare Carcinome oder strumose 
Geschwiilste sind Seltenheiten. Ofter kommen schon Papillome auch in der 
Trachea vor. Jlaufig fiihren die Folgen des Tragens einer Trachealkaniile zu 
Stenosenerscheinungen, die das Dekanulement erschweren. Sie konnen durch 
Granulationsgeschwiilste, durch Narben und endlich durch ein abnormes 
Weichwerden der Trachea bedingt sein. FRANKEL beschrieb einen seltenen 
Fall, in dem es durch ein Trauma zu einer Intussuszeption der Trachea ge­
kommen war. 

Stenosierungen der Bronchien konnen auch durch aspirierte Fremd­
korper hervorgerufen werden. Meist wird ja ein solches Ereignis sofort bemerkt, 

1) An. OsTWALD, TuNG CHI, Med. Wochenschr. 1935. Nr. l. 
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es sind aber Falle bekannt, in denen im Schlaf oder im Rausch oder bei Sturz 
ein Fremdkorper in die Trachea bzw. den Bronchus gelangte und anamnestisch 
dies nicht festgestellt werden konnte. Auch bei K.leinkindern, die keine 
sichere Anamnese geben konnen, kommt dies vor. Die erste Erscheinung des 
Fremdkorpers pflegt ein Hustenparoxysmus zu sein. Dieser lal3t erst nach, 
wenn der Fremdkorper durch eine Einklemmung fixiert wird. Ist nur ein 
Hauptbronchus oder ein kleinerer ausgeschaltet, so braucht eine anhaltende 
Dyspnoe nicht zu bestehen. Haufig hort man dann aber an umschriebener 
Stelle auffallend laute Stenosengerausche in Form von tiefen Rhonchi und 
ka.nn in- und exspiratorisches Schwirren fiihlen. Oft klagen die Kranken 
iiber ein Schmerzgefiihl an bestimmter Stelle. Doch braucht 
dies keineswegs dem Sitze des Fremdkorpers zu entsprechen, 
sondern hangt vielleicht von Verletzungen ab, die der 
Fremdkorper bei seinen Bewegungen gemacht hat. Mit­
unter geben die Kranken an, dal3 sie bei tiefen Atemziigen 
ein Gefiihl des Widerstandes batten. Bei einseitiger Broncho­
stenose wird auch das Mediastinum inspiratorisch in die 
stenosierte Thoraxhalfte hineingezogen. Exakt lal3t sich 
der Sitz und die Art des Fremdkorpers freilich nur durch 
die Bronchoskopie feststellen und wenn der Fremdkorper 
a us einem Kontrastmaterial besteht, auch durch die Rontgen­
aufnahme. Die letztere wird dann auBerdem die oben­
erwahnten Atelektaseerscheinungen der gesamten Lunge 
oder einzelner Lungenlappen erkennen lassen. Ubrigens 
werden solche akuten Verstopfungen der Bronchien und 
folgende Atelektasen bisweilen auch nach tuberkulosen 
Lungenblutungen beobachtet (JAKOBAEUS, HANS CURSCH­
MANN). 

In selteneren Fallen konnen auch in der Lunge oder 
in den Bronchien sicb bildende Lungensteine ahnliche 

Abb. 49. Bronchitis 
Erscheinungen wie Fremdkorper auslosen. Abgesehen von pseudomembranacea. 
den Erscheinungen der Grundkrankheit (Tuberkulose, 
Lungenabscesse) rufen diese meist unregelmii.Big gestalteten Kalksteine erst, 
wenn sie beweglich werden, Symptome hervor. Sie Iosen dann Schmerz 
und heftige Hustenparoxysmen aus, bis sie schlieBlich ausgehustet werden. 
Endlich kann einmal ein sehr grol3es Gerinnsel der Bronchitis pseudo­
membranacea einen ganzen Bronchus verlegen und erst unter qualvollen 
HustenstoBen und heftiger Dyspnoe ausgehustet werden. Abb. 49 zeigt ein 
solches, augenscheinlich den Hauptbronchus verstopfendes Gerinnsel, das 
MATTHES beobachtete, in natiirlicher GroBe. 

Uber die Differentialdiagnose der akuten Form dieser Bronchitis pseudo­
membranacea vergleiche man unter croupose Pneumonie. Die chronische Form 
findet sicb, wie betont werden mag, relativ haufig bei Tuberkulosen; es 
konnen dann die Fibringerinnsel Tuberkelbacillen enthalten. Die Gerinnsel 
bestehen nicht immer aus Fibrin, sondern oft aus Schleim oder aus. einer 
Mischung beider Substanzen. Doch kommen reine Fibringerinnsel vor, wie 
z. B. in dem erwahnten Falle [GOTTSTEIN 1)]. 

Chronische Bronchostenosen werden meist bei Druck durch Tumoren oder 
Veranderung der Wand durch Tumoren beobachtet, besonders bei broncho­
genen Carcinomen. Sie konnen freilich auch durch Narbenbildungen ent­
stehen, z. B. als Folge der hamorrhagischen Grippeerkrankungen der groBen 

1 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 88. 
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Bronchien. Sie fiihren zu einem Leiserwerden oder zur Aufhebung der Atmung 
der befallenen Seite und bei starkerer Entwicklung auch zu den von JAKOBAEUS 
geschilderten Symptomen der Atelektase (s. oben). Zu diesen kommt noch das 
von dem gleichen Autor gefundene Symptom des abnorm niedrigen intra­
pleuralen Drucks iiber der atelektatischen Lunge. Auch durch thorakale Endo­
skopie hat JAKOBAEUS solche Atelektasen aller oder einzelner Lungenabschnitte 
beobachtet und abgebildet. 

VII. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen 
der kleineren Bronchien und der Lunge. 

Bevor wir auf die Besprechung der einzelnen Erkrankungen ausfiihrlicher 
eingehen, empfiehlt es sich, einige Symptome vergleichend zu behandeln, urn 
Wiederholungen zu vermeiden. 

A. Hamoptoe. 
Blutungen kennzeichnen sich bekanntlich als Lungenblutungen dadurch, 

daB sie beim Husten entleert werden, ferner durch ihre hellrote Farbe und 
durch ihre schaumige Beschaffenheit. Nur bei sehr groBen Blutungen stiirzt das 
Blut im Schwall hervor und ist dann unabhangigvonHustenstoBen und auch nicht 
schaumig. Das ausgehustete Blut gerinnt nur schwer oder gar nicht, vielleicht 
weil es, wie MAGNUS ALSLEBEN glaubt, im Kontakt mit Alveolarepithelien 
war. Es verhalt sich also ahnlich wie das in die Pleurahohlen ergossene Blut. 

GroBere Blutungen treten namentlich ein, wenn durch einen Zerstorungs­
t I,unger prozeB ein GefaB eroffnet ist. Das geschieht in erster Linie bei Lungentuberkulose, 
uberku ose. bei der wir bekanntlich Initialblutungen und Blutungen im Verlaufe der Tuber­

kulose unterscheiden, die beide gewohnlich aus Kavernen erfolgen. Es ist 
besonders kennzeichnend fiir die tuberkulose Lungenblutung, daB es nicht bei 
dem ein- oder zweimaligen Aushusten groBerer Mengen schaumigen Blutes bleibt, 
sondern daB noch tagelang hinterher der Auswurf in abnehmendem MaBe blutig, 
spater braunlich gefarbt ist. 

Keineswegs darf aus dem Eintritt einer Lungenblutung ohne weiteres die 
Diagnose eines tuberkulOsen Prozesses gestellt werden. Es kommen vielmehr 
Lungenblutungen bei einer ganzen Reihe von Erkrankungen vor. 

Sehr heftige groBere Blutungen konnen besonders auch bei nicht tuber­
kulOsen Hohlenbildungen der Lunge entstehen, z. B. bei Bronchektasen, ferner 
bei Lungenabscessen und Gangranen. 

Auch andere nicht tuberkulOse Prozesse der Lungen, die nicht zur Hohlen­
bildung fiihren miissen, konnen mehr minder ergiebige Lungenblutungen hervor­
rufen, z. B. die Lungenlues. Seltenere Ursachen sind der Lungenechinococcus, 
ferner der Lungenmilzbrand, die Aktinomykose und die Schimmelpilz­
erkrankungen der Lunge. Rezidivierende Hamoptoe bei Distoma pulmonale 
hat ScHEUBE beschrieben. 

Den zerstorenden Prozessen reihen sich als Quellen der Blutung Durchbriiche 
auBerhalb der Lungen gelegener pathologischer Veranderungen an. In erster 

Aortcn- Linie sind die Aortenaneurysmen zu nennen, die in die Luftwege durchbrechen. 
aneurysmcn. Sie konnen eine massive todliche Blutung hervorrufen. Aber die Durchbriiche 

konnen auch relativ klein sein, so daB die Blutung wieder zum Stehen kommen 
kann, ja wiederholte kleinere Blutungen aus diesem Grunde auftreten. 0RTNER 
glaubt, daB derartige geringe Lungenblutungen bei Aortenaneurysmen ihre 
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Entstehung nicht einem feinen Durchbruch verdankten, sondern einer durch 
Druckwirkung erzeugten Hyperamie der Trachea; er nennt sie deswegen 
pramonitorische. MATTHES beobachtete jedoch einen Fall von sich wieder­
holender Aneurysmablutung, bei dem die Obduktion ergab, daB die Durchbruch­
stelle ventilartig durch einen Zipfel der Aortenwand gedeckt war. Auch 
Durchbriiche von Bronchialdriisen, von mediastinalen Abscessen und von 
Oesophaguscarcinomen ki:innen zu Blutungen fiihren, die als Lungenblutungen 
erscheinen. Solche Durchbriiche erfolgen mitunter gleichzeitig oder kurz hinter­
einander in die Luftwege und die Aorta und stellen so eine V erbindung 
zwischen beiden her. 0RTNER beschreibt einen derartigen Fall, in de m eine 
verkaste Hilusdriise nach beiden Richtungen durchgebrochen war. MATTHES 
erlebte den Durchbruch eines Oesophaguscarcinoms in Luftwege und Aorta 
mit dem Erfolg einer ti:idlichen Blutung. 

Endlich ki:innen direkte traumatische ZerreiBungen der Lunge und - weit 
seltener - Aspiration von spitzen Fremdki:irpern zu Blutungen fiihren. 

Mehr minder bedeutende Blutungen ki:innen aber auch ohne weitgehende 
Zersti:irungsprozesse als Blutungen parenchymati:iser Art auftreten. Ich erwahnte 
einen derartigen Fall bei der Besprechung des Typhus. Lungenblutungen sind 
aber bei jeder Art der hamorrhagischen Infektionskrankheiten denkbar, wenn 
auch immerhin selten. Ofter kommen sie bei den eigentlichen hamorrhagischen 
Diathesen zur Beobachtung. Ich sah beispielsweise wiederholt Lungenblutungen 
bei essentieller Thrombopenie. 

Als Lungenblutungen miissen auch Blutungen aus der Trachea oder den 
Bronchien erscheinen. Es kann z. B. bei der akuten und chronischen Form der 
Bronchitis pseudomembranacea zu betrachtlichen Blutungen kommen. Gri:iBere 
Blutungen sah man bekanntlich oft auch bei den letzten Influenzaepidemien 
als Folge der schweren hamorrhagischen Tracheitis. Auch die Blutungen nach 
Einatmung atzender Gase, wie wir sie im Feldzug bei Kampfgasvergiftungen 
erlebten, reihen sich hier an. 

Bei gri:iBeren Blutungen kann ein Teil des Blutes verschluckt und spater 
wieder erbrochen werden. Das Blut tragt dann natiirlich die Kennzeichen 
des erbrochenen Blutes, ist dunkel his schwarz gefarbt und es ki:innen auch 
Teerstiihle die Folge des V erschluckens sein. 

Die nun zu besprechenden Krankheiten, die zu Lungenblutungen fiihren, 
ki:innen zwar gelegentlich auch gri:iBere Blutungen hervorrufen, meist handelt 
es sich aber nur um geringere Blutbeimengungen oder nur um blutig gefarbten 
Auswurf. Natiirlich ki:innen aber auch alle schon erwahnten Entstehungs­
mi:iglichkeiten gri:iBerer Blutungen sich nur als solche geringerer Blutungen 
auswirken, in erster Linie die Lungentuberkulose. 

Ziemlich reines Blut wird bei frischen Lungeninfarkten und in selteneren 
Fallen auch bei Pneumonien ausgehustet. Die Deutung bei ersteren kann 
insofern Schwierigkeiten machen, als auch starke Stauungszustande der Lunge 
auf Basis von Herzerkrankungen zu blutigem Auswurf fiihren ki:innen. ORTNER 
glaubt, daB auch bei Hypertonien und Arteriosklerosen der LungengefaBe 
derartiges vorkii.me. Dies ist aber sicher nur in ganz seltenen Ausnahmefii.llen 
der Fall, ebenso diirften Lungenblutungen bei Periarteriitis nodosa eine 
Seltenheit sein. Viel wichtiger ist das Auftreten von Bluthusten oder doch 
von blutigem Auswurf bei alteren bis dahin lungengesunden Leuten. Es gilt 
mit Recht als ein wichtiges Zeichen eines Lungentumors und sollte stets sofort 
zur genauesten, namentlich auch ri:intgenologischen Untersuchung auffordern. Das 
Bluthusten bei Lungentumor kann Initialsymptom sein; es kann dann dauernd 
vorhanden bleiben, aber auch zeitweise wieder verschwinden. Mitunter tragt 
der Auswurf bei Tumor den in den Lehrbiichern beschriebenen Charakter des 

Lungen­
infarkt. 

Lungen­
tumor. 
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Himbeergelees, doch ist dies keineswegs immer der Fall. Es kann auch reines 
Blut ausgehustet werden. Mitunter zeigt der Auswurf bei Lungentumor auch 
eine sehr merkwiirdige olivengriine oder safrangelbe Farbe. 

0RTNER erwahnt endlich auch eine vikariierende Form des Bluthustens an 
Stelle einer ausbleibenden Menstruation, glaubt aber, daB derartiges doch 
nur bei Menschen mit nicht vollig intakten Lungen vorkame. Auch andere 
Arzte haben solche Falle beobachtet. Es ist aber meines Wissens kein Fall 
bekannt, in dem eine gute Rontgenuntersuchung der Lunge deren vollige 
Gesundheit bestatigt hatte. 

Vorgetauscht konnen blutig gefii.rbte Sputa von Hysterischen und Simulanten 
werden. LENH.ARTZ hat angegeben, daB auch diese Sputa oft diinnem Himbeer­
gelee glichen und daB sie oft wochenlang namentlich morgens in groBeren 
Mengen ausgehustet wiirden. Kennzeichnend sei das Uberwiegen der Pflaster­
zellen, der fade siiBliche Geruch, die blutig-schleimige Beschaffenheit und 
der relativ geringe Gehalt an roten Blutkorperchen. Dieser schleimig-blutige 
Auswurf wird von diesen Neurotikern und Simulanten wahrscheinlich durch 
Saugbewegungen aus dem Zahnfleisch produziert. 

Gelegentlich beobachtet man auch Blutbeimengungen des Auswurfs, die 
aus der Nase oder dem hinteren Rachenraum stammen und die Kranken 
angstigen konnen. Es gilt deshalb als Regel, daB man bei solchen zweifel­
haften Blutungen Rachen- und Nasenhohle genau auf eine etwaige Quelle 
der Blutung inspizieren soli. Die kleineren Blutbeimengungen zum Auswurf 
haben natiirlich nicht die schaumige Beschaffenheit der starkeren Blutungen. 

Blutig oder wenigstens rosa gefarbter, schaumiger Auswurf wird in groBerer 
oder geringerer Menge endlich bei Lungenodem beobachtet. 

B. Die krankhaften Verandernngen der Atmnng. 
Krankhafte Veranderungen der Atmung werden in erster Linie durch alle 

Prozesse hervorgerufen, welche die Sauerstoffversorgung des Blutes erschweren. 
Das sind die Erkrankungen der Respirationsorgane selbst, ferner die des Zir­
kulationsapparates und endlich diejenigen des Blutes, welche zu einer Ver­
ringerung des Hamoglobingehaltes fiihren. Die Veranderung der Atmung ist 
als eine Kompensationseinrichtung gegeniiber dem Sauerstoffmangel bzw. der 
Kohlensaureanhaufung anzusehen. 

tiber die Ursachen der veranderten Atmung ist eifrig theoretisch gearbeitet worden. 
Es ist in diesem klinischen Zwecken gewidmeten Buche nicht der Ort, auf die dariiber noch 
bestehenden Kontroversen einzugehen. Es sei nur so viel bemerkt, daLI die Veranderung 
der Atmung zentra.l durch eine veranderte Beschaffenheit des Blutes a.usgelost sein kann. 
Andererseits ka.nn die Erregung des Atmenzentrums aber auch auf nervosem Wege er­
folgen durch Vagusreflexe (Selbststeuerung der Lunge). Endlich ist die Bescha.ffenheit 
der Lu~e selbst fiir den Atemtypus nicht gleichgiiltig, insofern als z. B. eine Starre der­
selben erne Vertiefung der Atmung hindert. 

Gera.de iiber diese letzte Frage, iiber die von BASCH gelehrte Lungenstarre a.ls Folge 
der Sta.uung bei Zirkulationserkrankungen ist in jiingster Zeit wieder mehr gearbeitet. 
Die Lungensta.rre war auf Grund der bekannten Arbeit von KRAus, welcher na.chwies, 
da.LI die Atemgase bei kardia.ler Dyspnoe den Charakter der Hyperventilation tragen, von 
den meisten Autoren nicht anerkannt worden, und es wurde hochstens zugegeben, daLI beim 
sog. kardia.len Asthma. eine dadurch bedingte Erschwerung der Atmung vorlage. Tat­
sachlich kann man dabei, wie FRA.NKEL zuel'$t angegeben hat. im Anfall eine verringerte 
Verschieblichkeit der Lungenrander feststellen. Auch die stethographischen Untersuchungen 
HoFBAUERB bestatigen dies. Ferner hat besonders SIEBECK gezeigt, daLI auch bei der 
gewohnlichen kardialen Dyspnoe die Atmung in der Peripherie erschwert ist. Es ist die 
Vitalkapazitat verringert. Die Atmung wird auch nicht wesentlich vertieft, sondern in 
erster Linie beschleunigt. Es steigt dadurch das Atemvolum, aber die Durchmischung 
der Atemgase ist weniger gut wie in der Norm, so da.LI natiirlich die Atemgase den Cha.­
ra.kter der Hyperventilation tra.gen konnen. In der Tat fanden auch PoRGES und seine 
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Mitarbeiter LEIMDORFER und MARCOVICI die alveola;re Kohlensaurespannung bei kardialer 
Dyspnoe herabgesetzt. Man muB also heute wohl sagen, daB bei kardialer Dyspnoe, ab­
gesehen von dem verringerten Gasaustalisch durch die schlechtere Lungenzirkulation und 
einer vielleicht vorhandenen Veranderung des respiratorischen Epithels selb!!t, doch eine 
primare mecha.nische Funktionsstiirung der Lungen neben einer zentralen .Anderung des 
Regulationsmecha.nismus vorliegt. 

Die Veranderung der Atmung durch Beschrankung des Gasaustausches 
ist, wenn sie einigermaBen hohe Grade erreicht, mit dem subjektiven Gefiihl 
eines Lufthungers verbunden, fiir welches eigentlich der Ausdruck Dyspnoe 
vorbehalten bleiben sollte. Dieses Gefiihl scheint im wesentlichen ein gewisses 
Angstgefiihl zu sein, zu dem sich die unangenehmen Empfindungen gesellen, 
welche die vermehrte Atemanstrengung selbst hervorruft. 

Es ist klar, daB alle Veranderungen der Atembewegungen, die auf einer 
Erschwerung des Gasaustausches beruhen, scharfer hervortreten miissen, wenn 
korperliche Bewegung geleistet wird, da dadurch die Anforderungen der inneren 
Atmung wachsen. So sehen wir denn bei dieser die Kompensationseinrichtungen 
des Kranken eher versagen als die des gesunden Menschen. Die Steigerung der 
Dyspnoe bei korperlicher Anstrengung ist charakteristisch fiir diese Form der 
Atemstorung. Im einzelnen kann die Atmung dabei in verschiedener Weise 
verandert sein. Sie kann vertieft und verlangsamt werden. Dies geschieht 
insbesondere wegen der verspatet einsetzenden Vagusreflexe bei den Stenosen 
der oberen Luftwege und auch beim Asthma nervosum sowie bei manchen 
Formen von Emphysem. Meist ist die Atmung aber beschleunigt. Eine 
starkere Beschleunigung muB selbstverstandlich eine V ertiefung unmoglich 
machen. Auffallend flach ist die Atmung aber besonders dann, wenn tiefere 
Atemziige Schmerz hervorrufen, z. B. bei bestehender pleuritischer Rei­
zung; vor allem bei der Pleuritis diaphragmatica. 

Bekannt ist, daB eine Stenose der oberen Luftwege die Atmung vorwiegend 
inspiratorisch erschwert, daB dagegen insbesondere Asthma und Emphysem 
zu einer exspiratorischen Erschwerung fiihren, wahrend die dyspnoische Atem­
bewegung bei den meisten anderen Erkrankungen eine gemischte ist, und 
In- und Exspiration gleichmaBig beteiligt. 

Eine reine Beschleunigung der Atmung bewirkt die Temperatursteige­
rung - anscheinend weil dadurch die Warmeabgabe gesteigert wird -; regu­
lieren doch die Tiere ohne SchweiBdriisen, wie Hunde vorwiegend ihre Warme­
abgabe durch die Atmung. Fiebernde atmen also auch unabhangig von etwaigen 
Herz- oder Lungenveranderungen rascher wie Gesunde. 

Eine ganz reine Beschleunigung der Atmung ist auch die psychisch bedingte 
Tachypnoe der Hysterischen. Sie kann enorme Grade erreichen. Ich habe 
Hysterische beobachtet, die im Anfall iiber lOO Atemziige in der Minute zeigten. 
Sie ist daran ohne weiteres klinisch zu erkennen, daB jedes Zeichen der organischen 
Dyspnoe (Cyanose, Nasenfliigelatmen, Hochsitzenmiissen usw.) fehlt und daB 
die Atmung durch Korperanstrengung nicht verandert wird. Ich 1) ha be als erster 
im AnschluB an das ,Jagdhundatmen" einer Hysterischen neurotische Atmungs­
tetanie beobachtet. PoRGES und ADLERS:BERG 2) haben angegeben, daB eine 
derartige Tachypnoe durch Hyperventilation zur vermehrten Entfernung von 
Kohlensaure aus dem Blute fiihren und dadurch eine Alkalosis bedingen konne, 
die die Ursache zur Tetanie wird. 

Eine ausgesprochene Vertiefung der Atmung kennen wir als die sehr be­
zeichnende groBe Atmung bei dia betischem Koma, bei welcher auBerdem 
der Acetongeruch so auBerordentlich auffallig ist. Diese KusSMAULsche Atmung 

1 ) HANS CuRsCHMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1903. Nr. 7. 2 ) PoRGES und ADLERS­
BERG, Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 24. 
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ist iibrigens durchaus nicht verlangsamt, sondern meist beschleunigt und 
nicht selten mit dem Gefiihl des Lufthungers verbunden. Eine groBe Atmung 
sieht man oft auch bei U ramie; haufiger ist bei ihr allerdings das CHEYNE­
SToKESsche Atmen. 

Uber das CHEYNE-STOKESsche Atmen wird bei den Zirkulationskrank­
heiten ausfiihrlich gesprochen werden. Uber BioTsches Atmen vgl. unter 
Meningitis. 

Klinisch wichtig ist auch die Dyspnoe, iiber die Kr.anke mit chronischer 
Nephritis klagen und die sie oft als erstes lastiges Symptom veranlaBt, arztliche 
Hilfe in Anspruch zu nehmen. Derartige Kranke, z. B. Schrumpfnierenkranke 
mit beginnender Niereninsuffizienz geben meist an, daB sie die Schweratmigkeit 
bereits in der Ruhe verspiirten und daB sic durch Korperbewegungen nicht oder 
nur unbedeutend gesteigert wiirde. Die Kranken sehen auch nicht cyanotisch 
aus. In anderen Fallen, in denen augenscheinlich schon eine beginnende Herz­
schwache besteht, wird die Dyspnoe durch Korperanstrengung vermehrt, in 
reinen Fallen aber nicht. 

Sehr auffallend pflegt die Atemnot und namentlich auch die Beschleuni­
gung der Atmung bei exsudativer Perikarditis zu sein. Derartige Kranke 
sehen dabei haufig auch blaB aus, so daB die zwar vorhandene Cyanose nicht 
so aufdringlich ist. Es entsteht dadurch ein so kennzeichnendes Bild, daB 
der Geiibte sofort beim ersten Blick das Bestehen einer exsudativen Peri­
karditis vermuten kann. 

Erwahnt mag endlich werden, daB chronische Dyspnoe mit erschwertem 
Gasaus.tausch eine sehr bezeichnende Folge 4aben kann. Es bilden sich namlich 
die sog. Trommelschlagerfinger und -zehen aus, deren Bestehen einen Riick­
schluB auf das Bestehen einer chronischen Lungen- oder Zirkulationskrank­
heit mit Stauung zulaBt. 

C. Die Differentialdiagnose des Asthma. 
Als Asthma sollte man nur anfallsweise auftretende Atemnot im Gegensatz 

zur Dyspnoe bezeichnen. Natiirlich aber kann eine dauernd bestehende, wenn 
auch vielleicht bei korperlicher Ruhe noch nicht bemerkbare Dyspnoe sich 
anfallsweise steigern, wenn entweder durch Arbeitsbeanspruchung gr6Bere An­
forderungen gestellt werden, oder wenn die Atmung, wie so haufig bei Emphyse­
matikern durch eine Bronchitis erschwert wird. Man sollte aber fiir diese An­
falle von Atemnot den Ausdruck Asthma besser nicht gebrauchen, wenn auch 
zugegeben werden mag, daB Ubergangsformen vorkommen, z. B. bei dem 
bleibenden Emphysem , das sich nach lange bestehenden Asthmaanfallen 
einstellt. 

Die schon erwahnten, anfallsweise auftretenden Anomalien der Atmung, wie 
die groBe Atmung der .Diabetiker und Uramiker, die hysterische Tachypnoe, 
die oft sich anfallsweise steigernde Atemnot bei Stenosierungen oder Kom­
pressionen der Luftwege darf man gleichfalls nicht als Asthma bezeichnen. 

So bleiben als eigentliche Asthmaformen nur das kardiale Asthma und das 
echte Bronchialasthma, ferner die ihm nahe verwandte Pollenkrankheit iibrig. 

Uber das kardiale Asthma wird bei den Zirkulationskrankheiten ausfiihr­
lich gesprochen werden. Wenn es auch im Anfall selbst einem echten Bronchial­
asthma ahnlich sehen kann, so gelingt doch die Differentialdiagnose bei auf­
merksamer Untersuchung leicht. Das kardiale Asthma als Ausdruck der Coronar­
sklerose oder einer chronischen Nephritis kommt meist erst im hoheren Lebens­
alter vor. Haufig ist ein Befund am Herzen zu erheben, z. B. eine Hyper-
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trophie des lin.ken Ventrikels, im Anfall auch wohl eine akute Dilatation des 
rechten Herzens. Der Puls ist gewohnlich im Anfall klein, beschleunigt oder 
unregelmaBig, seltener verlangsamt und stark gespannt. Die Kranken konnen 
zwar genau so cyanotisch wie beim echten Bronchialasthma aussehen, sind 
aber nicht selten neben der Cyanose blaB. Haufig mischen sich dem Krank­
heitsbilde die dem Bronchialasthma nicht eigenen Ziige der Angina pectoris 
bei: Schmerzen in der Herzgegend und unter dem oberen Ende des Sternum 
mit Ausstrahlung in die Arme, verfallenes Aussehen, starke Angst und endlich 
die physikalischen Zeichen des beginnenden Lungenodems, wahrend die fiir 
das Bronchialasthma kennzeichnenden, trockenen, pfeifenden und schnurrenden 
Rhonchi weniger hervortreten. Ein Tiefstand und eine Schwerbeweglichkeit 
der unteren Lungengrenzen kommt zwar beim kardialen Asthma auch vor, 
doch pflegt sie nicht so stark wie beim Bronchialasthma zu sein. Endlich 
konnen therapeutische MaBnahmen, die Wirkung des Nitroglycerins und ahn­
licher Mittel differentialdiagnostisch verwertet werden. Erschwert wird die 
Unterscheidung dadurch, daB mancher Kranke mit scheinbar sicherem Herz­
asthma im Anfall an quii.lendem Husten leiden; und daB der von ihm entleerte 
Auswurf gelegentlich Eosinophilia zeigt [MoRA WITZ 1)]. 

Das Bron~hialasthm~ ist f~st immer durch den charakteristischen Aus- B!~i~::I:.'· 
wurf gekennzewhnet. Er wrrd mmst erst am SchluB des Anfalls hervorgewiirgt. 
Er ist eigentiimlich zii.h, enthii.lt stets reichlich eosinophile Zellen und (weniger 
konstant) CuRSCHMANNsche Spiralen und CHARCOT-LEYDENsche Krystalle. 
Ferner ist der Blutbefund bei Asthma kennzeichnend. Man findet in der an­
fallsfreien Zeit meist eine Lymphocytose mit V erminderung der Polynuqleii.ren 
his auf 45% neben einer mii.Bigen Eosinophilia. Im und direkt nach dem An-
fall pflegt die Gesamtiahl der weiBen Zellen, insbesondere die der polymorph­
kernigen neutrophilen, vor allem aber der eosinophilen noch erheblich zu 
steigern. Nicht selten bleibt jedoch die Leukocytose aus, wahrend die Stei-
gerung der Eosinophilen (zwischen 5 und 15%) die Regel ist. Die von SALECKER 
beschriebene Verminderung der Eosinophilen im Anfall habe ich nie gesehen. 

Aber auch abgesehen von diesen fiir Bronchialasthma beweisenden Sputum­
und Blutbefunden laBt sich die Diagnose Asthma meist aus der Anamnese 
stellen. Es kann zwar in diesem Buche nicht ausfiihrlicher auf die verschiedenen 
Theorien iiber das Asthma eingegangen werden. Ich verweise dafiir auf die 
Biicher von GRIMM 2), KLEWITZ 3), HoFBAUER 4 ), THoMAs 5), auf die Asthma­
debatte der deutschen Gesellschaft fiir innere Medizin 1926, auf die Publi­
kationen STORM VAN LEUWENs, HANSENs und endlich auf MATTHES' Wiener 
Vortrag 6). Zusammenfassend darf heute gesagt werden, daB die Annahme, 
das Asthma sei eine tJberempfindlichkeitsreaktion bei sensibilisierten Menschen, 
sich auch durch die klinische Erfahrung belegen laBt. W enigstens gibt es eine 
groBe Anzahl von Asthmatikern, deren Anfalle durch die Wirkung bestimmter 
Stoffe ausgelOst werde:p.. 

Wir kennen die ,Tierasthmatiker", die beispielsweise .beim Zusammen­
kommen mit Pferden oder Katzen Asthma bekommen, ebenso die Pflanzen­
asthmatiker. In reinster Form und nach HANSENs 7) Untersuchungen streng 
spezifisch tritt die Pollenkrankheit, das Heuasthma, nach Sensibilisierung mit 
Pollen auf. Wir kennen die Nahrungsmittelasthmatiker, die nach GenuB 
bestimmter Speisen Asthma bekommen, ferner Asthmatiker, die den schuldigen 
Stoff augenscheinlich durch Inhalation aufnehmen, wie das Asthma nach 

1) Therapied.Gegenw. 73. Jahrg. H. 4.1932. 2) GRIMM,DasAsthma. Jena: GustavFischer 
1925. 3) KLEWITZ, Das Bronchialasthma. Dresden: Theodor Steinkopff 1928. 4) HoFBAUER: 
Wien: Julius Springer 1928. 5) THOMAS, Asthma. New York: Paul Hoeber 1928. 6) MATTHES, 
Wien. med. Wochenschr. 1929. Nr. 4-7. 7) HANSEN, Dtsch. med. Wochenschr.1928. Nr. 35. 
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Pflanzendiiften. Hierher gehort auch das Asthma der Holzsii.gereiarbeiter, 
das von mir und GADE beobachtet wurde. Mein Mitarbeiter C. BAHN hat iibrigens 
festgestellt, daB es nicht durch den Holzstaub selbst, sondern durch die Milben 
und Schimmelpilze der Holzrinde bedingt war. Bekannt ist weiter das Arznei­
mittelasthma, ferner das Parasitenasthma durch die Untersuchung von ANooNA 
und FRUGONI, die eine Getreidemilbe als Grund einer Asthmaepidemie fest­
stellten. Ein Sonderfall dieses Parasitenasthma ist das Bettasthma, dessen An­
falle nur nachtlich auftreten und wahrscheinlich durch Milben in den Bett­
fiillungen verursacht werden. Vor allem aber weiB man seit langem, daB 
Asthmatiker in bestimmten Gegenden Asthma bekommen. STORM VAN LEUWEN 
hat dies auf im Hausstaub enthaltene Klimaallergene zuriickfiihren wollen. 
Nach einer von TIEFENSEE 1 ) an MATTHES' Klinik durchgefiihrte Unter­
suchung iiber die Verteilung von 1200 Asthmatikern in OstpreuBen ergab sich 
eine Abhii.ngigkeit der Frequenz von den geologischen Verhii.ltnissen, und zwar 
insofern, als Sandboden fast frei von Asthma waren, im Gegensatz zu schweren 
Boden. Die gleiche Erfahrung hat auch STORM VAN LEUWEN gemacht. Vor 
allem aber ist seit langem bekannt, daB hohes Mittelgebirge (iiber 800 m) und 
Hochgebirge und insulii.re Orte der Nordsee (wahrscheinlich auch der Ostsee) 
besonders arm an solchen Klimaallergenen zu sein scheinen. 

Man hat nach dem Vorgang der Amerikaner nun vielfach versucht, die Sen­
sibilisierung durch bestimmte Stoffe durch intracutane Impfungen mit Ex­
trakten dieser Stoffe festzustellen und so zu einer feineren Differentialdiagnose 
des Asthma zu kommen. 

Wir verfiigen zur Zeit iiber etwa. 70 Extrakte. Da natiirlich nicht jeder Asthma.tiker 
mit samtlichen Extra.kten durchgeimpft werden kann, ha.ben wir Gruppenmischungen 
der Extra.kte da.rgestellt, und zwa.r eine Extra.ktmischung, welche die Extra.kte der pfla.nz­
lichen Na.hrungsmittel enthalt, eine weitere, welche die Extra.kte der tierischen Nahrungs­
mittel enthalt und eine 3., die den Extrakten der verschiedenen Bliiten und Pollen, eine 4., 
die Extrakten aus Tierhaaren, Federn usw. entspricht, eine 5., da.s Bettextrakt, Extra.kten 
a us Bettfiillungen und Kissenfiillungen, das 6. endlich Klimaextrakte, Extrakten, 
die aus Watte gewonnen sind, durch die Luft verschiedener Stra.Benviertel und ver­
schiedener Gegenden der Provinz gesaugt war. Im allgemeinen wird nur mit den 4 erst­
genannten Extrakten geimpft. Bei positivem Ausfall z. B. auf das Mischextrakt tierischer 
Nahrungsmittel wird dann eine detaillierte lmpfung mit den einzelnen Bestandteilen der 
Mischung vorgenommen (verschiedene Fleischsorten, Fisch, Eier usw.). Mit dem Bett­
extrakt werden besonders die Asthmatiker geimpft, bei denen die Anfalle vorwiegend des 
Nachts oder beim Zurechtmachen des Betts auftreten. 

Die Ablesung der Impfresultate erfolgt nach 30 Minuten. Zur Kontrollimpfung wird 
physiologische Kochsalzl6sung mit einem Carbolzusatz von 0,5% benutzt. 

Fiir die Praxis sei bemerkt, daB die ganz iiberwiegende Mehrzahl der Asthmatiker am 
stiirksten auf die sog. Klimaallergene reagiert. Mit STORM VON LEUWEN darf angenommen 
werden, daB die Zahl der wirklichen NahrungseiweiBallergiker relativ klein ist. Sehr bewahrt 
ha ben sich zur Priifung der Allergic die fertigen Klimaallergene der sachsischen Serumwerke. 

In der Tat kann man durch derartige Impfungen mitunter iiber­
raschende Aufklii.rung erhalten. MATTHES beobachtete einen Fall, der auf 
Impfung mit Platanenextrakt sehr stark reagierte und sich dann erst er­
innerte, daB in seiner Heimat vor seinem Ha use, in dem er stets von 
Asthma geplagt war, zwei groBe Platanenbii.ume standen. Auch ein Eier­
asthma lieB sich prazis durch Impfung feststellen. Es gibt also Kranke, die 
streng spezifisch nur auf einen Stoff reagieren, insbesondere ist das an­
scheinend regelmaBig nach HANSEN bei der Pollenkrankheit der Fall. Aber 
viele Asthmatiker zeigen leider eine Gruppenempfindlichkeit oder sogar eine 
Multisensibilitat gegen die verschiedensten Stoffe, so daB die Differentialdiagnose 
durch Impfung durchaus nicht in alien Fallen moglich ist. Aus der allergischen 
N atur des Bronchialasthmas wird es verstandlich, daB Kombinationen mit anderen 

1) TrEFENSEE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 155. 
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allergischen Affektionen mit Urticaria, mit Ekzemen, mit Migrane, mit .. par­
oxysmalen Gelenkschwellungen, mit Colica mucosa, mit QuiNCKEschem Odem 
vorkommen. Insbesondere bestehen Beziehungen zur Gicht, wenigstens ist 
Asthma in Familien mit gichtischer Belastung ziemlich haufig. Ganz interessant 
ist es deswegen, daB THANNHAUSER und WEINSCHENK 1) bei Asthma, chronischem 
Ekzem und Migrane zwar dieAusscheidungvon intravenos einverleibtemNatrium­
urat nicht verzogert wie bei Gichtikern fanden, daB aber dadurch Anfalle von 
Asthma, Migrane und Hautjucken ausgelOst wurden. 

Dbrigens wirken nicht nur EiweiBstoffe, wie die bisher erwahnten, als 
asthmaerzeugende Allergene, sondern auch andere, zum Teil gewerbliche che­
mische Korper. Beispielsweise haben ich 2) und meine Schiiler GERDOM, 
MEHL und G. STRAUBE klinisch und experimentell nachgewiesen, daB die 
Schwarzbeize ,Ursol" der Fellfarber (Chinondiimin) rein allergisches Asthma 
produziert; eine sehr haufige und schwere Gewerbekrankheit dieser Berufe. 
Mein Mitarbeiter W. BERG hat gezeigt, daB auch StraBenteer zum allergischen 
Bronchialasthma fiihren kann. 

Endlich ist die psychogene Entstehung des Asthma beobachtet worden. 
Ich verweise auf die Arbeiten von HEYER und BuGLER 3 ), ferner auf die von 
R6MER und KLEEMANN 4), die interessante kasuistische Belege dafiir bringen. 
Da die Moglichkeit besteht, allergische Reaktionen bei Disponierten auch durch 
psychische Einwirkungen zu lenken, ist diese psychogene Entstehung mancher 
Asthmafalle verstandlich. 

A. HANSE 5) hat sich eingehend mit der psychophysischen Konstitution seiner 
Asthmatiker beschiiftigt. Bei den Mannern iiberwogen Leptosome und Athletiker (etwa 
89%) alle anderen Konstitutionen, wahrend bei den Frauen Leptosome und Pykniker an 
Zahl nur wenig differierten. HANSE glaubt, daB seelische Faktoren bei den Leptosomen und 
Athletikern mit starkeren ,tetanoid-parasympathischen Reaktionsvarianten am wenigsten 
in Erscheinung treten"; ,im Gegensatz zu den sympathisch-hyperergischen und vegetativ­
hypoergischen Konstitutif?_nen, bei denen die Beziehungen zu allergi~chen Reaktionen 
lockere, zu neurotischen Uberlagerungen a her urn so starker sind." Ubrigens schwacht 
HANSE in seinen SchluBsatzen das allzu Schematische seiner Deduktionen mit Recht 
wieder ab! 

Ausnahmsweise kann die Differentialdiagnose zwischen Asthma und Bron­
chitis fibrinosa Schwierigkeiten machen. 

Es handelte sich urn einen 36jahrigen Mann, der seit 2 Jahren Anfalle von Atemnot 
hatte, die nur nachts auftraten. Im Auswurf eosinophile Zellen und CuRSCHMANNsche 
Spiralen. Auffallenderweise war im Anfall die Atemnot vorwiegend inspiratorisch. In einem 
schwerem Anfall brachte Asthmolysin sofort Linderung, es wurden typische Bronchial­
gerinnsel, die dichotomisch verzweigt waren, ausgehustet. Darauf Wohlbefinden. Es kann 
sich natiirlich urn cine Kombination von Asthma mit Bronchitis fibrinosa gehandelt ha ben. 

DaB Asthmatische ofter an polyposen Degenerationen der Nasenschleimhaut 
leiden und daB gelegentlich von bestimmten Stellen der Nasenschleimhaut aus 
Anfalle ausgelOst werden konnen, ist allgemein bekannt. Die Polypen enthalten 
reichlich eosinophile Zellen. Ihre Entfernung beseitigt das Asthma aber keines­
wegs immer. 

Beim echten Asthma fehlen iibrigens die Zeichen von seiten des Herzens, 
die bei der Besprechung des kardialen Asthmas angefiihrt wurden. Todesfalle 
im asthmatischen Anfall sind sehr selten, kommen aber vor; MATTHES be­
obachtete zwei Falle, bei deren Sektion sich die Lunge so stark geblaht er­
wies, daB man sie aufrecht hinstellen konnte. 

Fiir die Differentialdiagnose der Pollenkrankheit ist auBer der Anamnese, die 
das Eintreten der Anfalle nur zur Zeit der Graserbliite feststellt, auch das 

1 ) THANNHAUSER nnd WEINSCHENK, Arch. f. klin. Med. Bd. 139. 2) HANS CURSCHMANN, 
Munch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 7. 3 ) HEYER und BuGLER, Dtsch. Zeitschr. f. Nerven­
heilk. Bd. 98. 4) RoMER und KLEEMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 155. 5) A. HANSE, 
Miinch. med. Wochenschr. 1935. Nr. 50. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 18 
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Vorhandensein der sonstigen Zeichen des Heufiebers, der Schnupfen und die 
Conjunctivitis kennzeichnend. Bei der Pollenkrankheit lieferten uns die ent­
sprechenden Impfungen meist positive Resultate. 

Emphysem. Wenige Worte seien iiber die Differentialdiagnose des Emphysema hinzu-
gefiigt. Die akuten LungenbHihungen bei Asthma, beim Keuchhusten, bei 
Stenosen der Luftwege sind vom echten Emphysem zu trennen, da sie beim 
Fortfall der Ursache sich riickbilden; sie sind zum Volumen auctum pulmonum 
zu rechnen, bei dem die Atmung urn eine erhohte Mittellage erfolgt, was sich 
bekanntlich auch durch Einiibung am Spirometer erzielen laBt. Die theoretisch 
geforderten Unterschiede zwischen dem inspiratorischen Emphysem mit der 
Blahung der unteren und dem exspiratorischen Emphysem mit der Blahung 
der oberen Lungenabschnitte sind klinisch bedeutungslos. 

Dagegen muB man, wenn auch eine primare chondrogeneDilatation des Thorax 
im Sinne FREtrNDs selten ist, schon wegen der Indikation zu einem operativem 
Eingriff der Form des Thorax und der Wirbelsaule (Bedeutung der Kyphose 
fiir die Stellung der Rippen nach LoscHKE} sorgfaltige Beachtung schenken. 
Bemerkt sei auch, daB chronische Trachealstenosen selbst geringfiigiger Art 
recht wohl zu einem bleibendem Emphysem fiihren konnen. Ich erwahne 
das, weil man bei Emphysem jugendlicher Personen an solche Ursachen 
denken soll, die zumeist in einem endothorakischen Kropf gegeben sind. 
Ubrigens soll nach KREHL bei Kranken mit Emphysem, bei denen die physi­
kalische Untersuchung mit Sicherheit eine Herabsetzung der Lungenelasti­
zitat nachzuweisen gestattet, ein Volumen auctum fehlen konnen; doch ist 
dies gewiB selten. Die physikalischen Zeichen des Emphysema (die verringerte 
Beweglichkeit der unteren Lungengrenzen, der Schachtelschall der Lunge, 
die Uberlagerung des Herzens, das weiche Emphysematmungsgerausch) seien 
als bekannt vorausgesetzt; dagegen sei ausdriicklich auf die Wichtigkeit der 
Thoraxmessung und der Spirometric hingewiesen, sowie auf den Vorschlag 
VoLHARDs, den Emphysematiker daran zu erkennen, daB man auch, wenn 
er stark gegen die vor den Mund gehaltene Hand ausatmet, kaum einen Hauch 
verspiire. Die Rontgenuntersuchung laBt das Emphysem an der Breite der In­
tercostalraume, der mangelhaften Verschieblichkeit und Tiefstand des Zwerch­
fells und an der Aufhellung und den wenig ausgesprochenen oder fehlenden 
Helligkeitsschwankungen des Lungenfeldes wahrend des In- und Exspiriums 
erkennen. Man kann rontgenologisch auch die Diagnose des komplementaren 
Emphysems der unteren Lungenabschnitte, z. B. bei Infiltrationen der oberen 
Abschnitte stellen, endlich kann man natiirlich das V erhalten und die durch 
den Zwerchfelltiefstand veranderte Lage des Herzens beurteilen. Es sei 
dabei hervorgehoben, daB nach AssMANN das Herz, wenn es mit dem 
Zwerchfell tiefer tritt, gleichzeitig eine Drehung mit der Spitze nach vorn 
erleidet, die es schmaler erscheinen laBt und die bestehende V ergroBerung der 
rechten Herzabschnitte oft nicht erkennen laBt. Nicht selten ist freilich das 
Herz durch gleichzeitig vorhandene andere krankhafte Ursachen, wie z. B. 
Hypertonic, auch nach links hypertrophisch. 

D. Die Differentialdiagnose der infiltrativen Prozesse 
der Lunge. 

Die physikalischen Zeichen eines infiltrativen Prozesses mogen als bekannt 
vorausgesetzt werden. Sie sind durch die Perkussion, Auskultation, Beachtung 
des Stimmfremitus und der Bronchophonie, sowie durch die Ri:intgenunter­
suchung leicht festzustellen. Ihre differentialdiagnostische Deutung kann 
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aber stets nur durch Beriicksichtigung des ganzen Krankheitsbildes erfolgen. 
Selbst in den Fallen, in denen Form oder Lokalisation der Dampfung Wahr­
scheinlichkeitsschliisse zulassen, wie z. B. die Spitzendampfungen den auf 
Tuberkulose oder die auf einen Lappen beschrankten Dampfungen den 
auf croupose Pneumonie, sind doch stets eine Reihe anderer Moglichkeiten 
zu erwagen. 

Es wird sich deswegen kaum anders verfahren lassen, als daB wir die Reihe 
der in Betracht kommenden Prozesse nacheinander durchsprechen. Die Diffe­
rentialdiagnose des Anfangsstadiums der Tuberkulose, sowie die physikalisch 
noch nicht nachweisbare beginnende, zentrale Pneumonie sind schon friiher 
besprochen, so daB auf das dort Gesagte verwiesen sei. 

1. Die Dift'erentialdiagnose der akuten lnfiltrationen. 
a) Die croupose Pneumonic. 

Die Erscheinungen der ausgebildeten Pneumonie sind allbekannt. Der 
akute Beginn mit Schiittelfrost, Husten, Seitenstechen, Herpes, der rost­
farbene Auswurf, die auf einen Lappen beschrankte Dampfung, das Knister­
rasseln zu Beginn und bei der Losung, das Bronchialatmen auf der Hohe der 
Infiltration, die Bronchophonie, die Verstarkung des Stimmfremitus sind 
meist so ausgesprochen, daB die Diagnose leicht ist. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber den pleuritischen Ergiissen, insbesondere 
auch das Verhalten des Stimmfremitus ist bei Kapitel Pleuritis ausfiihrlich 
erortert worden. Es bleiben aber noch einige wenige Zustande, die mit einer 
akuten lobaren Pneumonie verwechselt werden konnen. 

Die Zeichen der umschriebenen Infiltration mit blutigem und in spateren 
Stadien mitunter rostfarbenem Auswurf ruft der Lungeninfarkt hervor. 
Rein physikalisch ist er also von einer pneumonischen V erdichtung nicht immer 
zu unterscheiden, besonders wenn es sich urn einen groBeren Infarkt handelt. 
Im Rontgenbild laBt sich gelegentlich die bekannte Keilform des Lungen­
infarktes nachweisen; besonders in ganz frischen Fallen. AuBerdem laBt sich 
auch oft die Quelle des Embolus nachweisen, sei es, daB eine primare Herz­
affektion oder daB Thrombosen in der Peripherie bestehen. Die Thrombosen, 
die bei Fehlern des linken Herzens zu Lungeninfarkten fiihren, stammen 
natiirlich aus dem rechten Herzen, und zwar meist aus dem rechten Herzrohr. 

Es kommen aber bei nicht wenigen chronischen Herzleiden wandstandige 
Thromben im rechten Ventrikel vor, die zu mehr minder haufig rezidivierenden 
Lungeninfarkten fiihren. 

!eh kenne den Fall eines 61jahrigen Mannes mit Coronarsklerose und Herzinsuffizienz, 
der 13 Lungeninfarkte von einem wandstandigen Thrombus durchmachte und dem 14ten 
rasch erlag. 

Nur wenn es sich urn infizierte Thromben handelt und diese Fieber her­
vorrufen, kann die Unterscheidung von einer atypisch verlaufenden Pneu­
monie mitunter unmoglich werden. Bemerkt sei, daB nach den Unter­
suchungen der SoHoTTMULLERschen Klinik der Streptococcus viridans nur 
blande Infarkte, Staphylokokken, Streptokokken anderer Art, endlich auch 
Pneumokokken meistLungenabscesse hervorrufen, wahrend der anaerobe Strepto­
coccus putridus zu gangranescierenden Embolien fiihrt. Dieser letztere findet 
sich natiirlich besonders, wenn Lungenembolien sich an einen Abort anschlieBen. 
Uberhaupt muB man ja bei thrombotischen Prozessen in der Korperperipherie 
z. B. auch bei den postoperativen stets auf den Eintritt einer Lungenembolie 
gefaBt sein. Uber die klinischen Erscheinungen der Lungenembolien sei noch an­
gefUgt, daB Embolien nur in seltenen Fallen vollkommen symptomlos verlaufen, 
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in den meisten Fallen weisen Stiche, besonders Schulterschmerzen (Reizung des 
Phrenicus) auf eine Embolie hin. 0RTNER betont, daB bei In£arkt der Schmerz 
als erstes Symptom auftrete und einem etwa einsetzendem Schiittelfrost voraus­
ginge im Gegensatz zum umgekehrten Verhalten bei Pneumonien. Auch plOtz­
liche Angst und Beklemmung mit V ernichtungsgefiihl, also Erscheinungen 
ahnlich einer Angina pectoris konnen die ersten Symptome einer Lungen­
embolie sein. Auch ist bei Lungenembolien wie bei anderen Embolien, 
der Puls wenigstens anfanglich stets erheblich beschleunigt. Relativ hiiufig 
schlieBt sich an eine pleuranahe Embolie eine trockene Pleuritis, seltener 
ein ErguB an. DaB Embolien ebenso wie Pneumonien Erscheinungen von 
seiten der Bauchorgane hervorrufen konnen, appendicitis- oder ileusahnliche 
Bilder, hat BINGOLD 1 ) betont. Es ist verstandlich, daB In£arkte, welche der 
Pleura diaphragmatica nahe liegen, Symptome einer Pleuritis diaphragmatica 
aufweisen konnen (vgl. dort). 

Als ein Unterscheidungsmerkmal zwischen dem blutigen Auswurf bei Lungen­
in£arkt und anderen Lungenblutungen kann gelten, daB beim In£arkt trotz 
noch blutiger Farbung des Auswurfs bereits nach 4-8 Tagen rote Blutkorperchen 
nicht mehr nachweisbar sind. Darauf hat schon C. GERHARDT aufmerksam 
gemacht und HAMPELN 2) hat dies neuerdings bestatigt. 

ScHOTTMULLER hat angegeben, daB man bei Infarkt Hamatin im Blutserum, 
bei Pneumonie dagegen hochstens Bilirubin nachweisen konnte und daB dieses 
Verhalten differentialdiagnostisch ausschlaggebend sei 3). 

Verwechselt kann eine beginnende Pneumonie mit der seltenen akuten 
Form der Bronchitis fibrinosa werden. Gemeinsam ist beiden Erkran­
kungen der stiirmische Beginn mit hohem Fieber, blutiger Auswurf und die 
auf die akute Lungenerkrankung hindeutenden subjektiven Erscheinungen, 
wie Atemnot, endlich die Gerinnsel des Auswurfs, die dichotomisch verastelt 
sind. Bei der akuten fibrinosen Bronchitis pflegt aber haufiger reines Blut 
produziert zu werden, ja es kann zu einer direkten Hamoptoe kommen. Auch 
ist die Atemnot meist eine sehr erhebliche und steht im ausgesprochenen Gegen­
satze zu dem Fehlen einer nachweisbaren Infiltration. Eine zentrale Pneumonie 
ruft kaum jemals eine derartig bedrohliche Atemnot, wie die akute fibrinose 
Bronchitis hervor. Meist fehlt bei der Bronchitis fibrinosa auch das eigent­
liche Seitenstechen, da die Pleura nicht am pathologischen ProzeB, wie bei 
der Pneumonie beteiligt ist. Dagegen kann ein wehes Gefiihl hinter dem 
Sternum, ebenso wie bei anderen heftigen Bronchitiden vorhanden sein. 
Die Gerinnsel bei der Bronchitis, die iibrigens nicht nur aus Fibrin, son­
dern auch aus Schleim bestehen konnen, sind meist auch groBer, weil sie in 
weitere Bronchien hineinreichen als die Gerinnselbildung bei Pneumonie. Sie 
werden auch in viel groBeren Mengen als bei Pneumonie entleert. Das Fieber 
bleibt auch gewohnlich keine Kontinua, sondern remittiert stark und die wie 
bei der Pneumonie anfanglich auftretenden Schiittelfroste wiederholen sich ofter. 
Vor allem ist auch der Gesamteindruck bei fibrinoser Bronchitis ein anderer 
wie bei Pneumonie, und in der Regel beherrscht durch die enorme Atemnot und 
die schwierige, qualende Expektoration der Fibringerinnsel. 

Andere differentialdiagnostische Erwagungen kommen meist erst im Verlauf 
einer Pneumonie bzw. eines pneumonischen Krankheitsbildes in Betracht, 
wenn dieser Verlauf kein typischer ist. 

Wir wissen, daB ein atypischer Verlauf sowohl in bezug auf die Tempe­
raturkurve, wie auf die Losung der Pneumonie selbst dann nicht zu den Selten-

1) BINGOLD, Miinch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 30. 2) HAMPELN, Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. 143. 3 ) ScHOTTMULLER, Miinch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 5. 
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heiten zahlt, wenn es sich urn echte Pneumokokkenpneumonien handelt. Die 
sog. asthenischen Pneumonien z. B. sind, wie FRANKEL mit Recht betont hat, 
trotz der niederen Temperaturen oft reine Pneumokokkenpneumonien. Sie 
kommen nicht nur bei Greisen und geschwachten Menschen vor, sondern mit­
unter ohne nachweisbaren Grund auch bei scheinbar robusten Kranken. Auf­
fallend schwer und atypisch verlaufen die Pneumonien bei manchen Berufs­
arten, die wohl schon vorher zur Schiidigung der Lungen gefiihrt haben. So 
beobachtete MATTHES, daB bei den Messerschleifern der Solinger Gegend die 
Pneumonien oft besonders schwer und atypisch verlaufen. 

Eine relativ giinstige Prognose bieten bekanntlich dagegen die crouposen 
Pneumonien des Kindesalters. Es sei bemerkt, daB sie oft mit Erbrechen 
beginnen und als zentrale verlaufen. Auch fehlt bei Kindern oft der initiale 
Schiittelfrost. 

Kurz hingewiesen sei auch auf einige besondere Verlaufsarten, wie die 
rekurrierende Pneumonic, bei welcher derselbe Lappen zweimal hinter­
einander, oft schon vor vollendeter Losung der ersten Pneumonic befallen wird, 
ferner auf die Wanderpneumonie, die sich sowohl von einem auf den neben­
liegenden Lappen verbreiten kann, als auch auf die andere Seite iiberspringt. 

Auch der sog. Kontusionspneumonie sei gedacht. Man nimmt im Kontusio~s-
ll . d B K . d L . . .. B h d" pneumome. a gememen an, a ontuswnen er unge zu mner pnmaren esc a 1gung 

fiihren, die den Pneumokokken die Ansiedlung ermoglicht. Dabei ist ins­
besondere fiir Begutachtungsfragen folgendes zu erwagen. Es braucht nicht 
gefordert zu werden, daB als Ausdruck der primaren Lungenbeschadigung eine 
Hamoptoe oder blutiger Auswurf unmittelbar nach dem Unfall vorhanden war, 
auch geringere Schadigungen konnen einen Locus minoris resistentiae bedingen. 
Ferner braucht nicht die kontundierte Seite auch die des Sitzes der Pneumonic 
zu sein. Fiir die im Thorax liegende Lunge gelten vielmehr Quetschungen 
gegeniiber dieselben Gesetze wie fiir das in der Schadelkapsel liegende Hirn, 
also ist eine Lasion durch Contrecoup moglich. Bei dem Fehlen sicherer 
Anhaltspunkte nimmt man meist auf dem Wege des KompromiB an, daB 
der Ausbruch einer Pneumonic innerhalb der ersten 4 Tage nach dem Un-
fall nachweisbar sein muB, wenn ein Zusammenhang als moglich erachtet 
werden soll. 

Hervorgehoben sei, daB jeder Kranke mit Delirium tremens auf das Bestehen 
eincr Pneumonic als Ursache des Ausbruchs des Deliriums verdachtig ist. 

Die nicht durch Pneumokokken, sondern durch anderweitige Infektionen 
bedingten, unter dem Bilde der crouposen sich abspielenden Lungenentziin­
dungen zeigen oft einen atypischen Verlauf. In Betracht kommen namentlich 
Infektionen mit Streptokokken, Influenzabacillen und die sehr seltenen, 
durch den FRIEDLANDERschen Bacillus bedingten Pneumonien. Die letzteren 
und besonders auch die durch den Streptococcus mucosus hervorgerufenen 
Pneumonien konnen a.~ICh ein abweichendes anatomisches Bild (schleimige 
Pneumonien) bieten. Uber die Grippepneumonie vgl. man das bei der Be­
sprechung dieser Erkrankung Gesagte. 

Manche Pneumonien sind scheinbar kontagios, besonders hat man dies von 
Streptokokkenpneumonien behauptet. 

Eine neuerdings wichtige, weil gehauft auftretende Pneumonieform ist die-
jenige bei der Papageienkrankheit, der Psittacosis, von der allein in Psittacosis. 
Hamburg 1929/30 iiber 50 Falle beobachtet wurden [HEGLER 1)]. Die Schwere der 
Krankheit erhellt a us ihrer Mortalitat: von 215 Fallen in Deutschland star ben 45. 

1 ) C. HEGLER, Die ansteckenden Krankheiten, herausgeg. von M. GUNDEL. Leipzig: 
Georg Thieme 1935. 
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Der Erreger ist wahrscheinlich ein filtrierbares Virus, das LEVINTHAL in Gestalt 
filtrierbarer kokkoider Korperchen, CoLES und LILLIE in gleicher Form fanden 
und als ,,Rickettsia psittaci'' bezeichneten. Die Infektion erfolgt vom Papageien 
und Wellensittichen (auch von scheinbar gesunden Virustragern!) und von 
Mensch zu Mensch; leider recht oft auch als Laborinfektion. Nach einer 8 bis 
14 Tage dauernden lnkubation treten Fieber und eine physikalisch oft wenig deut­
liche Pneumonie auf. Das Sputum ist oft gering, kann sogar fehlen. Stets sind 
psychische Storungen vorhanden, Stupor, Delirien, Depression. Dazu kommt 
toxische Kreislaufstorung. Meist besteht Leukopenie bei erhohter Senkung und 
positive Diazoreaktion. Die bakteriologische und serologische Diagnose beim 
Menschen ist meist nicht moglich. BEDSON und WESTERN haben neuerdings aber 
eine Komplementbindungsreaktion ausgearbeitet. 

Man denke heute bei physikalisch undeutlichen typhusahnlichen Pneumonien 
mit starken psychischen Reaktionen stets an die Psittakose und revidiere die 
.Anamnese genauestens. Es besteht auch seit dem Reichsgesetz vom 3. 7. 1934 
Anzeigepflicht fiir dies Leiden (HEGLER). 

Atypische Pneumonien kommen auch im Verlauf der Sepsis vor, die zwar 
gewohnlich mehr das Bild der Bronchopneumonie hervorrufen, aber doch ge­
legentlich einer crouposen Form gleichen; sie befallen meist den Unterlappen. 
Auch der Lungenmilzbrand kann unter dem Bilde der crouposen Pneu­
monie auftreten. Da er aber meist mehr der Bronchopneumonie ahnelt, ist 
der fiir ihn kennzeichnende Verlauf bei der Differentialdiagnose der Broncho­
pneumonie geschildert. Der Nachweis der Milzbrandbacillen gelingt zwar im 
Blut, nicht aber im Sputum. 

Eine besondere Besprechung verdient endlich die unter dem Bilde der 
ve~:eng Pneumonie verlaufende, akute tuberkulose Verkii.sung der Lunge. Sie 

u · bedarf deswegen besonderer Besprechung, weil bei manchen Arzten die Meinung 
besteht, in der Resolution scheinbar zogernde Pneumonien als solche anzu­
sehen, bei denen eine primii.re Pneumonie sekundii.r tuberkulOs verkii.ste. Mit 
Recht hat aber FRA.NKEL betont, daB ein urspriinglich pneumonisches In­
filtrat niemals verkase, daB vielmehr echte Pneumonien bei Tuberkulosen 
nicht wesentlich anders verliefen als bei Gesunden und hochstens auf die Aus­
breitung der Tuberkulose wirken, wie jede andere fieberhafte Erkrankung, 
die die Respirationsorgane beteiligt, z. B. die Masern. 

Die akute Verkiisung ist also kein sekundarer, sondern ein selbstandiger 
ProzeB, bei dem sowohl die Entstehung des Exsudates in den Alveolen als 
seine Verkasung durch den Tnberkelbacillus bzw. seine Gifte selbst hervor­
gerufen wird. Fiir die Ausbreitung spielt die Aspiration der tuberkulosen 
Exsudate die Hauptrolle, so daB schon A. FRANKEL diese Form direkt als 
Aspirationstuberkulose bezeichnet. 

Allerdings kann der ProzeB sehr akut verlaufen, im Beginn und in den 
Symptomen einer crouposen Pneumonie sehr ii.hneln und zu sehr massiver, 
mehrere Lappen einnehmender Infiltration fiihren. 

Es kann hohes Fieber, blutig gefarbter Auswurf und eine rasch sich ent­
wickelnde Infiltration vorhanden sein. Der stets an der Leiche auffindbare, 
primare, altere Herd der Tuberkulose kann aber im klinischen Krankheits­
bild vollkommen sich der Erkenntnis entziehen. W enn man nun auch der­
artige Falle in der '!'at kurze Zeit fiir akute croupose Pneumonien ansprechen 
kann, so laBt sich die Diagnose aber stets sehr bald durch den Nachweis der 
Tuberkelbacillen im Auswur£ sichern. Man findet diese meist bereits schon 
anfanglich, wenn auch nur sparlich, in spateren Stadien sind sie massenhaft 
vorhanden. 
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Haufiger als die seltene akute Verkasung eines oder mehrerer Lungenlappen 
sieht man, daB eine croupose Pneumonic in der Tat sich nicht glatt lost. Die 
Differentialdiagnose der dann moglichen Endausgange, der chronischen In­
duration, der AbsceB- oder Gangranbildung werden beim Kapitel chronische 
Pneumonien besprochen werden. 

Ich muB an dieser Stelle noch einmal auf den Blutbefund bei Pneumonie Blutbild. 

zuriickkommen. Es ist allgemein bekannt, daB auf der Hohe des Fiebers und 
Befundes eine mehr minder starke Leukocytose mit starker Linksverschiebung 
besteht; Zahlen iiber 20000 sind haufig. Sie gel ten im allgemeinen als progno-
stisch giinstig. NAEGELI hat jedoch betont und mein Doktorand W. PusTow 1) 
hat es bestatigt, daB das MaB der Leukocytose nicht unbedingt ausschlaggebend 
fiir die Prognose sei. 

Die Veranderung des Blutbildes ist nach GLOOR bei der Pneumonie eine stark toxische 
und zeigt sich an den Kernen durch eine Pyknose, am Protoplasma durch mehr minder 
ausgesprochene Basophilie, und zwar mit heller Methylenblaufarbe, an den Granulationen 
durch das Auftreten von toxischen Granulationen, die in toxische, a) und b) Granulationen 
unterschieden werden, endlich im Auftreten von Zellvakuolen. Beilaufig sei gesagt, daB 
GLoOR erwiesen zu haben glaubt, daB diese Veranderungen in erster Linie im entziindlichen 
Herd selbst und nicht im Knochenmark entstiinden, und daB sie deswegen bei dem aus­
gedehnten entziindlichen Herd einer Pneumonie und dessen guter Kommunikation mit 
der iibrigen Blutbahn besonders ausgepragt sein miiBten. 

GLOOR 2) hebt hervor, daB die Beachtung des toxischen Blutbildes die Differential­
diagnose zwischen Pneumonie und Infarkt gestatte, ebenso die Differentialdiagnose zwischen 
tuberkulOsen Prozessen und den Manifestationen einer Endocarditis lenta, da diese beiden 
kein starker toxisches Blutbild hervorriefen. Das letztere stimmt gut mit der erwahnten 
ScHOTTMULLERschen Ansicht iiberein, daB die durch den Viridans hervorgerufenen Abscesse 
meist blande seien. Da GLOOR bei anderweitigen Streptokokken und Staphylokokken­
infektionen aber ebenso wie bei der mit Pneumokokken ein stark toxisches Blutbild fand, 
so diirfte sich das Blutbild nicht zur Unterscheidung von pneumonischen und lnfarkten 
eignen, welche durch diese Mikroorganismen infiziert sind. 

Einige Worte seien iiber den Rontgen befund bei der crouposenPneumonie bRfont~e~-. 
angefiigt. Nach dem Rontgenbild entwickeln sich die meisten Pneumonien P~e~onl~~ 
vom Hilus aus und schreiten gegen die Peripherie fort. Nur selten sieht man 
die ersten Verdichtungen in der Peripherie und dann merkwiirdig oft in der der 
Achselhohle entsprechenden Stelle. Sehr schon kann man die Entwicklung 
einer Pneumonie an Serienaufnahmen verfolgen. Besonders wertvoll ist die 
Rontgenaufnahme, wenn es sich urn die Differentialdiagnose gegeniiber der 
akuten tuberkulosen Verkasung handelt, da man bei der letzteren denn doch 
neben der scheinbar pneumonischen Infiltration auch andere Herde oft wird 
nachweisen konnen. Auch entscheidet die Rontgenaufnahme, die am liegenden 
Patienten und im Bett vorgenommen, schonender ist, als die wiederholte Be­
klopfung und Behorchung des aufgesetzten Kranken, oft die Diagnose der 
beginnenden und zentralen Pneumonie. 

Im Verlauf einer crouposen Pneumonie kommen differentialdiagnostische ~~fc:g:~. 
Erwagungen insofern in Betracht, als Komplikationen das typische Krank­
heitsbild und dessen cyclischen Ablauf verandern. AuBer serosen Pleuri­
tiden und den metapneumonischenEmpyemen, welchediegewohnlichste 
Komplikation darstellen, und auBer den schon besprochenen Meningitiden 
und Peritonitiden kommen vor allem Lungengangran und -a bsceB in 
Betracht; letzterer besonders bei langsam sich li.isenden Pneumonien. Hier ist 
das Rontgenbild oft diagnostisch entscheidend; natiirlich neben der charakte­
ristischen Beschaffenheit des Sputums. Viel seltener kommt es zum Mittel­
ohrkatarrh, der teils durch Pneumokokken, teils durch Sekundarinfektionen 
entsteht. Man muB daran denken, daB er ein schweres Krankheitsbild weiter 

1) W. PusTow, Diss. Rostock 1935. 2 ) GLOOR, Die klinische Bedeutung der qualitativen 
Veranderungen der Leukocyten. Leipzig: Gtorg Thieme 1929. 
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unterhalten kann, ohne gerade sich durch lokale Schmerzen zu verraten. 
Bisweilen hat man auch serose, wie eitrige Gelenkaffektionen gesehen. 
Sie konnen monartikuliir, aber auch multipel sein und geben meist eine giinstige 
Prognose. Auch die eitrigen Formen gehen oft auf Behandlung mit BIERscher 
Stauung zuriick, erheischen also keineswegs den sofortigen chirurgischen Em­
griff. Seltenheiten, aber prognostisch sehr wichtig, sind die Komplikationen 
mit Perikarditis meist trockener Art 1md eitriger Mediastinitis und 
ebenso die einige Male beobachtete akute Strumitis und Parotitis. DaB 
bei crouposer Pneumonic der Zustand des Herzens insbesondere der Blutdruck 
genau iiberwacht werden muB und ein beginnendes Lungenodem nicht iiber­
sehen werden darf, ist selbstverstandlich. 

b) Die Bronehopneumonien. 
Die Bronchopneumonien oder lobuliiren Pneumonien entwickeln sich, wie 

ihr Name bereits sagt, zumeist aus capillaren Bronchitiden. Sie stellen also 
in der Mehrzahl der Falle eine Verschlimmerung eines bereits bestehenden 
Krankheitszustandes dar. 

Es ist daher verstiindlich, daB die Bronchopneumonien bei Kranken, die 
an sich wenig ausgiebig atmen, sich besonders gern entwickeln. Dahin gehoren 
die Greise, aber auch die an schweren Infektionskrankheiten Darniederliegen­
den, ferner Menschen mit chronischer Bronchitis und Emphysem. Bekannt ist 
die groBe Neigung jiingerer Kinder, an Bronchopneumonien zu erkranken. 
Fast regelmaBig sieht man, in den SchluBstadien der Erniihrungsstorungen der 
Sauglinge beispielsweise, sich Bronchopneumonien entwickeln, deren Zustande­
kommen wohl hauptsiichlich durch die Schwache der Respirationsbewegungen 
begiinstigt wird. 

AuBer diesen bei geschwiichten Menschen entstehenden Bronchopneumonien 
haben gewisse Infektionskrankheiten die Neigung, sich mit Bronchopneumonien 
zu komplizieren, wobei es sich teils urn die Entstehung durch den primaren 
Infektionserreger handelt, tells Sekundarinfektionen im Spiel sind. Dahin 
gehoren insbesondere Diphtherie, Keuchhusten, Masern und Influenza. Eine 
weitere Gruppe stellen die Bronchopneumonien dar, welche durch direkte, 
die Atmungsorgane treffende, mechanische oder chemische Schadlichkeiten 
hervorgerufen werden. Es sind dies die Bronchopneumonien nach Einatmung 
von reizenden Gasen, insbesondere hat man auch den Ather bei Narkosen in 
dieser Richtung angeschuldigt. Gerade bei der Narkose spielt aber auch wohl 
die veranderte Atmung eine Rolle und auBerdem scheinen noch etwas ungeklarte 
Beziehungen zwischen Bauchoperationen und der Entwicklung von Pneumonien 
zu bestehen. J edenfalls sind Kranke, die Bauchoperationen durchgemacht 
haben, notorisch besonders durch Pneumonien gefahrdet, selbst wenn nicht 
mit Ather narkotisiert war. 

Zu den Fremdkorperpneumonien gehoren ferner die Aspirations- und die 
Schluckpneumonien. So findet man bei Kranken, die in Gefahr waren, zu 
ertrinken, haufig Bronchopneumonien durch Aspiration von Wasser. Die 
Schluckpneumonien bei Lahmungen der Schlundmuskulatur und bei Besinnungs­
losen sind gleichfalls allgemein bekannt. Es mag hierbei eine weniger gekannte 
Form der Fremdkorperpneumonien erwahnt werden, die A. ScHMIDT zuerst be­
schrieben hat. Es kommt namlich bei den Perforationen der kleinen Traktions­
divertikel der Speiserohre in der Hohe der Bifurkation durch Eindringen von 
Speiseteilchen zu in dieser Gegend lokalisierten, circumscripten Broncho­
pneumonien, die entsprechend ihrer Entstehungsweise gern in AbsceBbildung 
oder Gangran iibergehen. Sie zeichnen sich durch ihren schwankenden Verlauf, 
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GroBer- und Kleinerwerden der Infiltration, aus, fiihren aber meist schlieBlich 
zu einem ungiinstigen Ende. 

Die Erscheinungen der Bronchopneumonie unterscheiden sich von denen 
der crouposen einmal dadurch, daB sie nur in Ausnahmefallen den Charakter 
der typischen Infektionskrankheiten zeigen. Das Fieber ist unregelmaBig, zeigt 
jedenfalls nicht die wohl ausgebildete Kurve der crouposen Pneumonic. Der 
Anfang ist bis auf manche infektiOse Formen nicht ein so akuter. Der Auswurf 
zeigt nichts Charakteristisches, er ist meist ein eitrig-schleimiger oder rein 
eitriger, aber nicht der rostfarbene der crouposen Pneumonic. 

Die Bronchopneumonien sind auch meist nicht auf einen Lappen beschrankt. 
Sie entwickeln sich mit Vorliebe in den abhangigen Partien der Lunge, also 
bei Bettlagerigen in den hinteren Teilen der Unterlappen und auch mitunter 
den hinteren Teilen der Oberlappen (Streifenpneumonien). Bei infektiosen 
Bronchopneumonien, z. B. den Influenzapneumonien oder den durch Strepto­
kokken hervorgerufenen konnen allerdings gelegentlich auch die Spitzen befallen 
werden. Die Dampfungen sind, da zwischen den infiltrierten Stellen meist 
noch lufthaltiges Gewebe vorhanden ist, meist nicht intensiv, oft ist sogar nur 
Tympanic oder tympanitisch gedampfter Schall vorhanden und erst sub finem 
vitae wird die Dampfung massiver. Im Zweifelsfall sollte man gerade bei schwer 
auffindbaren Bronchopneumonien von der Rontgenaufnahme Gebrauch machen. 
Das Atmungsgerausch kann zwar bronchial sein, oft wird es aber vollig von 
den kleinblasigen Rasselgerauschen der Capillarbronchitis iibertont. Der Stimm­
fremitus ist nicht immer erhoht. Es sei auf die Auseinandersetzung iiber den 
Stimmfremitus bei der Pleuritis verwiesen. Oft hort man dagegen deutliche 
Bronchophonie (FRANKEL). 

Sehr kennzeichnend ist fiir die Bronchopneumonie die Beschleunigung und 
gleichzeitige Flachheit der Atmung. Besonders bei jiingeren Kindern ist dieses 
Symptom so ausgepragt, daB man daraufhin allein die Diagnose Broncho­
pneumonie stellen kann, selbst wenn keine Dampfung und kein Bronchialatmen 
vorhanden ist. Charakteristisch ist namentlich das Verhaltnis zwischen Puls 
und Atmung in dieser Beziehung. Wahrend es normalerweise bei Kindern 
etwa l : 4 betragt, kann es bei bestehender Bronchopneumonie auf l : 2 sinken. 
Jiingere Kinder weisen auch oft inspiratorische Einziehungen des Thorax auf. 
Es ist schon bei der Besprechung der Kehlkopfstenosen bemerkt worden, daB 
man daraus also nicht immer mit Recht die Diagnose Kehlkopfstenose stellen 
darf. Erwahnt sei beilaufig, daB die Prognose der Bronchopneumonie bei 
Kindern viel ungiinstiger ist als die der crouposen Pneumonic, die Kinder 
trotz des schweren Krankheitsbildes oft iiberraschend gut iiberstehen. 

Der differentialdiagnostischen Wichtigkeit wegen seien noch einige besondere 
Formen der Bronchopneumonie hervorgehoben. 

Die Milz brandinfektion der Lunge verlauft unter dem Bilde der schweren Lilungb end-m z ran 
Bronchopneumonie. Ihr Verlauf hat aber immerhin einige Eigentiimlichkeiten, · 
die, wenn auch die Eingangspforte der Infektion nicht erkennbar ist, doch 
die Diagnose auf den richtigen Weg leiten konnen. 

Nach einigen Prodromalsymptomen, wie Schwindel, groBer Abgeschlagen­
heit, Conjunctivitis und Schnupfen setzt die Erkrankung, wie EPPINGER aus­
fiihrlich beschrieben hat, oft akut mit Schiittelfrost ein. Die Kranken sehen 
cyanotisch aus, sind kurzatmig, haben von vornherein einen auffallend raschen 
und kleinen Puls und machen meist einen auBerordentlich schwerkranken 
Eindruck. Sie klagen iiber Seitenstechen und Kurzatmigkeit. Auf den Lungen 
sind die Erscheinungen mehr minder ausgebreiteter Bronchopneumonien nach­
zuweisen. Sehr auffallig ist das Verhalten der Temperatur, die nach anfang­
lichem hohem Anstieg, wegen der Kollapsneigung der Kranken kontinuierlich 
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wieder absinkt. Der Auswurf ist oft gar nicht charakteristisch, in manchen 
Fallen aber blutig oder wie bei den crouposen schweren Pneumonien pflaumen­
briihartig. In der Folge entwickeln sich, falls die Kranken nicht vorher sterben, 
pleuritische Ergiisse, die oft doppelseitig sind. 

Die Diagnose wird in erster Linie durch die Anamnese bestimmt. Wenn 
Kranke unter einem derartigen Krankheitsbild erkranken, so wird man selbst­
verstandlich fragen, ob sie Gelegenheit hatten, Milzbranderreger zu inhalieren. 
In erster Linie sind Lumpensortierer, Pelzhandler und Kurschner, in geringerem 
Grade Menschen, die direkt mit krankem Vieh zu tun haben, gefahrdet. 
Man wird ferner den Nachweis der Erreger zu fiihren suchen, der im Blut 
meist, dagegen nicht im Auswurf gelingt. Die Prognose der Erkrankung ist 
bekanntlich recht ungiinstig, man muB mit mindestens 50% Mortalitat 
rechnen. 

Erwahnt mag auch werden, daB der Rotz bronchopneumonische Herde 
hervorrufen kann. Man vergleiche iiber die Diagnose dieser fast immer tod­
lichen Erkrankungen das am SchluB des Kapitels iiber die Infektionskrankheiten 
Gesagte. 

Endlich verlauft auch die Lungenpest, die ja allerdings in unseren 
Gegenden kaum in Betracht kommt, unter dem Bilde der akuten Broncho­
pneumonie. 

Differentialdiagnostisch gegeniiber der Bronchopneumonie kommen auch 
Atelektasen und Hypostasen in Betracht. Uber die ersteren ist bereits 
oben abgehandelt worden. Besonders durch das Rontgenbild sind sie meist 
sicher von bronchopneumonischen Herden zu unterscheiden. Hypostasen dagegen 
werden sich oft weder klinisch noch rontgenologisch von Bronchopneumonien 
trennen lassen. 

Sehr schwer, ja unmoglich kann es sein, feinste pleuritische Reibegerausche 
von kleinblasigen Rasselgerauschen circumscripter bronchopneumonischer In­
filtrationen zu unterscheiden. Man vergleiche Kapitel Pleuritis. 

Weitaus am haufigsten kommt die Differentialdiagnose gegeniiber der 
Tuberkulose in Betracht. Sie ist auch aus dem Grunde aus den physikali­
schen Symptomen oft unmoglich, weil sich bei Tuberkulose vielfach gleich­
zeitig echte bronchopneumonische Herde entwickeln. Insbesondere ist die 
Differentialdiagnose der in den Spitzen lokalisierten Bronchopneumonien 
gegeniiber der Tuberkulose schwer. Man sieht derartige Spitzenbroncho­
pneumonien nicht selten bei infektiosen Katarrhen, namentlich bei Influenza. 

Das einmalige Rontgenbild gibt nicht immer geniigend AufschluB. Ent­
scheidend ist - in gutartig verlaufenden Fallen - die fortlaufende Rontgen­
kontrolle, die meist rasches und restloses Verschwinden der bronchopneumo­
nischen Herde ergibt. 

Im iibrigen wird man aber darauf angewiesen sein, die tuberkulose Natur 
der Infiltration, durch den Nachweis der Tuberkelbacillen im Sputum, zu 
sichern. 

2. Die Differentialdiagnose der chronischen Infiltration. 
Weitaus die haufigsten chronisch infiltrativen Prozesse in den Lungen sind 

die tuberkulOsen. Ihre Entwicklung und ihre Friihstadien sind bereits geschildert 
worden. Es bleibt hier ihr weiterer Verlauf und ihre Abgrenzung von anders­
gearteten chronisch entziindlichen V organgen in den Lungen zu besprechen. 
In den meisten Fallen zwar ist das Krankheitsbild sowohl in seinen Allgemein­
erscheinungen als im Lungenbefund so charakteristisch, daB ein Zweifel kaum 
moglich ist und die Art des Prozesses wird durch den Nachweis der Tnberkel-
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bacillen iiberdies sichergestellt. Aber wenn der Bacillennachweis nicht mi:iglich 
ist, ki:innen recht wohl Bedenken iiber die Natur der Erkrankung aufkommen. 
AuBerdem muB die Frage aufgeworfen werden, wieweit es mi:iglich ist, aus den 
Symptomen die verschiedenen Formen der Lungentuberkulose zu differenzieren 
und damit auch die Prognose richtig zu beurteilen. 

Man unterschied friiher die Arten der Lungentuberkulose nur nach dem 
Grade ihrer Ausbreitung, wie sie das bekannte TURBANsche Schema gab (erster 
Grad = Befallensein einer Spitze, zweiter Grad = etwas weitere Ausdehnung 
au£ den Oberlappen oder Befallensein beider Spitzen, dritter Grad = alle 
iibrigen Formen). Spater versuchte man die spezielle Form zu diagnostizieren, 
und zwar nach dem pathologisch anatomischen Befunde abzugrenzen nach 
dem Vorgang von ALBRECHT und FRAENKEL, und spater NrcoL unter AsCHOFFs 
Leitung und RrBBERT und neuerdings besonders von HuBSCHMANN und Li:iSCHKE. 
Man kann im wesentlichen drei Formen unterscheiden. l. die akuten und sub­
akuten exsudativen, verkasenden bronchopneumonischen Prozesse, 2. die lang­
samer verlaufenden proliferierenden Formen, die zwar auch mehr minder rasch 
fortschreiten, aber doch nicht zu einem so raschen Zerfall neigen und 3. die 
vernarbenden und schrumpfenden cirrhotischen Prozesse. 

Die erste Form der .akuten v~r~asenden Phthise lernte~ wir schon als den e~!~~~e 
ungiinstigen Ausgang emes Friihmf1ltrates kennen. Desglewhen ·wurde darauf 
hingewiesen, daB, wenn auch seltener, akute Vcrkasungen in gri:iBerem Umfange 
auch bei Primarkomplexen vorkommen ki:innen. Die Verkasung fiihrt gewohnlich 
rasch zu Kavernenbildung. Man bezeichnet diese Kavernen, die oft noch nicht 
eine scharf abgesetzte Bindegewebskapsel haben, als Friihkavernen. 

Wir machten au£ REDECKERs Ansicht aufmerksam, daB jedesmal bei neuen 
Ausstreuungen im Stadium der Ubercmpfindlichkeit urn einen neuen Herd, 
eine perifokale Infiltration entstiinde, die wieder einschmelzen, verkasen und 
Kavernenbildung zur Folge haben ki:innte. Wir betonten andererseits, daB auch 
exsudative Prozesse sich au£ dem Wege der Aspiration also kanikular ausbreiten 
konnen. Die Streuung von einem Friihinfiltrat, die sowohl zu exsudativen als 
proliferierenden Metastasierungen fiihren kann, ,die infraclaviculare Aspirations­
aussaat REDECKERs" ist es die neben der perifokalen Infiltration die Form und 
Ausbreitung der Tuberkulose bestimmt. 

Im allgemeinen kann man sagen, daB das Krankhcitsbild urn so bi:isartiger 
und akuter verlauft, je mehr die exsudativen Prozesse iiberwiegen. Es kommt 
dann zum Bild dcr galoppierenden Schwindsucht, das neben den rasch fort­
schreitenden Zerfallserscheinungen seitens der Lungen durch toxische Allgemein­
symptome gekennzeichnet ist. Als solche sind das hektische Fieber, die Puls­
beschleunigung, die NachtschweiBe, rasch zunehmende ki:irperliche Schwache 
und Gewichtsabnahme zu nennen und endlich die noch zu eri:irternden Ver­
anderungen des Blutbildes. Komplikationen durch kanikulare Infektion, also 
Kehlkopftuberkulose, Tuberkulose der Mundschleimhaut, tuberkuli:ise Darm­
geschwiire konnen sich, wie bei jeder tertiaren Phthise finden, sind jedoch 
bei diesen akuten Formen wohl am haufigsten. 

Die vorwiegend proliferierenden Formen rufen zwar auch mitunter ein feJ~~!~de 
ziemlich akutes Krankheitsbild hervor und ki:innen gleichfalls alle toxischen Formen. 
Symptome aufweisen. Sie zeigen aber doch weniger Neigung zu raschem Fort­
schreiten und beruhigen sich bei Bettruhe oft wieder. Es ist ni:itig, das zu wissen, 
damit man bei doppelseitiger Ausbreitung mit einseitig vorwiegend exsudativer 
anderseitig infiltrativer Streuung zuwartet, bis die minderbefallene Seite wieder 
ruhiger geworden ist, bevor man den Pneumothorax anlegt. Die proliferierenden 
Formen ki:innen freilich auch durch neue Streuungen sich in Schiiben weiter 
ausbreiten. 
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Bei nicht so akutem Verlauf treten bei beiden Formen, haufiger aber bei den 
proliferierenden als bei den exsudativen, cirrhotische Vorgange auf, die, falls 
neue Streuungen und die Einschmelzung und Verkasung nicht uberwiegen, 
schlie13lich zum Bilde der cirrhotischen Fhthise fiihren. In vielen Fallen gehen 
die Kranken aber vorher an den infektiosen Vergiftungen selbst zugrunde. 
Es ist leicht einzusehen, daB bei einem solchen Verlauf der Lungentuberkulose 
das Krankheitsbild starken Schwankungen unterworfen sein muB. Ferioden 
des Stillstandes wechseln mit solchen des Fortschreitens. 

Die physikalischen Erscheinungen, Dampfung mit oder ohne tympanitischen 
Beiklang, Veranderung des Atemgerausches von der einfachen Abschwii.chung 
oder Verscharfung bis zum Bronchialatmen, die verschiedenen Arten der Rassel­
gerausche mogen als bekannt vorausgesetzt werden. Nur sei daran erinnert, daB 
konsonierende Rasselgerausche und Bronchialatmen ein sicheres Zeichen der 
Verdichtung sind, und daB iiber verdichtetem Lungengewebe der Stimmfremitus 
erhoht ist, und zwar auch dann, wenn schon deutliche Schrumpfungsvorgange 
nachzuweisen sind. 

Die Formen der Lungentuberkulose, die bis zum Stadium der Cirrhose fort­
schreiten, verlaufen bekanntlich, trotzdem sie sehr ausgedehnt sein konnen, mehr 
unter dem Bilde des chronischenLungensiechtums. Derartige Kranke sterben auch 
oft nicht eigentlich an ihrer Tuberkulose, sondern an sekundarer Herzschwache, 
wie Kranke mit Emphysem und chronischer Bronchitis, also einen sekundaren 
Fhthisetod, wie REDEOKER sagt, oft erst nachdem sie jahrelang sich leidlich wohl 
und arbeitsfahig gefiihlt haben. Sie sind daher schon durch ihre Anamnese kennt­
lich, die stets eine bereits langere Krankheitsdauer ergibt. Nicht selten ist ihr all­
gemeiner Ernahrungszustand relativ giinstig oder wenigstens leidlich, oft sind sie 
auch fieberfrei. Bei stii.rkerer Entwicklung erweist sich die erkrankte Fartie 
als deutlich geschrumpft, die erkrankte Lungenspitze steht tiefer. Die Inter­
costalraume sind eingesunken und enger, sie werden bei der Inspiration nach 
innen gezogen. Das Zwerchfell steht auf der starker befallenen Seite hoher, 
das Mediastinum wird in die kranke Seite hiniibergezogen und der Thorax 
erscheint im ganzen verengt. Oft haben die Kranken ausgebildete Trommel­
schlagerfinger. Bei der Ferkussion findet man gedampften und tympanitischen 
Schall wie iiber einer infiltrierten Lungenpartie, aber der Stimmfremitus ist 
bei vorwiegender Schrumpfung abgeschwacht (v. RoMBERG). Bei der Aus­
kultation hort man in der Regel nur verscharftes Vesikuliiratmen, nur bei 
sehr starker Verodung oder wenn sich Bronchektasen bzw. Kavernen gebildet 
haben, Bronchialatmen. 

Uber die Art der Lungenprozesse gibt am sichersten das Rontgenbild Aus­
kunft. Die Schirmdurchleuchtung geniigt fUr die feinere Diagnostik nicht. 
Ich gebe im folgenden einen kurzen Uberblick iiber die differentialdiagnostisch 
wichtigen Befunde, verweise aber auf die ausfiihrlicheren Arbeiten, z. B. im 
Buche AssMANNs, bei GRiFF und KuPFERLE sowie bei v. RoMBERG. Ich 
folge im wesentlichen der Darstellung von GRAFF- KDPFERLE. Wichtig ist 
fUr die feineren Unterscheidungen, daB die Flatten so weich sind, daB man 
die Wirbelsaule nicht durch den Herzschatten sieht und doch so hart, daB 
die Spongiosazeichnung der Rippen deutlich ist. Jedenfalls miissen die Flatten 
so weich sein, daB die normale Lungenzeichnung sichtbar bleibt, sonst werden 
frische kleinere Herde weggestrahlt. Man muB, da nur kurze Belichtungs­
zeiten gute Bilder geben, fiir Lungenaufnahmen Apparate von hoher Leistung 
haben [GuTZEIT 1)]. Klar muB man sich auch dariiber sein, daB verschiedene 

1) GuTZEIT, Uber die Technik von Lungenaufnahmen. Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 51, 
s. 299. 1928. 
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Veranderungen in derselben Lunge gewohnlich gleichzeitig nebeneinander vor­
kommen und daB deren Schatten sich iiberdecken. 

Dieser letztere Mange! ist neuerdings durch die Entdeckung der Rontgen­
tomogra phie der Lunge, die die Aufnahme einzelner ,Schichten" und 
,Schnitte" derselben gestattet, beseitigt worden (BocAGE), an deren Ausbau 
sich auch BATERLINK 1), CHA.oUL 2), GROSSMANN 3) u. a. beteiligt haben. 

JuzBASI0 4) schildert das Prinzip des Verfahrens so: ,Wenn sich die Rontgenrohre iiber 
und der Film unter dem aufzunehmenden Gegenstand in entgegengesetzter Richtung um 
einen festen Punkt bewegen, und zwar so, daB der Film immer der Ebene einer gewiinschten 
Schicht parallel bleibt, wahrend die Rohre einen Bogen beschreibt, so wird nur eine -
gewiinschte- Schicht scharf abgebildet; deswegen weil immer nur die Punkte dieser einen 
Schicht auf dieselbe Stelle des Films fallen. Die oberhalb oder unterhalb dieser Schicht 
liegenden Punkte fallen wahrend der Aufnahme hierhin und dorthin, jedenfalls nicht auf 
ein und dieselbe Stelle und konnen so kein regelrechtes Bild ergeben. Sie verursachen eine 
Verwischung, die .. aber noch ein Betrachten der scharf abgebildeten Schicht (z. B. der 
Lunge) erlaubt. Andert man die Lange des Bogens, in dem die Rontgenrohre schwingt, so 
andert sich auch die Dicke der gewiinschten Schicht. Auf diese Weise kann man Schichten 
und Schnitte von gewiinschter Dicke erzielen." 

Besonders zur genauen Schichtdiagnose bei chirurgischer Behandlung der 
Lungentuberkulose, vor allem zur Lokalisierung von Kavernen, hat sich die 
Tomographie bereits bestens bewahrt; sie wird mittels eines besonderen Apparates, 
des Tomographen, ausgefiihrt. Folgende Lungenveranderungen werden 
rontgenologisch gefunden: 

l. Cirrhotische V eranderungen. Man sieht oft die Schrumpfung sich darin 
deutlich ausdriicken, daB die Intercostalraume der befallenen Seite enger sind 
als die entsprechenden der anderen Seite, daB ferner die Trachea und auch das 
Mediastinum verzogen erscheint, ja daB sogar ein Zwerchfellhochstand oder 
V erkleinerung des Spitzenfeldes der befallenen Seite beobachtet werden kann. 
Erinnert sei daran, daB enge Intercostalraume weniger hell wie weite erscheinen. 
Die cirrhotischen Herde selbst sind durch dichte Schatten von wechselnder 
GroBe, rundlicher oder unregelmaBiger Form gekennzeichnet, die meist scharf 
begrenzt sind, diese Herde sind von einer diffusen Verschattung umgeben, 
welche der Lungenschrumpfung mit Atelektase entspricht. Das eigentlich 
Kennzeichnende fiir die Cirrhose sind aber streifen- und strangfOrmige Schatten. 
Sie entsprechen der interstitiellen Bindegewebsentwicklung und stellen sich 
als unregelmaBig verzweigte oder auch parallel verlaufende dichtere Schatten­
streifen dar, die meist vom Hilus ausgehen und durch die cirrhotischen Herde 
hindurch nach der Peripherie in hellere Partien, namentlich auch in die Spitzen­
gegend hinein, ausstrahlen. 

2. Proliferative, acinos und acinos-nodose Herde. Sie zeigen unregelmaBig 
gestaltete, oft kleeblattformige, gut begrenzte Herde und geben Schatten von 
mittlerer Dichtigkeit. Ihr Zentrum zeigt haufig entsprechend dort schon be­
ginnender Cirrhose starkere Schattenbildung. 

3. Proliferativ exsudative und lobular kasige Herde geben verwaschene, 
keinerlei scharfe Begrenzung zeigende, maBig dichte Schatten von groBerer 
Ausdehnung als die produktiven Herde. 

4. Mehr ausgedehnte, kasig pneumonische Herde machen diffuse Schatten, 
die homogen sind und keine eingelagerten dichten Herde oder Streifenbildung 
wie die Cirrhose erkennen lassen. 

Die wesentlichsten Unterscheidungsmerkmale liegen also einerseits in der 
Dichte der Schatten, andererseits in ihrer mehr oder weniger scharfen 

1) BATERLINK, Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. 1933. 47. 2) CHAOUL, Ebenda 
1935. 51. 3) GROSSMANN, Ebenda 1935. 51. 4 ) -JuzBASIO, Dtsch. med. Wochenschr. 1936. 
Nr.50. 
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Begrenzung. Die beistehenden Bilder mogen diese verschiedenen Befunde illu­
strieren. Dabei sei betont, daB pleuritische Schwarten sowohl dichte flachen­
formige, oft recht scharf begrenzte, als auch strangformige, meist gleichfalls 
sehr dichte Schatten hervorrufen. Flachenformige dichte Verschattungen sieht 
man besonders auch bei Spitzenpleuritiden. 

Neuerdings sind auch ringfi.irmige Pleuraschatten beschrieben worden, die zu Ver­
wechslungen mit Kavernen fiihren ki.innen. AMBERSON und BuRNS 1) glauben, dal3 in 

Abb. 50. Cirrhose mit strangfOrmlgem Schatten. 

Zweifelsfallen die Anlegung eines Pneumothorax die Differentialdiagnose ermi.iglichen 
ki.inne, wahrend sie die Fiillung des Bronchialbaums mit Kontrastfliissigkeit dafiir nicht 
geeignet halten. Nach den Erfahrungen der Rostocker Klinik gelingt es iibrigens durch 
Profilaufnahmen stets, in viel einfacherer Weise diese Different.ialdiagnose zu entscheiden. 

v. ROMBERG, der sich gleichfalls der GR.AFF-KUPFERLEschen 2) Schilderung 
anschlieBt, macht darauf aufmerksam, daB bei sehr reichlicher Schattenbildung 
die Betrachtung der Randpartien das sicherste Urteil gestattet. 

Klinische Zur Kennzeichnung des Stadiums einer Lungentuberkulose in der Praxis 
Einteilung. eignen sich die Vorschlage BACMEISTERS, der nach folgenden Gesichtspunkten 

1) AMBERSON und BuRNS, Americ. journ. of roentgenol. and radiumther. Vol. 12. 1924. 
2 ) GRAFF und KuPFERLE, Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 4, S. 165. v. RoMBERG, 
Zeitschr. f. Tuberkul. Bd. 34, S. 191. AssMANN, Lehrbuch der Ri.intgendiagnostik. 



Die Differentialdiagnose der infiltrativen Prozesse der Lunge. 287 

einteilt: l. Rein klinisch: progrediente, stationare, zur Latenz neigende 
und latente Formen. 2. Pathologisch-anatomisch: indurierende, disseminierte 
und pneumonische Formen - dafiir ware wohl klarer die RIBBERTsche 
Einteilung in exsudative, granulierend-exsudative und cirrhotische Formen 
oder die FRXNKEL- ALBRECHTsche Einteilung zu setzen. 3. In praktisch 
hygienischer Art eine Einteilung in offene und geschlossene Tuberkulosen. 
Dabei sei man sich aber klar, daB der so viel gebrauchte Begriff der ,offenen" 
oder ,geschlossenen" Tuberkulose einem rein praktischen Bediirfnis entspricht 
und wissenschaftlicher Begriindung ermangelt. Ist doch diese Einteilung ganz 
abhangig von der Sorgfalt oder Nachlassigkeit der Sputumuntersuchung! 4. Nach 
dem Sitze und der Ausbreitung in Spitzen, Oberlappen, Mittel- und Unterlappen 
sowie Hilustuberkulosen mit oder ohne Kavernenbildung. Es wiirde dann 
z. B. eine Tuberkulose als progrediente, exsudative, offene, rechte Oberlappen­
tuberkulose mit Kavernenbildung nach diesen vier Gesichtspunkten ausreichend 
gekennzeichnet sein. 

Von groBter Bedeutung fiir den weiteren Verlauf einer tuberkulosen Er­
krankung ist es, ob eine Kavernenbildung eintritt oder nicht. Es kann keinem 
Zweifel unterliegen, daB ein Trager einer Kaverne, da die Wand der Kaverne 
fast immer noch tuberkulOse Infiltrationen aufweist, bestandig in der Gefahr 
schwebt, von seiner Kaverne a us neue Ausbreitungen und Schiibe zu erleiden. Bei 
dieser Sachlage muB die Diagnose der Kavernen von groBter diagnostischer Be­
deutung sein. Es ist richtig, daB darin die Rontgenuntersuchung der Perkussion 
und Auskultation iiberlegen ist; denn die letzteren Verfahren konnen bekanntlich 
erst Kavernen von WalnuBgroBe an feststellen und auch diese nur wenn sie 
wandstandig sind oder wenigstens durch infiltriertes Gewebe mit der Thorax­
wandung verbunden sind. Die Rontgenuntersuchung stellt dagegen schon viel 
kleinere Hohlraume £est. Es ist schon gesagt worden, daB man die a us dem Zerlall 
eines frischen Friihinfiltrates entstehenden Kavernen als Friihkavernen be­
zeichnet und daB diese meist noch keine bindegewebige Kapsel aufweisen. 
Dementsprechend erscheinen sie auf der Platte als wie mit dem Locheisen aus­
gestanzt. Das Friihinfiltrat kann aber auch noch, wenn es bereits cirrhotische 
Vorgange aufweist, verkasen und zerlallen. KAuscH und KLINGENSTEIN 1) haben 
vorgeschlagen, die dann entstehenden Kavernen als sekundare Friihkavernen und 
endlich die Einschmelzung alter cirrhotischer Herde als Spatkavernen zu be­
zeichnen. Die beiden letzteren Arten haben gewohnlich eine auf dem Rontgen­
bUd gut sichtbare dichtere Wand. 

AuBer den soeben geschilderten, jedem Arzt gelaufigen Formen sind noch 
einige seltene zu erwahnen, insbesondere die chronischen Miliartu ber ku- CIM:'?f"che 
losen, deren Vorkommen und hamatogener Charakter heute feststeht. Sietube~~~~se. 
machen oft relativ wenig Beschwerden, Reizhusten mit sparlichem Sputum, 
mit und ohne Bacillen, subfebrile oder febrile Temperaturen. Der physikalische 
Lungenbefund ist oft negativ, das Rontgenbild gleicht der akuten Miliartuber-
kulose. Der Befund soll nach P. G. ScHMIDT 2) bisweilen iiber Jahre hindurch un­
verandert bleiben; durch Schrumpfung und Verkalkung heilt der ProzeB oder er 
gleitet gelegentlich auch in eine progressive Phthise iiber. Differentialdiagnostisch 
bediirfen diese chronischen Miliartuberkulosen natiirlich peinlichster Abgren-
zung gegeniiber der Lues, der Pneumokoniosen, der Carcinose u. a. m. 

Zu dem Formenkreis der chronischen Miliartuberkuloae gehOrt nach P. G. ScHMIDT 
auch das von MYLIUS und ScHfrRMANN geschilderte sehr seltene Syndrom, bei dem 
universelle, sklerosierende, groBzellige tuberkuli:ise Hyperplaaien in den Lungen auftreten. 

1 ) KAuscH und KLINGENSTEIN, Klin. Wochenschr. 1927. Nr. 24, dort auch die Kavernen­
literatur. 2) P. G. ScHMIDT, Differentialdiagnose der Lungenkrankheiten. Leipzig: Johann 
Ambrosiu9 Barth 1936. 
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.A.bb. 51. Proliferative kleeblattf<irmige Herde rechts unten. Zwerchfellverwachsungen. 
Kaverne rechts. Man beachte die Enge der Intercostalraume rechts. 

Rontgenologiscb finden sich dichte, fleckige Verschattungen, deren Herdgr613e schwankt, 
dabei auch Strange und wabige Zeichnungen auf den Lungen, Folgen der Lymphangitis 
reticularis. Im Sputum sollen Tuberkelbacillen meist fehlen. 

Die Lymphangitis reticularis hat ScHuRMANN auch als sehr torpide verlaufende Sander­
form der Tuberkulose abgegrenzt. Es handelt sich urn eine lymphohamatogene Erkrankung 
vorzugsweise der Lymphbahnen. Im Rontgenbild sollen ziemlich gleichma~ige, im Mittel­
geschol3 der Lungen besonders dichte streifige Zeichnungen, in denen durch ti'berschneidung 
netz- und wabenf6rmige Figuren entstehen. Im klinischen Bild iiberwiegen Blasse, Cyanose 
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Abb. 52. Grollere und kleinere exsudative Herde. 

und Dyspnoe, Zeichen der Herzinsuffizienz, an der die Kranken auch sterben sollen. Im 
Sputum finden sich keine Bacillen. Haufig soli die Kombination mit Hauttuberkuliden sein. 

Kehren wir nach diesen Raritaten nun zur Diagnose der ,gewohnlichen" 
Phthisen zuruck. 

Ma.tthes·Curschmann, Differentia.ldiagnose. 8. Aufl. 19 



290 Die Differentialdiagnose der Erkrankungen der kleineren Bronchien und der Lunge. 

Wenn man auch aus den Ergebnissen der physikalischen und Rontgen­
untersuchung und der Beachtung des gesamten klinischen Krankheitsbildes 
ein annahernd zutre££endes Bild vom Stand einer Tuberkulose machen konnte, 
so hat man doch das Bediirfnis nach Methoden empfunden, die eine noch 
feinere Entscheidung der Frage, ob ein aktiver, d. h. ein noch fortschreitender 
oder ein inaktiver, latenter, zum Stillstand gekommener ProzeB vorliegt, er­
moglichen. 

In erster Linie hat man zur Stellung der Aktivitatsdiagnose das Verhalten 
des Blutes untersucht. Bereits bei der Besprechung der Anfangstuberkulose 
ist der Be£und von STEFFEN erwahnt, nach dem prognostisch giinstige Falle 
eine Lymphocytose, vorgeriicktere Stadien dagegen eine Polynucleose aufweisen. 
Es sei auch an den kennzeichnenden Be£und bei Miliartuberkulose erinnert, 
der gleichfalls eine Polynucleose mit Lymphopenie bei stark schwankenden 
Gesamtzahlen und wenigstens hau£iger Verringerung derselben aufweist. Diese 
Befunde sind namentlich von v. RoMBERG, BR6SAMLEN und 0. MuLLER bestatigt 
und erweitert worden. v. RoMBERG fand bei vorgeriickteren Fallen haufig eine 
Linksverschiebung des Kernbildes, legt ihr aber selbst weniger Bedeutung bei 
als der Eosinophilie, die er in Anfangsfallen entweder als spontane Eosinophilie 
oder als eine nach Tuberkulinbehandlung auftretende konstatierte; sie fehlt 
bei vorgeriickteren und prognostisch ungiinstigen Fallen. Dbrigens ist die 
Aktivitatsdiagnose aus der Leukocytenformel, wie neuere Erfahrungen zeigen, 
doch eine relativ unsichere Sache. Die anfangliche Dberschatzung des weiBen 
Blutbildes bei Tuberkulosen ist denn auch neuerdings mit Recht einer groBeren 
Skepsis gewichen. 

Man hat dann der Bl utsenkungsgesch windigkeit mit Recht groBe Be­
achtung geschenkt. Diese Reaktion hat zwar keine spezifische Bedeutung, son­
dern ist Ausdruck einer Verschiebung der BluteiweiBarten durch infektiose 
Prozesse iiberhaupt. Ahnliche Schliisse wie a us ihr lassen si eh auch a us dem EiweiB­
quotienten dem Verhaltnis des Fibrinogens bzw. Globulins zum Albumin ziehen. 

Da die quantitativen Bestimmungen der einzelnen EiweiBfraktionen fiir die Praxis zu 
umstandlich sind, hat man sich bemiiht, sie durch die einfacheren Ausflockungsreaktionen 
zu ersetzen, solche sind fiir Citratplasma mit gesattigter Kochsalzlosung von FRISCH und 
STARLINGER 1 ) angegeben und in noch einfacherer Form von MATF.FI 2) (1,3 ccm einer 
1/ 2 %igen Liisung von Aluminiumsulfat werden mit 0,2 ccm Serum gemischt und die 
Reaktion bei Zimmertemperatur nach 1/ 2 Stunde abgelesen). 

Das Urteil iiber den klinischen Wert der ,Senkung" differiert etwas. In 
alteren Arbeiten ha ben sich SEDLMAYER 3), KoTTER und UNVERZAGT 4) und 
besonders HILGERS und HERHOLZ 5) mehr oder minder skeptisch iiber den dia­
gnostischen und prognostischen Wert der Reaktion ausgesprochen. In neuerer 
Zeit kommt jedoch die groBe Mehrzahl der Autoren zur Bejahung des diagno­
stischen Nutzens der Senkungsreaktion bei Lungentuberkulosen. 

Eine Kombination der Blutkorpersenkungsreaktion mit der Tuberkulinreaktion ist von 
GRAFE und REINWEIN 6) versucht. Sie fanden, daB unterschwellige kleinste und deshalb 
ungefahrliche Tuberkulininjektionen bei aktiver Tuberkulose die Senkungsgeschwindigkeit 
steigern. Aber auch das ist bestritten worden, wenigstens konnte SOHMITT 7) keine gesetz­
maBigen Beziehungen der Tuberkulin- und Senkungsreaktionen nachweisen. 

Alles in allem hat langjahrige Erfahrung gelehrt, daB bei gleichbleibender 
Technik und selbstverstandlicher Beriicksichtigung interkurrenter, unspezifi-

1 ) FrusoH und STARLINGER, Med. Klinik 1927. Nr. 8. 2) MATEFI, Med. Klinik 1923. 
Nr. 21. HELLMUTH, LuTHER, Diss. Konigsberg 1925, dort Literatur. KRoMEOKE, Dtsch. 
med. Wochenschr. 1924. Nr. 8. ZWERG, Ebenda 1925. Nr. 9, S. 2. 3 ) SEDLMAYER, Med. 
Klinik 1926. Nr. 27. 4) KoTTER und UNVERZAGT, Med. Klinik 1928. S. 1199. 6) HILGERS 
und HERHOLZ, Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 66, H. 5. 6) GRAFE, Klin. Wochenschr. 
1922. Nr. 19. 7) SOHMITT, Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 51, dort Literatur. 
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scher Vorgii.nge, die die Senkung beeinflussen (Anginen, Zahninfekte, Gravi­
ditii.t usw.) die Senkungsreaktion ein treffendes Spiegelbild des Krankheits­
geschehens gibt; jedenfalls ein zuverlassigeres als die Leukocytenformel. Mit 
Recht legen fast alle erfahrenen Lungenii.rzte groBten Wert auf die regel­
mii.Bige fortlaufende Bestimmung der Senkung. An der Rostocker med. Klinik 
wird sie seit Jahren in alien Fallen mit der Gewichtskurve verglichen. Das 
antagonistische Verhalten beider ist meist sehr eindrucksvoll. 

Endlich ha ben HANTSCHMANN und STEUBE 1 ) versucht. aus dem Gehalt des Blutes an 
Aminosauren, die sie mit der FoLmschen colorimetrischen Methode bestimmten, Schliisse zu 
ziehen. Sie fanden, daB frischen Prozessen und Exacerbationen Erhohungen, Kachexien und 
unbeeinfluBbare Magerkeiten Erniedrigung der Aminosaurenwerte entsprachen. Dieselben 
Autoren untersuchten auch die Ausscheidung der Aminosauren im Harn. Bisher lassen 
sich aus ihren Resultaten diagnostische Schliisse nicht ziehen. 

Erwahnt sei auch der Befund BALINTs': Bei produktiven Tuberkulosen liegen die nach­
weisbaren elastischen Fasern in Bundeln oder regellos durcheinander, bei alien Formen da­
gegen, die zu rascher Einschmelzung fiihren, iibrigens auch bei Lungenabscessen und Gan­
granen ist die alveolare Struktur noch deutlich zu erkennen. 

Endlich ist von GuTH und spater von PEzzr darauf aufmerksam gemacht, 
daB bei Tuberkulosen eine positive Diazoreaktion und eine starke Per­
manganatreaktion im Urin eine ungiinstige Prognose ergii.ben. Mein Mitarbeiter 
A. HATZFELD 2) hat mittels der GwERDER-Methode der quantitativen Bestim­
mung des Diazokorpers das Verhalten der Diazoreaktion bei TuberkulOsen 
quantitativ studiert und interessante, scheinbar typische Verlaufskurven dieser 
Reaktion gefunden. Zweifellos ist die positive Diazoreaktion eines der wich­
tigsten Symptome zur Sicherung einer schlechten Prognose. 

Dagegen hat sich die Eigenharnreaktion, die WIDBOLZ zur Unterscheidung von aktiven 
und ruhenden tuberkulosen Prozessen angegeben hatte (intracutane Einspritzung des auf 
1/ 10 eingeengten Morgenurins) nach den Nachuntersuchungen der Marburger und Rostocker 
Klinik nicht bewahrt. 

Die nichttuberkulosen chronischen Pneumonien sind zum Teil Aus- Chronische 

gangsstadien der crouposen. Dies ist dadurch gekennzeichnet, daB sie auf ~~~:.o­
einen Lappen beschrankt sind. Aber auch Bronchopneumonien konnen sich 
in chronische interstitielle Formen umwandeln. Diese interstitiellen Pneu-
monien fiihren gewohnlich zur Bildung von Bronchiektasen und mehr oder 
minder starken Schrumpfungen. Sie werden leicht irrtiimlicherweise fiir 
Lungentuberkulosen gehalten, obwohl sie sich weit ofter im Unterlappen als 
im Oberlappen finden. Die Anamnese, die das Vorausgehen einer akuten 
Pneumonie ergibt, die Beschrankung auf einen Lappen, die dauernde Ab­
wesenheit der Tuberkelbacillen und eine gute Rontgendiagnostik schiitzen vor 
diesem Irrtum. Der Temperaturverlauf ist dagegen kein sicheres Unter­
scheidungsmerkmal, da bei den chronischen interstitiellen Pneumonien recht 
wohl subfebrile Temperaturen vorkommen. Sehr oft kommt es zur Aus-
bildung von Trommelschlagerfinger. 

Die Literatur iiber chronische Pneumonien wurde von GoTTE 3) unter Bei­
bringung instruktiver Falle zusammengestellt. GOTTE halt seine Falle fiir 
solche, die aus mehr minder atypischen zur Influenza gehorigen Pneumonien 
hervorgegangen seien. Er betont auch, daB die Kranken meist schon alter 
waren und daB auch Thoraxdeformitaten anscheinend eine Disposition zum 
Chronischwerden einer Pneumonie schaffen. Das gleiche gilt nach MARcHAND 
von vorausgegangenen, nicht ganz gelosten Pneumonien, die fiir eine zweite 
Pneumonie gleichfalls diese Disposition zur Folge haben. 

Einen interessanten Fall von ausgedehnter mehrere Lappen befallenden chronischen 
Pneumonien beobachtete MATTHES. Das Rontgenbild wies neben diffusen Verschattungen 

1) HANTSCHMANN und STEUBE, Klin. Wochenschr. 1928. Nr. 14 u. 22. 2) A. HATZ­
FELD, Beitr. z. Klin. d. Tuberk. Bd. 21, H. 2. 3 ) GoTTE, Arch. f. klin. Med. Bd. 155. 

19* 
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eine Zeichnung auf, welcher der etwas grobkOrnigen einer Miliartuberkulose sehr ii.hnlich 
war. SYLLA 1 ) wies nach, daB diese starkeren kornigen Schatten Anhaufungen von 
Hamosiderin entsprachen. 

Die Neigung zu rezidivierenden Bronchopneumonien ist besonders 
bei kardial bedingten chronischen Stauungsprozessen in der Lunge ausgeprii.gt; 
und ebenso bei bestehendem Emphysem und chronischer Bronchitis, vor allem 
aber bei Leuten mit Bronchiektasen. Fiir die differentialdiagnostisch in Be­
tracht kommenden Erwagungen kann auf die Auseinandersetzungen unter 
Bronchopneumonie verwiesen werden. Bemerkt sei nur, daB die ursachliche 
Rolle der Herzschwache sich bei diesen Formen, und zwar auch bei den mit 
Emphysem verkniipften, darin ausspricht, daB Digitalis das beste Mittel bei 
diesen Pneumonien ist. 

Die haufig rezidivierenden, sog. interstitiellen Pneumonien peribronchi­
ektatischen Sitzes gehOren direkt zum Symptombild der Bronchiektatiker. 
Die mehr oder minder langen haufigen Fieberschiibe dieser Kranken sind 
weit seltener, wie man friiher glaubte, Produkte von Eiterretention, als rezi­
divierende Pneumonien; wie das Rontgenblld und auch der anatomische 
Befund dieser Falle bewiesen. 

Eine besondere Note verleihen den chronischen oder rezidivierendenBroncho­
pneumonien die verschiedenen Pneumokoniosen (Anthrakose, Siderose, 
Chalicose, Silikose, Asbestose u. a.). 

Im Auswurf findet man bei den Pneumokoniosen dann die entsprechenden 
Partikel von Kohlenstaub, Kalkstaub oder Metallstaub, tells frei, tells in Zellen 
eingeschlossen. Es sei iibrigens bemerkt, daB die Staublungen sich zunachst 
meist nur durch eine bei der Arbeit eintretende Dyspnoe kenntlich machen, 
dagegen physikalisch durch Perkussion und Auskultation noch nicht nachweisbar 
sind. Am sichersten kann man sie bereits in friihen Stadien im Rontgenbild er­
kennen. Sie rufen doppelseitige vom Hilus oft in Form einer Schmetterlingsfigur 
sich ausbreitenden fleckformigen Schatten hervor, die meist in den mittleren 
Lungenpartien lokalisiert sind. Gelegentlich geben Pneumokoniosen, insbesondere 
Calcinosen, Rontgenbefunde, die an Miliartuberkulose denken lassen, sich aber 
durch die scharfere Begrenzung und starkere Zackung der Schatten von letzterer 
unterscheiden. Von Krankheitssymptomen seien sonst noch Husten (meist 
morgens) mit sparlichem zahem, schleimigem Sputum, Schmerzen und Druck auf 
der Brust, Gewichtsabnahme und schlieBlich Insuffizienz des rechten Herzens 
mit deren Folgen zu nennen. Haufig sind pleuritische Schmerzen dabei, und 
gelegentlich ist auch pleuritisches Reiben nachweisbar. BoHME 2) ist der Ansicht, 
daB die Symmetric der Ausbreitung ein gutes Unterscheidungsmerkmal gegen­
iiber tuberkulosen Verdichtungen abgabe und glaubt, daB in den selteneren 
Fallen, in denen die Lokalisation an anderen beliebigen Stellen, und zwar dann 
oft unter tumorahnlichen Bildern erfolge, es wahrscheinlich sei, daB die Staub­
schwielen sich an bereits vorher wohl meist durch Tuberkulose bedingten ver­
dichteten Stellen entwickelten. Man vergleiche auch die ausfiihrliche Darstel­
lung der Pneumokoniosen und ihrer Beziehung zur Tuberkulose von lcKERT 3). 

Die groBe Haufigkeit der Kombination der Silicose mit Lungentuberkulose 
und die daraus sich ergebende Schwierigkeit der Deutung jener Rontgenbefunde 
wurde neuerdings auch von GRAFE und BAUEREISS 4) hervorgehoben. In dem 
Material von B6HME (Bochum) waren 60% der Silicosen mit Tuberkulose 
kompliziert! BoRNE 5) hat neuerdings iiber Klinik und Anatomie der Asbestose 

1) SYLLA, Dtsch. Arch. klin. Med. Bd. 163. 1) BoHME. Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 27. 
3 ) lCKERT, Staublunge und Tuberkulose. Tuberkulose-Bibliothek Nr. 19. Beiheft z. Zeitschr. 
f. Tuberkulose 1924. 4) Diss. Wiirzburg 1935. 5) BoRNE, Dtsch. med. Wochenschr. 1936. 
Nr.23. 
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berichtet, die zu chronischen katarrhalischen und infiltrativen Lungenprozessen 
fiihrt. Das Rontgenbild kann versagen. Der mikroskopische Nachweis der 
,Asbestkorperchen" im Sputum sichert die Diagnose. 

Differentialdiagnostisch ist bei chronisch infiltrativen Prozessen, besonders 
wenn sie in den Lungenspitzen spielen und keine Anzeichen fiir eine Tuber­
kulose sich finden lassen, auch an die Lues zu denken. Die Lungenlues bevor­
zugt allerdings nicht so ausgesprochen 
die Spitzen, wie das die Tuberkulose 
tut. Meist handelt es sich urn chroni­
sche Infiltrationen der Partien unter­
halb des Schliisselbeins, doch kommen 
auch Gummiknotenbildungen vor. 

Die chronisch infiltrative Form ist 
durch ihre Neigung zur Schrumpfung 
ausgezeichnet. Es kann daher bei 
ihr, wie bei jeder Lungencirrhose, zur 
Bildung bronchiektatischer Kavernen 
kommen, die gummose Form fiihrt 
gleichfalls gelegentlich durch zentrale 
Nekrose zur Kavernenbildung. Ka­
vernen konnen also recht wohl bei 
Lungenlues vorkommen. Haufig be­
stehen gleichzeitig spezifische tertiare 
V eranderungen im Kehlkopf. Die 
Lungenlues kann hektisches Fieber 
hervorrufen, das durchaus dem bei 
Tuberkulose gleicht. Auch Lungen­
blutungen kommen vor, was bei der 
Moglichkeit der Kavernenbildung nicht 
verwunderlich ist. 

Die meisten Falle von Lungenlues 
sind aber nach ihrem physikalischen 
Befunde nicht von einer tuberkulosen 
Infiltration zu unterscheiden ; auch 
das Rontgenbild gibt nicht immer die 
Moglichkeit einer sicheren Abgrenzung. 
Nur in ganz seltenen Fallen hat man 
bei Lungenlues charakteristische Be­
funde erhoben. Es fanden sich dann 
besonders dichte Schatten in der 
Hilusgegend, von denen breite und 
scharf begrenzte Schattenstrange in 
die seitlichen und unteren Lungen-
abschnitte ziehen. Oft fehlt dabei Abb. 53. Lungenlues. 
jede zerstreut im Gewebe sich aus-
breitende Herdzeichnung, wie sie doch bei Tuberkulose gewohnlich ist. Ge­
legentlich sind freilich einzelne Gummiknoten als mittelweiche Schatten zu 
erkennen und selbstverstandlich, wenn es zur Kavernenbildung kam, auch 
Kavernen. Unter einer spezifischen Therapie konnen sich diese rontgeno­
logischen Zeichen weitgehend zuriickbilden. 

MATTHES beobachtete folgenden Fall : 45 jahriger Mann, angeblich keine luische Infek­
tion, keine tuberkulOse Belastung, auBer einer Ostern durchgemachten Grippe immer 
gesund, erkrankt im Mai mit Schiittelfrost, NachtschweiBen und Fieber, begann zu husten, 
entleerte klumpigen eitrigen Auswurf ohne Blut, fi.ihlte sich matt, nahm stark ab. Wurde 

Lungen­
lues. 
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wegen Tuberkulose in die Klinik gesc~ickt.. Befund: Diimpfung der rechten Spitze bis 
iiber die Scapula abwarts reichend. Uber den gedampften Partien vesiculares Atmen, 
Giemen und Brummen und vereinzelte klingende kleinblasige Rasselgerii.usche, kein Fieber, 
keine Tuberkelbacillen im Auswurf. Wassermann positiv, Blutbild 79% Hb, 4,7 Mill. 
Erythrocyten, 9000 Leukocyten, Senkung stark erhi:iht. 

Den Lungenbefund zeigt das umstehende Bild. Er bildete sich nach zwei spezifi­
schen Kuren fast vollkommen zuriick. 

Die diagnostischen Merkmale fiir die Lungenlues sind also: der N ach we is 
der Lues durch Anamnese, WASSERMANNsche Reaktion, Bestehen sonstiger 
I uischer Veranderungen, namentlich solcher des Kehlkopfes, Fehlen von 
Tuberkelbacillen im Auswurf, mitunter die Eigenart des Rontgenbildes, endlich 
eine Lokalisation des Prozesses, die mehr der Hilus- als der Spitzenphthise 

Abb. 54. Isolierte Lungen-Bilharziose, chronische Form mit 
diffus verstreuten, z. T. konfluierenden Herden. 

(Nach FR. MAINZER.) 

entspricht, und ein im all­
gemeinen protrahierter Ver­
lauf; vor allem aber beweist 
der Heilerfolg der spezifi­
schen Kuren die Diagnose! 

Erschwert wird die Dia­
gnose der Lungenlues iibri­
gens erheblich durch die 
Tatsache, daB gelegentlich 
luische und tuberkulOse Pro­
zesse die gleiche Lunge be­
fallen. 

In seltenen FiiJlenkommt 
auch die miliare Aussaat des 
Lymphogranuloms differen­
tialdiagnostisch in Betracht 
(vgl. dies Kapitel). 

Chronische infiltrierende, 
interstitielle Pneumonien 
kommen ferner als Produkt 
einer Aktinomykose der 
Lunge vor. Die Diagnose 
lii.Bt sich durch Nachweis 
der Aktinomycesfaden und 
Sporen im Auswurf mit 

Sicherheit stellen. Allerdings gibt es Falle, bei denen weder im Sputum, 
noch im Pleuraexsudat diese Gebilde zu finden sind. Fiir solche Falle kann 
die von ADANT und SPEHL angegebene Intracutanreaktion mit Aktinomyces­
extrakt von Nutzen sein; urn so mehr, als auch die Rontgendiagnose der 
aktinomykotischen Lungenerkrankung meist sehr schwierig und unsicher ist. 

~ft~~- NEUMANN beschreibt iibrigens einen Fall von Lungenaktinomykose, bei dem 
mykose. saurefeste Stabchen im Auswurf gefunden wurden und dadurch die Fehl­

diagnose Tuberkulose gestellt wurde. Ubrigens haben andere und ich auch 
Falle von gleichzeitigem Auftreten der Aktinomykose und Tuberkulose beob­
achtet. In einigen Fallen fiel mir die Kombination sehr chronischer infiltra­
tiver Lungenherde und exsudativ pleuritischer aktinomykotischer Prozesse auf. 

Sp_iro- ScHRODER u. a. haben auch eine Spirochatose der Lungen beschrieben, die in Deutsch-
d chitose land sehr selten, in tropischen und subtropischen Landern haufiger sein soli; Infektionen 
Bllt.a:'z[g~~ mit Spirochaeta Castellani. Sie soli cirrhotische, aber auch lobare Prozesse hervorrufen, ge­
der Lungen.legentlich auchKavernen. FR. MAINZER 1) hat jiingst eine derTuberkulose sehr ahnliche iso-

lierte Bilharziose der Lungen beschrieben, die von einer der Schistomaarten hervorgerufen, 

1) FR. MA!NZER, Fortschr. a. d. Geb. d. Ri:intgenstr. Bd. 54, H. 2. 
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in Agypten und anderen tropischen und subtropischen Gegenden vorkommt und bisher 
stets verkannt und als Tuberkulose gedeutet wurde. MAINZER unterscheidet klinisch und 
auch rontgenologisch eine akute Form, bei der multiple, zum Teil konfluierende Herde 
iiberwiegen; ihre miliare Form ist wohl als jiingstes Stadium der Aussaat anzusehen. Diese 
Form ist vollig heilbar bzw. reversibel. Die chronische Bilharziose der Lungen fiihrt vor­
zugsweise zu cirrhotischem Narbengewebe, das nicht reversibel ist. Die klinischen Symptome 
(hektisches Fie her, Kachexie, Husten, physikalischer Lungenbefund) ahneln derTuberkulose. 
Kennzeichnend sind a her fiir die Bilharziose der Tuberkulose negative Sputumbefund, hoch­
gradige Eosinophilie des Blutes (zwischen 10 und 70%), der groBe Milztumor und- fiir 
den Erfahrenen- das Rontgenbild (vgl. Ab b. 54); desgleichen die vollige Heilbarkeit frischer 
Falle durch Antimon. Diese isolierte Form ist nach MAINZER streng von gewohnlicher 
Bilharziose zu trennen, bei der es oft zur Mitbeteiligung der Lungen kommt. Die isolierte 
Bilharziose der Lungen hat deshalb fiir den Tropenarzt groBes differentialdiagnostisches 
Interesse. 

Kurz mag erwahnt werden, daB in seltenen Fallen durch Ruhramoben 
Infektionen der Lunge zustande kommen, sie konnen entweder von einem Jnf'ttion 
LeberabsceB a us auf die Lunge iibergreifen oder auch wohl durch primare r:;ft, R~~: 
Infektion des Respirationstractus zu hartnackigen aber anscheinend ziemlich amoben. 
gutartigen Peribronchitiden fiihren, die auch Lungenblutungen oder wenigstens 
braun gefarbtes Sputum aufweisen. Meist sind sie lange fiir gutartige Tuber-
kulosen gehalten, weil nicht daran gedacht wurde, den Auswur£ auf Amoben 
zu untersuchen. Ich erwahne sie, weil in einem von HABERFELD 1 ) beschriebenem 
Falle die Amoben durch Emetin zum Verschwinden gebracht wurden. 

Ahnliche Befunde sind auch bei den Streptothrixinfektionen der Lunge Lungen· 
strepto-

bekannt. NEUMANN, der iiber eigene Falle und die Literatur berichtet, gibt an, thrix. 
daB die saurefesten Streptothrixfaden zwar saurefest, aber nicht alkoholfest 
seien und daB sie vor allem nicht antilorminfest sind, so daB man nach 
Anwendung des Einengungsverfahrens sie nicht mehr nachweisen kann. 
Immerhin diirfte auch bei Streptothrixinfektionen die Saurefestigkeit und 
damit die Verwechslungsmoglichkeit mit Tuberkulose selten sein. Im Gegen-
teil kann man sogar sagen, daB das andauernde Fehlen von Tuberkelbacillen 
bei sonst auf Tuberkulose verdachtigen Kranken gerade den Blick auf der-
artige seltenere Infektionen lenken muB. Im allgemeinen sind ja die langen 
verzweigten Faden ohne Strahlenkranzformen und ohne kolbige Endschwellungen 
fur Streptothrix gut kennzeichnend. 

Das klinische Bild der Streptothrixerkrankung der Lungen ist dadurch aus­
gezeichnet, daB ziemlich oft und wiederholt Hamoptoe auftreten kann, daB 
ein intermittierendes Fieber besteht, das erhebliche Grade erreichen kann, 
daB oft reichlich eitriger, mitunter auch stinkender Auswurf in groBen Mengen 
entleert wird und endlich, daB metastatische Erkrankungen wie hamorrhagische 
Pleuritiden und Perikarditiden, Rippencaries, ja echte Streptothrixsepsis mit 
Metastasen, z. B. in den Meningen oder in der Hirnsubstanz vorkommen. 

Der Lungenbefund kann vollig dem einer Tuberkulose gleichen, wenn auch 
KAuTz berichtet hat, daB in seinen Fallen strangartige vom Hilus zur Zwerchfell­
kuppe ziehende Verdichtungen ein auffallender und regelma13iger Befund ge­
wesen sei. 

Selbstverstandlich kann sich eine Streptothrixinfektion gelegentlich auch 
auf eine Phthise aufpfropfen. In einem Fall von MATTHES handelte es sich 
urn den Trager einer alten ausgeheilten cirrhotischen Phthise, der gleichzeitig 
an einem hartnackigen Kardiospasmus litt und in dessen Speiserohre daher wohl 
die Gelegenheit zu Pilzwucherungen bestand. 

AuBer den Streptothrixinfektionen konnen auch Infektionen mit Schimmel­
pilzen, also mit Aspergillus, Mucor oder Penicillium das Bild einer chroni­
schen Infiltration mit Fieber und Lungenblutungen hervorrufen. Sie kommen 

1) HABERFELD, Miinch. med. Wochenschr. 1927. Nr. 43. 
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bei marantischen Kranken, z. B. bei schwerem Diabetes gelegentlich als 
Endaffektionen vor. Selbstandiger dagegen sind diese Infektionen als Gewerbe­
krankheiten bei Haarkammern, Schwammwaschern, Taubenziichtern, und gerade 
diese selbstandigen Formen scheinen gleichfalls durch eine Jodbehandlung 
geheilt werden zu konnen. Die Diagnose muB durch den Nachweis der 
Schimmelpilze im Auswurf gestellt werden. 

Chronische interstitielle Lungenprozesse finden sich natiirlich auch 1m 
Gefolge schrumpfender pleuritischer Schwarten und erklaren zum Teil die 
Beschwerden derartiger Kranken. Endlich sieht man auch bei chronischen 
Stenosen der Luftwege interstitielle Pneumonien als Folge der dauernd be­
hinderten Atmung. 

V on seltenen Schrumpfungsprozessen der Lunge sei noch der Lungenindura­
tion gedacht, die man nach intensiver Rontgenbestrahlung eines Mamma­
carcinoms beobachtet hat (P. G. ScHMIDT). Auch die von CoRRIG beschriebene, 
sehr seltene Lungencirrhose sei hier erwahnt, die auf die Inhalation von Paraffinol 
zuriickgefiihrt wurde 1). In manchen Fallen sind einseitige hochgradige Lungen­
schrumpfungen nach P. G. ScHMIDT wahrscheinlich auf angeborene MiBbildungen 
bzw. Hypoplasien zuriickzufiihren. Erworbene Schrumpfungen hat man auch 
nach dauerndem VerschluB eines Bronchus durch Fremdkorper beobachtet. 

E. Die Differentialdiagnose der Hohlenbildungen der 
Lunge. 

Die typischen, wiederholt geschilderten Hohlensymptome mogen als be­
kannt vorausgesetzt werden. Sicherlich konnen aber bei der physikalischen 
Untersuchung nicht selten diagnostische Zweifel auftreten. Der moderne Arzt 
wird deshalb in Verdachtsfallen stets die Rontgenaufnahme zur Entscheidung 
heranziehen. Ohne sie ist eine genaue Feststellung der Art, GroBe und Lokali­
sierung der Hohle nicht moglich. Zur exakten Diagnostik der Hohlen ist, wie 
bereits andernorts erwahnt, sowohl dorsoventrale als auch Profilaufnahme un­
bedingt notwendig. 

Die Rontgenuntersuchung der Bronchiektasen kann dadurch erleichtert werden, daB 
man die Bronchien mit Kontrastmaterial fiillt. Man kann dasselbe nach vorhergehender 
Cocainisierung sowohl durch den Kehlkopf einfiihren, als mittels Punktion direkt in die 
Trachea. Es werden O!aufschwemmungen von Jodipin verwendet. Der Zeitraum, his 
die Kranken das Kontrastmaterial aushusten mtissen, geniigt meist zur Beobachtung bzw. 
Photographie. Eine genaue Darstellung des Verfahrens gaben BRAUER und LOREY 2). 

Man muB die Hohlenbildungen nach ihrer verschiedenen Atiologie sondern. 
In Betracht kommen die tuberkulosen Kavernen, die Bronchiektasen, die 
Abscesse und die Gangran. 

Gemeinsam ist alien Hohlenbildungen, auch den bronchiektatischen, die 
Neigung zu Lungenblutungen, wie schon erwahnt wurde. 

Ob die Hohlenbildungen destruktiven Prozessen ilire Entstehung verdanken 
oder nicht, laBt sich oft aus der Gegenwart oder Abwesenheit von Lungen­
bestandteilen - elastischen Fasern und Lungenschwarz - erschlieBen. 

Kavernen. Im einzelnen braucht iiber die schon besprochene Ka vernen bild ung 
bei Tuber kulose nichts mehr hinzugefiigt zu werden, hochstens der Hinweis, 
daB auch dabei der Kaverneninhalt in Faulnis geraten kann und daB der 
Faulnisgeruch nicht immer den tuberkulosen Ursprung des Hohlraums aus-

1) BoDEMERundKALLOS, Dtsch. med. Wochenschr.l933. Nr.22. 2) BRAUERundLoREY, 
Die rontgenologische Darstellung der Bronchien mittels Kontrastfiillung. Ergebn. d. 
Strahlenkunde Bd. 3. 1928. 
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schlieBen laBt. Es ist deshalb notwendig, auch bei anscheinend gangranosen 
Prozessen auf Tuberkelbacillen nachzusehen. Tuberkulose Kavernen sitzen 
bekanntlich meist im Oberlappen und haufig wegen ihrer Entstehung durch 
Einschmelzung infraclavicularer Infiltrate unterhalb der Claviceln. 

Die Lungengangran braucht im Beginn, ehe es zur Sequestrierung kommt, 
noch keine Hohlensymptome hervorzurufen, ja bei diffuser Gangran konnen 
sogar die Zeichen der Infiltration fehlen. Meist aber kann man auch schon zu 

Abb. 55. Lungenabscel3. Man beachte die obere Grenze (Fliissigkeitsspiegel). 

dieser Zeit wenigstens Tympanie der befallenen Gegend nachweisen und reich­
liche feuchte, klingende Rasselgerausche. Treten die Hohlenzeichen erst deutlich 
hervor, so kann man den Herd oft mit Sicherheit nachweisen, vorausgesetzt, daB 
nicht derselbe durch einen BrustfellerguB verdeckt wird. Diese sekundare 
Pleuritis, die sowohl seros als eitrig oder jauchig sein kann, entwickelt sich 
besonders bei den der Pleuraoberflache nahe liegenden Herden des Unter­
lappens. Die Gangran ist gekennzeichnet durch das fade und faul riechende 
Sputum mit seiner oft ausgesprochenen Dreischichtung und den DITTRICHschen 
Pfropfen. Es kommt bekanntlich in gleicher Weise nur bei der putridenBronchitis 
(seltener bei manchen Bronchiektasen) vor. Es ist daher die erste differentialdiag­
nostische Aufgabe, diese beiden Erkrankungen voneinander abzugrenzen. Das ist 
leicht, wenn deutliche Herdsymptome der Gangran bereits entwickelt sind und 
wenn das Sputum Lungenbestandteile (elastische Fasern), Lungenschwarz (even­
tuell sogar einen erkennbaren Lungensequester) enthalt. Allerdings sind, wie 
bereits BAMBERGER angab, gerade bei Lungengangran elastische Fasern sehr 

Lungen· 
gangran. 
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hii.ufig nicht im Sputum zu finden. Ihr Fehlen schlieBt also keineswegs das Be­
stehen einer Gangriin aus. Dann spricht der Nachweis pneumonischer Infiltrate, 
auch wenn keine Hohlenbildung nachzuweisen ist, gegen eine putride Bronchitis. 
AuBerdem kann die ganze Entwicklung des Krankheitsbildes differentialdia­
gnostisch verwertet werden. Denn- a bgesehen von der Fremdkorperaspiration­

Ab b. 56. ZylinderfOrmige Bronchiektasen. 

bilden allermeist croupose Pneumonien 
Ursache und Beginn der Lungengangran. 

Wenn auch im allgemeinen dieser Aus­
gang nicht hiiufig ist, so scheint er bei 
manchen Epidemien von Pneumonic, un­
verhiiltnismiiBig oft zu erfolgen. MATTHES 
beobachtete beispielsweise, daB im ersten 
Winter seiner Kolner Tatigkeit fast jede 
dritte der zahlreichen Pneumonien gan­
griineszierte, wiihrend dann lange Zeit keine 
Gangriin wieder zur Beobachtung kam. 
N ach den Erfahrungen der Rostocker Klinik 
scheinen besonders Ausgehungerte oder 
sonstwie Geschwachte, auch Syphilitiker, 
zur metapneumonischen Gangriin zu neigen. 
AuBer der Pneumonic gangriinesziert wohl 
auch einmal ein Infarkt, besonders wenn 
schon anderswo am Korper eine Gangriin 
besteht. Ferner kommen Gangriinen bei 
schwer septischen Infektionen vor. SCHOTT­
MULLER sah sie besonders bei Pneumonie 
mit Infektionen mit Streptococcus putrid us. 
Die Erreger konnen also auch Anaerobier 
sem. Selbstverstiindlich konnen auch 
Fremdkorperaspirationen oder Schluck­
pneumonien zu Gangriinen fiihren. Spon­
tan scheint nach NAUNYNs Beobachtungen 
die Gangriin bei Diabetikern aufzutreten; 
ein Ereignis, das allerdings heute zu den 
groBten Seltenheiten geworden ist ; unter 
etwa 530 Dia betikern der Rostocker Klinik, 
die alle auch rontgenologisch untersucht 
wurden, fand sich nur ein - leichter -
Fall von Lungengangran. 

Die Diagnose ersch6pft sich aber nicht mit der Feststellung eines gan­
granosen Prozesses, sondern es ist auch aus therapeutischen Griinden not­
wendig, eine genaue topische Diagnose durch den Rontgenbefund zu er­
streben; und zwar so friih als moglich, also bereits beim Auftreten des 
ersten stinkenden Sputums. Je friiher die Diagnose der Gangran gestellt 
wird, desto haufiger gelingt es, ohne Operation, nur durch eine Salvarsankur 
uas Leiden ZU heilen! 

Wiihrend die Lungengangriin differentialdiagnostisch hauptsiichlich gegen 
die putride Bronchitis abzugrenzen ist, kann der LungenabsceB mit einem 
durchgebrochenen Empyem und in seltenen Fallen mit Bronchiektasen oder 
einem Eiterdurchbruch aus einem anderen benachbarten Organ (LeberabsceB, 
MediastinalabsceB, Wirbelsauleneiterung) oder mit einem vereiterten Echino­
coccus verwechselt werden. Die Differentialdiagnose gegeniiber einem abge-
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sackten oder interlobaren Empyem kann rein physikalisch deswegen schwierig 
sein, well oft urn den AbsceB herum noch eine Infiltration besteht und die 
Hohlensymptome durchaus keine deutliehen zu sein brauchen. Das gleiche 
gilt natiirlich fur die anderen erwahnten Erkrankungen. Mit einem Empyem­
durchbruch hat der AbsceB die reich­
liche Menge eitrigen Sputums gemein­
sam, das ofters sich nur bei be­
stimmter Korperlage entleert. Be­
weisend fiir einen AbsceB ist dagegen 
der Naehweis von Lungenbestand­
teilen im Auswurf, vorausgesetzt 
natiirlich, daB es sich nicht um 
einen tuberkulosen ProzeB handelt. 
Denn eine tuberkulOse Kaverne, 
die ja auch einer Zerstorung des 
Lungengewebes ihre Entstehung ver­
dankt, liefert gleiehfalls ein Sputum, 
das Lungenbestandteile enthalten 
kann. Immerhin ist das Kavernen­
sputum selten so diinnfliissiger, reiner 
Eiter wie das AbsceBsputum. Auch 
fiir die Diagnose des Lungenabscesses 
ist aber eine Rontgenuntersuchung 
wichtigstes Erfordernis. Das Krank­
heitsbild des Lungenabscesses kann 
ein sehr verschiedenes sein. Meist 
geht seiner Entwicklung, wie der der 
Gangran, eineLungenentziindung oder 
viel seltener ein Infarkt voraus. Die 
Kranken werden aber nicht fieberfrei, 
und der Auswurf wird von einem mehr 
minder bestimmten Zeitpunkt an 
reichlich. Das Fieber ist nicht selten 
abhangig von der Entleerung des 
Abscesses, steigt, wenn Auswurf nur 
sparlich entleert wird, fallt nach dem 
Aushusten groBerer Mengen, ofters 
kommen auch Schiittelfroste vor. In 
anderen Fallen handelt es sich um 
Fremdkorperaspirationen, z. B. von Abb. 57. sackformige Broncbiektasen im 
Ahren. Man denke auch an die Mittelfach der rechten Lunge. 

Moglichkeit eines vereiterten Gummi-
knotens, wenn man keine andere Atiologie finden kann. Mitunter kann ein 
AbsceB ziemlich symptomlos bleiben. MATTHES teilt einen derartigen Fall 
wegen der gestellten Fehldiagnose mit. 

Frau in mittleren Jahren sucht die Klinik wegen Rtickenschmerzen auf, kein Auswurf, 
kein Husten, kein Fieber. Auf der Ri:intgenplatte in der linken Lunge ein ovaler, scharf 
konturierter, etwa htihnereigro13er Herd, der wegen seiner scharfen Konturierung und 
weil die Kranke eine erhebliche Eosinophilie zeigte, als ein Echinococcus angesprochen 
wurde. Sie litt allerdings gleichzeitig an Trichocephalie. Komplementreaktion auf Echino­
coccus nicht ausgeftihrt. Die Anamnese versagte vi:illig, der Herd mu13te sich ganz 
schleichend entwickelt haben. Tuberkulose konnte ausgeschlossen werden. Die Operation 
ergab einen einfachen AbsceB. 

Bronchektatische Kavernen endlich soli man nur diagnostizieren, 
wenn chronische Lungenprozesse wie chronische Bronchitiden oder interstitielle 
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Pneumonien bestehen und nunmehr ein reichliches Sputum besonders beim 
Lagewechsel entleert wird. Allerdings gibt ORTNER an, daB er Bronchektasen 
in Ausnahmefallen auch bei akuten Lungenprozessen habe entstehen sehen. 
Das bronchektatische Sputum kann zersetzt sein, Dreischichtung und DITTRICH­
sche Pfropfe aufweisen, es stinkt aber doch meist nicht so faulig wie ein 
Gang~ansputum. Die meist im Unterlappen sitzendenKavernen pflegen multipel 
zu se1n. 

Bei der Rontgenuntersuchung, bei der sich die Fiillung der Bronchien mit 
Kontrastfliissigkeit (s. oben) sehr empfiehlt, geben sackformige Bronchektasen 
je nach ihrer Fiillung entweder rundliche Schatten oder Schattenringe mit 
zentraler Aufhellung, nur bei sehr groBen Bronchektasen sind bei Lagewechsel 
verschiebliche Fliissigkeitsspiegel zu erkennen. Oft sieht namentlich in vor­
geschrittenen Fallen mit multiplen Bronchektasen das Lungenfeld wabenartig 
durchlOchert aus. Die zylindrischen Bronchektasen stellen sich, wenn sie 
nicht gefiillt sind, als strangformige, von zwei scharfen Schattenlinien be­
grenzte Aufhellungen dar, im gefiillten Zustande naturgemaB als dichtere 
Schattenstreifen. Die beiden umstehenden Bilder zeigen sackformige und 
zylindrische Bronchektasen. 

In seltenen Fallen konnen erworbene Kavernen mit angeborenen Lungen­
cysten verwechselt werden, die entweder intrapulmonal oder (noch seltener) 
extrapulmonal vorkommen; erstere kommen auch multilokular vor (sog. Waben­
lunge) und kombinieren sich bisweilen mit der cystischen Degeneration anderer 
Organe (Niere, Leber usw.). Diese Fehlbildungen konnen bisweilen im hoheren 
Alter Sitz und AnlaB sekundarer Infektionen werden und entsprechend Symptome 
(Husten, Auswurf, sogar Hamoptoe) hervorrufen. 

F. Die Differentialdiagnose der Lungentnmoren. 
Die Diagnose der Lungengeschwiilste hat deshalb heute erhohte Bedeutung, 

weil sie an Zahl iiberall stark zugenommen haben. FrscHER-WASELS 1) £and z. B. 
an seinem Frankfurter Sektionsmaterial in den letzten Jahren 10-12mal so­
viele primare Lungentumoren, als in der Vorkriegszeit. Die Ursache dieser in 
der ganzen Kulturwelt beobachteten Haufung ist nicht ganz klar. Nur fiir die 
bekannten Schneeberger Lungencarcinome hat man mit Wahrscheinlichkeit die 
Wirkung von Radiumemanation und -salzen als Ursache angenommen. ALWENS 
fand auBerdem bei den Chromatarbeitern eine besonders hohe Morbiditat an 
Lungenkrebs. Auch der EinfluB von Auto- und Motorabgasen wurde beschuldigt. 
Experimentell haben sich iibrigens alle diese Annahmen noch nicht bestatigen 
lassen (ScHMITTMANN, GRoss). 

Die Lungentumoren sind meist Bronchialcarcinome, seltener Sarkome. 
Sie sind oft von den von der Pleura aus auf die Lunge iibergreifenden Tumoren 
nicht zu trennen. Ebenso ist die Abgrenzung von Mediastinaltumoren anderer 
Art nicht leicht. Endlich liefern die vom Hilus ausgehenden Tuberkulosen 
ein ahnliches Krankheitsbild, das, wenigstens solange Tuberkelbacillen im Aus­
wurf fehlen, mit einem Tumor verwechselt werden kann. Gleiches gilt von 
manchen Fallen von Pneumokoniose und Lungenlues. Die klinischen Zeichen 
des Lungentumors sind die eines langsam sich ausbreitenden, infiltrativen 
Prozesses. Kennzeichnend ist, daB schon friih neben einem anhaltenden Reiz­
husten sich blutiger Auswurf einstellt, der in manchen Fallen himbeerfarben aus­
sieht. Die blutige Beimengung zum Sputum kann aber gelegentlich ganz fehlen. 

1 ) FISCHER-WASELS, ALWENS u. a., Med. Welt 1936, Januar, S. 63 u. f. 
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In anderen Fallen klagen die Kranken zuerst iiber hartnackige Schmerzen 
im Interscapularraum, die natiirlich vieldeutig sind und ebensogut eine andere 
Ursache haben konnen. Der Reizhusten kann in paroxysmalen Anfallen auf­
treten, die ganz an Keuchhusten, gelegentlich auch an echtes Bronchialasthma 
erinnern. Auch dieses Symptom kommt aber bei anderen raumbeengenden 
Prozessen im Mediastinum vor, sollte aber bei Erwachsenen stets Veranlassung 
zu einer Rontgenuntersuchung geben. Mehr fiir ein Bronchialcarcinom spricht 
schon die einseitige Stenosierung 
eines Bronchus. Mitunter sieht man 
endlich die Zeichen einer fotiden 
Bronchitis als sekundare Komplika­
tionen des Bronchialcarcinoms. 

Die Tumoren rufen haufig Fieber 
hervor. Oft kommt es spater zu 
komplizierenden exsudativen Pleuri­
tiden, die meist hamorrhagisch sind. 
Wie bei der Differentialdiagnose der 
Pleuritis erortert ist, sind derartige 
hamorrhagische Ergiisse immer auf 
Tuberkulose qder Tumor verdachtig. 

Im weiteren V erlauf konnen dann 
Lungentumoren Kompressionserschei­
nungen wie jeder Mediastinaltumor 
machen, besonders sind lokale Odeme 
oder Cyanosen einer Gesichtsha.lfte 
oder eines Armes nicht selten. Im 
Rontgenbild, das unbedingt als 
entscheidend heranzuziehen ist, kann 
man mitunter scharf konturierte 
Schatten des Tumors sehen, wenn auch 
nicht so haufig wie bei Mediastinal­
tumoren. Ihre Unterscheidung von 
Aortenaneurysmen und Hilustuber­
kulosen ist bereits bei der Besprechung 
der Hilustuberkulose erortert. Hier sei 
darauf hingewiesen, daB bei den Tu- Abb. 58. Bronchogenes carcinom. 

moren des Oberlappens oft die untere 
Begrenzung linear scharf ist, dagegen weniger die obere Begrenzung. Oft 
ist es sofort auffallig, daB das Spitzenfeld frei ist. In anderen Fallen 
erscheinen gerade die Carcinome weniger deutlich scharf begrenzt und sind 
gegen die sie umgebenden Atelektasen oder entziindlichen Veranderungen 
entsprechenden Schatten nur unsicher abzugrenzen. Sind Bronchostenosen 
vorhanden, so sieht man auf der betreffenden Lungenseite die oben be­
schriebenen Symptome der allgemeinen oder lokalisierten Atelektase. Be­
sonders kennzeichnend ist dann, wenn vom Hilus aus einseitig die Tumor­
schatten wie die Finger einer Schattenhand in das verdunkelte Lungenfeld 
eintauchen. 

Dagegen liefern die Schatten einer miliaren Carcinose, wie sie wohl durch 
Einbruch in die Lymph- oder Blutbahn bei Lungencarcinomen, aber auch 
als metastatische Ausbreitungen von anderen Carcinomen vorkommen, mehr 
das Bild der Miliartuberkulose oder wenigstens ein ihr ahnliches nur mit 
etwas groBeren Knotchen. Runde multiple Schatten, wie sie die Abbildung 
zeigt, sind stets Ausdruck metastatischer Tumoren und werden am haufigsten 
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bei Sarkomen und bei Hypernephromen beobachtet. Sie sind jedoch meist 
nicht so kreisrund wie Echinokokkenschatten. Selbstverstandlich muB man 
bei solchem Befunde nach dem Primartumor suchen, wenn er nicht ohne 
weiteres bekannt ist. Auch scheinen Chorionendotheliome Lungenmetastasen 
hervorzurufen, wie ein Fall von DEIST 1) beweist. 

AuBer der Rontgenuntersuchung kommt besonders fur die bronchogenen 
Carcinome die Bronchoskopie in Betracht. Es gelingt dadurch ofter, den Tumor 
direkt dem Auge zuganglich zu machen. Wichtig ist auch die Prufung desThorax­
umfanges. In den Fallen, die zu Bronchostenose gefiihrt haben, wird man eine 

Abb. 59. Sarkommetastasen in der Lunge. 

V erkleinerung der befallenen Seite feststellen konnen. Erweiterungen werden 
wohl nur bei komplizierenden Pleuraergussen beobachtet. Erwahnt sei, daB 
die Blutuntersuchung keinen diagnostischen Anhalt gibt. Es sind sowohl 
Leukocytosen, wie Leukopenien beschrieben. Auch die erhohte Senkungsge­
schwindigkeit hat das Lungencarcinom mit der Tuberkulose, chronischen Pneu­
monien und anderen Lungenprozessen gemein. Sie ist darum diagnostisch nicht 
beweisend. 

Der Auswurf bei Lungentumoren pflegt auBer der schon erwahnten Blut­
beimengung nur selten deutlich erkennbare Tumorelemente zu enthalten, 
relativ haufig dagegen sog. Fettkornchenkugeln, groBere, stark verfettete 
Zellen. Sie wurden zuerst von LENHARTZ fiir verfettete Carcinomzellen an­
gesehen. Tatsachlich sind sie aber nicht fur einen Lungentumor charakteris­
tisch. BENNECKE fand sie z. B. auch im tuberkulosen Sputum und ebenso bei 
Diphtherie und anderen Affektionen, aber immerhin kommen sie bei Lungen­
tumoren mit bemerkenswerter RegelmaBigkeit vor. Sie entsprechen anscheinend 
verfetteten Epithelzellen. 

Aus dieser Schilderung geht hervor, daB die Diagnose anfangs nicht leicht 
ist und haufig nur als Vermutungsdiagnose ausgesprochen werden kann; man 

1 ) DEIST, !Gin. Wochenschr. 1923. Nr. 40. 
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achte besonders auf metastatische Driisenschwellungen am Hals und natiir­
lich auch auf anderweitige primare Tumoren. W enn sich bei alteren Leuten 
chronischer Reizhusten oder riickfallige geringfiigige Hamoptysen einstellen, 
versaume man vor allem nicht, friihzeitig eine Rontgenaufnahme zu 
machen. Dann wird man haufiger zur Friihdiagnose und vielleicht auch zu 
besseren Heilerfolgen (durch Rontgentherapie) kommen, als dies bisher noch 
der Fall ist. 

BERBLINGER, Klin. Wochenschr. 1925. Nr. 19. DELACAMP, Med. Klinik 1924. Nr. 37. 
AssMANN, Ebenda Nr. 50-51. KIKUTH, Virchows Arch. f. pathol. Anat. u. Physiol. 1925. 
STAHELINE, Klin. Wochenschr. 1925. Nr. 39. NussBAUM, Miinch. med. Wochenschr. 1922. 
Nr. 14. KoNRAD und FRANKE, Dtsch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 16 (das Material der 
Konigsberger Klinik). 

G. Der Lungenecllinococcus. 
Der Lungenechinococcus tritt meist solitar auf und bevorzugt den rechten 

Unterlappen. Relativ haufig ist die Leber gleichzeitig echinokokkenkrank, in 
einzelnen Fallen konnte ein vom Lungenechinococcus zum Zwerchfell iiber der 
Leber herunterziehender Bindegewebsstrang gesehen werden, der auf eine Ver­
bindung mit der Leber hindeutete. Eine Aussaat in der Lunge findet nicht 
statt, wenn eine Echinokokkenblase spontan platzt, wohl aber kann, wenn sie 
punktiert wird und durch die Punktion eine Gewebslasion gesetzt wird, eine Aus­
saat stattfinden. Die Diagnose wird in erster Linie durch den Rontgenbefund 
ermoglicht. Man sieht die runde Echinokokkenblase meist scharf konturiert 
im Lungengewebe (s. Abb. 60) liegen. Diagnostisch wichtig ist ferner die Eosino­
philie im Blut, die aber nicht ganz konstant ist und besonders bei vereiterten 
Echinokokken fehlen kann. Auch muB man die Komplementablenkungsreaktion 
und die Pracipitinreaktion mit dem Serum der Kranken und Hydatidenfliissigkeit 
eines Hammelechinococcus ausfiihren lassen. Besonders die erstere ist sehr haufig 
positiv. Diagnostisch oft entscheidend und technisch einfach ist endlich die 
Priifung der spezifischen Hautallergie mittels Echinokokkenfliissigkeit, am besten 
mit dem im Handel befindlichen ,Echinantigen" (BovERI, G. DEUSCH). Man 
impft intracutan. Besonders wichtig und beweisend sind lange bestehende 
reaktive Infiltrate. 

G. DEUSCH und RUHNSTRUCK haben an meiner Klinik gezeigt, daB man bei Echino­
kokkentragern durch kleine intracutane Antigenimpfungen sowohl die Eosinophilic als 
auch die Komplementablenkungsreaktion in Fallen steigern kann, in denen diese Zeichen 
nicht oder nur schwach ausgebildet sind. 

Die klinischen Erscheinungen der Lungenechinokokken kann man in drei 
Stadien teilen 1 ). Das Initialstadium, das Stadium der deutlichen Geschwulst­
bildung und das Stadium der Perforation bzw. Vereiterung. Haufig wird in 
diesem der Echinococcus ganz oder in einzelnen Stiicken ausgehustet. Dann 
findet man Echinokokkenmembranen oder Hacken oder gauze Skolices im 
Auswurf, und die Diagnose ist natiirlich damit sicher. 

Das Initialstadium ruft nur wenig kennzeichnende Symptome hervor. 
Es besteht ein Reizhusten mit zahem, schleimigem, mitunter etwas blutig 
tingiertem Auswurf. Hier und da treten schon friih leichte Hamoptysen auf, 
ferner kommt es zu trocknen oder exsudativen Pleuritiden, die in einzelnen 
Schiiben auftreten und sich durch leichte Resorbierbarkeit etwaiger Ergiisse 
auszeichnen. Es konnen aber im Initialstadium auch akute Erscheinungen: 
Schiittelfroste, Seitenstechen, Atembeschwerden, kurz die Erscheinungen einer 

1) Vgl. BEHRENROTH, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 10. 
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Pneumonic eintreten, die nach etwa 14 Tagen wieder abklingen und nicht etwa 
einer V creiterung, sondern anscheinend entziindlichen Veranderungen in der 
Umgebung des Echinococcus entsprechcn. 

Das zweite Stadium ist durch das Auftreten von Dampfungen charakteri­
siert, die mitunter eine bogenformige Begrenzung erkennen lassen. Die be­
fallene Seite bleibt bei der Atmung zuriick. Der lJbergang des aufgehobenen 
oder Kompressivatmens zum normalen ist oft auffallend scharf, der Stimm­
frcmitus abgeschwacht oder fehlend. Verdrangungserschcinungen fehlen meist. 

Abb. 60. Lungenechinococcus. 

Oft wechseln die Befunde auffallend. Alles dieses trifft natiirlich nur zu bei 
Fallen, die nicht durch sekundare entziindliche Infiltrationen kompliziert sind. 
lJbrigens bedeuten alle die genannten physikalischen Ergebnisse wenig im 
Vergleich zu denen der Rontgenuntersuchung. Mit Klopfen und Horchen kann 
auch der Erfahrenste keinen Lungenechinococcus feststellen! 

Es ist verstandlich, daB jedes Stadium leicht mit einer Lungentuberkulose 
verwechselt werden kann; dies ist friiher auch das Schicksal der meisten Kranken 
gewesen. Heute, wo die Rontgenuntersuchung regelmallig vorgenommen wird, 
ist diese Gefahr weniger grol3. Man denke aber bei chronischen, abacillaren 
Krankheitsbildern, wie den geschilderten, stets an die M6glichkeit des Echino­
coccus, erganze die Anamnese namentlich beziiglich des Aushustens von Mem­
branen, und veranlasse rechtzeitig die Rontgen- und Blutuntersuchung und die 
Intracutanimpfung mit Echinantigen! 
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VIII. Die Differentialdiagnose der Erkrank ungen 
der Pleura. 

A. Die trockene Pleuritis. 
Das subjektive Symptom der trockenen Pleuritis ist der bei den Atmungs­

und Hustenbewegungen einsetzende Schmerz, der vom parietalen Blatte, das 
allein Schmerzempfindlichkeit besitzt, ausgelOst wird. Das objektive Symptom 
ist das Hor- oder auch Fiihlbarwerden der pleuritischen Reibegerausche. 

Neben diesen beiden Symptomen konnen Allgemeinerscheinungen, wie 
Fieber und Erscheinungen gleichzeitiger Erkrankung der Lungen oder Bronchien 
bestehen. 

Die Differentialdiagnose des Schmerzes hat den pleuritischen Schmerz 
gegen andersartige Schmerzen der Brust abzugrenzen. Es sind dies die neuralgi· 
schen Schmerzen, auch z. B. bei Herpes zoster, die Schmerzen, die Wurzel­
symptomen entsprechen, z. B. bei Kompressionen des Riickenmarks durch 
Tumoren oder Wirbelaffektionen oder Entziindungen der Meninx, die Giirtel­
schmerzen der Tabes, endlich Schmerzen, die in der Muskulatur selbst ent­
stehen. Die letzteren treten natiirlich auch bei der Atmung auf und sind 
durch ihren Charakter nicht von den pleuritischen zu unterscheiden, sondern 
hochstens durch die Druckempfindlichkeit der Muskulatur. Aber auch auf 
dieses Symptom darf groBes Gewicht nicht gelegt werden, da nach den Unter­
suchungen von PERNICE sich die Intercostalmuskulatur oft an dem entziind­
lichen V organg der trockenen Pleuritis beteiligt. Die von N ervenlasionen 
abhangigen Schmerzen konnen zwar auch durch die Atembewegungen ver­
starkt werden, zeigen aber doch im allgemeinen nicht die Eigenschaft, gerade 
bei tieferen Atemziigen hervorzutreten. Dagegen sind sie durch den neuralgi­
formen Charakter, durch das Vorhandensein von Nervendruckpunkten oder 
Druckempfindlichkeit eines Wirbels gekennzeichnet. 

Meist wird bei trockener Pleuritis, wenn sie einseitig ist, die betreffende 
Seite bei der Atmung geschont. 

Die pleuritischen Reibegerausche sind gekennzeichnet durch ihren 
Klangcharakter, der vom groben Neulederknarren bis zum weichsten Reiben 
wechselt. Nur sehr weiches pleuritisches Reiben ist nicht sicher von fein­
blasigem Rasseln zu unterscheiden. W eitere Anhaltspunkte sind, daB die 
pleuritischen Reibegerausche meist nicht vorwiegend inspiratorisch sind, wie 
Knisterrasseln, und daB sie nicht, wie viele Rasselgerausche, nach Husten­
stoBen geringer werden, daB sie dagegen nach einer Reihe tiefer Inspirationen 
undeutlicher werden. Mitunter werden endlich Reibegerausche bei Druck mit 
dem Stethoskop deutlicher. 

Die Fiihlbarkeit des Reibens kommt zwar in erster Linie der trockenen 
Pleuritis zu und ist, besonders wenn es sich urn grobes Reiben handelt, 
auBerst charakteristisch. Es unterliegt aber keinem Zweifel, daB Rhonchi 
sonori gleichfalls fiihlbar werden konnen. Pleuritisches Reiben tritt begreif­
licherweise oft auch nach Resorption eines Ergusses auf. 

In jedem Fall von konstatierter trockener Pleuritis vergesse man nicht 
zu untersuchen, ob die Pleuritis nicht von primaren Erkrankungen der Brust­
wand bedingt sein kann. Man achte also auf Rippeninfraktionen, auf Entziin­
dungen oder Tumoren der Rippen und der Muskulatur. 

Die Ursachen der trockenen Pleuritis sind im iibrigen dieselben wie die 
der exsudativen Formen. Meist geht der letzteren ja auch die erstere voraus. 

Matthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 20 
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Besonders haufig kommt ein tuberkulOser ProzeB dafiir in Frage; und zwar so­
wohl als Prodrom, als auch als Begleiterscheinung eines tuberkulosen Lungen­
prozesses. In sehr seltenen Fallen hat man auch eine kasige tuberkulOse Pleuritis 
ohne Exsudat gefunden. 

Einige Worte seien iiber die Diagnose der trockenen Entziindung der 
Zwerchfellspleura gesagt. Sie kann von den Lungen ausgehen, kann 
aber auch Ausdruck der Durchwanderung eines entziindlichen Prozesses von 
der Bauchhohle aus sein. Sie ruft besonders starke, oft unertragliche Schmerzen 
hervor, aber Reiben ist nicht zu horen und nicht zu fiihlen. Die Schmerzen 
sind 1) am deutlichsten entsprechend den Zwerchfellansatzen ausgepragt, hinten 
im Riicken in der Hohe der untersten Rippen, seitlich und vorn in der Hohe 
des Epigastriums. Sie strahlen auch nach den Schultern aus. Durch Husten, 
Schlucken, AufstoBen werden sie verschlimmert, ebenso durch den Versuch, 
vorwiegend abdominal zu atmen. 

R. ScHMIDT hat als respiratorischen Bauchdeckenreflex ein Symptom be­
schrieben, das bei tiefer Atmung auftritt und fiir die Pleuritis diaphragmatica kennzeichnend 
sein soli, namlich eine blitzartige Zuckung im oberen Rectusabschnitt der erkrankten Seite. 
Nach langerer tiefer Atmung verschwindet dieses Zeichen, tritt aber bei Druck auf die 
schmerzhaften Intercostalraume wieder auf. Der Druckschmerz ist iiberhaupt sehr kenn­
zeichnend fiir eine Pleuritis diaphragmatica. Wenigstens hat Gu:ENAU DE MussY eine Reihe 
bestimmter Schmerzpunkte dafiir angegeben. Sie finden sich: 1. An der Umschlagstelle 
des Nervus phrenicus urn den Musculus scalenus zwischen beiden Kopfen des Sternocleido­
mastoideus. 2. Sind die ersten Intercostalraume in der Nahe des Sternalrandes empfindlich. 
3. Ist am haufigsten ein Druckpunkt an der Kreuzungsstelle der Parasternallinie mit der 
Verlangerung der 10. Rippe zu konstatieren: Der bouton diaphragmatique. 4. Kann 
die Gegend der Zwerchfellsinsertion am Thorax empfindlich sein. 5. Sind Druckpunkte 
im Bereich des Plexus cervicalis und iiber den Dornfortsatzen der Halswirbel vor­
handen. 

Wenn diese Druckpunkte auch nicht immer samtlich ausgepragt sind, so 
empfiehlt es sich doch, darauf zu untersuchen. Erwarten muB man natiirlich, 
daB die Kranken vorwiegend mit dem oberen Brustkorb atmen und das 
Zwerchfell moglichst ruhig stellen. PLASCHKES und WEISS 2) haben darauf 
aufmerksam gemacht, daB adhasive Pleuritiden der Basis auch Grund von 
Magenbeschwerden sein konnen. Sie haben dabei im Rontgenbild eigentiimliche 
Veranderungen der Silhouette des Magenfundus beobachtet, die sie auf eine 
von der Pleura her fortgeleitete Perigastritis beziehen. 

Sehr bemerkenswert kann als Zeichen einer Pleuritis diaphragmatica ein 
auffallender Hochstand des Zwerchfells der befallenen Seite, verbunden mit 
heftigem Schluckschmerz sein (KRAUS). Man wird bei einem derartigen ein­
seitigen Zwerchfellshochstand, besonders, wenn er sich, wie im KRAusschen 
Falle auf der linken Seite findet, zunii.chst an eine angeborene Relaxatio 
diaphragmatica denken (vgl. spater). Aber im Falle der Pleuritis diaphrag­
matica ist dieser Zustand kein dauernder, wie bei der Relaxation, sondern 
ein voriibergehender. In den von OHM und KRAUS beschriebenen Fallen be­
stand er beispielsweise nur zwolf Tage. Natiirlich kann bei derartigen Zu­
standen die respiratorische Verschieblichkeit der unteren Lungengrenzen fehlen. 

B. Die Di:tferentialdiagnose der pleuritischen Ergiisse. 
Die Differentialdiagnose der pleuritischen Ergiisse hat eine doppelte Auf­

gabe. Sie hat einerseits zu untersuchen, ob iiberhaupt ein ErguB vorhanden 
ist, und andererseits die Art des Ergusses festzustellen. 

1) V gl. EPPINGER, Allgemeine und spezielle Pathologie des Zwerchfells 1911. 2) PLASCHKES 
und WEISS, Wien. klin. Wochenschr. 1926. Nr. 42. 
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Das typische Bild des Pleuraergusses fordert auBer den subjektiven Sym­
ptomen, wie Schmerz (Seitenstechen), Atemnot, Husten ohne charakteristi­
schen Auswurf fiir die Annahme eines Ergusses bekanntlich folgende physi­
kalische Symptome: Zuriickbleiben des unteren Thoraxabschnittes der be­
fallenen Seite bei der Atmung, meBbare und sichtbare Ausdehnung der 
erkrankten Thoraxhalfte, Verstrichensein der Intercostalraume, Dampfung mit 
starkem , nach unten zunehmendem Resistenzgefiihl, Abschwachung des 
Stimmfremitus und des Atemgerausches, Fehlen der Bronchophonie, dagegen 
mitunter Bestehen von Agophonie bei der Auskultation der Stimme. 

Im einzelnen sei daran erinnert, daB die Dampfungsgrenze einem hori- D:e~~~~~s­
zontalen Fliissigkeitsspiegel nur bei frei beweglichen Ergiissen entspricht, also 
bei Exsudaten mit gleichzeitig bestehendem Pneumothorax. In diesen Fallen 
wechselt die Dampfung ihre Lage mit jeder Veranderung der Korperhaltung. 

Bei entziindlichen Ergiissen dagegen entspricht die obere Begrenzung nur 
selten einem Fliissigkeitsspiegel. Es kommen zwar sehr seltene Falle vor, bei denen 
die Dampfungsgrenze ziemlich horizontal verlauft, besonders bei Menschen, 
die wahrend des Entstehens des Exsudates herumgingen, also aufrechte 
Korperlage innehielten. Meist steigt jedoch die obere Grenze der Dampfung 
von vorn nach hinten an. Bei linearer Perkussion kann man erkennen, daB 
die obere Dampfungsgrenze in Form einer Kurve verlauft, deren Scheitelpunkt 
in den seitlichen Thoraxpartien liegt, sie fallt also nicht nur nach vorn, sondern 
auch nach hinten zur Wirbelsaule wieder ab. Diese Begrenzungslinie, die 
DAMOISEAusche Linie kommt wahrscheinlich dadurch zustande, daB in den 
seitlichen Partien der ErguB tatsachlich am hi:ichsten steht. Die Erklarung 
dafiir hat man in dem Umstande finden wollen, daB bei der inspiratorischen 
Erweiterung des Thorax in den seitlichen Partien der verhaltnismaBig tiefste 
negative Druck entstiinde, das Exsudat dort also am meisten angesaugt wiirde. 
In der Tat kann bei kleinen Exsudaten hinten und seitlich bereits eine deutliche 
Dampfung vorhanden sein, wahrend man vorne hochstens eine mangelnde Ver­
schiebbarkeit der unteren Lungengrenze nachweisen kann. Bei groBeren Exsu­
daten geht die Dampfung aber auch nach vorn durch, ja es ist dieses Verhalten 
gegeniiber der von einer Pneumonie verursachten Dampfung sogar sehr kenn­
zeichnend fiir ein Exsudat. Bekanntlich ist dies Nachvorndurchgehen der 
Dampfung links leichter nachzuweisen als rechts, weil links im TRAUBEschen 
Raum eine Dampfung an Stelle des normalen tympanitischen Schalles nach­
weisbar wird. 

Die obere Begrenzung eines entziindlichen Ergusses wechselt mit der Korper­
lage nicht, hochstens laBt sich nach langerer Zeit eine gewisse Verschiebung 
der Grenze feststellen. Dieses Verhalten mag dadurch bedingt sein, daB der 
ErguB in seiner Lage durch entziindliche Pleuraverklebungen fixiert ist. 

Der Schall iiber den oberhalb des Ergusses liegenden Lungenteilen pflegt 
wegen der durch den ErguB bewirkten Entspannung der Lunge tympanitischen 
Beiklang zu haben. 

Kleine Ergiisse (weniger als 1/ 2 Liter) rufen keine deutliche Dampfung her­
vor, sie lassen sich aber an der Unverschieblichkeit der unteren Lungen­
grenze bei der Inspiration wenigstens vermuten. 

Ein Zwerchfellhochstand wird dann zur Verwechslung mit einem pleuritischen ~~!er~~:f· 
ErguB fiihren konnen, wenn der obere Bauchraum von Dampfung erzeugenden zwe~chfell· 
Organen oder ebensolchen pathologischen Verii.nderungen anderer Art, z. B. hochstand. 
einem subphrenischen AbsceB erfiillt ist. Rechts kann die Leberd.ii.mpfung 
hoher hinaufreichen, links konnen hochreichende Dampfungen entstehen 
durch groBe Milz- oder Nierentumoren, namentlich durch Hydronephrosen. 
Man sollte nun denken, daB derartige unter dem Zwerchfellliegende Dii.mpfungen 

20* 
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sich leicht von intrapleuralen durch die Beachtung der respiratorischen Ver­
schieblichkeit der Lungengrenzen unterscheiden lieBen. Das trifft in der Mehrzahl 
der Falle auch sicher zu. Wenn aber das Zwerchfell sehr hochgedrangt ist und 
namentlich wenn es entziindlich verandert ist, oder aus anderen Griinden, 
z. B. durch Lahmung erschlafft ist, kann die Verschieblichkeit fehlen. 0RTNER 
hat derartige Falle beschrieben, in denen ein durch einen subphrenischen 
AbsceB oder durch andere Ursachen bedingter Zwerchfellhochstand zur Ver­
wechslung mit Pleuraexsudaten fiihrte, da sowohl die respiratorische Verschieb­
lichkeit der Lungengrenze fehlte, als auch iiber den unteren Partien der Lunge 
Bronchialatmen zu horen war. 

Mb~~~n- Entscheidend fiir die Diagnose der Ergiisse ist das Rontgenbild, das die 
friiher iiblichen Finessen der sonstigen physikalischen Methoden eigentlich 
iiberfliissig macht. Man sieht schon sehr kleine Ergiisse, die sich dadurch 
kenntlich machen, daB der Zwerchfellrippenwinkel verstreicht. Allerdings ist 
es notig, den Kranken bei verschiedenem Strahlengang zu untersuchen, ihn also 
wii.hrend der Untersuchung zu drehen. Denn es kommt vor, daB bei nur dorso­
ventraler Durchleuchtung der Zwerchfellwinkel frei zu sein schien, wahrend 
eine Punktion, die auf Grund der Unverschieblichkeit der unteren Lungen­
grenze unternommen wurde, doch Fliissigkeit lieferte. Bei einigermaBen groBem 
ErguB ist ein dichter Schatten vorhanden, dessen obere Begrenzung lateral 
stark ansteigt und gewohnlich hoher hinaufreicht, als man nach dem Resultat 
der Perkussion vermuten wiirde. Ist man doch auch oft bei Sektionen davon 
iiberrascht, daB die Ergiisse viel groBer sind, als die physikalische Untersuchung 
glauben lieB. Bemerkenswert ist auch, daB nach einer Punktion mit teilweiser 
Entleerung des Exsudats, die obere Grenze des Schattens fast gar nicht sinkt; 
es hangt das wohl damit zusammen, daB durch die Punktion der ausgeweitete 
Thorax sich verengt. 

Ektoskopie. E. WErsz 1 ) hat in seiner Ektoskopie ein Verfahren angegeben, das fiir die Abgrenzung 

Verlage­
rung des 
Media­

stinurns. 

von pleuritischen Ergussen nicht ohne Wert erscheint. Beim Sprechen des Buchstaben D 
oder der Silbe Kitt wi:ilben sich die Intercostalraume vor. Diese Erscheinung, die WErsz 
auch bei Gesunden zur Bestimmung der unteren Lungengrenze verwertet, bleibt bei Er­
giissen erhalten. Es ist klar, daB man damit auch die untere Grenze eines Ergusses 
bestimmen kann. 

Beilaufig sei bemerkt, daB GENJJJVRIER 2) die Einspritzung von Lipjodol zur Bestimmung 
der unteren Grenze des Exsudats vorgeschlagen hat, das durch seine Schwere auf den 
tiefsten Punkt sinkt. Das Verfahren diirfte fur jeden guten Ri:intgenologen iiberfliissig sein. 

Durch einen einigermaBen groBen ErguB kommt es meist zu einer deut­
lichen Verlagerung des Mediastinums nach der gesunden Seite, die sich an 
der Lage des Herzens perkutorisch und ebenso rontgenologisch leicht feststellen 
lii.Bt. Diese Verlagerung kommt nach L. HoFBAUER nicht durch den Druck 
des Exsudates zustande, sondern vielmehr dadurch, daB die Einlagerung des 
Ergusses auch zu einer Entspannung der Lunge auf der gesunden Seite fiihrt. 
Ihre Elastizitat, die nun wirksam werden kann, zieht das Mediastinum mit dem 
Herzen heriiber. Ob die Deutung HoFBAUERs zutrifft, bleibe dahingestellt. 
Die Verlagerung kann bei linksseitigem ErguB so bedeutend sein, daB man auf 
den ersten Blick den Eindruck einer Dextrokardie erhalten kann. 

STAEHELIN macht auf eine Tauschungsmi:iglichkeit bei rechtsseitigem ErguB auf­
merksam. Nach ihm soil die vordere Lungengrenze dabei neben dem Herzen nicht selten 
in die Hi:ihe steigen, so daB die Herzdampfung den Sternalrand nach rechts mehr oder 
weniger zu iiberragen scheint. Ihre Grenze verliefe dann von den oberen Teilen des Sternum 
aus nach unten und auBen, ahnlich wie bei einer Pericarditis exsudativa. Diese Dampfung 
riihre daher, daB das Exsudat im Gebiet des vorderen Lungenrandes in die Hi:ihe steigen 
ki:inne, weil hier, wie an alien Stellen, wo die Lunge sich stark verschiebt, offenbar ein stark 

1) WErsz, Diagnostik mit freiem Auge. Wien u. Berlin: Urban & Schwarzenberg 1925. 
2. Aufl. 2 ) GENEVRIER, Rev. de la tubercul. Tom. 6. 1925. 



Die Differentialdiagnose der pleuritischen Ergiisse. 309 

negativer Druck herrsche. STAEHELIN hebt hervor, daB diese Dampfung nicht selten eine 
akute Dilatation des Herzens vortausche. 

"Ober das Verhalten des Stimmfremitus sei folgendes gesagt: Nur in ,::::;. 
seltenen Fallen, wenn die Lunge an der hinteren Thoraxwand fixiert ist, kann 
der Stimmfremitus auch iiber einem ErguB erhoht sein. Im allgemeinen spricht 
aber ein verstarkter Stimmfremitus gegen die Annahme eines Ergusses. Nicht 
mit gleicher Sicherheit kann die Abschwii.chung oder das Fehlen des Stimm­
fremitus fiir das Vorhandensein eines Ergusses verwertet werden. Ganz ab­
gesehen davon, daB der Stimmfremitus iiber einer infiltrierten Lunge zeitweilig 
fehlen kann, wenn der zufiihrende Bronchus durch Sekret verstopft ist - er 
tritt dann nach HustenstoBen, die den Bronchus frei machen, wieder auf -, 
so kann der Stimmfremitus auch dauernd bei Pneumonien abgeschwacht 
sein. HocHHAus war der Meinung, daB die Verstarkung des Stimmfremitus 
nicht in erster Linie von dem Vorhandense.in einer Infiltration bedingt 
wiirde, als vielmehr vom jeweiligen Spannungszustande der Lunge abhangig 
ware. Dieaer IieBe sich schwer beurteilen, sei aber von der Durchblutung und 
serosen Durchfeuchtung beeinfluBt. LJbrigens ist bei eitrigen Ergiissen der 
Stimmfremitus nicht selten erhalten, bisweilen sogar gesteigert. 

Das Atmungsgerausch ist bekanntlich bei kleineren Ergiissen abge- !!;::~:~: 
schwacht, vesicular, bei groBeren wird leises, aus der Ferne klingendes Bron­
chialatmen gehort, sog. Kompressionsatmen; bei groBem ErguB kann das 
Atmungsgerausch unhorbar werden. 

Reibegerausche konnen auch bei exsudativer Pleuritis, insbesondere an g!:~h. 
der oberen Grenze gehort werden. Bei Resorption eines Ergusses treten sie oft 
in groBerem Umfang hervor. 

Beim ErguB von einiger GroBe tritt oft eine paravertebrale Dampfung veit:~~~e 
auf der gesunden Seite in Form des sog. GRocco-RAUCHFussschen Dreiecks Dampfung. 

auf. Es ist dies eine nur mit leisester Perkussion festzustellende Dampfung 
in Dreiecksform, deren Basis nach unten gerichtet ist, deren Spitze der Hohe 
des Ergusses entspricht. 

Sie wird wahrscheinlich bedingt durch die Anlagerung des Ergusses an die Wirbel, 
welche die Schwingungsfahigkeit der Wirbel herabsetzt, und nicht wie RAUCHFUSS meinte, 
durch Verschiebung des Mediastinums oder die Heriiberdrangung des hinteren Pleura­
recessus vor die Wirbelsaule. MATTHES vermiBte z. B. das GRoccosche Dreieck bei 
excessiver Verdrangung des Mediastinums durch einen Pneumothorax . .Auch die Dreiecks­
form der Dampfung erklart sich ungezwungen durch diesen :Befund. Die tiefer gelegenen 
Wirbel haben natiirlich einen starkeren hydrostatischen Druck des Ergusses auszuhalten 
und werden dadurch starker in ihrer Schwingungsfahigkeit beeintrachtigt. 

Der Nachweis des GRoccoschen Dreiecks ist bei Kindern immerhin wichtig 
und spricht fiir einen ErguB. Bei Erwachsenen ist dagegen das Symptom 
recht inkonstant und darum ohne Bedeutung. 

Bei starker Perkussion kann man im Gegensatz zu der paravertebralen ~:;~vi..~: 
Dampfung auf der gesunden Seite eine paravertebrale Aufhellung des hellung. 

Schalles auf der kranken Seite in Streifenform entlang der Wirbelsaule finden. 
HAMBURGER, der sie zuerst beschrieben hat, glaubt, daB sie durch horizontale .Aus­

breitung des Schalles nach der gesunden Seite zustande kame. Sie ist tatsachlich auch 
nur bei starker Perkussion zu erhalten. HAMBURGER begriindet seine Meinung mit dem 
Hinweis darauf, daB ein .Auflegen der flachen Hand auf die gesunde Seite, welches ihre 
Mitschwingung hindert, die paravertebrale .Aufhellung sofort zum Verschwinden bringt. 

Fiir die Diagnose eines Ergusses verwertbar ist auch der .Ausfall des von PITRES 
angegebenen sog. signe du sou. Legt man auf die Vorderwand des Thorax eine Geldmiinze Signe 
als Plessimeter und laBt sie durch einen Gehilfen mit einer anderen Geldmiinze beklopfen, du sou. 
so hort man, wenn man gleichzeitig unter VerschluB des zweiten Ohres am Riicken aus­
kultiert, das Gerausch metallisch, falls ein ErguB vorhanden ist. Bei einer Infiltration der 
Lunge hort man das Gerausch nur dump£, nicht metallisch, wie wenn zwei Holzstiicke 
aneinander geschlagen wiirden (Hartholzton). Das Symptom ist namentlich dann gut zu 
brauchen, wenn iiber einer Infiltration noch ein ErguB steht. 



310 Die Differentialdiagnose der Erkrankungen der Pleura.. 

Da.gegen findet sich das Forma.ntensymptom von FRoscHELS und STOCKERT 1) sowohl 
bei Ergiissen a.ls bei Infiltrationen. Es besteht darin, daB von Patienten gesprochene Vokale 
bei Auskultation am Riicken mit bloBem Ohr unter VerschluB des anderen Ohres ihren 
Charakter verandem, A z. B. als 0 oder U gehort werden. 

Endlich hat GERHARDT auf ein subjektives Zeichen, das sich mitunter bei ErguB findet, 
Schulter· aufmerksam gemacht, nii.mlich das Auftreten von Schulterschmerzen auf der befallenen 
schmerz. Seite. GERIIARDT glaubt mit MACKENZIE, daB diese Schmerzen vielleicht durch den Nervus 

phrenicus fortgeleitet waren. STERNBERG und IssERSON, die speziell bei tuberkuloser 
Pleuritis diesen Schulterschmerz beschrieben, meinen dagegen, daB er durch entziindliche 
Veranderungen der Schultermuskulatur im Sinne der Vorstellungen PoTTENGERB aus­
gelOst wiirde. 

Selbstverstii.ndlich lii.Bt sich die Diagnose eines Ergusses am sichersten 
durch das Rontgenbild und die Punktion erharten. Bevor wir aber diese 
Verfahren besprechen, seien einige Griinde auseinandergesetzt, warum Er­
giisse nicht selten iibersehen oder fiir andere Erkrank.ungen gehalten werden. 

tno~~lien Es kann zunii.chst die Form der Dii.mpfung irrefiihren. Bei den abgesackten 
f~~gst~'::E~ Exsudaten, namentlich den metapneumonischen, kann die Dii.mpfung sich ziem­

lich genau an die Grenzen des befallenen Lappens halten. MATTHES hat z. B. 
mehrfach gesehen, daB nach einer Pneumonie das Em pye m sich nur iiber dem 
Mittellappen, also rechts vorn zwischen 4. und 6. Rippe, entwickelt hatte. 
In drei Fallen war es vom Arzte verkannt, da dieser die ungewohnliche Dii.mpfung 
nicht zu deuten wuBte. Die Punktion bzw. die Operation klii.rte jedoch die 
Diagnose. 

Noch hii.ufiger ist, daB ein bei Bettruhe entstandenes Exsudat hinten ab­
gesackt wird, die Dampfung also nicht nach vorn durchgeht. Sie wird dam1 
leicht als eine durch Infiltration bedingte angesehen, wenn nicht auf das starke 
Resistenzgefiihl geachtet wird. 

Schwierigkeiten kOnnen auch die nur in sehr diinner Schicht stehenden 
Empyeme im K.indesalter machen, die sich oft mit Entziindungen anderer 
seroser Hohlen, besonders der Bauchhohle und des Perdikards, kombinieren. 
Sie sind in der pii.diatrischen Literatur als Polyserositis beschrieben. Der 
diinne ErguB macht natiirlich oft keine vollstii.ndige Dii.mpfung. 

Schwierig und fiir die einfache physikalische Untersuchung unmoglich kann 
Perikardtai- die Differentialdiagnose gegeniiber einem groBen Perikardialergusse 

ergul3. werden, wenn dieser die linke Lunge komprimiert und als linksseitiger Pleura­
erguB mit starker Verlagerung des Herzens nach rechts imponiert. Man denke 
eben bei linksseitigen Exsudaten stets auch an einen groBen HerzbeutelerguB, 
der ja gewohnlich nach links unten ,absackt", und fahnde nach perikarditischem 
Rei ben; auch untersuche man rontgenologisch, wodurch fast stets die Differential­
diagnose entschieden werden kann. Schwierig wird allerdings die Sache, wenn 
eine Kombination vom perikardialen und linksseitigen Pleuraexsudat besteht. 

Gelegentlich imponieren auch groBe Aortenaneurysmen als linksseitige 
Exsudate. Auch hier unterscheidet aber das Rontgenbild fast immer unschwer. 

Endlich kann die Dii.mpfung iiberhaupt fehlen, namlich bei den inter­
lo bii.ren Ergiissen und den sog. basalen, die sich zwischen unterer Lungen­
und der Zwerchfellsflache entwickeln. 

Hii.ufigere Irrtiimer als aus der Form der Dii.mpfung entstehen aber dadurch, 
daB man iiber pleuritischen Ergiissen gelegentlich statt der abgeschwii.chten 

Verkennung Atmung gelegentlich keuchendes Bronchialatmen hort. Besonders pflegt dies 
~e:ss!:· bei jiingeren K.indern der Fall zu sein, so daB man es fast als Regal auf­
~~'I:~ stellen kann, daB das Vorhandensein e_iner starke~ Dii.mpfung i~ kindl~chen 

Bronchial- Lebensalter einen ErguB bedeutet und Jedenfalls dte Probepunkt10n erhetscht, 
atmens. selbst wenn das Bronchialatmen laut ist. 

1) FRoscHELS und STOCKERT, Wien. klin. Wochenschr. 1922. Nr. 22. 
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Aber auch bei Erwachsenen werden besonders metapneumonische Ergiisse 
oft nicht erkannt. Dies hat auBer den etwa bestehenden Abweichungen vom 
typischen physikalischen Befund noch einen weiteren Grund. Die metapneumo­
nischen Empyeme rufen gelegentlich nur ein geringes Fie her hervor; auch 
konnen Schiittelfroste oder die steilen Kurven des Eiterfiebers fehlen; sie 
weisen aber stets eine erhebliche Pulsbeschleunigung auf. Der Arzt denkt dann 
nicht an die Moglichkeit eines Empyems und nimmt eine verzogerte Losung 
der Pneumonia an. Und wenn er an ein Empyem denkt, so scheitert dessen 
diagnostische Feststellung nicht selten an der Insuffizienz der Probepunktion. 

Die Pro bepunktion muG, wenn sie gelingen soli, an der richtigen Stelle 
und mit dem richtigen Instrument ausgefiihrt werden. Man punktiere hinten, 
in der Seite oder (seltener) auch vorn stets an der Stelle stii.rkster Dii.mpfung 
und so tief als moglich; sehr zweckmii.Big nach dem Vorschlag von C. Hmscn 
bei tiefstem Inspirium. Niemals begniige man sich mit einer oder zwei Punk­
tionen, sondern punktiere - bei negativem Resultat - an den verschiedensten 
Stellen. Oft sind 5, ja 10 Probepunktionen notig, urn den Eiter zu finden. Man 
aspiriere auch aus verschiedenen Tiefen, da es ja ganz flache Eiterschichten 
gibt. Auch vergesse man nicht von der Axilla a us und - bei erhobenem Arm -
subskapular zu punktieren. Die Punktionsnadel soil mindestens 10 cm lang und 
entsprechend dick se in; niemals geniigt die Morphiumspritze zur Pro bepunktion! 

Erst die Probepunktion gibt Aufschlul3 iiber die Art des Ergusses. Wird 
ein seroser Ergul3 gefunden, so kann man aus seiner Beschaffenheit entscheiden, 
ob er entziindlichen Charakters ist oder ein reines Transsudat darstellt. 

Die Untersuchung des Punktates ergibt beim reinen Transsudat ein niedriges 
spezifisches Gewicht (unter 1015), einen niedrigen EiweiBgehalt (unter 1% ). 
Ferner ist die RIVALTAsche Reaktion negativ. Diese Reaktion wird in 
folgender Weise ausgefiihrt: 

Man sauert 50 ccm Wasser mit einem Tropfen 50%iger Essigsaure an und laBt in diese 
Mischung einen Tropfen der zu untersuchenden Fliissigkeit fallen. Bildet sich eine zu Boden 
sinkende, weiBliche W olke mit langerem weiBblauen Streifen, so handelt es sich um einen 
entziindlichen ErguB. 

Nicht ganz selten halten Ergiisse in ihrer Beschaffenheit die Mitte zwischen 
Transsudat und Exsudat. Das kommt besonders bei nephritischen Ergiissen 
vor und auch bei einem merkwiirdig hartnii.ckigen, meist rechtsseitigen Ergul3 
bei Herzkranken, auf dessen Besonderheit D. GERHARDT aufmerksam gemacht 
hat. Es bildet sich dieser ErguB, ohne daB sonst Zeichen anderweitiger Stauung 
vorzuliegen brauchen. Er ersetzt sich nach Punktionen meist bald wieder. 
EssER hat auf Grund einiger Sektionsbefunde geglaubt, sein Zustandekommen 
durch starke, einseitige Lymphdriisenschwellung am Hilus und dadurch be­
hinderten LymphabfluB erklii.ren zu konnen. 

Handelt es sich urn einen entziindlichen ErguB, so ist festzustellen, 
aus welcher Atiologie er entstanden ist. 

Nach den Statistiken der Jenenser Klinik (GROBER und WoLFRAM) sind 
etwa 40-50% der serosen Exsudate tuberkulosen Ursprungs. Der Rest ver­
teilt sich auf die rheumatischen, durch verschiedene andere Mikroorganismen 
erzeugten, insbesondere die metapneumonischen, die traumatischen, die bei 
Nephritiden und Herzkranken und endlich die Ergiisse unklarer Herkunft 

Man gewinnt zunachst aus dem allgemeinen Krankheitsbilde einige Anhalts­
punkte. Einen rheumatischen ErguB darf man fiir wahrscheinlich halten, 
wenn sich in der Anamnese das Vorangehen einer lacunii.ren Angina erheben 
lii.Bt oder wenn gleichzeitig andere rheumatische Erkrankungen, beispielsweise 
ein akuter Gelenkrheumatismus besteht. Diagnostische Schliisse darf man auch 
ex juvantibus ziehen: Die rheumatischen Ergiisse gehen meist auf krii.ftige 
Salicylgaben rasch zuriick. 
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Die bakteriologische Untersuchung fii.Ut bei Empyemen schon im ein­
fachen Prii.parat, besonders, wenn das Empyem durch Eitererreger oder durch 
Pneumokokken bedingt ist, oft positiv aus. Bei den ser08en Ergiissen ist dies 
viel seltener der Fall. Immerhin gelingt sie auch im serosen ErguB nicht selten, 
da obligate Eitererreger, Typhusbacillen, Bacterium coli oder Pneumokokken 
durch die Kultur oder (speziell bei den Pneumokokken), durch Uberimpfung 
auf die Maus in deren Herzblut die Pneumokokken leicht zu finden sind. Man 
merke, daB, wenn in einem serosen Ergu.B Streptokokken gefunden werden, 
derselbe fast stets in kiirzester Frist eitrig wird, wii.hrend durch andere Mikro­
organismen bedingte Ergiisse seros bleiben und sich spontan resorbieren konnen. 
Das gilt besonders fiir die Pneumokokkenergiisse, wenn sie nicht metapneu­
monisch, sondern parapneumonisch, also gleichzeitig mit der Pneumonie auf­
treten. 

Die rheumatischen und tuberkulosen Ergiisse erweisen sich bei dem iiblichen 
bakteriologischen Verfahren meist als keimfrei. Nur selten gelingt es, Tuberkel­
bacillen direkt zu finden. Etwas hii.ufiger gelingt dies im Tierversuch. Nur 
mu.B man geniigende Mengen, mindestens 10 ccm des Exsudates auf das Meer­
schweinchen verimpfen. 

d' Cytotlk Ein weiteres Verfahren zur Differenzierung der Ergiisse ist die Cyto-
lagnos · diagnostik, die Bestimmung der im Ergu.B enthaltenen Zellformen. Ihr 

diagnostischer Wert ist aber friiher stark iiberschi.i.tzt worden. Man darf ihn 
heute, wie folgt, prii.zisieren: Uberwiegen bei einem akut entstandenen und 
noch nicht Iange bestehenden ErguB die Lymphocyten, so spricht dieser 
Befund fiir den tuberkulosen oder (vie! seltener) fiir den Iymphogranulomatosen 
Charakter des Ergusses. Denn anders geartete akut entstandene Ergiisse ent­
halten anfii.nglich meist polynucleii.re Leukocyten in iiberwiegender Zahl. Bei 
chronischen Ergiissen lii.Bt sich aber ein differentialdiagnostischer SchluB aus 
der Form der Leukocyten nicht mehr ziehen. Bei leukii.mischen Ergiissen 
sollen nach FuNK dieselben Ze1len vorzugweise beobachtet werden, die auch 
im Blute iiberwiegen. 

Es ist aber davor zu warnen, da.B man bei Verdacht auf einen Pleuratumor 
etwa aus der Form der im ErguB enthaltenen Pleuraendothelien irgendwelche 
bindende Schliisse zieht. Die Pleuraendothelien nehmen in Ergiissen oft merk­
wiirdige Formen an, ohne daB dies irgendeine Bedeutung hat. Nur wenn 
man direkte Geschwulstpartikel, etwa ausgesprochene Krebszellennester findet, 
ist ein (vorsichtiger !) diagnostischer RiickschluB gestattet. 

Eine gewisse diagnostische Bedeutung ist allerdings von STADELMANN, PicK und auch 
Siegelring- A. FRXNKEL einer besonderen Art Zellen, den sog. Siegelringzellen beigelegt worden. 

zellen. Es sind dies runde geblahte Zellen, die fast vollig durch eine oder mehrere Vakuolen ausgefiillt 
sind. Diese Vakuole driickt den Kern gegen den Rand der Zelle, so da13 die Zelle die Form 
eines Siegelrings darbietet. STADELMANN und PicK hielten ihr Auftreten als kennzeichnend 
fiir das Bestehen eines Endothelialkrebses, weil sich derartige Zellen auch in diesen Krebsen 
selbst nachweisen lassen. Nach MEISSNER 1) sind sie a her nicht dafiir beweisend, sondern 
kommen auch bei anderen kachektischen Zustanden (HungerOdem) zur Beobachtung. 

Adipos~. Mitunter werden adipose Ergiisse, seltener auch chylose bei der Punktion 
und chylose I D' di .. E .. Is I h 'I h' A h d' t k Ergiisse. ent eert. 1e a posen rgusse, a o so c e von m1 c 1gem usse en, 1e s ar 

Chole­
stearin­
haltige 

Ergiisse. 

verfettete Zellen enthalten, kommen namentlich bei Tumoren vor, die echten 
chylOsen Ergiisse natiirlich nur bei einer Fistel eines Chylusgefii.Bes. 

In seltenen Fallen entleert man einen durch Cholesterinkrystalle milchig 
getriibten ErguB. Es handelt sich stets um sehr lange bestehende, oft um 
tuberkulose Ergiisse. In einem von mir beobachteten Falle setzte sich beim 
Stehenlassen des Ergusses ein dicker Brei von Cholesterinkrystallen am Boden 
des Punktates ab. Noch seltener findet man CHARCOT-LEYDENsche Krystalle 

1 ) MEISSNER, Dtsch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 25. 
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in pleuritischen Ergiissen, mitunter, aber nicht immer gleichzeitig mit 
eosinophilen Zellen [ .ARNSTEIN 1 )] • 

Blutige Ergiisse kommen, falls keine Verletzung vorangegangen ist, bis­
weilen bei Tuberkulose, viel haufiger aber bei Tumoren vor, so da.B sie stets 
ein ernstes Zeichen sind. Gelegentlich sieht man sie auch bei marantischen 
Individuen und selten bei Nephritis. Femer sind blutige Ergiisse bei Skorbut­
kranken ofters beobachtet. Die durch Tumoren- Pleura- sowohl wie Lungen­
tumoren - bedingten Ergiisse imponieren haufig bei der physikalischen Unter­
suchung anfangs als einfache Ergiisse. Sie verlaufen allerdings oft, aber durch­
aus nicht immer fieberlos. Gewohnlich gelingt anfangs die Entleerung leicht 
und die Kranken haben gro.Be Erleichterung davon. Mit der Zeit, je mehr sich 
Tumormassen an Stelle des Ergusses setzen, wird die Entleerung immer schwie­
riger, die Ergiisse sind dann auch vielfach abgesackt. Die Diagnose Tumor 
lii..Bt sich au.Ber einer etwa hamorrhagischen Beschaffenheit des Ergusses in vielen 
Fallen dadurch stellen, da.B man den primaren Tumor, z. B. ein Lymphosarkom 
der Halsdriisen feststellt. Auch kann das Rontgenbild Auskunft geben, besonders, 
wenn man den von R. STAHL zuerst geiibten diagnostischen Pneumathorax 
anlegt. Verdii.chtig ist auch stets ein chronischer Blutauswurf (vgl. unter 
Lungentumor). 

Nach penetrierenden, aber auch nach stumpfen Traumen kann man natiir­
lich gleichfalls sanguinolente Ergiisse erhalten. Wenn man diese Falle nicht gleich 
dem Unfall sieht, wird aber nicht reines Blut, sondem sanguinolentes Serum 
entleert. Dies kann auch nach den iiber das Verhalten des in den Pleuraraum 
gedrungenen Blutes vorliegenden Untersuchungen nicht wundernehmen. Gibt 
MoRAWITZ doch an, da.B in die Pleura experimentell eingebrachtes Blut un­
gerinnbar werde und hat PAGENSTECHER ausdriicklich auf die Verdiinnung 
des Blutes durch transsudiertes Serum aufmerksam gemacht. Blutige Ergiisse 
anderer Atiologie als der erwahnten sind selten; man hat sie aber bei hamor­
rhagischen Diathesen und auch bei Typhus gelegentlich beobachtet. 

Endlich sei noch des charakteristischen Befundes bei dem seltenen Pleura­
echinococcus gedacht. Es kann sich im Pleuraraum ein isolierter Echino­
coccussack entwickeln, dessen obere Begrenzung dann bogenformig ist. Bei 
zwei Fallen, die MATTHES beobachtete, stand aber neben dem Echinokokken­
sack ein Exsudat, so da.B sie physikalisch als einfache Ergiisse imponierten. 
Der unkomplizierte Echinococcus ruft kein Fieber hervor. Jedoch vereitem 
die Exsudate bei Echinokokken der Pleura gewohnlich und fiihren dann zu 
Fieber. Sticht man die Echinococcusblase selbst an, so erbalt man als Punktat 
eine eiwei.Bfreie Fliissigkeit von geringem spezifischen Gewicht (1012}, die reich­
lich Kochsalz und mitunter Bernsteinsaure enthalt. Streifige Membranteile 
oder Scolices findet man nur ausnahmsweise. Der Befund der eiwei.Bfreien 
Fliissigkeit ist aber so auffallend, da.B man ohne weiteres auf die Diagnose 
gefiihrt wird. 

Bei der Punktion einer Echinococcusblase tritt femer oft ein sehr charak­
teristisches anaphylaktisches Symptom auf: Es schie.Bt namlich eine iiber den 
ganzen Korper ausgebreitete Urticaria auf; seltener ein masemahnliches Exan­
them. Man denke also bei dem Auftreten solcher Exantheme an die Moglich­
keit eines Echinococcus, selbst wenn man nicht das charakteristische Punktat 
erhalten hat, sondem einen daneben stehenden Ergu.B punktierte. 

Selbstverstii.ndlich wird man bei V erdacht auf Echinococcus auch das Blut 
auf Eosinophilic untersuchen und Komplementablenkungsreaktion und intra­
cutane Echinantigenprobe anstellen. 

1) .ARNSTEIN, Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 21. 
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Gefrier· Der Vollstandigkeit wegen sei erwahnt, daB man auch versucht hat, die Bestimmung 
~U:: des Gefrierpunktes und der molekularen Konzentration der Punktate heranzuziehen, 
mung. um iiher die Resorptionsfii.higkeit ein Urteil zu gewiunen (ROTSOHILD und ToRDAY). 

Nachuntersuchungen von His und MEYER hahen aher gezeigt, daB die Verhii.ltnisse von 
Exsudation und Resorption sehr komplizierte sind und daB man keineswegs aus der 
groBeren oder geringeren molekularen Konzentration einen SchluB auf die Resorptions­
fahigkeit eines Ergusses zu ziehen herechtigt ist. 

::;,~~-. Der Fie berver la uf und die Hohe des Fie hers kann bekanntlioh reoht 
versohieden sein, wenn auoh Pleuritiden im allgemeinen nioht so hohes Fieber 
wie Pneumonien hervorrufen. Empyeme konnen selbstverstii.ndlioh ein typisohes 
Eiterfieber erzeugen; ich unterstreiohe a her noohmals, daB bei chronisohen 
Empyemen das Fieber durohaus unoharakteristisoh sein kann. 

b~f~!d.. Die Untersuohung des Blutes hat nach SAGIANZ (Jenaer Klinik) er-
geben, daB Kranke mit nioht tuberkulosen serosen Ergiissen meist normale 
Leukooytenzahlen aufweisen. Bei tuberkulosen Ergiissen besteht meist eine 
geringe Erhohung, bei Empyemen eine starke Vermehrung der Leukooyten. 
Die Art der Leukooyten ist selbstverstii.ndlioh von der Grundkrankheit abhii.ngig. 

I~er!~b3re Die interlobii.ren Ergiisse, welohe oft metapneumonisohe sind, aber 
rgusse. auch gelegentlioh andere Ursaohen haben (MANCINI beobaohtete einen inter­

lobii.ren ErguB naoh Angina), konnen sehr unklare klinisohe Bilder geben. Friiher 
blieben sie oft undiagnostiziert, falls sie nioht spontan in den Bronchus durch­
brachen. Heute sind sie bei guter Rontgentechnik stets leicht festzustellen. 

tl'her die Durchhriiche von Empyemen mag dahei in differentialdiagnostischer Be­
ziehung hemerkt werden, daB ein V orhandensein von Lungenelementen - elastischen 
Fasern oder Lungenschwarz - im ausgehusteten Eiter natiirlich fiir eine Zerstorung der 
Lunge etwa durch einen AhsceB spricht, das Fehlen dieser Elemente dagegen fiir die Diagnose 
durchgehrochenes Empyem verwendet werden darf. Die Entleerung maulvoller Eiter­
sputa hei hestimmter Korperhaltung kommt dagegen heiden Zustanden zu. 

Allerdings kann auch hei dem Durchhruch eines Empyems gelegentlich der plotzliche 
und massenhafte eitrige Auswurf vermiBt werden. A. ScHMIDT hat z. B. eine Reihe von 
Fallen von ganz allmahlicher Entleerung kleiner Pleuraempyeme durch Perforation in den 
Bronchus heschriehen, die keineswegs durch ein hesonderes Verhalten des Auswurfs gekenn­
zeichnet waren. 

Die interlobii.ren Empyema driicken sich nur, wenn sie ziemlioh erheblich 
sind, duroh eine Dii.mpfung aus. Diese sollte eigentlich entsprechend der Lage 
des Pleuraspaltes den Thorax in Form eines sohrii.g verlaufenden Dii.mpfungs­
streifens umgeben und namentlioh sollten die dem Unterlappen entsprechenden 
Partien hellen Schall geben. Die Dii.mpfung sollte eine suspendierte sein, wie 
0RTNER sagt. Oft geht die Dii.mpfung aber, weil der Unterlappen komprimiert 
wird, his nach unten fort. Auch ktinnen die dem Empyem benachbarten Lungen­
partien akut iufiltriert (GERHARDT, 0RTNER) und dadurch die Grenzen undeut­
lioh werden, oder es ktinnen gleichzeitig pleuritisohe Schwarten vorhanden sein. 

FRXNKEL hat angegehen, daB man eine derartige Dampfung, die an sich natiirlich 
nicht von der eines Ergusses im freien Pleuraraum zu unterscheiden ist, dadurch vielleicht 
erkennen konne, daB sie eine hesonders starke Verschiehung des Mediastinums zur Folge ha he. 

ORTNER giht als Kennzeichen des interlobii.ren Empyema an: Lokalisation des Schmerzes 
im Interskapularraum, wahrend sonst heim freien Ergu.B der Schmerz mehr an der Basis 
lokalisiert wird. Bei circumscripter Dampfung spricht Bronchophonie fiir Pneumonie. Man 
soli auch die Fliisterstimme auskultieren. Der Stimmfremitus ist nicht zur Unterscheidung 
geeignet. Oft ist hinten his herunter Dampfung nachzuweisen, dann doch aber im Inter­
skapularraum am intensivsten. Vorn kann Relaxationstympanie his unten herah hestehen. 
Das Mediastinum wird stark verschohen. Es hleiht auch stark verschohen hei Komhination 
mit einem freien ErguB nach dessen Entleerung. Falls die Verschiehung des Mediastinums 
bei Empyemen fehlt, kann man daraus die Diagnose einer schwieligen Mediastinitis stellen 
mit Fixation des Mediastinum, namentlich wenn gleichzeitig das OLLIVER-CARDARELLISche 
Zeichen vorhanden ist. Das GRoccosche Dreieck fehlt, dagegen ist eine kreissektorformige 
Dampfung im lnterskapularraum der gesunden Seite vorhanden 1). 

1) ORTNER, Med. Klinik 1916. Nr. 31. 
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Alle diese diagnostischen Tiifteleien sind aber heute obsolet geworden. 
Denn das Rontgenbild zeigt uns auch die interlobii.ren Empyeme meist haar­
scharf an; aber nur dann, wenn man Aufnahmen bei verschiedenem Strahlen­
gang, insbesondere Profilaufnahmen macht. 

Mit der Punktionsnadel sind die interlobii.ren Ergiisse nicht immer zu er­
reichen; auch ist die Punktion, da sie die freie Pleura infizieren k.ann, nicht 
unbedenklich. 

Die interlobii.ren Empyeme brechen nicht selten spontan in die freie Pleura 
durch und veranlassen dann oft ein schwereres Krankheitsbild und erfordern 
einen operativen Eingriff. Es sei aber betont, daB der Durchbruch in den 
Bronchus und eine damit mogliche Spontanheilung immerhin so hii.ufig vor­
kommen, daB man gut tut, bei nicht in die freie Pleura durchgebrochenen 
interlobii.ren Empyem mit der eingreifenden Operation etwas zuriickhaltend 
zu sein. 

Andererseits ist es natiirlich falsch, mit dem operativen Eingriff zu lange zu 
warten. Dies geschieht naturgemii.B oft, wenn das Empyem nicht erkannt ist. 

In einem Falle von MATTBES hatte das anscheinend nach einem akuten Prozel3 des 
Oberlappens sich entwickelnde Empyem iiber ein Jahr bestanden, ehe der Kranke die 
Klinik aufsuchte. Die rechte Spitze erwies sich als tympanitisch gedampft, weiter n.a.ch 
unten nahm auf dem Riicken die Dampfung zu, um etwa in der Hi:ihe des 3. Brust­
wirbels zu einer absoluten zu werden. Diese absolute Dii.mpfung ging haarscharf in 
normalen Lungenschall am 5. Brustwirbel iiber. Vorn war der Schall bis zur 2. Rippe 
tympanitisch gedampft und ging weiter unten allmahlich in sonoren Schall iiber. Die 
unteren Lungengrenzen verschoben sich frei. Die absolute Dampfung war hinten mit 
leiser Perkussion in Form eines mit der Spitze lateralwarts zeigenden Keils abgrenzbar. 
Der Stimmfremitus war iiber der gedampften Stelle nicht vermindert. Atmungsgerii.usch 
iiber der Spitze vesicular, vorn grobes Reiben, hinten deutliches Entfaltungsknistern. 
'Ober der Zone der absoluten Dampfung 'Obergangsatmen. Das Ri:intgenbild zeigte nach 
unten eine haarscharfe Grenze zwischen massivem Schatten und hellem Lungenfeld, nach 
oben war die Grenze zwar auch zu erkennen, aber das ganze Spitzenfeld erschien getriibt 
und mit kleinen Herden durchsetzt. AuBerdem sekundare Anii.mie, mittelhohes Fieber, 
Leukocytenzahl 8000. Die Punktion ergab eingedickten sterilen Eiter, die Operation ein 
tuberkuli:ises Empyem zwischen den Lungenlappen. 

Bricbt ein interlobii.res Empyem in die freie Pleura durch, so ist keineswegs 
immer sofort ein freies Pleuraempyem die Folge. Meist ist die Durchbruch­
stelle schon vorher durch Verwachsungen mehr minder gegen die freie Pleura 
abgeschlossen, so daB sich der durchgebrochene Eiter nur wenig in der Flii.che 
ausdehnen kann. Man hat deswegen (SABOURIN) von einer hemdknopf­
formigen Pleuritis gesprochen. DieDurchbruchstelle selbst kann schmerzhaft 
sein, iiber ihr sich Reibegerii.usche finden und endlich entziindliche Ver­
ii.nderungen der Thoraxwandungen, wie iiber einem umschriebenen AbsceB. 
Ausdriicklich mochte ich hervorheben, daB eine vom Hilus ausgehende tuber­
kuli:ise Infiltration einen interlobii.ren ErguB vortii.uschen kann. Ihre Grenzen 
sind namentlich im Beginn oft ganz scharflinige. Man achte darauf, ob sich 
auBer dem fraglichen Schatten noch kleinere Infiltrationsherde in der Um­
gebung ri:intgenologisch nachweisen lassen. 

Interlobii.re serose Ergiisse, die sich rasch wieder resorbieren und kaum 
physikalische Erscheinungen hervorrufen, sind anscheinend gar nicht so 
selten. Man entdeckt sie, wenn man regelmii.Big Pneumoniekranke rontgt, 
ziemlich hii.ufig. 

Die Basisexsudate zwischen unterer Lungenflii.che und Zwerchfell sieht 
man meist nur auf dem Ri:intgenbild. Sie ki:innen einen anhaltenden und quii.len­
den Singultus hervorrufen und dadurch die Diagnose auf die richtige Spur 
leiten. Natiirlich ki:innen die Basisexsudate auch die Symptome zeigen, die 
bei der Besprechung der trockenen Entziindungen der Zwerchfellpleura erortert 
wurden. 

Basls­
exsudate. 
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Ergiisse der 
Pleura 
media­

stinalis. 

Relativ sehr selten treten Fliissigkeitsansammlungen in der Pleura 
mediastinalis anterior so hervor, daB sie klinische Symptome machen. 
Zwei instruktive Falle beschrieb REHBERG 1). Die Erscheinungen miissen 
natiirlich denen eines Perikardialergusses ahnliche sein, nur wird bei links­
seitiger Pleuritis mediastinalis das Herz nach rechts verschoben und es tritt 
eine bei PerikardialerguB nicht vorkommende Pulsation rechts vom Sternum 
auf. Bei rechtsseitiger Pleuritis mediastinalis dagegen soll durch den ErguB 
eme auffallende Beeintrachtigung des rechten Herzens zustande kommen, die 
sich in starker Cyanose auBert. Ich beobachtete ein rechtsseitiges para­
mediastinales Empyem, das eine starke Verbreiterung des Herzens nach rechts 
vortauschte; es wurde erst bei der Obduktion entdeckt. 

Durch­
wande­
rungs-

pleuritis. 

Ri:intgenologisch fand SAVY bei rechtsseitiger Pleuritis mediastinalis anterior 
einen dreieckigen, neben dem Herzen liegenden Schatten mit der Basis unten, 
bei linksseitiger ahnliche Bilder wie bei Aortenaneurysma. Spater haben 
AssMANN, GR6DEL und HERRNHEISER Beitrii.ge zur Ri:intgenologie dieser 
Erkrankungen geliefert. 

Auch in der Pleura mediastinalis posterior kann es zu entziindlichen 
Prozessen und zu Fliissigkeitsansammlungen kommen. Sie lassen sich nur 
durch die Ri:intgenuntersuchung von anderen raumbeschrankenden Mediastinal­
prozessen unterscheiden und treten durch Drucksymptome in die Erscheinung. 
STAEHELIN gibt an, daB gelegentlich keuchhustenahnliche Anfalle und Er­
scheinungen von Trachealstenose dabei vorkommen. LAUFER 2) beschrieb einen 
Fall von Pleuritis costomediastinalis posterior, der die Erscheinungen einer 
Infiltration des rechten Unterlappens hervorgerufen hatte und erst durch das 
Ri:intgenbild geklart wurde. 

Ihres groBen differentialdiagnostischen Interesses halber mi:igen endlich noch 
die sog. Durchwanderungspleuritiden eine Eri:irterung finden. 

Wahrend von der Pleurahi:ihle her die Bauchhi:ihle nur sehr selten infiziert 
wird, geschieht das Umgekehrte haufig. Diese Durchwanderung des ent­
ziindlichen Prozesses erfolgt sicher auf dem Lymphwege. Eine experimentelle 
Untersuchung PuTZURIANUs ergab wenigstens, daB eine Infektion der Lymph­
gefaBe des Coecums regelmaBig von einer Pleuritis der rechten Seite, eine In­
fektion der Ci:icalvenen dagegen nie von einer solchen gefolgt war. 

Das LymphgefaBsystem der Bauchhi:ihle ist, wie Ki.JTTNER gezeigt hat, ein 
paariges, und zwar trennt das Ligamentum suspensorium hepatis beide Seiten. 
Die entziindlichen Prozesse der linken Bauchhi:ihle rufen also linksseitige, die 
der rechten rechtsseitige Durchwanderungspleuritiden hervor. Fiir die links­
seitigen kommen als Ursache perforierte Magengeschwiire, Milzembolien und, 
wie schon bei der Pankreasfettgewebsnekrose erwahnt ist, auch Pankreas­
affektionen in Betracht, fiir die rechtsseitigen sind in erster Linie Appendicitiden, 
in zweiter Linie die entziindlichen Prozesse des Gallengangsystems und Leber­
abscesse die Ursache. Von paranephritischen Eiterungen konnen sowohl 
rechts wie links Pleuritiden ausgehen. Man denke also in jedem Fall von 
Pleuritis an die Moglichkeit der Durchwanderung und versaume die Unter­
suchung der Abdominalorgane nicht. Wie wichtig die Kenntnis dieser Durch­
wanderungspleuritiden werden kann, lehrt ein Fall, iiber den MATTHES, wie 
folgt, berichtete: 

Es handelte sich um einen Kranken, der an einem LeberabsceB, hervorgegangen aus 
einer eitrigen Cholangitis, operiert war und der, trotzdem der AbsceB gefunden war, weiter 
hoch fieberte. Der Chirurg legte mir die Frage vor, ob ich einen nochmaligen Eingriff fiir 
gerechtfertigt hielte. Ich fand eine doppelseitige Durchwanderungspleuritis, man muBte 
also sowobl im rechten als im linken Leberlappen entziindliche Vorgange annehmen. Ich 

I) REHBERG, Med. Klinik 1920. Nr. 40. 2) LAUFER, Klin. Wochenschr. 1924. Nr. 47. 
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riet daher von der Operation ab, da sich wahrscheinlich multiple Leberabscesse finden 
wiirden. Die Sektion bestatigte diese Annahme. 

Bemerkt sei noch, daB die Durchwanderungspleuritiden regelmaBig anfangs 
seri:iser Natur sind, wenn sie auch spater eitrig werden ki:innen. 

Von seltenen Vorkommnissen sei kurz des Vorkommens der Pleuritis Pleuritis pulsans. 
pulsans gedacht. Es kommt sowohl bei der seri:isen als auch bei eitrigen 
Ergiissen vor, daB iiber einer Pleuritis und insbesondere in den Intercostal­
raumen deutlich herzsynchrone Pulsationen auftreten. Es sind die verschie­
densten Theorien zu ihrer Erklarung gegeben, auf die einzugehen hier zu weit 
fiihren wiirde, namentlich da die Bedingungen der Ubertragungsmi:iglich-
keit der Herzpulsation nicht in allen Fallen die gleichen zu sein scheinen. Es 
mag hier geniigen zu bemerken, daB naturgemaB die Pleuritis pulsans links-
seitig haufiger zur Beobachtung gelangt als rechtsseitig, daB sie aber auch 
rechtsseitig vorkommt. Verwechslungen mit anderen Affektionen sind aus­
geschlossen, wenn man das K.rankheitsbild kennt, da die Symptome der 
Pleuritis deutlich ausgesprochen sind. Es sind freilich in friiherer Zeit (vor 
Einfiihrung des Ri:intgenverfahrens) Verwechslungen mit Aortenaneurysmen 
vorgekommen. 

Zum SchluB sei noch einiger praktisch wichtiger V orkommnisse bei Pleuritis AE!bumkint iise 
. . ~e ~ gedacht. Zuerst des Auftretens der sog. album1ni:isen Expektorat10n, ration. 

eines akuten Lungenodems, das nach Punktionen, namentlich wenn sie etwas 
zu schnell und zu ausgiebig ausgefiihrt werden, auftreten kann. 

W ALDVOGEL hat experimentell erwiesen, daB es sich dabei nicht immer 
urn ein Lungeni:idem handelt, das infolge der Druckschwankung entstanden 
ware, sondern daB vielmehr ein direkter Ubertritt der Pleurafliissigkeit in die 
Luftwege der Grund der albuminosen Expektoration sein kann. Zu diesem 
Ubertritt kommt es anscheinend namentlich durch heftige HustenstOBe, die 
wohl zu Einrissen der entziindeten Pleura fiihren miissen. Auch GERHARDT 
pflichtet dieser Auffassung bei, die das Auftreten der Expectoration albumineuse 
schon nach einfachen Probepunktionen erklaren wiirde. 

Als praktisch wichtig sei erwahnt, daB man bei Lungentuberkulosen ab Sero-pneumo-
und zu serose pleuritische Ergiisse sieht, die bis oben hin vollgelaufen sind thorax 
und trotz ihrer Gri:iBe den Tragern nur geringe Beschwerden machen. Sie c~~g:~~ 
sind eben sehr allmahlich entstanden. Es handelt sich bei diesen Fallen oft 
urn einen vollgelaufenen Spontanpneumothorax. Gleiches beobachten 
wir heute nicht selten auch bei therapeutischem Pneumothorax. 

Auch Lungenembolien sind nach Punktionen aber gelegentlich auch sonst 
bei Pleuritis beobachtet worden. 

Das Vorkommen der albuminosen Expektoration, wie das der Lungen- Druck im Exsudat. 
embolien fiihrt zu der Frage nach dem EinfluB der Pleuraexsudate auf den 
K.reislauf, und zwar insbesondere auf den Lungenkreislauf. Der Druck in 
einem Pleuraexsudat ist, wenn man vom hydrostatischen Druck absieht, 
nach QUINCKEs und GERHARDTs Messungen meist ein negativer, d. h. wenn 
man den Druck im Steigrohr miBt, erreicht er nicht die Hohe der oberen 
Grenze des Ergusses. AuBerdem kann man nach den Untersuchungen von 
LICHTHEIM, die GERHA!tDT gegeniiber den LANDGRAFschen Einwanden besta-
tigte, 4/ 5 der Lunge aus der Zirkulation ausschalten, ohne daB der Blutdruck 
in den Korperarterien wesentlich beeinfluBt wird. GERHARDT ist denn auch 
zu dem SchluB gekommen, daB die Arbeit des Herzens durch einen Pleura-
erguB nicht wesentlich erschwert werde. Dem stehen aber doch klinische 
Beobachtungen entgegen, die wenigstens bei langerem Bestehen eines Ergusses Wirkung auf die eine Erweiterung und Hypertrophic des rechten Ventrikels nachweisen, so daB Herzarbeit. 
man diese Frage noch mit MoRITZ fiir eine offene halten muB. 
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Ein Fall, der dafiir zu sprechen scheint, daB ein PleuraerguB die Arbeit des 
rechten Herzens erschwert, sei hier zitiert. 

Ein Brustkind war am 10. Lebenstage erkrankt, nachdem es die Mutter an ihrer eitrig 
entziindeten Brust hatte trinken lassen. Es starb am 21. Lebenstage an einem linksseitigen 
Empyem. MATTHES sah das Kind in extremis und fand neben der linksseitigen pleuri­
tischen Dampfung eine enorme Verbreiterung des Herzens nach rechts mit einem lauten 
systolischen Gerausch. Die Sektion ergab eine au13erordentliche Dilatation und Hyper­
trophie des rechten Ventrikels, fur die sich auBer dem Bestehen des Empyema keine 
Ursache feststellen lieB. 

Zum SchluB sei noch ein merkwiirdiger Befund erwahnt, den TREVIS.AN"ELLO 
beschrieben hat. Es hatte sich an der Stelle wiederholter Pun.ktionen eine 
hernienartige V orwol bung der Pleura mitsamt der ii.uBeren Bedeckungen 
gebildet, die spii.ter von der eigentlichen Pleurahohle durch Verwachsungen 
abgetrennt war und als unklare Cyste imponierte. 

C. Die Diff'erentialdiagnose der plenritischen Scbwarten 
nnd der Plenraverwachsnngen. 

~Jeu~i"" Die Bildung einer Pleuraschwarte ist ein hii.ufiger Ausgang einer exsu-
sc wa en. dativen Pleuritis. Im weiteren Verlauf konnen diese Schwarten stark schrumpfen 

und einen Zwerchfellhochstand auf der befallenen Seite, ein Heriiberziehen 
des Mediastinums und endlich die als Retrecissement bekannten Verbiegungen 
des Thorax und der Wirbelsii.ule zur Folge haben. Nicht selten sind sie wegen 
der erschwerten Entfaltung der von ihr bedeckten Lungenteile auch Ursache 
chronischer K.atarrhe dieser Lungenabschnitte. Die Differentialdiagnose hat 
diese Schwarten gegen die Annahme eines noch bestehenden Ergusses und gegen 

. die eines Tumors abzugrenzen. Es gelingt die sichere Abg~nzung gegen einen 
noch bestehenden ErguB nicht immer, da natiirlich die Ubergii.nge ganz all­
mii.hlich sind und selbst zwischen dicken Schwarten noch etwas fliissiges 
Exsudat vorgefunden werden kann. 

Das dorsoventrale Rontgenbild gibt nicht immer sichere Auskunft, eine starke 
Schwarte kann einen ebenso dichten Schatten wie einen Ergu.ll hervorrufen. 
Allerdings wird eine gute Profilaufnahme die Unterscheidung meist ermoglichen. 
Falls eine genaue Rontgenuntersuchung nicht erfolgen kann, mag fiir die Annahme 
einer Schwarte und gegen die Annahme eines noch bestehenden Ergusses 
folgendes angefiihrt werden: Eine vergleichende Messung des Brustumfanges 
ergibt, daB der Umfang der kranken Seite kleiner als der der gesunden ist. 
Allerdings bedeutet diese Verkleinerung des Umfanges nur, daB der Ergu.B 
groBtenteils resorbiert ist, nicht aber, daB es sich bereits um seine vollige 
Aufsaugung handelt. Es lassen sich die umgekehrten Verlagerungen der 
Nachbarorgane wie beim ErguB als Zeichen von Schrumpfung nachweisen, 
also Zwerchfellhochstand und eine Verlagerung des Mediastinums, nun aber 
im Gegensatz zu dem Verhalten beim ErguB nach der kranken Seite hin. 
Endlich ist der Erfolg der Probepun.ktion negativ. Man hat bei der Probe­
punktion oft direkt das Gefiihl des Widerstandes , wenn man durch die 
Schwarten sticht. Erhii.lt man bei der Probepunktion noch etwas Fliissig­
keit, so kann man einen kleinen diagnostischen Pneumothorax anlegen. 
Man kann dann die horizontale Lage des Fliissigkeitsspiegels sehen und 
den Thorax auf bestehende Verwachsungen absuchen. Mitunter gelingt es 
auch, kleine in Schwarten verborgene Ergiisse durch die schon erwahnte 
Ektoskopie von WEISZ aufzufinden. WEISZ 1) hebt hervor, daB iiber Schwarten 
das Sprechphii.nomen (die Hervorwolbung des Intercostalraums beim Sprechen 

1) E. WEISZ, Diagnostik mit freiem Auge. Wien u. Berlin: Urban & Schwarzenberg 
1925. 2. Aufl. 
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des Wortes Kitt) fehle, dagegen an circumscripter Stelle, wenn dort noch ErguB 
ware, erhalten bliebe. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber einem Pleuratumor, bzw. einem auf 
die Pleura iibergreifenden Tumor der Nachbarorgane, laBt sich in erster Linie 
durch die Rontgenuntersuchung und auch auf Grund der Anamnese stellen, 
die bei der Schwarte das Vorangehen einer akuten, fieberhaften, exsudativen 
Pleuritis ergibt. Im iibrigen sei auf das unter Tumoren der Pleura Gesagte 
verwiesen. Besonders der Nachweis hamorrhagischen Exsudates mit anscheinen­
der Schwartenbildung ist auf Tumor verdachtig. 

Verwachsungen und Adhasionen der Pleura kann man physikalisch P~!le~~~~g~e 
nur dann diagnostizieren, wenn sie zur Fixierung beweglicher Lungenrander sungen. 
gefiihrt haben. NEUMANN gibt an, daB man bei nachweisbarer geringerer oder 
gar aufgehobener Verschieblichkeit der Lungengrenzen auf das Symptom der 
TuRBANschen Verschleierung untersuchen solle. Er versteht darunter einen 
durch Pleuraverdickungen bedingten Befund, daB bei leiser Perkussion der 
untere Lungenrand nicht mehr scharf feststellbar ist, sondern schon etwa 
handbreit iiber ihm eine relative, ganz allmahlich in die absolute Dampfung 
iibergehende Dampfungszone gefunden wird. 

Am besten sieht man aber die Verwachsungen wiederum auf dem Rontgen­
bild. Besonders sind die Verwachsungen mit dem Zwerchfell sehr demon­
strabel, da sie bei der Atmung aus der gleichformig sich abwarts bewegenden 
Zwerchfellkuppel spitze Zelte auszuziehen pflegen. Man verwechsle sie aber 
nicht mit der auch bei normalem Zwerchfell an der Grenze zwischen musku­
lOsem und faserigem Teil auftretenden mit der Spitze nach unten gerichteten 
Einkerbung. Auch Verwachsungen mit dem Perikard konnen sehr deutlich 
erscheinen. Das Perikard wird gleichfalls zipflig an der Stelle der Verwachsung 
ausgezogen. Wahrscheinlich sind auch dichte, scharf konturierte Schatten­
bander, die quer durch die Lungenfelder verlaufen, als Verwachsungen bzw. 
als strangformige Schwarten zu deuten. Das Symptom der Festons, das bei 
der Diagnose der beginnenden Tuberkulose erwahnt wurde, ist wohl auch auf 
Adhasionen vielleicht multipler Art und noch frischerer Natur zuriickzufiihren. 
Am schonsten kann man das Bestehen von Verwachsungen beim Pneumothorax 
sehen. DEIST hat versucht, durch graphische Aufnahmen Pleuraadhasionen 
nachzuweisen. 

Er bedient sich dazu kleiner Glastriehter, die an symmetrisehen Stellen in den Inter· 
eostalraumen angesetzt werden und mit einem Sehreibapparat verbunden sind. Es seheint 
zu gelingen so Verwachsungen festzustellen. Das hat namentlich ftir die Auswahl der Stelle, 
an der z. B. ein kiinstlicher Pneumothorax angelegt werden soli, aueh praktische Bedeutung. 
Wegen der Einzelheiten des Verfahrens sei auf die Originalarbeit verwiesen 1), 

Von PANYREK (zit. nach DEIST) sind auch Gruppen dilatierter CapillargefaBe als 
Symptom einer in der Nachbarschaft vorhandenen adhasiven Pleuritis beschrieben worden. 
Es ist aber zweifellos, daB der Kranz erweiterter Hautcapillaren, welcher dem Ansatz des 
Z werchfells entspricht , nichts mit den V erwachsungen zu tun hat. SAHLI, der dieses 
Phanomen bereits 1885 beschrieb, versucht es durch die an dieser Stelle eigentiimlichen 
Druckverhaltnisse bei der Atmung zu erklaren (s. SAHLI, Lehrbuch). 

Der Vollstandigkeit halber sei auch auf ein eigentiimliches Symptom aufmerksam 
gemacht, das HoFBAUER 2 ) beschrieben hat, namlich die Unfahigkeit, den Arm der er­
krankten Seite bis zur Senkrechten aktiv und passiv zu erheben. Auf die Erklarungen 
dieses Symptoms einzugehen, eriibrigt sich, da es anscheinend selten ist und fiir adhasive 
Pleuritis keine diagnostische Bedeutung hat. 

Die Diagnose der Adhasionen ist insofern wichtig, als sie nicht selten 
als Grund sonst unerklarlicher Schmerzen angesprochen werden konnen. 

Einige \Vorte seien noch iiber die Beziehungen der Pleuraschwarten und 
Verwachsungen zum Zirkulationsapparat gesagt. v. RoMBERG hat darauf 

1) DEIST, Obliteratio pleurae. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 134 u. 136. 2) HoFBAUER. 
Dtsch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 48. 
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hingewiesen, daB schon die Obliteration einer Pleurahohle zu einer mii.Bigen 
Hypertrophie des rechten Herzens fiihre, die aber nach beendeter Ausbildung 
der Hypertrophie meist eine ausreichende Kompensation ermogliche. Derartige 
Herzfolgen sind aber bei Pleuraverwachsungen keineswegs haufig, bei Jugend­
lichen meines Erachtens sogar selten. 

DaB eine doppelseitige Obliteration der Pleurablatter zu schweren In­
suffizienzerscheinungen seitens des rechten Herzens fiihren kann, war schon 
TRAUBE bekannt. Es handelt sich dabei meist urn chronisch entstandene Ver­
wachsungen, entweder auf dem Boden einer chronisch verlaufenden Tuber­
kulose der Pleura oder urn den eigentiimlichen, die meisten serosen Haute 
(Pleura, Perikard, Bauchfell) befallenden EntziindungsprozeB, der unter dem 
Bilde der Lebercirrhose verlauft. Er ist von HEINRICH CuRSCHMANN als 
ZuckerguBleber, von PrcK als perikarditische Pseudolebercirrhose beschrieben. 

HEss 1) hat darauf aufmerksam gemacht, daB in Fallen, in denen eine durch 
Pleuraverwachsungen bedingte Zirkulationsinsuffizienz eintritt, ebenso wie bei 
kardialen Verwachsungen sich friih ein geringes prasternales Odem entwickeln 
kann. Ferner gibt derselbe Autor an, daB bei einseitigen Pleuraverwachsungen 
sich die Zirkulationsstorung in einseitiger Dilatation oberflachlicher Halsvenen 
und auch in dem einseitigen Fehlen des inspiratorischen Venenkollapses auBern 
konne. 

Endlich sei erwahnt, daB pleuritische Schwarten in sehr seltenen Fallen 
auch Gefii.Be bedrangen konnen. Am ehesten kommt es dazu bei Schwarten 
oder Adbasionen der Lungenspitzen. Es konnen dann laute systolische 
Stenosengerausche iiber der Lungenspitze, und zwar gewohnlich nur an circum­
scripter Stelle gehort werden. DaB eine schrumpfende Pleuritis der rechten 
Spitze auch den rechten Nervus recurrens bedrangen und so zu einer rechts­
seitigen Stimmbandlahmung fiihren kann, wurde bereits erwahnt. Viel wich­
tiger, weil hii.ufiger, ist die durch Spitzenpleuritis veranlaBte Lii.sion der Nervus 
phrenicus, die zur gleichseitigen Zwerchfellparese mit Hochdrii.ngung desselben 
fiihren kann; dieses sog. WILLIAMSsche Phanomen hat DE LA CAMP als relativ 
haufig bestii.tigt. 

D. Die Differentialdiagnose des Pneumothorax. 
Der spontane Pneumothorax ist, wenn man vom traumatischen, durch 

Perforation der auBeren Brustdecken entstandenen absieht, relativ selten. 
Am hii.ufigsten kommt er bei kavernosen Phthisen vor, doch sieht man ihn 
gelegentlich auch bei anderen Lungenaffektionen, die zum Gewebszerfall 
fiihren, wie bei AbsceB und Gangran, relativ am hii.ufigsten nach den kleinen 
corticalen Lungenabscessen bei Grippepneumonien. In ganz seltenen Fallen 
kommt spontaner Pneumothorax auch bei Leuten vor, bei denen vorher und 
nach Entfaltung der Lunge keinerlei Erkrankung derselben nachweisbar war: 
vielleicht als Folge des Platzens einer angeborenen oder erworbenen Lungen­
blase (ScHMINKE). MELCHIOR 2 ) hat neuerdings iiber solchen ,gutartigen, idio­
pathischen Pneumothorax" berichtet. Auch ich habe zwei solche Falle gesehen, 
in denen bei langer Nachbeobachtung keinerlei Lungenerkrankung nachweisbar 
wurde. 

Der Eintritt eines spontanen hochgradigen Pneumothorax wird sich stets 
durch heftigen Schmerz, starke Beklemmung und Atemnot kennzeichnen. 
Nur selten, und zwar bei kleineren Luftansammlungen wird er relativ symptom­
arm verlaufen. Die Diagnose des Pneumothorax hat besondere Fortschritte 

1) HESS, Med. Klinik 1923. Nr. 7. 2) P. MELCHIOR, Diss. Marburg 1935. 
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gemacht, seitdem sich das Verfahren der kiinstlichen Anlegung des Pneumo­
thorax zur Behandlung der Lungentuberkulose eingebiirgert hat. Deswegen 
soll hier ausfiihrlicher auf die Erscheinungen des Pneumothorax eingegangen 
werden. 

Da der spontane Pneumothorax in der Regel durch entziindliche Prozesse 
bedingt wird., so entwick;elt sich meist rasch aus ihm ein Sero- oder Pyo­
pneumothorax, wii.hrend beim kiinstlichen Pneumothorax, zwar auch nach 
lii.ngerem Bestand sich gelegentlich Ergtisse entwickeln konnen, meist aber 
doch ein reiner Pneumothorax besteht. 

Ist die Pleurahohle frei von Verwachsungen, so ist ein Pneumothorax ein 
allgemeiner. Als vollstii.ndig bezeichnet man ihn, wenn er zur vollstii.ndigen 
Kompression der Lunge gefiihrt hat. Sind Verwachsungen vorhanden, so kann 
sich ein abgesackter Pneumothorax bilden. 

Wir unterscheiden bekanntlich seit WEILB Arbeiten den offenen, den Ventilpneumo­
thorax, den temporar und den dauernd geschlossenen Pneumothorax. Die einfache Uber­
legung ergiht, daB der offene Pneumothorax unter dem gleichen Druck stehen muB wie 
der Luftstrom in den Bronchien, der mittlere Druck ist dem Atmospharendruck gleich. 
Der Ventilpneumothorax ist dadurch gekennzeichnet, daB hei der Inspiration Luft in ihn 
einstriimt, hei der Exspiration aber nicht oder wenigstens nicht in gleichem MaBe ent­
weichen kann. SchlieBt das Ventil, welches durch hesondere anatomische Verhaltnisse 
hedingt wird, vollstandig hei der Exspiration, so wird der Ventilpneumothorax natiirlich 
nur so lange ein Ventilpneumothorax hleihen kiinnen, als die Kraft der Inspiration geniigt, 
um das Ventil zu iiffnen. Sohald also hei den Inspirationen so viel Luft in ihn eingepumpt 
ist, daB bei der Inspiration kein negativer Druck mehr entsteht, wird er zu einem temporar 
durch den Gasdruck geschlossenen. Es muB dann also der mittlere Druck hiiher als der 
Atmospharendruck in ihm sein. Verwachst dann spater die urspriingliche Offnung, so wird 
aus dem Ventilpneumothorax ein dauernd oder organisch geschlossener. Der Druck im 
spontan entstandenen, geschlossenen Pneumothorax ist demnach, his Resorptionsvorgange 
einsetzen, stets ein iiher den Atmospharendruck erhiihter (meist his mehrere Zentimeter 
Wasser). Er wird noch erhiiht durch den Sekretionsdruck eines sich eventuell hildenden 
Exsudates. 

Bei der Anlegung eines kiinstlichen Pneumothorax, der nach Entfernung der Punk­
tionsnadel ja stets ein geschlossener ist, hat man natiirlich ganz in der Hand, wie hoch man 
den Druck steigen lassen will. 

Ein doppelseitiger Pneumothorax muB tiidlich sein, wenn er vollstandig ist. Nun ist 
allerdings denkbar, daB ein doppelseitiger Pneumothorax ertragen wird, wenn z. B. auf 
einer Seite die Lunge durch Pleuraverwachsungen am Kollahieren gehindert ist; oder aber, 
wenn der eine Pneumothorax unvollstandig und klein ist. Die therapeutischen Erfahrungen 
mit doppelseitigen Pneumothorax zeigen uns ja taglich, wie relativ gering oft die Atmungs­
insuffizienz solcher Kranker ist. 

An diese Verhii.ltnisse muBte erinnert werden, da die physikalischen Er­
scheinungen des Pneumothorax zum Teil von dem in ihm herrschenden Druck 
abhangig sind. 

Bildet sich rasch ein freier spontaner Pneumothorax, so tritt eine erheb­
liche Dyspnoe ein, die urn so erheblicher ist, je freier das Mediastinum beweg­
lich ist. Bei freier Beweglichkeit des Mediastinums wird nii.mlich auch die 
andere Lunge entspannt, weil ihre Elastizitii.t dann wirken kann und das Mediasti­
num heriiberzieht. Schon MUB.PHY hat gezeigt, daB man die Dyspnoe beim 
experimentellen Pneumothorax durch Fixation des Mediastinums beseitigen 
oder einschrii.nken kann. Entsteht der Pneumothorax dagegen allmii.hlich, so 
wird die Beschrii.nkung der atmenden Flii.che durch Hyperventilation der 
gesunden Lunge ausgeglichen, und es besteht keine oder nur geringe Dyspnoe. 
Menschen mit vorsichtig angelegtem kiinstlichem Pneumothorax konnen sogar 
zu erheblichen korperlichen Leistungen imstande sein, wie man an wintersport­
lich tatigen Patienten hti.ufig sehen kann. 

Beim spontanen vollstii.ndigen Pneumothorax sieht man das Zuriick­
bleiben oder das vollkommene Stillestehen der befallenen Seite bei der Atmung 
meist urn so deutlicher, je hoher der Druck ist. Die Seite erscheint erweitert, 

Matthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 21 

Arten des 
Pneumo­
thorax. 

Physi­
kalische 
Erschei­
nungen. 



322 Die Differentialdiagnose der Erkrankungen der Pleura. 

die Intercostalrii.ume verstrichen; beim kiinstlichen Pneumothorax sind, be­
sonders solange er nicht vollstandig ist, alle diese Erscheinungen weit weniger 
ausgeprii.gt. 

Der Perkussionsbefund iiber einem Pneumothorax hangt direkt von 
der Spannung ab, unter der er steht. Beim offenen Pneumothorax ist der Schall 
tympanitisch, wii.chst der Druck, so geht der tympanitische Schall in hyper­
sonoren und bei starkerer Spanuuug in normalen sonoren Schall iiber. Der 
Umstand, daB iiber dem Pneumothorax normaler Lungenschall vorhanden 
sein kann, ist der Grund, warum er hii.ufig iibersehen wird. 

Der Stimmfremitus ist iiber einem gespannten Pneumothorax regel­
mii.Big abgeschwacht oder fehlt ganz. Bei Plessimeterstabchenperkussion lii.Bt 
sich haufig ein metallischer Ton erzeugen, doch gelingt dies keineswegs immer 
und namentlich bei starkerer Spannung nicht konstant. 

Das Atmungsgerausch ist meist abgeschwii.cht, mitunter auch ganz 
aufgehoben. Es ist naturgemii.B, wenn sich die Lunge gar nicht mehr entfaltet, 
ganz leise bronchial mit amphorischem Beiklang. Etwaige Rasselgerausche 
haben metallischen Beiklang. Man kann gelegentlich das Gerausch des fallenden 
Tropfens und bei offenem Pneumothorax auch das Wasserpfeifen- oder 
Lungenfistelgerausch horen. 

Auch Schallwechsellii.Bt sich oft erzeugen, bei beiden Arten des Pneumo­
thorax der BIERMERsche Schallwechsel (ein Tieferwerden des Perkussions­
schalls beim Aufrichten des Kranken), bei offenem Pneumothorax auch WINT­
RICHscher Schallwechsel. Selten erhalt man bei der Perkussion das Gerausch 
des gesprungenen Topfes. 

Ist Fliissigkeit im Pleuraraum, so tritt bekanntlich bei Schiitteln des Kranken 
die Succussio Hippocratis auf. 

Sehr deutlich markiert sich ein Pneumothorax im Rontgenbild, be­
sonders wenn gleichzeitig ein FliissigkeitserguB vorhanden ist. Dieser zeigt 
dann bei aufrechter Korperhaltung eine horizontale Begrenzung. Wenn man 
den Kranken schiittelt, kann man die Wellenbewegung der Fliissigkeit sehen. 
Etwas schwieriger kann das Erkennen eines Pneumothorax im Rontgenbilde 
sein, wenn keine Fliissigkeit darin ist. Man erkennt aber, namentlich wenn der 
Pneumothorax erheblich ist, die Grenzlinie gegen die urn den Hilus liegende 
komprimierte Lunge deutlich, auch zeigt der helle ,Luftmantel" keine Lungen­
zeichnung; endlich sieht man mitunter die gleich zu besprechenden Anomalien 
der Zwerchfellbewegung und die Verlagerung des Mediastinums. Bei kleinerem 
Pneumothorax muB man aber schon genau hinsehen, urn die Grenzlinie gegen 
die Lunge zu erkennen; besonders gut sieht man sie im Diaphragmawinkel, 
wenn dort Luft steht; auch versaume man nie, den Patienten vor dem Rontgen­
schirm zu drehen und auch nicht, ihn summen zu lassen; dadurch wird auch 
ein schmalerer Luftmantel viel deutlicher. 

Etwas ausfiihrlicher sei auf die Zwerchfellsbewegung und die Verdrii.ngung 
des Mediastinums eingegangen, weil sie zu vielfachen Diskussionen Veranlassung 
gegeben haben. 

KIKNBOOKs Bei geschlossenem Pneumothorax tritt das sog. KIENBOCKsche Phanomen 
Phiinomen. auf, d. h. das Zwerchfell bewegt sich nicht auf beiden Seiten gleichmii.Big bei 

der Inspiration nach unten, sondern in Form einer Wippe. Die gesunde Seite 
steigt normal bei der Inspiration herab, bei der Exspiration hinauf, die er­
krankte Seite bewegt sich aber in entgegengesetzter Richtung. 

Man hatte urspriinglich zur Erklarung dieses Phanomens eine Liihmung der erkrankten 
Zwerchfellhalfte angenommen. Diese besteht aber, wie WELLMANN an der MATTHESschen 
Klinik durch Ableitung des Aktionsstroms zeigte, nicht; was ja auch daraus hervorgeht, 
daB das sog. K!ENBOCKsche Zeichen nach Phrenicusausschaltung auf der betreffenden 
Seite nicht aufzutreten pflegt. Das Phanomen ist vielmehr auf folgende Weise zu erklaren. 
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Im geschlossenen Pneumothorax entsteht naturgemiiB bei der Inspiration eine Druck­
erniedrigung, die nicht durch Nachstromen von Luft in die Lunge, wie auf der gesunden 
Seite ausgeglichen werden kann. Es erfolgt daher eine Ansaugung der Wandungen. In 
der Tat sieht man deutlich, daB bei der Inspiration sich das Mediastinum mit dem Herzen 
um mehrere Zentimeter nach der kranken Seite hin bewegt. Da das Mediastinum nun aber 
breit mit dem Centrum tendineum des Zwerchfells verwachsen ist, so wird das Zwerchfell 
mit nach der kranken Seite gezogen und dadurch auf der kranken Seite entspannt. Diese 
Entspannung ist so bedeutend, daB sie durch die Kontraktion der Muskulatur, deren An­
satzpunkt stark genahert wird, nicht ausgeglichen werden kann. Das Zwerchfell der kranken 
Seite bleibt also trotz der Muskelkontraktion schlaff und wird daher naturgemaB vom 
negativen Druck nach oben gezogen, wahrend die gespannte gesunde Seite herabsteigt. 

DaB diese Erklarung zutrifft, beweist auch ein von BITTORF angegebenes Verfahren. 
LaBt man namlich einen Gesunden bei geschlossenem Munde und Nase eine kraftige In­
spirationsbewegung machen, so wird das Zwerchfell in seinen beiden Halften nach oben ge­
saugt, es tritt also dasselbe ein, wie auf der Seite des Pneumothorax bei offener Atmung. 
Wiederholt man den Versuch beim Pneumothorax, so verhalt sich die Zwerchfellsbewegung 
genau wie beim Gesunden: beide Halften gehen bei der Inspiration hinauf, und die Media­
stinalverschiebung bleibt aus. Nach HITZENBERGER 1 ) kann man die Zwerchfellbewegung 
noch besser als durch den oben beschriebenen MuLLERschen Versuch durch eine sehr kurze 
Inspiration (Schnupfen) bei offener Atmung priifen. 

Ich wiirde diese Verhaltnisse nicht so genau auseinandersetzen, wenn man Zwerchten-lahmung. 
nicht damit auch die Differentialdiagnose gegeniiber einer einsei tigen 
Zwerchfellslahmung stellen konnte. Bei einer einseitigen Zwerchfells­
lahmung verhalt sich das Zwerchfell folgendermaBen : LaBt man mit ge­
schlossenem Mund und Nase eine Inspiration ausfiihren, so wird das Zwerch-
fell der gelahmten Seite sehr hoch in den Thorax emporgezogen, das der 
gesunden Seite steigt aber herab. Gleichzeitig tritt eine starke Verschiebung 
des Mediastinums mit dem Herzen nach der gesunden Seite hin auf. Es er-
kliiren sich diese Abweichungen gegeniiber dem Verhalten des nicht gelahmten 
Zwerchfells dadurch, daB das gelahmte augenscheinlich so schlaff ist, daB sein 
Herauftreten die gesamte Druckverminderung kompensiert und deswegen die 
nicht gelahmte Seite heruntertreten kann [LEENDERTZ 2 )]. 

Die Differentialdiagnose des Pneumothorax gegen andere Zustande kommt Dif_ferential· 
nur selten in Betracht. Am ehesten passiert noch, daB im ersten Augenblick d'aS:rose 
falschlich Succussio Hippocratis angenommen wird. Das kann z. B. geschehen, Sukkussion. 
wenn der Kranke, ohne daB der Arzt es weiB, auf einem Wasserkissen liegt. 
Ebenso konnen im Magen entstandene Platschergerausche fiir Sukkussion 
gehalten werden. Die weitere Untersuchung klart selbstverstandlich derartige 
Irrtiimer sofort. 

Schwer kann die Differentialdiagnose gegeniiber den sehr seltenen Gas- Gasbildung 
in Em· 

entwicklungen sein, die spontan ohne Durchbruch in Empyemen sich bilden. pyemen. 
Es besteht dann eben ein wirklicher Pneumothorax, nur besteht er nicht aus 
in die Pleura eingedrungener Luft. MAY und GEBHARDT haben solche Pneumo­
thoraxformen ohne primare Kommunikation beschrieben. 

Sehr komplizierte physikalische Befunde konnen, wie schon BA.UMLER betonte, 
entstehen, wenn die Pleurahohle durch Verwachsungen in mehrere Abteilungen 
zerlegt ist und Gasblasen sich unter Verwachsungen fangen, wahrend urn sie 
herum eine ErguBdampfung besteht. 

Ein auffallender, sehr seltener Befund kann am Brustkorb unter folgenden Bedingungen 
erhoben werden. Findet sich gleichzeitig mit einem Pneumothorax ein AbsceB der Brust­
wand, der mit dem ersteren kommuniziert, so kann durch Druck au£ die Stelle des Abscesses 
ein lautes dem Ileococalgurren ahnliches Gerausch entstehen. Die Stelle des Abscesses 
braucht dabei nicht durch eine Hautrotung angezeigt zu werden. Es erlaubt das Phanomen 
also, falls nicht der Pneumothorax kiinstlich angelegt ist, die Diagnose Pneumothorax 
bzw. Lungenfistel neben der des Brustwandabscesses [STEPP und CoBET 3)]. 

1) HITZENBERGER, Wien. Arch. inn. Med. Bd. 9. 1925. 2) LEENDERTZ, J.\Htteil. a. d. 
Grenzgeb. d. Med. u. Chir. Bd. 32. 1920. 3 ) STEPP und CoBET, Dtsch. Arch. £. klin. Med. 
Bd. 159. 

21* 
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h Su!J-h Weniger leicht sind schon subphrenische Gasabscesse mit Pneumothorax 
p rcmsc er . . 

AbsceB. zu verwechseln, da swh entweder dw Lungengrenzen oberhalb des Abscesses 
ungestort verschieben, oder falls eine Durchwanderungspleuritis gleichzeitig 
besteht, diese oberhalb des Gasabscesses nachzuweisen ist. Zudem klart die 
Rontgenuntersuchung derartige Dinge sofort. Sie zeigt die bekannte Hoch­
drii.ngung des nach oben stark gerundeten, paretischen Zwerchfells mit ent­
sprechender subdiaphragmatischer Gasblase und dem darunter befindlichen 
horizontalen Fliissigkeitsspiegel des AbsceBeiters. 

Kavernen. Ein abgesackter kleinerer Pneumothorax kann auch mit einer groBeren 
Kaverne verwechselt werden, obwohl er in den oberen Lungenpartien, dem 
Hauptsitz der Kavernen, hochst selten vorkommt. Es spricht das Verstrichen­
sein der Intercostalraume in solchen Fallen fiir einen Pneumothorax, ebenso 
das Vorhandensein von Succussio. Fiir eine Kaverne spricht auBer dem Ein­
gesunkensein der Intercostalraume WINTRICHscher Schallwechsel oder bruit du 
pot fele, die iiber Pneumothorax nur sehr selten vorkommen. Das Rontgen­
bild verschafft auch in diesem Falle sofort Aufklii.rung. 

Leicht wird endlich, wenigstens bei oberflachlicher Untersuchung, der 
Pneumothorax mit den Zustanden verwechselt, bei denen lufthaltige Bauch­
organe, insbesondere der Magen in der Pleurahohle liegen oder zu liegen scheinen, 

Zwe~chfell- namlich mit der Zwerchfellhernie und der sog. Eventeratio, oder, wie 
berme und h B V hl b R l . d. h . Relaxation. man nac ERGMANNs orsc ag esser sagt, e axat1o 1ap ragmatiCa. 

Beide Zustande unterscheiden sich dadurch, daB bei dem letzteren es sich nur 
um einen Hochstand des sehr schlaffen Zwerchfells, bei dem ersteren dagegen 
um eine wirkliche Hernie handelt. Meist treten beide Zustande linksseitig 
auf, die halbseitige Zwerchfellsschwache bzw. Atrophie bei der Relaxatio scheint 
gewohnlich angeboren, vielleicht aber doch in manchen Fallen von einer pri­
maren Erkrankung des Phrenicus bzw. des Zwerchfells abhangig ZU sein. Jeden­
falls ist es auffallig, daB sich oft in der Anamnese die Angabe einer iiberstandenen 
Pleuritis findet. Die Hernien dringen durch angeborene schwache Stellen 
im Zwerchfell ein (vorn an der Brustwand oder zwischen den mangelhaft an­
gelegten Zwerchfellpfeilern oder endlich durch erweiterte natiirliche Offnungen, 
besonders das Foramen oesophagi). 

Beide Zustande miissen natiirlich bei der physikalischen Untersuchung 
ein dem Pneumothorax sehr ahnliches Bild hervorrufen, oder, wenn im Magen 
fliissiger Inhalt ist, auch wohl die Symptome des Sero- oder Pyopneumothorax. 
Auffallend ist allerdings meist der Wechsel der Erscheinungen und das Vor­
handensein von metallisch klingenden Darm- oder Magengerauschen. Im 
Rontgenbild fallt die kuppelartige Begrenzung nach oben auf, mitunter auch 
Abteiiungen des Luftraumes, wenn Magen und Darm in dem Pleuraraum liegen, 
die Verdrangung des Herzens kann erheblich sein. Eine Verwechslung mit 
einem Pneumothorax kann bei Untersuchung vor dem Rontgenschirm auBer­
dem durch Einfiihren von Sonden in den Magen oder noch besser durch seine 
Fiillung mit einer Kontrastmahlzeit stets vermieden werden. 

Die Differentialdiagnose der Hernie und der Relaxation ist nach der von 
J. BERGMANN zusammengestellten Kasuistik nicht leicht zu stellen. Sie gelingt 
durch Messung des Mageninnendrucks bei der Atmung und noch sicherer auf 
rontgenologischem Wege, da man Magenwand und Zwerchfell bei der Relaxatio 
als getrennte Begrenzungslinien sehen kann. 

Wichtig sind die klinischen Erscheinungen. Bei der Relaxatio sind sie 
meist nicht bedeutend, obwohl Schluckstorungen und Abmagerung neben, 
wenn auch nicht sehr heftigen Schmerzen, beobachtet sind. Es lag einige Male 
deswegen die Diagnose Oesophagusstriktur nahe, um so mehr, als die Sonde 
bei etwa 40 cm auf Widerstand zu stoBen schien. 
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Aber auch mit nervosen oder arteriosklerotiscben Zustanden des Herzens 
konnen die Krankheitserscheinungen verwechselt werden. 

In einem Falle von MATTHES gab der Kranke an, daB er nach reichlicheren Mahl­
zeiten Schmerzen in der linken Brust bekame, die wie die Schmerzen bei Angina pectoris 
in den .Arm ausstrahlten. Der Kranke erzahlte weiter, daB er ofter Brustbeklemmungen 
und Angst habe, die bei linker Seitenlage und durch .AufstoBen von Luft sich besserten. 
Der Kranke zeigte eine paradoxe Bewegung des Zwerchfells nach .Art des KIENBOCKschen 
Phanomens. Die Diagnose Relaxation lieB sich im angezogenen Falle aber mit Bestimmt­
heit stellen, da man rontgenologisch die Zwerchfellkontur und die Begrenzung des Magens 
sicher trennen konnte. 

Die echte Hernie dagegen ruft gelegentlich und bei Einklemmungen natiirlich 
viel stiirmischere Erscheinungen hervor, die bereits LEICHTENSTERN beschrieben 
hat. Gewohnlicb gerat namlich als erstes Organ das Netz in den Bruch und 
dient dann als Leitseil fiir den Magen und das Colon. Der Magen wird deshalb 
herumgedreht, so daB die groBe Kurvatur nach oben kommt und Kardia und 
Pylorus dicbt aneinanderriicken. Es treten wegen dieses Volvulus des Magens 
heftige Scbmerzanfalle auf, daneben heftiger Wiirgreiz und Erbrechen, und 
auch eine Erscheinung, die LEICHTENSTERN als paradoxe Dysphagie beschrieben 
hat: Es passieren groBe Bissen, kleine nicht, so daB die Kranken die Nahrung 
hinunterschlingen miissen. Endlich kommen auch heftige Schmerzen in der 
Herzgegend selbst dabei vor. Objektiv verfallen die Kranken rasch, mehrere 
Falle sind beschrieben, die hohes Fieber batten. Das Rontgenbild zeigt bei 
den Hernien nicbt selten den Magen wie einen Sanduhrmagen mit zwei Niveaus, 
weil der Magen durch die Bruchpforte in einen Zwercbsack geteilt werden 
kann. In anderen Fallen wieder ist die Differenzierung von der Relaxatio 
auBerordentlich erschwert. Ich verweise wegen der Einzelbeiten der Differential­
diagnose, die in jedem der beschriebenen Falle individuell verschieden sind, 
auf die Publikation von BERGMANN 1) und auf LEICHTENSTERNs Beschreibung 2) 

und endlich auf EPPINGER 3). Die Differentialdiagnose ist nicht unwichtig, weil 
die Hernie unter Umstanden ein operatives Eingreifen erfordert, die Relaxatio 
natiirlich nicht. 

IX. Die Differentialdiagnose der Kreislauf­
erkrankungen. 

A. Einleitung. 
Die Diagnose der Kreislauferkrankungen fuBte his vor nicht allzu langer 

Zeit fast ausschlieBlich auf den Ergebnissen der physikaliscben Untersuchung 
und ihrer Kontrolle durch den Obduktionsbefund. Sie ging durchaus von 
pathologisch-anatomischen Gesichtspunkten aus, und dem entsprach auch die 
Einteilung der Kreislauferkrankungen. Die alteren Lehrbiicher teilten ein 
in die Erkrankungen des Herzens und in die der GefaBe und unterscbieden 
die ersteren wieder in die organischen Erkrankungen des Peri-, Myo- und Endo­
kards, denen man die Storungen obne pathologiscb-anatomisch greifbaren 
Befund als nervose gegeniiberstellte. 

Die Bediirfnisse des Arztes befriedigte diese Darstellung wenig. Man lernte 
mehr und mehr erkennen, daB der Kreislauf als etwas Einbeitlicbes aufgefaBt 
werden muB, daB jede Storung eines Teiles eine Riickwirkung auf das Ganze be­
sitzt. Man sab, daB das Versagen des Kreislaufs trotz verscbiedener patbologiscb-

1) Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 1913. 2) Berl. klin. Wochenschr. 1874. 
3) .Allgemeine und spezielle Pathologie des Zwerchfells im NoTHNAGELschen Handbuch. 
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anatomischer Ursachen im wesentlichen unter dem gleichen klinischen Bilde ,der 
Kreislaufinsuffizienz" verliiuft und stellte dieser Gedankenrichtung entsprechend 
bald weniger den pathologisch-anatomischen Befund, als die Frage nach der 
Leistungsfiihigkeit des Kreislaufs in den Vordergrund. 

Die Diagnose der Kreislaufschwache war das wichtigste Ziel. Der Herz­
muskel in seiner Eigenschaft als Motor, die Gefii.Be als Beherrscher der peri­
pheren Zirkulation traten in den Mittelpunkt des klinischen Interesses. Man 
suchte eifrig nach den exakten Methoden, um iiber ihre Leistungsbreite und ihr 
Versagen ein Urteil am Krankenbett zu gewinnen, nach ,funktionellen Unter­
suchungsmethoden", wie man sie nannte. Als Rest der friiheren pathologisch­
anatomischen Betrachtungsweise blieb aber die Vorstellung zuriick, daB man 
die Zirkulationsschwache als Folge von Erkrankungen mit greifbarem patho­
logisch-anatomischem Befunde ansehen miisse, wii.hrend man als Kennzeichen 
der nervosen Storungen das Fehlen jeder wirklichen Insuffizienzerscheinungen 
betrachtete. Noch v. RoMBERG gab in seinem Lehrbuch folgende Begriffs­
bestimmung: ,Unter Herz- und Gefii.Bneurosen verstehen wir die funktionellen 
Storungen der Herz- und Gefii.Binnervation, die ohne Beeintrachtigung des 
allgemeinen Kreislaufs, ohne dauernde Anderung der allgemeinen Blutver­
teilung, ohne anhaltende Anderung der HerzgroBe verlaufen und die mit ab­
normen, subjektiven Empfindungen und oft mit einer Alteration der Herzbewe­
gung und der Gefii.Btatigkeit einhergehen." Der Nachweis der Kreislaufschwache 
gait und gilt vielfach heute noch differentialdiagnostisch als fiir eine organische 
Erkrankung beweisend. 

Neuerdings haben sich aber erhebliche Zweifel an der absoluten Giiltigkeit 
dieser Lehre erhoben. Man sah, daB Storungen, die man friiher zu den 
nervosen gestellt hatte, wie z. B. die beim Morbus Basedowi, zu schweren 
Insuffizienzerscheinungen fiihren konnen. Man lernte, daB Storungen des Reiz­
leitungssystems des Herzens durchaus unabhii.ngig und ohne Storungen der 
eigentlichen Herzkraft bestehen konnen, und daB die Rhythmusstorungen, die 
durch Erkrankungen des Reizleitungssystems hervorgerufen werden, keineswegs 
allein Folge, sondern vielmehr selbstandige Ursache von Insuffizienzerschei­
nungen sein konnen. WENCKEBACH hat Beispiele genug dafiir beigebracht, daB 
bei vollkommen leistungsfahigem Herzmuskel ausschlieBlich durch Rhythmus­
storungen Erscheinungen des Versagens des Kreislaufes zustande kommen 
konnen und daB die Feststellung der letzteren keineswegs die Diagnose einer 
irreparablen organischen Veranderung ohne weiteres rechtfertigt 

Sehr eindringlich haben uns endlich die Feldzugserfahrungen dariiber 
belehrt, daB die gesamte Konstitution fiir die Leistungsfahigkeit der Kreislauf­
organe von ausschlaggebender Bedeutung ist. Viele Menschen mit an sich 
nicht nachweisbar kranken Herzen ertrugen die korperlichen und geistigen 
Anstrengungen des Feldzuges nicht. Und die Krankheitsbilder, welche sie dar­
boten, haben neues Licht auf die Wirkung der Uberanstrengung, der Ermiidung 
sowohl, wie auf die psychisch wirkender Einfliisse geworfen und gezeigt, daB 
man keineswegs aus dem Nachweis des Fehlens oder Vorhandenseins einiger 
Insuffizienzerscheinungen zutreffende Schliisse auf die Leistungsfahigkeit der 
Kranken im Dienst zu ziehen berechtigt ist. 

Man darf also heute nicht mehr sagen, da.B die nervosen Erkrankungen durch, 
das Fehlen von Insuffizienzerscheinungen gekennzeichnet seien und ebensowenig 
da.B das Fehlen von Insuffizienzerscheinungen die organische Natur einer Sto­
rung ganz sicher ausschlie.Ben lie.Be. Damit wollen wir aber ja nicht - das sei 
ausdriicklich hervorgehoben - jener verhangnisvollen Neigung mancher Arzte 
Vorschub leisten, in jedem Fall von subjektiven Kreislaufstorungen Neuroti­
scher eine ,Herzschwii.che" zu diagnostizieren und daraus weittragende thera-
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peutische Folgerungen (Cardiazol, Digitalis, Nauheim !) zu ziehen. Diese iiberaus 
schii.dlichen iatrogenen Krankheitserzeugungen miissen auf das schii.rfste be­
kii.mpft werden! 

Aber nicht nur in der Bewertung der Insuffizienzerscheinungen, auch in 
der Deutung anderer objektiver Befunde, wie dem der HerzgroBe, der Bedeutung 
der Herzgerausche, dem Verhalten des Blutdrucks, ist man viel vorsichtiger 
geworden. Es wird dariiber im folgenden ausfiihrlich zu sprechen sein. Jetzt 
geniige es darauf hinzuweisen, daB, wie iiberall in der klinischen Medizin, so 
auch in der Differentialdiagnose der Zirkulationskrankheiten nicht ein einzelnes 
Symptom iiberschii.tzt und als das allein entscheidende betrachtet werden darf. 
Wir diirfen auch nie das erkrankte Organ allein bei der Untersuchung beriick­
sichtigen, sondern miissen stets die gesamte korperliche und geistige Beschaffen­
heit des Kranken, und die seelischen und somatischen Entwicklungsbedingungen 
seines Leidens festzustellen versuchen. 

Insbesondere hat man erkannt, daB die Neurosen des Zirkulationsapparates 
nur eine Teilerscheinung und ein korperlicher Ausdruck der allgemeinen psychi­
schen Abwegigkeit des Neurotikers sind, aber auch, daB bei jeder organischen 
Herzkrankheit die psychische Veranderung, die der Kranke durch seine 
Krankheit erleidet, fiir das einzelne klinische Krankheitsbild von der groBten 
Bedeutung ist. 

B. Die subjektiven Klagen. 
Die Art der Klagen der Kreislau:fkranken ist differentialdiagnostisch 

auBerordentlich wichtig. Sie lii.Bt in vielen Fallen bestimmte Schliisse iiber 
die Erkrankung zu, in anderen dagegen sind die Klagen mehrdeutig. Wir 
konnen demnach Klagen unterscheiden, die einen bestimmten Zustand mehr 
minder kennzeichnen, und Klagen, die bei verschiedenen Zustanden wenigstens 
in ahnlicher Weise angetroffen werden. 

Als erste Gruppe sollen die Klagen besprochen werden, die direkt Aus­
druck einer bestehenden Kreislaufschwache sind. Soweit sie Kreislauf 
und Atmung betreffen, sind sie dadurch gekennzeichnet, daB sie durch korper­
liche Anstrengung verstarkt oder in leichteren Fallen iiberhaupt erst hervor­
gerufen werden. Dies gilt von der Arbeitsdyspnoe und dem durch die Arbeit 
hervorgerufenen Herzklopfen. Als sichtbarer Ausdruck einer ungeniigenden, 
der verlangten Arbeit nicht mehr gewachsenen Zirkulationsleistung tritt be­
kanntlich gleichzeitig Cyanose auf. 

Andere Klagen sind durch die Stauung bedingt, z. B. die Neigung zu hart­
nackigen Katarrhen der Respirationsorgane (Stauungskatarrhe). Einen anfalls­
weise besonders nachts und gegen Morgen auftretenden Husten als Symptom 
eines solchen Stauungskatarrhs hat E. MEYER beschrieben. Auf die Schlaf­
stOrungen infolge von Herzinsuffizienz hat A. FRXNKEL hingewiesen. Der 
Erfolg der Digitalis- und Strophanthintherapie bewies in diesen Fallen den 
Zusammenhang mit einer Zirkulationsstorung. 

V on seiten derV er d a u u ng so r g a ne sind differentialdiagnostisch besonders 
die Erscheinungen der Stauungsleber bedeutungsvoll. Haufig sind es nur 
unbestimmte Gefiihle von Druck und Volle im Epigastrium. Bei rasch ein­
setzender Stauung, aber nicht selten auch bei lii.nger bestehender Anschoppung 
der Leber entstehen gelegentlich heftige Schmerzen. Sie werden leicht irr­
tiimlicherweise auf andersartige Erkrankungen der Abdominalorgane bezogen. 
Namentlich konnen Verwechslungen mit Magen- oder Duodenalgeschwiiren und 
vor allem mit Gallensteinanfallen vorkommen. 

lch beobachtete den Fall einer chronisch herzinsuffizienten Mitralstenose, bei der 
akute heftige Leberschmerzen den Arzt zur Diagnose der Gallensteinkrankheit und sogar 

Insuffi. 
zienz· 

beschwer· 
den. 
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zum Rat der Operation veranlaBten. Auf energische Digitalisierung verschwanden diese 
, , Gallensteinanfii.lle''. 

Auch die durch eine Stauungsleber hervorgerufenen Beschwerden konnen 
durch die Nahrungsaufnahme gesteigert werden und, wie alle Leberschmerzen, 
in die rechte Schulter ausstrahlen. Die Schmerzen und die Spannungsgefiihle 
werden von der mit spinalen sensiblen Nerven versorgten Leberkapsel aus­
gelost, sie tragen daher den Charakter spinaler Schmerzen und sind nicht auf­
und abschwellend, wie peristaltischer Schmerz. Zu liTtiimern in ihrer Deutung 
kommt es naturgemii.B dann besonders leicht, wenn die Stauungsleber das einzige 
Zeichen einer Zirkulationsinsuffizienz ist. 

Zirkulationskranke haben oft auch Beschwerden von seiten des 
Magens. Zum Teil mogen dieselben dadurch bedingt sein, daB ein ge­
fiillter Magen einen Zwerchfellhochstand zur Folge hat und die Tii.tigkeit 
des Herzens dadurch direkt belii.stigt. In anderen Fallen handelt es sich 
um hartnii.ckige Appetitlosigkeit, die durch einen Stauungskatarrh des Magens 
und Duodenums hervorgerufen wird. Auch die medikamentose Belastung des 
Magens Herzkranker spielt leider eine Rolle bei der Erzeugung dieser Dyspepsien! 
Jedenfalls konnen sie zu erheblicher Ernahrungsstorung fiihren. RoMBERG 
macht darauf aufmerksam, daB Kranke mit Coronarsklerose auch so rasch ver­
fallen konnen, daB eine Verwechslung mit einem okkulten Carcinom nahe liegt. 
Andererseits konnen sich a her auch bei zirkulationsschwachen Menschen Anfii.Ile 
von HeiBhunger einstellen, z. B. sieht man das bei Fettleibigen, die direkt Ohn­
machtsanwandlungen bekommen, wenn sie lii.ngere Zeit nichts genossen ha ben. 
Die gelegentlichen Klagen iiber Blii.hungen und Stuhlunregelmii.Bigkeiten diirften 
Ausdruck der Stauung in der Darmschleimhaut sein. Beilii.ufig sei bemerkt. 
daB die Untersuchungen iiber die Beeinflussung der Magensekretion und 
Motilitii.t nicht zu einheitlichen Ergebnissen fiihrten, daB die Rontgenunter­
suchungen der Rostocker Klinik auffallend geringe Abweichungen der Magen­
und Darmfunktion erkennen lieBen, und daB nach der bekannten Unter­
suchung F. MuLLERS nur die Fettresorption etwas eingeschrii.nkt ist, dagegen 
nicht die der anderen Nahrungsstoffe. Dagegen mochte ich als wichtig hervor­
heben, daB bei einfacher Stauung die Proben auf okkulte Blutungen positiv 
ausfallen und zu Tii.uschungen Veranlassung geben konnen. 

Auch Blutungen anderer Organe konnen durch Stauung bedingt sein. So 
kommen heftige menstruelle Blutungen und auch Neigung zu Nasenbluten 
als Symptome der Zirkulationsinsuffizienz vor (E. MEYER). 

6fter hort man bei beginnender Zirkulationsinsuffizienz Klagen iiber 
gesteigerten Durst und gleichzeitig die Angabe, daB verhii.ltnismii.Big wenig 
Urin gelassen wird. Namentlich findet sich dieses Zusammentreffen, wenn 
sich Odeme entwickeln. Oft sind Klagen iiber beginnende Odeme die ersten 
der Kreislaufkranken. Sie bemerken, daB abends die Stiefel driicken. Bekannt­
lich verschwinden diese anfii.nglichen Knochelodeme bei Bettruhe, also nachts 
wieder, weil nicht nur die Wirkung der Schwere wegfii.llt, sondern auch weil 
das Herz bei Bettruhe vorteilhafter arbeitet. 

Bei manchen Zirkulationskranken beschrii.nken sich die Odeme oft lange 
Zeit ausschlieBlich auf die serosen Hohlen, insbesondere auf die Bauchhohle. 
Das ist nicht nur bei dem unter dem Bilde der sog. Pseudo-Lebercirrhose 
verlaufenden Formen der Perikardialverwachsungen der Fall, sondern bisweilen 
auch bei Kranken mit dekompensierten Klappenfehlern, insbesondere Mitral­
stenosen. 

Bemerkenswerterweise treten die Klagen beginnender Kreislaufschwii.che 
nicht gleichmii.Big, sondern je nach dem Gesamthabitus und den Lebensgewohn­
heiten recht verschieden auf. Menschen mit vorwiegend sitzender Lebens-
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weise, besonders wenn sie sich dabei iiberernahren, bekommen als erstes Zeichen 
der Kreislaufstorung Beschwerden seitens der Stauungsleber. Fettleibige 
werden zunachst leichter wie friiher kurzatmig. Menschen, die korperliche 
Arbeiten zu leisten haben und viel auf den FiiBen sind, klagen neben der Kurz­
atmigkeit zuerst iiber das Anschwellen der FiiBe. 

Die zweite Gruppe der gut charakterisierten Klagen sind die auf arterio- skte~~~~~~he 
sklerotischer Basis erwachsenden. Ihr Kennzeichen ist im allgemeinen Be-
ein anfallsweises Auftreten. Diese Anfalle beruhen auf einer fiir die momentane schwerden. 
Beanspruchung unzureichenden Blutversorgung des betreffenden Organs, nicht 
dagegen auf einer unzureichenden, allgemeinen Zirkulation, obwohl die letztere 
bei Arteriosklerose natiirlich oft genug gleichfalls geschiidigt ist. Es kann 
sich urn eine direkte Verengerung des GefaBgebietes durch arteriosklerotische, 
lokale Veranderungen handeln oder es kann durch deren Folgen und Kompli­
kationen (Thrombosen, Embolien) die Blutbahn tatsachlich eingeengt werden, 
so daB bei gesteigerter Beanspruchung des Organs kein entsprechend gesteigerter 
Blutstrom mehr moglich ist. Ofter wird es sich nur urn eine verminderte An­
passungsfahigkeit an die wechselnden Anspriiche handeln. Denn das Vaso­
motorenspiel der arteriosklerotischen GefaBe ist weniger fein als das gesunder, 
wie ja die plethysmographischen Untersuchungen 0TFR. MuLLERs zeigten, die 
sehr mangelhafte Reaktionen der Arterien solcher Kranker nachwiesen. Mitunter 
kommt es aber auch an sklerotischen GefaBen zu direkten Krampfen. Es 
traten z. B. bei einem MATTHEsschen Kranken mit Coronarsklerose voriiber-
gehende Amblyopien auf. Es gelang de m Ophthalmologen w AGEMANN' wahrend 
dieser Zufalle den Krampf der Retinalarterie und seine Losung direkt im 
Augenhintergrund zu beobachten. 

Als Beispiele typischer arteriosklerotischer Beschwerden mogen die Angina 
pectoris vera, die Zustande des intermittierenden Hinkens, der Dys­
praxia intestinalis arteriosclerotica 0RTNERs genannt werden. Die 
Schmerzen dabei sind zweifellos als ischamische aufzufassen; sie tragen bei 
der Angina pectoris nach L. R. MuLLER nicht den Charakter des gewohnlichen 
spinal geleiteten, sondern den des sympathisch geleiteten Schmerzes, d. h. sie 
sind mit anderweitigen sympathischen Erscheinungen, wie SchweiBausbruch, 
Blasse, SpeichelfluB, Angst oder allgemeinem Vernichtungsgefiihl verbunden 
und konnen bekanntlich in spinal-sensibel versorgte Gebiete, wie die Arme 
ausstrahlen, besonders in linke Schulter, Arm und Hand, auffallend oft ins 
Ulnarisgebiet, sehr selten in den Daumen. Oft entpuppen sich angebliche 
Brachialneuralgien als Stenokardie! Nicht ganz selten fiihren die Anfalle der 
Coronarsklerose zu einem im Epigastrium, in Leber oder Nieren lokalisierten 
Schmerz, der oft dadurch gekennzeichnet ist, daB er sich an korperliche An­
strengung anschlieBt und meist mit dem Symptom der Angst und Opression 
verbunden ist. 

Es ist klar, daB sich den arteriosklerotischen Klagen sehr ahnliche bei 
nervosen Menschen mit Neigung zu GefaBkrampfen finden miissen. Jn der Tat 
kommt dies besonders bei der rein nervosen Angina pectoris vasomotoria Ang_ina pee-
N . ht It s· k . hn . h ll d h di K . tons vaso-oTHNAGELs nw se en vor. Ie ennzew et slC vor a em urc e mn- motoria. 
zidenz von Angina pectoris-Beschwerden mit Angiospasmen der Finger (ausschl. 
Daumen) und der FiiBe, seltener der Nase und Ohren. Gelegentlich beobachtete 
ich1) dabei auch Amblyopie und Migrane. Es gelingt solche Anfalle bei Dis­
ponierten durch Eintauchen der Hande in Eiswasser auszulOsen. Haufigste 
Ursache dieser rein nervosen Angina pectoris vasomotoria sind sexuelle Un­
stimmigkeiten, vor allem fortgesetzter Coitus interruptus. 

1) HANS CuRSCHMANN, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 38 u. Med. Klinik 1931. 
Nr. 31. 
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Nach meiner Beobachtung 1) kommen aber auch bei coronarsklerotischer 
Angina pectoris vera schwere Angiospasmen der Akra im Anfall - relativ 
selten - vor. Als Unterscheidungsmerkmal zwischen diesen nervosen und 
organisch bedingten Fallen glaubte ich die sehr erhebliche paroxysmale Blut­
drucksteigerung der letzteren verwenden zu konnen. Erinnert sei ferner daran, 
daB die chronische N icotin vergiftung zu ganz ahnlichen stenokardischen 
Anfallen fiihren kann_ EinigermaBen kennzeichnend fiir die Schmerzen bei 
echter Angina und bei Nicotinabusus ist die Angabe, daB der Schmerz und 
das Beklemmungsgefiihl unter dem oberen Ende des Sternums lokalisiert 
werden, wahrend nervose Herzschmerzen mehr in der Gegend der Herzspitze 
empfunden werden. 

Endlich denke man daran, daB das .Aquivalent eines Migraneanfalls den 
arteriosklerotischen sehr ahnliche Schmerzen, namentlich im Gebiet der Bauch­
organe, auslOsen kann. 

Als erstes Zeichen der Arteriosklerose kann auch eine Neigung zu Blutungen 
auftreten, besonders bei Fallen mit starker Blutdruckerhohung. Es ist z. B. 
eine Neigung zu Nasenbluten nicht selten: aber auch andere Blutungen, wie 
Magen- oder Darmblutungen, und endlich klimakterische Uterusblutungen sollen 
bisweilen durch Arteriosklerose bedingt sein. 

Ne~~~se Die dritte Gruppe sind dann Beschwerden, die sowohl bei Kranken mit 
schwerden. Zirkulationsinsuffizienz oder Arteriosklerose als bei nervosen Kranken vor­

kommen, wenn auch die Art ihres Auftretens und ihre Kombination ofter doch 
noch bestimmte Schliisse zulaBt. 

Hierher gehoren, wie schon oben ausgefiihrt, Schmerzgefiihle in der Gegend 
des Herzens, vor allem aber das Gefiihl des lastigen Herzklopfens, 
das BewuBtwerden arrhythmischer Storungen, wie der Extrasystolen, 
angioneurotische Beschwerden wie Wallungen, kalte Extremitaten, Kopf­
schmerzen und Schwindel. 

"Uber das Zustandekommen des Gefiihls des H~rzklopfens ist wenig Sicheres bekannt_ 
Wir wissen, wie oben schon angegeben, daB es nach "Uberanstrengungen schon beim Normalen 
auftreten kann, natiirlich auch bei Herzkranken z. B_, worauf KATSCH 2) hinwies, bei Aorten­
insuffizienzen, die sonst in der Ruhe ganz kompensiert sind. Man beobachtet es aber 
auch bei schwacher Herztatigkeit z. B. bei Anamischen und frischeren Endokarditiden, 
vor allem aber bei Nervosen. Man hat eo friiher wohl als eine sensible "Uberempfindlichkeit 
gedeutet, es ist jedoch nicht unwahrscheinlich, daB es letzten Endes doch ein Zeichen einer 
veranderten Herztatigkeit ist wie KATSCH meint: ,ein Zeichen einer mehr weniger plotz­
lichen Umstellung der Herzarbeit und einer Dysharmonisierung der den Kreislauf beherr­
schenden tonischen und dynamischen Faktoren". Manche sich gut beobachtende Kranke 
konnen es in ein systolisches und diastolisches Herzklopfen unterscheiden. 

Differentialdiagnostisch spricht fiir einen nervosen Ursprung das Fehlen 
von Klagen iiber eigentliche Insuffizienzbeschwerden, und der Umstand, daB 
die vorhandenen Beschwerden durch Korperbewegungen nicht verstarkt, sondern 
mitunter sogar gebessert werden_ Ein solcher vermeintlich Herzkranker gibt 
beispielsweise ruhig zu, daB er erhebliche Hoch- oder Skitouren ohne alle Be­
schwerden absolvieren kann, ja sich dabei ganz frei von Storungen fiihlt. Vor 
allem aber sind die Beschwerden der Nervosen in hohem MaBe von psychischen 
Einfliissen abhangig. 

Kennzeichnend ist auch, daB nervose Menschen im allgemeinen ihre Klagen 
in viel lebhafterer Weise auBern als die Mehrzahl organisch Kranker; und, 
was besonders charakteristisch ist, die Kranken driicken sich merkwiirdig 
unbestimmt aus, sic sprechen oft in Vergleichen und sagen: ,Mir ist als ob 
das Herz zerspringen wollte, zusammengeschniirt wiirde, zum Hals heraus­
schliige" und ahnlicher Vergleiche mehr. 

1 ) HANS CURSOHMANN, Deutsch. med. Wochenschr. 1906. Nr. 38. 2) KATSOH, Munch. 
med. Wochenschr. 1923. Nr. 39. 
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Demgegeniiber klagen Kranke mit beginnenden Zirkulationsinsuffizienzen 
in der Ruhe oft auffallend wenig, sie empfinden die vorhandenen Pulsbeschleuni­
gungen und die Rhythmusstorungen kaum oder gar nicht, selbst nicht einmal 
eine Arhythmia perpetua, geben dagegen fast immer eine Steigerung der Be­
schwerden nach Anstrengungen schon spontan an. Nur bei Kranken mit reiner 
Mitralstenose findet man, wie F AHB.ENCAMP 1) beschrieb, gelegentlich ahnliche 
Klagen iiber Herzklopfen namentlich vor dem Einschlafen, wie bei Nervosen. 

Schwieriger ist die Differenzierung der arteriosklerotischen und nervosen 
Klagen: Kopfschmerzen, Schwindel, Angst - um nur ne ben den schon vorher­
genannten einige Klagen allgemeiner Art herauszuheben - kann bei beiden 
Zustanden ziemlich ahnlich geklagt werden. Aber ganz abgesehen von dem 
Verhalten gegeniiber der korperlichen Beanspruchung des Kreislaufes d.riicken 
Arteriosklerotiker meist ihre Beschwerden viel praziser aus, sie sprechen weniger 
in Vergleichen. Auch gelingt es heute, wie im folgenden noch ausgefiihrt werden 
wird, durch den objektiven Befund die Unterscheidung nervoser und arterio­
sklerotischer Beschwerden herbeizufiihren. 

C. Die Funktionspriifnngen. 
Der Kreislauf ist beka.nntlich, wie man annabemd richtig sagen kann, 

eine Funktion der Herzkraft und der entgegenstehenden Widerstii.nde. Die 
Herzkraft wird allerdings durch die Wirkung der Atmung auf den Blutstrom, 
ebenso durch die der Muskelbewegungen auf die Stromung in den Venen und 
vielleicht auch noch durch eine stromfordernde Wirkung der Gefii.Be selbst 
unterstiitzt. Wir wissen, daB sich das Herz und die Gefii.Be in ihrer Leistung 
wechselnden Beanspruchungen iiberaus rasch und vollkommen adaptieren, und 
zwar his zur Grenze der absoluten Leistungsfahigkeit. Das Herz hat zwei Mog­
lichkeiten, seine Leistung zu verandem. Es kann mit der Frequenz seiner 
Kontraktionen, es kann auch durch Verii.nderung der GroBe des Schlagvolumens 
regulieren. Beide Veranderungen konnen gleichsinnig, aber auch entgegen­
gesetzt wirken, denn natiirlich muB zwischen beiden Faktoren ein optimales 
Verhii.ltnis existieren, iiber das hinaus sie sich entgegenwirken. Wii.chst die 
Frequenz zu stark, so daB nicht Zeit genug zur Fiillung des Herzens in der 
Diastole bleibt, so muB das Schlagvolum sinken, und wachst die Frequenz 
sogar iiber die sog. kritische Frequenz (vgl. unter paroxysmale Tachykardie }, 
so beginnt die Vorhofsystole bereits ehe die Ventrikelsystole beendet ist, und 
es tritt die spii.ter ausfiihrlich zu beschreibende Pfropfung und damit ein 
direktes Zirkulationshindernis ein. Die GroBe des Schlagvolumens ist im iibrigen 
abhangig von der jeweiligen Fiillung und der Hohe des entgegenstehenden 
Druckes oder, um die von MoRITZ eingefiihrten sehr klaren Ausdriicke zu 
gebrauchen, von der Belastung (Fiillung) und der Uberlastung (dem zu iiber­
windenden Widerstand). Das vom Ventrikel ausgeworfene Blutvolumen steigt 
mit Zunahme und sinkt mit Abnahme der Belastung, steigt dagegen mit Ab­
nahme und sinkt mit Zunahme der Uberlastung. 

Was konnen wir nun messen 1 Wir konnen die Frequenz zii.hlen, wir konnen 
den Blutd.ruck messen und ebenso vielleicht mit dem SAHLrschen Sphygmobolo­
meter die lebendige Kraft der Pulswelle; und endlich konnen wir heute auch 
am Menschen das Minutenvolumen und damit das Schlagvolumen des Herzens 
feststellen. 

Die bisher beka.nnten Methoden, wie die gasanalytischen von ZUNTZ-PLESCH und BERN· 
STEIN, die plethysmogra.phischen und ii.hnlichen von A. MuLLER und 0. MuLLER sind zu 
kompliziert fiir die Verwendung a.m Krankenbett und in ihren Resulta.ten auch keineswegs 

1) FAHRENCAMP, Med. Klinik. 1922. Nr. 31. 
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unbestritten. Weit einfacher ist die Methode von G. LILJESTRAND und ZANDER, die durch 
Messung des systolischen und diastolischen Drucks eine ,reduzierte Druckamplitude" 
berechnen und dann durch Feststellung der Pulsfrequenz das Minuten- und damit das 
Schlagvolumen finden. Wenn auch von manchen Autoren an dieser Methode Kritik geiibt 
worden ist, vergesse man doch nicht, daB sie bei Vergleichung z. B. mit der Stickoxydul­
methode vorziiglich abgeschnitten hat. Jedenfalls ist die Methode nach den Untersuchungen 
von W. F6LLMER 1 ) (Rostock) besonders zu vergleichenden Untersuchungen sehr wohl 
brauchbar. Abzulehnen ist wohl der Versuch von FR. KRAus und NIKOLAI, aus der Form 
des Elektrokardiogramms Schliisse auf das Schlagvolumen zu ziehen. 

Annahernd genau kann ma.n das Schla.gvolum auch durch die Analyse der ka.rdio­
pneuma.tischen Bewegung bestimmen. Das Verfa.hren, welches auf MATTHES' Veranla.ssung 
KLEWITZ 2) a.usgearbeitet ha.t, gibt im Tierexperiment und a.uch am Menschen gute Resulta.te, 
scheitert. a.ber fiir den klinischen Gebra.uch bisher da.ra.n, daB bei a.ngeha.ltener Atmung 
nur wenige Menschen die Glottis geoffnet halten konnen. 

Am gebrauchlichsten und fiir den Menschen anwendbar ist die Methode von GROLL­
MANN und MARSHALL: Man laBt aus einem Gummisack eine bestinlmte Acetylengasmenge 
einatmen und bestimmt dann nach einer gewissen Zeit die Absorption dieses Gases und 
des Sauerstoffs in der Lunge. Durch diese Methode fand man das Minutenvolumen des 
ruhenden Menschen zwischen 3,6 und 5,8 Liter; das des korperlich Arbeitenden sah man 
auf 9-12 Liter steigen (zit. nach FR. v. MuLLER). 

, Als weitere Methoden nenne ich nur die von HENDERSSON-HAGGARD und MOBITZ und 
die sehr exakte von BRoMSER, die aber fiir Arzt und Kranken trotz aller Vorziige etwas 
zu kompliziert sein diirften. 

Eine ausgesprochene Herzinsuffizienz zwar ist leicht festzustellen. Die 
Folgen der Insuffizienz: die Cyanose, die Odeme, die Verminderung der Urin­
menge usw. sprechen eine zu beredte Sprache, urn iibersehen werden zu konnen. 
Fiir die Differentialdiagnose handelt es sich aber nicht nur darum, diese aus­
gesprochenen Zustande, sondern deren Anfangsstadien zu erkennen. 

Die ersten Zeichen der Insuffizienz, namlich Dyspnoe und Herzklopfen, 
welche bei entsprechend starken Anstrengungen auch bei Gesunden eintreten, 
sind bekanntlich nicht nur Ausdruck der Tatigkeit kompensatorischer Ein­
richtungen, sondern zu gleicher Zeit W arnungssignale, die von der Fortsetzung 
der Anstrengung abmahnen. Man hat diese Insuffizienz als Bewegungsinsuffizienz 
der viel schwereren Ruheinsuffizienz gegeniiber gestellt. Es erschien daher 
der gegebene Weg, fiir eine Funktionspriifung eines Zirkulationsapparates, 
der sich nicht auf den ersten Blick als insuffizient erweist, das Verhalten 
gegeniiber einer Beanspruchung durch korperliche Arbeit zu be­
stimmen. 

Es erhebt sich aber dabei wenigstens fiir eine vergleichende Messung in 
exakten Zahlen sofort eine uniiberwindliche Schwierigkeit. Wir konnen wohl 
das bei einer Funktionspriifung geleistete Quantum Arbeit mit Ergometern 
messen und in Kilogrammetern ausdriicken, aber verschiedene Individuen 
brauchen zur Leistung einer bestimmten Arbeit, je nach der Entwicklung der 
Muskeln, des Fettpolsters und vor allem je nach ihrer fibung ein ganz ver­
schiedenes MaB von Kraft und Anstrengung. Man kann also durch Angabe 
der geleisteten Kilogrammeter nie ein exaktes, sondern stets nur ein mehrfach 
bedingtes MaB fiir die Beanspruchung des Zirkulationsapparates erhalten. 
Man ist deswegen da von zuriickgekommen und wahlt fiir die Funktionspriifung 
als korperliche Leistung nur ganz einfache Aufgaben, so z. B. eine Anzahl Knie­
beugen oder Steigen auf einen Stuhl, den Vergleich zwischen liegender und 
aufrechter Stellung oder Bewegungen bestimmter Muskelgruppen, Arm- bzw. 
FuBbeugen. KATZENSTEIN hat vorgeschlagen, nicht eine korperliche Leistung, 
sondern eine Erhohung des Widerstandes in der GefaBbahn, die er durch 
Kompression der Crurales erreicht, als vergleichbares MaB zu nehmen; ein 
Verfahren, das aber auch der Exaktheit ermangelt. 

1 ) W. FoLLMER, Zeitschr. f. klin. Med. 1933. Bd. 124. 2) KLEWITZ, Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 124 u. 136. 
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Man hat nun zunachst die Pulsbeschleunigung, die durch eine solche Be- bes~~ni­
anspruchung erzielt wird, als MaB fiir die Leistungsfahigkeit des Herzens gung. 
genommen. Es stellte sich aber heraus, daB hier unkontrollierbare psychische 
Einfliisse zu sehr mitwirken. Das gilt auch von dem V orschlag von MENDEL-
SOHN und GRXUPNER, die Zeit als MaB zu nehmen, binnen welcher die Puls­
frequenz zur Ausgangsfrequenz zuriickkehrt. 

Man schlug weiter vor (KATZENSTE~), das Verhalten des Blutdrucks als Blutdruck. 
MaB zu nehmen. Ein leistungsfahiger Zirkulationsapparat reagiert auf eine 
Beanspruchung mit Erhohung des Blutdrucks, ein schwacher mit einer Blut­
drucksenkung. Auch dieses Verfahren zeigt aber so viel individuelle Ver­
schiedenheiten auf, daB es der Praxis wenig nutzen kann. Wertvoller und ein­
wandfreier ist die Beriicksichtigung der Atmungsfrequenz. 

Die Beobachtung der Atmung ist vielleicht die einfachste und von alien 
den besprochenen, doch sehr ungenauen Methoden noch die genaueste. Man 
priift auf die Erschwerung der Atmung am besten in der W eise, daB man Atmung. 
vor und nach einer korperlichen Leistung den Kranken in einem bestimmten 
Rhythmus zahlen laBt und anmerkt, wie lange er mit einem Atemzug zahlen 
kann, ohne aufs neue Luft schopfen zu miissen. 

Erwahnt rnag noch eine von REHFISCH angegebene Methode werden. REHFISCH schlagt Vergleich 
vor, als Ausdruck fiir eine lnsuffizienz das gegenseitige Verhalten des zweiten Aorten- ~~'nez::~~~ 
und zweiten Pulrnonaltons zu nehrnen. Norrnalerweise ist der zweite Aortenton !auter, Basis. 
bei beginnender lnsuffizienz nach dosierter korperlicher Arbeit, z. B. nach 10 Kniebeugen, 
dagegen der zweite Pulmonalton, vorausgesetzt, daB es sich nicht urn altere Menschen 
rnit Arteriosklerose oder urn Nephritiker handelt. Das Verfahren, das darauf beruht, daB 
der ve:t:~agende linke Ventrikel die Aortenklappen weniger stark spannt und andererseits 
durch Uberlastung des kleinen Kreislaufs das rechte Herz zu starkerer Tatigkeit angeregt 
wird, rnag neben anderen Methoden versucht werden. Es hat aber fiir die Praxis das 
groBe Bedenken, daB es bei dern Gros der zu Untersuchenden, die doch gerade die begin-
nenden Herzinsuffizienzen der Sklerotiker darstellen, kaurn anwendbar ist. 

Endlich ergibt die Untersuchung des Urins auf Urobilinogen insofern einen Anhalt, Uro-
als eine starke Rotfarbung in der Kalte nach den Untersuchungen der MEYERschen Klinik, billnogen. 
wenn andere Ursachen dieser vieldeutigen Reaktion ausgeschlossen werden konnen, in 
der Tat als ein Zeichen beginnender Leberstauung dienen kann; ein Verfahren, das aber 
nur bei bereits groberer Insuffizienz rnit Leberstauung Erfolg verspricht, also fiir die 
Anfangsstadien wenig verwendbar sein diirfte. 

Ferner ist von HEILMEYER 1) eine quantitative Messung der Urin- und Serumfarbe 
mittels des PuLFRICHschen Stufenphotometers ausgearbeitet worden. Man kann aus dern 
reduzierten Harnfarbenwerte auch auf das Vorliegen einer Herzinsuffizienz schlieBen, 
wenn dieser Wert auch in erstcr Linie von dern Zustande der Leber, besonders von einer 
Leberstauung abhangig ist. Nach v. RoMBERG 2) hat der reduzierte Harnfarbwert jedoch 
keine Beziehungen zur GroBe der Herzerweiterung noch zur Art des Klappenfehlers. 

Fragen wir nun, was konnen diese groben, in der Sprechstunde auszufiih­
renden Reaktionen leisten, so darf man wohl sagen, daB im allgemeinen bei 
intaktem Zirkulationsapparat jeder EinfluB maBiger Anstrengung wie Knie­
beugen auf Puls und Atemfrequenz nach 2-3 Minuten geschwunden ist, bei 
beginnender Insuffizienz aber nicht. 

Ob dariiber hinaus noch weitere Schlfulse moglich sind, wie z. B. SCHRUMPF glaubt, 
crscheint zweifelhaft. ScHRUMPF hat angegeben, daB bei Arteriosklerose nach Anstren­
Fgen der diastolische Druck nicht steige, wohl aber nach psychischen Erregungen, daB 
ferner der systolische Druck und die Pulsfrequenz bei Nervosen nach Arbeit besonders 
hoch anstiege. 

Ferner sind vor allem das Korpergewicht und die Urinmenge genau zu 
beobachten. Das Korpergewicht steigt und die Urinmenge sinkt bei beginnen­
den Insuffizienzen des Zirkulationsapparates und verhalt sich bei Besserung 
umgekehrt; und zwar steigt das Gewicht viel friiher als Odeme sichtbar 

1) HEILMEYER, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 59. 1928. 2) v. RoMBERG, Verhandl. 
d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1929. 
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werden. Die Verfolgung des Korpergewichtes eignet sich auch besonders gut, 
um sich ein Urteil iiber die Wirkung von Medikamenten zu verschaffen, z. B. 
der Digitalis. Hat unter ihrem EinfluB sich das Korpergewicht vermindert 
und steigt nach dem Aussetzen des Medikamentes wieder rasch an, so ist der 
SchluB gerechtfertigt, daB die Zunahme der Ausdruck eines sich wieder 
ansammelnden, zunachst noch latenten Odems ist. 

Ein derartiges latentes Odem laBt sich nach KAuFMANN namentlich auch 
durch Hochlagerung der Beine bei beginnenden Insuffizienzen erweisen; sein 
Verfahren erscheint aber fiir den odembereiten Kranken nicht zutraglich, so 
daB ich auf seine Wiedergabe verzichte. 

Sehr brauchbar, besonders wenn es sich um zahlenmii.Bige Angaben etwa fiir 
Begutachtungszweckehandelt, ist der Vergleich der Tages- und Nachturinmenge, 
das von QuiNCKE als Nykturie bezeichnete Symptom. Das Verfahren zeigt 
bei korrekter Ausfiihrung bereits geringe Dekompensationszustande, soweit sie 
zu Odem fiihren, an und ist von jeder psychischen Beeinflussung unabhangig. 
Bei voll leistungsfahigem Zirkulationsapparat ist die Urinsekretion bei Tage 
(auBer Bett) auf die Stunde berechnet groBer als bei Nacht und Bettruhe, bei 
insuffizienter Zirkulation ist dieses Verhaltnis umgekehrt. 

Der Kranke braucht bei der Priifung auf Nykturie nicht in seinem gewohntem 
Fliissigkeitsgenu.ll beschrankt zu werden, er soli nur nach 6 Uhr abends nichts mehr 
trinken, wenn man die Zeit von 8 Uhr friih bis 8 Uhr abends als Tag rechnet. Der vor 
dem Niederlegen gelassene Urin gehort zum Tagurin, der erste beim Aufstehen gelassene 
dagegen noch zum Nachturin. Man braucht nicht einmal 12 Stunden Bettruhe halten 
zu lassen, sondern beschrankt sich sogar zweckmaBig auf die gewohnte Ruhezeit und 
berechnet danach die Stundenwerte. 

Das Phanomen der Nykturie wurde friiher meist durch die Annahme erklart, 
daB ein unter Tags leicht insuffizient gewordenes Herz in der Nachtruhe wieder 
voll suffizient wiirde, und, daB dadurch die tagsiiber mangelhaft gewordene 
Urinsekretion in der Nacht nachgeholt wiirde. Allein diese Annahme laBt sich 
angesichts neuerer Erfahrungen kaum aufrecht erhalten. Man muB vielmehr 
mit A. JoRES 1) folgende Deutung annehmen: Wenn die physiologische relative 
Harnsperre der Nacht durch den Reiz des in den Geweben retinierten Odem­
wassers aufgehoben wird, so muB es zur Nykturie kommen, da die flache Korper­
lage diuresefordernd wirkt. Dieser Typus inversus der W asserausscheidung stellt 
nach JoRES einen zentral ausgelOsten Mechanismus dar. 

Dbrigens bedingen nach A. JoRES nicht nur Odemkrankheiten, sondern auch 
Erkrankungen oder auch nur Funktionsstorungen des Hypophysenzwischenhirn­
systems Nykturie; ein diagnostisch wichtiger Hinweis. 

Neben der Diurese hat man auch Puls und Blutdruck als MaBstab fiir die 
Leistungsfahigkeit des Kreislaufs betrachtet. 

~Jutdruck KLEWITZ hat (unter MoRITZ) gefunden, daB bei leistungsfahigem Zirku­
lm Scblaf. lationsapparat die Pulsfrequenz wahrend des Schlafes um durchschnittlich 

20% sinkt. Bei kompensierten organischen Erkrankungen ist das gleiche der 
Fall, bei Dekompensation bleibt diese Senkung der Pulsfrequenz aber mehr 
minder aus. KLEWITZ fand weiter, daB Pulsirregularitaten im Schlafe nicht 
verschwinden; dagegen verschwinden nervose Tachykardien im Gegensatz zu 
den organisch bedingten. 

Auch der Blutdruck sinkt bei normaler Zirkulation in der Nacht um 
etwa 10-30 mm Hg, und zwar nach neueren amerikanischen Feststellungen am 
starksten in der vierten Stunde der Nachtruhe. C. MuLLER 2} fand nun, daB 
Klappenfehler, wie ja auch schon !anger bekannt war, zwar an sich keinen 
EinfluB auf die Hohe des Blutdrucks haben, solange sie kompensiert sind, 

1 ) A. JORES, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 175. 1933. 2 ) C. MuLLER, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 142. 
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daB sie auch die normale Senkung des Blutdrucks wahrend des Schlafes zeigen. 
Dagegen fehlt diese Senkung bei Klappenfehlern im Stadium der Dekompen­
sation. MuLLER ist der Meinung, daB der Blutdruck durch einen Reflex vom 
Herzen auf die GefaBe in solchen Fallen hoch gehalten wiirde, der zu einer 
erhohten vasomotorischen Stabilitat fiihre und so einem gefahrdrohenden 
Absinken des Blutdrucks vorbeuge. 

Weitere Untersuchungen iiber das Verhalten des Blutdrucks im Schlaf sind besonders 
an Kranken m it gesteigertem Blutdruck angestellt worden. KATSCH und P ANSDORF 1) konnten 
zwei Extreme der Rea.ktion unterscheiden, namlich auffallend starke Senkungen des Blut­
drucks, welche sie bei Kranken mit einfacher Hypertonic fanden und fehlende Blutdruck­
senkung, die sie bei Kra.nken mit Uramie feststellten. Sie geben aber zu, daB die Mehrza.W 
der untersuchten Falle sich nicht in diese gegensatzlichen Gruppen einordnen lieBen. WrECH­
MANN und P AAL 2 ) untersuchten dagegen Hypertoniker ohne Riicksicht dara.uf, ob eine Nieren­
erkrankung vorlag, nur aus dem Gesichtspunkt, ob gleichzeitig eine Zirkulationsinsuffizienz 
bestand, und bea.chteten gleichzeitig das Verhalten der Urinsekretion. Sie stellten fest, 
daB auch unter den Hypertonikern ohne kardiale Insuffizienz Kranke mit Nykturie waren. 
Bei ihnen sank teilweise der Blutdruck iibernormal, teils fehlte auch die Schlafsenkung des 
Blutdrucks, und dieselben Resultate hatten sie bei Hypertonikern ohne kardiale Insuffizienz, 
aber auch ohne Nykturie. Bei Hypertonikern mit kardialer Insuffizienz war die Blutdruck­
senkung dagegen minimal oder fehlte, und die Nykturie wurde stets gefunden. 

Die Untersuchung des Pulses im Schlaf ist nicht ohne gr6Bere Apparatur moglich, man 
kann den Puis weder am Bett einfach zahlen, noch den Blutdruck messen, ohne den Schlaf 
zu storen. Es ist vielmehr notwendig, daB der Untersucher von einem benachbarten Zimmer 
aus den Puis telephonisch abhort und den Druck durch ein von KATSCH und PANSDORF 
beschriebenes Instrumentarium miBt. 

MoRITZ und ScHOTT haben den Venendruck nach korperlicher Betatigung 
(langeres Heben eines Beines bei liegender Stellung) untersucht. Da dazu 
jedesmal eine Venenpunktion notwendig ist, wird man sich dieses Verfahrens 
nur in Ausnahmefallen, z. B. zur Konstatierung der sog. Einlaufstauung, bedienen. 
Der Venendruck lauft keineswegs dem arteriellen Druck einfach parallel. 

Die wichtigen Feststellungen von EPPINGER und seinen Mitarbeitern, nach 
denen bei Zirkulationsinsuffizienz sich eine Vermehrung der Milchsaure im 
Muskel nachweisen laBt und die ebenso wichtigen Beobachtungen von GRAFE, 
EPPINGER und von HERBST, wonach bei Kreislaufinsuffizienz ein erhohter 
Sauerstoffverbrauch gefunden wird, sind zwar theoretisch hochst bedeutungs­
voll, aber schon wegen der Kompliziertheit der Methode fiir eine klinische 
Verwendung am Krankenbett noch nicht geeignet. 

Endlich hat WEBER ein plethysmographisches Verfahren angegeben, 
urn die Leistung des Zirkulationsapparates zu priifen. 

Es besteht in der Plethysmographic eines Armes bei gleichzeitiger, einfacher Muskel­
leistung (FuBbeugung und -streckung). Beim Gesunden nimmt dabei das Volum des 
Armes zu aus Griinden, auf die einzugehen hier zu weit fiihren wiirde. Es mag geniigen 
zu bemerken, daB dafiir sowohl das Vasomotorenspiel als eine Steigerung der Herztatigkeit 
die Ursache ist. Diese Reaktion wird durch ermiidende Arbeit in ihr Gegenteil verkehrt. 
Bei Kra.nken mit insuffizienten Herzen verlauft die plethysmographische Kurve dagegen 
entweder von vornherein oder jedenfalls schon bei einer viel geringeren, die Skeletmuskeln 
nicht ermiidenden Arbeit negativ. Ferner hat WEBER beobachtet, daB bei Kranken mit 
geringerer Insuffizienz des Kreislaufs, wenn auch noch eine positive Arbeitskurve geliefert 
wurde, dieselbe doch dadurch von der eines Gesunden unterschieden war, daB sie viel trager 
wieder absank. WEBER sieht diese tragen Kurven als einen Ausdruck der venosen Stauung 
an. Endlich stellte WEBER fest, daB bei Hypertrophien des linken Ventrikels die positive 
Kurve auch nach Aufhoren der Arbeit noch einen na.chtraglichen Anstieg zeigt. WEBER 
behauptet, daB er durch das geschilderte Verhalten in der Lage sei, beginnende Insuffi­
zienzen scharf zu erkennen, nervose und organische Herzerkrankungen sicher zu unter­
scheiden und endlich den Erfolg therapeutischer MaBnahmen zu kontrollieren. 

Bei der Schwierigkeit und den Fehlerquellen der plethysmographischen Methodik 
diirfte die WEBERsche Probe wohl nur fiir wenige Spezialinstitute, nicht aber fiir Klinik 
und Praxis Bedeutung haben. 

1 ) KATSCH und PANSDORF, Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 50. 2) WrECHMANN 
und PAAL, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 50, H. 1/2. 
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ALBRECHTs Der Vollstii.ndigkeit wegen ~g erwahnt werden, dall ALBRECHT gemeint hat, dall 
Verfahren. Frequenzreaktionen, wie sie durch Anderungen des intrathorakalen Druckes, z. B. bei tiefer 

Inspiration beobachtet werden, sich zu einer Funktionspriifung des Herzmuskels eignen 
konnten. Eine Nachpriifung von PoNGS ist zu dem Schlusse gekommen, dall es sich dabei 
doch nur um vagische Phanomene handelte. 

Alle Funktionspriifungen geb~n, wie wir sahen, bestenfalls ein Urteil dariiber, 
ob iiberhaupt eine Insuffizienz der Zirkulation besteht, aber nicht oder doch 
nur in sehr beschranktem MaBe ein Urteil iiber den Grund der Insuffizienz. 
Insbesondere diirfte es unmoglich sein, damit zu unterscheiden, ob eine Insuffi­
zienz auf einer wirklichen Herzschwache oder auf hamodynamischen, z. B. 
durch primiire Rhythmusstorungen bedingten Verhaltnissen beruht. Eine solche 
Unterscheidung wird sich nur durch eine genaue Analyse der Rhythmusstorungen 
und selbst dann nicht immer treffen lassen. 

Wie heute die Frage steht, diirfte fiir die arztliche Praxis nur eine der ein­
facheren, wenn auch ungenauen Priifungen, namentlich die Beachtung der 
At mu n g nach Anstrengung in Betracht kommen. SchlieBlich darf der Arzt 
nicht vergessen, daB die beste Funktionspriifung fiir das Herz die Reaktion des 
gesamten Kreislaufs au£ die Anforderungen des taglichen Lebens darstellt. 
Gegeniiber dem MaBstab, der sich hier bietet, ist jedes andere MaB willkiirlich 
und gekiinstelt! Als geringfiigigstes Anzeichen eines minderwertigen, nicht 
ganz voll leistungsfahigen Herzens treten dann die subjektiven Symptome 
nach groBeren Tagesleistungen hervor (nachtliches Herzklopfen, Schlafstorungen, 
evtl. mit unruhigen Traumen, iibermaBige Ermiidbarkeit). Die objektiven 
Merkmale der Insuffizienz, also Dyspnoe, Cyanose, Nykturie oder gar sicht­
bare Stauungen gehoren denjenigen Fallen zu, wo die Minderwertigkeit des 
Herzens nicht nur ein Versagen gegeniiber erhohten Anspriichen, sondern schon 
gegeniiber den Anspriichen des gewohnlichen ruhigen Lebens bedingt. 

Auf einen Punkt sei endlich noch aufmerksam gemacht, auf den zuerst ALBERT 
FRAENKEL und v. RoMBERG 1) hinwiesen. Es ist fiir das Eintreten der einzelnen 
Symptome nicht nur der Grad, sondern auch die Schnelligkeit des Eintretens 
der Insuffizienz wichtig. Bei rasch eintretender Insuffizienz stand nach dem 
Material der RoMBERGschen Klinik die Dyspnoe im Vordergrund und fehlten 
namentlich Odeme, bei subakuter Dekompensation waren Odeme sehr haufig, 
bei chronischer Verschlechterung der Zirkulationsleistung iiberwog besonders 
die Leberstauung. 

AuBer diesen zur Priifung der gesamten Zirkulationsverhaltnisse angegebenen 
Methoden hat man auch sich bemiiht, Methoden zur Priifung der Gefii.B­
funktionen auszubauen. Ich erwahne davon die plethysmographische von 
0. 1\ffrLLER zur Priifung der Arterien auf Temperaturreize sowie eine aus 
v. RoMBERGs Klinik von L.A.NGE veroffentlichte capillar-mikroskopische Methode 
zur Priifung der Arterienfunktion, die gleichfalls Temperaturreize benutzt. 
0. MuLLER zeigte, daB die plethysmographischen Reaktionen bei peripherer 
Arteriosklerose leiden bzw. erloschen; und ich habe gleiches bei den sog. 
vasomotorischen und trophischen Neurosen (Morbus Raynaud, Sklerodermie 
usw.) festgestellt. Die L.A.NGEschen Untersuchungen ergaben, daB bei Dekompen­
sation die capillare Nachstromung im Gegensatz zur Norm durch Tempe­
raturreize nicht verandert wird. Ich erwahne auch die von der Schule 
0. MuLLERs 2) ausgebaute Methode der Capillaruntersuchung iiberhaupt. Sie 
hat gewiB weitere Aufgaben als die, die Hinlii.nglichkeit des Kreislaufs zu 
untersuchen. Fiir manche Einzelfalle, z. B. die Hypertonien und die mit vaso­
neurotischen Symptomen verbundenen Krankheitszustande ist sie aber von 

1) v. RoMBERG, Verhandl. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1929. 2) 0. MuLLER, Zur Funk­
tionspriifung der Arterien. Dtsch. med. Wochenschr. 1906. Nr. 38-39; LANGE, Funktions­
priifung der Arterien usw. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 148. 
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praktischer Bedeutung. Auch E. v. RoMBERG gab an, daB eine Verbreiterung 
der ventisen Schenkel der Capillaren ein feines Zeichen fiir eine beginnende 
Stauung sei, wii.hrend GRODEL und HUBERT 1) sich sehr vorsichtig iiber die 
klinische Verwertbarkeit als funktionelle Priifungen ii.uBern. Die Erfahrungen 
der letzten Jahre diirften aber die Bedeutung des 0. MiiLLERSchen Verfahrens 
auch fiir die Priifung der Kreislaufdynamik erwiesen haben. 

D. Die Differentialdiagnose der Rhythmusstornngen. 
Die genauere Analyse der Rhythmussttirungen ist ermtiglicht durch 

die experimentelle und anatomische Forschung, die uns den Bau und die Funktion 
des Reizleitungssystems des Herzens kennen lehrte. Dieses System besteht 
aus eigenartigen, von denen der iibrigen Herzmuskulatur (der des Treibwerks) 
anatomisch verschieden gebauten Muskelfasern (groBe, blasse Fasern mit wand­
standiger Anordnung der Fibrillen und groBem, blasigem Kern). Sie enthalten 
reichlich Nerven und Ganglienzellen und sind namentlich am Pferd als sogenannte 
PuRKINJEsche Fasern schon langst bekannt. Der Streit iiber die Frage, ob die 
Reizentstehung und Leitung in diesen Muskelfasern oder in deren nervtisen 
Elementen erfolgt (myogene bzw. neurogene Theorie), ist fiir den klinischen 
Betrachter unerheblich und kann deswegen hier iibergangen werden. 

Fiir das klinische Verstandnis der Rhythmussttirungen geniigt es zu wissen, 
daB der Kontraktionsreiz normalerweise an der Einmiindung der oberen Hohl­
vene in den rechten Vorhof (dem Venensinus der Kaltbliiter entsprechend) 
entsteht. Wenigstens beherrscht dieser sogenannte nomotope Reiz norma.ler­
weise den Rhythmus. Allerdings ktinnen Kontraktionsreize auch von jeder 
beliebigen anderen Stelle des Herzens ausgehen (heterotope Reize). Es 
iiberwiegen aber normalerweise die nomotopen Reize so stark, daB die hetero­
topen Reize nicht zur Geltung kommen. Man kann aus Griinden, die bei der 
Besprechung der Leitungssttirungen ertirtert werden miissen, annehmen, daB 
diejenigen Reize die Schlagfolge steuern, die zeitlich am raschesten aufeinander­
folgen, und das sind die nomotopen. Die heterotopen Reize gewinnen also erst 
Bedeutung, wenn sie den nomotop entstehenden Reiz iiberttinen, oder, wenn 
dieser z. B. wegen Unterbrechung der Leitungsbahn nicht weiter geleitet werden 
kann. Es lassen sich daher zwei verschiedene Arten der Rhythmussttirungen 
prinzipiell unterscheiden: Es kann erstens durch einen heterotop entstandenen, 
wirksamen Reiz die normale Schlagfolge einmal oder wiederholt unterbrochen 
werden, der normale Reizentstehungstypus selbst dabei aber unversehrt bleiben; 
die der Unterbrechung folgenden Kontraktionen sind wieder durch den nor­
malen Rhythm us bedingt. Im zweiten Fall dagegen ist der normale Rhythm us 
selbst gesttirt. Es ist leicht einzusehen, daB dies geschehen muB, wenn 
abnorme Reize an der Veneneinmiindung, also nomotop wirksam werden. Es 
muB aber auch dann eintreten, wenn ein heterotop entstehender Reiz den 
normalen nomotopen vernichtet. Auch ein heterotop entstehender Reiz breitet 
sich namlich aus und wird wenigstens am Vorhof nicht nur zum Ventrikel, 
sondern auch riicklaufig geleitet. Erreicht er den Ort der Reizentstehung 
und lOst auch dort eine Kontraktion aus, so wird das in Bildung begriffene 
normale Reizmaterial dadurch vernichtet. Diese Formen der Sttirung, bei 
der der normale Rhythm us also selbst gesttirt ist, werden auch als Allo­
rhythmien bezeichnet. 

1) l!'. GltODEL und HuBERT, Klinische Erfahrungen mit der mikroskopischen Ca.pillar­
untersuchungsmethode. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 100. 

Ma.tthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 22 
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Zur Abgrenzung der einzelnen Arhythmieformen sind die ENGELMANNschen 
Feststellungen iiber die Langen der die einzelnen Herzschlage trennenden 
Pausen wichtig. Bekanntlich ist das Herz, wahrend es sich kontrahiert und 
noch in der ersten Zeit des Nachlassens der Kontraktion fiir jeden Reiz 
unerregbar. Man nennt diose Zeit die refraktare Periode. Fallt also in 
diese Periode ein an sich wirksamer Reiz, so kann er wenigstens bei nor­
malem Verhalten der Muskulatur nicht beantwortet werden, und erst der 
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folgende Reiz wird effektiv. Wir werden 
sehon, daB die Lange der Pausen ein wich­
tiges Hilfsmittel zur Unterscheidung der 
einzelnen Formen der Arhythmien ist. 

ENGELMANN hatte vier verschiedene 
Funktionen des Herzens unterschie­
den: die Reizerzeugung, die Reizlei­
tung, das Vermogen, auf eine be­
stimmte Reizschwelle anzusprechen 
und endlich die Kontraktionsenergie 
selbst. Man kann die St6rungen dieser 
Funktionen auch den Rhythmusstorungen 
zugrunde legen und sie daher in chrono­
trope, dromotrope, bathmotrope und 
inotrope unterscheiden. Eine derartige Ein­
teilung kann fiir das genauere Verstandnis 
auch ungemein wertvoll sein. In diesem 
Buche soll aber noch die bisher iibliche 
klinisch begriindete Einteilung beibehalten 
werden. 

Die Bahn der Reizleitung ist, wenn 
auch iiber die Verbindung der beiden Knoten 
noch Kontroversen bestehen, fiir praktische 
Zwecke ausreichend sicher bekannt. Die 
Anhaufung reizleitender Fasern in gr6Beren 
Gruppen nennt man bekanntlich Knoten. 
EDENS hat sie mit einem Knotenpunkt in 
einem komplizierten Schienennetz verglichen . 
Man unterscheidet den KEITH-FLACKschen 
Knot en am Beginn der Bahn, den AscHOFF­
TAWARAschen Knoten im Vorhof nahe der 

Ventrikelgrenze und das von diesem ausgehende Hrssche Biindel, das an 
der Septumwand als einzige muskulare Briicke den Atrioventrikelring iiber­
schreitet. Es teilt sich unmittelbar danach in seinem rechten und linken 
Schenkel entsprechend beiden Herzhillten und verlauft in der Septum­
wand dicht unter dem Endokard his in das Papillarmuskelsystem. Durch 
dessen Vermittlung erreicht es dann die Muskulatur des eigentlichen Treib­
werks. 

STANLEY KENT fand iibrigens, daB am Saugetierherzen die Verbindung zwischen 
Vorhof und Ventrikel nicht au£ das H1ssche Biindel beschrankt ist, und beschreibt eine 
am rechten lateralen Rande des Herzens gelegene muskulare Briicke zwischen Vorhof und 
Ventrikel, die zudem die Erregung in beiden Richtungen fortzuleiten imstande ist. 

Die feinere Analyse der Arhythmien geschieht entweder durch gleichzeitige 
Aufnahmen von Venenpuls und HerzstoBkurven oder von Venenpuls und 
arteriellen Pulskurven oder durch Aufnahme aller dieser drei Kurven. Man 
kann dadurch jede einzelne Phase der Herztatigkeit festlegen. Die beistehende, 
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LEWIS entnommene, schematische Kurve zeigt dies. "Ober die Deutung des 
Vorhof- und Venenpulses beim Menschen vgl. man H. STRAUB 1). 

Einfacher aufzunehmen und leichter zu deuten ist aber das Elektro­
kardiogramm, das den Ablauf der elektrischen Potentialschwankungen an-
zeigt, die dem Ablauf der Erregung der Muskulatur entsprechen und sich, wie 
der Vergleich mit den mechanisch aufgenommenen Kurven lehrt, bis zu einem 
gewissen Grade auch auf den Kontraktionsablauf beziehen lassen. Eine kurze, 
auch fiir den Praktiker verstandliche Darstellung hat E. BoDEN 2) gegeben. Eine 
erschOpfende Wiedergabe dieser mechanischen und elektrokardiographischen ~~r;~;u:e_-
Kurven ist in diesem Buche nicht beabsichtigt. Es sei vielmehr dafiir auf g 

die ausfiihrlichen Schilderungen in den Biichern von LEWIS, von MACKENZIE 
und von WENCKEBACH u. a. verwiesen. 

Unserer spateren Darstellung etwas vorgreifend mag zunachst besprochen 
werden, was man ohne die Hilfsmittel dieser Registrierungen direkt am 
Krankenbett beobachten kann. Es lassen sich zwar durch die einfache Beob­
achtung am Krankenbett exakte Messungen nicht vornehmen, aber immerhin 
kann man durch gleichzeitige Beobachtung des Venenpulses und Palpation 
des Spitzensto13es sowie des Carotispulses und Auskultation der Herztone eine 
Reilie diagnostisch wichtiger Befunde erheben. Den Venenpuls kann man bei 
guter Beleuchtung und seitlicher Neigung des Kopfes bei vielen Menschen aus­
reichend sehen. 

Man kann sich durch den V ergleich mit dem Herzsto13 oder dem arteriellen 
Pulse iiberzeugen, ob der Venenpuls ein normaler (systolischer Venenkollaps), 
negativer, prasystolischer ist, oder ob er als positiver, mit dem arteriellen Puls 
gleichzeitiger, systolischer verlauft. Man erkennt dies auch durch Kompression 
der Vena jugularis. Der normale Venenpuls verschwindet herzwarts der Kom­
pressionsstelle, der positive natiirlich nicht. Den normalen Venenpuls kann 
man wohl sehen, aber nicht fiihlen, wahrend ein positiver Venenpuls auch 
fiihlbar sein kann. 

Der normale Venenpuls driickt namlich, wie beilaufig bemerkt werden mag, weniger 
die Druckschwa.nkung in der Vene a.us, a.ls die Fiillungsveranderung. Es ist also, wie 
WENCKEBACH auch betont, in erster Linie ein Volumpuls. Bei der gewohnlichen Art der 
Pulsschreibung mit Luftiibertragung wird freilich kein reiner Volumpuls, sondern eine 
aus Druck und Volumpuls gemischte Veranderung aufgezeichnet. 

Man kann ferner durch einfache Betrachtung erkennen, ob einzelne Venen­
pulse besonders gro13 sind (durch Pfropfung s. spater). 

Durch Vergleichung des arteriellen und des Venenpulses kann man erkennen, 
ob sich beide Pulse in ilirer Zahl entsprechen. Bei den ventrikularen Extra­
systolen fehlt der zur Extrasystole gehorige Venenpuls, bei den Leitungs­
stOrungen ist der Venenpuls haufiger, weil der Reiz entweder gar nicht oder 
nicht bei alien Schlagen fortgeleitet wird. Ganz geeignet, derartige Storungen 
zu demonstrieren, ist das kleine U-formige Doppelmanometer, welches VoLHARD 
angegeben hat. Auch vor dem Rontgenschirm kann man die verschiedene 
Tatigkeit von V orhof und Ventrikel beobachten. Es empfiehlt sich, den rechten 
Herzrand mit enger Blende einzustellen und die Pulsation des Vorhof- und 
Aortenrandes zu vergleichen. Noch deutlicher kann man die Dissoziation 
zwischen V orhof und Kammer durch das Rontgenkymogramm des Herzens 
feststellen. 

Bei der Betastung des arteriellen Pulses und gleichzeitiger Auskultation 
der Tone oder Beachtung des SpitzenstoBes kann man erkennen, ob etwa fru­
strane Kontraktionen bestehen und eine Bradykardie dadurch vorgetauscht 

1 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 130, S. 1. 2) Medizin. Praxis Bd. 14. 1935. II. Aufl. 
Dresden-Leipzig: Theodor Steinkopff. 
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wird, daB nicht alle Pulse his in die Peripherie dringen. Man vgl. dariiber 
Naheres bei der extrasystolischen Arhythmie und beim V orhofflimmern. 

Man kann weiter feststellen, ob eine Arhythmie durch die Atmungsschwan­
kungen hervorgerufen wird, ob eine respiratorische Arhythmie (Rascher­
werdendesPulses beiderinspiration), ob ein Pulsus paradoxus (Verschwinden 
des Pulses bei der Inspiration) vorliegt. Man kann am arteriellen Pulse bereits 
fiihlen und dies durch die Auskultation bestatigen, ob ventrikulare Extra­
systolen sich in den Rhythmus einschieben, ob die den gewohnlichen Rhythmus 
unterbrechenden Schlage von langeren Pausen gefolgt sind, ob sie in Gruppen 
als Bigeminus oder Tri- oder Quadrigemini auftreten. Bei einiger lJbung kann 
man sogar die Arhythmia perpetua an den salvenformig aufeinander folgenden 
raschen Pulsen erkennen. 

Fiir den die Arhythmien gut kennenden Arzt ist also eine vorlaufige Orien­
tierung iiber die Hauptformen am Krankenbett immerhin his zu einem gewissen 
Grade moglich. 

1. Die extrasystolischen Arhythmien. 
Extrasystolische Arhythmien entstehen, wenn ein oder mehrere Extrareize 

neben den gewohnlichen Reizen wirksam werden. Sie sind die haufigste Form 
der Arhythmien. Man kann sie, je nach dem Ort der Entstehung des Extra­
reizes in die ventrikularen, die V orhof- und die Sinusextrasystolen trennen. 

I_YentErlxtku· A. Die ventrikulare Extrasystolie. Sie stort den Rhythmus des Vor-are ra· 
systolie. hofs nicht, sie breitet sich nicht riicklaufig aus. Retrograde Ventrikelextra-

systolen kommen zwar beim Kaltbliiter vor, sind aber beim Menschen jedenfalls 

Abb. 62. Ventrikalc Extrasystole mit kompensatorlscher Pause. Der extrasystolische Komplex 
ist deformiert, es geht ihm keine Vorhofzacke voraus. 

sehr selten. WENCKEBACH bildet z. B. nur eine einzige Kurve einer komplizierten 
Storung (partielle Extrasystole) ab, bei der vielleicht retrograde Extrasystolen 
in Betracht kommen. 

Die ventrikularen Extrasystolen sind durch folgende Merkmale gekenn­
zeichnet. 

1. Es entspricht ihnen keine Vorhofszuckung (im Elektrokardiogramm und 
in der Venenpulskurve fehlt die Vorhofzacke). Fallt die ventrikuliire Extra­
systole so spat in die Diastole, daB sie sich zeitlich mit der Vorhofskontraktion 
des folgenden Schlages deckt, so kann sich der V orhof nicht entleeren. Es 
tritt eine Pfropfung ein, und ala Ausdruck dieser wird die Vorhofswelle dieses 
Venenpulses besonders hoch. 
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2. Die Pause nach einer ventrikularen Extrasystole ist eine sogenannte 
kompensatorische, d. h. vorhergehende Systole, Extrasystole und Pause ent­
sprechen zeitlich genau zwei normalen Schlagen mit normalen Pausen. Dieses 
Verhalten wird dadurch bedingt, daB der dem Extrareiz folgende normale 
Reiz das durch den Extrareiz kontrahierte Herz in der refraktaren Periode trifft, 
also wirkungslos bleiben muB. Erst der diesem folgende Reiz lost dann wieder 
zur normalen Zeit eine Zuckung aus. 

Nur bei langsamem Puls ist ein anderes Verhalten moglich, besonders wenn 
die Extrasystole ziemlich friih fallt. Dann wird der der Extrasystole direkt 
folgende normale Reiz nicht mehr in die refraktare Periode fallen, also wirken. 
Es tritt keine kompensatorische Pause auf, der Rhythmus geht also his auf 
die eingeschobene Extrasystole ungestort weiter. Derartige seltenere Extra­
systolen nennt man interpolierte. 

3. Die Extrasystolen liefern im Elektrokardiogramm eine anormale Kurve, so 
daB sie gewohnlich leicht erkennbar sind, namentlich ist die R-Zacke breiter oder 
in mehrere Spitzen geteilt (vgl. nebenstehende Kurve, auf der auch ersichtlich 
ist, daB die Pause kompensatorisch ist). Mitunter ist die erste (R) Zacke negativ 
in gleicher Weise, wie man sie bei experimenteller Reizung der Spitzengegend 
er halt. 

KRAUS war geneigt, diese Kurven auf eine Entstehung der Extrasystole im linken 
Ventrikel zuriickzufiihren, wahrend ein positiv gerichteter V entrikelkomplex der Ent­
stehung im rechten Herzen entsprechen sollte. Man erhalt eine derartige Kurve beka.nntlich 
bei experimenteller Reizung der Basis. Die KRAussche Deutung ist spater von ihm 
selbst modifiziert worden und es ist sicher, da.LI dera.rtige Unterschiede a.uch a.uf a.ndere 
Weise bedingt sein konnen, z. B. durch Durchschneidung des einen Tawaraschenkels (EP­
PINGER und ROTHBERGER). 

Die anormale Form der extrasystolischen elektrokardiographischen Kurve 
kehrt bei demselben Kranken stets wieder. 

4. Der gewohnliche Ausdruck einer ventrikulliren Extrasystole muB ein 
Bigeminus sein; denn es folgen zwei Herzrevolutionen in kurzem Abstand 
und dann eine lange Pause aufeinander. Haufen sich Extrasystolen, so konnen 
Gruppen in Form der Trigemini und Quadrigemini gebildet werden und bei 
sehr starker Haufung kann sogar, besonders wenn die Haufung anfallsweise 
eintritt, eine Art der paroxysmalen Tachykardie entstehen. 

Oft treten die Extrasystolen insofern mit einer gewissen RegelmaBigkeit 
auf, daB eine feste, sich stets wiederholende, zeitliche Beziehung des extra­
systolischen zum vorhergehenden Pulse besteht. Die Entstehungsweise und 
der Mechanismus derjenigen Extrasystolen, die stets mit der gleichen, sehr 
kurzen Kuppelung auf die normale Systole folgen und die er Satellitsystolen 
nennt, versucht DE BoER so zu erklaren, daB nach Ablauf der normalen 
Kammersystole die Erregungswelle nochmals einen Ausweg hat finden konnen 
und nochmals zirkuliert. 

Neuere Arbeiten (vgl. ScHELLONG 1) haben zu einer veranderten Auffassung 
der Entstehung der Extrasystolen und deswegen auch zu einer neuen Nomen­
klatur gefiihrt. Wahrend man friiher die Extrasystolen sich als durch einzelne 
Extrareize wie im Tierexperiment entstanden dachte, ist man neuerdings zu 
der Auffassung gekommen, daB nicht nur die normalen nomotopen Reize 
rhythmisch erfolgen, sondern auch die heterotopen ,Extrareize" einen Rhythmus 
aufweisen, also zwei Rhythmen dabei versendet werden, daB also diese beiden 
Rhythmen interferieren. Man spricht daher von Pararhythmie. Es ist klar, 
daB der langsamere Rhythmus, wenn er nicht von dem rascheren ausgeloscht 
werden soli, vor ihm durch eine Art Blockierung geschiitzt sein muB. Man hat 

1) Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 25. 



342 Die Differentia.ldiagnose der Kreislauferkrankungen. 

deswegen eine ,Schutzblockierung" des langsameren Rhythmus angenommen. 
Andererseits haben besonders KAuFMANN und RoTHBERGER angenommen, 
daB nicht alle Reize eines Rhythmus weiter geleitet wiirden, weil sie durch eine 
,Austrittsblockierung" an der Fortpflanzung gehindert wiirden. Das Inter­
ferieren der Rhythmen wird also durch diese beiden Blockierungen und natiir­
lich auch durch die refraktaren Phasen bestimmt. Es kann hier nicht im ein­
zelnen auf die komplizierten Moglichkeiten eingegangen werden, unter denen 
dadurch Extrasystolen erscheinen. Es geniigt zur Orientierung die folgende 
von ScHELLONG aufgestellte Einteilung der Extrasystolen. 

Es ist klar, daB die Interferenzdissoziationen, bei denen also zwei Rhythmen 
(eine Allorhythmie) vorhanden sind, sich von den einfachen Blockierungen, 
bei denen nur der Sinusrhythmus besteht, wie z. B. beim partiellen Block, 
nur durch sehr genaue Kurvenanalyse unterscheiden lassen. Beim totalen 
Block dagegen kann die Automatie des tiefer gelegenen Abschnitts den zweiten 
Rhythmus bilden. (Vgl. das Kapitel Leitungsstorungen.) 

Pararhythmie (mit 
{. 

A. Interferenz zweier Rhythmen 
( ohne Austrittsblockierung) 

+ 
I. mit hi.iherer Frequenz des Sinusknotens 

+ 
I. Block na.he am se-
kundaren Zentrum, 

(z. B. in einem 
Ventrikel). 

{. 

2. Block nicht nahe 
am sekundaren Zen­
trum (z. B. im His­
schen Biindel: tota.le 

Vorhofkammer­
dissoziation). 

Sch u tz blockierung). 
+ 

B. Parasystolie 
(mit Austrittsblockierung). 

{. 

II. mit hi.iherer Frequenz des sekundaren 
Zentrums. 

+ 
3. Block nahe am 
Sinusknoten ( etwa 
Sinusvorhofinterfe-
renzdissoziation). 

{. 

4. Block nahe am 
sekundarenZentrum 

(Vorhofkammer­
interferenzdissozia­

tion). 

5. Da die Extrasystole friiher als die normale eintritt, so trifft sie das 
Herz in einem noch wenig gefiillten Zustande; deswegen erscheint die extra­
systolische Welle meist kleiner als die normale. Diese kleine Pulswelle iiberwindet 
den Widerstand des GefaBrohrs schwerer und kann deswegen verspatet in der 
Peripherie ankommen. Man bezeichnet diese Verspatung als Extraverspa­
tung. Diese Extraverspatung verlangert natiirlich in der Peripherie die ver­
kiirzte Pause vor der Extrasystole und verkiirzt entsprechend die kompensa­
torische Pause. Es kann daher dem die Radialis palpierenden Finger die Extra­
systole tatsachlich ungefahr in die Mitte zwischen zwei normalen Pulsen zu 
fallen scheinen und, da die extrasystolische ·welle aus dem eben besprochenen 
Grunde auch kleiner als eine normale sein kann, so muB das Bild eines Pseudo­
a! ternans entstehen. 

Der echte Pulsus alternans, die Folge einer inotropen StOrung, unter­
scheidet sich von einem extrasystolischen Pseudoalternans durch folgende Merk­
male: Er hat, wenn nicht gleichzeitig Vorhofflimmern besteht, in Venenpuls 
und im Elektrokardiogramm eine zu ihm gehorige Vorhofszacke, die dem 
Pseudoalternans fehlt. Ferner tritt er, eben weil er kleiner ist als ein normaler 
Puls, gewohnlich auch etwas verspatet auf, so daB die ihm vorhergehende 
Pause eher etwas !anger ist als die ihm folgende. 

6. Der Umstand, daB die ventrikulare Extrasystole ein noch relativ wenig 
gefiilltes Herz antrifft, bewirkt, daB sie besonders rasch verlauft. Dadurch 
erscheint der erste systolische Herzton stark paukend. Dagegen ist der zweite 
Ton leise oder iiberhaupt nicht horbar, augenscheinlich weil der relativ geringe 
Fiillungszuwachs in der Aorta die Aortenklappen weniger stark spannt oder 
weil die Extrasystole sie vielleicht iiberhaupt nicht zu offnen vermag. Ein 
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solcher stark paukender erster Herzton wird bekanntlich stets gehort, wenn 
das linke Herz wenig gefiillt ist, z. B. bei jeder Mitralstenose. 

7. Ist der extrasystolische Puls sehr klein oder vermag die Extrasystole 
die Aortenklappen nicht zu offnen, so dringt er nicht his in die Peripherie und 
kann an der Radialis nicht gefiihlt werden. Dieses Vorkommnis bezeichneten 
QuiNCKE und HocHHAus als frustrane Kontraktion. Man kann dann den 
extrasystolischen Puls wohl bei der Auskultation des Herzens und durch die 
Beobachtung des HerzstoBes erkennen, nicht aber durch die Palpation des 
Radialpulses. Treten derartige frustrane Kontraktionen, wie es haufig vor­
kommt, in regelmaBigem Wechsel mit normalen Pulsen auf, so wird eine 
Bradykardie vorgetauscht. Die Auskultation der Herztone laBt aber sofort 
erkennen, daB die Bradykardie nur eine Pseudobradykardie ist. Schon aus 
diesem Beispiel ergibt sich fiir den Praktiker die absolute Notwendigkeit, in 
jedem Falle von Pulsverlangsamung stets auch die Schlagfolge am Herzen 
selbst zu kontrollieren. 

B. Die Vorhofextrasystolie. Die Fortleitung der im Vorho£ entstehenden 
Extrasystolen zum Ventrikel ist natiirlich ungesti:irt; die ihr entsprechende 
Ventrikelzuckung erfolgt daher im gleichen Abstand wie nach einer normalen 
Vorhofkontraktion. Die Vorhofextrasystole verbreitet sich aber im Gegensatz 
zu der ventrikularen Extrasystole auch retrograd zum Entstehungsort der 
Kontraktionsreize und lOst auch dort am Sinus eine Zuckung a us. Diese Zuckung 
vernichtet aber den dort im Entstehen begriffenen, neuen, folgenden, normalen 
Herzreiz ( das Reizmaterial, wie man zu sagen pflegt) ; und naturgemaB braucht die 
Ansammlung neuen Reizmaterials danach wieder die Dauer einer normalen 
Pause, his die folgende normale Zuckung ausgelost werden kann. Es folgt 
daraus, daB die der Extrasystole folgende Pause um die Zeit verliingert werden 
muB, die die Vorhofsextrasystole braucht, um den Sinus zu erreichen. 

Das Kennzeichen einer V or hofse xtrasystole ist also 
l. daB die Pause zwar verliingert wird, daB die Verlangerung aber keine 

kompensatorische ist. Sie ist dann kompensatorisch, wenn die Vorhofsextra­
systole so spat nach der normalen Systole eintritt, daB ihr riickliiufiger Reiz 
den fertig ausgebildeten Normalreiz am Sinus trifft und ihn nach Art der Inter­
ferenz vernichtet. 

2. Hat die Vorhofextrasystole im Gegensatz zu der ventrikularen Extra­
systole im Venenpuls und imElektrokardiagramm natiirlich die ihr entsprechende 
Vorhofszacke. 

Es ist leicht einzusehen, daB, wenn der Extrareiz am Vorhof spat einsetzt, 
die von ihm ausgeli:iste Reizung des Sinus mit dem bereits voll entwickelten, 
folgenden Reiz zusammenfallt oder sogar etwas spater ankommt und am Sinus 
in die refraktare Periode fallt. Sie wird dann nicht effektiv, und der Sinus­
rhythm us wird iiberhaupt nicht gesti:irt. Die Vorhofsextrasystole und die 
zugehorige Ventrikelzuckung ist dann interpoliert, unterscheidet sich aber von 
einer interpolierten ventrikularen Extrasystole dadurch, daB die dieser fehlende 
Vorhofszacke vorhanden ist. 

Fallt die Vorhofsextrasystole dagegen sehr friih, noch in die Zeit der Ven­
trikelkontraktion des vorhergehenden normalen Schlages, so kann sie nicht zum 
V entrikel iibergeleitet werde:ri, sondern sie wird blockiert, und als Ausdruck 
dieser Blockierung tritt dann eine sehr hohe Vorhofswelle auf. Sie ist von der 
Pfropfung durch eine spat fallende ventrikulare Extrasystole nur durch genaue 
zeitliche Bestimmung zu unterscheiden. 

3. In seltenen Fallen kann die Vorhofszacke der Extrasystole im E. K. G. 
invertiert sein. In Kurve auf S. 345 ist jede dritte Vorhofszacke invertiert. 

Vorhof­
extra­

systolie. 
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Die auf den extrasystolischen Komplex folgende Pause ist verlangert, aber 
nicht kompensatorisch. 

C. Die Sinusextrasystolie. Extrasystolen, die am Sinus ihren Ursprung 
nehmen, storen naturgemaB den Sinusrhythmus, den Urrhythmus. Sie werden, 
wie andere Reize, auf den V orhof und den Ventrikel fortgeleitet, bedingen daher 
keine .Anderung der auf sie folgenden Pause, da der nachstfolgende Sinusreiz 
wieder nach der normalen Zeit effektiv wird. Dagegen muB, weil die Sinus­
extrasystole j a vorzeitig ist, die vorhergehende Pause urn den Betrag der . .V or­
zeitigkeit verkiirzt sein. WENCK.EBACH zeichnet auf seinen Kurven die Uber­
leitung vom Sinus zum Vorhof als gegen die Norm etwas verlangert. Es muB 
deswegen die Extravorhofperiode etwas kiirzer wie die Normalperiode sein. 
Die Sinusextrasystolen sind von anderweitig bedingten Sinusarhythmien nur 

Ab b. 65. Atrioventrikulare extrasystolische Bigeminie. Die negative Vorhofszacke der Extrasystolen 
fallt hinter die R-Zacke in den aufsteigenden Schenkel der S·Zacke. Die Vorhofszacke der normalen 

Pulse ist positiv und an normaler Stelle. 

schwer zu trennen. Derartige Sinusarhythmien konnen z. B. durch Interferenz 
zweier verschiedener Sinusrhythmen zustande kommen. 

Sinus· 
extra· 

systolie. 

D. Die atrioventrikulare Schlagfolge. Im allgemeinen darf man A\rW,· . 
annehmen, daB der Teil des Reizleitungssystems die Fiihrung des Rhythmus Ia~~ns~hl~g­
iibernimmt, welcher in der Zeiteinheit die zahlreichsten Reize produziert. folge. 
Normalerweise ist dies der Sinus. Sinkt die Frequenz der Sinusreize his 
etwa auf 40 in der Minute, so tritt die Reizbildung im TAWARA-Knoten 
zutage. Diese Reize breiten sich nach beiden Seiten aus, und gemaB der Lage 
des TAWARA-Knotens muB eine annahernd gleichzeitige Kontraktion des Vorhofs 
und der Kammer die Folge sein. Ein derartiges Zusammenschlagen von V orhof 
und Kammer bezeichnet man als atrioventrikulare Schlagfolge oder als nodalen 
Rhythm us. 

Man kann ihn, wie eine Beobachtung von FREY und MATTHES lehrte, in eine t achy· 
kardische und bradykardische Form trennen. Bei der ersteren darf man eine erhohte Erreg­
barkeit und Tatigkeit des TAWARA-Knotens annehmen und sie als extrasystolisch ausgel6st 
betrachten. Bei der bradykardischen Form, die naturgemaB eine Bradykardie des ganzen 
Herzens und nicht etwa nur eine Ventrikelbradykardie ist, liegt wahrscheinlich eine Herab­
setzung der Sinusfunktion vor. FREY glaubt auf Grund pharmakologischer Priifungen 
in seinem Falle sowohl eine Erhohung des Vagustonus als eine Herabsetzung des Accelerans· 
einflusses ausschlieBen zu konnen und sieht diese nodale Bradykardie als nicht nervos, 
sondern kardial bedingt an. 

Die atrioventrikulare Schlagfolge ist nicht immer leicht zu erkennen. Der 
Venenpuls muB natiirlich systolisch sein, da die Kontraktion des Vorhofs und 
die des Ventrikels annahernd zusammenfallen. Allein ein systolischer Venenpuls 
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kann auch a us anderen Griinden, z. B. beim Vorhofflimmem oder bei Tricuspidal­
insuffizienz vorhanden sein; auch ist das Zusammenfallen der a- und c-Zacke 
nicht immer von einer blockierten oder gepfropften Extrasystole anderen 
Ursprungsorts zu unterscheiden. Leichter als im Venenpulsbild ist die Unter­
scheidung im Elektrokardiogramm, wenn die der Vorhofkontraktion entspre­
chende P-Zacke invertiert ist, wie dies der riickliiufigen Erregung zukommt. 
Allerdings ist diese Inversion oft nicht vorhanden. Fallen P- und R-Zacke 
zusammeu und ist die crstere nicht invertiert, so kann man aus der Hi:ihe den 
SchluB auf eine Summation der Negativitaten ziehen (FREY), anderenfalls 
ist die Kiirze des Intervalls zwischen P und R maBgebend, das nie iiber 0,1 Sek. 
betragt. Die beistehenden Kurven zeigen einen derartigen atrioventrikularen 
Rhythm us. 

Nach dieser Schilderung der verschiedenen Formen der Extrasystolen 
~~~en~!~· mag ihr Auftreten in differentialdiagnostischer Richtung gewiirdigt 
deutung werden. Wir wissen iiber den Grund des Auftretens spontaner Extrasystolen 

der Extra· b . M h . . h E .. h t . h" d" B b h E systolie. e1m ensc en wen1g SIC eres. rwa n Bel 1er Ie eo ac tung von DENs, 
daB das Auftreten von Extrasystolen einen relativ hohen Kalkgehalt des Blutes 
zur Voraussetzung hat; wobei aber ja nicht angenommen werden darf, daB 
jede Hypercalcamie zur Extrasystolie fiihrt! Erwahnt mag noch werden, daB 
BRANDENBURG in einem Fall von Ventrikelbradykardie durch ki:irperliche An­
strengungen Extrasystolen auftreten sah und geneigt ist, dies dahin zu deuten, 
daB der Ventrikel in diesem Falle gegeniiber der Mehrbeanspruchung durch die 
ki:irperliche Anstrengung weder mit der Frequenz, noch mit dem Schlagvolum 
habe regulieren ki:innen und es deswegen mit Extrasystolen zu tun versuche. 
Das Tierexperiment, das lehrt, daB manche Gifte und die Erhi:ihung des Wider­
standes, z. B. durch Abklemmung der Aorta leicht Extrasystolen hervorrufen, 
hilft auch nicht weiter. Im allgemeinen neigen die Experimentatoren dazu, 
weniger in einem abnorm starken Reiz als in einer erhi:ihten Reizbarkeit des 
Muskels den Grund fiir das Zustandekommen der Extrasystolen zu sehen. Die 
klinische Beobachtung zeigt jedoch, daB Extrasystolie auch bei absolut leistungs­
fahigem Zirkulationsapparat und bei vollkommen gesunden Menschen auftreten 
kann (WENCKEBACH); und zwar gar nicht selten. Extrasystolie kommt aber 
auch bei ganz verschiedenen organischen Herzsti:irungen vor, ohne daB sie 
fiir eine bestimmte Form einer organischen Sti:irung kennzeichnend ware. 
Bemerkenswerterweise pflegt aber die Extrasystole gerade bei den schweren 
infektii:isen Erkrankungen des Myokards zu fehlen; wenigstens bei tachykardi­
schen Fallen. Auch bei hohem Blutdruck, z. B. bei den Nephrosklerosen, ist 
die Extrasystolie nicht haufig. 

Sicher ist, daB Extrasystolie sehr haufig bei nervi:isen Menschen vorkommt; 
doch kennzeichnet sie nicht etwa einen bestimmten nervi:isen Zustand. Sie findet 
sich vielmehr bei recht verschiedenen nervosen Zustii.nden und kann vielleicht 
auch reflektorisch vom Magen-Darmkanal und vom Genitalsystem ausgeli:ist 
werden. Ofter wurde beobachtet, daB nervose Extrasystolie bei Frauen mit der 
Graviditii.t verschwand. WENCKEBACH erwahnt z. B. einen Fall, bei dem die 
Exstirpation einer entziindeten Gallenblase eine hartnii.ckige Extrasystolie zum 
Verschwinden brachte. MATTHES sah Extrasystolen nach einer Wurmkur (As­
cariden) verschwinden. Atiologisch am wichtigsten diirften psychische Ein­
wirkungen sein. Bisweilen schlieBt sich eine Extrasystolie auch an eine oder 
an wiederholte akute Herziiberanstrengungen an. 

Im allgemeinen treten Extrasystolen bei sehr raschem Puis weniger leicht 
auf, als bei langsameren. Es ki:innen daher alle den Puis verlangsamenden 
Einfliisse Extrasystolen ausli:isen. Am bekanntesten ist dies von der Digitalis. 
Nach EDENS erzeugt Digitalis nur bei insuffizienten und gleichzeitig hyper-
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trophischen Herzen durch Extrasystolen Bigeminie; ebenso wie sie nur unter 
diesen Bedingungen in medizinalen Dosen pulsverlangsamend wirkt. Auch der 
Vagusdruckversuch wirkt vielleicht auf dem Wege der Pulsverlangsamung 
Extrasystolie auslosend. Dabei ist es auffii.llig, daB zentrale, durch erhohten 
Hirndruck hervorgerufene Vaguspulse relativ selten zu Extrasystolen fiihren. 

Die subjektiven Empfindungen, die durch Extrasystolen, und zwarsW~k~~-e 
namentlich durch ventrikulare Extrasystolen ausgelOst werden, treten im duJ:en. 
allgemeinen bei Nervosen starker hervor als bei Kranken mit organischen 
Herzleiden. D. GERHARDT lehrte, daB Nervose die Extrasystolie fast immer 
am Herzen empfanden, organisch Herzkranke aber nicht. Es kommen aber 
auch Ausnahmen von dieser Doktrin vor. 

Die Kranken fiihlen entweder die Pause als ein kurzes Stehenbleiben, oft 
mit einem Gefiihl der Beangstigung verbunden, oder die Pause wird als kurzer, 
vielleicht durch die Zirkulationsstorung im Gehirn bedingter Schwindel gespiirt. 
Viele Kranke fiihlen dagegen die Extrasystole auch als besonders starken Puls­
schlag, als ein unangenehmes StoBen des Herzens. QurNCKE und HocHHAUS 
waren der Ansicht, daB der paukende Schlag der frustranen Kontraktion sich 
so unangenehm bemerkbar mache. MATTHES meinte, daB der groBe, der Extra­
systole folgende Puls (wegen der langen Pause groB) die Empfindung des plotz­
lichen StoBes auslost. Auch WENCKEBACH gibt an, daB Kranke, die imstande 
sind, ihre Extrasystolen durch ein Signal zu markieren, das Signal erst nach 
der Pause geben. 

Aus einer Zusammenstellung aus der Konigsberger Klinik, die 34 elektrokardiographisch 
bestimmte Falle von Extrasystolen betrifft (10 Falle aurikular, 3 Falle nodal, die iibrigen 
ventrikular), ergab sich iibrigens, daB die Extrasystolen sowohl bei leistungsfahigen als 
dekompensierten Herzen vorkommen, daB sie aber doch bei Myokarderkrankungen besonders 
haufig, haufiger als bei Klappenerkrankungen sind. Falle, in denen die Herzinsuffizienz 
auf das Bestehen von Extrasystolen hatte zuriickgefiihrt werden miissen, wurden nicht 
beobachtet 1). 

2. Die Differentialdiagnose der Leitungsstorungen. 
Die Leitungsstorungen rufen klinisch sehr markante Erscheinungen hervor 

und sind deswegen besonders genau bearbeitet, so daB sie zu den am besten 
gekannten UnregelmiiBigkeiten des Herzschlages gehoren. 

Klinisch weitaus am wichtigsten sind die Leitungsstorungen zwischen 
dem Vorhof und dem Ventrikel. Leitungsstorungen hoherer Abschnitte 
des Reizleitungssystems sind zwar bekannt, doch mag fiir ihre Analyse auf die 
Spezialliteratur verwiesen werden. 

Eine Erschwerung der Reizleitung zwischen V orhof und Ventrikel, also 
im Hrsschen Biindel, muB sich zunachst in Venenpulskurven oder im Elektro­
kardiogramm durch eine Verlangerung des Vorhofventrikelintervalls ausdriicken, 
also des Intervalles der A. c.-Zacke bzw. der P. R.-Zacke. 

Erwahnt mag aber werden, daB schon ENGELMANN am Froschherzen sah, daB eine Sinus­
kontraktion zwar von keiner Vorhofkontraktion, wohl aber von einer Ventrikelkontraktion 
gefolgt war. WENCKEBACH glaubt, daB A.hnliches auch beim Menschen vorkomme. Er 
glaubt, daB dann die Leitung nicht auf dem gewohnlichen Wege 1\,EITH-FLACKscher Knoten­
TAWARA-Knoten-Hrssches Biindel ginge, sondern vielleicht a.usschlieBlich in der Vorhof­
scheidewand verliefe. Ein solches Vorkommnis wiirde es erklaren, warum nicht unter alien 
Umstanden die Verlangerung des A.-V.-Intervalls ein direktes MaB fiir die Starke der 
Leitungsstorung sei. 

Fiir gewohnlich kann die Verlangerung des A.-V.-Intervalls aber tat­
siichlich als ein MaB fiir die GroBe der Leitungserschwerung angesehen 
werden. Freilich bleibt dabei unberiicksichtigt, ob die Verlangerung des 

1 ) KoNN, Diss. Konigsberg 1921. 
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P.-R.-Intervalls nur auf einer Verzogerung der Reizleitung im Hisschen 
Biindel beruht oder ob eine verlangerte Latenzzeit der Kammermuskulatur 
bzw. eine herabgesetzte Reizbarkeit derselben eine maBgebende Rolle spielt 
oder schlieBlich, ob der Reiz wahrend der "Oberleitung eine Abschwachung 
erfahrt. 

Versuchen wir eine einfache Leitungsstorung in ihren Folgen fiir den Rhyth­
mus zu analysieren, so ergibt sich, daB die Leitung mit jeder Vorhofsystole 
immer starker erschwert wird, das A.-V.-Intervall immer groBer wird, his 
schlieBlich die zugehorige Ventrikelzuckung ausfallt, und erst die nachste Vor­
hofkontraktion wieder eine Ventrikelzuckung auslost. 

WENCKEBACH hat dies auf der beistehenden Zeichnung veranschaulicht. 
Betrachtet man diese Zeichnung naher, so ergibt sich, daB der auf den Ausfall 

der Ventrikelzuckung folgende Kontraktionsreiz gut geleitet wird, also kaum 
eine, jedenfalls keine erhebliche Verlangerung des A.-V.-Intervalls zeigt, augen­
scheinlich, weil sich die Leitfahigkeit inzwischen wieder erholt hat. Aber bereits 
die nachste Zuckung zeigt eine erhebliche Verlangerung des Intervalls und diese 

20 20 20 20 

As. 

20 20 20 
wachst zunehmend, his wieder 
eine Ventrikelzuckung aus­
fallt. Man bemerkt dabei, daB 
die ersten beiden Zuckungen 
nach der Pause augenschein­
lich die Leitfahigkeit relativ 
am starksten schadigen, die 

Ab b. 66. Stilrung der Reizleitung mlU3igen Grades an der folgenden Schlage schadigen 
A.-V.-Grenze. Rege1mi\Biger Ausfall von Ventrikelsystolen. Sl·e zwar absolut sta··rker, aber Allorhythmie (Periodenbildung) des Pulses. 

die Schadigung nimmt nicht 
in derselben Proportion zu, wie bei den beiden ersten Schlagen. 

Die Folge dieses Verhaltens muB sein, daB eine ganz bestimmte, periodische 
Storung des Ventrikelrhythmus eintritt, in der Zeichnung z. B. auf je vier 
regelmaBige Schlage die Pause folgt. 

Man bemerkt, daB die ausfallende Ventrikelzuckung sich durch die Pause 
markiert, diese Pause ist aber kiirzer als die zwei Vorhofskontraktionen ent­
sprechende Zeit, sie ist mithin nicht kompensatorisch. 

Ferner sieht man, daB die der Pause folgende Pulsperiode verlangert ist. 
Das ist leicht begreiflich, da bei diesem Puls die Ventrikelzuckung in annahernd 
normalem Abstand der Vorhofzuckung folgt, wahrend die nachste Ventrikel­
zuckung ein bereits erheblich verlangertes A.-V.-Intervall aufweist. Der Abstand 
zwischen beiden Ventrikelzuckungen muB dadurch entsprechend groB werden. 

Die einfache Leitungsstorung ist demnach dadurch gekennzeichnet, daB 
1. in der Pause zwei (oder mehrere) Vorhofkontraktionen nur einer Ventrikel­
kontraktion entsprechen; 2. dadurch, daB die Pause nicht kompensatorisch, 
sondern kiirzer ist und 3. dadurch, daB die der Pause folgende Pulsperiode 
verlangert ist. 

Wenn, wie ziemlich haufig, nur jeder zweite Vorhofsreiz weiter geleitet 
wird, so muB die Folge eine Halbierung des Vorhofsrhythmus sein; der Ventrikel 
schlagt nur in der halben Frequenz der Vorhofe. 

Erreichen bei starkerer Herabsetzung der Leitfahigkeit mehrere Vorhofs­
reize den Ventrikel nicht mehr oder wird iiberhaupt kein Vorhofsreiz mehr 
geleitet (ein Zustand, den man mit dem Namen des totalen Herzblocks 
bezeichnet), so miiBte eigentlich ein immer langer anhaltender Ventrikel­
stillstand die Folge sein; tatsachlich werden auch minutenlange Ventrikel­
stillstande unter solchen Verhaltnissen beobachtet. Aber nunmehr setzt dann 
die automatische Ventrikeltatigkeit ein und der Ventrikel schlagt in seinem 
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eigenen, von der Vorhoftatigkeit unabhangigen Rhythmus. Dieser ist gewohn­
lich ein bradykardischer, und zwar scheint nach EDENS der Ventrikel um so 
langsamer zu schlagen, je weiter spitzenwarts die Leitungsunterbrechung ihren 
Sitz hat; z. B. bei einer Unterbrechung hoch oben an der Atrioventrikular­
grenze etwa 50 Schlage per Minute, bei tieferer Unterbrechung bis zu 
20 Schlagen. 

Es ist nun leicht einzusehen, daB es Zustande geben kann, in denen zwar 
bereits Ventrikelautomatie besteht, aber ab und zu doch wieder ein Vorhofsreiz 
den Ventrikel erreicht und ihn zur Zuckung veranlaBt. Der Rhythmus wird 
dann ein aus Vorhofs- und automatischen Zuckungen gemischter sein. Da 
dabei der Ventrikel gewissermaBen durch seine Automatic den Vorhofsreizen 
,entwischt", hat LEwrs diesen Zustand als ,ventricular escape" bezeichnet. 
Eine weitere StOrung des Ventrikelrhythmus kann endlich dadurch eintreten, 
daB auBer den autonomen und den etwa vom V orhof noch geleiteten 
Kontraktionen der Ventrikel Extrasystolen vollfiihrt. Diese Extrasystolen 

Ab b. 67. Vollstandiger Block. Es fallen durchschnittlich 3 Vorhofszacken auf eine Ventrikel­
schwankung. Die Vorhofszacken sind durch gleiche Zeitraume getrennt. Es besteht keine zeitliche 
feste Bezlehung zum Ventrikelkomplex. Der Ventrikel schlagt in seinem eigenen, vom Vorhof 

unabhangigen Rhythmus. Die Finalschwankung ist negativ. 

konnen die Bradykardie verdecken, ja bei starkerer Haufung eine Ventrikel­
tachysystolie vortauschen. 

Die Leitungsstorungen konnen im einzelnen also ziemlich schwer und ganz 
sicher nur durch das Elektrokardiogramm analysierbar sein. Die obenstehende 
Kurve zeigt eine solche von einem etwa 55jahrigen Kranken. 

Finden sich sehr lange Pausen der Ventrikeltatigkeit, so leidet naturgemaB 
der groBe Kreislauf. Die Kranken erblassen und sie bekommen durch Hirn­
anamie nicht nur Schwindel, sondern direkte schwere Ohnmachten, auch wohl 
epileptiforme Krampfe. Es tritt der Symptomenkomplex des echten ADAMS­
STOCKES ein. WENCKEBACH hat darauf hingewiesen, daB dabei stets die 
V entrikelpause den nervosen Erscheinungen vorausgeht; wohl ein Beweis dafiir, 
daB die letzteren tatsachlich durch Hirnanamie bedingt sind. 

Uberleitungsstorungen geringeren Grades kommen auch bei fieberhaften 
Zustanden, nach Digitalisgebrauch und durch direkten Vagusreiz zustande; 
eine vollstandige Dissoziation beruht aber meist auf anatomischer Grundlage. 
Sie braucht nicht irreparabel zu sein, kann beispielsweise akut entziindlicher 
Natur sein. Riickbildung des ADAMS-STOCKEsschen Komplexes hat GEBHARDT 
beschrieben und auch ScHMALZ sah ihn nach einer antiluischen Behandlung 
zuriickgehen. 

Ein ganz ahnlicher wie der ADAMS-STOCKESsche Symptomenkomplex, also 
starke Pulsverlangsamung mit Schwindel- und Krampfanfallen, kann auch durch 
eine Erkrankung der Nervi vagi bzw. ihrer Kerne eintreten; man bezeichnet 

ADA~IS­
STOCKES­
Komplex. 
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ihn als neurogene oder MoRGAGNische Form gegeniiber der kardiogenen oder 
AnAMs-STOOKEsschen Form. Die Bradykardie ist dabei keine ventrikulare, 
sondern eine des ganzen Herzens. Sie ist kein seltenes Ereignis, sondern kommt 
relativ oft bei hoheren Graden des Hirndrucks sowohl paroxysmal, als auch 
permanent vor; z. B. bei Tumor cerebri, Hydrocephalus internus u. a. m. 

Deshalb ist die erste differentialdiagnostische Aufgabe, die jede Brady­
kardie stellt, die Frage nach ihrer Art. Es ist zu entscheiden, ob eine Pseudo­
bradykardie durch frustrane Kontraktion vorliegt, ob es sich urn eine nur ventri­
kulare Bradykardie durch Leitungsstorung handelt oder ob endlich eine Brady­
kardie des ganzen Herzens besteht und welcher Art sie ist. 

3. Das Vorhofflimmern. 
Schon langst war ein Zustand bekannt, in dem das Herz vollig regellos 

schlagt und jeder Versuch, die Arhythmie auf bekannte Storungen zuriickzu­
fiihren, ergebnislos blieb. Man beobachtete diese vollig regellose Arhythmie 
meist bei schweren Herzstorungen, z. B. bei schwer dekompensierten Klappen­
fehlern, mit gleichzeitiger erheblicher Beschleunigung der Frequenz und nannte 
sie deshalb Delirium cordis. Spater, als man die einzelnen Form ender Arhythmien 
abzugrenzen gelernt hatte, bezeichnete man die Storung, deren Vorkommen 
nun auch bei langsamerer Frequenz bekannt wurde, als Arhythmia perpetua 
oder als Pulsus irregularis perpetuus; vielleicht, urn zugleich damit auszu­
driicken, da.B es sich urn einen irreparablen Dauerzustand handle. 

Die Storung ist dadurch gekennzeichnet, da.B ein Urrhythmus des Herzens 
fehlt. Die Pausen haben eine vollige unregelma.Bige Lange. Bis vor kurzem 
glaubte man auch, da.B ein weiteres Kennzeichen die vollige Unabhangigkeit 
der Gro.Be des einzelnen Pulsschlages von der vorhergehenden Pause ware, 
wahrend bei anderen Rhythmusstorungen im allgemeinen der langeren Pause 
auch ein gro.Berer Herzschlag folgt, da die diastolische Fiillung naturgema.B 
von der Lange der vorangegangenen Pause abhangig ist. 

KoRTEWEG ha.t aber gezeigt, daB auch beim Vorhofflimmern die PulsgroBe eine 
Funktion der vorhergegangenen Pause ist. Die anscheinend vorhandenen Abweichungen 
von diesem Verha.lten glaubt WENCKEBACH durch andere Momente, z. B. durch Pfropfung, 
erklaren zu konnen. 

Die elektrokardiographische Untersuchung dieser Form der Arhythmie hat 
gezeigt, da.B dabei ein Flimmern des Vorhofs besteht. Die Frequenz der 
Flimmerkontraktionen wird auf 400-600 in der Minute, von manchen 
Autoren noch hoher bis zu 2000 angegeben. Seine Entstehung soli durch 
eine die Miindung der Hohlvenen umkreisende Reizwelle bedingt sein oder 
nach HABERLANDT durch das Zusammenwirken zahlreicher dissoziierter Extra­
systolen einzelner Muskelpartien [HABERLANDT, DE BoER 1)]. Das Flimmern 
hat aber keine Entleerung des Vorhofs zur Folge, fordert also die Blut­
bewegung nicht, so da.B praktisch, trotzdem es sich mehr urn einen dem 
Tetanus naher stehenden Zustand handelt, der Effekt fiir die Blutbewegung 
derselbe wie bei einer Lahmung der VorhOfe ist. Es hat sich weiter zeigen 
lassen, da.B die Ventrikelkontraktionen doch durch vom Vorhof kommende 
Reize ausgelOst werden, also nicht etwa ventrikulare Entstehung ha ben; nur 
ist die "Oberleitung eine ganz unregelma.Bige und nur bei sehr rascher Ventrikel­
frequenz eine scheinbar regelma.Bige. 

DaB die Vorhi:ife wahrend des Flimmerns nicht gelahmt sind, beweist unter 
anderem der Umstand, da.B sie oft hypertrophisch sind. Auch kann das Flimmern 

1 ) DE BOER, Die Physiologie und Pharmakologie des Flimmerns. Ergebnisse d. Physio­
logie. Bd. 21. 1923 und HABERLANDT, tiber Herzwiihlen und Flimmern. Pfliigers Arch. 
f. d. ges. Physiol. Bd. 200, H. 5/6. 1923. 
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mit einer weniger raschen 
Form der Vorhofstatig­
keit, dem Vorhofflattern 
wechseln und sogar wieder 
in regelmaBige Tatigkeit 
iiberdieStufedesFlatterns 
iibergehen. 

I m Elektro -Kardio­
gramm ist das Flimmern, 
wie n e b e n s t eh e n d e 
K u r v e zeigt, leicht er­
kennbar. Es fehlen die 
normalen P-Zacken und 
an ihrer Stelle sind feine 
oder auch etwas grobere 
Flimmerzacken getreten. 

Im Venenpuls kann 
man das Flimmern nur 
bei langsamer Frequenz 
als rasche, feinere oder 
grobere Wellenbewegung 
erkennen. Bei rascher 
Frequenz ist die Abgren­
zung der einzelnen W ellen 
nicht moglich. Oft, aber 
keineswegs immer, find et 
sich beim V orhofflimmern 
dagegen ein positiver 
Venenpuls. Es ist vie] 
dariiber diskutiert worden, 
ob dieser positive Venen­
puls einer Tricuspidalin­
suffizienz entsprache oder 
nicht. Sicher ist dies nicht 
immer der Fall. Vielmehr 
fangt der beim Flimmern 
stets gefiillte, aber durch 
die raschen Kontraktionen 
gespannte Vorhof den StoB 
des Ventrikels nicht auf, 
wahrend bei normaler V or­
hoftatigkeit die Ventrikel­
systole auf die Diastole 
des V orhofs fallt und von 
diesem diastolisch weichen 
Vorhof nicht fortgeleitet 
wird. 

Da das Vorhofflim­
mern meist bei schweren 
Herzstorungen gefunden 
wird und gewohnlich ein 
bis zum Tode dauerndes 
Phanomen ist, so hat man 
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dasselbe die Arhythmia perpetua - lange als kennzeichnend fiir eine 
Myokarditis betrachtet und als ein sehr ungiinstiges Zeichen angesehen. Wir 
wissen aber jetzt, daJ3 es bei funktionstiichtigem Muskel vorkommen kann. 
Sehr haufig sieht man z. B., daJ3 bei einem dekompensierten, unregelmaJ3ig 
schlagenden Herzen durch Digitalis sowohl die Dekompensation als auch die 
unregelmaJ3ige und frequente Herztatigkeit beseitigt wird, das Flimmern aber 
bleibt. Es kann freilich auch in Flattern oder sogar wieder in regelmaJ3ige 
Vorhoftatigkeit iibergehen, wahrend andererseits Digitalis auch Flimmern und 
Flat tern hervorrufen kann 1). 

Es sind aber auch Falle beobachtet, bei denen das Flimmern nur eine 
voriibergehende Erscheinung war, und gerade bei solchen muJ3 das Flimmern 
oft mehr als Grund, wie als Folge einer etwa vorhandenen Kompensations­
storung aufgefaJ3t werden. Denn dariiber, daJ3 das Flimmern sowohl durch den 
Ausfall der Vorhoftatigkeit als durch die in seinem Gefolge auftretende Arhythmie 
die Herzarbeit und ihre Leistung mehr oder niinder schwer beeintrachtigt, kann 
kein Zweifel sein. Immerhin konnen Falle von andauerndem Flimmern lange 
Zeit noch leidlich kompensiert bleiben. Aber gerade dauerndes Flimmern indiziert 
bemerkenswerterweise, wenigstens bei gesteigerter Pulsfrequenz, den chroni­
schen Digitalisgebrauch. Mitunter laJ3t sich das Flimmern, besonders wenn 
die Herzleistung vorher durch Digitalis gebessert ist, durch Chinidinmedi­
kation beseitigen. Man findet dann aber zuweilen im Elektrokardiogramm 
noch eine gespaltene Vorhofszacke, die als elektrisches Aquivalent einer fraktio­
nierten Vorhofssystole aufgefaJ3t werden kann. 

Bei lange (jahrelang) andauerndem Flimmern bzw. Pulsus irregularis per­
petuus sieht man, wie die anfanglich herabgesetzte Leistungsfahigkeit des 
Herzens sich wieder hebt. Wahrend die Betroffenen anfangs schon bei geringen 
korperlichen Leistungen mehr minder deutliche Insuffizienzerscheinungen 
bekommen, konnen sie spater unter Umstanden wieder recht erhebliche 
Anstrengungen ohne jedes Zeichen von Herzinsuffizienz bewaltigen. Ein 
Beispiel hierfiir bietet folgender Fall von MATTHES: 

Jurist. Ende 40. Vor etwa. 10 Jahren, nachdem vorher a.b und zu Extra.systolen auf­
getreten waren, scheinbar ohne auBere Veranlassung Eintreten des Flimmerns. In den 
letzten Ja.hren bei unverandertem Fortbestehen des Pulsus irregularis perpetuus stunden. 
lange Marsche im Gebirge, war im Felde und hat eine schwere fieberhafte Appendicitis 
ohne Zeichen von Herzinsuffizienz durchgemacht. 

Andererseits kann bei Pulsus irregularis perpetuus blitzartig einsetzendes 
Versagen des Herzens mit schwerer Ohnmacht, Erbrechen usw., auch plotzlicher 
Herztod beobachtet werden (PAESSLER). 

Einen sehr merkwiirdigen Fall, in welchem Vorhofsflimmern anfallsweise auftrat und 
dadurch das Bild einer paroxysmalen Tachykardie hervorrief, werde ich im Kapitel par­
oxysmale Tachykardie mit den Kurven mitteilen. 

Als diagnostisch bemerkenswert sei auch erwii.hnt, daJ3 das Vorhofflimmern 
bei Mitralstenose nach MACKENZIE ein V erschwinden des Crescendocharakters 
des Gerausches zur Folge hat. Es wiirde das ein Beweis sein, daJ3 das Crescendo 
des prasystolischen Gerausches tatsachlich der Vorhoftatigkeit seine Entstehung 
verdankt, und durchaus gegen die von BROCKBANK vertretene Ansicht von 
der systolischen Entstehung dieses Gerausches sprechen 2). 

Das Herz mit Vorhofflimmern ist im allgemeinen dem regulierenden Ein­
fluJ3 der extrakardialen Herznerven entzogen, Atropin wirkt z. B. nicht mehr 
(v. ROMBERG). Dagegen kann der Vagusdruck noch wirken und ebenso Digitalis. 

1) Vgl. EDENS, Die Digitalisbehandlung. 2) Ich verweise auf die Publikation von 
D. GERHARDT, Miinch. med. Wochenschr. 1912. 50. 
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WENCKEBACH meint, daB diese Wirkung aber durch eine Hemmung der Reiz­
leitung vom Vorhof zum Ventrikel zustande kame. 

Differentialdiagnostisch ist vor allem wichtig, daB das Vorhofflimmern 
nich t un bedingt als einKennzeichen einer sch weren Myokardschadigung 
im klinischen Sinne anzusehen ist, vielmehr nach WENCKEBACH keine patho­
gnomonische Bedeutung fiir einen bestimmten pathologisch-anatomischen 
Zustand des Herzens besitzt, sondem daB es auch in seiner dauemden Form 
bei vorsichtiger Lebensfiihrung lange ertragen werden kann. 

Andererseits kann kein Zweifel dariiber sein, daB das Vorhofflimmern sich 
tatsachlich sehr haufig bei schwerer Dekompensation findet. Wie weit es durch 
dieselbe hervorgerufen ist, steht dahin. EDENS glaubt z. B., daB in den Fallen, 
in denen Digitalis das Flimmem beseitigt, dies auf dem Umwege der vorher­
gehenden Beseitigung der Dekompensation geschahe. 

LuNDSGAARD 1 ) hat unter Bestatigung schon friiherer Angaben von JAMES 
und HART 2) hervorgehoben, daB auch beim Vorhofflimmem nicht alle Pulse 
his in die Peripherie dringen, daB also frustrane Kontraktionen dabei vorkommen 
oder nach der Bezeichnung der amerikanischen Autoren ein Pulsdefizit besteht. 

Dieses Pulsdefizit ka.nn entweder so festgestellt werden, da.Jl ein Untersucher den Puis 
tmd ein zweiter gleichzeitig die Frequenz des Spitzenstolles bzw. die Herzschlage aus­
kultatorisch zahlt oder daB ein Untersucher beide Zahlungen nacheinander vornimmt. 

Die Grolle des Pulsdefizits gestatte auch einen Schlull auf den funktionellen Zustand 
des Herzens beim Vorhofflimmern, je groller es ist, um so schlechter funktioniere das Herz. 

Zur Unterscheidung des Pulsdefizits beim Vorhofflimmern und bei den frustanen 
Kontraktionen der Extrasystole hebt LUNDSGAARD folgende differentialdiagnostischen 
Merkmale hervor. 

1. Bei Extrasystolie ist, abgesehen von den Extrasystolen, der regelmallige Rhythmus 
erhalten, wenn man also iiber die Pausen im gleichen Takt weiter zahlt, kommt man wieder 
mit dem Rhythmus in Einklang, was beim Vorhofflimmern mit seiner vollstandigen 
Arhythmie nicht der Fall ist. 

2. Bei Extrasystolie ist meist eine normale oder sogar langsame Herzaktion vorhanden, 
bei Ausfall von Pulsen in der Peripherie also eine Bradysphygmie mit Normokardie, bei 
Vorhofflimmern dagegen eine rasche Herzfrequenz (Tachykardie mit Normosphygmie oder 
malliger Tachysphygmie). 

3. Das Pulsdefizit nimmt bei flimmerndem Vorhof in der Regel zu, wenn der Kranke 
sich korperlich anstrengt, bei Extrasystolie dagegen unter der gleichen Bedingung ab, wenn 
dadurch die Frequenz des Herzschlages erhoht wird; denn eine erhohte Frequenz ist, wie 
wir schon sahen, fiir die Entstehung von Extrasystolen nicht giinstig. 

Endlich sei erwahnt, daB auch Flimmem der Ventrikel moglich, ja sogar 
von HoFMANN beim Menschen beobachtet ist. Es fiihrt aber in kiirzester Frist 
zum Tode, wenn auch ein flimmemdes Tierherz experimentell, wie GoTTLIEB 
zeigte, durch Campherdurchstromung wieder zum regelmaBigen Schlagen 
gebracht werden kann. 

Eine Zusammenstellung der Literatur iiber das Flimmern und eine ausfiihr­
liche Darstellung gibt SEMERAU 3). 

4. Die Difl'erentialdiagnose der paroxysmalen Tachykardie. 
Als paroxysmale Tachykardie bezeichnet man anfallsweise auftretende 

starke Beschleunigungen der Herztatigkeit. Derartige Anfalle kommen bei 
sonst vollkommen normalen Herzen vor, ja sie brauchen selbst bei jahrzehnte­
langem Bestehen zu keiner wesentlichen organischen Veranderung am Herzen 
zu fiihren. Bei einem Fall von MA.TTHES 4 ) bestand z. B. das Herzjagen in 
haufigen Anfallen bereits seit 18 Jahren. WENCKEBACH gibt die genaue ana­
tomische Untersuchung des Herzens eines im Anfall gestorbenen Kranken, 

1) LUNDSGAABD, Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 10. 2) W. B. JAJIIES und T. S. HART' 
Americ. Joum. of the med. sciences 147. 63. 1914. 3) SEMERAU, Ergebn. d. inn. Med. 
u. Kinderheilk. Bd. 19. 1921. 4) Von LoMMEL, Arch. f. klin. Med. Bd. 82 beschrieben. 

Matthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 23 
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die vallig negativ ausfiel, so daB man seinem Satze, daB das anfallsweise 
Herzjagen nicht an eine bestimmte organische Veranderung des Herzens ge­
bunden sei, zustimmen muB. Das Herzjagen kommt in jedem Lebensalter, 
selbst schon bei Sii.uglingen vor [FRANKE und WrENER 1)]. Eine grob orga­
nische, insbesondere coronarsklerotische Herzmuskelerkrankung braucht also 
keineswegs bei alien diesen Kranken zu bestehen, wie man friiher annahm. 

Recht oft sind aber die Kranken mit Herzjagen rein nervase Menschen, 
neurasthenisch, hysterisch oder hypochondrisch verstimmt. Herzjagen ist 
auch bei organisch Nervenkranken beobachtet, z. B. bei Kranken mit Hirn­
tumoren, multipler Sklerose und nach Kopftraumen. Wahrscheinlich ist ferner, 
daB es mitunter auf toxischer Basis entsteht. Man sieht es bei Nicotin­
abusus; auch thyreotoxische Zustande und ebenso uramische scheinen Be­
ziehungen zu seiner Entstehung zu haben. WENCKEBACH beschreibt einen 
Fall, in dem die Anfalle stets nur in der Schwangerschaft auftraten. Eine 
periodische Haufung der Anfalle kommt aber auch sonst vor, z. B. in dem 
oben zitierten Falle. Eine Kombination mit Diabetes, die WENCKEBACH 
erwahnt, ist wohl Produkt eines Zufalls. Dagegen kann der tachykardische 
Anfall scheinbar als Migraneaquivalent und als allergisches Produkt auftreten. 

Nicht sicher ist die Rolle einer einmaligen starken Herziiberanstrengung. 
Es sind Falle bekannt, wo danach das Herzjagen zum ersten Male auftrat. 
Bei disponierten Kranken wirken auch starke Mageniiberladungen oder 
Obstipationen auslasend, besonders aber psychische Erregungen. Bei anderen 
Patienten fehlen aber alle erkennbaren auslasenden Faktoren. 

Der Anfall kann sehr verschieden verlaufen. In der Mehrzahl der Falle 
beginnt er pl6tzlich und hart platzlich auf, so daB die Kranken, die subjektive 
Empfindungen wahrend des Anfalls ha ben, seinen Beginn und sein Ende 
genau anzugeben vermagen. Meist setzt der Anfall mit dem Gefiihl eines 
Rucks ein und hart ebenso auf. In anderen Fallen beginnt der Anfall aller­
dings allmahlich und hart auch allmahlich auf. Auch die subjektiven Emp­
findungen sind sehr verschieden. Manche Kranke bemerken den Anfall kaum 
und stellen ihn nur an der erhahten Pulsfrequenz fest, andere ha ben sehr 
lastige Empfindungen, heftiges Gefiihl des Herzschlagens, Oppression, Schwindel, 
Angst. Diese subjektiven Erscheinungen sind meist im Beginn des Anfalls 
am starksten. 

Bei einer etwa 40jahrigen Kochin mit Anfallen, die ofter 3-4 Wochen ohne jede Unter­
brechung dauerten, lieBen die unangenehmen Empfindungen nach einigen Tagen so weit 
nach, daB sie ohne jede Beschwerde ihren Beruf nachgehen konnte, bis dann bei sehr !anger 
Dauer allmahlich leichte, wirkliche Insuffizienzerscheinungen auftraten. 

Auch objektiv sind die Befunde wahrend des Anfalls verschieden, mit­
unter sehr unbedeutend, in anderen Fallen sieht man die stiirmische Herz­
tatigkeit; es tritt eine Uberfiillung der Halsvenen auf, die Kranken kannen 
sehr blaB werden. Man kann im Anfall gelegentlich rantgenologisch eine 
Verbreiterung des Herzens besonders nach rechts, also wohl eine Dilatation 
des Vorhofs feststellen. In den meisten Fallen wird sie aber auch wahrend 
des Anfalls vermiBt. GRODEL sah sogar bei zahlreichen im Anfall unter­
suchten Kranken meist eine Verkleinerung des Herzschattens, die er wohl 
mit Recht auf die eingeschrankte Fiillung des Herzens wahrend der kurzen 
Diastole zuriickfiihrt. Dem entsprechen auch die Zeichen der arteriellen 
Anamie, der Schwindel, die Blasse, die Kleinheit des Pulses. Stets ist der 
Blutdruck erniedrigt. Nach LEVINE und Boss steigt dagegen der diastolische 
Druck, so daB die Differenz zwischen systolischem und diastolischem Druck, 

1 ) FRANKE und WrENER, Zeitschr. f. Kinderheilk. 1928. Bd. 46. 
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der Pulsdruck sehr klein (bis 8 mm) werden kann 1 ). Der rasche Puls ist meist 
klein und weich, doch erwahnt KRAFT Falle mit hartem Puls. In nicht wenigen 
Fallen kommt es bei langerer Dauer des Anfalls zu den Erscheinungen der akuten 
Insuffizienz (schmerzhafte Leberschwellung, sogar Odeme). Meist bilden sich 
die Insuffizienzerscheinungen nach dem Anfall sofort wieder zuriick, so daB 
man gerade das Herzjagen als den Beweis dafiir ansehen kann, daB Rhythmus­
storungen primar Herzinsuffizienz auslosen und nicht nur als Folge von Herz­
insuffizienz auftreten. 

MATTHES sah bei einem lljahrigen Madchen eine arterielle Embolie beider Beine 
(reitender Thrombus an der Teilungsstelle der lliaca) mit Ausgang in Gangran. Das 

Abb. 69. Anfall von Tacbykardie. Frequenz 150. Vorbofflimmern und Arbytbmia perpetua. 

Abb. 70. AuJlerbalb des Anfalls. P·Zacke aufgesplittert. Frequenz 80. 

Kind hatte schon einmal einen Anfall von Herzjagen gehabt, auch erwies das Elektro­
kardiogramm (Deformierung der nach unten gerichteten Zacke ), daB es sich nicht etwa 
um eine Tachykardie als Folge der Embolie handelte. 

WENCKEBACH glaubt, daB die Insuffizienzerscheinungen, wie namentlich 
die starke Fiillung der Halsvenen Folge einer V orhofpfropfung durch die rasche 
Frequenz sei und meint, daB die kritische Frequenz dafiir etwa bei 180 pro Minute 
liege. Jedenfalls darf man aus den hohen systolischen Venenpulsen nicht etwa 
eine Tricuspidalinsuffizienz schlieBen. Nicht selten sind die raschen Pulse 
alternierend, mit alien Kennzeichen des echten Alternans. Besonders steht also 
der kleinere Schlag dem folgenden zeitlich naher als dem vorausgehenden. 
In dem eingangs erwahnten Fall traten im Beginn des Anfalls sehr kleine, zwischen 
die groBeren Wellen eingeschobene Alternantes auf, die allmahlich groBer 
wurden, bis alle raschen Pulse gleich groB waren. Das ist bemerkenswert, weil 
es weder mit der Annahme einer raschen Erschopfung des Muskels durch die 
hohe Frequenz stimmt, die als Ursache des Auftretens von Alternans an­
genommen wurde, noch mit der Hypothese einer schlechteren diastolischen 
Fiillung, die WENCKEBACH fur die wahrscheinlichste halt. 

1) LEVINE and Boss, Arch. of internal med. Vol. 29, Nr. 6. 1922. 
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Auffallend ist endlich das Verhalten der Harnsekretion. Wahrend des 
Anfalls wird IDeist nur sparlich und konzentrierter Harn gelassen, nach deiD 
Anfall dagegen reichliche Mengen diinnen Urins. Man kann dies durch das 
Aufhoren der akuten Insuffizienz erklaren. Es sei aber zugegeben, daB die 
haufige und reichliche Urinentleerung nach deiD Anfall auch als eine Urina 
spastica gedeutet werden kann. 

Nach PAESSLERs Beobachtungen ist das Verhalten der Urinsekretion in typischen Fallen 
folgendes: Im Beginn eines langeren Anfalls Polyurie und gesteigerter Harndrang (Urina 
spastica), dann allmahliches Herabsinken, fast Versiegen der Harnabsonderung und Auf. 
hiiren des Harndrangs (wohl infolge Zirkulationsstiirung - Herzinsuffizienz) nach SchluB 
des Anfalls Harnflut ohne besonderen Harndrang (Wiederausscheidung des wahrend der 
Herzinsuffizienz angespeicherten Wassers). Die Urina spastica sofort beim Beginn des 
tachykardischen Anfalls ist iiberaus haufig, fast typisch; dagegen tritt die Harnflut beim 
Aufhiiren des Anfalls eigentlich nur nach sehr lange dauernden Anfallen ein, bei denen sich 
Ermiidungserscheinungen des Herzens ausgebildet hatten. 

Die genauere Analyse der Anfalle ist nur durch das Elektrokardio­
graiDID IDoglich, da bei der raschen Frequenz die Venenpulse nicht IDehr sicher 
abgrenzbar sind (vgl. die Arbeiten von LEWIS, WENCKEBACH, HoFMANN und 
HERING). Hier IDag geniigen zu beiDerken, daB oft auffallig ist, daB iiD Anfall 
die Zahl der Pulse auf ein DupluiD oder QuadrupluiD der friiheren Frequenz 
springt, was in Analogic zu den bekannten partiellen Abkiihlungsversuchen 
von v. KRIES auf Leitungsstorungen hindeutet. 

Die isolierte Vorhoftachykardie, das Vorhofflattern, bei der eine durch 
UnregeliDaBigkeit der Leitung bedingte ArhythiDia perpetua des Ventrikels 
besteht, rechnet WENCKEBACH zur paroxysiDalen Tachykardie. WENCKEBACH 
glaubt, daB das Herzjagen noiDotop ausgelOst werden konne und erkennt die 
von HERING u. a. als Beweis fiir den stets heterotopen Charakter angefiihrten 
Zeichen, naiDlich die UIDkehrung der P-Zacke und die Verkiirzung des A.-V.­
Intervalls nur in beschrankteiD MaBe an. Jedenfalls aber ist das Herzjagen 
in vielen Fallen eine besondere Storung des RhythiDus, die, wenn sie heterotop 
entsteht, sowohl aurikular als voiD Vorhof, als voiD Ventrikel selbst ausgelost 
werden kann. In IDanchen Fallen dagegen, die klinisch diesen durch eine 
besondere RhythiDusstorung bedingten vollig gleichen, kann das Herzjagen 
allerdings auch andere Ursachen haben. Es kann naiDlich durch eine Haufung 
von Extrasystolen zu PolygeiDinien bedingt sein und endlich auch durch 
Dissoziationen und Interferenzen verschiedener RhythiDen. 

Einen seltenen Ursprung der paroxysmalen Tachykardie sah MATTHES bei einer alteren 
Frau, welche tachykardische Anfalle seit vielen Jahren hatte. Digitalis hatte dabei stets 
sehr schlecht gewirkt. In der Zeit zwischen den Anfallen ist sie viillig beschwerdefrei. 
Der Befund ergab das Bestehen einer linksseitigen Herzhypertrophie mit hohem Blut­
druck, Arteriosklerose. 

Das Elektrokardiogramm (s. beifolgende beide im und nach dem Anfall aufgenommene 
Kurven) ergibt, daB der Anfall durch ein Vorhofflimmern mit Arhythmia perpetua aus­
geliist wurde. 

Dif£erentialdiagnostisch lassen sich die Anfalle von Herzjagen IDeist leicht 
von anderweitig ausgelosten Pulsbeschleunigungen abgrenzen. Das typisch 
anfallsweiseAuftreten, die IDeist sehr hoheFrequenz (fast iiDIDer iiber 140 Schlage), 
das Fehlen von TeiDperatursteigerungen sind UnterscheidungsiDerkiDale gegen­
iiber den Beschleunigungen bei akuter oder chronischer Herzschwache oder den in­
fektios bedingten ForiDen. Die eigentlichen Vagusneurosen ha ben kauiD jeiDals 
so hohe Frequenzen, sie sind auBerdeiD gewohnlich IDit Respirationsstorungen 
verbunden, die deiD Herzjagen nicht eigen sind. BeiDerkt IDag aber werden, 
daB in IDanchen Fallen das Herzjagen sich durch Vagusdruck aufheben laBt. 

Basedowtachy kardien haben in der Zeit zwischen den Anfallen kauiD die 
ungestorte Herztatigkeit der Kranken IDit typischeiD Herzjagen, doch IDi:igen 
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da "Obergangsformen vorkommen. Bemerkt mag werden, daB die Basedow­
tachykardie eine unregelmaBige ist. 

Schwierig kann die Beurteilung von anfallsweisem Herzjagen bei Menschen 
mit Arteriosklerose sein. Namentlich bei Coronarsklerose sieht man derartige 
Anfalle oft. Auch KREHL ist der Meinung, daB viele Falle von paroxysmaler 
Tachykardie auf Coronarsklerose beruhen. Das ist natiirlich fiir die Prognose 
sehr bedeutungsvoll und bei Beginn im hoheren Alter stets in Betracht zu 
ziehen. 

Ich stelle an den SchluB eine dem WENCKEBACHschen Buche entnommene 
Tabelle der Frequenzen. 
Nomotope normale Frequenz .......... . 
Nomotope pathologische Frequenz ....... . 
Nomotope und heterotope paroxysmale Tachykardie. 
Paroxysmale V orhofsystolie . . . . . . . . . 
V orhofflimmern . . . . . . . . . . . . . . . . . 

etwa 

" 
" 
" 
" 

50- 90 p. M. 
90-170 " " 

170-240 " " 
240-400 " " 
400-600 " 

Auf Grund neuerer Untersuchungen ist aber die Frequenz des Vorhofs­
flimmerns weit hoher - 2-3000 - anzunehmen. 

5. Differentialdiagnostisches uber den Einflu6 der Herznerven. 
Zum Verstandnis der nunmehr zu besprechenden Rhythmusst6rungen mag 

ein kurzer "Oberblick iiber die vorgeschlagenen Methoden zur Priifung dieses 
Einflusses vorangestellt werden. 

l. Der friiher Vagusdruckversuch genannte Versuch ist nach den Unter­
suchungen HERINGs 1) nicht durch Druck auf den Vagus bedingt, sondern durch 
Druck auf den Sinus caroticus und wird deshalb besser Carotisdruckversuch 
genannt. Seine Wirkung ist eine reflektorische, durch den Sinusnerv, einen 
Ast des Glossopharyngeus, auf den Vagus vermittelte. ORTNER hat gezeigt, 
daB ahnliche Phanomene auch durch Druck auf andere Arterien z. B. die Crurales, 
ausgelost werden konnen. Der Sinus caroticus liegt an der Teilungsstelle der 
Carotis und wird erreicht, wenn man in ihrer Hohe mit der Fingerkuppe etwas 
peripher von der Carotis in die Tiefe dringt. Es treten bei Druck auf diese Stelle 
Veranderungen der Herztatigkeit auf, die besonders von WENCKEBACH studiert 
sind; und zwar gewohnlich eine V erlangsamung des Pulsschlages, eine chronotrope 
Storung, mitunter auch eine Verlangerung des Vorhof-Ventrikel-Intervalls, eine 
dromotrope Storung. Diese Wirkung ist eine bei anhaltendem Drucke sich ab­
schwachende - der Vagus ist erschopflich -, aber immerhin kann es zu 
mehrere Sekunden anhaltendem Stillstand kommen, und WENCKEBACH vertritt 
sogar die Ansicht, daB manche Falle von plotzlichem Herztod auf V agusreizung 
beruhen, daB jedenfalls aber voriibergehende Schwindelzustande bei starkem 
Carotisdruckeffekt, z. B. bereits durch das Tragen eines zu engen Kragens, aus­
gelost werden konnten. 

Man driickt meist nur auf der rechten Seite allein, weil doppelseitiger Druck 
doch oft mit einem Herzstillstand sehr unangenehme subjektive Empfindungen 
auslosen kann. Neuere Untersuchungen sprechen iibrigens dafiir, daB der 
rechte Vagus vorwiegend den Sinusknoten, der linke dagegen den TAWARA­
Knoten beeinfluBt. Hier und da wird auch ein sogenannter paradox er Vagus­
effekt beobachtet, eine Beschleunigung des Pulses, die erst nach Aufhoren des 
Druckes von einer Verlangsamung gefolgt ist. 

1 ) HERING, KongreB fiir innere Medizin 1923, Munch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 22 
u. 27. 0RTNER, Med. Klinik 1926. Nr. 15. 
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Man kann aus dem positiven Ausfall des Carotisdruckversuchs mit Sicher­
heit schlieBen, daB der Vagus erregbar ist, nicht aber, daB er einen erhohten 
Tonus habe. Ein starker Vaguseffekt bedeutet also keineswegs eine sogenannte 
Vagotonie. Dagegen ist bemerkenswert, daB WENCKEBACH angibt, ein schon 
durch leisen Druck auslosbarer, starker Vaguseffekt gestatte einen SchluB auf 
eine schlechte Verfassung des Herzmuskels. Untersuchungen von KLEWITZ 
bestatigten WENCKEBACHS Ansicht. Chronotroper Vaguseffekt kommt in geringem 
Grade auch bei Gesunden vor, dromotroper Effekt dagegen nur bei organisch 
Herzkranken 1). 

Zu einer Bestatigung der WENCKEBACHschen Ansicht kam auch KLEEMANN, 
der aber ausdriicklich davor warnt, a us der Starke des Ausfalls des Carotisdruck­
versuchs etwa auf die Hochgradigkeit einer bestehenden Insuffizienz zu 
schlieBen 2). Beilaufig sei bemerkt, daB der positive Ausfall dieses Druckversuches 
nach den Angaben HERINGs und seines Schiilers EBERHARDT Beziehungen zur 
Arteriosklerose hat, und daB es HERING gelang, auch eine Blutdruckerniedrigung 
bei bestehendem Hochdruck dadurch zu erzielen. 

2. Der AscHNERsche Bulbusdruckreflex und das ERBENsche Vagus­
phanomen. 

Das AscHNERsche Zeichen besteht bekanntlich darin, daB bei Druck auf 
den geschlossenen Bulbus oculi eine Pulsverlangsamung eintritt; das ERBENsche 
Phanomen in einer Pulsverlangsamung bei tiefer Kniebeuge oder beim Biicken. 
Beide Symptome sind ein Zeichen einer leichten Erregbarkeit des Vagus, sie 
brauchen nicht beide gleichzeitig vorhanden zu sein. Sie finden sich oft bei 
Menschen mit nervosen Herzbeschwerden, aber auch bei Menschen, die keine 
Beschwerden haben. 

3. Der Atropinversuch. Atropin - subcutan in Dosen von I mg -
kann, wie DEHIO zeigte, verwendet werden, urn den VaguseinfluB auszuschalten. 
Man muB aber bei der Beurteilung des Resultates immer bedenken, daB der 
Versuch nur dariiber Auskunft gibt, ob ein Vagustonus besteht. Wird z. B. 
eine Bradykardie durch Atropin aufgehoben, so ist der SchluB noch nicht gerecht­
fertigt, daB sie Folge einer Vagusreizung gewesen sei, sondern die Aufhebung 
kann auch Folge des Fortfalls des normalen Vagustonus sein. Das hebt WENCKE­
BACH scharf hervor. Wird die Bradykardie dagegen nicht beeinfluBt, so ist 
der SchluB gerechtfertigt, sie sei keine vagische. 

Auch beim Atropinversuch kann ein paradoxer, iibrigens bisher schwer 
erklarbarer Effekt eintreten; 

4. wirkt bekanntlich Digitalis beim Menschen auf den Vagus. Zum Ver­
such wahlt man die intravenose Applikation, z. B. von Strophanthin. 
Die pulsverlangsamende Wirkung tritt nach EDENS beim Menschen nur bei 
insuffizienten und gleichzeitig hypertrophischen Herzen wenigstens bei medizi­
nalen Dosen ein; 

5. kann die Beobachtung des Einflusses der Respiration auf die Pulsfrequenz 
zur Entscheidung dienen, ob der Vagus intakt ist; 

6. kann man unter gewissen Umstanden aus der Beobachtung des Vor­
hofventrikel-Intervalls auf eine Wirkung des Vagus schlieBen. 

7. Endlich ist auch der Adrenalinversuch herbeigezogen worden. 
Adrenalin ist ein Reizgift fiir den Accelerans bzw. dessen periphere Endigung. 
Es wirkt aber auch durch die Blutdruckerhohung, welche es macht, auf den 
Vagus, so daB die Wirkung im einzelnen nicht leicht zu analysieren ist. Immerhin 
kann es benutzt werden, urn zu konstatieren, ob der Sympathicus intakt ist. 

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 128. 2) KLEEMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 130, S. 221. 
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Im allgemeinen werden diese Priifungen der Klinik vorbehalten bleiben 
miissen. Ihre Resultate sind aber nur mit groBer Kritik verwertbar. Vor allem 
aber denke man daran, daB der Atropin- und Adrenalinversuch Ernstlichkranken 
auch schaden konnte, und verzichte in Zweifelsfallen au£ ihn! 

6. Die Di:tferentialdiagnose der Bradykardien. 
Es ist schon gezeigt worden, daB eine Bradykardie vorgetauscht werden 

kann durch frustrane Kontraktionen, also durch Extrasystolen; diese falsche 
Bradykardie ist aus den angegebenen Merkmalen leicht zu erkennen. (Ver­
gleich des SpitzenstoBes und der Herztone mit dem Pulse, Elektrokardio­
gramm.) 

Wir lernten ferner bei der Besprechung der Leitungsstorungen die ventri­
kulare Bradykardie kennen, die ebenfalls durch den Vergleich der Ventrikel­
und V orhoftatigkeit leicht festzustellen ist. Es bleiben die eigentlichen Brady­
kardien des ganzen Herzens. Sie konnen durch den Zustand des Herzens selbst 
bedingt, also kardiale Bradykardien im engeren Sinne sein. Sie konnen 
aber auch durch einen abnormen EinfluB des die Herztatigkeit steuernden 
Nervenapparates hervorgerufen werden, entweder durch eine Vagusreizung 
oder durch einen Ausfall der Acceleranswirkung. DaB die letztere nicht im 
Spiel ist, kann man wohl annehmen, wenn der Adrenalinversuch eine deutliche 
Steigerung der Pulsfrequenz im Gefolge hat. Wir wissen aber sonst iiber die 
Pathologie des Accelerans sehr wenig, so daB WENCKEBACH das Kapitel Herz 
und Accelerans ungeschrieben laBt. Differentialdiagnostisch sehr wichtig 
erscheint die Feststellung von WENCKEBACH, daB eine durch Vaguswirkung 
ausgelOste Bradykardie stets eine unregelmaBige sei. Wenn dies zutrifft, so 
hatte man darin ein bequemes Feststellungsmittel fiir die Unterscheidung der 
kardialen, stets regelmalligen und der vagischen, stets unregelmalligen Brady­
kardie auBer dem Ausfall des Atropinversuchs, der ja nur mit der erwahnten 
Einschrankung einen SchluB zulaBt. 

Bradykardien des ganzen Herzens kommen relativ oft zur Beobachtung. 
Es mull fiir ihre Bewertung hervorgehoben werden, daB es familiare Brady­
kardien gibt, augenscheinlich eine nicht pathologische Eigentiimlichkeit (Pulse 
von 46-48 sind gar nicht selten bei ganz Gesunden) bei vollkommen 
leistungsfahigem Zirkulationsapparat. Man frage also stets, wie lange eine 
Bradykardie besteht. Die familiaren, seit Kind auf bestehenden Bradykardien 
sind den Tragern meist bekannt. Auch konstitutionelle Bradykardie beob­
achtet man nicht selten, besonders bei langwiichsigen Menschen. Ferner kann 
eine voriibergehende Bradykardie bei disponierten Menschen psychisch 
ausgelOst werden. WENCKEBACH fiihrt als drastisches Beispiel fiir das Still­
stehen des Herzens durch eine psychische Erregung die Wirkung der Nacht­
glocke auf ihn selbst an. 

Als eine ganz regelmaBige Bradykardie kennen wir die Pulsverlang­
samung bei Ikterus. Wahrscheinlich verhalt sich die diagnostisch wichtige 
Pulsverlangsamung bei einer Leber- oder Gallenblasenruptur ebenso. Allerdings 
ist die Entstehung der Ikterusbradykardie oft kompliziert und vielleicht in 
einer Schadigung des Entstehungsortes der Herzreize zu suchen. WEINTRAUD 
sah sie auf Atropin verschwinden. Der Ikteruspuls ist, wie von NooRDEN 
betonte, weich und fast dikrot, wahrend die iibrigen Bradykardien oft einen 
gespannten Puls zeigen. 

Kardial bedingt sind wohl auch die Bradykardien, die gleichzeitig einen 
nodalen Rhythmus aufweisen, die wir bei der Besprechung der atrioventri­
kularen Schlagfolge erwahnten. In diesen Fallen ist augenscheinlich die 
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Frequenz der Reizerzeugung am Sinus so stark gesunken, daB nodale Auto­
matie eintritt. 

Kardial bedingt sind weiter ein Teil der Bradykardien, die wir bei akuten 
Infektionskrankheiten, z. B. bei der diphtheritischen Myokarderkrankung, 
sehen. Auch bei Typhus, Masern und Morb. Bang kommen Bradykardien vor. 
Aber gerade die Typhusbradykardie ist nach iibereinstimmenden Befunden 
von WENCKEBACH und PrERRET und DABTEVELLE eine unregelmaBige, wiirde 
also ala eine vagische zu gelten haben (sie wird aber durch Atropin nicht immer 
beseitigt). 

Kardial bedingt ist auch wohl die Bradykardie bei Arteriosklerose, besonders 
bei der Arteriosklerose der CoronargefaBe. 

Selbstverstandlich kommen sowohl bei den akuten Infektionskrankheiten 
ala namentlich bei der Arteriosklerose auch Leitungsstorungen und eine dadurch 
hervorgerufene ventrikulare Bradykardie vor. Wieweit die Bradykardie bei 
Rekonvaleszenten nach akuten Krankheiten auf einer Herzschwache beruht, 
wieweit sie vagisch bedingt ist, miiBte im einzelnen Fall durch die erwahnten 
Priifungen festgestellt werden. Da sie meist mit starker respiratorischer Un­
regelmaBigkeit einhergeht, ist sie wohl haufiger vagisch bedingt. Der Re­
konvaleszentenbradykardie ist vielleicht die Bradykardie anzureihen, die man 
bei Hungerzustanden beobachtet und die sich zwanglos als Erschopfungs­
zustand auffassen laBt. Die Bradykardie im Wochenbett ist mittels des Atropin­
versuchs mehrfach gepriift, sie scheint danach zum Teil vagischer Art, in anderen 
Fallen jedoch kardialen Ursprungs zu sein. Interessant ist gegeniiber der Brady­
kardie bei ErschOpfungszustii.nden die Bradykardie krii.ftiger Sportsleute. Ich 
sah sie besonders bei hervorragenden Ruderern. Sie ist von HERXHEIMER unter­
sucht, sie erwies sich nicht durch starken Vagustonus bedingt 1). Bradykardien 
des ganzen Herzens finden sich bekanntlich ohne erhebliche sonstige Storung 
der Herztii.tigkeit bei Greisen. Endlich gibt es bei elenden, asthenischen, vege­
tativ labilen Menschen eine eigenartige dauernde Bradykardie, die regelmii.Big 
mit Hypotonie des Blutdrucks verlii.uft. FR. KRAus hat die Fii.lle als ,Vagus­
herz", H. ZoNDEK als ,neurohypotonisches Herz" bezeichnet. Der letztere 
Autor glaubte, daB es sich bei diesen Lenten urn larvierte Hypothyreosen 
handle. Ich 2) habe jedoch in einigen Fallen festgestellt, daB diese Kranken 
normalen Grundumsatz und auch sonst keine Zeichen des Myxodems hatten. 

V on endokrinen Leiden zeigen iibrigens das Myxodem und die hypophysare 
Kachexie hii.ufig erhebliche Bradykardie meist zusammen mit Hypotension. 

Als sicher vom Nervensystem ausgehend sind die Bradykardien bei 
Meningitis und anderweitigen Steigerungen des Hirndrucks, ebenso 
die bereits erwahnte MoRGAGNISche Form des AnAMs-STOCKESschen Sym­
ptomenkomplexes aufzufassen. Diese gewohnlich auf vagischen EinfluB zuriick­
gefiihrten Bradykardien scheinen aber nicht durch die Atmung modifiziert 
zu werden. 

Bemerkt sei auch, daB es durch eine Vagusreizung zu einem W echsel zwischen 
Tachykardie und Bradykardie kommen kann, und zwar war bei den bisher 
vorliegenden Beobachtungen 3) zu gleicher Zeit ein ebenfalls durch nervosen Ein­
fluB bedingter intermittierender Meteorism us vorhanden, in 0RTNERB Fall bestand 
wahrend des Meteorismus Tachykardie, wahrend des plotzlich erfolgenden 
Einsinkens des Leibes Bradykardie. Ala Ursache des auffalligen Phanomens 
wurde eine Einbettung des Vagus in eine tuberkulOse Driise gefunden. 

1) HERXHEIMER, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 47; dort auch Literatur. 
2 ) H. Cu:&SCHMANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. I. 3) BALINT, Berlin. klin. Wochen­
schr. 1917. Nr. 18 und 0RTNER, ebend.a Nr. 29. 
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Endlich sei noch darauf hingewiesen, daB Reizzustande im Halsmark durch 
Zertriimmerungsherde oder Einrisse des Marks bedingt, zu einer tagelang 
anhaltenden Bradykardie fiihren konnen. ScHOTT hat einige derartige Falle 
nach SchuBverletzungen des unteren Halsmarks beschrieben. Injektion von 
Atropin war ohne EinfluB auf die Bradykardie, dagegen wurde sie durch die 
den V agustonus erhohende Wirkung von Morphium verstarkt. 

7. Die respiratorische Arhythmie. 
Ein Schwanken der Pulsfrequenz bei der Atmung, und zwar eine Beschleu­

nigung wahrend der Inspiration, eine Verlangsamung wahrend der Exspiration 
wird angedeutet bei vielen Gesunden beobachtet. Deutlicher ausgesprochen 
findet sie sich bei Kindern, bei Rekonvaleszenten (LoMMEL), bei vielen nervosen 
Menschen, aber nur selten bei Kranken mit organischen Herzleiden. 

Man hielt diese Arhythmie von jeher differentialdiagnostisch insofern fiir 
bedeutungsvoll, als sie gerade bei guter Herztatigkeit beobachtet wurde, im 
Zweifelsfall also z. B. fiir die Annahme einer funktionellen und gegen die An­
nahme einer myokarditischen Storung sprach. Auch F. MuLLER schrieb, daB 
sie niemals bei einer organischen Storung beobachtet wurde. DaB sie durch 
den Vagusweg vermittelt wird, ist sicher, well schon kleine Dosen Atropin 
sie beseitigen, allein die Vagusbahn vermittelt die "Arhythmie nur. 

Die Untersuchungen WrERSMAs haben die Genese dieser Arhythmie scharfer 
erkennen gelehrt. Nach WrERSMA tritt die respiratorische Arhythmie dann starker 
auf, wenn die Aufmerksamkeit nicht angespannt ist, sie ist also von der 
psychischen Tatigkeit abhangig und nicht etwa Ausdruck eines besonders starken 
Vaguseinflusses. Daher tritt sie auch im Schlafe starker hervor, wenn die 
BewuBtseinszentren ihre Tatigkeit einstellen. WIERSMA und vor ihm schon 
WINKLER fanden, daB die respiratorische Arhythmie verschwindet, wenn die 
Aufmerksamkeit gespannt wird. WrERSMA glaubt sogar, daB man ihr Auftreten 
differentialdiagnostisch zur Erkennung des psychischen Zustandes verwerten 
konne. Psychisch Kranke mit intensiver geistiger Spannung, z. B. Melan­
choliker, zeigen sie nicht, Menschen mit herabgesetztem, pathologisch niedrigem 
BewuBtseinsgrade dagegen stark. WENCKEBACH driickt sich sehr klar so aus: 
,Die respiratorische Arhythmie entsteht, wenn das Herz gewissermaBen im 
Schlendrian, sich selbst iiberlassen, ohne zentrale Kontrolle und ohne Anstren­
gung arbeitet." So bald der Ziigel der zentralen Kontrolle angezogen wird, 
hi:irt die respiratorische Arhythmie auf. 

Man darf also sagen, daB sie kein Zeichen einer ungeniigenden Herztatigkeit 
ist, sondern eher ein Zeichen dafiir, daB das Herz ohne Anstrengung arbeitet. 

Dies erklart ihr V orkommen bei Kindern, bei Rekonvaleszenten und bei 
Neurasthenikern. Pulsbeschleunigung laBt sie verschwinden. 

Ihre differentialdiagnostische Bedeutung besteht insofern auch heute noch, 
als sie gegen die Annahme einer durch Herzschwache bedingten Storung spricht. 

8. Der Pulsus alternans. 
Uber den Pseudoalternans durch Extrasystolie ist oben schon ausfiihrlich 

gesprochen. Der echte Pulsus alternans gait lange Zeit als ein ungiinstiges 
Zeichen. HERING, der ihn bei absterbendem Herzen beobachtete, war sogar 
eine Zeitlang der Meinung, daB er eine Reaktion des absterbenden Herzens 
darstelle und hat ihn spater auf eine partielle Hyposystolie, auf ein ungleich­
maBiges Arbeiten der Papillarmuskeln und des Treibwerks zuriickgefiihrt. 
Das ist fiir den Tierversuch wohl sicher richtig. KocH, ein Schiiler von 
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HERING und MoRITZ, hat auch fiir das menschliche Herz die Meinung ver­
treten, daB eine funktionelle V erschiedenheit einzelner Kammerteile Grund­
bedingung fiir das Auftreten des Pulsus alternans sei. Bei dem groBen Schlage 
wirke die gesamte Kammermuskulatur, bei dem kleinen nur die gesunden, 
vollwertigen Fasern, wahrend die krankhaft veranderten Fasern noch nicht 
ansprechen. Der Schlag ware also kleiner, weil ihn nur ein Teil der Muskulatur 
hervorriefe 1). Beim Menschen ist aber doch wohl meist seine Entstehung anders 
zu deuten, und zwar ist die Erklarung WENCKEBACHs sehr ansprechend, weil 
sie sich mit den klinischen Befunden deckt. Danach kann ein echter Alternans 
zustande kommen einmal durch Fiillungsdifferenzen, also durch Schwankungen 
in der Belastung, und zweitens durch Schwankungen der Uberlastung des ent­
gegenstehenden Druckes. Der Pulsus alternans wiirde also mehr eine hamo­
dynamisch bedingte Erscheinung sein, als direkt einen SchluB auf eine unge­
niigende Herztatigkeit zulassen. Endlich erklart H. STRAUB 2) den Pulsus 
alternans als eine Ermiidungsreaktion des Herzens. Der ermiidete Muskel 
erschlafft langsamer; es bestehe daher nach der groBen Zuckung noch ein Kon­
traktionsrest, wenn der Reiz zur folgenden Zuckung eintrafe. Diese fiele des­
wegen kleiner aus, gebe aber die Moglichkeit volliger Erschlaffung, so daB der 
darauf folgende Schlag wieder ein groBer sein miiBte. 

Tatsachlich wird ein echter Alternans beobachtet erstens bei paroxysmaler 
Tachykardie. Sein Auftreten hat wie in dem oben zitierten Falle dabei sicher 
keine prognostisch iible Bedeutung. Ferner wird Alternans beobachtet bei hohem 
Blutdruck, insbesondere bei Nephritis mit gleichzeitiger Herzschwache. Hier­
bei diirfte er in der Tat der Ausdruck dafiir sein, daB das Herz den entgegen­
stehenden Druck nicht vollstandig iiberwindet und sich dadurch hilft, daB es 
durch einen kleineren Schlag den Druck etwas herabsetzt, urn ihn beim nachsten 
Schlag besser iiberwinden zu konnen. Die Differentialdiagnose gegen 
den durch Extrasystolen bedingten Pseudoalternans ist bereits bei 
der Darstellung der Extrasystolie besprochen. Ausfiihrlicheres iiber den Alter­
nans findet man bei KISCH, Pulsus alternans 3). 

Es gibt noch einige schwer analysierbare Rhythmusstorungen, die diffe­
rentialdiagnostisch vielleicht Bedeutung gewinnen, z. B. fiir die Diagnose einer 
Hemisystolie. Es sei aber wegen dieser sehr kompliziert liegenden Dinge auf die 
Darstellung in den Spezialwerken verwiesen, nur iiber eine Art der StOrung, 
iiber den Pulsus paradoxus seien der differentialdiagnostischen Bedeutung 
wegen noch cinige \V orte gesagt. 

9. Der Pulsus paradoxus. 
Der Pulsus paradoxus, das Kleinerwerden oder Verschwinden des Arterien­

pulses bei der Inspiration wurde urspriinglich von GRIESINGER und KussMAUL 
als pathognomonisches Symptom der Herzbeutel-Mediastinalverwachsungen 
aufgefaBt und gait lange als solches. Sicher zu Unrecht, wie R. ScHMIDT, 
WENCKEBACH und ich nachwiesen. Denn er kann, wie WENCKEBACH aus­
fiihrte, durch ganz verschiedene Faktoren veranlaBt werden. R. ScHMIDT fand 
ihn haufig als konstitutionelles Stigma bei lordotischer Albuminuric und bei 
Hypotonic. Das letztere hatte auch ich beobachtet. 

Das Symptom kann nach WENCKEBACH 
l. extra thorakal bedingt sein dadurch, daB bei der Inspiration der sich 

hebende Thorax die Subklavia gegen das Schliisselbein driickt. Man kann 

1 ) KocH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137, S. 138. 2) H. STRAUB, Zentralbl. f. 
Herzkrankh. 1921. H. 13. 3) KISCH, Ergebn. f. inn. Med. u. Kinderheilkunde. Bd. 19. 
Hl21. 
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dies kiinstlich hervorrufen, indem man den Schultergiirtel fixiert, z. B. dadurch, 
daB man auf einem Stuhl sitzend mit beiden Handen das Sitzbrett festhalt 
und gewissermaBen hinaufzuziehen versucht und nun tie£ atmet. Diese Form 
des pseudoparadoxen Pulses ist dadurch gekennzeichnet, daB der Radialis­
puis verschwunden bleibt, solange die Inspirationsstellung innegehalten wird. 

Ich 1) ha be iibrigens gezeigt, daB die zum Pulsus paradoxus fiihrende Kompression 
der Arteria subclavia besonders leicht in der Liicke zwischen Musculus scalenus ant. und 
rued. und einem an der Pleurakuppe inserierenden Musculus scalenus minimus erfolgen 
kann; thorakalen Atmungstypus und eine gewisse Hypotension des Blutdruckes voraus­
gesetzt. Kennzeichnenderweise fand ich in solchen Fallen den Pulsus paradoxus nur an 
der Arteria radialis, nicht aber an den FuBarterien. 

2. Der Pulsus paradoxus kann dynamisch bedingt sein. Bei der Inspi­
ration wird bekanntlich Blut in den Thorax hineingesaugt, und als Ausdruck 
dieser Saugung schwellen die Halsvenen ab. Selbstverstandlich halt die In­
spiration auch Blut im Thorax fest. Normalerweise merkt man das am arteriellen 
Pulse kaum, aber schon forciertes und rasches Atmen kann den Puls kleiner 
werden lassen. Noch viel deutlicher tritt das in Erscheinung bei einer Behinde­
rung des Lufteintritts in die Lungen, da dann der durch die Inspirationsmuskeln 
erzeugte negative Druck nicht durch die zustromende Luft ausgeglichen werden 
kann und die Saugwirkung auf das Zirkulationssystem entsprechend starker ist. 
Man kann z. B. einen Pulsus paradoxus durch den MuLLERschen Versuch (kraftige 
Inspirationsbewegung bei geschlossenem Mund und Nase) kiinstlich erzeugen. 

Ahnlich wie eine Behinderung des Lufteintritts muB auch eine erhebliche 
Beschrankung der respiratorischen Flache wirken, da auch dabei Herz und 
GefaBe den negativenDruck starker als in der Norm tragen miissen, also werden 
groBe Pleuraexsudate oder ausgedehnte Lungeninfiltrate einen Pulsus paradoxus 
erzeugen konnen. Ferner wird ein schlaffes Herz und eine schlecht gefiillte 
Aorta leichter durch den negativen Druck erweitert werden konnen. WENCKE­
BACH macht darauf aufmerksam, daB derartige Herzen wahrend der Inspiration 
tatsachlich eine rontgenologisch nachweisbare VergroBerung aufweisen. 

Bei allen diesen durch den negativen Druck direkt hervorgerufenen 
Arten des Verschwindens oder Kleinerwerdens des arteriellen Pulses muB 
selbstverstandlich die Exspiration einen umgekehrten EinfluB haben, sie muB 
den Puls vergroBern. Dadurch kommt fiir den dynamisch bedingten Pulsus 
paradoxus ein sehr kennzeichnendes V erhalten zustande: Die Pulswelle ist 
wahrend der Inspiration am kleinsten oder wird unfiihlbar, wahrend sie 
wahrend der Exspiration am groBten ist und wahrend der Atempause eine 
mittlere GroBe aufweist. 

3. Der klinisch allein wichtige Pulsus paradoxus ist der mechanisch 
bedingte, wie er durch eine schwielige Mediastinoperikarditis hervorgerufen 
werden soll. Das Herz ist dabei mehr weniger durch die Verwachsungen 
fixiert, vorn und hinten und unten verankert, wie WENCKEBACH sich ausdriickt. 
Das Herz wird daher von dem sich inspiratorisch hebenden Thorax nach oben 
gezogen, kann aber dem durch .das Tiefertreten des Zwerchfells bedingten Zuge 
nicht nachgeben. Dieser nach ·zwei oder noch mehr Richtungen auf das Herz 
durch die Verwachsungen ausgeiibte Zug muB seine Tatigkeit beeintrachtigen. 
Es wird schlechter gefiillt und wirft weniger Blut aus. Die Folge davon ist, 
daB die Halsvenen nicht wie in der Norm inspiratorisch abschwellen, sondern 
anschwellen und daB ein Pulsus paradoxus auftritt. Er ist dadurch gekenn­
zeichnet, daB er urn so kleiner wird, je starker der Verwachsungszug wirkt, 
und urn so groBer, je mehr dieser Zug nachlaBt. Der Puls wird demnach 
mit der Inspiration allmahlich kleiner, mit der Exspiration allmahlich 

1) H. CuRSCHMANN, Med. Klinik. 1922. Nr. 48. 
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groBer und ist am groBten in der Atempause, in der kein Verwachsungszug 
besteht. 

Es lassen sich also die verschiedenen Arten des Pulses paradoxus durch 
ihr verschiedenes Verhalten in den einzelnen Atmungsphasen unterscheiden. 
Nur die zuletzt geschilderte Form, der mechanisch bedingte Pulsus paradoxus, 
wird fiir die Diagnose der Adhasivperikarditis verwendet. Ubrigens ist er ein 
vollig inkonstantes und darum wenig brauchbares Symptom, wie R. ScHMIDT 
und ich fanden. Ich habe es wenigstens in keinem meiner Falle von Mediastino­
operikarditis feststellen konnen. 

Allerdings kann ein mechanischer Pulsus paradoxus auch noch durch andere Bedingungen 
verursacht sein. WENCKEBACH beschreibt z. B. einen Fall, in dem eine mit dem Zwerchfell 
verwachsene rechte Lunge bei jeder Inspiration einen Zug durch ihren Lungenstiel auf die 
Vena cava ausiibte, und derartige Abklemmungen der GefaBe durch sich spannende Ver­
wachsungen sind auch schon friiher als eine Ursache des Pulsus paradoxus bei Perikardial­
adhasionen betrachtet worden. 

E. Differentialdiagnostische Besprechnng Cimger 
Folgeerscheinnngen d.er Zirknlationskrankheiten. 

1. Cyanose. 
Herzkranke sehen, sobald die Zirkulation an der Grenze der Insuffizienz 

.;teht, mehr minder cyanotisch aus. 
Nach R. ScHOEN und DERRA1) ist Cyanose im wesentlichen der Ausdruck fiir die Ver­

mehrung des Gehaltes an reduziertem Hb. im Durchschnitt des Capillarblutes iiber 6,5 Vol.-%. 
Fiir die Beurteilung der Cyanose ist die Kenntnis des arteriellen 0 2-Sattigungsdefizits von 
Bedeutung; denn sie ermoglicht nach ScHOEN die arterielle Cyanose (Storung der 0 2-

Sattigung) von der ea pillaren Cyanose (Erhohung der capillaren 0 2-Abgabe), die sich a us 
der arteriovenosen 0 2-Differenz ergibt, zu unterscheiden. Die Autoren betrachten die 
Cyanose der meisten Herzkranken iibrigens als eine ,gemischte Cyanose", bedingt durch 
verminderte arterielle 0 2-Sattigung und erhohte capillare 0 2-Abgabe. 

Die Cyanose des Herzkranken unterscheidet sich nur wenig von der durch 
Lungenerkrankungen bedingten. Immerhin lassen sich einige kennzeichnende 
Erscheinungen bemerken. Besonders bei schweren Mitralfehlern ist der Cyanose 
oft ein subikterischer Ton beigemischt, der augenscheinlich Folge der Leber­
stauung ist. Es handelt sich nach GERHARDT urn einen echten Ikterus, nicht 
nur urn einen Urobilinikterus. Die Ursache ist eine Cholangitis capillaris, in 
der zentralen Halfte der Lappchen fand GERHARDT die intralobularen Gallen­
gange mit Gerinnseln verstopft. Ubrigens fanden ScHOEN und DERRA Cyanose 
besonders bei Mitralstenosen mit Stauung im Lungenkreislauf. Es handelt sich 
dabei urn eine arterielle Cyanose infolge Erschwerung der Gasdiffusion durch 
die Alveolarwand. Diese Diffusionsstorung wird von den Autoren mit der Pneu­
monose L. BRAUERs identifiziert. Sie lieB sich in reiner Form besonders bei 
kompensierten Mitralstenosen ohne besondere Lungen- und Atemstorungen fest­
stellen. EinigermaBen charakteristisch ist auch das Aussehen mancher Falle 
von Aorteninsuffizienz - sie ha ben eine starke, leicht cyanotische W angen­
rotung bei sonstiger Blasse -, ferner das Aussehen der Kranken mit exsuda­
tiver Perikarditis, fiir die die gleichzeitige Blasse und Cyanose kennzeichnend ist. 

Besonders schwere Dauercyanose, durch Muskelarbeit und Kalte noch 
gesteigert, findet sich bei gewissen kongenitalen Herzfehlern, besonders bei 
Pulmonalstenose. Gleichfalls erhebliche Dauercyanose von wochen- und monate­
langer Dauer ist nach meiner Erfahrung charakteristisch fiir schwere Formen 

1 ) R. ScHOEN und E. DERRA, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 168, H. I u. 2 und H. 3. u. 4. 
1930. 
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des Emphysems mit Versagen des rechten Herzens und besonders mit Pul­
monalsklerose. 

Allgemeine Cyanose kommt auBer den Erkrankungen des Zirkulations­
apparates und der Atmungsorgane aber auch noch anderen Zustanden zu. Man 
findet sie oft in eigentumlicher Weise bei der Polycythamie, auch wenn diese 
keine Beziehungen zu primarer Stauung, wie etwa bei den angeborenen Herz­
fehlern hat. Eine der Cyanose sehr ahnliche Verfarbung bieten ferner alle 
Erkrankungen, bei denen es zur Methamoglobinamie kommt, also Vergiftungen 
mit Kal. chloric., Dinitrophenol, Anilin und seine Derivate und Antifebrin und 
Phenacetin. Endlich ist eine merkwurdige enterogene Cyanose von HIJMANS 
v. D. BERGH beschrieben 1), die als Sulfhamoglobinamie aufgefaBt wurde 2). 

Differentialdiagnostisch wichtig sind lokale Cyanosen, die ebenso wie 
lokale Odeme auf lokale Zirkulationshindernisse, z. B. auf raumbeschrankende 
Tumoren der Brusthohle hindeuten konnen. Ein sehr auffallendes und cha­
rakteristisches Bild bietet die Cyanose, die nur die obere oder untere Korper­
halfte betrifft und die einem VerschluB der Cava superior bzw. inferior ent­
spricht. Besonders haufig sieht man Dauercyanose und Schwellung des oberen 
Korperdrittels bei Kompression der oberen Hohlvene durch einen Mediastinal­
tumor. Harmlose Produkte peripherer Durchblutungsstorung sind dagegen die 
Akrocyanosen der Extremitatenenden, wie wir sie als endogene Erzeugnisse 
bei vegetativen und Vasoneurosen und als exogene Produkte bei frostgefahrdeten 
Berufen (Wascherin usw.) beobachten. 

2. Odeme. 
Die durch eine Schwache des Zirkulationsapparates bedingten Odeme sind 

im allgemeinen dadurch gekennzeichnet, daB sie sich an den abhangigen 
Korperpartien am ehesten und am starksten entwickeln. Ausnahmen von 
dieser Regel sind nur insofern zu konstatieren, als bei manchen, namentlich 
jungeren Herzkranken als erstes und oft lange Zeit einziges Stauungszeichen 
allein ein Ascites auftritt und mitunter bei chronischer Herzinsuffizienz ein 
hartnackiger, rechtsseitiger PleuraerguB sich findet (GERHARDT). Lokale Odeme, 
wie wir sie unabhangig von der Lage im Gesicht und an den Armen halbseitig 
oder auch doppelseitig sehen, haben eine hohe differentialdiagnostische Be­
deutung, als sie fur ein lokales, meist durch intrathorakale Tumoren bedingtes 
Zirkulationshindernis sprechen. Lokales Odem meist in einem Bein, seltener im 
Arm, findet sich bekanntlich auch regelmaBig bei Thrombosierung groBerer 
Venen. 

Uber den Ascites bei Zirkulationsinsuffizienz gilt im allgemeinen 
mit Ausnahme der oben besprochenen Falle jugendlicher Herzkranker die 
Regel, daB ihm Odeme der unteren Extremitaten im Gegensatz zu dem durch 
Pfortaderstauung bedingten vorangehen. Dagegen kann man die Entwick­
lung eines Medusenhauptes nur insofern diagnostisch verwerten, als sein 
Vorhandensein fur eine Pfortaderstauung spricht, sein Fehlen aber nichts gegen 
eine Pfortaderstauung beweist. Eher ist schon die Entwicklung starkerer 
Hamorrhoiden, die fruher nicht vorhanden waren, im Verlauf einer Erkrankung 
fur die Annahme einer Pfortaderstauung zu gebrauchen. 

Nephritische Odeme unterscheiden sich von Stauungsodemen bekannt­
lich durch ihre von der Schwerkraft unabhangige Lokalisation in denjenigen 
Korperpartien, die das lockerste Bindegewebe haben (z. B. Augenlider). Das 
gleiche gilt ubrigens von den Ode men, die durch Hunger oder einseitige 

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 83. 2) MAGNUS·ALSLEBEN, Dtsch. med. Wochenschr. 
1936. Nr. 13. 
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Ernahrung zustande kommen. In manchen Fallen tragt aber auch wohl eine 
gewisse Kreislaufschwache zur cJdembildung bei. Das Hungerodem geht ofter 
mit einer auffallenden Bradykardie einher. Ahnlich verhalten sich auch die 
marantischen cJdeme bei Phthisikern, Carcinomatosen und schwer Blut­
kranken. Sie beteiligen das Gesicht aber meist nicht und bevorzugen mehr 
die abhangigen Korperteile. Den marantischen cJdemen ahneln au.Berlich die 
(iibrigens harmlosen) cJdeme, die bei schweren Diabetikern friiher auf Alkali­
gaben, heute auf Hafer und Insulin auftreten. Die cJdeme nach einigen In­
fektionskrankheiten, wie nach Fleckfie ber oder nach Recurrens trugen 
meist den Charakter der Insuffizienzodeme, trotzdem sonstige Zeichen einer 
Herzschwache dabei fehlten. Die idiopathischen, nicht nephritischen cJdeme 
des Kindesalters gleichen den nephritischen cJdemen und sind mit denen der 
Zirkulationsorgane deshalb nicht zu verwechseln. 

AuBerdem sei hier bereits erwii.hnt, daB auch inkretogene und neurogene 
cJdeme nicht selten sind. V on den ersteren seien das Myxodem und das kli­
makterische cJdem erwii.hnt; von den letzteren sei bemerkt, daB es kaum eine 
chronische, amyotrophische und auch keine supranucleare Lahmung gibt, die 
nicht mit ortlichem IJdem verlaufen kann. Uber das Oedema circumscriptum 
cutis ( QUINCKE) wird an anderer Stelle gesprochen werden. 

Auf die Theorie der cJdembildung in diesem diagnostischen Zwecken gewid­
meten Buche einzugehen, wiirde zu weit fiihren. Man vergleiche auch unter 
Nierenerkrankungen. 

3. Erscheinungen von seiten der Lungen. 
Klinisch lassen sich die Atmungsstorungen bei Zirkulationskranken in ver­

schiedene Formen abgrenzen. 
I. Die gewohnliche, jeder Zirkulationsinsuffizienz eigene Kurzatmigkeit, 

die durch Arbeit vermehrt oder in leichteren Fallen erst durch sie hervor­
gerufen wird. 

2. Eine Dyspnoe, die man besonders bei Hypertoniekranken findet, die von 
der ersten Form zu trennen ist. Sie bildet oft die erste Klage derartiger Kranker, 
kann auch schon in der Ruhe vorhanden sein und wird oft durch korperliche 
Anstrengung nicht oder wenigstens nicht so stark vermehrt, wie die Dyspnoe 
bei Herzinsuffizienz, bedingt auch keine Cyanose. 

3. Anfallsweise auftretende Kurzatmigkeit mit Neigung zu Lungenodem, 
das eigentliche Asthma cardiale. 

4. Die permanente Dyspnoe, die bei schwerer Kreislaufinsuffizienz jeder Her­
kunft schlieBlich auftreten kann und meist mit allgemeinen Stauungssymptomen 
einhergeht. 

Uber die Entstehung dieser verschiedenen Formen der Atemnot bei Zirku­
lationskrankheiten ist sowohl experimentell, wie klinisch eifrig gearbeitet 
worden. Trotzdem ist manches noch strittig. Ein "Oberblick iiber die ver­
schiedenen Auffassungen soll im folgenden kurz gegeben werden. 

Auf Grund der K.RAusschen Arbeit iiber die Ermiidung als MaB der Konstitution 
hatte man lange angenommen, daB die Dyspnoe bei Zirkulationsinsuffizienz und die 
Arbeitsdyspnoe, die erste der obenerwahnten Formen, zentral vom Atemzentrum aus 
ausgelost wiirde, da K.RAUS gefunden hatte, daB die Atemgase dabei den Charakter der 
Hyperventilation tragen. Der K.RAusschen Lehre gegeniiber war die altere BASCHsche 
Lehre von der Lungenstarre durch Stauung der Lungencapillaren, also die einer peripheren 
Behinderung der Atmung in den Hintergrund getreten. Man gab ihr Vorkommen zwar 
fiir das eigentliche Herzasthma zu, aber nicht fiir die Arbeitsdyspnoe, da die meisten 
Kliniker sich nicht von der Realitat einer Lungenstarre hatten iiberzeugen konnen. Nur 
FRANKEL hat angegeben, daB beim kardialen durch Coronarsklerose bedingten Asthma 
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die Lungenrander sich wenig verschieben. MATTHES und auch HoFBAUER stimmten ihm 
iibrigens zu. 

Aber auch die KRAussche Lehre von der zentralen Entstehung der gewohnlichen 
Dyspnoe erwies sich spater als nur sehr bedingt richtig. SIEBECK fand, da.B die 
Durchmischung der In- und Exspira.tionsluft bei Herzkranken nicht so gut vor sich geht wie 
beim Gesunden, da.B daher der Herzkranke bei der Exspira.tion mehr Einatmungsluft a.ls der 
Gesunde ausa.tmet. Seine Totalkapa.zitat ist klein, seine Residua.lluft dagegen groB. Der 
SchluB, den KRAUS a.us der Beschaffenheit der Atemgase a.uf da.s Bestehen einer zentra.l 
bedingten Hyperventilation gezogen ha.tte, erwies sich also nicht als zwingend, sondern 
die Atemga.se konnten die gefundene Beschaffenheit a.uch wegen der geringen Durchmischung 
zeigen. Die Atmung ist bei der Dyspnoe auch dementsprechend, wie SIEBECK hervorhebt, 
weniger vertieft a.ls beschleunigt. Nach SIEBECKs Feststellungen muB die gewohnliche 
Dyspnoe bei Herzkra.nken a.uch, abgesehen von der Erschwerung des Ga.sausta.usches in 
den Lungen, durch die V erlangsa.mung des Blutstroms und einer etwa bestehenden V er­
anderung des respiratorischen Epithels wegen der schlechten Durchmischung der Atemga.se 
mindestens zum Teil als peripher bedingt angesehen werden. Dafiir spricht auch, da.B die 
Sauerstoffeinatmung die Dyspnoe erleichtert (KREHL). Die Verhaltnisse liegen also sehr 
verwickelt. AuBerdem besteht noch nicht einma.l da.riiber Kla.rheit, ob fiir die Giite des 
Gasa.usta.usches die Geschwindigkeit des Blutstromes in den Lungen bzw. deren Herab­
setzung maBgeblich ist oder ob die Stauung als solche dafiir von Bedeutung ist. Jedenfa.lls 
hat KREHL mit Recht darauf hingewiesen, daB eine durch Schwache der linken Ka.mmer 
bedingte Atemnot sich bessern konne, wenn auch der rechte Ventrikel schwach wiirde. 

Klarer liegen die ursachlichen Verhaltnisse bei der zweiten Gruppe, der Dyspnoe 
der Hypertoniker. Na.ch den Untersuchungen STRAUBs sind als ihre Ursache loka.le Zirku­
lationsstorungen in der Gegend des Atemzentrums anzunehmen, die zur lokalen Asphyxia 
des Atemzentrums fiihren. Jedenfalls erwies sich die Blutreaktion dabei nicht na.ch der 
sauren Seite verschoben wie beim hamatogenen Asthma uraemicum. Diese Atemstorung, 
,da.s cerebra.le Asthma der Hypertoniker", wie STRAUB es nennt, hat die Neigung, in perio­
disches Atmen iiberzugehen. Wir werden deshalb spater noch einmal darauf zuriick­
kommen miissen. 

Beziiglich des Asthma cardiale nahm man bisher an, daB seine Anfalle dadurch ent­
stiinden, daB der linke Ventrikel schlecht arbeitete, wahrend der rechte noch gut waiter 
pumpte. Das miiBte eine starke Stauung in denLungen verursa.chen und wiirde auch erklaren, 
wesha.lb sich so oft im Anfall ein Lungenodem entwickelt. Da der linke V entrikel gewohnlich 
starker von der Sklerose befallen wird, so wiirde es auch verstandlich erscheinen, daB zuerst 
seine Leistung geschadigt wird, wenn der Muskel durch Arbeit beansprucht ist oder wenn die 
Herztatigkeit wie im Schlafe unter ein gewisses Ma.B sinkt. Es sei da.bei daran erinnert, 
da.B nach der reichen Erfahrung HEINRICH CURSCHMANNB das Herzasthma sich na.mentlich 
bei diffuser Coronarsklerose findet, wahrend die Verengerung der Einmiindung der Corona.r­
a.rterie viel mehr zur eigentlichen Angina pectoris mit ihren Schmerzanfallen fiihrt. 
L. HEss 1 ) hat an einigen Fallen von kardialem Asthma Myoma.lacien in der Gegend der 
Herzspitze gefunden und eine diffuse Coronarsklerose im Gebiet des linken Ventrikels 
bestatigt also die alten CuRSCHMANNschen Beobachtungen. Im iibrigen sieht HEss a.ls 
Ursache des Herzasthmaanfa.lls einen Reflex auf die Lungenarterien an. Tatsachlich 
mischen sich jedoch in nicht wenigen Fallen asthmatische und anginose Symptome. 

Im Gegensatz zu dieser Meinung von der Entstehung des Herzasthma durch linksseitige 
Ventrikelschwache hat ERNST ROMBERG bereits friiher darauf hingewiesen, daB ein Herz­
asthma durch zeitweise ungeniigende Blutzufuhr vom rechten Herzen und dadurch und 
in der Verlangsamung der Stromung ausgeliist werden ko1me, z. B. bei Emphysem oder 
bei Kyphoskoliose, und daB ein dera.rtiger Anfall durch besonders hochgradige Cyanose 
ausgezeichnet sei. 

Gegen die bisher geschilderte Lehre von der Entstehung des Asthma. ea.rdia.le haben 
sich EPPINGER, v. PAPP und ScHWARZ gewandt. Sie sehen nicht in erster Linie in einer 
primaren Schwache des linken Ventrikels die Ursache des Anfalls als vielmehr in einer 
Vermehrung des Blutstroms von der Peripherie zum Herzen hin. Diese wiirde also das 
Primare sein und nicht die Schwaehe des linken Ventrikels. 

Auf die Begriindung dieser Lehre kann hier nicht eingegangen warden, sie ist in der 
bekannten Monographic der genannten Autoren nachzulesen. Eine wiederum andere Auf­
fa.ssung hat endlich WASSERMANN 2) aus der WENCKEBACHSchen Klinik ausgesprochen. 
Na.ch ihm kommen Anfalle von Herzasthma sowohl bei Links-, als bei Rechtsinsuffizienz 
des Herzens vor, und zwar das Asthma cardia.le typicum nur bei Linksinsuffizienz, bei 
Rechtsinsuffizienz dagegen nur asthmaahnliche Anfalle. WASSERMANN gla.ubt a.ber, daB 
der Asthmaanfall bei linksseitiger Herzinsuffizienz (im wesentlichen bei Herzinfarkten 
und Aortenkla.ppeninsuffizienzen) nicht durch eine Lungenstauung bedingt sei, sondern 

1) HEss, Wien. klin. Arch. 1922, Bd. 3. 2) WASSERMANN, Wien. klin. Arch. Bd. 12. 1926. 
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durch die Insuffizienz des arteriellen Kreisla.ufs, die zur dyspnoischen Reizung des Atem. 
zentrums fiihre. WASSERMANN fa.llt also da.s typische Herzasthma als zentra.l-nervos bedingt 
a.uf und nicht durch eine Uherfiillung des Lungenkreislaufs und seine Symptome subjektiver 
Art wie motorische und psychomotorische Unruhe, Angstgefiihl, Beklemmung, Erstickungs­
gefiihle, Stra.ngula.tionsgefiihl a.ls Ausdruck eines zentralen Sa.uerstoffhungers und ebenso 
werden a.uch die objektiven Symptome, besonders die Blutdrucksteigerung, erklart. 

Demgegeniiber wird der Kleinkreisla.uf oder da.s Sta.uungsasthma. gestellt, das bei weit­
gehender allgemeiner Insuffizienz des Kreisla.ufs, besonders des pulmona.len und venosen 
Sektors, zustande kame. Es sei gekennzeichnet durch intensive Cyanose, geringe oder fehlende 
Blutdrucksteigerung und serienweises Auftreten der Anfalle von Dyspnoe. Seine Ursache 
sei ein cor mitrale mit Rechtsinsuffizienz. Hierbei sei a her betont, da/3 das gleiche Krankheits­
bild ohne Mitralfehler auch beim ,Emphysemherz" mit Pulmona.lsklerose und schwerer 
Insuffizienz des rechten Herzens eintreten kann. 

Auch fUr die Genese des Asthma cardiale 1) scheint a us den verschiedenen 
dariiber geauBerten Meinungen nur hervorzugehen, daB die Bedingungen kom­
plizierte und vielleicht verschiedener Art sein konnen. WASSERMANN gegeniiber 
ist ZU erwahnen, daB Kranke mit Asthma cardiale Bewegungen meist angstlich 
vermeiden. 

5. Natiirlich kann die Atemnot Herzkranker auch durch Transsudate 
in den Pleuren und dem Herzbeutel bewirkt oder verschlimmert werden. 
Es kommen aber auch bei Herzschwache Ergiisse entziindlicher Art vor. 
Besonders ist der bereits erwahnte rechtsseitige PleuraerguB zu erwahnen, 
der oft das Krankheitsbild so beherrscht, daB die primare Herzschwache 
nicht richtig gedeutet wird. DaB ferner die Atemnot Herzkranker mit 
Stauungslungen durch Stauungsbronchitiden und Bronchopneumonien 
{,Stauungspneumonien") vermehrt wird oder daB eine Atemnot durch die 
Bildung eines Infarktes hervorgerufen werden kann, ist leicht begreiflich. 

J?Y5P~oe 6. Sei der Atemstorungen gedacht, die sich bei nervosen Herz-
bet nervosen t .. f" d M . h d" K k "h · b Herzen. s orungen In en. mst mac en Ie ran en von I nen mne etwas a -

sonderliche Beschreibung. Sie sagen, es ist ilmen, als ob sie nicht durchatmen 
konnten, oder als ob sie besonders tief atmen miiBten oder als ob die Atmung 
plotzlich stocke. M. HERZ hat das Gefiihl des ,Nichtdurchatmenkonnens" fiir 
die von ihm beschriebene nervose ,Phrenokardie" besonders hervorgehoben. 
KREHL halt sogar die letztere Storung, bei der die Kranken die Inspiration 
durch einige schnappende Exspirationen unterbrechen, fiir besonders kenn­
zeichnend fiir einen neurasthenischen Ursprung. Diese dyspnoischen Be­
schwerden Nervoser werden meist von Korperbewegungen nicht gesteigert, 
doch gibt es Kranke, die angeben, daB ilire Beschwerden beim Treppensteigen 
zunehmen. Derartige Kranke werden iibrigens ebensowenig wie Kranke mit 
hysterischer Tachypnoe cyanotisch, wohl aber konnen sie Wallungszustande 
zum Kopf zeigen. 

CHEYNE· 7. Kurz erwahnt sei das CHEYNE-STOCKESsche Atmen bei schwer dekom-
STocKEs 
Atmen. pensierten Herzkranken. Es ist in hoherem Grade meist mit einer dem Ein-

schlafen vergleichbaren, kurzen BewuBtseinsminderung wahrend der Atem­
pause verbunden, wahrend dessen die Kranken die Augen nach oben innen 
stellen, die Pupillen sich verengern, der Puls beschleunigt und schneller wird. 
Auch konnen leichte Zuckungen der Hande oder einzelner Finger, Blasse 
des Gesichtes, mitunter auch Zunahme der Cyanose gegen Ende der Apnoe 
eintreten. Mit dem Wiederbeginn der Atmung und dem Erwachen 6ffnen 
sich die Augen, die Pupillen erweitern sich, der Puls wird langsamer und 
voller, und es kann eine erhebliche Atemnot eintreten, die die Kranken zu 
Unruhe und Orthopnoe fiihrt, so daB der Zustand sehr qualend und beun­
ruhigend fiir die Umgebung wird. In einem von B.A.UMLER beschriebenen Fall 

1) Uber das ~~sthma. ca.rdia.le von H. EPPINGER, L. v. PAPP und H. SCHWARZ. Berlin: 
Julius Springer 1924. 
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verlief der Anfall insofern besonders, als auf der Hohe der tiefen Atemziige 
ein lang dauernder Herzstillstand mit BewuBtseinsverlust eintrat, den B.A.UMLER 
auf eine Vagusreizung zuriickfiihrt. 

WASSERMANN fa.Bt a.uch das CHEYNE-STOCKESsche Atmen als Folge einer linksseitigen 
Zirkulationsinsuffizienz auf und macht auf sein haufiges Vorkommen bei dekompensierter 
Aorteninsuffizienz aufmerksam; das trifft aber kaum zu, da bei jeder Form der Herz- und 
Niereninsuffizienz jene Atmungsstiirung auftreten kann. Demgegeniiber hat SINGER 1 ) 

betont, daB das periodische Atmen Folge einer peripherischen ~irkulationsstiirung im 
Atemzentrum sei, das von der Funktion der dieses Zentrum versorgenden Capillaren ab­
hangig sei. Diese Ansicht deckt sich weitgehend mit der oben erwiihnten STRAUBs iiber 
das ,cerebrale Asthma der Hypotoniker", das nach diesem Autor Neigung hat, in peri­
odisches Atmen iiberzugehen. Ihm schlieBt sich auch UHr.ENBRUCK 2) an, dem wir eine 
experimentelle umfassende Arbeit iiber diese Atemstiirung verdanken. 

Die Differentialdiagnose dieser bei Herzkranken vorkommenden Atem­
storungen macht im allgemeinen keine Schwierigkeiten. 

Die chronische Dyspnoe ist als Dauerzustand und durch ihre Verschlim­
merung durch Korperbewegungen geniigend gekennzeichnet. Hochstens ist 
daran zu erinnern, daB die Dyspnoe bei Lungen- und Pleuraerkrankungen, 
besonders bei Emphysem und chronischer Bronchitis oft durch eine Herz­
schwache verstarkt und deswegen durch eine Digitalistherapie gebessert wird. 
Die Dyspnoe bei Hypertonia ist durch die oben angegebenen Merkmale und 
den Nachweis der Blutdrucksteigerung gekennzeichnet. Sie darf aber nicht 
mit der uramischen Atemnot verwechselt werden, die eine toxische und 
hamatogene ist. Die Differentialdiagnose dieser letzteren gegeniiber, die ja 
auch das Symptom der Blutdrucksteigerung aufweisen kann, ist identisch mit 
der Differentialdiagnose der einfachen Hypertonic gegeniiber der chronischen 
Nephritis, in erster Linie der Schrumpfniere; sie wird bei der Besprechung der 
Hypertonie geschildert werden. Versagt das Herz des Hypotonikers aber, so 
konnen Mischformen mit der Insuffizienzdyspnoe entstehen. 

Allein das eigentliche Herzasthma kann zu diagnostischen Zweifeln 
fiihren. Gegeniiber dem Bronchialasthma gelingt die Differentialdiagnose 
meist. Im Anfall selbst konnen die Kranken zwar sehr ahnlich aussehen, 
wenigstens sind die beim Bronchialasthma starker ausgesprochenen, trockenen, 
giemenden und brummenden Gerausche kein sicheres Unterscheidungszeichen. 
Dagegen ist der Puls beim kardialen Asthma meist klein und wenig gefiillt, der 
Blutdruck aber oft hoch. Auch kommen gelegentlich bei Herzasthma zu 
beobachtende Erscheinungen wie Bradykardie oder Harndrang dem Bronchial­
asthma nicht zu. Ferner hat man in der Anamnese, in der charakteristischen 
Beschaffenheit des Sputums bei Bronchialasthma (Zahigkeit, CuRSCHMANNsche 
Spiralen, Eosinophilie) geniigende differentialdiagnostische Merkmale. Allerdings 
gibt es seltene zweifelsfreie Falle von kardialem Asthma, die gleichfalls Eosino­
philie des Sputums und des Blutes zeigen (MoRAWITZ). 

Schwieriger kann die Abgrenzung des Herzasthmas gegen die Atemnot 
bei einer frischen Lungenembolie sein, ehe wenigstens der blutige Auswurf 
der letzteren vorhanden ist und solange die physikalischen Zeichen des Infarktes 
fehlen. Besonders das Bild einer totalen Lungenembolie, bei der der Kranke 
blaB wird, keine Luft mehr bekommt und meist bald stirbt, ist von einem tod­
lichen kardialen Asthma schwer abzugrenzen; aber auch Embolien einzelner 
Aste der Lungenarterie konnen plOtzlicheAtemnot mit gleichzeitigem Oppressions­
gefiihl hervorrufen, wobei, wie meist bei Embolien, der Puls klein und frequent 
ist. Sie konnen einem Herzasthma sehr ahnlich sein, zumal da sich sogar ein 
LungenOdem direkt anschlieBen kann. Die Plotzlichkeit des Einsetzens der 

1) SINGER, Wien. Arch. f. inn. Med. Bd. 12. 1925. 2) UHLENBRUCK, Zeitschr. f. d. 
ges. exp. Med. Bd. 59. 1928. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 24 
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Atemnot ohne vorhergehendes Oppressionsgefiihl sichem in solchem Falle die 
Diagnose Infarkt, auch das Seitenstechen spricht in diesem Sinne. 

Ungemein schwierig kann die Differentialdiagnose gegeniiber der nervosen 
Pseudoangina mit asthmaartigen Anfallen sein. Die Beriicksichtigung des 
Lebensalters, vorliegender auslOsender Momente (Kaltewirkung, psychogene 
Entstehung, besonders auf sexueller Grundlage), das gleichzeitige Bestehen von 
Hemikranie, die Moglichkeit suggestiver Beeinflussung, his zu einem gewissen 
Grade auch das Vorhandensein konstriktorischer Erscheinungen in peripheren 
GefaBen sprechen fiir die nervose Angina pectoris vasomotoria. Objektiv 
spricht eine wesentliche Erhohung des Blutdruckes wahrend des Asthma­
anfalls fiir Coronarsklerose, desgleichen das peinliche Vermeiden jeder Be­
wegung, wahrend die Kranken mit Pseudoangina sich eher unruhig bewegen. 
Immerhin sei man bei Kranken jenseits der vierziger Jahre im Urteil stets 
sehr vorsichtig und falle es nur nach langerer Beobachtung und unter Beriick­
sichtigung der ganzen psychischen Personlichkeit des Kranken. GroBere 
praktische Bedeutung hat diese Differentialdiagnose insofem nicht, als die 
nervose Angina pectoris nur ii.uBerst selten gerade mit asthmaii.hnlichen Erschei­
nungen verlii.uft. 

Das Sputum bei Zirkulationskrankheiten kann differentialdiagnostische 
Bedeutung haben. Ohne weiteres kennzeichnend ist das schaumige, eiweiB­
reiche Sputum des Lungenodems. Aber auch das Sputum bei gewohn­
lichen Stauungskatarrhen ist gegeniiber dem anderer Bronchitiden ziem­
lich eiweiBhaltig und diese Eigenschaft kann differentialdiagnostisch verwertet 
werden. AuBerordentlich kennzeichnend fiir Stauung in den Lungen sind die 
namentlich bei Mitralfehlem auftretenden Herzfehlerzellen, der Ausdruck 
der bestehenden braunen Stauungsinduration der Lungen. Sie sind, wie 
0RTHs Befunde erwiesen haben, als eisenhaltiges Pigment fiihrende Alveolear­
epithelien anzusehen. Der Geiibte erkennt sie ohne weiteres, im Zweifelfall 
muB man durch eine mikrochemische Reaktion (Berlinerblau) ihren Eisengehalt 
nach weisen. 

Blut im Auswurf deutet bei Zirkulationskranken auf eine Lungen­
em bolie. Kleine Blutbeimischungen kommen ofter auch bei Stauungen hoheren 
Grades, und Sanguinolenz bei Lungenodem vor (die Differentialdiagnose vgl. 
unter Hii.moptoe). Erwii.hnt mag werden, daB in ii.uBerst seltenen Fallen 
abundante Blutungen bei Mitralstenose beobachtet sind 1). Gelegentlich sind 
profuse Blutungen durch Perforation eines Aortenaneurysmas in einem Bronchus 
beobachtet worden. Sie brauchen nicht immer bzw. nicht beim ersten Male, 
todlich zu enden. Das gleiche gilt von der totalen Embolie bzw. Thrombose 
der Lungenarterien 2). Es kann bei langsam sich ausbildendem VerschluB die 
Bronchialarterie funktionell fiir die Lungenarterien eintreten und wenigstens 
bei Bettruhe den Lungenkreislauf geniigend speisen. 

4. Erscheinnngen von seiten der Nieren. 
Haufig muB die Frage erwogen werden, ob eine Albuminurie eine Folge 

einer Zirkulationskrankheit ist, ausschlieBlich eine Stauungsniere bedeutet, 
oder ob neben der primaren Zirkulationskrankheit noch eine Nephritis besteht. 
Die Frage kann auch fiir die einzuschlagende Therapie bedeutungsvoll sein, 
ob man z. B. Quecksilberpraparate als Diuretica anwenden darf, die bei 
Bestehen einer Nephritis kontraindiziert sind, bei reinen Stauungen aber 
glanzend wirken. Im allgemeinen sprechen sparliche Urinmenge, hohes 

1 ) Z. B. von ScnwARz (Miinch. med. Wochenschr. 1907. Nr. 13). 2) FiHle von HART, 
Dtsch. Arch. Bd. 84 u. 85. 
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spezifisches Gewicht bei gleichzeitig geringem morphologischem Befunde (meist 
nur vereinzelte hyaline Zylinder und rote Blutkorper) fiir reine Stauung. Aus­
driicklich sei aber betont, daB der EiweiBgehalt bei Stauungsniere zwar in der 
Regel nicht hoch ist, aber ausnahmsweise immerhin Werte von 5-6 pro Mille 
erreichen kann. 

Eine starkere Erhohung des Blutdrucks wird meist mit Recht fiir die An­
nahme einer primaren Nierenerkrankung verwendet werden. In einigen Fallen 
fand jedoch HuRTER eine erhebliche Steigerung des Blutdruckes bei multiplen 
Nierenembolien ohne nephritische Veranderungen. Die Falle waren reine 
primare Herzerkrankungen und machten auch im Gesamteindruck dieses Bild 
(Cyanose, Atemnot, Herzodeme). Die Stauungsnieren konnen, was ja bei 
der durch die Schwellung bedingten Kapselspannung nicht verwunderlich ist, 
gelegentlich Schmerzen in der Nierengegend hervorrufen. 

Das gleiche gilt regelmii.Big von den N ierenem bolien. Jede kleinere oder 
groBere Embolie wird von mehr oder minder starkem Schmerz begleitet; haufig 
auch von einer - oft nur mikroskopisch feststellbaren - Hamaturie. Der 
Schmerz bei rechtsseitigem Niereninfarkt kann in die Cocalgegend ausstrahlen. 
MATTHES erwahnt einen Fall, bei dem von einem Arzte bei totaler Embolie 
der rechten Niere irrtiimlich eine Appendixoperation ausgefiihrt wurde. In 
seltenen Fallen kann es zu doppelseitiger Embolie der Nierenarterien kommen, 
die bald zum Tode fiihrt, da die Urinsekretion dauernd stockt (R. ScHMIDT). 

Niereninfarkte konnen aber auch, wie der haufige, zufallige Sektions­
befund lehrt, symptomlos verlaufen. Meist machen sie aber, wie bemerkt, 
Schmerzen; diese strahlen aber nicht wie Steinschmerzen aus. Auch ist der 
Hoden der befallenen Seite nicht empfindlich. Der Schmerz setzt plotzlich ein, 
ist gleichmaBig und zeigt nach einigen Tagen einen stetigen NachlaB, keinen 
intermittierenden, kolikartigen Charakter. Druck, besonders Beklopfen der 
Nierengegend verstarkt den Schmerz, ebenso Husten, tiefes Atmen und Aus­
strecken des gebeugten Oberschenkels. Mitunter ist eine deutliche hyper­
asthetische, HEADsche Zone vorhanden, deren Maximum nach innen von der 
Spitze der 12. Rippe liegt und einem Punkte am Bauche nach innen von der 
Spina anterior superior ilei, 3-4 cm nach auBen und 2 cm unterhalb des 
Nabels entspricht. Der Schmerz kann bei groBeren Embolien gleichzeitig mit 
Kollaps, Erbrechen, Meteorismus, Stuhl- und Urinverhaltung, also mit den 
Erscheinungen eines Pseudoileus einhergehen, selbst Muskelspannungen in der 
Nierengegend konnen vorhanden sein. Auch Temperatursteigerungen, Schiittel­
frost, selbst hoheres Fieber kann eintreten, aber wohl meist nur bei septi­
schen Infarkten. Recht haufig ist eine ausgesprochene Oligurie. GroBere 
Niereninfarkte rufen stets eine ausgesprochene Pulsbeschleunigung hervor. 

Ein ahnliches Bild konnen Milzinfarkte hervorrufen. Auch sie konnen 
symptomlos verlaufen, meist machen sie aber Schmerzen, die gleichfalls 
anhaltend sind und nicht in der Intensitat wechseln. Sie werden bei tiefer 
Atmung oft starker. Eine HEADsche Zone kann gleichfalls vorhanden sein, sie 
liegt aber hoher. Im weiteren Verlauf kann man gelegentlich perispleniti­
sches Reiben konstatieren. Manchmal treten nach Milzinfarkten massenhaft 
kernhaltige rote Blutkorper im Blut auf und wenn ein Infarkt in einer 
leukamischen Milz erfolgt, auch reichlich Myeloblasten (NAEGELI, MoRAWITz). 

Erwahnt mogen auch die seltenen massiven Blutungen in das Nierenlager 
werden, die aus verschiedenen, teilweise noch nicht aufgeklarten Ursachen 
vorkommen; haufiger werden sie bei der Periarteriitis nodosa, beobachtet 
(vgl. dort). Die Erkrankung macht ahnliche Symptome wie eine schwere Nieren­
embolie; das Krankheitsbild ist meist aber noch kompliziert durch die 
Symptome einer inneren Blutung. Sie wird der Diagnose erst zuganglich, wenn 
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man die feinen, knotchenartigen V erdickungen an peripheren Arterien fiihlen 
kann. 

Differentialdiagnostisch kommen fiir die schweren Krankheitsbilder 
dieser Embolien und Blutungen selbstverstandlich samtliche Formen der Peri­
tonitis und des Ileus, sowie die Steinerkrankungen in Betracht. Es sei auf 
diese Kapitel deswegen verwiesen, unter denen sich auch das Krankheitsbild der 
Darminfarkte abgehandelt findet, das gleichfalls in Betracht gezogen werden 
mu.B. Fiir die ohne Ileus oder peritonitische Erscheinungen verlaufenden Falle 
kommen differentialdiagnostisch natiirlich alle mit akuten Schmerzen in der 
Nierengegend verlaufenden Prozesse zur Erwagung. Das sind, urn nur die 
haufigsten aufzuzahlen, in erster Linie wieder die Steinkoliken, ferner inter­
mittierende Hydronephrosen, sodann ganz akut einsetzende Pyeli­
tiden, die meist einer Infektion mit Bacterium coli ihre Entstehung verdanken, 
aber auch manche Formen der Nierentu berkulose und, wie schon bemerkt, 
die Appendicitiden. Sie alle lassen sich unter Beriicksichtigung der iibrigen 
ihnen zukommenden Symptome meist abgrenzen. Fiir einen Infarkt spricht 
au.Ber dem geschilderten Symptomenkomplex in erster Linie das Bestehen 
eines Herzleidens als QueUe des Embolus. Besonders haufig rufen die Aorten­
endokarditiden, z. B. der Sepsis lenta, Niereninfarkte hervor. 

5. Erscheinnngen von seiten des Nervensystems. 
e~lZi~- Herderkrankungen wie Apoplexien oder Embolien bzw. Throm­
kungen. bosen im Gehirn sind in hoherem Lebensalter bekanntlich eine haufige Folge 

arteriosklerotischer Veranderungen der Hirngefa.Be und besonders haufig bei 
Hypertonien. Differentialdiagnostisches Interesse haben nur die Hemiplegien, 
die unter dem 40. Lebensjahr auftreten. Sie sind gewohnlich entweder durch 
eine luische Gefa.Berkrankung bedingt oder durch Embolie infolge einer Herz­
erkrankung (meist Endocarditis lenta) oder endlich durch eine mit Hypertonic 
verbundene Nephritis. Man untersuche also jedesmal in erster Linie diese 
drei Moglichkeiten. Immerhin sieht man bei jiingeren Menschen gelegentlich 
auch Hemiplegien, fiir die eine Beziehung zum Kreislaufapparat sich nicht 
nachweisen lii..Bt und die durch Encephalitiden, multiple Sklerose oder Hirn­
tumoren bedingt sind. 

Einige Erkrankungen konnen ihre in lokalen Gefa.Bveranderungen gelegene 
Ursache durch das Vorhandensein sehr eindrucksvoller, am Kopf horbarer, 

~Bh meist systolischer Gerausche, erweisen. Derartige Gerausche hort man bei 
ger use e. traumatischen Aneurysmen, z. B. nach Schu.Bverletzungen (MATTHES). Sie 

kommen aber auch bei luischen Gefa.Bveranderungen vor (MATTHES beobachtete 
z. B. einen solchen Fall, der gleichzeitig ein Aneurysma der Anonyma auf­
wies). Ausnahmsweise hort man auch Stenosengerausche, wenn ein Tumor 
eine gro.Bere, intrakranielle Arterie komprimiert oder, wie in einem von 
MEYER beschriebenen Falle 1) dadurch, da.B sie in einem besonders reichlich 
vascularisierten Hirntumor auf nicht naher analysierbare W eise entstehen. 
Im allgemeinen liegt bei diesen laut horbaren Gerauschen die Diagnose 
Aneurysma eines intrakraniellen Gefa.Bes aber am nii.chsten. Ein laut horbares 

Ranken- Gefa.Bgerausch am Kopf kann endlich noch bei den allerdmg" s seltenen Ranken­angiom. 
angiomen der Hirngefa.Be (meist der Piagefa.Be) gehOrt werden. Da ihre Diagnose 
durch die eigentiimliche Gruppierung ihrer Zeichen gelegentlich moglich ist 
und ihre Erscheinungen dann durch Unterbindung des zufiihrenden Gefa.Bes 
gebessert oder beseitigt werden konnen, so seien kurz die charakteristischen 
Symptome zusammengestellt. 

1) Chariteannalen, N. F. Bd. 14-. 
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Meist waren ein oder wiederholte Schiideltraumen vorausgegangen. Es entwickeln 
sich sehr langsam die Erscheinungen eines raumbeengenden Prozesses, fast stets Stauungs­
papille, haufig Herderscheinungen, wie JAKSONsche Epilepsie oder Hemiparesen. Der 
Verlauf kann sich uber Jahrzehnte erstrecken, die cerebralen Erscheinungen schwanken 
dabei auffallend in ihrer Intensitat und zeigen lang dauernde Spontanremissionen. Es 
sind GefiiBgerausche in ziemlicher Ausdehnung am Schiidel zu hiiren. Wahrend die bisher 
geschilderten Symptome schlieBlich auch durch ein Aneurysma oder einen Tumor bedingt 
sein konnen, obschon der langsame und schwankende Verlauf auffallig ist, so gewinnt die 
Diagnose Rankenangiom bestimmteren Anhalt, wenn gleichzeitig eine Erweiterung der 
zufuhrenden GefaBe (z. B. der Carotis einer Seite) nachzuweisen ist und linksseitige Herz­
hypertrophien sich entwickelt haben, deren Entstehung zwar nicht leicht verstandlich ist, 
die aber fast stets bei Rankenangiomen beobachtet wurden. Neuerdings hat man solche 
Falle auch mittels Arteriographie riintgenologisch festgestellt. AuBer Erweiterungen der 
Arterien sind auch solche der Venen beschrieben, die dann, weil sie die Venen der Schiidel­
oberflache betreffen, als geschwulstartige Konvolute sehr eindrucksvoll aein konnen. 
SchlieBlich spricht das Vorhandensein von Teleangiektasien an anderen Korperstellen his 
zu einem gewissen Grade diagnostisch mit. [Eine genauere Beschreibung der Literatur 
der cerebralen Rankenangiome findet sich bei IsENSCHMIDT 1).] 

Die arteriosklerotischen Storungen des Zentralnervensystems, skt;;~ft~~he 
die nicht direkt herdformig sind, bestehen in leichteren Fallen bekanntlich storungen. 
in Kopfschmerzen, Schwindelzustanden, dem Gefiihl zunehmender psychi-
scher Leistungsunfahigkeit und Verstimmung. In schwereren Fallen bestehen 
die haufig durch multiple Erweichungsherde hervorgerufenen Krankheits­
erscheinungen in Verwirrungszustanden, in mehr oder minder ausgesprochenen 
Hemi- oder Monoplegien und bei langerer Dauer vor allem im fortschreitenden 
psychischen V erfall. 

Diese Symptome der cerebralen Arteriosklerose sind differential­
diagnostisch abzugrenzen: 1. gegeniiber uramischen Zustanden; es sei dies­
beziiglich auf das Kapitel Nierenkrankheiten verwiesen, 2. gegen die luischen 
oder metaluischen Zustande, insbesondere gegen die beginnende Paralyse, 
3. gegen die Bulbar- und Pseudobulbarparalysen, 4. namentlich die leichteren 
Storungen gegen die neurasthenischen Krankheitserscheinungen. 

Es mag geniigen, hier auf diese Erwagungen hinzuweisen, ihre ausfiihrliche 
differentialdiagnostische Wiirdigung muB der Differentialdiagnose der Nerven­
krankheiten vorbehalten bleiben. 

Chronisch Herzkranke sind oft gemiitlich abnorm reizbar, auch psychisch 
leicht erschopflich und dauernd in etwas depressiver Stimmung, wozu ja 
das BewuBtsein unheilbar herzkrank zu sein beitragt. Es kommen aber 
auch psychische Sttirungen besonders im Stadium der gesttirten Kompensation 
vor, namentlich delirante Erregungszustande mit Neigung zu Fluchttrieb und 
gewaltsamen Handlungen. A. JACOB fand sie am haufigsten bei dekompen­
sierten Klappenfehlern und konnte als anatomisches Substrat venose Hyperamie 
und perivasculare Infiltration, sowie Degenerationen der Ganglienzellen in 
der Hirnrinde nachweisen. Gelegentlich sieht man diese psychischen Sttirungen 
auch nach allzu rascher Beseitigung von Odemen; es ist also bei Anzeichen 
derartiger Zustande notwendig, diuretisch wirkende Medikamente auszusetzen. 

V on den Storungen peripherer GefaBe kommen gegeniiber Erkrankungen 
des Nervensystems differentialdiagnostisch allein die arteriellen Embolien und 
Thrombosen in Betracht und die durch Arterienveriinderungen bedingten 
anfallsweise auftretenden Sttirungen, wie das intermittierende Hinken. 
Ahnliche Storungen von Dyskinesia intcrmittens, wie man diesen Zu­
stand gut fiir alle Gebiete nach DETERMANNs Vorschlag bezeichnet, gibt es 
auch in den Armen, selbst im Magendarmgebiet (ORTNER} und in der Zunge2). 

1 ) Munch. med. Wochenschr. 1912. Nr. 5. 2 ) Literatur bci 0EHLER, Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 92. 
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Gegeniiber den namentlich an den Beinen vorkommenden, auf Gefii.Bkrampfen 
beruhenden, ii.hnlichen Erscheinungen bei vasomotorisch N eurotischen ist 
differentialdiagnostisch wichtig 1. die Feststellung der arteriosklerotischen V er­
ii.nderung der peripheren GefaBe durch Palpation und Rontgenaufnahme, ebenso 
die Feststellung allgemeiner arteriosklerotischer V eranderungen; 2. das Fehlen 
oder Kleinsein der entsprechenden Arterienpulse, insbesondere der Arteria 
dorsalis pedis und tibialis posterior, auch auBerhalb des Anfalls; 3. die Fest­
stellung notorisch zu diesen Storungen fiihrender chronischer Intoxikationen, 
besonders des Nicotinabusus. 

Das intermittierende Hinken zeigt folgende Symptome: Nach kurzem 
Gehen empfindet der Kranke rasch zunehmende Schmerzen, Pariisthesien und 
Kiiltegefiihle in FuB und Wade. Er muB stillstehen oder sich setzen. Nach 
kurzer Zeit der Erholung sind dann alle Erscheinungen verschwunden und das 
Spiel wiederholt sich, sobald durch neuerliches Gehen wieder die mogliche Blut­
versorgung fiir die Beanspruchung zu klein geworden ist. Das intermittierende 
Hinken ist manchmal ein VorHi.ufer der distalen arteriosklerotischen Gangran. 
Da zu diesem auBer der vorgeriickten Arteriosklerose des Greisenalters besonders 
auch der Diabetes disponiert, so tut man gut, auch beim intermittierenden 
Hinken an die Moglichkeit eines Diabetes zu denken. Man verwechsle dann, 
falls Zucker vorhanden ist, aber das intermittierende Hinken nicht mit den unter 
dem Bilde der doppelseitigen Ischias verlaufenden diabetischen Neuritiden. 
"Obrigens konnen sich Neuritis und Beinarteriosklerose am gleichen Gliede 
kombinieren. Das intermittierende Hinken kann einseitig oder doppelseitig 
auftreten, meist ist es auf einem Bein stiirker als auf dem anderen. Eine gewisse 
Ahnlichkeit mit einseitigem, intermittierendem Hinken k.Onnen die Symptome 
einer sich sehr langsam entwickelnden cerebralen Thrombose haben. Auch bei 
gewissen Riickenmarksleiden, insbesondere den Folgen luischer Gefii.Berkrankung 
im Dorsal- und Lumbalmark, hat man Syndrome beobachtet, die an das inter­
mittierende Hinken erinnern sollen (sog. Claudication intermittente de la moelle 
epiniere, DEJERINE). 

Die vollkommenen arteriellen Verschliisse in den peripheren Arterien, wie 
sie durch Embolien oder Thrombosen entstehen, losen bekanntlich einen meist 
pli:itzlich einsetzenden, heftigen ischiimischen Schmerz und Muskelkrampf im 
befallenen Gebiet aus und gleichzeitig eine Anasthesie und eine Parese auf 
motorischem Gebiete. Gelegentlich sieht man aber auch an Stelle der 
Lahmungen schmerzhafte Kontrakturen. Es entsteht also das kennzeichnende 
Bild der Anaesthesia dolorosa. Die Bliisse und Kiihle des befallenen 
Gliedes (seltener Cyanose), das Fehlen des arteriellen Pulses, der weitere 
Verlauf (cJdem und dann Gangriinbildung) beheben jeden diagnostischen 
Zweifel leider bald. Man sieht derartige distale Gangranen bekanntlich bei 
Diabetes, dann als Altersbrand und bei einer Reihe von Infektionskrank­
heiten, besonders beim Fleckfieber, gelegentlich aber auch bei Embolien 
durch Herzfehler und - auch bei Jugendlichen - bei der BuRGER-BILL­
ROTHschen Endarteriitis obliterans. 

Differentialdiagnostisch wichtig ist der Symptomenkomplex, der durch 
einen VerschluB der Aorta abdominalis ausgeli:ist wird, weil er fiir eine 
akute Querschnittsmyelitis gehalten werden kann. Meist tritt ein solcher Ver­
schluB erst unterhalb des Abgangs der Nierenarterie ein, kurz vor der Teilung, 
da sich dort das Lumen bereits erheblich verengt. Die Erscheinungen des Ver­
schlusses sind die des STENSONschen V ersuches: Heftige Schmerzen in den 
unteren Extremitiiten, sensible und motorische Lahmung, Blasenstorungen, 
meist im Sinne der Ischuria paradoxa. Im weiteren Verlauf kommt es zur 
Bildung von cJdemen und Decubitus. Sitzt der VerschluB hoher, oberhalb 
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des Tripus Halleri, so gesellen sich zu dem Krankheitsbilde die Erscheinungen 
des Abschlusses der MesenterialgefaBe bzw. des Niereninfarktes. 

Ein VerschluB der Aorta kann sich durch Thrombosierung auch allmahlich 
entwickeln, dann fehlen die anfanglichen Schmerzen und die Erscheinungen 
treten erst allmahlich ein. Gerade solche Falle konnen leicht mit primaren 
Riickenmarkserkrankungen verwechselt werden, wenn nicht regelmaBig auf das 
Verhalten des arteriellen Pulses im befallenen Gebiete geachtet wird. Hervor­
gehoben sei ausdriicklich, daB bei den Abschliissen der Aorta auch Fieber­
bewegungen vorkommen; sie sprechen also nicht gegen die Annahme eines emboli­
schen oder thrombotischen Verschlusses. Manchmal konnen diese Symptome 
iibrigens durch Entwicklung eines Kollateralkreislaufs ziemlich erheblich zu­
riickgehen. Meist findet man natiirlich am Herzen oder an der Aorta primare 
Veranderungen, welche die Embolien oder Thrombosen erklaren. 

6. Erscheinungen von seiten der Verdauungsorgane. 
Ihre Bedeutung in differentialdiagnostischer Beziehung ist bereits teilweise 

bei den Klagen der Kranken besprochen, teils wird sie bei der Darstellung 
der Verdanungskrankheiten erortert werden miissen. 

F. Differentialdiagnostische Erwagungen des objektiven 
Herz- und Gefa6befundes. 

Uber die bereits bei der Inspektion zu erhebenden, mehr allgemeinen Kenn- Inspektion . 

zeichen einer vorhandenen Herzinsuffizienz wie Cyanose, Atemnot und Odeme 
ist bereits gesprochen worden. 
Man achte weiter bei der Be­
trachtung auf den allge meinen 
Korperbau, und besonders auf 
die Form des Thorax. Das Be­
stehen einer Fettlei bigkei t, 
eines besonders langen flachen 
oder eines emphysematosen 
Thorax, einer Skoliose und der 
Trichterbrust ist fiir die Deutung 
der Herzsilhouette, wie wir noch 
sehen werden, von erheblicher 
Wichtigkeit, ebenso achte man 
auf das Bestehen lokaler De­
formitaten etwa eines Herz­
buckels, der ohne weiteres eine 
HerzvergroBerung beweist. 

Abnorme Puls a tionen 
konnen die Diagnose sofort auf 
bestimmte Veranderungen hin­
leiten. Pulsation und Schwirren 
rechts vom oberen Ende des 
Sternum lassen stets an das Be­
stehen eines Aortenaneurysmas 
oder wenigstens an einen die 
Pulsation fortleitenden Tumor 

Abb. 71. Aorteninsuffizienz. (Entenherz.) 

dieser Gegend denken; eine Pulsation iiber der Pulmonalisgegend 
dagegen schon bei gesunden, mageren Menschen beobachtet werden. 
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Pulsationen am Hals, besonders der Venenpuls sind bei der Besprechung der 
Arhythmie~ ausfiihrlich gewiirdigt. Die Lage und der Charakter des Spitzen-
stoBes sow1e der etwa vorhandenen epigastrischen Pulsationen geben ganz 

bestimmte, differentialdiagnosti­
sche Hinweise, sie werden aber 
zweckmaBig erst nach der Be-

a sprechung der Herzgri:iBe und 
Form zu behandeln sein. 

Herzgri:iBe und Form kann 
man nur annahernd durch die 
Perkussion ermitteln. Zur ge­
naueren Erkennung ist aber das 
Ri:intgenverfahrenunerlaBlich. 

Auf die Technik der Rontgenunter­
suchung des Herzens kann hier nicht 
naher eingegangen werden. Nur so vie! 
sei bemerkt: Man mache stets Schirm­
durchleuchtungen undAufnahme! Bei 

b der Durchleuchtung genii.gt nicht die 
dorsoventrale; immer untersuche man 
auch in beiden schragen Durchmessern. 
Wenn moglich untersuche man den 
Kranken im Stehen oder Sitzen. Auf­
nahmen im Liegen haben stets allerlei 
Fehlerquellen. Zur Verdeutlichung der 
VergroBerung gewisser Herzabschnitte 
hat W. BbHME (Rostock) die gleich-

c zeitige Aufnahme der Speiserohre bei 
Schlucken von Kontrastbrei einge­
fiihrt; mit bestem Erfolg. Fiir die 
exakte Beurteilung der HerzgroBe und 

Ab b. 72. Kymogramm des normalen Herzens. -form verwende man die Herzform­
aufnahme bei kiirzester Exposition. 

Zur objektiven Feststellung der Bewegungsphanomene am Herzen, insbesondere seiner 
pulsatorischen GroBendifferenzen, genii.gen natii.rlich weder Rontgenbild noch -durch­
leuchtung. Das idealste Darstellungsverfahren dieser Vorgange ist die Rontgenkinemato­
graphie. Fur die Klinik wird sie ersetzt durch die Flachenkymographie des Herzens 

a Aorta b Iinker Ventrikel c Herzspitze 

d Vena cava e rechter Vorhof f rechter Ventrikel 
Abb. 73a-f. Kymographische Zacken dcr verschiedenen Teilc des Herzrandes, der Aorta und 

Vena cava. 

nach PLEIKART STUMPF1), die aus dem Einschlitzkymographen von GbTT und RosENTHAL 
hervorgegangen war. STUMPF verwandte statt eines Schlitzes bei der Aufnahme ein Blei­
raster und konnte so, statt nur einzelner Teile, das ganze Herz kymographisch erfassen. 
Man kann sowohl bei bewegtem Raster und ruhendem Film, als auch umgekehrt photo­
graphieren. ,Die Veranderung der belichteten Flache des Herzens, die in der ii.blichen 
Belichtungszeit von 21/ 2 Sekunden entsprechend dem Herzschlag 2- 3mal erfolgt, erscheint 
auf dem Film infolge des Rasterablaufs zackenformig begrenzt. Die Zackenspitze ent-

1) PL. STUMPF, KongreBbericht 1934 und zehn Vorles. iiber Kymographic. G. Thieme, 
Leipzig 1934. 
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spricht der Diastole, dem Maximum der Lateralbewegung, die groBte Ausdehnung der 
belichteten Flache; die Zackenkerbe entspricht dagegen dem Maximum der Medial­
bewegung des Herzrandes, der Systole" [FR. KUHLMANN 1)] . Beifolgendes Flachenkymo­
gramm des normalen Herzens illustriert das Geschilderte. 

Aus der Form der Spitzen und Kerben und ihrem Verhalten an verschiedenen Teilen des 
Herzrandes konnen wichtige Schliisse gezogen werden. Rhythmusstorungen, diffuse Erkran­
kungen des Herzmuskels, aber auch lokalisierte Storungen (z. B. infolge Coronarinfarkte), 
Veranderungen der Aorta und herznaher groBer Arterien, Perikardergiisse u. a. m. lassen 
sich durch genaue Analyse der Zacken und Kerben des Kymogramms analysieren. 

Abb. 74. Tropfenherz. 

Es sei hier kurz erwahnt, daB man das Kymogramm iibrigens auch zur Darstellung 
der Bewegungsvorgange an Lungen, Zwerchfell, Magen und Harnleitersystem verwandt hat. 

Die Lage des Herzens und damit auch seine Silhouette ist abhangig vom 
Zwerchfellstand. Zwerchfellhochstand stellt das Herz quer. Die Herzfigur 
wird dadurch verbreitert, der SpitzenstoB riickt nach auBen, die entlastete 
Aorta kriimmt sich starker und gibt rontgenologisch einen breiteren Schatten. 
Eine derartige Querstellung tauscht leicht eine linksseitige V ergroBerung vor, 
wenn der Zwerchfellstand nicht beriicksichtigt wird. Sie findet sich haufig 
bei Fettleibigen (oft auch noch nach Schwund des Fettes, wenn die untere 
Thoraxapertur durch das friihere Bauchfett dauernd erweitert ist), so daB 
bei diesen die Beurteilung der Herzform besondere Vorsicht erheischt. Ein 
tiefer Zwerchfellstand dagegen bewirkt eine gewisse Langsstellung des Herzens. 
Man findet deshalb ein langsgestelltes und gestrecktes Herz mit gestreckter 
Aorta, z. B. bei reinem Emphysem; man sieht dabei vor dem Rontgenschirm 

1 ) FR. K uHLMANN, ~led. Klinik 1936, Nr. 27. 
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gewohnlich auch die Herzspitze frei, nicht in den Zwerchfellschatten einge­
taucht, und man kann dann oft auch den Abgang der Vena cava inferior 
sowie den linksseitigen Ansatz des Perikards bemerken. Selbstverstandlich 
wird das Bild des Emphysemherzens durch eine etwa vorhandene Herzhyper­
trophie und -dilatation modifiziert. 

Eine ausgesprochene Langsstellung findet man ferner bei dem gerade in 
der Mitte liegenden, sogenannten Tropfenherzen. Wir sehen dieses Tropfen­
herz am hiiufigsten bei Menschen mit langem, flachem Thorax, z. B. bei 
Menschen mit sogenanntem asthenischem (STILLERschem) Habitus; das Herz 
scheint dann oft auch auffallend schmal und klein. Tatsachlich handelt es 

Ab b. 75. Dekompensierte Mitralinsuffizienz und Stenose mit starker Erweiterung des rechten Vorhofs. 

sich dabei hiiufig urn Menschen mit konstitutionell wenig leistungsfahigem 
Herzen. Mitunter kann man aber durch Heraufdriicken des Zwerchfells 
(GLENARDs Handgriff) die normale Silhouette herstellen. 

Uber die Auffassung des Tropfenherzens gehen die Meinungen etwas auseinander. 
KRAUS glaubte, daB es beim Kiimmertypus der Hochwiichsigen vorkomme, der durch 
einen verhaltnismaBig kurzen Thorax bei langen Extremitaten gekennzeichnet sei. Es 
stiinde das Zwerchfell bei diesen Leuten nicht abnorm tie£, seine Wiilbung sei so gut aus­
gebildet, daB es pistonahnlich in den Thorax passe. Der Schatten des Herzens sei auch 
weniger dicht, das Herz selbst als hypoplastisch anzusehen. WENCKEBACH dagegen meint, 
daB gerade ein Zwerchfelltiefstand zur Ausbildung der tropfenfiirmigen Gestaltung fiihre. 

Das Herz ist bekanntlich meist auch normalerweise bei Lagewechsel etwas verschieblich. 
Am ausgesprochensten verstarkt ist diese Verschieblichkeit nach den Untersuchungen 
von MozER bei der Sklerose der aufsteigenden Aorta, bei der MozER eine Verschiebung des 
Spitzensto13es urn 8 cm nach links und urn 3,5 cm nach rechts bei linker bzw. rechter 
Seitenlage fand. Starkere Verschieblichkeiten des Herzens sieht man auch bei frisch Ent­
bundenen. Namentlich RuMPF wollte eine Reihe von Beschwerden bei Neurasthenikern 
auf eine a.bnorme Verschieblichkeit des Herzens, auf das ,,Vanderherz" zuriickfiihren. 
DaB gerade bei Neura.sthenikern eine auffallend starke Verschieblichkeit des Herzens bei 
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Abb. 76. Mitralinsuffizienz und Stenose. 

Ab b . 7 7. Aortenstenose. 

Lagewechsel gefunden werden kann, ist zutreffend. Aber es ist sehr fraglich, ob man 
bestimmte Beschwerden darauf zuriickfiihren darf, da sie z. B. bei frisch Entbundenen 
fehlen. Der Ausdruck Wanderherz ist zudem sehr geeignet, psychisch die Kranken ebenso 
ungiinstig zu beeinflussen wie die Diagnose Wanderniere. Eine differentia.ldiagnostische 
Bedeutung kommt also dieser Verschieblichkeit des Herzens nicht zu. Da.s Fehlen jeder 
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Verschieblichkeit des SpitzenstoBes sowohl bei Lagewechsel von rechter zu linker Seiten­
lage als bei tiefer Inspiration gilt dagegen als ein Zeichen der Mediastinoperikarditis 
(siehe spater). 

Die Vergr6Berung und Hypertrophie bestimmter Herzabschnitte verandert 
gleichfalls die Form und Lage des Herzens. 

Eine ausgepragte Querstellung des Herzens findet sich bei reiner 
linksseitiger Herzhypertrophie, z. B. bei den Nephrosklerosen, bei Altersherzen 
und bei der Aortenstenose. Die Herzspitze riickt dabei aber nicht wie beim 
Zwerchfellhochstand auch gleichzeitig hoher. 

a:d':~~~~ Kennzeichnende Schattenbilder bedingen die Herzfehler. Die Aorten-
. des insuffizienz ist charakterisiert durch das sogenannte entenformige Herz, 
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Abb. 78. 

einer Ente entsprechen wiirde, mit 
einem der oft verbreiterten Aorta 
entsprechenden Aufsatz, der ge­
wissermaBen Hals und Kopf der 
Ente darstellt. 

Die Mitralfehler, besonders die 
Mitralinsuffizienz, sind durch das 
,mitralkonfigurierte Herz" ge­
kennzeichnet, ein an der Spitze ab­
gerundetes und nach beiden Seiten 
vergr6Bertes Herz, an dem die Herz­
bucht oder Taille, der Winkel zwi­
schen Aorten- und Ventrikelbogen 
verstrichen ist. Bei Mitralstenosen 
kommt eine Drehung des Herzens 
durch den sich nach oben ver­
breiternden rechten Ventrikel zu­
stande, so daB eine steile Schrag­
stellung resultiert, die von GRODEL 

als stehende Eiform bezeichnet ist. 
Einige Abbildungen mogen diese Formen illustrieren. Fiir die Analyse 

besonders der Mitralfehler ist die genauere Betrachtung der Silhouette, 
namentlich der einzelnen Bogen derselben unerlaBlich. Man unterscheidet 
(vgl. die Abb. 78) rechts zwei Bogen, den unteren, der dem rechten Vorhof 
entspricht und den oberen, der Vena cava entsprechend. Links dagegen 
sind drei oder, wenn man den mittleren noch unterteilt, vier Bogen vorhanden. 
Der untere entspricht dem linken Ventrikel, der mittlere in seinem unteren 
Teile dem linken Herzohr, in seinem oberen Teile der Pulmonalis. Beide Teile 
des mittleren Bogens unterscheiden sich, wenn auch nicht regelmaBig, durch 
ihre Helligkeit, der untere, dem Herzohr entsprechende, gibt einen weniger 
dichten Schatten als der Pulmonalschatten. AuBerdem kann man bei enger 
Blende oft die Verschiedenheit der Pulsation erkennen - der Pulmonalbogen 
pulsiert systolisch, der Vorhofbogen prasystolisch. Besonders gut kann man dies 
mittels des Rontgenkymogramms feststellen. Der oberste Bogen endlich wird 
von der Aorta gebildet. 

Der mittlere Bogen kann nun gerade bei Mitralfehlern in seinen beiden 
Abschnitten verandert sein. Er ladet weiter a us. Am deutlichsten ist dies bei den 
reinen Mitralstenosen zu sehen, die nicht zur Hypertrophie der linken Kammer 
fiihren. Es sei hervorgehoben, daB bei manchen Mitralstenosen dieser Befund das 
einzige, objektiv nachweisbare Zeichen ist. Denn bekanntlich gibt es Mitral­
stenosen mit reinen Tonen und (fiir die Perkussion) fehlender Herzvergr6Berung, 
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bei denen dann, auBer der Ausladung des mittleren Bogens, nur noch die 
Akzentuation des zweiten Pulmonaltones und die Kleinheit des Pulses auf 
das Bestehen dieses Herzfehlers hinweist. [Man vergleiche wegen genauerer 
Einzelheiten URUMOTo 1)]. Bei Mitralinsuffizienzen, die zur linksseitigen 
Herzvergrof3erung fiihren, wird dagegen der mittlere Bogen nicht selten ganz 
oder teilweise durch den sich nach oben ausdehnenden, linken Ventrikel ver­
deckt, auch ist oft der untere, also der Ventrikelbogen, von dem mittleren 
Bogen nicht mehr durch eine Winkelbildung abgesetzt, so daf3 der gauze 
linke Herzrand mit Ausnahme des Aortenbogens vorgewolbt erscheint. 

Abb. 79. Stenose der Tricuspidalis und Stenose der Mitralis, beiderseits geringe Pleuraergiisse. 

Tricuspidalinsuffizienzen und namentlich die seltenen Tricuspidal­
stenosen miissen im Rontgenbild als eine starke Vergrof3erung des rechten 
Vorhofs erscheinen, dabei kann der untere, dem Vorhof entsprechende Bogen 
durch Sichtbarwerden des Herzohres zweigeteilt sein. Abb. 79 zeigt die 
Silhouette eines von MATTHES beobachteten Falles einer Tricuspidalstenose, 
bei der das iibrige Herz nur als ein Anhangsel des kolossal erweiterten rechten 
Vorhofs erschien. Es bestanden beiderseits unbedeutende Pleuraergiisse. 

Die Rontgenbilder der angeborenen Herzfehler seien in diesem 
Kapitel im Zusammenhang mit den iibrigen Symptomen besprochen. 

Natiirlich ist die Deutung der geschilderten Befunde nicht immer leicht, 
namentlich wenn sich bei komplizierten Herzfehlern Kombinationen der 
rontgenologischen Bilder finden. Bei frischen Klappenfehlern, die noch 
Bettruhe halten, fehlen die rontgenologischen Veranderungen oft noch vollig. 
Andererseits behaupten EBERTS und STURTZ 2), daB sie auch bei gesunden 
Rekruten mitunter maBige Vorwolbungen gerade des linken mittleren Bogens 
angetroffen hatten, so daB eine gewisse Vorsicht in der Beurteilung durchaus 
am Platze sei. Sehr bemerkenswert ist, daB ein Verstreichen des mittleren 

1 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 147. 2 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 107. 
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Bogens beim Kind haufig gefunden wird. BAUER und HELM, die oft nicht 
nur von der Aorta bis zur Herzspitze eine gerade Grenze, sondern sogar ein 
Vorspringen des Pulmonalbogens bei degenerativer Konstitution fanden (z. B. 
bei endemischem Kropf), halten diesen Befund als durch eine Persistenz infan­
tiler Verhaltnisse bedingt. Er ist nach diesen Autoren auch oft mit einer Enge 
der Aorta kombiniert, die mit der Erweiterung der Pulmonalis kontrastiert und 
vielleicht durch innere, asymmetrische Anlage des Systems zu deuten ist 1 ). 

Bei Dekompensationen, welche den Lungenkreislauf beteiligen, 
erscheinen als Ausdruck der Blutiiberfiillung der Lungen die Lungenfelder 
bei der Durchleuchtung im ganzen dunkler, die Zeichnung ist verwaschen. 
der Hilusschatten verbreitert, der Pulmonalbogen springt gleichfalls hervor, 
und oft ist auch eine Zweiteilung des rechten unteren Bogens zu sehen. Diese 
kommt, wie AssMANN nachwies, dadurch zustande, daB im oberen Teile der 
vergroBerte linke V orhof randbildend wird. Die Beurteilung des ,Stauungs­
hilus" und der ,Stauungslunge" ist iibrigens schwierig. Ihr Bestehen wird 
besonders deutlich, wenn man das anfanglich aufgenommene Bild mit dem nach 
der erreichten Kompensation des Kranken vergleicht. 

Io~ls~~~s Von auBerordentlicher Wichtigkeit ist die radiologische Untersuchung 
Bild der fiir die Veranderungen an den groBen GefaBen. Hierbei ist nicht nur 
Gefiil3e. die Untersuchung in der gewohnlichen, dorsoventralen Richtung notwendig, 

sondern auch die Durchleuchtung im ersten schragen Durchmesser (in der soge­
nannten Fechterstellung mit nach vorn gedrehter, rechter Schulter), die erlaubt, 
den retrokardialen Raum mit der Speiserohre als helles Feld hinter dem GefaB­
und Herzschatten zu iiberblicken. Man sieht bei Erweiterungen der Aorta den 
GefaBschatten in dieses helle Feld hineinragen. Die Sklerose der Aorta ist, 
um sie zunachst zu besprechen, durch folgende Merkmale gekennzeichnet. Der 
linke Aortenbogen, der Aortenknopf, springt stark heraus, der GefaBschatten 
selbst erscheint oft im ganzen dunkler als normal und haufig bei beiden Durch­
leuchtungsrichtungen verbreitert. Der GefaBschatten ist ferner verliingert. 
Dies driickt sich in einem abnormen Hochstand des Bogens (mit Fiihlbarwerden 
der Pulsation im Jugulum) und in einer Kriimmung namentlich der Aorta ascen­
dens (rechts von der Wirbelsaule) aus, auch die Descendens ist in der Herz. 
bucht sichtbar. Haufig findet man naturgemaB gleichzeitig ein quergestelltes, 
linkshypertrophisches Herz. Man kann bei einiger Ubung auch wohl erkennen, 
ob eine Erweiterung vorzugsweise die Aorta ascendens oder den Arkus oder die 
Descendens betrifft. Dagegen ist es unmoglich, exakte Zahlen zu verwerten, 
da dieBreite der Aorta nach dem gesamtenKorperbau, nach Alter und Geschlecht, 
verschieden ist. Man hiite sich auch vor folgenden Tauschungen. Die Breite 
des Schattens wechselt nach dem Zwerchfellstand. Bei hohem Zwerchfellstand 
sei man mit der Diagnose vorsichtig und stelle sie nur, wenn auch im schragen 
Durchmesser die Erweiterung deutlich ist. Man hiite sich ferner vor Tauschungen 
durch Tumoren oder retrosternale Kropfe. Vor allem hiite man sich aber 
vor (gar nicht selten vorkommenden) Verwechslungen mit dem Wirbelsaulen­
schatten bei Kyphoskoliotischen. 

Rontgenologisch nachweisbare Verbreiterungen der Aorta finden sich be­
sonders haufig bei der Aortitis luica, und zwar oft als einziger, objektiv nach­
weisbarer Befund. Es ware deswegen besonders wichtig, wenn man sie im 
Rontgenbild von der arteriosklerotischen Erweiterung exakt unterscheiden 
konnte. 

ErsLER und KREUZFUCHS 2 ) haben allerdings hervorgehoben, daB fiir Lues 
eine ungleichmaBige Erweiterung spricht, und daB die Ubergange von 

1) BAUER, Die konstitutionelle Disposition zu inneren Krankheiten. 2) Dtsch. med. 
Wochenschr. 1923. Nr. 44. 
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der ungleichmaBigen, diffusen Erweiterung zur Aneurysmabildung flieBende 
seien. Das erstere trifft aber nicht immer zu. Am haufigsten findet sich 
die luische Erweiterung an der Aorta ascendens. Man achte dann darauf, 
daB die Aszendens mehr weniger gekriimmt verlauft und nach rechts heriiber 
ebenso weit oder weiter als der Vorhof, bzw. eine von dessen rechter 
Grenze nach oben gezogene Vertikale hiniiberreicht, ferner daB der Aorten­
schatten den Vorhofschatten zum Teil uberdeckt, also auch weiter diaphragma­
warts herabreicht als in der Norm. Seltener ist schon die Erweiterung des Bogens, 
die der Aorta eine Keulenform verleiht. Am seltensten ist eine Erweiterung 
der Deszendens, deren ziemlich durchsichtiger Schatten dann den Pulmonal­
winkel uberbruckt; ja es ist fraglich, ob derartige Schatten nicht mehr fUr eine 
einfache Arteriosklerose sprechen als fUr Lues. Das Kennzeichen der nicht ganz 
gleichmaBigen, diffusen Erweiterung fUr die luische Aorta ist zwar im all­
gemeinen verwendbar. Man vergesse aber nicht, daB die Lues sich auch mit 
Arteriosklerose kombiniert. Im Einzelfall kann jedenfalls die Entscheidung 
recht schwierig sein. Es sei deswegen auch auf die spatere, differentialdiagnosti­
sche Schilderung d.er sonstigen klinischen Symptome der unkomplizierten 
Aortenlues verwiesen. 

Schwierigkeiten macht manchmal auch die rontgenologische Diagnose 
eines sackformigen Aortenaneurysmas. Zwar ist bei der Mehrzahl und 
namentlich bei kleineren Aneurysmen uber die Bedeutung des abnormen 
Schattens kaum ein Zweifel. Die glatte Umrandung, das mitunter deutliche 
Vorspringen in den retrokardialen Raum, der direkte Zusammenhang mit 
dem GefiiBschatten geben Anhaltspunkte genug; bei kleineren Aneurysmen eur~~en. 
ist gewohnlich auch die Pulsation als allseitige zu erkennen; besonders, wenn 
man sich der erwahnten kymographischen Herzaufnahme bedient. Man kann 
selbst meist die Aortenaneurysmen der Aszendens, des Bogens und der 
Deszendens unterscheiden, und uberhaupt durch das Rontgenbild die Dia-
gnose Aneurysma bereits zu einer Zeit sichern, in der die ubrigen Unter­
suchungsmethoden noch vollig versagen. Es ist also die Rontgenuntersuchung 
auf Aneurysma besonders bei positiver Anamnese stets angezeigt, selbst 
wenn keine, irgendwie dahingehenden Beschwerden bestehen. 

Es gibt aber auch Falle, in denen die Unterscheidung von einem 
Mediastinaltumor und besonders gegenuber einer vom Hilus ausgehen­
den Lungentuberkulose schwierig ist. Gerade bei den letzteren kann der 
Schatten anfangs sehr scharf umschrieben sein und jede andere herdfOrmige 
Ausbreitung daneben noch vollig fehlen. Die Pulsation ist auch nicht immer 
ein sicheres Unterscheidungsmittel. GroBere, durch Thromben stark ausgefiillte 
Aneurysmen lassen die Pulsation oft vermissen oder nur angedeutet erkennen; 
und die Trennung einer fortgeleiteten Pulsation von der allseitigen des Aneurysma 
ist theoretisch leichter wie in praxi. Man sieht die Pulsation ubrigens am besten, 
wenn man den Schirm nicht dicht an den Korper des zu Untersuchenden, sondern 
in einem Abstand von 20 cm halt. Am sichersten gibt jedoch das Flachen­
kymogramm Auskunft daruber, ob Eigenpulsation des betreffenden Schattens 
besteht. GroBe Aneurysmen konnen ubrigens ganz uberraschende Tauschungen 
veranlassen; z. B. Verwechslungen mit groBen pleuritischen Exsudaten, auch 
mit Lungenechinokokken. 

Verkalkungen der GefaBe, und zwar sowohl der Aorta, wie peripherer Ver­
GefaBe lassen sich rontgenologisch mitunter gut darstellen, nur gerade an den kalkungen. 
Kranzarterien gelingt dies gewohnlich nicht. Uberhaupt sei gesagt, daB ein 
sicheres rontgenologisches Kennzeichen der Coronarsklerose sich nicht finden 
laBt. In den peripheren Arterien, z. B. an der Tibialis oder Radialis laBt sich 
die Verkalkung aber meist sehr gut sehen. 
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Hkerz: Oft geniigen fiir die Bestimmung der Herzgri:iBe die Resultate der Perkussion, per USSIOD. , , 
am besten die der GoLDSCHEIDERschen Schwellenwertperkusswn, bei der auch 
SCHLAYER und ich durch Kontrolle mit dem Orthodiagramm besonders gute 
"Obereinstimmung zwischen Rontgen- und Perkussionsbefund fanden. Man 
perkutiere dabei etwas stii.rker als GoLDSCHEIDER angibt. Auch WENCKEBACH 
schlii.gt diese etwas sti.i.rkere Perkussion vor. Beziiglich der Resultate der 
traditionellen ,relativen Dii.mpfung" miissen wir heute aber ruhig bekennen, 
daB sie iiberaus hii.ufig mit dem Ri:intgenbilde absolut nicht iibereinstimmt. 
Sie versagt besonders bei stark gewi:ilbten, starren und emphysematischen 
Brustformen und wird vi:illig wertlos bei Thoraxdeformitii.ten. 

Die sogenannte absolute Herzdampfung gibt bekanntlich nur die Gri:iBe 
des wandstandigen, nicht von Lunge bedeckten Herzteils an. Sie hat dadurch 
Bedeutung, daB ihre rechtsseitige Begrenzung ungefahr mit der Grenze zwischen 
rechtem Vorhof und rechtem Ventrikel zusammenfallt und notorisch bei Ver­
gri:iBerungen des rechten Ventrikels nach rechts riickt. Eine besondere Ver­
kleinerung bzw. Verschwinden der absoluten Dii.mpfung findet sich regelmii.Big 
bei jeder Form der Lungenblii.hung. Eine erhebliche Vergri:iBerung der absoluten 
Dampfung his zum Zusammenfallen mit der relativen Dampfung ist fiir einen 
PerikardialerguB kennzeichnend. 

~~::e::.s Fiir die diagnostische Auswertung der gefundenen Herzgri:iBe muB man 
daran festhalten, daB die normale Herzgri:iBe eine Funktion in erster Linie der 
Ki:irperlange, in zweiter eine Funktion des gesamten Ki:irperbaues und, wie 
C. HrnsCH nachwies, der Entwicklung der Ki:irpermuskulatur ist. Die MoRITZ­
DIETLENschen Tabellen geben hieriiber und dariiber hinaus auch iiber den 
EinfluB des Alters und Geschlechtes geniigend Auskunft. Zur Orientierung 
geniigt im allgemeinen die Bestimmung der beiden transversalen Durchmesser 
(siehe Abb. 78). Dabei ist aber naturgemaB die La.ge des Herzens zu beriick­
sichtigen, denn bei querliegendem Herzen fallen diese Durchmesser gri:iBer, bei 
langsgestelltem Herzcn kleiner aus. Nach AssMANN kommt es bei tiefstehen­
dem Zwerchfellleicht zu einer Drehung des Herzens um seine vertikale Achse, 
die eine Verkleinerung vortauschen kann, z. B. bei jugendlichem Emphysem. 

GEIGEL 1 ) hat vorgeschlagen, man solle zur Beurteilung der HerzgroBe nicht sich mit 
der Bestimmung der Silhouette begniigen, sondern eine VolumgroBe da.fiir einfiihren. Unter 
der Voraussetzung, daB das Herzvolum einer Kugel annahernd entspricht, erhalt er zwar 
keine a.bsolut richtigen, a.ber doch vergleichbaren Werte. Diese lassen sich in Beziehung 
zum Korpergewicht setzen. Wegen der Entwicklung dieser vereinfachten Forme! sei auf 
GEIGELB Publikation verwiesen1). Praktische Bedeutung haben diese GEIGELschen Vor­
schlage iibrigens !eider nicht gewonnen. 

Die Schwankungen des Schlagvolums bei Beanspruchung durch Arbeit 
diirften zwar nur ausnahmsweise Gegenstand der Diagnostik sein, wie beispiels­
weise bei der bekannten Untersuchung von MoRITZ an Rennradfahrern; nicht 
unwichtig erscheint mir aber eine Beobachtung von E. MEYER, der nach einer 
schweren Magenblutung ein erheblich kleineres Herz bei einem Kranken fand, 
als nachher, als sich der Kranke davon wieder erholt hatte. MEYER hat auch 
experimentell durch Aderlasse den Zeitpunkt festgestellt, his zu dem die 
Blutmenge durch Nachstri:imen von Gewebsfliissigkeit wieder zum friiheren 
Volum erganzt war und damit auch das Herz die friihere Gri:iBe wieder erreichte 2). 

Selbstverstandlich ist auch die Systole und Diastole von EinfluB auf die Herz­
gri:iBe. Die vor dem Ri:intgenschirm zu beobachtenden pulsatorischen Schwan­
kungen betragen aber nur wenige Millimeter. Die Volumveranderungen wahrend 
Systole und Diastole fiihren nach GEIGEL vielmehr hauptsachlich zu Verschie­
bungen an der Vorhofkammergrenze. 

1) Miinch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 22. 1) MEYER, Dtsch. med. Wochenschr. 1920. 
Nr. 29 u. Verhandl. d. Gesellsch. f. inn. Med. Wiesbaden 1921. 
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Im iibrigen vergesse man nie, daB die HerzgroBe nichts dariiber aussagt, 
ob ein Herz hypertrophisch ist, noch viel weniger, ob es leistungsfahig ist. Wir 
bestimmen damit nur die GroBe und konnen Dilatation und Hypertrophic 
dadurch nicht unterscheiden, ja nicht einmal eine kompensatorische von einer 
Stauungsdilatation trennen, obwohl sich annehmen lii.Bt, daB bedeutende Ver­
groBerungen nach rechts stets einer Stauungsdilatation ihren Ursprung ver­
danken. 

Die friiher angenommene Unterscheidung in eine kompensatorische und Stauungs­
dilata.tion liitlt sich namentlich nach STRAUBB 1) Untersuchungen nicht mehr aufrecht· 
erhalten. Jede Dilatation, bei der die Anfangsspannung vermehrt ist, fiihrt zu einer Er­
hiihung der Herzleistung. Mag die Erhiihung der Anfangsspannung dadurch bedingt sein, 
daB das Anwachsen des arteriellen Widersta.ndes zu einer Vergriitlerung des systolischen 
Riickstandes fiihrt oder dadurch, daB ein muskelschwaches Herz sich auch gegen einen 
normalen Widerstand nicht mehr viillig entleert oder dadurch, daB durch Druckerhiihung 
im Vorhof der Zuflutl vermehrt ist. Die Erhiihung der Anfangsspannung muB kompen­
satorisch wirken und kann hiichstens graduell verschiedene Wirkung haben. Dagegen ist 
es in neuerer Zeit wahrscheinlich geworden, daB Dilatationen durch NachlaB des Tonus 
der Herzmuskulatur vorkommen, die naturgemiiB dann nicht zu einer Erhiihung der An­
fangsspannung fiihren. Nach KmcH 2) hat diese tonogene Dilatation keine Verbreiterung 
der Kammer, wohl aber eine Verlii.ngerung zur Folge. 

Allerdings kann man aus einer starkeren Rundung der Herzspitze auf eine 
Hypertrophic des linken Ventrikels schlieBen, wahrend die Hypertrophic des 
rechten Ventrikels rontgenologisch sich nicht feststellen lii.Bt, da dieser nirgends 
randbildend ist (AssMANN). Auch eine starkere Kriimmung des Ventrikel­
bogens wird wohl von AsSMANN mit Recht auf eine linksseitige Hypertrophic 
bezogen. 

Die Dilatation des linken Ventrikels beginnt iibrigens mit einer isolierten 
Dehnung der Ventrikelvorderwand in Langsrichtung und Breite und einer damit 
zusammenhangenden AusfluBbahnverlangerung, daran schlieBt sich erst einc 
allmahliche Dehnung der Hinterwand. Eine isolierte Dehnung dieser - der 
EinfluBbahn - scheint nicht vorzukommen. 

Zur Diagnose der Hypertrophic bedienen wir uns funktioneller d~ig!~­
Methoden. Wir diagnostizieren sie aus dem Klappen der zweiten Tone an trophie. 

der Basis. Dies gilt besonders fiir das Klappen der zweiten Pulmonaltone als 
Ausdruck der Hypertrophic des re eh ten V en trikels. Man vergleiche, 
um diese Akzentuation richtig zu beurteilen, das Verhalten des zweiten Pulmonal-
tons mit dem des zweiten Aortentons, der normalerweise lauter als der zweite 
Pulmonalton ist. Vergleicht man nur den ersten und zweiten Pulmonalton, 
so wird man leicht irregefiihrt. Nur wenn der zweite Pulmonalton ebenso laut 
oder lauter als der zweite Aortenton ist, beweist er eine Hypertrophic des 
rechten Ventrikels; allerdings nur bei Herzkranken. Denn man findet einen 
klappenden zweiten Pulmonalton auch mitunter bei schwachlichen, anii.mischen 
Individuen und vor allem zusammen mit de m ,akzidentellen" systolischen 
Gerii.usch- sehr haufig- bei Kindern. BAUER und HALM, die diesen Befund 
auf ein Persistieren kindlicher Verhaltnisse zuriickfiihren, sahen bemerkens­
werterweise oft gleichzeitig ein Vorspringen des Pulmonalbogens. 

GERHARD 3 ) hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei Mitralfehlern und 
anderweitigen Fallen von rechtsseitiger Herzhypertrophie der verstarkte Pulmo­
nalton oft auch fiihlbar sei, und zwar nicht an der normalen Auskultations­
stelle der Pulmonalia, sondern erheblich weiter nach auBen und unten. Dieses 
Symptom kann einen gewissen W ert ha ben, um akzidentelle von Mitralgerauschen 

1) H. STRAUB, Die klinische und praktische Bedeutung der neueren Anschauungen 
iiber Dilatation und Hypertrophie des Herzmuskels. Zentralbl. f. Herzkrankh. 1921. H. 13. 
2) KmcH, Sitzungsber. d. phys.-med. Ges. Wiirzburg. 1. Juli 1920 u. Verh. d. Ges. f. inn. 
Med. 1929. 8 ) B. GERHABD, Arch. f. klin. Med. Bd. 135. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 25 
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zu unterscheiden und zur Erkennung einer rechtsseitigen neben einer links­
seitigen Hypertrophie. Relativ oft kann man auch die Pulsation des hyper­
trophischen rechten Ventrikels direkt fiihlen, wenn man die Hand auf die 
Herzgegend legt oder unter das Sternum mit der palpierenden Hand ein­
zudringen versucht. 

Das Klappen des zweiten Aortentons findet sich meist Hypertrophie des 
linken Ventrikels. Einen guten Anhalt fiir die Diagnose der Herzhyper­
trophie gibt ferner das Verhalten des SpitzenstoBes. Wir diagnostizieren 
die Hypertrophie des linken Ventrikels dabei nicht etwa aus der Lage des 
HerzstoBes, denn diese wird allein durch die GroBe und Lage des Herzens 
bestimmt, sondern durch sein funktionelles Verhalten. Man merke zunachst: 
Ein verbreiterter, stiirmischer, selbst hoher SpitzenstoB bedeutet keineswegs 
eine Hypertrophie. Er findet sich bei organischen ebensogut wie bei nervosen 
Erkrankungen, sogar bei letzteren und namentlich bei den thyreogenen, be­
sonders oft. Er kann selbst bei ausgesprochener Herzschwache vorhanden sein 
und dann mit dem kleinen Puls auffallend kontrastieren. 

Eine Hypertrophie des linken Ventrikels darf man dagegen aus einem 
hebenden SpitzenstoB erschlieBen. Hebend nennen wir aber nur den Spitzen­
stoB, dessen Wegdriicken eine verhaltnismaBig groBe Kraft fiir den palpierenden 
Finger erfordert, verglichen mit dem Wegdriicken des normalen SpitzenstoBes. 
Es ist moglich, daB dieses Heben erst dann zustande kommt, wenn das 
hypertrophische Herz nicht mehr vollig suffizient ist und mehr Zeit gebraucht, 
urn den entgegenstehenden Widerstand zu iiberwinden. Man hat dann sehr 
deutlich den Eindruck des langsam hebenden SpitzenstoBes. Natur­
gemaB tritt der Eindruck des langsamen Hebens am deutlichsten ein, wenn 
der Widerstand sehr hoch ist, den das Herz iiberwinden muB und dann vielleicht 
auch schon bei vollleistungsfahigem Herzen, also z. B. bei einer Aortenstenose 
oder bei den Nierenerkrankungen mit hohem Blutdruck. 

Die Kurve des HerzspitzenstoBes ist von HEss und von WEITZ mit dem FRANKSchen 
Appa.rat neu studiert worden 1). 

Die Anschauungen beider Autoren decken sich nicht ganz. lmmerhin scheint durch 
diese Arbeiten die Frage nach dem Zustandekommen des SpitzenstoBes erheblich besser 
geklart zu werden. 

Systo!ische Der SpitzenstoB und auch eine etwa sichtbare, verbreiterte Pulsation ist 
zleh~~~~en. meist systolisch. Bei der Beobachtung der letzteren ist scharf zu unterscheiden 

zwischen pulsatorischen Bewegungen, die man nur in den Zwischen­
rippenraumen bemerkt und pulsatorischen Bewegungen der ganzen 
Thoraxwand, eingeschlossen die Rippen. Die ersteren stellen oft systolische 
Einziehungen dar, verhalten sich also umgekehrt, wie der systolisch sich 
vorwolbende Spitzensto£. Das sieht man z. B. gut bei mageren Phthisikern. 
Das Phanomen beruht darauf, daB die Lunge das durch die Systole entstehende 
Vakuum nicht rasch genug ausgleicht, also der Formveranderung des Herzens 
nicht rasch genug folgt. Es ist besonders deutlich bei Verwachsungen der 
vorderen Lungenrander, hat aber eine diagnostische Bedeutung im allgemeinen 
nicht. 

Differentialdiagnostisch wichtiger ist eine systolische Einziehung der 
SpitzenstoBgegend selbst. Sie deutet auf eine adhasive Mediastino­
perikarditis mit Fixation des Herzens hin. Man kann aus systolischen 
Einziehungen der gesamten Brustwand, die Rippen inbegriffen, in der 
Umgebung des HerzstoBes und namentlich aus einem diastolischen V or-

1) lch verweise namentlich auf die Arbeiten von 0. HEss in den Ergebn. f. inn. Med. 
u. Kinderheilk., Bd. 14 und auf die Arbeiten von W. WEITZ im Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 124. 
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schleudern der Brustwand, wie zuerst L. BRAUER zeigte, einen SchluB auf 
eine Bedrangung des Herzens und Fixation durch eine schwielige Mediastino­
perikarditis ziehen. Es kann dabei sogar zu einer systolischen Einziehung der 
Riickenteile des Thorax kommen (BROADBENTs Zeichen). Mitunter wird 
dann gleichzeitig ein diastolischer Schleuderton neben den HerztOnen gehort, 
ja bei gleichzeitiger Spaltung der Herztone konnen bis fiinf Tone unterschieden 
werden. Gleichzeitig mit dem diastolischen Vorschleudern konnen die gestauten 
Halsvenen plotzlich abschwellen. Ubrigens hatte bereits L. BRAUER gezeigt, 
daB systolische Einziehungen und diastolisches V orschleudern sich nicht selten 
auch bei dekompensierten Schrumpfnierenkranken finden. Auf graphischem 
Wege mit dem FRANKschen Apparat hat REGELSBERGER 1) Untersuchungen 
angestellt; er glaubt, daB sich so auch in sonst klinisch unsicheren Fallen 
noch eine fiir perikardiale Verwachsungen typische SpitzenstoBkurve auf­
stellen lieBe. Kennzeichnend sei die diastolische V orwolbung und die systolische 
Einziehung, die erstere sei nicht Folge einer aktiven Diastole, sondern der 
graphische Ausdruck der EinfluBstauung (s. spater). 

RADONICIE (Klinik 0RTNER) hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei 
schwieliger Mediastinitis oft das 0LLIVER-CARDARELLische Zeichen, die nach 
abwarts gerichtete Pulsation des Kehlkopfes, angetroffen wird, und zwar am 
deutlichsten bei maBiger Inspirationsstellung 2). 

Die Bewegungen der gesamten Brustwand und des Epigastriums wurden vor einiger 
Zeit durch LANG einer neuen Bea.rbeitung unterzogen 3), die einige strittige Punkte auf­
geklart hat. LANG stellte z. B. fest, daB der SpitzenstoB a.uch bei Hypertrophie des rechten 
Ventrikels allein, z. B. bei Mitra.lstenose entgegen einer friiher von MACKENZIE geauBerten 
Meinung systolisch ist. Bei Hypertrophie des linken Ventrikels, wenn dieser den Spitzen­
stoB bildet, z. B. bei einer Aorteninsuffizienz, ist der SpitzenstoB natiirlich systolisch. 
Die der Vorderflache der Brustwand angelagerten Teile bis zum Epigastrium zeigen aber, 
wenn dort Pulsation zu sehen ist, eine systolische Einziehung, wenigstens so lange die Herz­
kraft gut ist. Bei sinkender Herzkraft dagegen wird diese systolische Einziehung schwacher, 
und es tritt deutlich ein protodiastolischer VorstoB in die Erscheinung. Selbstverstandlich 
darf man diese Erscheinung nicht mit dem Puis der Bauchaorta oder mit einem arteriellen 
Leberpuls verwechseln. Ein starkes systolisches Einziehen und selbst ein diastolisches 
V ordrangen der Brustwand an dieser Stelle soli nach LANG auch bei der T r i cuspid a 1-
i nsuffizienz vorkommen, und zwar so stark, daB manes mit dem von BRAUER beschrie­
benen, diastolischen Vorschleudern bei schwieliger Media.stinoperikarditis verwechseln 
konne; eine .Angabe, die aber unseren Erfahrungen keineswegs entspricht. Sehr kompliziert 
lagen die Verhaltnisse in einem Falle von MATTHES und J. SCHREIBE. Die auBerordent­
lich starken Bewegungen, die in einer Einwartsbewegung der oberen, namentlich der 
linken oberen Brusthalfte und in einer entsprechenden Vorwolbung der Herzgegend be­
standen - ein Brustwandschaukeln darstellten - erwiesen sich namlich a.ls una.bhangig 
von der Herztatigkeit. ScHREIBER 4 ) fiihrt sie auf Kontraktionen der Intercostalmuskeln 
bei gleichzeitig bestehender adhasiver Perikarditis zuriick. 

Ebensowenig wie auf eine bestehende Hypertrophic ist aus der GroBe He~~~oBe 
des Herzens ein SchluB auf seine Leistungsfahigkeit zulassig, wenn L.~i~tun~s­
gewiB ein stark dilatiertes Herz oft auch insuffizient sein wird, und die fahigke!t. 
kleinen, vorhin erwahnten Tropfenherzen wenigstens vielfach auch muskel­
schwach sind. 

Die Feldzugserfahrungen haben iiber die Leistungsfahigkeit der Herzen 
der Feldzugteilnehmer manches Interessante neu gelehrt. MATTHES nahm in 
Ubereinstimmung mit F. MuLLER und WENKEBACH an, daB l. sowohl beim 
Tropfenherzen als bei einem maBig vergroBerten Herzen eine vollig ausreichende 
Leistungsfahigkeit getroffen werden kann, daB 2. auch bei vollig normal groBem 
und konfiguriertem Herzen die Leute ein wenig leistungsfahiges Herz dar­
bieten konnten. Es muB andererseits 3. zugegeben werden, daB Herzbeschwerden 

1) REGELSBERGER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 147, H. 3-4. 2) Kongr. f. inn. 
Med. 1910. 3 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 108. 4 ) J. ScHREIBER, Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 89, H. 1. 
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verhii.ltnismaBig haufiger bei Menschen mit entweder zu kleinem oder zu groBem 
Herzen gefunden wurden. WENCKEBACH, der den Diagonaldurchmesser als Ver­
gleichsmaB nimmt, sagt z. B., je ofter dieser, dessen NormalmaB 12-14 cm 
ist, nach unten oder oben abweicht. 

Bemerkt mag dabei werden, daB nach ScHIEFFER 1 ) Leute, die beruflich 
schwere Arbeit leisten, relativ groBe Herzen aufweisen. Bei einer Untersuchung 
von KLEWITZ an a us dem Felde zuriickkehrenden Soldaten ohne Herzbeschwerden 
wiesen Schwerarbeiter in hohem Prozentsatz iiber die Norm groBe, Leichtarbeiter 
in hohem Prozentsatz kleinere Herzen auf, als es ihrer GroBe entsprach. GroBe 
Untersuchungsreihen von KAUFMANN an Frontsoldaten erwiesen, daB voran­
gegangene Infektionen haufig HerzvergroBerungen hervorriefen, aber auch, daB 
es Falle gab, in denen sich die HerzvergroBerung zuriickbildete. 

Bemerkenswert sind die HerzvergroBerungen nach psychischem Shock, deren 
Vorkommen auch ScHOTT betont 2). 

Ebenso vorsichtig, wie in der Bewertung der HerzgroBe, sind wir in der 
Beurteilung der Herzgerausche geworden. Man untersuche stets sowohl 
in stehender als liegender Stellung des Kranken, da mitunter Gerausche nur in 
einer von beiden zu finden sind; besonders hii.ufig sind sie am liegenden Kranken 
zu horen, am sitzenden a her nicht. Auch versii.ume man nicht, die Untersuchung 
nach korperlicher Anstrengung zu wiederholen. 

Man kann im allgemeinen sagen, daB diastolische Gerausche gewohn­
lich einen organischen Ursprung haben. Nur in seltenen Fallen kommt 
nach SAHLI an der Basis diastolisch verstii.rktes Nonnensausen vor, das ein 
diastolisches Gerii.usch vortii.uschen kann. 

Eine andere Erklarung eines nur iiber der Pulmonalis, und zwar vorwiegend in der 
Atempause und in liegender Stellung horbaren, diastolischen Gerausches hat kiirzlich 
BECHER 3 j gegeben. Er findet es vorwiegend bei flachem Thorax und glaubt, da.B es durch 
eine gewisse Abplattung des Pulmonalostiums zusta.nde komme, eine Annahme, die auch 
da.s regelmaBige Zusammenvorkommen dieses Gerausches mit einer Spaltung des zweiten 
Pulmona.ltons verstandlich machen wiirde, da durch die Abplattung das Spiel der Klappen 
unregelmaBig wiirde. 

Akzidentelle diastolische Gerausche sah ferner LuBLIN im AnschluB an eine Nach­
fiillung eines linksseitigen Pneumothorax auftreten. Er glaubt, da.B sie durch eine Ent­
rundung der Pulmonalia infolge abnormer Spannungsverhaltnisse zustande kamen, da 
durch die Entrundung eine Klappeninsuffizienz hervorgerufen werden konnte 4). Einige 
Falle sind in der Literatur beschrieben, bei denen klinisch nicht nur ein diastolisches Gerausch, 
sondern auch andere Zeichen der Aorteninsuffizienz, wie z. B. Pulsus celer vorhanden 
waren, aber bei der Sektion die Klappen intakt gefuilden wurden. Neben zwei }'alien von 
HuTLER li) ist besonders ein Fall von REICHE 6) interessant, in dem markstiickgroBe sehnige 
Triibungen der Herzmuskulatur unterhalb der Aortenklappen gefunden wurden. REICHE 
faBt den Fall als relative Aorteninsuffizienz auf. Durch relative Aorteninsuffizienzen 
bedingt faBt 0RTNER die akzidentellen mehrfach beobachteten diastolischen Gerausche 
bei pernizioser Aniimie auf. Er glaubt, daB sie durch eine mangelhafte Wirkung der 
die Aortenklappen bei ihrer Entfaltung stiitzenden, unter ihnen gelegenen Muskel­
wiilste zustande kamen und fand darin auch starke Verfettung. Endlich ma.cht 0RTNER 7) 

auf diastolische Gerausche aufmerksam, die durch Schrumpfungsprozesse in der Um­
gebung zustande kommen, welche die Klappen verziehen, z. B. bei Aktinomykose der 
Lungen. 

Diastolische Gerausche bei normalen Klappen konnen in seltenen Fallen, 
nach RoMBERG auch an der Herzspitze vorkommen, wenn eine starkere Dila­
tation des linken Ventrikels besteht. RoMBERG erklart so das diastolische Ge­
rausch an der Herzspitze bei Aorteninsuffizienz, das die Amerikaner als FLINT­
aches Gerausch bezeichnen. 

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 89. 2) Berlin. klin. Wochenschr. 1920. Nr. 51 u. 52. 
3) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 121. ') LUBLIN, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 42. 
li) HUTLER, Wien. med. Wochenschr. 1920. Nr. 28. 6) REICHE, Med. Klinik. 1922. Nr. 42. 
7) 0RTNER, Med. Klinik. 1923. Nr. 13. 
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Als wichtig sei angemerkt, daB diastolische Gerausche iiber der 
Aorta, wenn eine akute Erkrankung, die zur Endokarditis fiihrt, sich in der 
Anamnese nicht nachweisen laBt, immer in erster Linie auf einen luischen 
Ursprung, viel seltener auf einen arteriosklerotischen verdachtig sind und 
eine genaue rontgenologische Untersuchung und die Vornahme der W ASSER­
MANNschen Reaktion indizieren. Die luischen Insuffizienzgerausche treten oft 
mit der Zeit immer deutlicher auf, da die Aortenlues fortschreitet; die einer 
alten, abgeheilten Endokarditis entsprechenden zeigen dieses Verhalten nicht. 
Bemerkt mag werden, daB die Aortenlues wohl zur Insuffizienz der Klappen, 
aber nicht zur Stenose fiihrt. Die luischen Erkrankungen der Aortenklappen 
sind Spatformen, treten also gewohnlich erst jenseits des 40. Lebensjahres auf. 

Eine Beteiligung der Aortenklappen ist besonders auch der Endocarditis lenta 
eigen. MoRAWITZ bringt lehrreiche Beispiele dafiir, daB die Endocarditis lenta 
nicht erkannt und der Aortenfehler fiir luisch gehalten wurde 1 ). 

Viel mehr Vorsicht ist bei der Deutung systolischer Gerausche am Platz. 
Ein systolisches Gerausch iiber der Pulmonalis ist bei Kindern fast SGys~lischhe erausc e. 
physiologisch, wie F. BoENHEIM 2) auf Grund von Untersuchungen an 448 
Schulkindern feststellte; von den Madchen hatten 62%, von den Knaben 56% 
solche Gerausche. Besonders bei den alteren, l4jahrigen Knaben waren sie 
haufig; in nicht weniger als 80%. HXNISCH und QuERNER haben auf Grund 
von Rontgenaufnahmen die Meinung ausgesprochen, daB systolische Gerausche 
iiber der Pulmonalis dann zustande kamen, wenn wahrend des Exspiriums, 
wie das bei manchen Menschen der Fall ist, das Herz sich dicht an das Sternum 
legt, so daB der retrosternale Raum verschwindet. Es mag dann wohl zu einer 
Abplattung oder Knickung der Pulmonalis kommen 3). v. FALKENHAUSEN hat 
die abnorme Annaherung der Pulmonalis an das Sternum als Grund des Ge­
rausches bestatigt; er glaubt aber, daB es durch direktes Reiben der Pul­
monalis am Sternum entstiinde 4). 

Systolische Gerausche an der Basis und auch an der Spitze finden wir be­
kanntlich vielfach auch bei Anamien, wahrscheinlich hierbei durch die gesteigerte 
Blutumlaufgeschwindigkeit bedingt. Sie sind stets an der Basis und vor allem 
uber der Pulmonalis lauter als an der Spitze. Dies sind die typischen ,an­
amischen Gerausche", die iibrigens denen der Kinder (s. oben) vollig gleichen. 
Systolische Gerausche an der Spitze entstehen aber vor allem auch als 
sogenannte muskulare, wenn wegen ungeniigender Tatigkeit der Muskulatur 
die normale, schlitzformige V erengerung des Ostium venosum wahrend der 
Systole nicht zustande kommt und die Papillarmuskeln nicht geniigend 
arbeiten. Dann konnen auch normale Klappen nicht schlieBen, und es kommt 
eine wirkliche, aber eben nicht durch eine Klappenveranderung, sondern rein 
muskular bedingte Insuffizienz, z. B. eine Mitralinsuffizienz zustande, die 
natiirlich fiir den Kreislauf alle Folgen einer echten Insuffizienz hat, also auch 
zum Klappen der zweiten Tone iiber der Pulmonalis und zu Drucksteigerung 
bzw. Stauung im kleinen Kreislauf fiihren kann. Diese muskularen Insuffi­
r.ienzen kommen selbstverstandlich in erster Linie bei den akuten Erkrankungen 
des Muskels vor. Und diese wiederum entstehen gerade bei den Erkrankungen, 
die auch zu akuten Endokarditiden Veranlassung geben; handelt es sich doch 
dabei oft um eine Pankarditis. Muskular sind wohl auch die haufigen systolischen 
Gerausche an der Herzspitze bedingt, die man beim Pubertatsherzen, bei 
thyreogenen Storungen und gelegentlich nach heftigen Korperanstrengungen 
hort. Es liegt auf der Hand, daB man diese, friiher unter dem Namen der 

1) MoRAWITZ, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 46. 2) Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 124. 1917. 3) Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 22 und 23. ') Dtsch. med. 
Wochenschr. 1920. Nr. 44. 
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akzidentellen Gerausche zusammengefa3ten, systolischen Unreinheiten und 
Gerii.usche schon wegen ihres meist weicheren Klangcharakters nicht leicht mit 
den rauheren Gerii.uschen eines ausgesprochenen alten Herzfehlers verwechseln 
wird, der deutliche kompensatorische Veranderungen und vielleicht Kompen­
sationsstorungen aufweist. Aber die Abgrenzung gegen die weichen Gerausche 
einer frischen Endokarditis nach dem Klangcharakter ist durchaus nicht immer 
leicht. In vielen Fallen muB man besonders bei akuten fieberhaften Erkran­
kungen mit dem Urteil zuriickhaltend sein. LEUBE hat angegeben, da3 eine 
Unterscheidungsmoglichkeit darin gegeben sei, daB organische Herzgerii.usche 
nach Besserung der Herzkraft durch Digitalis deutlicher wiirden, akzidentelle 
verschwinden. Das trifft sicher oft zu, aber es gibt auch Falle genug, wo nur 
eine fortgesetzte Beobachtung die Entscheidung treffen la3t. Im allgemeinen 
wird man eine frische Mitralinsuffizienz dann annehmen diirfen, wenn das 
Gerausch allmahlich deutlich starker wird oder wenn fiihlbares Schwirren ein­
tritt. GERHARDT hat bereits darauf aufmerksam gemacht, da3 man bei frischer 
Endokarditis doch bereits recht oft neben dem systolischen Gerausch ein dia­
stolisches oder wenigstens einen dritten Ton an der Spitze bore und da3 dieser 
Befund gegen die Annahme eines muskularen und fiir die eines organischen 
Klappengerausches sprache. 

Erscheinungen wie leichte Cyanose, rascher und unregelma3iger Puis, nach­
weisbare Schwellung der Leber konnen natiirlich auch bei reinen Myokard­
erkrankungen mit muskularen Insuffizienzen vorkommen; sie finden sich bei 
frischen Endokarditiden haufig. Kompensatorische Symptome, wie Akzen­
tuation des zweiten Pulmonaltons und nachweisbare Herzvergro3erungen 
sprechen bei vorhandenem systolischen Gerausche fiir eine Klappenerkrankung. 
Sie konnen aber ausbleiben, solange der Kranke Bettruhe halt und sein Herz 
nicht anstrengt. 

Bei alteren Lenten wird man, wenn systolische Gerausche besonders iiber 
der Aorta sich finden, natiirlich in erster Linie an arteriosklerotische 
Klappenveranderungen zu denken haben. 

Einige Worte mogen iiber die musikalischen Gerausche gesagt werden: 
Ihr Zustandekommen ist wohl kaum einheitlich zu erklaren. Bei einem Teil 
der systolischen musikalischen Gerausche wurden sich spannende, frei durch 
das Herzlumen verlaufende Sehnenfii.den angeschuldigt, in anderen Fallen 
geniigte diese Erklarung nicht. Fiir die diastolischen Gerausche wird meist 
angenommen, da3 eine besondere, lippenpfeifenahnliche Offnung in den Klappen 
der Grund des musikalischen Timbres sei. 

Eine besondere Gruppe stellen jene Falle dar, in denen Herzgerausche ohne 
a.ufgesetztes Hohrrohr noch meterweit vom Kranken entfernt wa.hrgenommen 
werden. Diese besonders lauten Gerausche am Herzen wurden - nach ihrem 

Miihlen· eigenartigen Klangcharakter - als ,Miihlengerausche" bezeichnet. Meist 
gerAusche. hat man sie nach Brusttraumen, auch nach hochgradigen "Oberanstrengungen 

beobachtet. R. STAHL und ENTZIAN 1) (Rostock) wiesen experimentell nach, 
da3 diese Gerausche in typischer Art nur durch das Hineingelangen von Luft 
in die rechte Herzkammer entstehen konnen. Das akute Pneumoperikard gibt 
andere Klangphii.nomene, wenn auch ii.hnliche. 

Zusammenfassend lii.Bt sich sagen, daB die Herzgerii.usche stets 
nur unter Beriicksichtigung des gesamten iibrigen Befundes und 
der Anamnese diagnostisch zu verwerten sind. 

Die Differentialdiagnose der einzelnen Formen der Herzfehler mag als 
bekannt vorausgesetzt werden. Es sei nur auf einige, weniger bekannte Befunde 
dabei hingewiesen. 

1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 100. 1924. 
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Diagnostische Bedeutung hat der Le berpuls. Man darf ihn nicht mit Leberpuls. 

der epigastrischen Pulsation oder dem fortgeleiteten Puls der Bauchaorta ver­
wechseln und muB versuchen, ihn moglichst weit rechts zu fiihlen. Sicher ist 
er als Leberpuls zu konstatieren, wenn man den Leberrand umgreifen kann, 
wie das oft wegen der gleichzeitig vorhandenen Leberschwellung moglich ist. 
Dann kann man ihn als bestimmt expansiv erkennen. Man palpiert am besten 
deshalb bimanuell die eine Hand auf der Leber, die andere an der unteren 
Leberflache, bei Atemstillstand des Kranken. 

In sehr seltenen Fallen soil ein arterielllser systolischer Leberpulz bei Aorten­
insuffizienz vorkommen, ebenso wie gelegentlich ein Milzpuls. SAHLI will 
auch einen entziindlichen Leberpuls bei Cholangitis beobachtet haben. 

Abgesehen aber von diesen beiden Raritaten ist der Leberpuls ein venoser. 
Tritt er als systolischer auf, so wurde er seit langem fiir ein sicheres Kenn­
zeichen der Tricuspidalinsuffizienz gehalten; und zwar mit Recht als das 
Produkt einer relativen Tricuspidalinsuffizienz infolge erheblicher Dilatation 
der rechten Kammer. Er pflegt ja auch fast stets mit einem kammersystoli­
schen Jugularpuls einherzugehen. Allerdings wissen wir heute, daB systoli­
sche Venenpulse auch aus anderen Griinden, besonders beim Vorhofflimmern 
zustande kommen. Seltener wird ein prasystolischer Venenpuls beobachtet. 
Man hielt ihn friiher (MACKENZIE) fiir kennzeichnend fiir die Stenose der 
Tricuspidalis, allein JoACHIM 1) fand ihn auch bei anderen Zustanden, die zu 
starker Blutstauung in der Leber Veranlassung geben. Allerdings wiesen 
JoAcHIMs Kurven neben der Vorhofserhebung auch mehr minder deutliche 
ventrikulii.re Zacken auf, wahrend bei echter Tricuspidalstenose nur ganz 
unbedeutende ventrikulare Erhebungen oder ein volliges Fehlen derselben 
konstatiert wurde. Schon VoLHARD hatte vorher darauf aufmerksam gemacht, 
daB ein aurikularer Leberpuls sich bei Concretio pericardii bzw. 
Schwielen des Perikards wegen der dadurch bedingten Hypertrophic des 
rechten Vorhofs finden kann. Selbstverstandlich muB es auch zu einem 
aurikularen Leberpuls kommen, wenn bei einer Mitralstenose das Foramen 
ovale nicht geschlossen ist, eine Moglichkeit, die auch von JoAcHIM erortert wird. 

Es wurde bereits hervorgehoben, daB eine linksseitige Recurrenslah- ~:;;_urrens-
mung auch bei einer Mitralstenose, und zwar durch den Druck des ver- mung. 

groBerten Vorhofs zustande kommen kann, daB also diese Lahmung nicht 
nur ein Zeichen des Aortenaneurysma ist. Sie kommt iibrigens, wenn auch 
selten, auch bei Perikarditis und bei raumbeengenden Mediastinaltumoren 
vor. Ebenso konnen tuberkulose und andere schrumpfende Driisen den linken 
Recurrens schadigen, und gelegentlich wird er durch ein Oesophaguscarcinom 
bedrangt. Eine rechtsseitige Recurrenslahmung sah SToRK 2) bei linksseitiger 
Relaxatio diaphragmatica. Er erklii.rt sie durch Zerrung des Nerven durch das 
verlagerte und wegen des linksseitigen Zwerchfellhochstandes nach rechts 
geglittene Herz. Ahnlich ist vielleicht auch ein von 0HM 3 ) beschriebener Fall 
aufzufassen, bei dem im Gefolge eines akut entstandenen rechtsseitigen Pneumo-
thorax eine linksseitige Recurrenslahmung einsetzte, die mit Wiederentfaltung 
der rechten Lunge zuriickging. 

DaB bei Mitralstenose jedes Gerausch fehlen kann, wurde schon oben an- Mitral-
stenose. 

gefiihrt; es sei noch hinzugefiigt, daB das diastolische Schwirren, welches bei 
Mitralstenose so oft an der Herzspitze gefiihlt wird, haufig in bemerkenswertem 
Gegensatz zur Starke des Gerausches steht; bei sehr leisem Gerausch kann 
das Schwirren sehr ausgepragt sein. 

1) JoACHIM, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 108. 2) SToRK, Monatsschr. f. Ohrenheilk. 
u. Laryngo-Rhinol. 1921. 3 ) OHM, Berlin. klin. Wochenschr. 1905. Nr. 49. 
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Bekanntlich klappt wegen der geringen Fiillung des Ventrikels bei Mitral­
stenose der erste Ton meist auffallend scharf; FR. KR.Aus nannte die'l den 
,systolischen Schnapp". Diese Akzentuation des ersten Tons an der Spitze 
wird bei alien Zustanden beobachtet, die zu geringer Fiillung des Ventrikels 
fiihren, z. B. bei sehr friihzeitiger Extrasystole und dadurch bedingter frustraner 
Kontraktion, aber auch bei Verblutungen. W egen dieses Klappens halten 
ungeiibte Untersucher den ersten Ton leicht fiir den zweiten und nehmen eine 
Mitralinsuffizienz an, an Stelle der vorhandenen Stenose. Die Beachtung des 
diastolischen Charakters des etwa vorhandenen Schwirrens und die gleich­
zeitige Palpation des Carotispulses scha.ffen aber sofort Klarheit. Immerhin 
mogen aber einige Worte iiber das Gerausch bei Mitralstenose noch angefiigt 
werden, da man sich nicht dariiber einig ist, ob es diastolisch oder systolisch 
entsteht. BRoCKBANK glaubte das letztere, und zwar sei das Gerausch eigentlich 
cin Insuffizienzgerausch, da die starren, schwer beweglichen Klappen sich erst 
wahrend der Systole, nicht schon im Beginn derselben, dann aber mit groBer 
Gewalt sch1ossen und dadurch die scharfe Akzcntuation des ersten Tones zustande 
komme. WEITZ und EGGERT 1) haben sich dieser Auffassung angeschlossen. 

Gegen sie spricht ein von EIMER 2) veroffentlichter Fall von typischem Crescendo­
gerii.usch, in dem die Stenose nicht durch eine Klappenverii.nderung, sondern durch eine 
vom Septum ausgehende, vor der Mitralklappe liegende Geschwulst verursacht war. 

Jedenfalls ist aber von Wichtigkeit, da.B das Gerausch nie unmittelbar 
mit der Diastole beginnt, sondern . vom zweiten Ton oft durch eine Pause 
getrennt ist. Im iibrigen konnen bekanntlich bei Mitralstenosen sowoh1 rein 
diastolische als auch prasystolische Gerausche und endlich auch ein in zwei 
Teile abgesetztes Gerausch gehort werden. Den Crescendocharakter tragt nur 
das prasystolische Gerausch und gerade deswegen hat man angenommen, daB es 
durch die Vorhofskontraktion entstehe. GERHARDT hat das Verschwinden des 
Crescendocharakters bei V orhofflimmern geradezu als einen Beweis fiir diese 
Art der Entstehung und gegen die BROCKBANKsche Ansicht sprechend an­
gesehen. MATTHES war EGGERTs Meinung, daB der Crescendocharakter nicht 
in alien Fallen von Vorhofflimmern schwindet, so daB fiir das Verschwinden 
auBer dem Flimmern auch noch andere Moglichkeiten, wie z. B. Ventrikel­
schwache in Betracht kommen, und stimmte EGGERT auch darin zu, daB 
man bei schwersten Stenosen meist nur ein diastolisches, aber vom zweiten Ton 
getrenntes Crescendogerausch hort. Erwahnt seien endlich die Falle von 
augenscheinlich leichten Stenosen, bei denen man nur ein kurzes prasystolisches 
Crescendogerausch hort oder sogar nur einen auffallend klappenden ersten Ton. 
Da bei diesen meist jugendliche und schwachliche weibliche Kranke betreffenden 
Fallen ursachliche Infektionskrankheiten oft in der Anamnese fehlen und auch 
die Folgeerscheinungen der Mitralstenose wie die VergroBerung des rechten Herz­
abschnittes und das Klappen der zweiten Pulmonaltone feh1en, so hat man 
sie namentlich in der franzosischen Literatur als etwas Besonderes angesehen 
(DUROZIERBcheKrankheit) und Beziehungen zurTuberku]ose vermutet. EGGERT 3) 

gibt an, daB man dabei keine Mitralstenosen in obductione fande, sondern nur 
eine bindegewebige Starre der Klappen. KREHL dagegen, der auch auf den 
11tarken Wechsel der Befunde bei solchen Fallen aufmerksam macht und betont, 
daB diese Kranken oft gar keine kardialen Beschwerden haben, sondern nur 
iiber Schwache klagen, ist der Meinung, daB es sich doch um Mitralstenosen 
leichtester Art handle, deren endokarditischer ProzeB vollig abgelaufen sei. Eine 

kt>rten- Verwechslung der Mitralstenose mit einer Aorteninsuffizienz lii.Bt sich in reinen 
insutfi~:~z. Fallen immer vermeiden, schon des Pulses celer wegen; schwieriger kann die 

1) EGGERT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 147. Man vgl. auch EYGLESTON CARY, Amer. 
J. med. sci. 177. 2) EIMER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 159. 3) EGGERT, s. FuBnote I. 
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Entscheidung bei komplizierten Herzfehlern sein, wenn z. B. neben einer dent­
lichen Mitralinsuffizienz ein diastolisches Gerausch gehort wird, eine starke 
Herzhypertrophie und kein deutlicher Pulsus celer vorhanden ist. Das Punctum 
maximum des Gerausches, sein Charakter - Decrescendo bei Aorteninsuffizienz, 
Crescendo bei Mitralstenose -, das Rontgenbild, das Fehlen sonstiger fiir Aorten­
insuffizienz charakteristischer Zeichen (Capillarpuls), geben dann den Ausschlag. 

KuRT 1) hat angegeben, daB die Unterscheidung mitunter durch die Auskultation vom 
Riicken her ermoglicht wird. Das Punctum maximum fiir an der Aorta entstehende Ge­
riiusche liegt in der Gegend des zweiten Brustwirbeldornfortsatzes, fiir die Pulmonalgeriiusche 
dagegen am vierten und fiir die Mitralgeriiusche links vom sechsten Brustwirbeldornfortsatz. 

BoND! 2 ) hat, um die oft sehr leisen Gerausche am Riicken deutlicher zu horen, vor­
geschlagen, man solle vom Oesophagus aus auskultieren und zu diesem Zwecke einen 
Ka.theter, der mit einem Gummischlauch armiert ist, mit dem breiten auBeren Ende des 
Katheters voran einfiihren. An den Gummischlauch wird dann mittels eines X-formigen 
Rohres ein bia.ura.les Schlauchsthetoskop angeschlossen und an das freie Rohrende ein 
offener Schlauch, damit nicht Husten oder Wiirgen direkt an das auskultierende Ohr pressen. 

Fiir die Differentialdiagnose der iibrigens nach Endokarditis sehr seltenen ~~~~s~~ 
reinen Aortenstenose mag auf folgende Punkte hingewiesen werden. Das meist 
sehr laute, sagende Gerausch gestattet durch seinen Charakter nicht einen 
Hinweis auf den Grad der Stenose. Es kann von anderen systolischen Ge­
rauschen jedoch durch folgende Merkmale unterschieden werden: l. durch seine 
Fortleitung nach oben und in die Carotiden hinein; 2. durch ein oft vorhandenes, 
deutliches, systolisches Schwirren; 3. natiirlich bis zu einem gewissen Grade 
durch sein Punctum maximum. Doch versagt diese Unterscheidung gegeniiber 
den so oft neben dem lauten diastolischen Gerausch vorhandenen systolischen 
Gerauschen bei Aortitis luetica und endokarditischen Aorteninsuffizienzen. 
Gerade diesen Gerauschen gegeniiber ist 4. das wichtigste Unterscheidungs­
merkmal, daB eine Aortenstenose stets einen kleinen Pulsus tardus hervorruft, 
daB also das V orhandensein eines groBen Pulsus celer die Diagnose Stenose 
nicht zulaBt. 5. Sei erwahnt, daB, wenn wie oft der erste Ton bei Aortenstenose 
noch horbar ist, das Gerausch etwas nach dem ersten Ton einsetzt bzw. durch 
ein kurzes Intervall von ihm getrennt ist. Dieses Verhalten erklart sich daraus, 
daB das Gerausch erst nach Ablauf der Anspannungszeit entsteht. 6. Endlich 
klappt der zweite Ton bei einer Aortenstenose nicht und ein Klappen des zweiten 
Tones spricht gegen die Annahme einer Aortenstenose. Erwahnt sei jedoch, 
daB bei sehr vielen Aorteninsuffizienzen ein systolisches Gerausch an der Aorta 
auch ohne Aortenstenose horbar ist. 

Bemerkt sei endlich, daB besonders bei verrukosen Endokarditiden, selbst 
wenn sie ziemlich ausgedehnt sind, jedes Gerausch vermiBt werden kann. 

Die Differentialdiagnose des Aortenaneurysma wird heute meist Aorten­
rontgenologisch gestellt, und zwar in einem sehr viel friiheren Stadium, wie aneurysrna. 

in der vorrontgenologischen Zeit. Die bekannten physikalischen Symptome 
(Dampfung iiber dem oberen Ende des Sternum, Pulsation rechts vom Sternum, 
linksseitige Stimmbandlahmung, Dysphagie, 0LLIVER-CARDARELLis Zeichen, 
Pulsus differens), sowie die Klagen iiber Druckgefiihle auf der Brust und iiber 
Schmerzen dienen zur Sicherung der Rontgendiagnose und zur richtigen Deutung 
des Rontgenbefundes gegeniiber anderweitigen, durch Tumoren oder Tuber-
kulosen bedingten Schatten. Das CuRSCHMANNsche Zeichen: Schiefstellung 
bzw. seitliche Verdrangung des Kehlkopfs infolge Seitwartsdrangung der Trachea 
durch das Aneurysma kommt natiirlich auch anderen, raumbeengenden Ge­
schwiilsten zu. Doch macht AssMANN ausdriicklich darauf aufmerksam, daB 
Tumoren und Kropfe die Trachea meist umwachsen, wahrend die Aneurysmen 
sie zur Seite drangen. 

1 ) KuRT, Zur dorsalen Auscultation des Herzens und der GefaBe. Wien. klin. Wochenschr, 
1913. Nr. 3. 2) BoND!, Intrathorakale Auscultation. Med. Klinik 1924. Nr.18. 
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Hier sei ein Fall von Aneurysma der .Anonyma erwahnt, der aus MATTHES' Klinik 
von LEPEHNE 1) beschrieben ist. Ea bestand gleichzeitig eine luische .Aorteninsuffizienz. 
Man fiihlte die pulsierende Geschwulst im Jugulum. Es bestand eine ausgesprochene 
Pulsdifferenz, aber rontgenologisch war ein Aneurysma der .Aorta nicht nachzuweisen. 
tiber der pulsierenden Geschwulst Mrte man ein lautes systolisches Gerausch, das sich 
sehr la ut in den Kopf fortpflanzte und dort iiberall zu Mren war. "Obrigens ist die Koinzidenz 
von .Aortitis luica mit einem gleichfalls luischen .Aneurysma der Anonyma nicht ganz selten. 
W. BoHME und ich haben sie in drei Fii.llen klinisch bzw. rontgenologisch festgestellt. 
Die Diagnose der Aneurysmen herznaher Arterien (.Anonyma, Subclavia) ist deshalb nicht 
bedeutungslos, weil auch sie durch eine spezifische Therapie sehr gut beeinfluJ3t werden 
kOnnen . 

.Als Seltenheit sei auch ein Fall von GANTER 2) angefiihrt. Es handelte sich um ein 
Aneurysma der .Aorta ascendens mit gleichzeitiger .Aortenklappeninsuffizienz. Das dia.sto­
lische Gerii.usch war iiber dem ganzen Sternum, den Rippen und den beiden Schliissel­
beinen in gleicher Intensitat zu horen, dagegen nicht in den Zwischenrii.umenrippen. GANTER 
schloJ3 aus diesem Verhalten, daJ3 die .Aorta dem Sternum anliegen miisse und in der Tat 
ergab die Obduktion straffe perikardiale Verwachsungen zwischen Aneurysma und Sternum. 

Aneurysma- Angefiigt seien noch die diagnostischen, weniger bekann ten Z eichen, 
der Bauch- d . d . D . . A t t" f A rt t il b d aorta. 1e 1e 1agnose e1nes or enaneurysma 1e erer o en e e, eson ers 

des Aneurysm a der Ba uchaorta erlauben, weil es ein immer wiederkehrender 
diagnostischer Irrtum ist, daB bei einer guten Fiihlbarkeit der Bauchaorta 
an ein Aneurysma derselben gedacht wird. Es liegt das daran, daB die Aorta 
abdominalis nur in ihrem oberen Teil gewohnlich gut fiihlbar ist und sich dann 
entsprechend der Kriimmung der Wirbelsiiule in die Tiefe senkt. Dieser obert1 
Teil wird dann leicht fiir eine aneurysmatische Erweiterung angesprochen. 

Nur ein deutlich abgesetzter, allseitig pulsierender Tumor sollte aber fiir 
ein Aneurysma angesprochen werden. Es kann das Aneurysma sich jedoch auch 
nach der Wirbelsiiule hin entwickeln und iiberhaupt nicht fiihlbar sein. Die 
klinischen Erscheinungen des Bauchaneurysmas sind recht verschiedene. Haufig 
sind Riicken- oder Leibschmerzen in der Hohe der ersten Brust- und Lenden­
wirbel. Es kann aber auch der Magen beliistigt werden und dann Erbrechen 
eintreten. Es konnen Druckerscheinungen auf das Pankreas, auf die Ureteren, 
auf Nieren und Milzgefii.Be in Betracht kommen. Sind durch das Aneurysma 
die groBen Darmgefiille verengert, so treten Erscheinungen auf, die denen bei 
Darmarteriosklerose, der Dyspraxia intestinalis 0RTNERS gleiohen. Es sind 
sogar Fiille bekannt, bei denen es zu einer Paraplegie durch Usur der Wirbel­
korper kam. Die Schmerzen pflegen dauemd in geringem MaBe vorhanden zu 
sein, konnen sich aber bei Nahrungsaufnahme und bei Anfiillen kolikartig 
steigem. 

EsKUCHEN 3 ) hat darauf aufmerksam gemacht, daB sowohl die Wurzel­
schmerzen als die diffusen Leibschmerzen beim Husten und Niesen sowie bei 
Anspannung der Bauchmuskeln verschlimmert werden, ein Symptom, welches 
iibrigens auch der Hernia obturatoria zukommt. Die neuralgiformen Wurzel­
schmerzen schneiden im Gegensatz zu denen einer Ischias stets scharf am 
Knie ab. EsKUCHEN gibt femer an, daB in seinen Fallen die Kranken oft 
zwangsweise die linke Seitenlage eingenommen hatten und endlich, daB bei 
Bauchaortenaneurysmen, auch wenn ein luischer Ursprung nicht in Frage 
kame, lang dauernde subfebrile Temperaturen beobachtet werden konnten. 

Meist ist Lues in der Anamnese nachweisbar oder die W ASSERMANNsche 
Reaktion positiv. Sehr haufig ist gleichzeitig ein Aneurysma der Brustaorta 
vorhanden, auf das beim Verdacht auf Aneurysma der Bauchaorta regelmaBig 
zu untersuchen ist. In zwei Fallen gelang es MATTHES, das Bauchaortenaneurysma 
teils nach Aufblahung des Darmes und Magens, teils nach Sauerstoffeinblasung 

1) LEPEHNE, Dtsch. med. Wochenschr.1920. Nr. 28. 2) GANTER, Zentralbl. f. Herz- und 
Gefii.Jlkrankheiten. 1925. H. 10 und Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 3. 3 ) EsKUCHEN, 
Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 48. 
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in die Bauchhohle rontgenologisch gut zur Darstellung zu bringen1). ESKUCHEN 
hat gezeigt, daB fiir die Diagnose des Bauchaortenaneurysma namentlich auch 
eine genaue Beachtung etwa vorhandener Knochenarrosionserscheinungen, 
die sich im Rontgenbilde darstellen, von ausschlaggebender Bedeutung ist. 
Es ist schon die leichteste Aufhellung der Lendenwirbelkorper mit bogen­
formiger Begrenzung verdachtig; bei hoch sitzendem Aneurysma kann die 
Arrosion auch die beiden unteren Rippen und den Querfortsatz des ersten 
Lendenwirbels betreffen. 

Die Differentialdiagnose gegeniiber anderweitig bedingten Riicken- und 
Leibschmerzen ist nicht einfach. · Tatsachlich sind auf Empfindlichkeiten der 
Wirbel hin Diagnosen wie N eurasthenie oder Hysteric gestellt worden oder 
wegen der Leibschmerzen an eine Bleikolik gedacht worden. Auch eine V er­
wechslung mit tabischen Krisen ist durchaus denkbar, namentlich da eine 
Reihe Kranker Pupillendifferenzen oder sonst Zeichen iiberstandener Lues 
bieten. Alles in allem beriicksichtige der Untersucher immer wieder eines: 
Aneurysmen der Bauchaorta sind allermeist Fehldiagnosen! Nur wenn alle 
anderen differentiellen Moglichkeiten, insbesondere die fortgeleitete Pulsation 
von epigastrischen Tumoren, sicher ausgeschlossen werden konnen, denke man 
an die Moglichkeit der ersteren Diagnose. 

GroBe Seltenheiten sind die Aneurysmen der Milzarterie. Sie sind mitunter 
kaum von denen der Bauchaorta zu trennen, wie eine von EsKUCHEN angefiihrte 
Fehldiagnose beweist, bei der eine Knochenaufhellung im Bereich der Lenden­
wirbelsaule nachweisbar war und eine linksseitige Zwangslage innegehalten 
wurde. H6GLER 2) dagegen hebt gerade hervor, daB die Schmerzanfalle bei Milz­
arterienaneurysma in der linken Oberbauchgegend und im Riicken durch Rechts­
lage gebessert wiirden, ferner daB ein iiber dem pulsierenden Tumor horbares 
Gerausch die Diagnose ermoglichen kann und endlich, daB sich vor dem Rontgen­
schirm der Tumor als ein extraventrikularer abgrenzen lieB. 

1. Die Difl'erentialdiagnose der angeborenen Herzfehler. 
Die Diagnose eines angeborenen Herzfehlers gegeniiber den erwor­

benen ergibt sich zunachst aus der Anamnese, die feststellt, daB die Storung 
von der Geburt an oder wenigstens von der jiingsten Kindheit an besteht. 
Ferner ist die Art des Herzfehlers bekanntlich einigermaBen kennzeichnend. 
Wir wissen, daB Stenosen der Pulmonalis, Offenbleiben des Ductus Botalli 
und Defekte der Septa als angeboren in den allermeisten Fallen angesehen 
werden diirfen, und auch von den von Kindheit an bestehenden Aortenstenosen 
gilt das gleiche. 

Kennzeichnend fiir die hii.ufigsten Formen der angeborenen Herzfehler, vor 
allem die Pulmonalstenose ist weiter die star ke Cyanose (Morbus coeruleus); 
allerdings ist diese nicht immer ausgesprochen, ja in einem nicht unbetrii.chtlichen 
Teil der Falle findet sich an ihrer Stelle eine tiefe Blasse 3), letzteres findet sich 
besonders bei Leuten mit offenem Ductus Botalli. Auch das Vorhandensein 
von Trommelschlagelfingern und einer starkeren Dyspnoe kann im Sinne 
dP.s Angeborenseins mit V orsicht verwendet werden. 

Bekannt ist, daB die angeborenen Fehler des rechten Herzens meist zu 
einer Hyperglo bulie und teilweise auch zu einer Makroglobulie fiihren. 

Endlich ist aufgefallen, daB die angeborenen Herzfehler hiiufig eine Um­
kehrung des Eleklirokardiogramms zeigen, so daB wenigstens die Zacken der 

· 1 ) Vgl. BoTTN'ER, Miinch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 11. Dort a.uch Litera.tur. 
2) HoGLER, Wiener Arch. f. inn. Med. 1920. Bd. 1. 3) Vgl. ABELMANN, Diagnose und Pro­
gnose der a.ngeborenen Herzfehler. Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. 1913. 
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Ventrikelschwankungen ganz oder teilweise nach unten gerichtet sind. Dieses 
Symptom erweist sich nach den von E. MuLLER in Marburg gemachten 
Beobachtungen, anscheinend als ziemlich konstant und ist deswegen differential­
diagnostisch nicht unwichtig. Beistehende, der Arbeit von LoHMANN und 
MuLLER entnommne Kurve zeigt diese Umkehrung. LoHMANN und E. MuLLER 
haben, wie beilaufig bemerkt werden mag, experimentell am Tier erwiesen, 
daB diese Umkehr auf einer Drehung des Herzens beruht. 

Hauf!gkeit Diagnostisch wichtig ist die Beriicksichtigung der Haufigkeit der einzelnen 
~~~ e*';:~: ange borenen Vitien. SPIELER 1) fand unter 122 sicheren Fallen von kon-

fehler. genitalem Herzfehler offenen Ductus Botalli 45mal, Ventrikeldefekte 4lmal, 
Pulmonalstenosen 24mal, Aortenstenose 2mal, offenes Foramen ovale 3mal, 
Transposition groBer GefaBstamme 4mal, angeborene Tricuspidalinsuffizienz 
lmal, angeborene Mitralinsuffizienz lmal, dieselbe mit angeborener Aorten­
insuffizienz kombiniert lmal. 

Einteilung. Die angeborenen Herzfehler kann man in zwei Gruppen teilen, die anormalen 

Pulmonal­stenose. 

Kommunikationen und die der angeborenen Stenosen arterieller GefaBe. Viel­
leicht ist aber eine von pathologisch-anatomischer Seite (CHRISTELLER) vor­
geschlagene Einteilung besser, da sie die haufigen Kombinationen dieser 

Abb. 80. 

Storungen beriicksichtigt. CHRISTELLER teilt in pnmare Storungen und in 
kompensatorisch bedingte. Speziell fiir die Pulmonalstenosen ergibt sich 
dann folgendes Schema. 

l. Verengerung der Pulmonalarterienbahn ohne Kollateralen, Kompensation 
nur durch Hypertrophie des rechten Ventrikels; 

2. Verengerung oder VerschluB dieser Bahn mit Kollaieralen 
a) durch Beforderung des Blutes vom rechten Herzen in das linke durch 

Septumdefekte, 
b) rlurch Beforderung des Aortenblutes in die Lungen, durch Offen­

bleiben des Dukt.us oder durch kompensatorische Erweiterung von 
Aortenasten, z. B. der Bronchialarterien. 

Die Symptome der einzelnen Storungen sind bekanntlich wegen der haufig 
vorkommenden Kombinationen nicht immer derartig zu unterscheiden, daB 
rlie genaue Diagnose gelingt. 

AI~ kennzeichnend fiir die reine Pulmonalstenose gelten: 
l. Die starke Cyanose - die Pulmonalstenose ist der eigentliche Morbus 

coeruleu~. 
2. Eine teils unwesentliche, teils erhebliche Dilatation und Hypertrophie 

des rechten Ventrikels. E. ScHOLLMEYER 2) fand im Rontgenbild den linken 
Herzrand steil, deutliche Unterteilung, maBige Vorwolbung des Pulmonalbogens 
mit deutlicher Pulsation. 

3. Ein lautes systolisches Gerausch links vom Sternum, im zweiten bzw. 
dritten Intercostalraum, welches sich nich t in die Carotiden, wohl aber nach 
dem Riicken hin fortpflanzt. 

1 ) Diss. Zurich 1919. 2 ) Diss. Rostock 1928. 
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4. Endlich ein Fehlen oder ein nur schwaches Horbarsein des zweiten Pul­
monaltons, weil augenscheinlich durch die geringe Fiillung der Pulmonalis die 
Klappen wenig gespannt werden. 

ScHOLLMEYER fand in seinem Falle erhebliche Hyperglobulie (Erythrocyten 6,8 Mill., 
133,3% Hamoglobin), normale Resistenz des Hamoglobins gegen Lauge, abnorm niedrige 
Senkung der Roten, erhOhte Viscositat des Blutes; aber normale Blutmenge (naoh GRIES­
BACH bestimmt). Der Grundumsatz war normal, die spezifisch-dynamische Eiweil3wirkung 
dagegen fast negativ. Im Capillarmikroskop ergab sich: erhebliche Vermehrung der 
Capillaren am Nagelrand; Erweiterung der veniisen Schenkel, stellenweise lebhafte peri­
staltikartige Kontraktionen der Capillarwande. 

Hingewiesen sei au.Berdem auf die Haufigkeit der Tuberkulose bei Kranken 
mit angeborener Pulmonalstenose. Endlich sei erwahnt, da.B gelegentlich 
narbige, erworbene Verengerungen, z. B. auf arterio-sklerotischer oder luischer 
Basis in der Gegend des Conus arteriosus ,die wahre Herzstenose" hervor­
rufen konnen. 

Die Defekte des Ventrikelseptums rufen an sich kaum eine Cyanose 
hervor; sie zeigen ein lautes, fast die ganze Herzphase ausfiillendes Gerausch, 
das am lautesten iiber der Mitte des Sternum zu horen ist, jedenfalls !auter 
als an der Basis oder an der Spitze; daneben sind oft die Herztone noch 
zu erkennen, der zweite Pulmonalton ist deutlich zu horen. Die Herzdampfung 
braucht nicht vergro.Bert zu sein; insbesondere fehlt die fiir eine Mitralinsuffizienz 
kennzeichnende Hypertrophie des linken V entrikels. Das Rontgenbild weicht 
gewohnlich nicht von der Norm ab. Bei enger Blende kann man dagegen, 
wie DENECKE beobachtete, sehen, da.B auch der rechte Herzrand kraftig 
pumpende, ventrikulare Bewegungen isochron mit dem linken ausfiihrt, so 
da.B sich das ganze Herz gleichzeitig zusammenzieht. Beim normalen Herzen 
sahe man diese rechtsseitige Pulsation nicht und ebensowenig beim Offen-
bleiben des Foramen ovale oder bei gro.Beren Defekten der V orhofscheidewand. 
AssMANN bestreitet iibrigens den W ert des DENECKEschen Symptoms; er sah 
es bei ganz normalem Herzen und vermiBte es bei Septumdefekt. 

Die Defekte derV orhofscheidewand rufen bekanntlich oft keinerlei Symptome 
hervor. Nur wenn die Kommunikation sehr groB ist, konnen Gerausche iiber 
der Mitte des Sternum auftreten, und zwar sowohl prasystolische wie systo­
lische oder systolisch-diastolische Doppelgerausche. Da das Rontgenbild bei 
V orhofscheidewanddefekten vollkommen normal sein kann und die Kranken 
auch keine subjektiven Beschwerden haben, so diirfen derartige Gerausche 
nicht irrtiimlicherweise fiir Klappengerausche, z. B. fiir Mitralgerausche gehalten 
werden. 

Septum­
defekte. 

Das Offenbleiben des Ductus Botalli, der hii.ufigste aller kongenitalen Herz- ~!f~~~ 
fehler, zeigt folgende Symptome: des Ductus 

l. Ein manchmal leiseres, manchmallautes, schwirrendes, systolisches Ge-
rausch, mitunter ein auch mit in die Diastole fallendes Doppelgerausch, das 
am lautesten im zweiten Intercostalraum links zu horen ist. Dieses Gerausch 
pflanzt sich deutlich in die Carotis fort und ist gewohnlich auch von einem 
deutlichen Schwirren an der Basis begleitet. 0. BuDDE hat darauf aufmerk­
sam gemacht, da.B das Gerausch und die Pulsation bei tiefer Inspiration und 
beim VALSALVAschen Versuche schwacher werden 1). 2. Der zweite Pulmonal­
ton ist stark akzentuiert. 3. Das Herz ist oft nach beiden Seiten vergro.Bert. 
4. In ausgesprochenen Fallen findet sich die von C. GERHARDT beschriebene, 
bandformige Dampfung links neben dem Sternum. 5. Im Rontgenbild sieht 
man eine Ausbuchtung des Pulmonalbogens nach links Init starker Pulsation 
und bei vorhandener Herzhypertrophie ein Initralkonfiguriertes Rerz. Endlich 

1) BunnE, Zentralbl. f. inn. Med. 1921. S. 105. 

Botalli. 
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wird gelegentlich ein Pulsus differens und auch ein Pulsus paradoxus beobachtet. 
Der offene Ductus Botalli geht oft mit allgemeiner Asthenie und Anamie einher, 
die aber nach meinen Beobachtungen keinem echt anamischen Blutbefund ent­
spricht. Haufig verlii.uft dieser angeborene Herzfehler ohne besondere klinische 
Symptome und wird erst bei der Obduktion entdeckt. 

~~~~s~~ Die angeborene Aortenstenose, ein ausgesprochen seltener Herzfehler, 
ist durch die typischen Erscheinungen dieses Herzfehlers (konzentrische Hyper­
trophic mit langsam hebendem SpitzenstoB, lautes systolisches, sich in die GefaBe 
fortpflanzendes Gerausch im zweiten Intercostalraum rechts am deutlichsten, 
ebenda Schwirren, Pulsus tardus) zur Geniige gekennzeichnet. 

d At~s~ Bekanntlich kommen als M i B b i 1 d u n g en d er A o r t a auch absolute 
er 0 a. Atresien vor. Sie konnen sich sogar mit einer langeren Dauer des Lebens 

vertragen. 
In einem Fall von MATTHES endete die Aorta na.ch Abgang der Ca.rotiden blind, 

und fiir die Zirkula.tion der unteren Korperteile ha.tte sich eine a.uBerordentlich sta.rke 
Erweiterung der ersten Intercosta.la.rterien gebildet, durch die der gesa.mte Kolla.teral­
kreislauf ging. Der Ma.nn ha.tte mit dieser Anomalie soga.r einige Mona.te a.ls Solda.t gedient. 
Er ka.m mit schwerster Kompensa.tionsstorung in die Klinik, es wurde die Diagnose Aorten­
aneurysma. (in der vorrontgenologischen Zeit) gestellt. 

Einen erworbenen VerschluB, namlich eine durch luische Aortitis bedingte 
totale Obliteration des Aortenisthmus, hat HART beschrieben. Ich erwahne den 
Fall, well der Kranke gleichfalls damit zu schwerer Arbeit fahig war 1). 

Die Aortenisthmusstenosen (des Teiles zwischen der Einmiindung der 
linken Arteria subclavia und der des Ductus Botalli) kommen wohl dadurch 
zustande, daB die Obliteration des Ductus sich auf die Aorta fortsetzt. Sie 
konnen gelegentlich daraus vermutet werden, daB sich kollateral pulsierende 
Gefa.Bstrii.nge am Riicken, an der seitlichen Brustwand, ja selbst an der vorderen 
Brustwand entwickeln; ein ,Caput Medusae arteriosum". In der Mehrzahl 
der Fii.lle wurde eine linksseitige Herzhypertrophie und ein hoher Blutdruck 
mitunter mit groBer Differenz zwischen systolischem und diastolischem Druck 
gefunden, es kommt aber auch niedriger Blutdruck mit normaler Amplitude 
vor (BAHN). Zwei derartige Fii.lle haben BonE und K.NoP 2) beschrieben. Beide 
erreichten gleichfalls ein hoheres Alter und waren selbst zu schwerer Arbeit fii.hig. 

Auch der von mir und C. BAHN 3 ) beobachtete Mann war his zum 40. Jahr arbeits­
fiihig und im Kriege Armierungssoldat gewesen. Der Fall zeigte als Raritiit isolierte Dextro­
kardie mit nach rechts zeigender Herzspitze und links der Wirbelsiiule verlaufender 
Aorta descendens. Alle iibrigen Organe zeigten normalen Situs. Die Isthmusstenose der 
Aorta wurde durch die obengenannten Symptome, insbesondere durch das starke Caput 
medusae arteriosum gekennzeichnet und durch die Obduktion bestiitigt. 

Das Elektrokardio~rr.amm zeigte - entsprechend der isolierten Dextrokardie -
vollig normale Kurve. Obrigens starb auch dieser Kranke an einer akzidentell erworbenen 
Sepsis und Endocarditis lenta. 

Tr~rs- Eine weitere MiBbildung, die Transposition der groBen GefaBe, diirfte 
de~0Ge~~~e. sich ebenso wie das Offenbleiben des Foramen ovale meist der Diagnose ent­

ziehen. HocHSINGER hat angegeben, daB sich die Diagnose des Ursprungs der 
Lungenarterie aus dem linken Ventrikel stellen lieBe, wenn bei starker blau­
schwarzer Cyanose reine Herztone und eine Akzentuation der zweiten Tone 
an der Basis sich als einzige Zeichen fanden. 

K~~::~~- Die haufige Kombination dieser verschiedenen Anomalien verwischt selbst­
verstandlich die oben geschilderten reinen Symptome der einzelnen Storungen, 
so daB man oft die Kombinationen nicht samtlich wird diagnostizieren konnen. 

tfombin\ Eine weitere diagnostische Schwierigkeit erwii.chst daraus, daB sich angeborene 
v~=o~~r Herzfehler gar nicht selten spater mit verrukoser oder - viel hiiufiger -
oder sept1- ------
sc::~d~fsdo- 1 ) HART, Med. Klinik 1920. Nr. 52. 2) BODE und KNoP, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 

· Bd. 163, H. 5/6. 3) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 146. 1925. 
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septischer Endokarditis komplizieren; wie der obengenannte Fall. Auch FocKEN, 
RosNER u. a. haben dieses Zusammentreffen beschrieben. Besonders Isthmus­
stenosen der Aorta scheinen dazu zu neigen. 

Endlich sei mit einigen Worten des Situs inversus gedacht, der ja auch 
eine angeborene Anomalie ist. Bekanntlich ist die Lage der Organe dabei ein 
Spiegelbild der normalen Lage. 

Leicht ist die Diagnose, wenn wie gewohnlich auch die Bauchorgane trans­
poniert sind, da man dann die Leber auf der linken Seite findet; im Zweifelfall 
z. B. bei gleichzeitig vorhandenem, star kern Ascites kann man eine Wismutfullung 
des Magens benutzen, urn die rechtsseitige Lage dieses Organs sicherzustellen. 

Kennzeichnend ist auch nach den in der Literatur vorliegenden Berichten 
die Form des Elektrokardiogramms, bei der die Zacken, die sonst gewohnlich 
positiv sind, negativ gefunden werden. Fast alle Untersucher fanden eine 
Umkehr aller Zacken der Kurve bei der Ableitung I (rechter Arm - linker 
Arm), wii.hrend die ubrigen Ableitungen normale Bilder ergaben. 

In einem Falle von MATTHES war bei Ableitung I eine negative Vorhof- und Initial­
zacke vorhanden, dagegen war die Finalschwankung positiv, bei Ableitung II und Ill 
waren die ersten beiden Zacken positiv, die Nachschwankung fehlte bei Ableitung Ill 
konstant, sie war dagegen bei Ableitung II gelegentlich negativ. Dieses Verhalten, das 
etwas von der sonst bei Ableitung I beobachteten vollkommenen Umkehrung der elektro· 
kardiographischen Kurve abweicht, ist wohl dadurch bedingt, daB es sich urn ein Herz 
handelte, das bei normaler Lage eine negative Finalschwankung aufgewiesen haben wiirde. 

Bemerkt sei iibrigens, daB bei gewohnlicher linksseitiger Lagerung des Herzens die 
Finalschwankung nach den Untersuchungen GRAUS leicht umgekehrt wird, wenn man die 
Lage des Herzens durch eine Magenaufblahung verandert. Das gleiche kommt bei Ver· 
ziehung des Herzens nach rechts durch pleuritische Prozesse vor. 

Im ubrigen liegt nur insofern eine differentialdiagnostische Schwierigkeit 
vor, als der Situs inversus mit Verziehungen des Herzens und des 
Medias tin urns verwechselt werden kann. Diesekommen bei groBen pleu­
ritischen Ergiissen, bei Zwerchfellhernien, bei Relaxationen und bei Tumoren vor. 
Es wird dann das Mediastinum nicht etwa durch den Druck des Exsudates 
verechoben, sondern durch die Bildung des Exsudates wird auch die gesunde 
Seite entspannt, so daB ihre Elastizitat wirken und das Mediastinum heruber­
ziehen kann. Selbstverstandlich kann das Mediastinum durch eine schrumpfende 
Pleuritis auch in die kranke Seite hiniibergezogen werden. 

2. Die Di:tferentialdiagnose der Herzstorungen ohne Klappenfehler. 
Die Differentialdiagnose dieser StOrungen, die sowohl die Muskelerkran­

kungen als den groBten Teil der arteriosklerotischen Storungen 
und endlich die toxischen und nervosen Erkrankungen umfassen, ist 
im Gegensatz zur Diagnose der ausgebildeten Klappenfehler manchmal deshalb 
schwierig, weil die physikalischen Befunde dabei gering sein oder auch vollig 
fehlen konnen und die iibrigen Symptome oft vieldeutig sind. Dabei ist die 
diagnostische Entscheidung ungemein verantwortungsvoll. Wenn einem Unter­
suchten mitgeteilt wird, er sei herzkrank, so bedeutet das oft eine schwere 
psychische Erschutterung fur ihn und fuhrt leicht zu uberwertiger Beachtung 
von Organempfindungen seitens des Herzens, die Beschwerden steigern oder 
sogar erst hervorrufen konnen. Jeder erfahrene Arzt weiB ja, wieviel Schaden 
durch Verlegenheitsdiagnosen, wie ,nervose Herzschwache" oder ,leichte 
Verkalkung" angerichtet wird, und, wie sehr dadurch Kranken auf lange Zeit 
Lebensfreude und Leistungsfahigkeit beeintrachtigt. werden kann. 

Fur die Beurteilung eines Herzens ist, wie wir schon mehrfach 
betonten, nie der Herzbefund allein maBgebend, sondern es ist stets 
der gesamte korperliche Befund unrl die korperliche und seelische Konstitution 

Situs 
inversus. 
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zu beriicksichtigen und endlich kann die Anamnese gar nicht genau genug auf­
genommen werden. 

Es ist bei der Besprechung der Arhythmien darauf hingewiesen und auch 
sonst bereits mehrfach erortert worden, daB man nicht unbedingt das Vor­
handensein von Insuffizienzerscheinungen als Kennzeichen einer organischen 
Storung betrachten diirfe, aber es muB auch gesagt werden, daB nachgewiesene 
Insuffizienzerscheinungen nur dann als funktionell betrachtet werden diirfen, 
wenn sie durch den Refund etwa einer Vorhofpfropfung erklart werden konnen. 
Ebenso vorsichtig sei man aber mit dem gegenteiligen SchluB, daB ein Fehlen 
von Insuffizienzerscheinungen eine organische Ursache ausschlieBen lieBe. 

F. v. MuLLER hat mit Recht hervorgehoben, daB unter den wegen ,Herz­
storungen bzw. -schwache" zuriickgeschickten Soldaten viele konstitutionelle 
Schwachlinge waren, wenn auch nicht gerade vom STILLERschen Habitus, so 
doch Menschen; die trotz ihres Alters von iiber 20 Jahren und ihres haufigen 
Hochwuchses merkwiirdig infantilen Korperbau hatten, der auf noch nicht 
vollendete sexuelle Reife schlieBen lieB. Das Gemeinsame dieser Gruppe 
war eine Muskelschwache allgemeiner Art. Diese muB nicht angeboren sein, 
sondern kann selbstverstandlich auch auf einer mangelhaften Entwicklung 
infolge krankhafter Hemmungen beruhen, so z. B. durch eine beginnende Lungen­
tuberkulose. Ein Teil dieser muskelschwachen Menschen war auch fettleibig. 
Ging man der Anamnese dieser Leute nach, so stellte sich heraus, daB sie schon 
in der Jugend die normalen Knaben eigene Freude an korperlicher Betatigung 
vermissen lieBen, da sie entweder von vornherein korperlich nicht anstrengende 
Berufe gewahlt hatten oder anstrengende spater mit weniger Anstrengung 
erfordernden vertauscht hatten. Diese Leute zeigten bei den iiblichen Funktions­
priifungen keine Zeichen einer insuffizienten Herztatigkeit, ihre Klagen bestanden 
oft ausschlieBlich in solchen iiber Herzklopfen und Pulsbeschleunigung, mit­
unter bei Anstrengungen iiber Atemnot und iiber Beklemmungsgefiihle, sogar 
Neigung zu Ohnmachtsanwandlungen, sie boten aber nur in seltenen Fallen 
das kennzeichnende psychische Verhalten Nervoser. Sie erholten sich in der 
Ruhe des Lazarettes auch oft rasch, wurden sie aber wieder zum Felddienst 
herausgeschickt, so versagten sie und ,machten schlapp". Die Truppenarzte 
schickten sie bald zuriick und hatten augenscheinlich ein richtigeres Urteil 
iiber ihre Leistungsfahigkeit als die Lazarettarzte. Spater sind auf WENCKE­
BACHs Vorschlag vielfach fftr derartige Kranke Exerzierabteilungen in der 
Heimat eingerichtet worden, und es wurden nur noch solche Leute wieder 
herausgeschickt, die anstrengendes Exerzieren gut ausgehalten hatten. 

Man kann sich des Eindrucks nicht erwehren, daB es sich bei den geschilderten 
Leuten nicht um eigentlich kranke, aber doch urn wenig leistungsfahige Herzen 
handelte, die iiberanstrengt und dadurch iiberreizt waren. Solche Dinge 
kannten wir auch schon im Frieden und erleben sie heute bei militarischen 
und anderen Formationen wieder; und zwar sowohl als Folgen einer ein­
maligen erheblichen Uberanstrengung, z. B. einer Sportleistung, als bei 
chronischen Uberanstrengungen, bei den ersteren sogar mit deutlichen, wenn 
auch nur kurz wahrenden Zeichen der Insuffizienz. KREHL hat sie vorziiglich 

. Oberd beschrieben und DA CoSTA hat dafiir den treffenden Ausdruck Uberreizung 
re~~~z~ns~s des Herzens eingefiihrt. Selbstverstandlich konnen sich damit nervose 

Storungen, namentlich durch die Befiirchtung herzkrank zu sein, kombinieren. 
Ein Teil dieser Leute erwarb in den Exerzierabteilungen spater volle Leistungs­
fahigkeit. Man sieht also, daB auch ein an sich wenig leistungsfahiges Herz 
durch zweckmaBige, vorsichtige Ubung erstarken kann. Die Uberanstrengung 
als Grund von Herzbeschwerden laBt sich im Frieden wohl bei einer 
einmaligen Uberanstrengung leicht feststellen. Schwieriger ist schon ihre 
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Bedeutung bei chronischer Uberanstrengung zu beurteilen. Ich fiihre aber 
z. B. als relativ durchsichtige Beobachtung die Feststellung von BECK an, 
nach der der gri:iBte Teil der Bergfiihrer und sportlichen Einzelganger 
keine normalen Herzen, sondern sogar oft nachweisbare Vergri:iBerungen oder 
Gerausche aufweist. Auch nennt MuLLER unter den Soldaten, die wegen 
Herzbeschwerden ins Lazarett kamen, als besondere Gruppe Landsturmleute 
zwischen 40 und 45 J ahren, die bereits einen greisenhaften Eindruck machten, 
friih durch anstrengende, ki:irperliche Berufsarbeit verbraucht und nicht 
mehr leistungsfahig waren. Und KREHL fiihrt als kl~ssisches Beispiel fiir den 
deletaren, fortschreitenden Verlauf der chronischen Uberanstrengung die be­
kannten von PEACOK beschriebenen englischen Minenarbeiter auf, die in den 
vierziger Jahren an Herzschwache zugrunde gingen. Natiirlich ist es schwer, 
die Erkrankung in solchen Fallen allein auf die Wirkung der Uberanstrengung 
zuriickzufiihren; selbstverstandlich ki:innen auch andere Griinde, iiberstandene 
Infektionen, Potus, Arteriosklerose mitwirken. 

Der Feldzug hat uns aber nicht nur die ursachliche Bedeutung kon­
stitutioneller Anomalien in bezug auf die Herzsti:irungen eindringlich 
vor Augen gefiihrt, sondern auch gezeigt, welcher anstrengenden Leistungen 
organisch kranke Herzen fahig sind, wenn ein fester Wille des Tragers sie ver­
langt. Eine groBe Reihe von Offizieren, z. B. mit kompensierten Herzfehlern 
ertrug alle Strapazen iiberraschend gut. Voraussetzung war dabei, daB die 
,Krankheit" vi:illig abgelaufen ist. Z. B.: Eine Aortenklappeninsuffizienz, vor 
20 Jahren durch eine Endokarditis entstanden, seitdem keine neue Erkran­
kung, also nur noch eine Narbe, die geringen Ventildefekt bedingt, lieB tat­
sachlich bei vi:illiger Kompensation Hi:ichstleistungen zu, ohne daB es zu 
Kompensationssti:irungen kam. WENCKEBACH fiihrt einen Manu an, der mit 
einer Arhythmia perpetua mehrere Monate ohne Beschwerden Schiitzengraben­
dienst getan hat. Ich verweise ferner auf einen Armeefiihrer, der mit einem 
Aortenaneurysma zwei J ahre im Feld war. Dagegen sind Herzen mit vie I 
geringeren Defekten, die aber z. B. unter dem EinfluB von Anginen usw. 
noch immer entziindliche Nachschiibe erleiden, funktionell viel minderwertiger. 

W enden wir uns nunmehr zur Eri:irterung der einzelnen fiir die Differential­
diagnose wichtigen Befunde. 

Relativ einfach ist die Bewertung der im Verlauf fieberhafter Er- "'ir~~~~ 
krankungen auftretenden Sti:irungen der Herztatigkeit. Abgesehen von erkran·. 
der der gesteigerten Temperatur entsprechenden Pulsbeschleunigung wird man f~~~~io:e~ 
nicht fehlgehen, wenn man Sti:irungen, wie Arhythmien, Zeichen beginnender 
Insuffizienz, wie Leberschwellungen, Cyanose, Kurzatmigkeit auf toxische oder 
entziindlich infektii:ise Beschadigungen des Herzens bezieht. 

Allerdings wissen wir aus den Untersuchungen von RoMBERG und P.XssLER, 
daB bei dem Krankheitsbild der akuten, infektii:isen Herzschwache es sich oft, 
z. B. gerade bei der Pneumonie weniger um eine eigentliche Herzschwache, als 
um eine Vasomotorenschwache handelt. Das Herz wird schlecht gefiillt, 
die Peripherie blutarm, weil sich das Blut wegen der Lahmung des Splanchnicus 
in dessen Gebiet ansammelt. Der kleine, beschleunigte, weiche Puls, die Blasse, 
die Kiihle der Extremitaten im Kollaps sind in erster Linie Folge dieser 
vasomotorischen Sti:irungen. Mit Recht hat D. GERHARDT deswegen gelehrt, das 
ausgepragte Bild der Herzschwache biete der Kranke mit dekompensiertem 
Klappenfehler, das der GefaBschwache dagegen der Ohnmachtige. Nicht immer 
wird es mi:iglich sein, primare Herzschwache und Vasomotorenschwache am 
Krankenbett sicher zu unterscheiden. EnENS sagt zwar, daB bei der letzteren 
der Blutdruck stark sinke, ohne daB auBere Stauungszeichen vorhanden seien, 
wahrend bei Senkung des Blutdrucks durch Herzschwache Neigung zu Lungen-

Matthes-curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 26 
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odem und auch zu Stauung in den Korpervenen bestiinde. Auch ist bei primarer 
Herzschwache der Blutdruck entweder noch normal oder nur wenig erniedrigt. 
Es kommen aber doch fraglos Mischbilder vor, Falle z. B., in denen neben der 
Blasse Cyanose, zumal an Lippen und W angen, besteht. Freilich hat anderer­
seits GERHARDT recht, wenn er schreibt, daB Verbreiterung der sichtbaren Pul­
sation und des HerzstoBes sowie Galopprhythmus bei den Kollapszustanden 
im Fieberstadium der Infektionskrankheiten kaum beobachtet wiirden; dagegen 
sieht man sie als Folgen akuter Infektionen und auch bei chronisch fieberhaften 
Zustanden, bei Tuberkulose und chronischer Sepsis. 

Es gibt aber auch akute, wenn man sie so nennen will, primare Erkran­
kungen des Myokards, ,primare" Myokarditis 1). Bei den akut fieberhaft 
erkrankten Menschen tritt dann ne ben den Erscheinungen einer akuten, unklaren 
Infektion die Beteiligung des Herzens durch Erscheinungen in den Vorder­
grund, die an anginose Beschwerden erinnern. Beklemmungsgefiihle, selbst 
in den Arm ausstrahlende Schmerzen konnen auftreten bei kleinem, mitunter 
raschem, ofter aber auch verlangsamtem Puls. UnregelmaBigkeiten des Pulses, 
selbst Leitungsstorungen konnen sich dazu gesellen. In KREHLs Fallen be­
standen erhebliche nervose Erscheinungen: Kopfschmerzen, Delirien, so daB 
man im Hinblick auf die bestehende Pulsverlangsamung eine Meningitis in 
Betracht ziehen muBte. RoMBERG hat einige Sektionsbefunde beschrieben, die 
nach mehrwochentlichem Krankenlager eine diffuse, interstitielle Myokarditis 
aufwiesen. Immerhin gehoren derartige Falle zu den Seltenheiten. 

Eindeutiger sind die Erkrankungen, bei denen es sich im Verlauf einer 
Sepsis um Beteiligung des Herzens handelt. Man ist gewohnt, aus dem Auf­
treten von Herzgerauschen und schlechtem Puls meist auf eine akute Endo­
kardi tis, freilich mit Beteiligung des Myokards und mitunter des Perikards 
zu schlieBen; und dieser SchluB wird oft durch den weiteren Verlauf, durch 
das Auftreten septischcr Embolien bestatigt. Subjektive Beschwerden von 
seiten des Herzens konnen dabei vorhanden sein, aber auch fehlen. 

rh~~~~ts- Allgemein bekannt ist das Auftreten einer akuten Endokarditis, Myo-
m us. karditis und auch Perikarditis im Verlauf des akuten Gelenkrheuma­

tis m us. Die Entscheidung, ob sich daraus bleibende Herzfehler entwickeln, 
oder ob es sich um zuriickgehende, muskulare Insuffizienzen handelt, wird 
im einzelnen Fall mitunter erst der Verlauf lehren. Diastolische Gerausche 
und auch ein allmahliches Deutlicherwerden systolischer sprechen fiir eine 
Klappenerkrankung. 

Diphtherie. Bekannt und gefiirchtet ist die Erkrankung des Herzens im Gefolge der 
Di ph therie, iiber die ausfiihrliche pathologisch-anatomische Untersuchungen 
vorliegen. Diese ergaben sowohl Degenerationen des Muskels als auch ent­
ziindliche interstitielle Herde. Bei den schweren septischen Diphtherien steht 
das Bild der akuten Herzschwiiche, Cyanose, unregelmaBiger, rascher, kleiner 
Puls im Vordergrund und unterscheidet sich nicht viel von dem ahnlichen 
Verlauf anderer schwerer septischer Zustande, z. B. dem des septischen Scharlachs. 
Differentialdiagnostisch wichtiger sind die Myokarditiden, die erst nach 
iiberstandener Diphtherieerkrankung in die Erscheinung treten und die 
gleichfalls sehr gefahrlich sind. Sie beginnen oft mit Erbrechen oder mit Leib­
schmerzen, die scheinbar der akuten Anschoppung der Leber ihre Entstehung 
verdanken. Dabei werden die Kinder oft auffallend blaB mit cyanotischem 
Anflug, mitunter in ihrem W esen verandert, miBgestimmt, sehr still. Doch gibt 
es auch Falle, in denen die Kinder ruhig spielend im Bett sitzen. In solchen 
Fallen scheinen auch subjektive Beschwerden von seiten des Herzens zu fehlen, 
mitunter werden aber doch Druck auf der Brust, Angst, Schmerzen, Herzklopfen, 

1) HAFNER, Akute interstitielle Myokarditis. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 138. 
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besonders von alteren Kindern, geklagt. Meist setzen diese Erscheinungen um die 
dritte Woche der Diphtherieerkrankung ein. Die Myokarditis kann sich durch 
eine maBige Temperatursteigerung der um diese Zeit schon fieberfreien Kranken 
ankiindigen, in anderen Fallen fehlt aber Fieber vollkommen. Der Puis ist 
gewohnlich stark beschleunigt, oft unregelmaBig, manchmal sieht man aber 
auch im Gegenteil Pulsverlangsamungen, und zwar sowohl solche des ganzen 
Herzens als durch Leitungsstorungen bedingte, ventrikulare Bradykardien. Die 
Bradykardie kann so hochgradig werden, daB es zwischen den einzelnen Puls­
wellen zum Erblassen und zum BewuBtseinsschwund wie beim Adams-Stockes 
kommt. Der Blutdruck ist immer niedrig. Akute Dilatationen nach beiden 
Seiten konnen sich rasch entwickeln. 6deme sind relativ selten und zum Teil 
wohl durch eine gleichzeitig auftretende Nierenentziindung verursacht. Rote 
Blutkorper, wie bei den septischen Nephritiden, werden a her gewohnlich nicht im 
Urin angetroffen. Der Tod erfolgt mitunter plotzlich im Kollaps, in anderen 
Fallen unter fortschreitender Entwicklung der Herzinsuffizienz. Aber ein groBer 
Teil der leichteren Falle (KREHL gibt 2/ 3 der Gesamtzahl an) heilt auch soweit 
aus, daB man am Herzen jedenfalls nichts Abnormes mehr findet. Ob damit 
diese Herzen wieder vollig normal sind und bleiben, steht dahin; jedenfalls 
findet man in der Anamnese chronischer Myokarditiden mitunter die Angabe 
einer vor langerer Zeit iiberstandenen Diphtherie. 

Es ist bekannt, daB fast jede Infektionskrankheit zu akuten Endo- und 
Myokarditiden fiihren kann. Besondere Abweichungen von dem gewohnlichen 
Bilde bieten diese Erkrankungen nicht und sie werden, wenn sie symptomarm 
sind, oft in ihren Anfangen iibersehen. Namentlich kann das leicht geschehen, 
solange die Kranken Bettruhe halten. Es ist deshalb Pflicht des Arztes, die 
Herztatigkeit in der Rekonvaleszenz zu kontrollieren. Herzschwiichen nach 
Typhus, nach Pneumonien, nach Scharlach usw. sind nicht ganz selten, wenn 
auch zweifellos lange nicht so haufig und schwer, als nach Diphtherie. 

Oft kommen die postinfektiOsen Myokarderkrankungen aber erst als chro- Chronische 

nische Herzerkrankungen zur Kenntnis. Deswegen ist bei den chronischen infe:~fise 
Myokarditiden die Anamnese von so groBer Bedeutung. Man hiite sich, kurze ~~~~~ 
Zeit nach einer Infektionskrankheit auftretende Herzbeschwerden fiir nervose 
anzusehen und achte sorgsam auf beginnende Insuffizienzerscheinungen jeder 
Art. Aber auch bei bereits langer zuriickliegenden Infektionen kann eine sorg-
same Anamnese den Zusammenhang zwischen den ersten Anfiingen der Herz­
erscheinungen und der iiberstandenen Infektion noch aufdecken. 

Die postinfektiosen Myokarditiden bilden also eine Gruppe fiir 
sich, eine andere Gruppe bilden die Myokarditiden chronischer Art, die 
durch einen noch fortbestehenden septischen Herd immer wieder unterhalten 
werden. Wichtig ist in dieser Beziehung die chronische Mundsepsis, aber 
auch andere septische Herde, z. B. Cholecystitiden oder Parametritiden beim 
weiblichen Geschlecht kommen in Betracht. Es sei auf die Auseinandersetzung 
beziiglich der einzelnen in Betracht kommenden septischen Herde bei der 
Besprechung der Sepsis verwiesen. Bei dem der Endocarditis lenta, die Endo-

1 carditis unter dem Kapite chronische fieberhafte Zustande differentialdiagnostisch be- Jenta. 

sprochen ist, bildet die Klappenerkrankung selbst den Sitz des Herdes der 
Viridansstreptokokken Aber auch die anderen Formen der Myo- und Endo­
karditiden, die von einem chronischen Sepsisherd unterhalten werden, konnen 
als rekurrierende Formen verlaufen. 

Interessant sind die Beobachtungen von WENCKEBACH1), daB bei Beriberi das Bild Herz bei 
schwerster Herzschwache durch eine Quellung der MuskeHasern zustande kommt, die Beriberi. 

1) WENCKEBACH, Verh. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1929 und AALSMEER und WENCKE-
BACH, Herz und Kreislauf bei der Beriberi-Krankheit. Urban & Schwarzenberg 1929. 
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klinisch wie eine Hypertrophie sich darstellt. WENCKEBACH fand dabei zwar eine Ver· 
minderung der Contractilitat, aber ein normales Elektrokardiogramm. Die Storung bildet 
sich zuriick, wenn rechtzeitig Vitamin B zugefiihrt wird. 

Hat man das Bild einer chronischen Herzerkrankung vor sich, 
so erhebt sich die Frage: handelt es sich urn eine Muskelerkrankung 
auf infektioser oder arteriosklerotischer Basis; oder handelt 
es sich etwa urn eine sonst symptomlos verlaufende Perikardaffektion, bei-

Ab b. 81. Pericarditis exsudativa vor der Punktion, auffallend 
die starke Vorbuchtung rcchts oben am Ansatz der GefilJle. 

spielsweise eine Obliteration 
oder endlich handelt es sich 
urn nervose, nicht orga­
nische, oder was diese Dia­
gnose implicite besagt, un­
gefahrliche, nicht fortschrei­
tende Herzerkrankung? 
Wir wollen diese oft auBer­
ordentlich schwierige Diffe. 
rentialdiagnose damit zu 
erortern beginnen, daB wir 
zunachst die Falle mit dem 
klaren Be£ und einer V ergroBe­
rung des Herzens differential­
diagnostisch besprechen. 

Abgesehen von den schon 
geschilderten kompensatori­
schen V ergroBerungen der 
eigentlichen Herzfehler kon­
nen VergroBerungen selbst­
verstandlich bei jeder Art 
der Herzmuskelschwache als 
Stauungsdilatationen auftre­
ten. EinigermaBen ausge­
sprochene Stauungsdilata­
tionen vergesellschaften sich 
aber stets mit anderen Stau­
ungserscheinungen und be-

sonders mit einer so gestOrten Herztatigkeit, daB iiber die Diagnose Insuffizienz 
des Herzens ein Zweifel nicht besteht. 

Hochstens kann eine Verwechslung mit einem PerikardialerguB unter­
laufen. Fiir einen ErguB spricht die kennzeichnende Dreiecksform der 
Dampfung. Bei einem PerikarderguB werden die Herztone auffallend leise 
sein oder an der Herzspitze ganz fehlen; wahrend iiber dem Sternum und 

Dif!erential daneben meist noch perikarditisches Reiben zu horen ist. Auch riickt der 
d~;af>?f:t~- SpitzenstoB bzw. der Rest der Herzpulsation nach innen, sternalwarts. Alles 
~~~np~?. im Gegensatz zum Cor bovinum! Endlich sei erwahnt, daB nach den klassi­
kardial· schen Untersuchungen HEINR. CuRSCHMANNs perikarditische groBere Ergiisse­
e~·gusses. zumal bei Liegenden - sich ganz gewohnlich links ansammeln und nach links 

hinten unten ,absacken"; oft eine Pleuritis exsud. sin. vortauschend. 
Es ist aber zuzugeben, daB auch der Geiibte gelegentlich die Rontgenunter­

suchung zur Klarung dieser Differentialdiagnose benotigt. 
Rontgen· Das Rontgen bild des Perikardialergusses kann sehr charakteristisch bild. 

sein. Zunachst findet sich, daB ein ErguB die einzelnen Herzbogen zum Ver-
streichen bringt. GRODEL unterscheidet drei Stadien, zuerst das Glattwerden 
der Herzumrisse, zweitens die allseitige VergroBerung des Herzschattens und 
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drittens auch die Ausdehnung des Schattens am Ansatz der GefaBe, so daB 
kugelige Schatten entstiinden, die sich von denen eines Cor bovinum nur 
durch den ununterbrochenen Verlauf der meist auch verwaschenen Grenz­
linien unterscheiden lieBe. DIETLEN spricht von einer Beutelform, die breit 
auf dem Zwerchfellschatten aufruhe und hebt den diinneren, kurzen Hals 
des Beutels gleichfalls hervor. ScHWARZ betont, daB wirkliche Dreiecks­
formen nur bei Herzvergr6Berungen vorkamen, aber den Ergiissen nicht 
eigen seien; er schildert 
Schatten , die Barbier­
schiisselform batten. 

Es ist sicher, daB beide 
Beschreibungen zutreffen 
konnen. Die haufigere ist 
zweifellos die Barbier­
schiisselform, doch kommen 
auch Dreiecksformen vor, 
wie die beistehenden Ab­
bildungen beweisen. Immer 
aber sind die Bogen ver­
strichen und die Begrenzung 
nach beiden Seiten konvex, 
wie es einem fliissigkeits­
gefiillten Sack entspricht. 
Meist kann man sogar 
den Aortenbogen nicht er­
kennen. Mitunter sieht man 
den intensiveren Herz­
schatten deutlich sich von 
dem ihn umgebenden Ex­
sudatschatten ab he ben (vgl. 
die Abbildungen). Dem­
gegenii ber zeigt das Ront­

Abb. 82. Derselbe Fall wie Ab b. 81 nach der Punktion. 

genbild eines Cor bovinum die Bogen stets gut ausgebildet, teils gradlinige, 
mitunter sogar leicht konkave Begrenzungslinien. Von groBter Wichtigkeit 
ist endlich die Tatsache, daB die Rander des perikardialen Exsudates auf­
fallend geringe, manchmal nicht sicher sichtbare Pulsation und demgemaB 
sehr geringe kymographische Zacken zeigen; wiederum im Gegensatz zum 
hypertrophischen Herzen. 

K. HECKMANN1) (Klinik STEPP) unterschied rontgendiagnostisch l. Schlaffe 
Ergiisse mit geringem Druck im Herzbeutel und starker Formveranderung bei 
Lagewechsel. 2. Pralle Herzbeutelergiisse mit hohem Innendruck und der Gefahr 
der ,Herztamponade"; bei Lagewechsel zeigen sie nur geringe Formanderung. 
Bei beiden Formen fiihrt der Valsalva-Versuch kaum oder gar nicht zur Ver­
kleinerung des Herzschattens. 3. Kleine, bei gewohnlicher Rontgenuntersuchung 
nicht nachweisbare Ergiisse, z. B. Stauungstransudate; sie sollen kymographisch 
aber deutlich werden. 4. Die partiellen ,abgesackten" Perikardergiisse bei 
Oblitateration des iibrigen Herzbeutels und die entziindlichen Perikarddivertikel 
KIENBOCKs, die wohl als Folge der ersteren zu betrachten sind. 

Als kennzeichnende Veranderung des Kymogramms erwahnt HECKMANN 
u. a. die RegelmaBigkeit der Form der Randzacken (reine Volumanderung), 
das Auftreten vorher fehlender Pulsation bei Seitwartsbeugung und endlich die 
Aufspaltung der Randzacken. 

1) K. HECKMANN, Miinch. mcd. Wochenschr. 1937. Nr. 2. 
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Wie groB die diagnostischen Schwierigkeiten aber bei friiherer Ri:intgen­
technik sein konnten, mi:ige folgender Fall von MATTHES zeigen. 

Junges Madchen, friiher gesund, hat angeblich vor einigen Wochen eine Grippe iiber. 
standen (zur Zeit der Grippeepidemie), wird fiebernd eingeliefert. Die Kra.nke sieht etwas 
cyanotisch a.us, ist aber nicht wie eine Perikarditiskra.nke gleichzeitig blaB und erheblich 
dyspnoisch. Die Herzdampfung na.ch beiden Seiten enorm verbreitert, im Rontgenbild 
der Barbierschiisselform entsprechend, der Pulmonalvorhofsbogen aber nicht verstrichen. 
Der SpitzenstoB sehr deutlich an der Grenze, nicht innerhalb der Dampfung, in seiner 
Umgebung, auch na.ch oben hin, sehr deutliche, systolische Einziehungen der lntercostal­
raume. Die Tone rein, kein Reiben. Der Puis im Verhiiltnis zum SpitzenstoB klein, die 
Zacken des Elektrokardiogramms auffallend niedrig. Auf der Riickenflache links hinten 
unten die Lungengrenze gut verschieblich, keine Dampfung oder Tympanie, normales 
Atmungsgerausch. 

Die Sektion erga.b eine tuberkulose, exsudative Perikarditis, erklarte aber die beob­
achteten Erscheinungen gut. Es war namlich das Perikard iiber dem linken Herzen 
und einem Teil des rechten Ventrikels durch straffe, schwa.rtige Verwachsungen vollig ob­
Iiteriert. Der anderthalb Liter groBe ErguB lag ausschlieBlich in der rechten Hii.lfte der 
Perikardialhiihle und hatte das Herz stark nach links gedrangt. 

Bleiben bei der Untersuchung Zweifel, so entscheidet natiirlich eine Pro be­
punktion. Sie ist ganz ungefii.hrlich, wenn man sie weit nach auBen von der 
linken Mamillarlinie macht. Denn dort trifft man, wie nach HEINR. CuRSCH­
MANNs topographischen Untersuchungen erklii.rlich ist, stets die relativ gri:iBte 
Exsudatmenge und lii.uft am wenigsten Gefahr, das Herz selbst anzustechen. 
Man kann nach meiner Erfahrung auch die Probepunktion bei groBen Exsudaten 
links hinten unten am Riicken vornehmen. 

Die Differentialdiagnose der einzelnen Formen der Perikardialexsudate 
wird spater im Zusammenhang besprochen werden. 

Abgesehen von den Herzvergri:iBerungen durch Stauungsdilatationen sehen 
wir nun Herzvergri:iBerungen, die sowohl Dilatationen als gleichzeitiger Hyper­
trophie entsprechen bei einer Reihe von Zustanden, die allerdings mancherlei 
Beziehungen untereinander und sowohl zur Arteriosklerose als zur Myokarditis 
bzw. Myodegenerationen haben, die differentialdiagnostisch aber doch trennbar 
sind. Zunachst sei das hypertrophische Bierherz (BOLLINGER} erwahnt. Es ist 
gekennzeichnet durch seine Ursachen: reichlicher, gewohnheitsmaBiger BiergenuB 
bei gleichzeitiger, schwerer, ki:irperlicher Arbeit. In seinen reinsten Formen sah 
man es bekanntlich bei den Miinchener Brauerknechten. Die sonst kraftigen, 
muskuli:isen, wegen ihrer schweren Arbeit trotz des ungeheuerlichen Bierkonsums 
nicht sonderlich fettleibigen Leute bekamen meist anfangs der 40er J ahre 
oder noch friiher Herzinsuffizienzerscheinungen mit im allgemeinen schlechter 
Prognose. Sie kamen meist erst im Stadium der beginnenden oder schon vor­
geschrittenen Insuffizienz ins Krankenhaus. AuBer der nachweisbaren Herz­
vergri:iBerung mit verbreitertem, im Anfang auch noch hebendem SpitzenstoB 
waren meist reine Ti:ine, seltener systolische Gerausche zu konstatieren; der Puls 
frequent, weich, labil, bei alien mi:iglichen Veranlassungen in der Frequenz wech­
selnd, aber gewi:ihnlich regelmaBig. F. v. MuLLER hat spater angegeben, daB er bei 
diesen Leuten regelmaBig einen erhi:ihten Blutdruck konstatiere. Die lnsuffizienz­
erscheinungen entwickeln sich auffallend schnell, schneller als bei Insuffizienzen 
anderer Atiologie. Sie weichen aber sonst kaum von denen dekompensierter Herz­
fehler ab. KREHL vertritt die Ansicht, daB Beziehungen zu der gutartigen Nieren­
sklerose, der J ORESschen roten Niere bestiinden und schildert Falle, bei denen 
die Diagnose zwischen Bierherz mit Stauungsharn und Hypertrophie mit Dila­
tation des Herzens bei chronischer Nephritis schwankte, bei denen aber, als durch 
Bettruhe und Digitalis das EiweiB schwand, die erstere Diagnose als die richtige 
erschien. Aber war die Diagnose Nephritis nicht doch die richtige ~ schreibt KREHL 
zum SchluB. Es ist in diesem rein klinischen Zwecken gewidmeten Buche nicht 
Raum, auf die interessanten Kontroversen iiber die Deutung der pathologisch-
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anatomischen Nierenbefunde und auf die Entstehung dieser Herzhypertrophie 
einzugehen, es geniigt, auf den reichlichen GenuB bayerischen Bieres mit gleich­
zeitiger, korperlicher, schwerer Arbeit als das atiologisch Wirksame hinzuweisen. 

Etwas anders verlaufen die Krankheitsbilder, die man friiher als Folgen 
reichlichen, aber ,gewohnlichen" Biergenusses sah, z. B. bei Studenten. Hier 
fehlte wenigstens anfangs die Dilatation und Hypertrophie oder es war die 
V ergroBerung des Herzens nur angedeutet. Die Symptome einfacher Herz­
schwache beherrschten das Bild. Die Kranken gaben an, daB sie leicht kurz­
atmig wiirden, z. B. beim Fechten. Dann klagten sie iiber Druck auf der 
Brust, Herzstechen, Schmerzen, Herzklopfen. Schwerere Stauungserschei­
nungen fehlten anfangs, hochstens ist die Leber fiihlbar. Die Klagen waren also 
ungefahr die gleichen, wie sie bei NicotinmiBbrauch, bei Fettleibigen 
und endlich bei rein funktionellen Storungen vorkommen konnen. Und 
doch konnte man fast regelmaBig feststellen, daB sie sich zuerst im AnschluB 
an eine Anstrengung einstellten. Diese kann eine korperliche gewesen sein, 
z. B. Fechten, ein anstrengender Marsch, eine Hochgebirgst6ur, aber auch ein 
ausgiebiges Zechgelage mit gleichzeitigem Nicotinabusus. An o bj ekti ven 
Erscheinungen kommen auBer dem Nachweis einer etwaigen HerzvergroBe­
rung der auffallend weiche Puls, der nach Anstrengungen stark beschleunigt 
und leicht unregelmaBig wird, in Betracht. cJfter bestehen Unreinheiten des 
ersten Tons an der Spitze und man kann bei Funktionspriifungen Arbeitsdyspnoe 
feststellen. Diese von dem Krankheitsbild des hypertrophischen Bierherzens 
verschiedenen Zustande sind iibrigens oft reparabel, wenn die Kranken ein 
verniinftiges Leben anfangen. 

Die Beziehungen des regelmaBigen Biergenusses zur Entstehung 
von Fcttleibigkeit sind allgemein bekannt. Bei diesen fettleibigen Bier­
trinkern kommt natiirlich die durch die Fettleibigkeit bedingte Korpertragheit 
dazu, um das MiBverhaltnis zwischen Herzkraft und Korpermasse noch groBer 
zu machen. Es handelt sich wegen dieses MiBverhaltnisses um eine bei jeder 
Bewegung eintretende Uberanstrengung des Herzens, auBerdem aber auch 
noch um eine direkte Beeintrachtigung seiner Tatigkeit. 

Es ist schon ausgefiihrt worden, daB bei Fettleibigen haufig ein Zwerch­
fellhochstand vorhanden ist, der das Urteil iiber die HerzgroBe erschwert, 
weil er das Herz quer stellt. Der Zwerchfellhochstand beeintrachtigt aber auch 
als solcher die Blutbewegung, die durch eine normale Zwerchfelltatigkeit erheb­
lich unterstiitzt wird. 

Auf eine weitere Tauschungsmoglichkeit bei der radiologischen Unter. 
suchung Fettleibiger hat SCHWARZ hingewiesen. Auf der auBeren Flache des 
Perikards, in der Gegend, wo es auf dem Zwerchfell aufliegt, entwickelt sich 
ein besonders starkes Fettpolster, und dieses ist rontgenologisch an der Herz­
spitze als sogenannter ,Fettbiirzel" sichtbar, falls mit geniigend weichen Rohren 
untersucht wird, welche die Differenzierung des Herzschattens und des weniger 
dichten Fettbiirzelschattens erlauben. Bei Anwendung harter Rohren tauscht 
diese Fettmasse leicht eine linksseitige HerzvergroBerung vor. Selbstverstand­
lich muB man bei Fettleibigen die HerzgroBe stets in tiefster Inspirations­
stellung bestimmen, um den Zwerchfellhochstand nach Moglichkeit aus­
zugleichen. 

Von den Klagen der Fettleibigen stehen, wie wir schon erwahnten, 
die iiber Kurzatmigkeit im Vordergrund; auBerdem ist die Neigung zu Schwache­
anwandlungen zu erwahnen, wenn die Kranken groBere Pausen zwischen den 
Mahlzeiten machen. Wieweit die Insuffizienzerscheinungen allein durch das 
MiBverhaltnis zwischen Herzkraft und Korpermasse sowie durch die mecha­
nische Behinderung des Blutstroms durch den Zwerchfellhochstand bedingt 

Herz der 
Fett­

leibigen. 
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sind, wieweit Erkrankungen des Muskels selbst, namentlich Coronarsklerosen, 
sie bedingen, ist nicht immer zu entscheiden; deutliche anginose Beschwerden 
miissen immer an letztere Komplikation denken lassen. 

d~;~~~i~· Der Besprechung des Bierherzens und des sogenannten Fettherzens - man 
trinkens. sollte diesen die Kranken angstigenden Ausdruck, der noch dazu mi.Bverstandlich 

ist, ganz vermeiden und stets nur von Herzbeschwerden Fettleibiger sprechen­
mogen einige Worte iiber den Einflu.B des Weintrinkens und der konzen­
trierten Alkoholica auf den Zirkulationsapparat angefiigt sein. Man kann auf 
Grund von ausgedehnten Erfahrungen an Rhein und Mosel wohl sagen, daB 
ein maBiger fortgesetzter GenuB reiner Weine Kreislauf, Leber und Nieren 
relativ selten schiidigt; sicher weit weniger als Bier, Grog und Schnaps. Natiirlich 
fiihrt iibermiiBiger Weingenu.B schlieBlich auch zu Herzschiidigungen und 
Schrumpfniere, sehr selten aber zur Lebercirrhose. GewohnheitsmaBiger 
Schnapskonsum dagegen hat ohne Zweifel am hiiufigsten Lebercirrhose und 
Nephrosklerose zur Folge. 

Jlee;~ri~f;. Die Beziehungen der genuinen Schrumpfniere und der Nephritiden zu der 
Herzhypertrophie sind allgemein bekannt. Der Nachweis einer linksseitigen 
Herzhypertrophie mit starkerer Blutdrucksteigerung wird stets die Diagnose 
auf die Nieren lenken. Erwahnt sei hier nur, da.B derartige Leute zuniichst 
meist nur iiber Kurzatmigkeit klagen, die mitunter durch die Arbeit nicht 
einmal besonders gesteigert wird, sondern schon in der Ruhe vorhanden 
ist und namentlich in niichtlichen Anfallen auftritt. Daneben werden 
gelegentlich Druck auf der Brust, allgemeine Leistungsunfahigkeit, Kopf. 
schmerzen und andere Symptome der Nierenerkrankung geklagt, beziiglich 
deren auf die ausfiihrliche Darstellung bei den Nephrosklerosen verwiesen wird. 

Die richtige Deutung der Klagen und des Befundes ist unmoglich, wenn 
man nicht regelmaBig den Blutdruck bestimmt. Der Befund selbst besteht 
in Querlagerung des linkshypertrophischen Herzens, hebendem Spitzensto.B, 
Akzentuation oder Spaltung der zweiten Aortentone, relativ haufig sind 
Galopprhythmus oder systolische Unreinheiten an der Spitze zu horen. 
Auch im Stadium der ausgesprochensten Dekompensation bei starken Odemen 
weist die meist immer noch nachweisbare Erhohung des Blutdrucks auf diese 
Genese hin. 

Bei beginnenden Schrumpfnieren ist die Erkrankung der Niere oft nur 
schwer erkennbar. EiweiB im Urin ist nur in Spuren vorhanden oder wird 
ganz vermiBt; auch Sedimente konncn fehlen. Selbst die Funktionsproben 
brauchen eine Nierenstorung noch nicht erkennen zu lassen. Am friihesten wird 
aber in der Regel die mangelnde Konzentrationsfunktion der Nieren auffallen; 
friihzeitige Isostenurie oder Hypostenurie sind oft erstes Symptom und fiihren 
zusammen mit fixierten Hochdruck zur Diagnose der beginnenden Schrumpfniere. 

Von den relativ giinstigen Formen der Schrumpfniere, der benignen Ar­
teriolosklerose der Niere, die aber wegen der Apoplexiegefahr eigentlich kaum 
als benign bezeichnet werden kann, trennt man neuerdings allgemein das 

REi~~~~~~e. Bild der einfachen (essentiellen, genuinen) Hypertonic ab und versteht darunter 
YP einen Zustand, dessen Kennzeichen in erster Linie eine erhebliche, nicht nur 

voriibergehend auftretende ErhOhung des Blutdrucks ist. Natiirlich kommt 
es auch dabei mit der Zeit zu einer linksseitigen Herzhypertrophie, ja es kann 
sogar wenigstens zeitweise etwas EiweiB im Urin nachweisbar sein, aber andere 
Erscheinungen von seiten der Niere fehlen. 

v. RoMBERG hielt zwar daran fest, daB wenigstens in der Mehrzahl der Fiille 
die einfache Hypertonic das Anfangsstadium und der Ausdruck einer Nieren­
erkrankung sei. Er hat dies sowohl statistisch als durch Sektionsbefunde und 
Funktionsproben zu erweisen versucht; und v. RoMBERG hat noch in der letzten 
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Auflage seines Lehrbuchs seine Ansicht dahin festgelegt, daB eine dauernde 
Erhohung des maximalen Blutdrucks auf iiber 160 mm Hg mit gleichzeitiger 
Erhohung des mittleren Blutdrucks das Vorliegen einer Nierenerkrankung 
erwiese, wahrend bei Arteriosklerosen ohne Nierenbeteiligung nur eine maBige 
Erhohung des maximalen Blutdrucks, dagegen eine Senkung des diastolischen 
Druckes, also eine Vergr6Berung der Druckamplitude, jedoch keine Steigerung 
des mittleren Blutdrucks vorhanden ware. 

Demgegeniiber betonten die meisten anderen Autoren, z. B. v. KREHL, daB ,die 
immer wiederkehrende Behauptung, daB bei hohem Blutdruck eine Schrumpfniere 
vorliege" falsch sei, wenn auch v. KREHL in Ubereinstimmung mit v. RoMBERG 
angibt, daB bei der einfachen Hypertonie der diastolische Blutdruck nicht 
entsprechend der starken Steigerung des maximalen Blutdrucks erhoht sei, 
daB also die Pulsamplituden wesentlich groBer als die Gesunder seien. Vor 
allem ha ben FR. v. MuLLER und seine Schiiler v. STAUFFENBERG und v. MoNAKOW 
sich gegen die Auffassung v. RoMBERGs gewandt, weil sie in vielen Fallen von 
einfacher Hypertonie nicht nur jede Funktionsstorung der Nieren his auf eine 
Erhohung des Blutharnsauregehaltes vermiBten und auch bei Obduktionen 
solcher FiUle keine iiber die gewohnlichen senilen Veranderungen hinausgehende 
Beteiligung der Nieren fanden. 

Seitdem ist die Literatur der ,essentiellen Hypertonie" ins Ungemessene 
gewachsen. Die Arbeit von MATTHES 1) und das Buch von KYLIN 2) orientieren 
iiber den Stand der Fragen. 

Fragen wir, unter W.P;lchen Bedingungen starkere Erhi.ihungen des Blutdrucks zustande 
kommen, so herrscht Ubereinstimmung dariiber, daB eine Erhi.ihung des Widerstandes 
in den Arteriolen der wichtigste ursachliche Fa~tor d:ofiir ist. Ob neben dieser Wirkung 
der Arteriolen fiir die Hi.ihe des Blutdrucks auch Anderungen des Schlagvolums des Herzens 
in Betracht kommen, ist kaum zu entscheiden. bei normaler Weitbarkeit der GefaBe ist 
dies aber wohl kaum der Fall. Nach den Untersuchungen der Leipziger Schule HEINRIOH 
CURsCHMANNs und derjenigen von FRIEDRIOH v. MuLLER ist auch beim Menschen das 
Splanchnicusgebiet der Hauptregulator des Blutdrucks, wahrend die GefiiBe der Haut 
und der Muskeln daran nur in sehr untergeordnetem MaBe teilhaben. Die Capillaren, 
denen man von manchen Seiten gleichfalls eine Wirkung auf den arteriellen Blutdruck 
zuschreiben will, sind nach ihrer ganzen Struktur und ihrer Aufgabe als Ort des Stoff­
austausches fiir eine derartige Funktion ungeeignet. Zudem weiB man, daB der Druck 
in den Capillaren vom a.rteriellen Druck ziemlich weitgehend unabhangig ist, ja durch 
gewisse Pharma.ka gegensatzlich beeinfluBt werden kann. Fragen wir nun nach dem 
Grunde eines erhi.ihten Widerstandes in den Arteriolen, so hat man friiher allgemein an­
genommen, daB er in sklerotischen Veranderungen derselben im Sinne der alten Arterio­
capillarofibrosis GuLLs und SuTTONS zu suchen sei, und man nahm auch meist an, 
daB die Veranderungen der NierengefaBe nur Ausdruck dieser allgemeinen Arterio­
capillarofibrosis seien. Nach neueren pa.thologisch-a.natomischen Untersuchungen von 
HERXHEIMER und F AHR gibt es eine solche allgemeine Sklerose der Arteriolen nicht. 
Es werden vielmehr von der Sklerose stets nur die Nierenarterien und die des Pankreas 
befallen, dagegen bleiben die Muskel- und Hautarteriolen frei, was gut mit den experi­
mentellen Feststellungen der MuLLERschen Schule iibereinstimmt. Man kann da.ra.us 
schlieBen, daB die Sklerose in erster Linie nicht Ursache, sondern Folge des erhi.ihten Blut­
drucks ist, und, daB die NierengefaBe in dieser Hinsicht besonders empfindlich sind, wenn 
auch nicht geleugnet werden kann, daB eine bestehende Sklerose auch ihrerseits zur Erhi.ihung 
des Druckes beitragen kann. Der eigentliche und primare Grund fiir die Erhi.ihung des 
Blutdruckes ist vielmehr eine Kontraktion der Arteriolen bzw. die Einstellung derselben auf 
einen hi.iheren Tonus: 

Wir sehen somit in der Erhohung des Blutdruckes nur ein Symptom, nicht 
eine Erkrankung sui generis, wenn auch die Folgen der Erhohung einheitliche sind. 

Aus der klinischen Beobachtung sind uns nun zunachst voriibergehende 
Erhohungen des Blutdrucks bekannt, und zwar durch die korperliche Arbeit, 
wie friiher schon dargelegt wurde, ferner durch seelische Erregungen und 

1 ) MATTHES, Die Hypertonic. Med. Klin. 1925. Nr. 7-8 2) KYLIN, Die Hypertonie­
krankheiten, 2. Aufl. Julius Springer 1930. 
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durch toxische Prozesse. Man denke nur an die (psychogenen) Blutdruck­
erhohungen der Neurastheniker, bei tabischen Krisen, an die plOtzliche Blut­
drucksteigerung bei der Krampfuramie. Die Moglichkeit reflektorisch bedingter, 
durch korpereigene Abfallprodukte ausgelOster Blutdrucksteigerungen konnte 
FREY experimentell erweisen. Es erscheint auch denkbar, daB derartige habituell 
ausgelOste Blutdrucksteigerungen, wie besonders die nervosen, mit der Zeit 
zu dauernden werden. 

Andauernde Blutdrucksteigerungen sind uns auBer den nephritischen 
bekannt bei Harnverhaltungen durch Prostatahypertrophien; und sie gerade 
konnen zuriickgehen, wenn die Stauung behoben wird, so daB man sie wohl 
nur als entweder toxisch oder reflektorisch bedingt ansehen muB. Wir kennen 
ferner erhebliche Blutdrucksteigerungen bei manchen Formen der Polycythamie, 
bei chronischen Bleivergiftungen, bei denen allerdings eine Beteiligung der 
Niere nie sicher auszuschlieBen ist; wir kennen endlich die seltenen von SAHLI 
beschriebenen Hochdruckstauungen bei Herzkranken. Es ist auch immer die 
Ansicht vertreten, daB starkere Arteriosklerosen des Splanchnicusgebietes und 
der Hirnarterien, besonders wenn diese zu cerebralen Erweichungsherden ge­
fiihrt haben, mit Blutdrucksteigerungen einhergehen, wahrend Blutdruck­
steigerung der peripheren Arteriosklerose nicht eigen ist. Im besonderen hat 
man auch neuerdings wieder eine zentral bzw. cerebral bedingte Hypertonie 
angenommen, die nach KAHLER verschiedene Ursachen ha ben kann. Eine solche 
Vasomotorenreizung kann sowohl zentral als auch peripher ausgelOst werden; 
und zwar durch psychische, inkretorische, toxische, mechanische Faktoren u. a. m. 

Neuerdings hat man vor allem angenommen, daB zwischen der Hypophyse, insbesondere 
deren basophilen Zellen, und dem Hochdruck enge Beziehungen bestehen. A. J ORES hat 
nun nachgewiesen, daB das corticotrope Hormon der Prahypophyse bei Leuten mit essen­
tieller Hypertonie im Blute vorkommt. Er nimmt deshalb an, daB die Rolle der Hypophyse 
eine indirekte sei, und daB durch das genannte Hormon eine Sti~ulierung der Nebennieren 
stattfande. Eine direkte Beeinflussung des Blutdrucks durch Uberproduktion des vaso­
pressorischen Prinzips, wie sie von CusHING und ANSELMINO und HoFFMANN fiir die Eklampsie 
angenommen wird, scheint noch nicht hinreichend bewiesen. Mit KYLIN deutet auch 
A. JoRES den Hochdruck der Klimakterischen, den am besten ge~annten inkretogenen 
Hochdruck so, daB durch den Fortfall der Keimdriiseninkrete ein Uberaktivitatszustand 
der Hypophyse mit vermehrter Bildung des cortico- und adrenalotropen und wahrschein­
lich auch das thyreotropen Hormons entstande mit der bekannten Kombination von 
Klimase, Hypertonie und Grundumsatzsteigerung. 

Einfache Hypertonien rufen, solange das Herz vollstandig leistungsfahig 
ist und die Hypertonie kompensiert, oft keinerlei subjektive Beschwerden hervor 
und werden haufig nur als Nebenbefunde entdeckt. Andere Kranke klagen iiber 
Beschwerden namentlich iiber angioneurotische, wie Wallungen, ferner iiber 
Neigung zu Schwindel und Kopfschmerz, mitunter in migraneartiger Form oder 
iiber Beklemmungen und Kurzatmigkeit. Auch Klagen iiber rheumatismus­
ahnliche Schmerzen und dabei iiber Empfindlichkeit gegen hohe AuBen­
temperatur besonders bei feuchter Luft sind nicht selten, selbst Druck­
empfindlichkeit des linken Plexus brachialis (R. ScHMIDT) und Anfalle von 
Pseudoangina pectoris kommen vor. In manchen Fallen kann es sogar 
zweifelhaft sein, ob cerebrale Erscheinungen wirklich nur funktionelle sind oder 
durch Erweichungsherde bedingt sind. Sehr oft werden Klagen iiber leichte 
Ermiidbarkeit geauBert. Mitunter hat man direkt den Eindruck psychisch 
bedingter Beschwerden. Jedenfalls sind aber die Beschwerden nicht so kenn­
zeichnend, daB man ohne Blutdruckmessung die Diagnose stellen konnte; 
sie konnen vielmehr rein nervosen, arteriosklerotischen und denen einer begin­
nenden Schrumpfniere durchaus gleichen. 

In seltenen Fallen kann die Hypertonie wieder vollig verschwinden. 0TTFRIED 
MuLLER hat einen solchen Fall beschrieben, in dem das geschah, als ein 
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psychischer Druck, unter dem der Kranke lange gestanden batte, sich durch 
eine Aussprache gelost batte. MATTHES sah einen Fall, der bereits zu einer 
leichten Apoplexie gefiihrt hatte und bei dem der Blutdruck zur Norm 
zuriickkehrte. Das konnen natiirlich keine Schrumpfnieren sein, man miiBte 
denn eine Heilung oder wenigstens einen Stillstand der nephritischen Ver­
anderungen annehmen. Gerade solche Falle widerlegen die obige RoMBERGsche 
Theorie der allein nephrogenen Genese der Hypertonien; wenn auch natiirlich 
immer wieder Falle vorkommen, die in das klinische Bild der Schrumpfniere 
allmahlich iibergehen. Aber es gibt eben doch FiiJle, die jahrelang als einziges 
Symptom eine mehr minder hohe Blutdrucksteigerung zeigen und auch solche 
wie die Zitierten, bei denen der Blutdruck dauernd wieder bis zur Norm zuriick­
geht, und zwar unter augenscheinlicher Besserung des Befindens und, ohne daB 
etwa Zeichen einer Zirkulationsinsuffizienz auftreten. 

Differentialdiagnostisch ist daher zu fragen: Konnen wir diese einfachen oder 
sich sogar wieder riickbildenden Hypertonien von den beginnenden Schrumpf­
nieren unterscheiden? 

Zunachst ist sicher, daB sich einfache Hypertonien durch Bettruhe und 
entsprechende Diat oft riickbilden und daB ihr Blutdruck iiberhaupt starker 
schwankt als bei Nephritischen, obschon auch bei diesen der Blutdruck keineswegs 
immer konstant ist. HERING zeigte auch, daB der Druck nicht nur bei ein­
fachen Hypertonien, sondern auch bei Nephritikern durch den Carotisdruck­
versuch sinkt, eine Beobachtung, aus der HERING den SchluB zieht, daB auch 
bei Nephritis der hohe Druck wenigstens teilweise reflektorisch bedingt sei. 
Die Schwankungen des Blutdrucks bei Hypertonien sind besonders von 
FAHRENKAMP eingehend studiert, der auch an instruktiven Beispielen den 
groBen EinfluB psychischer Erregungen zeigte. Es ist jedenfalls heute zu 
fordern, daB der Blutdruck, wenn man ein sicheres Urteil gewinnen will, 
taglich mehrfach gemessen wird, am besten in Form einer Kurve und daB man 
sich einen Uberblick iiber das Verhalten des Blutdrucks unter dem EinfluB der 
Therapie verschafft. Als sicber darf man ansehen, daB langere Zeit hindurch nicht 
beeinfluBbare, nur geringe oder keine Schwankungen des Blutdrucks aufweisende 
Kranke zum groBten Teil Schrumpfnierenkranke sind und keine einfachen 
Hypertoniker, wenn man wenigstens organische Hirnveranderungen ausschlieBen 
kann. Auch lassen sich ahnliche Schliisse, wie schon oben erwahnt wurde, 
a us der Steigerung des diastolischen Druckes ziehen, wahrend eine VergroBerung 
der Pulsamplitude nur durch Steigen des systolischen Druckes eine giinstigere 
Prognose zulaBt. Auch das Fehlen einer iiber den schon bestehenden hohen 
Druck hinausgehenden Blutdrucksteigerung nach korperlichen Anstrengungen 
ist, wie schon vor J ahren EDEL an LEUBEs Klinik fand, Nierenkranken eigen­
tiimlich. Natii:rlich sprechen auch irgendwie erhebliche Storungen der Nieren­
funktion, insbesondere Steigerungen des Rest-N, fiir eine Nierenerkrankung. 
Die friiher als diagnostisch entscheidend angesehene ,Retinitis albuminurica" 
kommt sicher bei weitem am haufigsten bei bosartigen Schrumpfnieren vor. 
Gelegentlich trifft man sie aber auch bei hypertonischen Arteriosklerotikern 
mit blanden N ephrosklerosen ohne Niereninsuffizienz. 

Es ist oben auseinandergesetzt worden, daB die peripheren Arterien und 
besonders die Capillaren keine RoUe bei der Regulierung des Blutdrucks 
spielen. FR. v. MuLLER hat sogar abgelehnt, pathogenetische und diagnostische 
Schliisse aus dem Verhalten der Capillaren am Nagelfalz zu ziehen. 

Demgegeniiber haben aber 0TTFRIED Mfu.LER und HuBENER 1) darauf hingewiesen, 
daB das Capillarbild bei einfacher Hypertonie und bei Nierenerkrankungen doch dadurch 
differieren konnen, daB bei den ersteren eine gewisse Planlosigkeit des GefiiBaufbaues bestehe 

1 ) 0TTFRIED MiiLLER und HuBENER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 149. 
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und eine Dysergie, die sich darin ausdriicke, daJl der arterielle Anteil der Capillarschlingen 
durchweg enger als der venose sei, wahrend chronisch Nierenkranke dieses Verhalten nicht 
zeigen. Auch sei die Stromung bei einfachem Hochdruck vielfach eine kornige oder zeige 
Stasen, und endlich beobachtete man bei einfachem Hochdruck an :Brust, Oberarm und 
Lippen stark geschlangelte und kontrahierte, einem Glomerulus ahnliche Capillarknaule, 
beide Erscheinungen fehlen den chronisch Nierenkranken gleichfalls. 0. MuLLER glaubt 
in diesen Erscheinungen den Ausdruck einer konstitutionellen vasomotorischen Neurose 
sehen zu sollen, die fiir den einfachen Hochdruck kennzeichnend sei und schlagt deshalb 
vor, man solle diesen Hochdruck als konstitutionellen bezeichnen. G. DEuscH 1) bestatigte 
an der Rostocker med. Klinik diese :Befunde 0. MuLLERB bei Hypertonikern, konnte aber 
keine gesetzmaJligen capillar-mikroskopischen Unterschiede zwischen dem :Befunde bei 
essentiellen Hypertonikern und dem bei Nephrosklerosen feststellen. 

Zuzugeben ist ein EinfluB der Konstitution auf die Entstehung des einfachen 
Hochdrucks schon aus dem Grunde, weil die Erkrankung haufig familiar beob­
achtet wird, wie namentlich WEITZ zahlenmaBig erwiesen hat. 0. MuLLER identi­
fiziert seine Capillarbilder, besonders die Uberfiillung der venosen Schenkel und 
die dadurch bedingte Rotfarbung der Haut, mit dem, was VoLHARD den roten 
Hochdruck genannt hat, und seine Befunde bei Nierenkranken mit sehr engen 
Capillaren und nur andeutungsweise sichtbarem subpapillaren Plexus mit dem 
blassen Hochdruck VoLHARDs. Er meint auch, daB man dabei von einem 
spastischen Symptomenkomplex reden diirfe, wahrend er allerdings bei anderen 
Nierenkranken keine Abweichungen des Capillarbildes von der Norm fand. Be­
kanntlich hat VoLHARD auf Grund der Arbeiten HuLSEs, der bei Nephritikern 
eine Sensibilisierung der kleinsten GefaBe gegeniiber Adrenalin durch pepton­
artige Stoffe annahm, den roten Hochdruck, bei dem die GefaBe nicht krampfen 
und den blassen Hochdruck, bei dem sie krampfen, unterscheiden wollen, der 
letztere sei der der Schrumpfnieren. 

Es ist verstandlich, daB die Autoren, die dem Verhalten der Capillaren 
einen EinfluB auf die Hohe des Blutdrucks zuschreiben, versuchten, den 
Capillardruck zu messen. Soweit dies mit dem BASLERschen oder KYLINschen 
Instrument geschieht, ist zu sagen, daB man damit wohl kaum den Capillar­
druck, aber vielleicht den in den kleinen GefaBen herrschenden miBt. Dem 
sei aber wie es wolle, jedenfalls glaubt KYLIN, daB die nephrogenen Hyper­
tonien eine Erhohung dieses Druckes zeigen, wahrend die einfachen Hyper­
tonien sie vermissen lieBen; eine Feststellung, die als rein erfahrungsmaBige 
immerhin eine gewisse diagnostische Bedeutung hat. 

Viel Miihe hat man sich gegeben, die Reaktion auf Adrenalininjektionen als Unter­
scheidungsmerkmal zwischen verschiedenen Arten auszubauen; Versuche, die aber zu 
pra.ktisch verwendba.ren Resulta.ten nicht gefiihrt ha.ben. Auch die Untersuchung a.uf 
sponta.ne und Adrena.linhyperglykamie ist a.ls pra.ktisch unbra.uchba.r zu bezeichnen. 

Auch da.s interessa.nte Phanomen der perversen Rea.ktion gegeniiber Warmeeinwirkungen, 
die KAUFMANN 2 ) zugleich mit einer a.uffa.llenden Empfindlichkeit gegen hOhere AuJlen­
tempera.turen bei einfa.cher Hypertonie, nicht a.ber bei nephrogener Hypertonia beoba.chtete, 
ist nicht konsta.nt genug, urn a.ls klinische Priifung verwendet werden zu konnen. Da.s gleiche 
gilt von der perversen GefaJlrea.ktion na.ch Abschniirung, a.uf welche WESTPHAL 3 ) a.ufmerk­
sa.m ma.chte, und der kombinierte Nitroglycerin-Wa.sserversuch KAuFMANNs ist ebenfa.lls 
fiir klinisch-dia.gnostische Zwecke noch nicht verwertba.r. 

Neuerdings ist von vielen Untersuchern bei Hypertonikern Erhohung des 
Grundumsatzes beobachtet worden. Vor allem sind hier die Untersuchungen 
von R. HERBST zu nennen. Sie kamen zu folgenden Resultaten: 

1. Psychischer Hochdruck ruft keine Steigerung des Grund- und Arbeitsumsa.tzes 
hervor. 2. Nephritischer Hochdruck laJlt ebenso eine Steigerung vermissen. 3. Klima.k­
terischer Hochdruck zeigt eine Steigerung von Grund- und Arbeitsumsa.tz. 4. Genuiner 
Hochdruck zeigt gleichfalls eine Steigerung. 5. Hochdruck mit Symptomen von cerebra.len 

1) G. DEUSCH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 160, H. 3/4. 2 ) KAUFMANN, Ha.bili­
ta.tionsschrift. Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 42 und Zeitsch r. f. klin. Med. Bd. 100. 
3 ) WESTPHAL, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 101. 
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oder Coronarsklerosen ohne wesentliche Nierenbeteiligung zeigt keine oder nur eine frag­
liche Steigerung des Grundumsatzes, aber eine geringe Steigerung des Arbeitsumsatzes. 

So sehen wir denn, daB wir zwar eine Reihe von Unterscheidungsmerkmalen 
ha ben, urn die einfache Hypertonic von der nephritischen zu unterscheiden. Aber 
keines von ihnen ist so ausschlaggebend, daB nicht doch eine Anzahl von Fallen 
iibrigbleibt, in denen erst eine gewisse Beobachtungszeit diese differential­
diagnostische Frage vollig klart. 

Neuerdings ist man auf einen Symptomenkomplex aufmerksam geworden, 
dessen hervorstechendes Zeichen eine Herabsetzung des Blutdrucks ist und den 
man deswegen zu Unrecht, wie gezeigt werden wird, als ,essentielle Hypotonic" Hypotonie 

bezeichnet hat. Herabsetzungen des Blutdrucks finden sich namlich bei einer 
groBen Reihe von Erkrankungen, in akuter Form nach Blutverlusten, im ana­
phylaktischen Shock und bei vielen akuten Erkrankungen, namentlich bei 
den akuten Infektionskrankheiten, in dauernder Form bei Tuberkulose, Carci-
nose, chronischer Sepsis und anderen chronischen Infekten und bei vielerlei 
Schwachezustanden, besonders wenn sie zu starkerer Anamie gefiihrt haben. 
Ferner konnen Kreislaufschwachen gleichfalls dauernd zu einer Erniedrigung 
des Blutdrucks fiihren; und endlich ist bekannt, daB bei inkretorischen 
Storungen, namentlich bei Morbus Addison, bei hypophysarer Kachexie, bei 
Myxodem und bei polyglandularen Insuffizienzen Erniedrigung des Blutdrucks 
gefunden wird. Aber auBer diesen symptomatischen Erniedrigungen gibt es 
Zustande von dauernd niedrigem Blutdrnck, die differentialdiagnostisch be­
deutungsvoll sind. Es handelt sich - nach FR. v. MuLLER - urn Manner 
mit einem Blutdruck von unter 105 und Frauen mit einem Blutdruck von 
unter lOO Hg, der zwar ebensowenig fest fixiert ist wie bei Gesunden, der 
aber doch bei Anstrengungen, Aufregungen und anderen Ursachen nur verhaltnis-
maBig wenig (etwa his zu 20 mm Hg) ansteigt, urn bald wieder auf den 
niedrigeren W ert zu fallen; der also im Gegensatz zu den Hypertonien wenig 
labil ist. Diese Menschen weisen auBerdem gesteigerte Ermiidbarkeit in 
korperlicher wie geistiger Beziehung auf, ohne daB deswegen nicht auch groBe 
Leistungen moglich wiiren. Ferner zeigen sie Neigung zu Schwindel und 
Ohnmachten, ja zu Kollaps bei korperlichen Anstrengungen, besonders beim 
Biicken, abe.r auch bei irgendwelchen Erregungen und beim Aufenthalt in 
verbrauchter Luft. Sie klagen oft iiber Kopfschmerzen, besonders iiber Hinter­
hauptkopfschmerz. Haufig sind Klagen iiber einen Zwang zu tiefem Atemholen 
auch in der Ruhe und iiber Herzklopfen. In manchen Fallen paart sich damit 
eine Bradykardie, so daB HERZ von einer hypotonischen Bradykardie sprach. 
Derartige Menschen zeigen meist einen mehr minder asthenischen Habitus oder 
auch ein pastoses Aussehen, sie haben eine hypotonische Muskulatur und daher 
eine schlechte Haltung. Auffallend ist ferner ihre Blasse (ohne nachweisbare 
Blutveranderungen) und der schlaffe, welke Hauttonus, so daB sie alter er­
scheinen als sie sind. Haufig sinkt die Potenz, oder es bestehen bei Frauen 
Verzogerungen und Schwache der Menses. Die Kranken haben auBerdem 
mehr minder regelmaBig Kennzeichen einer ,vegetativen Stigmatisation", 
Storungen der Vasomotoren, die sich in Kalte der FiiBe und Hande, W allungen 
zum Kopf, Wechsel zwischen Erroten und Erblassen ausdriicken, ferner Neigung 
zu SchweiBausbriichen, vasomotorischen Schnupfen und Anfallen von Poly-
uria spastica, Wechsel von Diarrhoen und spastischen Obstipationen, Phosphat-
urien und Andeutungen von hyperthyreoiden Zustiinden. Labil kann auch 
ihre psychische Gesamtlage sein. Es ist hier nicht der Ort, auf die Pathogenese 
dieser Zustande einzugehen. Man kann den Zustand kennzeichnen als eine 
,Herabsetzung der potentiellen Energie, namentlich der nicht der Willkiir 
unterworfenen muskularen, nervosen und innersekretorischen Organe des 
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Ki.irpers, die in erster Linie konstitutionell bedingt ist'; (MARTINI und 
PIERACH). 

Die Hypotonic hat in Deutschland, nachdem FRIEDRICH v. Mur.LER 
zuerst die Aufmerksamkeit auf sie gelenkt hatte, von J OACHIM 1), von mir2), 

ScHENK und MARTINI und PIERACH 3) eine genauere Schilderung erfahren. 
In neuerer Zeit ist das Krankheitsbild der Hypotonie nochmals an dem groBen Material 

der WENCKEBACHschen Klinik von KrscH bearbeitet. KrscH 4 ) glaubt einteilen zu kiinnen 
in I. die durch hamodynamische Faktoren bedingten Hypotonien; 2. in eine Gruppe, bei 
der ein pathologischer EiweiBzerfall, und zwar vielleicht Histaminwirkung die Hypotonic 
hervorriefe und endlich eine dritte Gruppe, die durch eine Hypoplasie des chromaffininen 
Systems konstitutionell Stigmatisierten. Die Frage der Hypotonic ist in der franziisischen 
und amerikanischen Literatur ausgiebig bearbeitet. 

Wenn auch die oben geschilderten ki.irperlichen und funktionellen Stigmata 
vielen Menschen mit dauerndem Unterdruck anhaften, muB doch betont werden, 
daB es sehr haufig auch vollleistungsfahige, wenn auch zarte Menschen gibt, die 
keineswegs als Kranke zu betrachten sind, bei denen die Hypotension vielmehr 
nur als ki.irperliches Konstitutionszeichen zu betrachten ist. DaB die dauernde 
Hypotonic keine Krankheit ist, wie die essentielle Hypertonic, erhellt 
auch aus den groBen Erfahrungen amerikanischer Lebensversicherungsgesell­
schaften, die ergaben, daB Hypotoniker in der Regel eine besonders lange 
Lebendauers haben (A. FRIEDLANDER). 

Idiop_:rthi- Strittig ist endlich noch die Stellung der sogenannten idiopathischen 
sc~~pe;:z- Herzhypertrophie. Wir wollen uns hier damit begniigen festzustellen, daB 

troph!e. es Herzhypertrophien bedeutender Art gibt, die auch zu allmahlicher Herz­
insuffizienz fiihren, bei denen sich durchsichtige Beziehungen weder zu den 
Nierenerkrankungen, noch zur Arteriosklerose, noch zu Lungenerkrankungen 
feststellen lassen. v. KREHL meint, daB sie sich mit dem Bilde der Hypertonien 
decken, und v. RoMBERG erkennt die irliopathische Herzhypertrophie iiber­
haupt nicht mehr an. Ein Teil der Falle mag chronischen Uberanstrengungen 
ihre Entstehung verdanken. Man sieht sie bei Landarbeitern, im Gebirge haufiger 
als in der Ebene und bei Athleten; sie brauchen nicht zu einer Blutdruck­
steigerung zu fiihren. Vielleicht haben sie in Gebirgsgegenden mit der Schild­
driise etwas zu tun. 

Pu~~~~ts- Differentialdiagnostisch reiht sich eine weitere Gruppe von Herzsti.irungen 
an, bei der Dilatationen und vielleicht auch Hypertrophien beobachtet werden, 
aber auch fehlen ki.innen, die von KREHL und LoMMEL beschriebene Wachs­
tu mshypertrophie, das Pubertatsherz. Schwere ki.irperliche Arbeit, In­
fektionskrankheiten oder sonstige nachweisbare Schadlichkeiten konnten bei 
den Jiinglingen, Lehrlingen des ZeiBwerkes in Jena, die auch MATTHES unter­
suchte, als Ursache ausgeschlossen werden. Ein Teil der Knaben war schwach­
lich gebaut oder besonders lang aufgeschossen, aber andere zeigten keinerlei 
besondere Eigentiimlichkeiten des Ki.irperbaus. Die subjektiven Klagen, wenn 
solche iiberhaupt geauBert wurden, bestanden in Klagen iiber Herzklopfen, 
Druck auf der Brust, Kurzatmigkeit bei starkeren Bewegungen, die objektiven 
Symptome in nachweisbaren Herzvergri.iBerungen mit den Zeichen der Hyper­
trophic, hebendem SpitzenstoB, Akzentuation des zweiten Aortentons. Haufig 
waren systolische Gerausche sowohl an der Spitze als iiber der Pulmonalis 
vorhanden. Der Puls war meist beschleunigt, oft arhythmisch, dann und wann 
aber auch verlangsamt. Viele derartige junge Leute zeigten gleichzeitig eine 
orthostatische Pubertatsalbuminurie. Manche Kranke mit den Zeichen der 

1) JoACHIM, Miinch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 16. 2) CuRSCHMANN, Zeitschr. f. 
klin. Med. Bd. 103, S. 577. 3 ) MARTim und PIERACH, Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 39 
u. 40. 4 ) KrscH, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 9-20. 



Differentialdia.gnostische Erwagungen des objektiven Herz- und GefiUlbefundes. 415 

Hypertrophie wiesen auffallend dicke, geschlangelte Arterien auf. Derartig 
fiihlbare Arterien bedeuten aber nicht etwa eine juvenile Arteriosklerose, wie 
man wohl anfanglich glaubte. Die fiihlbare Verdickung ist vielmehr nach 
den Untersuchungen FISCHERB und ScHLAYERB rein funktionell durch Kon­
traktion der Muskulatur zu erklaren. W OLKOW, der die Arterien derartiger 
junger Menschen pathologisch-anatomisch zu untersuchen Gelegenheit hatte, 
fand die Media doch verdickt, und was bemerkenswert ist, bei denselben 
Leichen eine auffallend enge Aorta. Das Verhalten des Blutdrucks ist damals 
von mir in einer Reihe von Fallen mit gleichzeitiger Albuminuric untersucht 
worden, es fanden sich nur vereinzelt maBige Erhohungen his etwa 150, in 
der Mehrzahl der Falle waren die W erte normal oder unternormal. Man kann 
die Ursache dieses haufig zu beobachtenden Pubertatsherzens in verschiedenen 
Dingen suchen. Einmal hat man daran gedacht, daB das Herz dem raschen 
Korperwachstum nicht entsprechend zu folgen vermochte und daher leicht 
Erscheinungen einer verminderten Leistungsfahigkeit aufwiese; fanden doch 
MORITZ und DIETLEIN die HerzmaBe in diesem Alter durchschnittlich etwas 
klein. Man hat aber auch endokrine Einfliisse der Geschlechtsdriise im 
Pubertatsalter in Betracht gezogen. Fiir solche Erklarungen diirfte sprechen, 
daB die Erscheinungen des Pubertatsherzens in der Mehrzahl der Falle spater 
vollig verschwinden. Immerhin ergab aber eine Nachuntersuchung der 10 Jahre 
friiher von KREHL und MATTHES untersuchten Leute durch LOMMEL und 
FABER, daB in 1/ 4 der FiiJle leichte subjektive Herzbeschwerden bestanden, 
daB zwar die Dilatationen und Hypertrophien nicht mehr nachweisbar waren, 
dagegen systolische Gerausche, die Rigiditat der Arterien und auch maBige 
Blutdrucksteigerungen ofter als friiher gefunden wurden, so daB FABER zu 
dem SchluB kommt, daB die Minderwertigkeit des gesamten Kreislaufsystems 
bei der sogenannten W achstumshypertrophie im spateren Le ben nicht immer 
vollig ausgeglichen wiirde. Es erscheint durchaus moglich, daB diese Falle eine 
besondere Gruppe der eingangs dieses Abschnittes erwahnten konstitutionell 
schwachen Herzen bildet. 

Allerdings ist zu betonen, daB andere Autoren und ich dies ,Cor j u ven um" 
durchaus nicht haufig wirklich vergroBert fanden, wenn sie Rontgenfernauf­
nahmen und Messungen ausfiihrten. Echte Hypertrophie gehort also nicht 
zu dem geschilderten Syndrom. 

Differentialdiagnostisch bedeutungsvoll fiir die richtige Bewertung b ~s:r· 
vonHerzstorungenistdieBeachtung der sexuellenKomponente. v.K.REHL an e erz. 

hatte seinerzeit durch BACHUS das Masturbantenherz beschreiben lassen und 
auf das Verhalten der HerzgroBe, des SpitzenstoBes und der Akzentuation der 
zweiten Tone hin geglaubt, daB sich aus dieser Ursache sowohl Dilatationen 
als Hypertrophie bilden konnten. v. KREHL ist iibrigens spater in der Auf-
fassung seiner Befunde etwas zuriickhaltender geworden. Es bleibt dabei zweifel-
haft, ob die Neigung zur Masturbation das Primare ist oder ob sie nicht 
bereits Ausdruck einer psychopathischen Veranlagung ist. Sexuelle Grund-
lagen, und zwar sexueller Befriedigungsmangel, soU nach HERZ die Ursache 
eines Symptomenkomplexes bilden, den HERZ als Phrenokardie bezeichnete t~~~~~-­
und dessen kennzeichnendes Symptom Schmerzen sind, die an der Herzspitze 
lokalisiert werden, weshalb sie HERZ auf das Zwerchfell bezog und den 
Namen Phrenokardie wahlte. ERB und V. ROMBERG haben der HERZschen 
Schilderung beigepflichtet. Auf die gleichen sexuellen Unstimmigkeiten, vor 
allem auf lange Zeit geiibten Coitus interruptus, seltener auf sexuelle Traumen, 
fiihrte ich die Angina pectoris vasomotoria NoTHNAGELs zuriick. 

Da.B auch im Kindesalter Herzstorungen sexuellen Ursprungs sein konnen, lehrt meine 
folgende Beobachtung: Bei einem 7jahrigen friihreifen Knaben traten allerlei subjektive 
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Herzstorungen auf. Hausii.rztliche Diagnose Herzfehler, Therapie Digitalis. Die Unter­
suchung ergab keinerlei organischen Herzbefund (Rontgenbild), aber etwas Tachykardie 
und Neigung zu extrasystolischer Arhythmie. Die Befragung der Mutter ergab, daB die 
Beschwerden entstanden waren, nachdem ein homosexuelles Attentat auf den Jungen 
ausgeiibt worden war, das ihn psychisch aufs schwerste verstort hatte. 

H«;~. ~d Augenscheinlich mit der Wirkung oder dem Ausfall innerer Sekretionen 
G'::~hl~h~~- seitens der Geschlechtsorgane hiingen auch die StOrungen des Zirkulations-

apparat. apparates wahrend der Regel, in der Menopause und die Ausfallserscheinungen 
nach Kastrationen weiblicher Individuen zusammen. Neben einer erregten 
Herztatigkeit treten dabei angioneurotische Symptome, lastige W allungen 
zum Kopf bei gleichzeitiger Eiseskalte der Extremitaten in den Vordergrund. 
Derartige Beschwerden kennen wir freilich ebenso als Ausdruck einer allge­
meinen psychopathischen Veranlagung. Sie sind aber als typische und ungemein 
hiiufige Begleitsymptome des Klimakteriums so bekannt, daB an ihrer inkre­
togenen Entstehung kein Zweifel sein kann, urn so weniger, als der Beweis ex 
juvantibus fiir diese Auffassung durch eine moderne Hormontherapie (Progynon, 
Unden usw.) leicht zu erbringen ist. 

Lange Zeit hat man auch die haufigen Herzerscheinungen bei Myomen 
zu dieser Gruppe gestellt. Die Beobachtungen, die LrcnTHEIM in WINTERS 
Klinik anstellte, ergaben aber, daB die Gegenwart eines Myoms wohl kaum 
die Beschwerden erklart, sondern daB es sich teils urn anamische, teils urn 
anderweitig bedingte Storungen handelte. 

F. v. MuLLER 1) gab an, daB sich bei Frauen mit Myomen oft Hypertonia 
fande, und daB diese die Herzbeschwerden erklare. Allerdings hat B6HME 
in MuLLERS Klinik in exstirpierten Uterusmyomen keine dem Blutdruck 
steigernde Stoffe nachweisen konnen und KoRNHUBER 2) konnte in WINTERS 
Klinik die Ansichten F. v. MuLLERS nur in wenigen Fallen bestatigen; die 
Mehrzahl der von ihm untersuchten myomkranken Frauen zeigten keine 
Blutdrucksteigerung. 

1\-Iit der Besprechung dieser durch die sexuelle Komponente beeinfluBten 
Storungen haben wir die Erkrankungen, bei denen Dilatation und Hypertrophie 
vorkommen, beendet und haben uns schon dem Grenzgebiet der nervosen 
Erkrankungen genahert. Ehe wir aber auf deren Besprechung eingehen, miissen 

Chronnische die organischen Erkrankungen, die chronische Myokarditis und die arterio-erz-
mus_kei- sklerotischen Storungen in ihren fiir die Differentialdiagnose wichtigen 

schwache. Symptomen geschildert werden, weil sonst eine Abgrenzung ganz undenkbar 
ist. Die chronische Myokarditis - chronische Herzmuskelschwache ist der 
am wenigsten prajudizierliche Ausdruck - ist entweder eine scheinbar primare, 
in den meisten Fallen dann wohl eine postinfektiose oder sie ist eine arterio­
sklerotische. In letzterem Falle wird man aber korrekter nicht von Myokarditis, 
sondern von Myodegeneratio cordia sprechen. Sie kann als solche sowohl Teil­
und Folgeerscheinung einer allgemeinen Artcriosklerose, als Ausdruck einer 
Coronarsklerose sein. Die Beschadigung der Herzmuskulatur kann bei Coronar­
sklerose durch sich wiederholende Embolien bzw. Thrombosen entstehen, die 
embolischen Nekrosen konnen vernarben, und das Resultat ist dann ein 
Schwielenherz mit den Erscheinungen einer chronischen Myokardschiidigung. 
Meist wird sich seine Genese durch eine genaue Anamnese, welche die mehr 
minder ausgesprochenen anginosen Anfalle als Ausdruck der Embolien aufweist, 
sicherstellen lassen. Eine sehr erhebliche Einschrankung der Zirkulation des 
Herzens kann auch durch eine von K.AISERLING als Panarteriofibrosis der 
Kranzarterien bezeichnete, seltene Erkrankung der Kranzarterien zustande 

1) v. MuLLER, Munch. med. Wochenschr. 1923. Nr. 1. 2) KoRNHUBER, Diss. Konigsberg 
1924. 
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kommen. MATTHES beobachtete sie in einem Falle eines ttidlich verlaufenden 
Typhus als Nebenbefund. Ihr klinischer Ausdruck war eine Arhythmia perpetua, 
fiir deren Bestehen wahrend des Lebens ein rechter Grund nicht aufzufinden 
gewesen war. Endlich ist die chronische Herzmuskelschwache die Folge von 
Lungenleiden, wie Emphysem, chronischer Bronchitis usw. 

Die chronische Myokarditis braucht nicht zu einer Vergrti.Berung 
oder Dilatation des Herzens zu fiihren. Das Herz kann normal gro.B 
oder sogar klein erscheinen. Natiirlich kommen aber im spateren Verlauf 
sowohl Stauungsdilatationen als Hypertrophien einzelner Herzabschnitte vor. 

Selbstverstandlich ktinnen Herzgerausche vorhanden sein, und zwar sowohl 
solche, die muskularen Insuffizienzen entsprechen, als durch arteriosklerotische 
Klappenveranderungen bedingte. 

Wir diagnostizieren eine chronische Myokarditis auf Grund des Nachweises 
der mangelhaften Leistungsfahigkeit des Herzens. Ausdriicklich sei betont, 
daB Arhythmien an sich nicht die Diagnose Myokarditis gestatten; das hat 
vor alien WENCKEBACH betont. Immerhin wird man sich gegenwartig halten 
miissen, daB sowohl das Vorhofsflimmern als die Leitungssttirungen fast aus­
schlie.Blich bei organischen Erkrankungen vorkommen. Auch wird man zu­
geben, daB eine Bradykardie, und zwar eine des gesamten Herzens sehr viel 
haufiger den Schlu.B auf Myokardveranderungen ala auf nervtise Ursachen 
gestattet. KREHL und MA.TTHES betonen jedoch ausdriicklich, daB Bradykardien 
auch bei Nervtisen mit leistungsfahigem Herzmuskel vorkommen. Aber sie sind 
sicher selten und viel haufiger bei Myokarditiden, besonders bei den post­
infektitisen. 

Ebensowenig ist aus dem Verhalten des Blutdrucks ein Schlu.B zu ziehen. 
Bei gewtihnlichen Myokarderkrankungen wird er zwar meist niedrig getroffen, 
aber schon bei Besprechung der Hypertonien bei Nephrosklerose wurde darauf 
hingewiesen, daB er bei diesen hoch bleibt, auch wenn das Herz schlecht wird 
(lnsuffizienz des starken Herzens !). 

Im Elektrokardiogramm fand KLEWITZ, daB die T-Zacke bei Erkrankungen 
des Herzmuskels oft negativ ist oder fehlt. Eine negative T-Zacke ist dabei 
von iibler prognostischer Bedeutung. KLEWlTZ konnte sogar feststellen, daB 
Kranke, die wahrend des Lebens keine Herzsttirungen gezeigt hatten, aber eine 
fehlende oder negative T-Zacke aufwiesen, bei der Obduktion regelmaBig 
organische Veranderungen des Herzens darboten 1),. 

Neben dem durch die Funktionspriifungen zu erbringenden Nachweis der 
Leistungsherabsetzung ist die genaue Anamnese nach der Ursache einer Myokard­
erkrankung wichtig, ferner der Nachweis anderer Sttirungen, die zu Myokarditis 
fiihren und endlich die Art der Klagen. Alle diese Dinge sind im vorhergehenden 
zwar bereits besprochen. Es miissen aber noch einige ursachlich diagnostisch 
wichtige Beziehungen etwas ausfiihrlicher ertirtert werden. 

Es kommen Myokarditiden auch auf der Basis von Lues vor, sei es, daB es 
sich um primare Erkrankungen des Myokards, z. B. der Entwicklung eines Gummi­
knotens handelt, sei es, daB die Herzgefa.Be luisch erkranken. Das Krank­
heitsbild dieser luischen Herzerkrankungen braucht von dem einer gewtihn­
lichen chronischen Myokarditis nicht abzuweichen, mitunter ist aber auffallig, 
daB sich demselben Ziige, die der Coronarsklerose oder Leitungssttirungen 
entsprechen, beimischen, und das mull namentlich im jiingeren Lebensalter 
immerhin an die Mtiglichkeit einer Lues denken lassen. Noch mehr wird dieser 
V erdacht natiirlich geweckt, wenn noch anderweitige manifeste Zeichen der 
Lues vorhanden sind. Die Prognose dieser luischen Myokarditis ist iibrigens 

1 ) KLEWITZ, Kongr. f. inn. Med. 1920. 
Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 27 
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nicht ganz ungunstig. Man denke also nicht nur bei Aortitis, bei Aorten­
aneurysma und bei Insuffizienz der Aortenklappen an einen luischen Ursprung, 
sondern auch bei Myokarditis. 

Eine Herzinsuffizienz chronischer Art ist ferner oft Folge pri­
marer Erkrankungen der Respirationsorgane. Am durchsichtigsten 
ist dieser Zusammenhang bei Erkrankungen, welche zur Einschrankung der 
Lungenblutbahnen und damit zur Stauung im kleinen Kreislauf und zur 
Uberlastung des rechten Herzens fUhren, wie Lungenemphysem, chro-
nische Bronchitis, vorgeschrittene Lungenerkrankungen wie fibrose 
Ph thisen. Das Krankheitsbild gleicht der Herzinsuffizienz der Herzfehler, 
die zur Uberlastung des kleinen Kreislaufs fUhren, also beispielsweise der 
Mitralfehler im Dekompensationsstadium. Ich 1) fand in der groBen Mehrzahl 
der im Prasenium und Senium so haufigen ,Emphysemherzen" eine 
Dilatation und Hypertrophie des rechten Herzens, und als Zeichen seines 
Versagens in erster Linie Stauungsleber. Als besonders kennzeichnend fUr das 
reine Emphysemherz ist der normale oder sogar erniedrigte systolische Blut­
druck dieser Falle anzusehen. Niedriger Blutdruck bei chronisch Herzinsuffi­
zienten hoheren Alters ist stets verdachtig auf ein Emphysemherz! Ubrigens 
ist das Emphysemherz nicht selten mit Pulmonalsklerose verbunden. Natur­
lich werden die Zeichen des reinen Emphysemherzens nicht selten verwischt 
durch Arteriosklerose und Nephrosklerose, die dann auch zur Linkshypertrophie 
fUhren. Es ist aber trotzdem therapeutisch wichtig, sich diesen Zusammen­
hang der Insuffizienzerscheinungen bei chronischen Lungenleiden differential­
diagnostisch klarzumachen. Wie oft ist z. B. die chronische Bronchitis bei 
Emphysem in erster Linie eine Stauungsbronchitis und bessert sich auf Digi­
talis, also auf eine Behandlung der Herzschwache. 

bd Tuber- Einige Worte mussen iiber die Bedeutung der Lungentuberkulose 
kulose. 

fur das Herz gesagt werden, auch uber die Rolle hinaus, die sie durch Ein-
engung des Lungenkreislaufs spielt und die, wie eben bemerkt, am deutlichsten 
bei den chronischen, fibrosen Phthisen hervortritt in genau der gleichen W eise 
wie bei Emphysem und chronischen Lungenprozessen anderer Art. 

Die Tuberkulose kann auch auf andere Weise zu Herzschwache fUhren. 
Dies kann nicht wundernehmen, da dem phthisischen Habitus Tiefstand des 
Zwerchfells und langgestrecktes, schmales Herz eigen sind. Man miiBte 
theoretisch erwarten, daB die Phthise wegen der Einengung des Lungenkreis­
laufs zu einer Hypertrophie des rechten Ventrikels fiihre. Bekanntlich haben 
sorgfaltige Wagungen nach der MuLLERschen Methode diese auch stets im 
Verhaltnis zum linken Ventrikel gefunden. Die Hypertrophie wird aber der 
gewohnlichen Betrachtung deshalb nicht auffallig, weil die Herzmuskulatur an 
der allgemeinen Abmagerung und Muskelschwache teilnimmt und deswegen 
das Herz des Phthisikers schwach und in vorgeschritteneren Stadien klein 
erscheint. Es handelt sich eben um einen allgemein elenden Muskel, der 
entsprechend wenig leistungsfahig ist. Dazu kommt besonders bei Anfangs­
phthisen mit iliren Temperatursteigerungen wohl auch die Wirkung der letz­
teren bzw. des infektios-toxischen Momentes auf die Herztatigkeit. Das Herz 
der Anfangsphthisiker wird leicht durch korperliche Anstrengung uberreizt. 
Bemerkt sei, daB nach den Untersuchungen v. AcHELIS 2) das Herz der 
Phthisiker bei der physikalischen Untersuchung zu groB gefunden werden kann. 
Nach AcHELIS liegt das daran, daB bei flachem Thorax, also geringem Sterno­
vertebraldurchmesser, die Herzflache auf Kosten der Herztiefe vergroBert 
erscheint. 

1) HANS CuRSCHMANN, Emphysemherz. VII. Nauheimer Fortbildungskursus 1931, Ver­
handlungsber. 2 ) Dtsch. Arch. t. klin. Med. Bd. 104. 
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Einige Worte mogen in differentialdiagnostischer Beziehung auch noch stJlr:;_~·-en 
iiber die Herzstorungen bei anamischen Kranken gesagt werden. Ihr bel Ana'inle. 

Herz befindet sich, da es den geringen Hamoglobingehalt durch rascheren 
Blutumlauf zu kompensieren bemiiht ist, an sich im Zustand einer dauernden 
'Oberanstrengung. Nun ist eine starkere Anamie ohne weiteres in die Augen 
springend, aber es gibt doch Falle, wo dies nicht auf den ersten Blick erkenn-
bar ist. Ich erwahne z. B. manche perniziOse Anamien und Wurmanamien 
im Stadium der Remission. DaB die schwere Chlorose (friiher) gleichfalls zu 
subjektiven und objektiven Herzstorungen, sogar zur Dilatation fiihrte, wurde 
bereits erwi.i.hnt. Man vergleiche aber das iiber den verkleinernden EinfluB einer 
akuten Ani.i.mie auf die HerzgroBe Gesagte. 

DaB Zwerchfell-Hoch- und Tiefstand die Lage des Herzens beeinflussen, EzlnfluBhfdlel-" 
lhf hflls .. Fl di were c sahen wir schon, daB eine mange a te Zwerc e atmung, Wle s1e o ge eses standes. 

anormalen Standes sein kann, die Zirkulation beeintrachtigt, ist leicht ver­
standlich, wenn man bedenkt, daB die Zwerchfelltatigkeit einerseits das Blut 
aus der Cava inferior und der Leber ansaugt, andererseits die Leber auspreBt. 
Wichtig ist nach v. KREHL fiir diese Funktion, daB die Lebervenen nach 
HASSEs Feststellungen erst oberhalb des Zwerchfells einmiinden. Deshalb 
konnen auch narbige Verengerungen der Durchtrittstellen der GefaBe durch 
das Zwerchfell storend sein, an die man bei schwieliger Mediastinoperikar-
ditis gedacht hat (HEss), oder auch eine respiratorische Verengerung der 
Cava durch den durch Verwachsungen fixierten rechten Zwerchfellschenkel 
(WENCKEBACH). 

RoEMHELD 1) hat einen Symptomenkomplex als gastro-kardialen Sym- d~~strolar· 
ptomenkomplex herausgehoben, der sich ganz vorwiegend bei Mannern jen- 1p~me~~­
seits des 35. Jahres mit meist gesunden Herzen entwickeln kann und in erster komplex. 

Linie durch Zwerchfellhochstand ausgelost wird. Allerdings glaubt RoEMHELD, 
daB dabei auch visceroviscerale Reflexe vom Magen auf das Herz und toxische 
vom Magendarmkanal ausgehende Einfliisse eine Rolle spielen und daB endlich 
eine konstitutionell bedingte leichtere Erregbarkeit des Herzens anzunehmen sei. 
Der Zwerchfellhochstand kann sowohl durch eine sehr groBe Magenblase als durch 
eine Gasanhaufung in der Flexura lienalis bedingt sein. Dementsprechend kann 
sich der Zustand bei dyspeptischen Erscheinungen von seiten des Magens als 
auch bei Obstipationen besonders spastischer Art finden. RoEMHELD sah ihn 
namentlich bei An- oder Subaciditaten, dagegen nicht bei Superaciditaten und 
auch nicht bei durch Carcinoma bedingter Anaciditat. Das Symptomenbild 
ahnelt dem der Angina pectoris bzw. der vasomotorischen Pseudoangina und 
besteht in Schwere, Druckgefiihlen in der linken Brustseite, auch in Schmerzen 
an der Herzspitze und in den Arm ausstrahlenden Schmerzen. Dazu konnen 
sich Extrasystolen his zu paroxysmal tachykardischen Anfallen oder anderer-
seits Bradykardien gesellen und oft allgemeine nervose Beschwerden, wie 
Schwindel, Angst, Ohnmachtsanfalle. Kennzeichnend ist, daB die Beschwerden 
anfallsweise nach der Nahrungsaufnahme entstehen oder durch diese ver­
schlimmert werden. Charakteristisch ist auch, daB oft eine Erleichterung 
auftritt, wenn die Kranken aufstoBen konnen. Auch Hen1mgehen und das 
Einnehmen der linken Seitenlage, die das AufstoBen erleichtert, lindert die 
Beschwerden, desgleichen das Ablassen von Winden. Kennzeichnend ist ferner, 
daB die Kranken auBerhalb der Anfalle erhebliche korperliche Anstrengungen 
leisten konnen, und daB auch die objektiven Befunde auBerhalb der Anfalle 
schwinden. Rontgenologisch findet sich Hochdrangung des linken Zwerchfells-
und Querlagerung des Herzens. 

1 ) ROEMHELD, Arztliche Rundschau 1926, Nr. 7, dort die Literatur. 
27* 
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BoHME und W A WERSIG 1) (Rostock) fanden ferner folgendes: Der Zwerchfellhochstand 
kann bei schlaffem Zwerchfell eine Art ,Herzschleudern", wie bei Pneumothorax, erzeugen. 
Ein kraftiges, straff gespanntes Zwerchfell vermag den diastolisch erschlaffenden Herz· 
muskel erheblich einzudellen. Ein so verlagertes Zwerchfell kann wahrend der Diastole 
das Herz so stark emporheben, daB es gezwungen ist, bei jeder Systole in seiner Gesamtheit 
das Zwerchfell um ein gewisses MaB abwarts zu driicken bzw. sich selbst um die Sagittal­
achse nach abwarts zu drehen. Derartige Vorgange, insbesondere die genannten Bewegungs­
vorgange am Herzen, veranlassen ohne Zweifel Mehrarbeit des Herzens und gleichzeitig -
zumal bei Empfindlichen - nicht unerhebliche Beschwerden. 

Es ist nicht zu bezweifeln, daB das RoEMHELDsche Syndrom auch bei 
Herzgesunden, insbesondere vegetativ Nervosen, vorkommt. Haufiger aber 
findet es sich - das muB nachdriicklich betont werden - bei Herzkranken 
aller Art, vor allem bei Leuten mit Coronarsklerose, Myodegeneratio und 
Aortitis. Das RoEMHELDsche Syndrom ist deshalb stets auch verdachtig auf 
eine organische Herzschadigung! 

ObH~::tion Eine Herzschwache kann ferner die Folge einer Obliteration des Perikards 
Perikards. sein. Die Obliteration des Perikards kann zwar klinisch vollig symptomlos 

verlaufen. Sie wird das tun, solange als das Perikard dehnungsfahig ist und 
den Bewegungen des Herzens folgen kann. Ist das verwachsene Perikard aber 
schwielig verdickt, so daB das Herz davon umklammert wird, so wird seine 
Tatigkeit dadurch so beeintrachtigt, daB es zum Bilde der einfachen Herz­
schwache kommt. VoLHARD 2) hat darauf hingewiesen, daB die Umklammerung 
des Herzens durch das unnachgiebige verdickte Perikard trotz ausgesprochener 
Herzschwache die Stauungsdilatation des rechten Herzens unmoglich mache 
und daB das Fehlen dieser rechtsseitigen Erweiterung ein differentialdiagnostisch 
wichtiges Merkmal gegeniiber anderen Herzschwachen ware. Es kame bei der 
Perikardobliteration zu einem Bilde, das VoLHARD als EinfluBstauung be­
zeichnet: namlich deutliche Erscheinungen von hochgradiger Herzschwache 
und venoser Stauung, groBe Stauungsleber mit friihzeitigem Ascites, starke 
Schwellung der Halsvenen, die auch in aufrechter Korperhaltung nicht leer 
liefen und einen charakteristischen doppelten systolischen und diastolischen 
Kollaps aufwiesen, sehr hohe Druckwerte in den Venen bei der Druckmessung 
nach MoRITZ und TABORA, dagegen neben diesen das Krankheitsbild beherr­
schenden Erscheinungen Fehlen jeder VergroBerung des rechten Herzens, reine 
leise Herztone und kleiner, aber regelmaBiger Puls. Auf dieses MiBverhii.ltnis 
hin halt V OLHARD die Diagnose Perikardobliteration fiir moglich, selbst wenn 
Zeichen mediastinaler Verwachsungen, z. B. die schon beschriebenen systolischen 
Einziehungen und das diastolische Vorschleudern fehlen. Allerdings muB be­
tout werden, daB systolische Einziehung und diastolisches Vorschleudern zu­
sammen mit der inspiratorischen Jugularvenenanschwellung immer noch das 
sicherste und spezifische Symptom der Mediastino pericarditis adhaesiva dar­
stellen, wie L. BRAUER zuerst nachwies, der ja auch als erster die Operation, 
die Kardiolyse, ausfiihren lieB; und zwar in mindestens 12 Fallen mit gutem 
Erfolg. L. BRAUER betont iibrigens, daB seine Kardiolyse nur dann helfen 
kann, wenn auBere mediastino-perikarditische Verwachsungen vorhanden sind; 
gegen die innere Concretio pericardii niitzt sie naturgemaB nichts. Fiir diese 
,Umklammerung des Herzens ist vielmehr die von VoLHARD und ScHMIEDEN 
angegebene Operation die geeignete. Man darf iibrigens die operative Indi­
kation sogar stellen, wenn nur das Bild der EinfluBstauung deutlich entwickelt 
ist, aber entgegen der VoLHARDschen Beschreibung eine Dilatation des Herzens 
nach rechts nachweisbar ist. Das war in folgendem von KmscHNER und 
MATTHES beobachteten Kranken der Fall. 

1) W. BoHME und WAWERSIG, Fortschr. a. d. G. d. Rontg. Bd. 54. 1936. 2) VoLHARD, 
Klin. Wochenschr. 1923. Nr. I. 
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Es handelte sich um einen jungen Lehrer, der friiher an wiederholten Brustfell­
entziindungen gelitten hatte. Einige Jahre spater entwickelte sich eine ausgepragte Herz­
insuffizienz mit groller Stauungsleber und dem Bilde der Einflu/lstauung. Das Herz war 
mitralkonfiguriert und die Dilatation nach rechts stark ausgepragt. Herztiine regelmallig, 
leise und rein, nur der erste Ton an der Spitze gespalten, der zweite Pulmonalton akzen­
tuiert. Am Elektrokardiogramm auller einer Spaltung der Vorhofszacke Verlangerung des 
Vorhofventrikelintervalls deutlich. Die Diagnose schwankte zwischen Mitralstenose ohne 
Gerausch - dagegen sprach, dall trotz der starken Herzinsuffizienz kein Vorhofflimmern 
vorhanden war - und zwischen einer Perikardobliteration mit dem Bilde der perikardi­
tischen Pseudolebercirrhose, dagegen schien die Dilatation des rechten Herzens zu 
sprechen. 

Die von KmsoHNER ausgefiihrte Operation ergab eine Obliteration mit einer der Vorhof­
ventrikelgrenze entsprechenden Verkalkung. Bei einem Verbandwechsel entleerte sich 
einmal eine griillere Menge Fliissigkeit, die wohl einem rechts gelegenen Perikardergull 
entstammte, der die Verbreiterung der Herzdampfung nach rechts vielleicht verursacht 
hatte. Allerdings war bei einer spateren Kontrolle die Herzsilhouette nur unbedeutend 
verschmalert. Der Kranke ist seitdem (seit 3 Jahren) voll arbeitsfahig und frei von Stau­
ungserscheinungen. 

MATTHES hat noch in zwei weiteren Fallen die Diagnose stellen kiinnen, im ersten 
derselben war gleichfalls eine Verbreiterung des Herzens nach rechts nachweisbar. Bei 
beiden stellte die von LAEWEN ausgefiihrte Operation gleichfalls die Arbeitsfahigkeit 
wieder her. 

Der Nachweis einer Verbreiterung nach rechts darf also nicht zur Ablehnung 
der Diagnose Perikardobliteration fiihren, wenn das Bild der Einflu.Bstauung 
voll entwickelt ist. Augenscheinlich bleiben wie in meinen beiden Fallen Exsudat­
reste ofters rechts vom Herzen zuriick, dies ergaben auch die Beobachtungen 
ScHMIEDENs. 

Kalkeinlagerungen in das Perikard wie in dem eben angefUhrten Fall sind 
vielfach beschrieben worden. Sie bevorzugen die Gegend der Vorhofe, kommen 
aber auch iiber den Ventrikeln vor und konnen eine derartige Ausdehnung er-
reichen, da.B nur die Herzspitze frei bleibt (Panzerherz). HERM. SCHLESINGERI) Panzerherz. 

betont, wie schon friihere Autoren, da.B selbst ein sehr ausgedehnter Kalkpanzer 
nur geringe Funktionsstorungen hervorzurufen braucht, da.B die Insuffizienz 
des Herzens jedenfalls sehr spat erst einsetzt und da.B Kranke mit Panzerherz 
auffallend widerstandsfahig gegen komplizierende Erkrankungen sich erweisen. 
Setzt die Insuffizienz ein, so geschieht das unter dem von VoLHARD geschilderten 
Bilde der Einflu.Bstauung und der starken Stauungsleber. Es braucht beim 
Panzerherz namlich gar nicht gleichzeitig eine Concretio pericardii zu bestehen; 
und das erklart wohl das spate Einsetzen der Insuffizienz des Herzens. Ofter 
wurde eine Verdiinnung der Vorhofsmuskulatur bei Panzerherzen gesehen, so 
da.B ScHLESINGER geneigt ist, die Kalkeinlagerung gewisserma.Ben als einen 
Schutz gegen eine "Oberdehnung des Vorhofs aufzufassen. Die Herztone bleiben 
meist reiu, selbst wenn die Kalkstacheln his tie£ in die Muskulatur reichen. In 
einem Falle horte ScHLESINGER ein eigentiimliches Knacken. Weitere wichtige 
Mitteilungen iiber das Panzerherz stammen von HEss (Bremen). Ich beobachtete 
einen Fall, in dem neben den Kalkplatten im Perikard ein brockliger, krei-
diger Inhalt im nicht obliterierten Perikardraum gefunden wurde; es handelte 
sich wahrscheinlich um Reste eines tuberkulosen Exsudates. Die Operation 
des jugendlichen Kranken hatte guten Erfolg. 

Eine unnachgiebige Obliteration des Perikards mu.B, wenn sie einigerma.Ben 
vollstandig ist, die Diastole des Herzens stark behindern. Darauf hat EDENS 
besonders hingewiesen und betont, da.B man sich aus diesem Grunde die 
Wirkungslosigkeit der Digitalis bei Obliteration erklaren und diese Wirkungs­
losigkeit differentialdiagnostisch verwenden konne. 

1) H. SOHLESINGER, Med. Klinik. 1926. Nr. l. Vgl. a.uch HEil\lBERGER, Fortschr. a. d. 
Geb. d. Rontgenstr. Bd. 32, dort die altere Literatur. 
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Wenden wir uns nun zur differentialdiagnostischen Besprechung der arterio­
sklerot.ischen Storungen. v. RoMBERG gibt an, daB 1/ 3 aller Arteriosklerotiker 
Herzstorungen zeigen. Man kann dieselben zwangslos in zwei groBe Gruppen 
trennen, die allerdings sich im einzelnen Falle kombinieren konnen, namlich 
in <lie arteriosklerotische Myodegeneration mit dem klinischen Zeichen der 
H6 .. :zschwache und in die Coronarsklerosen. Nach HEINRICH CuRSCHMANNs groBer 
Erfahrung entspricht umschriebenen Veranderungen der Kranzarterien, nament­
Iich am Abgang dieser Arteria aus der Aorta, das klinische Bild der Angina 
pectoris, ausgedehnten diffusen Veranderungen in den Kranzarterienver­
zwe!gungen dagegen das des kardialen Asthma. 

Uber die o bj ekti ven Zeic4en der Arteriosklerose ist folgendes zu 
sagen. Die Betastung der peripheren Arterien, welche die Harte, den ge­
schlangelten Verlauf, eventuell die bekannten, gansegurgelartigen Verdickungen 
feststellt, beweist nichts fiir den Zustand des Herzens und der zentralen 
GefaBe. WENCKEBACH schreibt vielleicht etwas iibertrieben, daB die Leute 
mit geschlangelten Temporales am lfingsten leben, und die bereits zitierten 
Untersuchungen von FISCHER tmd ScHLAYER ergaben, daB die Intimasklerose 
nicht fiihlbar zu sein braucht. Immerhin ist der Befund einer starkeren peri­
pheren Arteriosklerose nicht ganz ohne Wichtigkeit, wenn sie mit den Zeichen 
der Organarteriosklerose zusammentrifft. 

Blutdrucksteigerungen konnen vorhanden sein, a her auch fehlen. Gewohnlich 
halten sich die Blutdrucksteigerungen, wenn nicht gleichzeitig eine Nephritis be­
steht, in maBigen Grenzen, etwa 140-170 mm Hg. Hohere Blutdrucksteigerungen 
ohne gleichzeitige Nierenerkranktmgen kommen manchen Formen der Arterio­
sklerose der Hirnarterien undder Arteriosklerose des Splanchnicusgebietes zu. Man 
vergleiche auch das iiber das Krankheitsbild der einfachen Hypertonia, nament­
Iich iiber die differentialdiagnostische Bedeutung der Pulsamplitude Gesagte. 

Wichtig ist die Untersuchung der zentralen GefaBe. Eine Verbreiterung 
der Aorta, ein besonders dichter Schatten derselben und vor allem der Nachweis 
von Kalkplatten in der Aortenwand diirfen fiir die Annahme einer zentralen 
Arteriosklerose verwertet werden. Desgleichen ein starkes Vorspringen des 
Aortenbogens. Jedenfalls ist die rontgenologische Untersuchung so 
wichtig, daB sie in jedem auf Arteriosklerose verdachtigen Fall ausgefiihrt 
werden sollte. Besonders ist natiirlich auch darauf zu achten, ob man einen 
Anhalt fiir ungleichmaBige Erweiterungen und damit fiir die luiscbe Atiologie 
der Beschwerden findet. Zu achten ist auf fiihlbare Pulsationen im Jugulum 
und auf einen verschieden hohen Stand der Subclavia. Man fiihlt bei der 
Arteriosklerose der aufsteigenden Aorta und des Bogens haufig die Pulsation 
der Subclavia in der oberen Schliisselbeingrube rechts und die Pulsation im 
,Jugulum. Sorgfaltig ist auch auf das Bestehen eines Pulsus differens zu fahnden, 
der sich allerdings am hiiufigsten bei Iuischer Mesaortitis und Aneurysmen 
findet. Es sind nicht nur die beiden Radiales, sondem auch die Radialis mit 
der Carotis und mit der Femoralis zu vergleichen. 

Auch die Untersuchung des Augenhintergrundes ist nicht zu ver­
gessen, da man an den RetinalgefaBen direkt arteriosklerotische Veranderungen 
beobachten kann. 

Das Herz selbst braucht in GroBe und Form nicht verandert zu sein. Haufig 
wird man aber doch eine Querstellung finden und bei insuffizienten Herzen 
auch Stauungsdilatationen. 

LANGE und WEHNER 1) haben an RoMBERGs Klinik festgestellt, daB das 
Herz bei reiner Arteriosklerose eine Iiegende, flache niedrige Form zeigt und 

1 ) LANGE und WEHNER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 60. 
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die Aorta kurz und verbreitert. erscheint, wahrend bei reiner Hypertonia das 
links hypertrophische Herz aufrecht und straff und die Aorta verlangert und 
schlank erscheint. Diese Annahme ist aber darum mit groBer Vorsicht aufzu­
nehmen, well die genannten Veranderungen der Herzform und -lage weitgehend 
von der korperlichen Konstitution des Kranken abhangen. 

Auskultatorisch ist der wichtigste Befund das Klappen der zweiten Aorten­
tone, die Spaltung dieser Tone, mitunter das Vorhandensein von Galopp­
rhythmus, endlich die haufigen systolischen Gerausche iiber der Aorta und 
seltener an der Spitze. Sie sind weicher als das Stenosengerausch und von 
ihm auch durch das Fehlen des Schwirrens und die vorhandene Akzentuation 
des zweiten Tons zu trennen; sie brauchen, insbesondere bei Greisen, keinerlei 
subjektive Storungen zu erzeugen. 

BITTORF 1) hat versucht,. die akustischen Phanomene zu einem feineren Ausbau der 
Diagnose zu verwerten. Nach ihm sprechen: 1. ein dumpfer, leiser, selbst unhorbarer, 
erster Ton und ein musikalisch klingender zweiter Aortenton fiir eine diffuse Erkrankung 
der Aortenwand. 2. Ein systolisches Gerausch und akzentuierter oder normaler zweiter 
Ton fiir eine ausgesprochen herdformige Sklerose mit oder ohne ErhOhung des Blutdrucks. 
3. Ein systolisches Gerausch und zweiter klingender Ton fur eine Kombination von herd-
formiger und diffuser Sklerose. · 

BITTORF, LIEBIG und F. TRENDELENBURG 2) haben den experimentellen Nachweis 
gefiihrt, daB das Klingen des zweiten Aortentons auf einem Elastizitatsverlust der Aorta 
beruht, die nicht mehr, wie eine gesunde Aorta die hoheren Tone des zweiten Aortentons 
dampft. 

MAGNUB-ALBLEBEN 3 ) hat darauf hingewiesen, daB man die Windkesselfunktion der 
Aorta mit Hilfe der hamodynamischen Formeln von BROEMSER iiber das Volumelastizitats­
modul beurteilen konne; ferner seien die Bestimmung der Pulswellengeschwindigkeit und 
die Messung der Lateralausschlage am Flachenkymogramm fiir die Diagnose der Aorten­
sklerose verwendbar. 

Die Klagen der Arteriosk1erotiker sind bereits eingangs geschildert. 
Aus dem einzelnen Symptom ist schwer ein bestimmter SchluB zu ziehen. Wohl 
ist es richtig, daB sie in erster Linie durch Korperbewegung hervorgerufen 
werden und anfallsweise auftreten. Aber die Unterscheidung von psychogenen, 
namentlich angiospastischen Anfallen ist ohne Bewertung des gesamten Unter­
suchungsbefundes und ohne Beriicksichtigung des Alters kaum moglich. Die 
Differentialdiagnose zwischen nervoser Erkrankung und arterio­
sklerotischer bei einem Alter von iiber 40 Jahren gehort zu den unsichersten, 
die es gibt. 

Jedem Arzte werden Falle bekannt sein, in denen das ganze Gebaren der 
Kranken typisch hysterisch zu sein schien und doch bald darauf der Tod im 
Anfall bewies, daB es sich um eine organische Veranderung handelte. VON RoM­
BERG beschreibt beispielsweise einen derartigen Fall, wo bei einem Manne in den 
30iger Jahren wahrend des ersten Schmerz- und Beengungsanfalls ein typischer 
Arc de cercle beobachtet wurde und der dritte Anfall todlich endete. Wenn 
also auch meist die Gruppierung der Klagen, die Art der Beschreibung und 
das psychische Gesamtverhalten entscheidend fiir die Diagnose sein muB, so 
trifft das gerade bei den arteriosklerotischen Herzsti:irungen, besonders wenn 
ein objektiver Befund sich nicht nachweisen laBt, nicht immer zu. 

Nicht einmal das Zuriickgehen oder V erschwinden der Beschwerden schlieBt 
Arteriosklerose sicher aus. Schon HEINRICH CURSCHMANN beschrieb Falle von 
Angina pectoris, die ihre Beschwerden dadurch vollig verloren, daB ein Ast 
der Coronararterie ganzlich zum AbschluB kam, der von ihm versorgte 
Abschnitt schwielig entartete, aber bei denen durch die Herzschwiele die 
J,eistungsfahigkeit des Herzens nicht wesentlich beeintrachtigt war. 

1 ) Dtsch. Arch. f. klin. Moo. Bd. 81. 2) Zeitschr. f. Kreislaufforsch. 1927. H. 21. 
3 ) E. MAGNUS-ALSLEBEN, Med. Klinik 1934. 
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Im ganzen wird aber der akute thrombotisehe VersehluJ3 einer Coronararterie 
und der ihm folgende Herzinfarkt meist ein iiberaus bedrohliehes Krankheits­
bild ergeben, das in vielen Fallen zum Herzsekundentod fiihrt. Die Diagnose 
des Herzinfarktes gestaltet sieh so: wenn bei einem alteren Mensehen, der bereits 
ofter Angina peetoris-Anfalle (vgl. s. 425) durehgemaeht hat, ein besonders 
sehwerer, meist enorm sehmerzhafter Anfall auftritt, der nieht auf Nitrite, 
sondern nur auf Morphium sieh bessert, so ist das sehon auf Herzinfarkt ver­
daehtig. Ferner spreehen fiir diesen der auffallende Verfall des Kranken, der 
kleine, oft frequente Puls, der oft jahe Absturz des Blutdrueks und die lange 
Dauer des Anfalls. 

Wenn moglieh, wird man die Diagnose des Herzinfarktes dureh das Elektro­
kardiogramm zu stiitzen versuehen. In sehwersten frisehen Fallen findet man 
naeh BoDEN1} eine Verschmelzung von T mit R zu einer monophasisehen Kurve. 
Sehon nach wenigen Stunden oder Tagen andert sieh die Kurve: Die bogenformige 
Kriimmung des R-T-Stiiekes setzt tiefer am absteigenden Ast von Ran und geht 

a b c d in eine zipfelformige, seharfe negative T-Zaeke 
iiber (b und c). Kommt es zur Erholung des 
Patienten und Organisierung des Infarktes, so 
verliert die abnorme T-Zaeke ihre Tiefe und 
Scharfe und kann wieder zu einer regularen, 
positiven Zaeke werden (BoDEN}. Oft bleibt 
aber der Verlauf des R-S-T-Stiiekes abnorm 
und laJ3t eine Unterscheidung zwisehen diffuser 
Myokardsehiidigung und ehemaligem Infarkt zu. 

Abb. 83. ,Coronares T". Typen 
der Verll.nderung des Ekg.s nach 
Coronarthrombose in Abl. I u. II. 
(Nach PARKINSON und BEDFORD.) 

Es gibt iibrigens Falle von Herzinfarkt ohne 
elektrokardiographischen Befund, in denen der Infarkt wohl eine ,stumme 
Stelle" des Herzmuskels getroffen hat. 

Herz- Die Diagnose des Herzinfarktes wird noeh wahrseheinlicher, wenn im An-
aneurysma. hl o . k d" h Anf ll . t k p ik d" . f se uu an emen steno ar 1se en a erne roe ene er ar 1tis au tritt, die 

,epistenokardische Perikarditis", wenn endlich die Kranken plOtzlich an Ruptur 
des Aneurysma und BluterguJ3 ins Perikard zugrunde gehen und Lues in der 
Anamnese sieh naehweisen liil3t. Das Stadium der Latenz kann dabei jabre­
lang dauern, aber natiirlieh auch auf W ochen oder Tage zusammensehrumpfen. 
Betont sei, daJ3 diese epistenokardisehen Anfalle ofters Fieber und Leukocytose 
hervorrufen (STERNBERG) ; aueh ein von LowENBERG 2) a us ScHOTTMULLERB 
Poliklinik publizierter Fall, der im Anfall starb, zeigte dies. 

Die Rontgendiagnose des Herzinfarktes und Wandaneurysmas ist neuerdings 
besonders dureh die das kymographische Verfahren (P. STUMPF) gefordert worden. 

Sinus- Ala eine seltene Erkrankung mag im AnschluB an das Herzaneurysma das Aneurysma 
aneurysma. des Sinus aortae erwahnt werden, das gewohnlich den rechten Sinus betrifft. Es entwickelt 

sich meist in den rechten Ventrikel hinein, seltener in den rechten Vorhof oder nach auBen 
oben. Der Diagnose werden diese Aneurysmen zuganglich, wenn sie bersten und dadurch 
eine auffallende Veranderung im Krankheitsbild auftritt, z. B. wie in einem Falle von 
MATTHES plotzlich ein vorher nicht vorhandenes, sehr lautes musikalisches Gerausch, das 
iiber beide Herzphasen sich erstreckte 3). Aber auch dann wird man die Diagnose nur 
wagen diirfen, wenn man vorher weiB, daB die Aortenklappen verandert sind. MATTHES 
hatte in einem solchen Fall die Vermutungsdiagnose KlappenzerreiBung gestellt. !eh 
beobachtete in einem Falle von Herzinfarkt das Auftreten eines sehr lauten systolischen 
Gerausches. Die Sektion ergab das seltene Ereignis einer myomalazischen SeptumzerreiBung. 

Ein Zuriiekgehen arteriosklerotischer Storungen beobachtet man 
iibrigens nicht selten aueh bei cere braler Arteriosklerose. Die Erschei­
nungen derselben, Schwindel, Kopfschmerzen, Abnahme des Gedachtnisses und 

1) BoDEN, Elektrokardiographie, S.149f. Dresden: Theodor Steinkopffl932. 2) LOwEN­
BERG, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 142. 3) Der FalL ist von G. MEYER im Zentralbl. 
f. Herzkrankh. 1920 veroffentlicht, dort auch die Literatur. 
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der geistigen Leistungsfahigkeit mit entsprechender Verstimmung, konnen fast 
vollig verschwinden, wenn die Kranken ihre Tatigkeit niederlegen und lii.ngere 
Zeit behaglich ohne psychische Erregungen leben. 

Also ein ganz sicheres differentialdiagnostisches Zeichen, das gegen arterio­
sklerotischen Ursprung sprii.che, ist auch eine lii.nger dauemde scheinbare Rei-
lung der jeweiligen Storungen nicht. , 

Die Coronarsklerose bietet in ausgepragten Fallen ein so kennzeich­
nendes Bild, daB die Diagnose sich bestimmt stellen lii.Bt, wenn gleichzeitig 
sichere Zeichen der Arteriosklerose vorhanden sind. Das Eintreten der Anfii.lle 
von Angina mit ihren iiber dem oberen Ende des Sternum lokalisierten, in die 
Arme (besonders den linken Arm) ausstrahlenden Schmerzen, oder der Anfalle 
von Atemnot mit Neigung zu Lungenodem nach korperlichen Anstrengungen, 
Mageniiberladungen, bei herabgesetzter Herztii.tigkeit, z. B. nachts, der kleine 
meist verlangsamte Puis, dabei die Todesangst und das Vernichtungsgefiihl 
bei sonst ruhigen, nicht nervosen Menschen, das Erbleichen und verfallene 
Aussehen der Kranken sprechen eine beredte Sprache. Allerdings konnen echte 
Angina pectoris-Anfalle auch nach psychischen Erregungen auftreten und 
nervosa Pseudoangina auch nach Anstrengungen. Gewisse Zweifel bleiben also 
im einzelnen Falle, namentlich wenn man den Kranken vorher nicht kennt 
und ihn nur im Anfall sieht, bestehen. 

Einige W orte seien iiber die Ausstrahlungen der Schmerzen gesagt. Sie 
strahlen nicht nur in die Arme und Finger aus (vor allem in das Ulnarisgebiet 
des linken Arms), sondem auch in andere Gebiete, z. B. die Nackenmuskulatur, 
die des Gesichtes, selbst in die Zahne. Namentlich aber konnen die Schmerzen 
sich auch im Bereich der Bauchorgane lokalisieren. Diese Angina subdia­
phragmatica auBert sich meist in Schmerzen im Oberbauch, die wie die 
durch Darmspasmen bedingten Schmerzen in ihrer Intensitat ansteigen und 
wieder abschwellen, sie konnen aber auch bestimmter lokalisiert werden, z. B. 
in der Nierengegend. Es kann dabei ein Meteorismus sich ausbilden und der 
Anfall unter reichlichem AufstoBen oder nach Entleerung von Winden ab­
klingen. Selbstverstii.ndlich liegen dann Fehldiagnosen, wie Appendicitis, Gallen­
oder Nierensteinkoliken, ja Perforativperitonitis nahe. Sie lassen sich aber 
doch meist vermeiden, denn die Lokalisation dieser Schmerzen wechselt oft 
besonders auch mit_ typischen Herzschmerzen, und es fehlen die objektiven 
Zeichen der genannten Erkrankungen. Ebenso werden sich Verwechslungen mit 
neuralgischen Schmerzen, an die man z. B. wegen gleichzeitig vorhandener 
Taubheits- und Kribbelgefiihle in den Handen denken konnte schon wegen der 
Fliichtigkeit des Auftretens und ihrer Kombination mit anderweitigen Er­
scheinungen der Angina vermeiden lassen. Bemerkt sei noch, daB im Angina­
anfall plotzlicher Stuhl- und besonders Hamdrang auftreten kann. 

Bisweilen kommt es nach schwersten Schulter-Armschmerzen bei Angina 
pectoris und besonders bei Herzinfarkt zur ankylosierenden Arthrose; ich 
beobachtete dies im Schultergelenk bzw. im Ellenbogen bei zwei solchen 
Kranken. Der Rontgenbefund der Gelenke ergab keine groben Verii.nde­
rungen. 

In neuerer Zeit sind ausgedehnte Erorterungen iiber die Angina pectoris gefiihrt worden, 
seitdem ALBUTT CLIFFORD 1 ) lehrte, daB der anginose Schmerz nicht, wie die friihere 
Meinung war, ein durch die Zirkulationsstorung bedingter ischamischer Schmerz sei, sondern 
eine Aortalgie, ein Dehnungsschmerz der krankhaft veriinderten Aortenwurzel, deren 

1) CLIFFORD ALBUTT, Lancet 1923. Nr. 18. Angina pectoris. Wien, Leipzig, 1926. 
RoMBERG, dort die Aussprache der Wiener Autoren. v. RoMBERG, Miinch. med. Wochen­
schrift 1926. Nr. 45. OBERNDORFER, Die anatomischen Grundlagen der Angina pectoris. 
Miinch. med. Wochenschr.1925. Nr. 36. MAGNUS-ALSLEBEN, Klin. Wochenschr.1926. Nr.14. 

Angina 
pectoris. 
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sensible Nervenendigungen durch den KrankheitsprozeB freigelegt seien - der Schmerzens· 
schrei der kranken Aorta (DANIELOPOLU). Insbesondere hat sich WENCKEBACH dieser 
Ansicht angeschlossen und unterscheidet so zwei Formen der Angina pectoris. Die erste 
seltenere akute Form sei ein plotzlich, meist ohne nachweisbaren Grund auftretender 
heftiger Schmerz in der Herz. und unteren Brustbeingegend, ausstrahlend in die Arme, 
stunden· oder selbst tagelang anhaltend, nicht durch Nitrite, sondern nur durch Morphium 
beeinfluBbar. Diese Form hinterlieBe Zeichen einer Herzschwii.che und fiihre iiber kurz 
oder lang unter lnsuffizienzerscheinun~en, aber ohne Schmerz zum Tode. Sie beruhe auf 
VerschluB einer oder beider Kranzarter~en und sei ein Dehnungsschmerz der Coronararterie 
his zur VerschluBstelle. Die zweite hii.ufigere Form sei die Aortalgie. Der Schmerz saBe 
dabei hinter dem Sternum oder links davon, strahle in die Arme oder den Hals aus, wiirde 
dort auch als Wiirggefiihl empfunden. Oft seien hyperasthetische oder hyperalgetische 
Hautzonen nachweisbar. Der Schmerz fehle in der Ruhe und in der Nacht, er wiirde 
hervorgerufen durch Mageniiberfiillungen, Aufregung, Bewegung, Vbergang in kalte Luft 
und verschwinde mit der auslosenden Ursache. Er wiirde durch Nitrite stets giinstig beein­
fluBt. Die Schmerzen entsprachen dabei den unteren Halssegmenten und dem Plexus 
brachialis, wahrend die vom Herzen selbst ausgehenden Schmerzen den oberen Hals­
segmenten und den Brustsegmenten erst abwarts vom Dorsalis 2 entsprachen. 

Diese Unterscheidung wird aber keineswegs allgemein angenommen; viele 
Autoren beharren bei der Annahme, da.l3 man die echte Angina pectoris in 
erster Linie bei einer Verengerung der Miindung der Coronararterien in die Aorta 
antraJe. Freilich hat KRETZ keine Analogie zwischen klinischem Bild und 
pathologisch-anatomischem Befund nachweisen konnen. Namentlich brauchen 
selbst hochgradige Veranderungen und Stenosierungen der Coronarien keine 
Anginaanfalle hervorzurufen und andererseits konnen bei schwerer Angina Ver­
anderungen sowohl an den Kranzarterien wie an der Aorta fehlen. Das hat immer 
wieder den Gedanken nahegelegt, da.l3 au.l3er den organischen Veranderungen 
Krampfzustande der Coronararterien eine Rolle spielen, die ja schlie.l3lich auch 
wohl einma.I zu einem Herzinfarkt fiihren konnen. Das wird beispielsweise in 
dem bekannten Fall von GRUBER angenommen. Er betraf einen erst 29jahrigen 
Epileptiker, der im Anfall starb und einen Herzinfarkt aufwies, fiir den ein 
organischer Grund nicht gefunden werden konnte. EPPINGER endlich hat 
darauf aufmerksam gemacht, da.l3 er zweimal bei todlichen Fallen von Angina 
pectoris Herzbeutelverwachsungen fand. 

Zutreffend ist wohl 0RTNERs1) Meinung, da.l3 Angstgefiihl mit Erbleichen, 
sowie der Eintritt der Anfalle auch bei Ruhe und in der Nacht fiir Coronar­
sklerose sprechen. Bestimmt darf man auch eine Coronarsklerose annehmen, 
wenn sich den Anfallen Zeichen eines, wenn auch nur voriibergehenden Lungen­
odems zugesellen. ORTNER glaubt iibrigens, da.l3 eine Aortalgie in eine Angina 
pectoris iibergehen konne. Es ist besonders, wenn man Krampfzustande der 
Coronararterien fiir bedeutungsvoll halt, durchaus denkbar, da.l3 sie sowohl 
von der Aortenwurzel als von den sklerotischen Coronararterien selbst aus­
gelOst sein konnen. Andere erfahrene Autoren sind dagegen der Meinung, da.l3 
die gewohnliche Aortalgie ein bei luischer Mesaortitis besonders haufiges Sym­
ptom sei und meist nicht in echte Angina pectoris iiberginge. Erwahnen 
mochte ich, da.l3 CLIFFORD ALBUTT einen hohen Blutdruck bei Angina pec­
toris fiir prognostisch giinstiger als einen nicht erhohten ansieht, und da.l3 er 
bei Kranken mit Anginaanfallen oft die Nachschwankung im Elektrokardiogramm 
fehlen sah. Der Blutdruck im Anfall ist iibrigens oft durch die Angst und 
den Schmerz gesteigert, aber gerade bei gleichzeitig vorhandener Hypertonic 
kann er auch sinken. Ebenso sei angefiihrt, daB v. STARTZ 2) in einer Selbst­
beobachtung bemerkte, daB jedesmal im Anginaanfall eine straffe Spannung der 
Intercostalmuskeln bei weiten Intercostalraumen eintrat, die sich auf die Herz. 
gegend beschrankt und am deutlichsten stets in der Gegend der Herzspitze war. 

1) 0RTNER, Med. Klinik 1926. Nr. 21. 2 ) v. STARTZ, Munch. med. Wochenschr. 1926. 
Nr. 21. 
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V on groBer Bedeutung scheinen fiir die AuslOsung eines Anfalls ein Zwerch­
fellhochstand und iiberhaupt gastrische Storungen zu sein. 

So sah MATTHES einen ziemlich heftigen Anfall mit Blasse, Schwindel, Ohnmachts­
gefiihl und Pulsverlangsamung bis zum Verschwinden des immer kleiner werdenden Pulses 
plotzlich enden mit sofortigem Wiederauftreten normaler Pulse, als der Kranke stark saure 
Massen erbrochen hatte. Die Schmerzen dauerten allerdings in geringem MaBe noch etwas fort. 

Man kann natiirlich mit RoEMHELD die Magenaffektionen als das Primare, 
den Anfall auslOsende ansehen, aber auch mit MoRAWITZ glauben, daB der Magen 
erst reflektorisch vom Herzen aus beeinfluBt sei. 

Bemerkenswert erscheinen endlich die schon erwahnten, von WASSERMANN 1) ent­
wickelten Anschauungen, wonach man eine Angina respiratoria von der echten Angina 
pectoris abzugrenzen habe. Diese ist gekennzeichnet durch Angst, innere Unruhe und 
Drosselungsgefiihle in den oberen Luftwegen, weniger durch Schmerzempfindungen. 
W ASSERMA~N fiihrt sie auf eine medullare Anoxyamie zuriick, die erster Ausdruck der 
GroBlaufinsuffizienz seien. Die Falle zeichneten sich durch die Wirkungslosigkeit der 
Nitrittherapie aus, wurden aber durch Digitalis behoben, ebenso durch Coffein und Sauer­
stoffatmung. Man kann nach WASSERMANN diese therapeutische Reaktion direkt differen­
tialdiagnostisch zur Unterscheidung von der Angina vera verwerten. 

Als fraglich sind immer die Beziehungen anginoser Anfalle zur Gicht ange­
sehen worden. Immerhin beobachtete MATTHES Falle, in denen den Angina­
anfallen bei Gichtikern diesen schon bekannte Vorboten eines Gichtanfalles, 
wie schlechter pappiger Geschmack, "Obelkeitsgefiihle vorausgingen und un­
mittelbar mit oder nach dem Anfall leichtere Anfalle von Gelenkgicht auf­
traten. Im ganzen kann man aber sagen, daB echte Gicht selten von der 
Angina pectoris begleitet wird; eine Tatsache, die ja auch zu der bekannten 
Langlebigkeit der Gichtiker paBt. 

v. RoMBERG 2 ) hat angegeben, daB eine Differentialdiagnose zwischen Angina 
pectoris und Zwischenrippenmuskelrheumatismus ziemlich haufig notwendig 
sei. Die rheumatischen Schmerzen saBen meist links vom Brustbein, am 
haufigsten in der Brustwarzenlinie oder etwas links davon. Die K.ranken 
klagten auch iiber eine gewisse Beengung bei tiefem Atmen und bei Anstren­
gungen. Man fande dabei typisch umschriebene Verdichtungen, die auf Druck 
empfindlich seien und die den vom Kranken spontan gefiihlten Schmerzen in 
ihrer Lokalisation entsprachen. Die Schmerzempfindungen seien am Morgen 
besonders lastig und nehmen im Laufe des Tages ab. Sie wiirden vom K.ranken 
sowohl wie von Arzten gewohnlich auf das Herz bezogen. Im allgemeinen muB 
iibrigens betont werden, daB die Intercostalneuralgie, sofern nicht ein Herpes 
zoster vorausgegangen ist, heute fiir den Praktiker zu den ,Cavetediagnosen" 
im Sinne G. v. BERGMANNS zu rechnen ist; zu denen, die man lieber iiberhaupt 
nicht stellt, wenn nicht peinlichste, auch rontgenologische Diagnostik alle anderen 
Moglichkeiten ausgeschlossen hat . 

.AuBerst kennzeichnend ist auch ein meist auf einer arteriosklerotischen 
Veranderung des H1sschen Biindels beruhender Symptomenkomplex, die 
ADAMS-STOKEssche Krankheit. Das Nahere findet sich iiber dieses Syndrom, ~DAMs· 

Anfalle von ventrikularer Bradykardie und Ohnmachten, bei der Besprechung sch:roK::~­
der Arhythmie. Hier sei nur noch einmal darauf hingewiesen, daB die Liision f~:'n~~~~­
des Hisschen Biindels nicht nur durch arteriosklerotische, sondern auch durch 
entziindliche Veranderungen bei Myokarditis zustande kommen kann, daB 
ferner ahnliche Anfalle, aber mit Bradykardie des ganzen Herzens, zentral vom 
verlangerten Mark ausgelost werden konnen. 

Die arteriosklerotischeri Storungen der iibrigen Organe seien hier 
nur gestreift, weil ihr N achweis die Diagnose Arteriosklerose stiitzt. V on den 

3 ) WASSERMANN, Wien. Arch. f. klin. inn. Med. Bd. 8. 1924. 2) v. RoMBERG, Miinch. 
med. Wochenschr. 1929. Nr. I. 
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cere bralen Erschein ungen sprachen wir schon. Es sei noch auf die inkom­
pleten, fliichtigen oder auch vollstiindigen Hemiplegien und andere zentrale 
Liihmungen (z. B. unter dem Bilde der Pseudobulbarparalyse) hingewiesen, 
sowie auf die multiplen arteriosklerotischen Erweichungsherde, die das Bild 
der pseudouramischen Storungen machen (vgl. unter Uramie; im wesentlichen 
neben Kopfschmerzen und Schwindel Verwirrungs- und Erregungszustande). 
Dann sei der Storungen des intermittierenden Hinkens und der Dys­
praxia intestinalis arteriosclerotica gedacht, ferner der distalen Gan­
granen und gleichzeitig des Zusammenhanges der Arteriosklerose mit de m 
Diabetes. Arteriosklerotische Schmerzen im Bereich des Bauches konnen 
sowohl Ausdruck einer Coronarsklerose in Form der Angina pectoris subdia­
phragmatica sein als Folge einer Sklerose des Splanchnicusgebietes. Sie sind 
meist mit Blutdrucksteigerung verbunden. Wegen der Blasse, der Facies 
hippocratica, des schlechten Pulses, der ihnen ebenso wie jeder schwereren 
Angina eigen sein kann, liegt gelegentlich eine Verwechslung mit einer Perforativ­
peritonitis nahe. Der Mangel der Bauchdeckenspannung und meist auch einer 
Druckempfindlichkeit sollten einen etwa auftretenden Zweifel sofort beseitigen. 

Endlich sei darauf hingewiesen, daB das feine Spiel der Vasomotoren bei 
Arteriosklerose gestort ist, daB ein arteriosklerotischer Zirkulationsapparat 
den Erfordernissen des Augenblicks nicht mit der gleichen Promptheit nach­
zukommen vermag, wie ein gesunder. Das driickt sich z. B. auch darin aus, 
daB bei korperlichen Anstrengungen beim Arteriosklerotiker der Blutdruck 
manchmal weniger steigt als beim Gesunden. 

s;~~:~~~:r Einige Worte mogen noch iiber das Krankheitsbild der Sklerose der 
arterien. Pulmonalarterien angefiigt werden. Man unterschied bisher die primiire 

und die sekundare Form. Die letztere, die als eine Folge starker Drucksteigerung 
im Lungenkreislauf z. B. bei Mitralstenose oder bei den Lungenkreislauf ein­
engenden Lungenerkrankungen, am hiiufigsten bei schwerem chronischem 
Emphysem, gefunden wird, erreicht nur selten hohere Grade. Die primare 
Form dagegen, deren Ursachen in infektiosen, z. B. postgripposen Prozessen 
oder in angeborener Enge der Aorta und der Lungenvenen, in innersekretori­
schen und konstitutionellen Anomalien gesucht wurde, ruft ein differential­
diagnostisch interessantes Krankheitsbild hervor. Es ist gekennzeichnet durch 
eine auffallend starke Cyanose, zu der im Gegensatz die geringe oder gar 
fehlende Dyspnoe steht, auch eine Stauungsbronchitis ist nicht ausgepragt. 
Ebenso fehlen Trommelschliigerfinger. Dagegen ist eine Neigung zu Lungen­
blutungen vorhanden. Haufig entwickelt sich bald eine erhebliche Leber­
stauun~ und Ascites, sowie andere Stauungsodeme. Die Untersuchung ergibt 
eine VergroBerung des rechten Herzens, dagegen keine VergroBerung des linken 
Vorhofs und des linken Ventrikels. Es ist iibrigens zu betonen, daB das ge­
schilderte Syndrom der liinger dauernden Blausucht mit den Zeichen der In­
suffizienz des rechten Herzens gar nicht selten auch als Finalstadium des 
,Emphysemherzens" 1) auftritt und dann gleichfalls, wie Obduktionsfalle zeigten, 
zur Diagnose der Pulmonalsklerose berechtigt. Das Rontgenbild ist nach 
v. RoMBERG dadurch gekennzeichnet, daB der dem Conus pulmonalis ent­
sprechende Teil des mittleren Bogens scharf hervorspringt. Nach EPPINGER 
ist entsprechend der fehlenden Lungenstauung die Lungenzeichnung wenig aus­
gepragt, das Lungenfeld hell. Der zweite Pulmonalton ist entsprechend der 
Hypertrophic des rechten Herzens akzentuiert, mitunter wurde eine kompli­
zierende lnsuffizienz der Pulmonalklappen beobachtet und auch systolische 
Gerausche gehort. Der arterielle Puis war meist klein und der Blutdruck, wie 

1) HANS Cu&SCHMANN, Fortbildungslehrgang in Bad Nauheim, 1931. Emphysemherz. 
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bereits erwahnt, niedrig. Die Erkrankung kommt selten im jugendlichen er­
wachsenen Alter vor, am haufigsten zwischen dem 40. und 60. Jahre. In der 
spanischen Literatur ist sie unter dem Namen der maladie D'Ayerza (car­
diaques noirs) viel bearbeitet worden, in der deutschen Literatur haben be­
sonders MoBITZ 1) und PosSELT 2) sie genauer studiert. 

Es ist klar, daB auch eine durch chronische Embolisierung bzw. Thrombo­
sierung der Lungenarterien bedingte Verengerung des kleinen Kreislaufs ein 
ahnliches Krankheitsbild geben muB wie das der Pulmonalarteriensklerose. 
LJUNGDAHL 3 ) hat vor kurzem das Bekannte dariiber unter Hinzufiigung zweier 
eigener Falle zusammengestellt. Ubrigens trifft man nach Obduktionsbeobach­
tungen W. FISCHERs nicht ganz selten Sklerose und Thrombosierung der Pul­
monalarterien gemeinsam. 

V on groBter Wichtigkeit ist die differentialdiagnostische Abgrenzung der Aortenlues. 

gewohnlichen arteriosklerotischen von den luischen Erkrankungen der Aorta, 
besonders well sich die W eiterentwicklung der letzteren augenscheinlich durch 
eine energische spezifische Therapie hintanhalten laBt. 

Die Aortenlues ist eine Spaterkrankung ebenso, wie die Neurolues. Sie wird 
bei 43% der Tabiker und bei 62% der Paralytiker gefunden, oft aber auch ohne 
diese Nervenleiden. Die Aortenerkrankungen werden meist erst jenseits des 
50. Lebensjahres beobachtet, also in einer Zeit, in der auch nicht luische, arterio­
sklerotische Storungen gewohnlich sind. Ich bin mit von v. RoMBERGs und 
ScHOTTMULLERB der Meinung, daB wenigstens in der groBstadtischen Bevolkerung 
die luischen Aortenerkrankungen haufiger sind als einfache Arteriosklerosen, 
so daB man bei den gleich noch naher zu schildernden Beschwerden immer 
erst an eine luische Atiologie denken soil. 

Die luische Aortitis entwickelt sich augenscheinlich sehr schleichend und 
kann lange vollkommen symptomenlos bleiben, so daB sie oft als Zufalls­
befund bel einer Untersuchung oder auch bei der Obduktion entdeckt wird. 

ScHOTTMULLER hat etwas schematisierend versucht, verschiedene Stadien abzugrenzen, 
und zwar unterscheidet er 1. die Aortitis supracoronaria, der gewohnlich die klinischen 
Anfangsstadien entsprechen; 2. die Aortitis coronaria, bei der die luischen Veranderungen 
die CoronargefaBe beteiligen und klinisch deswegen deutliche Zeichen der Angina pectoris 
bestehen; 3. die Aortitis valvularis, Fii.lle, die kompliziert sind durch ein Weiterschreiten 
des Prozesses auf die Aortenklappen und, eine dadurch bedingte SchluBunfahigkeit dieser; 
4. Aortitis aneurysmatica, das Endstadium der Erkrankung . 

. Erst bei einem gewissen Grade der Entwicklung der Aortitis stellen sich 
Beschwerden ein. Sie sind auch bei der weitaus haufigsten Form, der unkom­
plizierten Aortitis - der Supracoronaria ScHOTTMULLERB - naturgemaB arterio­
sklerotischen Beschwerden sehr ahnlich, aber doch in ihrer Kombination his zu 
einem gewissen Grade kennzeichnend. Oft fallt zuerst eine Steigerung der Puls­
frequenz bei Anstrengungen, aber auch bei psychischen Erregungen auf, die sub­
jektiv als Herzklopfen lastig werden kann. Die Kranken bemerken ferner, daB sie 
bei Anstrengungen doch leicht etwas kurzatmig werden, hier und da treten auch 
schon leichte Beklemmungsgefiihle auf. Etwas seltener ist, daB sich zunachst 
eine Pulsverlangsamung gleichzeitig mit einem Beklemmungsgefiihl einstellt, 
die iibrigens spater von einer Neigung zur Pulsbeschleunigung abgelost werden 
kann. Gerade in diesen Fallen mogen luische Myokarditiden mitspielen. Die 
Bradykardie kann durch Leitungsstorungen bedingt sein, doch brauchen Leitungs­
storungen nicht immer nachweisbar zu sein. KiscH 4 ) gibt iibrigens an, bei alter 
Aortenlues haufig eine Zwischenzacke zwischen S und T im Elektrokardiogramm 

1 ) MOBITZ, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 142. 2) PossELT, Wien. Arch. f. inn. Med. 
Bd. 11. 1925. Vgl. auch DucACH, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 108. 3 ) LJUNGDAHL, Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 160. 4) KISCH, Klin. Wochenschr. 1935, S. 1670. 
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gefunden zu ha ben. Etwas spater als diese Pulsanomalien und ganz leichten 
Insuffizienzerscheinungen treten dann Schmerzen unter dem oberen Teil des 
Sternum auf, die nach den .Armen, besonders nach dem linken hin ausstrahlen. 
Nur sind sie weniger von korperlichen Anstrengungen abhangig und treten auch 
oft bei Korperruhe auf. Haufig besteht auch eine Hyperasthesie der Haut 
der oberen Brust und der linken Schulter. Mitunter werden die Beschwerden 
auch wie bei einer Angina subdiaphragmatica in den Bauch verlegt. 

Die relativ seltenen Formen mit Beteiligung der CoronargefaBe konnen natiir­
lich typische und oft auch ti:idliche Anfalle von Angina pectoris hervorrufen, 
die Falle mit Insuffizienz der Aortenklappen fiihren meist iiber kurz oder lang 
zu einer Kreislaufinsuffizienz. Die Falle mit Aneurysmabildung endlich rufen 
naturgemaB die Erscheinungen eines raumbeengenden Prozesses in der Brust 
hervor, wenn das Aneurysma einigermaBen groB wird. 

Fiir die Diagnose der Aortenlues ist zunachst die Anamnese wichtig, die 
eine Infektion vor 20-30 J ahren ergibt; die W ASSERMANNsche Reaktion er­
hartet die Diagnose Lues; a her es sei ausdriicklich betont, daB in vielen 
Fallen von Aortitis luica die W ASSERMANNsche Reaktion negativ ist; VON RoM­
BERG hat sogar in 30--40% seiner Falle iiber negativen Wassermann berichtet. 

Ein Rontgenbild, welches eine Verbreiterung der Aorta namentlich des 
aufsteigenden Tells ergibt, macht den Fall stets auf Lues verdachtig. Natiir­
lich darf bei der Schirmdurchleuchtung nie die Untersuchung im zweiten schragen 
Durchmesser versaumt werden, damit man erkennt, ob der sog. HoLZKNECHTsche 
Raum frei ist. Ausdriicklich ist aber zu betonen, daB die Verbreiterung der 
Aorta bei Aortitis luica auch fehlen kann; und ebenso, daB sie bei gedrungen 
gebauten Menschen mit kurzem Thorax und etwa durch Fettleibigkeit bedingtem 
Zwerchfellhochstand vorgetauscht werden kann oder wenigstens schwer zu 
beurteilen ist. 

Der Blutdruck braucht bei unkomplizierter Aortitis nicht erhoht zu 
sein. Ebensowenig ist das Herz in Gri:iBe und Form stets verandert. Fast nie­
mals aber fehlen das systolische Aortengerausch und die Akzentuation des 
II. Aortentons. Der Nachweis dieser auskultatorischen Zeichen bei einem noch 
nicht senilen Menschen, bei dem zudem Endokarditis und Nephrosklerose aus­
zuschlie.Ben sind, ist stets auf luische Aortitis verdachtig! 

Fiir eine luische Atiologie spricht ferner die Hartnackigkeit und Konstanz 
der Schmerzen. HUBERT 1) gibt auch an, daB in demselben Sinne auffallende 
Blasse und Riickgang der Ernahrung der Kranken sprachen, die der gewi:ihn­
lichen Arteriosklerose fremd seien. Das trifft nach der Erfahrung anderer 
Arzte aber keineswegs immer zu. 

Man sieht also nicht das einzelne Symptom, sondern die Gesamtheit des 
Bildes kann auch in Fallen mit negativem Wassermann die Diagnose luische 
Aortitis nahelegen. Im Zweifelfall ist es wegen der therapeutischen Konsequenzen 
richtiger Lues anzunehmen, da eine spezifische Kur- allerdings nur bei wohl-
kompensiertem Herzen - unschadlich ist. ' ' 

Den arteriosklerotischen Storungen im Symptomenbild am nachsten ver­
wandt sind die Storungen beim chronischen Nicotinabusus, die ganz das Bild 
der Angina pectoris hervorrufen konnen, insbesondere auch zur Lokalisation 
des Schmerz- und Druckgefiihls unter dem oberen Ende des Sternum fiihren. 

GEIGEL gibt an, daB diese Raucherangina haufig zwischen dem 45. und 
55. Lebensjahre auftrate. Ubrigens haben andere Arzte und ich auch bei weit 
jiingerer, allerdings neuropathischen Menschen Tabakangina gesehen. Da bei 
alteren Patienten naturgemaB schon arteriosklerotische Sti:irungen in Erwagung 

1 ) HUBERT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 128. 1919. 
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gezogen werden miissen, mag darauf hingewiesen sein, daB bei der Rancher­
angina die Schmerzen mehr dauernd sind, daB haufig eine deutliche Hyper­
asthesie der Schulter und linken oberen Brustpartien besteht und daB end­
lich oft bald nach zu vielem Rauchen Beschwerden eintreten. ,Man fiihlt die 
Hosentrager". An objektiven Zeichen sieht man Tachykardien, Arhythmien 
und seltener Bradykardien. Diese durch Nicotin hervorgerufenen Erschei­
nungen sind gekennzeichnet durch die Anamnese, durch ihr Verschwinden 
beim Aussetzen des Rauchens, und ihre Wiederkehr, wenn wieder geraucht 
wird. Endlich verbinden sich damit einige andere Storungen, die gleichfalls 
wohl auf Spasmen der glatten Muskulatur zuriickzufiihren sind, wie spastische 
Obstipationen, Anfalle von Schmerzen in der Appendixgegend, die mit einer 
chronischen Appendicitis verwechselt werden konnen. Bekanntlich spielt auch 
der NicotinmiBbrauch in der A.tiologie des intermittierenden Hinkens die 
Hauptrolle. Bilder einer mehr akuten Intoxikation sah KuLBS bei Rauchern 
englischer Zigaretten: Schwindel, Kopfschmerzen, Mattigkeit, periodische 
SchweiBausbriiche, Abnahme des Korpergewichtes und von lokalen Symptomen 
krisenartige Leibschmerzen 1). 

Es sind endlich noch die nervosen Storungen des Zirkulations- 8~~~~~~~­
a ppara tes differentialdiagnostisch zu besprechen. 

Man ist heute der Ansicht, daB die Organneurosen, also auch die des Zirku­
lationsapparates keine feat umrissenen Krankheitsbilder an sich, sondern nur 
neurotische Reaktionen psychisch und vegetativ nervtiser Perstinlichkeiten sind. 
Wir wissen auch, daB jede organische Krankheit den Menschen psychisch ver­
andert, daB wir also bei einem bestimmten Symptomenkomplex nicht einfach 
fragen diirfen, was ist organisch und was ist nervos bedingt, sondern daB sich 
Korperliches und Seelisches auf das engste miteinander verflechten ktinnen. 
Trotzdem wird es immer die erste Aufgabe des Arztes sein, mit alien Mitteln 
nach dem Vorliegen organischer Sttirungen zu fahnden. Wenn er sie findet, 
muB iiberlegt werden, ob sie das Krankheitsbild geniigend erklaren oder ob 
man neben ihnen psychische Komponenten anzunehmen hat. Wenn man 
aber organische Sttirungen ausschlie6en kann, dann ist zu erforschen, aus 
welchen Griinden im einzelnen Falle die Neurose gerade auf den Zirkulations­
apparat organdeterminiert (HANSEN) ist. 

Haufig gibt das ganze Gebaren des Kranken und seine Klagen schon einen 
bestimmten Hinweis. Es wurde schon eingangs davon gesprochen, daB Nervtise 
ihre Klagen mit besonderer Lebhaftigkeit auBern, daB sie stets in Vergleichen 
sprechen; auch beschranken sich die Klagen oft nicht auf den Zirkulations­
apparat, sondern es finden sich gleichzeitig auch auf anderen Gebieten nament­
lich aber auch allgemeine Beschwerden, wie Schwachegefiihle, Schlafsttirungen, 
Angstzustande usw. 

Die Erscheinungen selbst auBern sich bekanntlich in Herzklopfen, Puls­
beschleunigungen, selten auch in Bradykardien, ferner in Arhythmien besonders 
extrasystolischer Art, nur ausnahmsweise dagegen in Flimmerarhythmien oder 
Leitungsstorungen. Oft treten pseudoangintise Zustande im Krankheitsbild 
hervor und besonders in sehr qualender Weise angioneurotische Symptome, 
wie Wallungen zum Kopf, Absterben der Finger und FiiBe, kurz das bereits 
tifter erwahnte Bild der Angina pectoris vasomotoria. Hie und da kommen 
auch Atemstorungen vor, namentlich das qualende Gefiihl nicht ,Durchatmen" 
zu ktinnen; also die ,Phrenokardie" (M. HERZ). Die schon erwahnten Gefiihle 
allgemeiner Schwache werden von Neurotikern oft auf das Herz bezogen und 
als Herzschwache gedeutet. Da der Ausdruck ,nervose Herzschwiiche", wenn 

1) KongreBverha.ndl. 1921. 
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er von seiten des Arztes gebraucht wird, sehr viel Unheil anrichten kann, sollte 
er dem Kranken gegeniiber am besten prinzipiell vermieden werden. 

Die Frage, ob es eine nervose Herzschwii.che gibt, ist nicht einfa.ch zu beantworten. 
Sicher ist, daB manche Arhythmieformen, z. B. die paroxysmale Tachykardie, deren nervose 
Genese wenigstens fiir einen Teil der Fii.lle zuzugeben ist, durch Erreichung der kritischen 
Frequenz oder andere Arhythmieformen, z. B. gehii.ufte Extrasystolen durch Piropfung 
oder Blockierung zu Insuffizienzerscheinungen fiihren konnen; sicher ist auch na.ch den 
experimentellen Ergebnissen RoTHBERGERS, daB eine Durchschneidung der herzfordernden 
sympathischen Nerven zu todlicher Herzschwii.che fiihren kann. Aber das sind doch nur 
Ausnahmefii.lle. Die Fragestellung, die uns fiir die Neurosen interessiert, muB vielmehr 
heillen, ob psychische Einfliisse zu lnsuffizienzerscheinungen fiihren konnen. Glaubhaft 
ist in dieser Beziehung zunii.chst, daB plotzliches Versagen der Herztii.tigkeit durch heftigen 
Schreck beobachtet ist; ob aber allmii.hlich sich entwickelnde wirkliche Herzschwii.chen, 
z. B. durch Kummer oder sonstige depreBBive Zustii.nde auftreten konnen, diirfte sehr fra.g­
lich sein. 

Trotzdem darf man heute noch annehmen, daB abgesehen von den doch 
meist voriibergehenden Storungen durch Arhythmien der Nachweis einer 
wirklichen Zirkulationsinsuffizienz gegen die Annahme rein neurotischen Ur­
sprungs spricht. 

Als Zirkulationsneurosen sollte man heute nur die psychisch ausgelosten 
Storungen bezeichnen. Man kann sie mit HANSEN trennen in die durch 
Vorstellungen hervorgerufenen und die, welche als Ausdrucksphii.nomene 
zu betrachten sind. Bei den ersteren handelt es sich entweder darum, daB 
durch irgendwelche psychische Traumen hervorgerufene und organdeterminierte 
Storungen, z. B. Tachykardien fixiert werden und auf dem Wege des ,Organ­
gedii.chtnisses" bzw. ,eingeschliffener R~flexe" wirksam bleiben. Wer einmal 
die lii.stige Empfindung des Herzklopfens kennt, bei dem tritt sie viel leichter 
wieder auf als bei anderen Menschen. In der Mehrzahl der Falle sind es aber 
Angstempfindungen, die nicht als das Primii.re erkannt werden, sondern aus 
dem Kausalitii.tsbediirfnis heraus in die Organe projiziert werden. Der Kranke 
sucht nach einer Erklii.rung fiir die ihm unverstii.ndliche Angst und findet sie 
in der Beachtung eines Organs. :Pas fiihrt dazu, daB die sonst gewohnheits­
mii.Big vernachlii.ssigten Organempfindungen bewuBt werden, und das BewuBt­
werden derartiger Organgefiihle ruft nun, wie andere psychische Vorgii.nge 
(Schrecken, Erwartung, Angst), tatsii.chlich Verii.nderungen der Herztii.tigkeit 
hervor, welche die primiire Angst noch steigern. Wie intensiv Neurotiker ihre 
paroxysmalen Beschwerden auf das Herz beziehen, ersieht man ja auch daraus, 
daB in manchen Gegenden Deutschlands die typischen groBen hysterischen 
Anfiille als ,Herzkrii.mpfe" bezeichnet werden. 

Als Ausdruckphiinomene konnen wir Storungen der Zirkulation ansehen, 
welche entweder direkter Ausdruck widerwii.rtiger Empfindungen, z. B. von 
Ekelempfindungen sind oder welche Zeichen einer Flucht in die Krankheit 
sind, mit denen der Kranke unbewriBt Zwecke erreichen will, Mitleid erwecken, 
Beachtung erzwingen oder auch nur seine eigene Leistungsunfahigkeit moralisch 
vor sich selber rechtfertigen will. 

Es ist klar, daB es fiir das V erstii.ndnis der ursii.chlichen psychischen Vor­
gii.nge notwendig ist, in das Seelenleben des Kranken einzudringen. Dazu gibt 
es ja heute systematisch ausgebaute Methoden von der einfachen genauen 
Anamnese his zur schulgerechten Psychoanalyse. 

Differentialdiagnostisch sind von den psychogenen Storungen vor alien die 
ihnen in ihren Symptomen sehr ii.hnlichen endokrin bedingten abzutrennen. 
Insbesondere miissen die der Thyreotoxikosen als solche erkannt werden. Aber 
auch die Storungen des Sexualapparates rufen den psychogenen ii.hnliche 
Bilder hervor, wie z. B. die der Menopause. 
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Auch chronische Intoxikationen konnen psychogenen Storungen ahnlich 
sein, wie ja aus unserer Schilderung, z. B. der Tabakangina, hervorging. 

Ferner sind die Zustande, die wir als durch eine konstitutionelle Minder­
wertigkeit des Zirkulationsapparates bedingt kennenlernten, den psychogenen 
in ihren Erscheinungen ahnlich, sie bedingen jedoch in hoherem Grade ein 
wirkliches Versagen, namentlich ungewohnten Anstrengungen gegeniiber, wie 
die Feldzugserfahrungen lehrten. 

Auch die durch Lageveranderungen des Herzens hervorgerufenen Erschei­
nungen kom1en mit psychogenen verwechselt werden; es sei an unsere Besprechung 
der Relaxation des Zwerchfells, an den Zwerchfellhochstand und an den gastro­
kardialen Symptomenkomplex erinnert. 

Endlich sind bei der Diagnose nervoser Kreislaufstorungen organische V er­
anderungen des Zirkulationsapparates auszuschlieBen. Es kommen zunachst 
die Myo- und Endokarditiden in Betracht, besonders die Endocarditis lenta. 
Man muB sich natiirlich davor hiiten, bei der Anamnese in die leicht suggestiblen 
nervosen Kranken etwas hinein zu examinieren. Ein Nervoser gibt zwar spon­
tan gewohnlich keine Klagen iiber Atemnot bei korperlichen Anstrengungen an. 
Fragt man ihn aber, ob er dabei Atemnot bekame, so erhalt man haufig zu­
nachst eine positive Antwort. Der Kranke pflegt dann ehrlich iiberrascht zu 
sein, wenn man ihm durch einen Versuch sofort zeigt, daB seine Angabe unzu­
treffend war. Im allgemeinen wird sich aber der Nachweis wirklicher Insuffi­
zienzerscheinungen bei organischen Erkrankungen doch leicht fiihren lassen 
und damit die Abgrenzung gegen die psychogen bedingten Bilder. Man ver­
wechsle aber die durch subfebrile Zustande namentlich bei den schleichenden 
Endokarditisformen auftretenden Symptome, wie leichte ErschOpfbarkeit, 
Neigung zu Kopfschmerzen und vasomotorischer Labilitat nicht mit denen 
einer allgemeinen Nervositat. Selbstverstandlich konnen auch bei nervosen, 
blassen und schwachlichen Menschen gelegentlich akzidentelle Gerausche beob­
achtet werden, ihre Abgrenzung von den organischen ist friiher bereits aus­
fiihrlich besprochen. Die groBte Schwierigkeit macht aber besonders bei alteren 
Patienten die Unterscheidung psychogener Krankheitsbilder von den arterio­
sklerotischen und denen der Aortenlues. Wie sie zu treffen ist, wurde bereits 
oben ausgefiihrt. 

3. Di:ft'erentialdiagnostische Bemerkungen iiber einige seltene 
Erkrankungen. 

Die selten vorkommenden Geschwiilste des Herzens entziehen sich 
gewohnlich der Diagnose; ja es ist auffallig, wie geringe Storungen sie 
hervorrufen, es sei denn, daB sie im Reizleitungssystem sitzen. Auch die 
Diagnose eines Herzabscesses ist kaum moglich. Die Diagnose einer 
parasitaren Infektion, z. B. mit Echinococcus oder Cystizercen, wird 
auch nur ausnahmsweise als Vermutungsdiagnose gestellt werden diirfen, 
wenn die Diagnose Echinoccocus bzw. Cystizercen durch anderweitige 
Lokalisation bereits sichersteht und wiederholte Embolien das Krankheits­
bild komplizieren. 

Gleichfalls nicht moglich ist die Diagnose von Kugelthromben oder 
gestielten Herzpolypen, die teilweise bekanntlich aus varikosen Erweite­
rungen der Vorhofsvenen sich bilden. 

Differentialdiagnostisch wichtiger ist dagegen eine gleichfalls seltene Erkran­
kung, die Arteriitis nodosa. Eine Zusammenstellung der Kasuistik dieser 

Matthes-Curschmann, DifferentialQiagnose. 8. Anfl. 28 
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von KussMAUL und MAYER zuerst beschriebenen Erkrankung durch GRUBER 
fiihrt 44 bisher bekannte Falle aufl). 

Es handelt sich urn entziindliche, circumscripte, zur Bildung von Knotchen 
oder groBeren Knoten fiihrende Prozesse in der Media und Adventitia und 
urn deren Folgezustande, Bildung von kleinen Aneurysmen und Thrombosen. 
Man hat die Periarteriitis nodosa friiher fur eine luische Erkrankung gehalten, 
da in der Anamnese angeblich oft Lues nachweisbar ist und man ja die miliare 
Aneurysmenbildung auf luischer Basis seit HEUBNERs Arbeiten an den Hirn­
arterien kennt. Die W ASSERMANNsche Reaktion fiel jedoch in den meisten neueren 
Fallen ebenso negativ aus, wie die Anamnese der Kranken, wenn man von ganz 
seltenen Ausnahmen absieht. Dagegen sah man in manchen Fallen akute 
Infekte (Scharlach u. a.) dem Leiden vorausgehen. Allerdings v. HAUN gliickten 
Ubertragungsversuche der Periarteriitis auf Meerschweinchen, was doch fiir 
einen spezifischen Infektionserreger sprechen diirfte. Klinisch sprechen jeden­
falls eine Reihe von Symptomen fiir einen sogar ziemlich akuten, infektiosen 
ProzeB. 

Die Erkrankung verlauft oft fieberhaft, gelegentlich unter dem Bilde der 
Sepsis. Es sind Milzschwellungen und teilweise auch Leukocytosen beobachtet 
worden. Ich beobachtete einmal ausgesprochene myeloische Reaktion im weiBen 
Blutbild. Bei anderen Fallen fehlen wieder diese Symptome ganz, und im 
Vordergrund steht eine fortschreitende Anamie, von der noch nicht feststeht, 
ob sie als hamolytische oder als Verblutungsanamie aufzufassen ist. 

Im einzelnen kann das klinische Bild je nach der Ausbreitung des Prozesses 
und seiner sekundaren Komplikationen sehr verschieden und deshalb differential­
diagnostisch so schwierig sein. Eine Reihe von Fallen verlief unter dem Bilde 
einer mehr minder akuten Polymyositis oder Polyneuritis oder unter einem der 
Trichinose ahnlichen Krankheitsbilde. Auch Hautexantheme, besonders Purpura, 
werden ofters erwahnt. Bei anderen standen die Erscheinungen seitens parenchy­
matoser Organe im Vordergrund. Relativ haufig sind hamorrhagische Nephritiden, 
die gelegentlich sehr schmerzhaft sein konnen und als ,Nephritis dolorosa" 
bezeichnet wurden, und auch die schon erwahnten massiven Blutungen im 
Nierenlager. Haufig sind Darmgeschwiire oder auch wohl Darmgangran mit 
folgender Peritonitis beobachtet, seltener schon Ikterus. V oN ScHROTTER sagt 
daher, daB man ein schweres Nervenbild, ein Muskelbild, ein Nieren- und Darm­
bild, seltener ein Leber- oder ein Bronchialbild unterscheiden konne. 

Die Diagnose vieler Falle bleibt intra vitam trotz aller Bemiihungen offen 
und kann eigentlich nur dann sicher gestellt werden, wenn man die Knoten 
oder Knotchen an peripheren Arterien finden kann. Manchmal ent­
wickeln sich auch Hamatome. KRoETZ ist der Ansicht, daB man wenigstens 
eine W ahrscheinlichkeitsdiagnose wagen diirfe bei akuter Knotchenbildung in 
der Subcutis zugleich mit dem Syndrom: epigastrische Krampfschmerzen, 
Neuritis, Nephritis. 

Die Differentialdiagnose fordert, daB man den Zusammenhang gefiihlter 
Knoten mit Arterien feststellt, oder wenn dies nicht moglich ist, durch 
Probeexcision sich iiber die Struktur der Knoten unterrichtet. Denn sonst 
konnen sie mit einer anderweitigen multiplen Knotenbildung, z. B. der bei 
RECKLINGHAUSENscher N eurofibromatose oder mit Cysticerkenknoten 
recht wohl verwechselt werden, da sie nur selten pulsieren. 

An dieser Stelle sei auch der Sklerose der peripheren Venen, der Phlebo­
sklerose, gedacht, die (relativ selten) fast nur an den unteren Extremitaten, 

1) GRUBER, Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. 1917. 5-9. - Neuere Arbeiten 
KROETZ, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 135; MERTENS, Klin. Wochenschr. 1922. 
Nr. 37, dort Literatur. GRUBER, Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. 1926. Nr. 19. 



Differentialdia.gnostische Erwii.gungen des objektiven Herz- und Gefallbefundes. 435 

besonders im Bereich derV. saphena vorkommt. Sie ist schon seit 1833 bekannt 
(LoBSTEIN}, wird aber wenig beachtet. Man kann die sklerotischen Venen als 
harte, zum Teil verkalkte Strange abtasten, sie auch deutlich sehen. Sie kolla­
bieren auf Hochhalten des Beins nicht oder nur wenig. Oft machen sie Schmerzen, 
bisweilen relativ wenig Symptome. !eh sah sie mehrmals mit allgemeiner und 
Beinarteriosklerose nebst intermittierendem Hinken verbunden. 

Meine Mitarbeiter R. STAHL und ZEH 1) ha ben sie histologisch untersucht und diffus 
Fibrose der GefaBwand mit starker Einengung des Lumens gefunden. Bindegewebe in 
alien Schichten, besonders der Media, verdickt bei relativer Konservierung der elastischen 
Fasern. Gefii.Bmuskulatur atrop:ttisch. In der Adventitia starke GefaBneubildung. In der 
Media reichlich Kalkplatten. Atiologisch scheinen Uberanstrengung, gelegentlich auch 
Lues in Betracht zu kommen. 

Diagnostisch sind diese nicht entziindeten, ganz allgemein verdickten und 
verharteten, wenig oder nicht schmerzhaften V enenstrange mit nichts anderem 
zu verwechseln. 

4. Differentialdiagnose der Unfallerkrankungen des Herzens. 
Bei der groBen Schwierigkeit, die die Begutachtung von Herzkrank­

heiten nach Unfallen bieten kann, sei zum Schlusse auf diese Differential­
diagnose kurz eingegangen. 

Zunachst sei daran erinnert, daB fiir die im starren Thorax liegenden 
Organe dieselben Gesetze gelten, wie fiir den Schadelinhalt, das heiBt durch 
Contrecoup und hydraulische Wirkung konnen auch Verletzungen 
entstehen, wenn der Unfall das Herz nicht direkt, sondern nur den Thorax 
oder sogar nicht einmal diesen direkt betroffen hat. Ferner ist zu bemerken, 
daB eine gewaltige, namentlich pl6tzliche Korperanstrengung zu ZerreiBungen 
und "Oberdehnungen fiihren kann, augenscheinlich durch eine ganz iibermaBige 
Steigerung des Blutdrucks. Viele Falle, z. B. von sicheren KlappenzerreiBungen, 
sind dadurch entstanden, daB der Kranke das Herabstiirzen einer Last auf 
ihn mit Aufgebot der Kraft der Verzweiflung aufhalten wollte, oder daB er 
sich beim Ausgleiten krampfhaft hielt, z. B. Leute, die iiber Bord gespiilt zu 
werden drohten. 

Die Herzruptur wurde schon erwahnt. Meist diirfte es sich dabei um 
schon veranderte Herzen gehandelt haben, obwohl es denkbar ist, daB ein 
normales Herz zerreiBt, wenn es z. B. von einer Kontusion im Zustande der 
diastolischen W eichheit getroffen wird. Die Herzruptur fiihrt so rasch zu 
einem schweren Krankheitsbild, daB der Zusammenhang mit dem Unfall immer 
evident ist. Nur sei daran erinnert, daB auBer den Erscheinungen des Hamo­
perikards und der Herzschwache auch die schon beschriebenen Erscheinungen 
von seiten der Bauchorgane, cholera- oder ileusahnliche Symptome vorkommen. 

Schwieriger sind ohne Sektionsbefund die KlappenzerreiBungen zu be­
urteilen, sie kommen am haufigsten an den Aortenklappen vor. Ihre physikali­
schen Erscheinungen konnen sehr deutlich sein und sich in gelegentlich auffallend 
la ut~~· musikalischen Gerauschen auBern. Sie entstehen zwar meist plotzlich. A her 
das Uble ist, daB man doch nur in seltenen Fallen sicher weiB, ob der Traumatiker 
vorher herzgesund war. Es kann ferner auch durch Unfalle zu Blutungen in die 
Klappen selbst kommen und dann zu allmiihlichen Schrumpfungen und Stenosen­
bildungen der Klappen, die erst geraume Zeit nach dem Unfall in die Erscheinung 
treten. Relativ einfach ist die Begutachtung noch, wenn es sich um Stenosen des 
Aortenostiums handelt, weil diese mit Ausnahme der angeborenen spontan doch 

1 ) R. STAHL und ZEH, Virchows Arch. Bd. 242, H. 1/2, dort gesamte Literatur bis 
1923. 
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sehr selten sind. Aber bei Mitralstenosen ist die Entscheidung, selbst wenn 
ein Sektionsbefund vorliegt, nicht immer einfach. Selbstverstandlich konnen 
durch Unfalle auch Beschadigungen des Herzmuskels zustande kommen, 
die unter dem Bilde einer Myokarditis verlaufen. Endlich kann man nach 
den Erfahrungen, die man sonst iiber die ausli:isende Rolle eines Traumas 
gesammelt hat, wohl kaum in Abrede stellen, daB auch eine tuberkuli:ise 
Perikarditis von einem Trauma bedingt sein kann. Natiirlich konnen grobe per­
forierende Traumen, z. B. die starre Sondierung oder die Osophagoskopie, auch 
Perforationen der Speiserohre und des Herzbeutels und damit Hamato- und 
Pneumoperikard hervorrufen. 

Vielfach ist die Frage nach einer traumatischen Entstehung von Gefa£3-
veranderungen erortert worden. Hier sei nur des Einflusses eines Trauma 
auf die Entstehung einer Angina pectoris gedacht. Ich verweise dafiir auf die 
Arbeit von KoHN 1), welche auch die Literatur dieser Frage vollstandig bringt 
und zu dem SchluB kommt, daB ein Zusammenhang zwischen einem erlittenen 
Unfall und auch gewerblichen Schadigungen (Bleivergiftung) mit dem Ent­
stehen einer Angina nicht immer in Abrede gestellt werden konnte. 

Allgemein kann gesagt werden, daB ein Zusammenhang mit de m 
Unfall angenommen werden muB, wenn die zeitlichen Verhalt­
nisse dies zulassen, wenn z. B. die Erscheinungen einer Herzinsuffizienz 
sich unmittelbar an den Unfall anschlieBen; ferner, wenn sicher feststeht, daB 
der Traumatiker vorher herzgesund war und nunmehr ein Klappenfehler fest­
gestellt wird, obwohl schon dabei zu bedenken ist, daB ein his dahin latenter 
Klappenfehler nun zum erstenmal entdeckt wird. Endlich ist die Bildung von 
Stenosen, namentlich Aortenstenosen auf einen Zusammenhang mit einem Unfall 
verdachtig, falls keine anderen Griinde sich dafiir finden lassen. Eine tJber­
anstrengung ist nur dann als Unfall anzusehen, wenn sie zweifellos eine 
extreme war, wie in den oben geschilderten Beispielen. Liegen nur maBige 
tJberanstrengungen vor, so bedenke man, daB ein schon vorher latent krankes 
Herz danach wohl zum ersten Male Zeichen der Insuffizienz zeigen kann, daB 
man aber deswegen nicht die Berechtigung hat, eine maBige tJberanstrengung, 
die ein gesundes Herz anstandslos ertragen wiirde, als Unfall im Sinne des 
Gesetzes anzusehen; so sehr auch der Unfallversicherte, der nun zum ersten 
Male auf sein Herz aufmerksam wird, dazu neigen mag. 

Endlich sei nicht vergessen, daB auch schwere psychische Traumen ver­
derbliche Folgen fiir Herz und Kreislauf haben konnen. Es sei nur an den 
pli:itzlichen Herztod (meist alterer Leute) nach starker Erregung erinnert. In 
diesen Fallen diirfte es sich aber wohl stets urn bereits geschadigte, z. B. coronar­
sklerotische Herzen handeln. 

5. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen des Perikards. 
Pericarditis Die wichtigste Perikardialerkrankung, die Perikarditis, tritt bekannt-

sicca. lich als trockene und als exsudative Form auf. Die trockene Perikarditis 
ist oft das Anfangsstadium der exsudativen. Die Obliterationen des Perikards, 
die auch das Mediastinum beteiligenden schwieligen Mediastinoperikarditiden, 
sind meist Endstadien entziindlicher akuter oder chronischer Prozesse. 

Pericarditis An einer akuten Perikarditis Erkrankte zeigen vielerlei, meist sehr aus-
exsudativa. h S S h . d H d 0 . f""hl lb t gesproc ene ymptome: c merz m er erzgegen , ppresswnsge u e, se s 

anginaahnliche, in die Arme ausstrahlende Schmerzen, Druck upd Schmerz 
in der Lebergegend, was infolge der Beeintrachtigung der Cavazirkulation durch 

1 ) HANS KoHN, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 17 u. 18. 
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eine veranderte Zwerchfelltatigkeit hegreiflich ist, ferner Vermehrung der Be­
schwerden durch die Fiillung des Magens und wenigstens hei groBeren Er­
giissen eine Neigung zu Ohnmachten heim Aufrichten, die durch die schwere 
Bedrangung des Herzens verstandlich ist. GroBere Ergiisse konnen endlich 
Druckerscheinungen auf henachharte Gehilde machen, z. B. eine Erschwerung 
des Schluckens oder auch wohl eine Recurrenslahmung. 

Ohj ektiv sind die Kranken mit hereits entwickelten Ergiissen, aber mit­
unter auch schon bei trockener Perikarditis auffallend kurzatmig und sehen 
dabei meist merkwiirdig blaB und mehr minder cyanotisch aus, so daB ihr 
Gesamteindruck fast immer der eines schwer und hedrohlich Kranken ist. 

Bei weitem am haufigsten fiihrt der fieberhafte Gelenkrheumatismus zur 
Perikarditis: unter 215 Fallen von HEINR. CURSCHMANN und ZINN zusammen 
waren 131 rheumatischen Ursprungs. Alle anderen Infekte, Pneumonie, Grippe, 
Typhus, Scharlach, Fleckfieber fiihren viel seltener zur Herzbeutelentziindung. 
Auch die Tuberkulose verursacht sie relativ selten: unter 85 Fallen HEINR. 
CuRSCHMANNB waren immerhin 16 tuberkulose. Von vornherein chronisch und 
fieherlos verlaufen meist die Entziindungen des Perikards, die zu dem Bilde der 
Obliteration fiihren und die auch andere serose Hohlen als Polyserositis ergreifen. 
Chronisch, aber doch ofter mit Temperatursteigerungen verlaufen die Perikar­
ditiden, welche wie andere Entziindungen seroser Hohlen die Trichinose, die 
Nephritiden und den Skorhut komplizieren. Mit relativ geringen Erscheinungen 
auBern sich die vom Herzmuskel aus das Perikard erreichenden Entziindungen, 
von denen wir die epistenokardischen schon bei der Besprechung des Herz­
aneurysma erwahnten. Endlich sei noch auf die Perikarditiden aufmerksam 
gemacht, die von Carcinomen des Oesophagus aus iibergreifen, gelegentlich 
auch einmal von einer Bronchiektasie. Sie sind meist jauchige und werden 
besonders hei den vorgeschrittenen Carcinomen leicht iibersehen, da sie sich 
oft erst kurz vor dem Tode und dann sehr rasch entwickeln. 

Fiir die Diagnose ist nehen dem geschilderten Gesamteindruck das Reibe­
gerausch charakteristisch. Nur merke man, daB es hei den eitrig fibrinosen 
und jauchigen Formen oft fehlt, dagegen ist es hei serosen Exsudaten meist 
wenigstens iiber der Mitte des Sternum, wo die Exsudatschicht stets sehr diinn 
ist, noch zu horen. Die trockene Perikarditis verandert die HerzgroBe nicht. 
Ein Exsudat entwickelt sich in der W eise, daB zuerst der Perikardleberwinkel 
etwas ausgefiillt wird und dann die Herzdampfung nach links sich verhreitert, 
his endlich die hekannte dreieckige Perkussionsfigur deutlich ist. Wie hereits 
erwahnt, fiillt dann das perikarditische Exsudat den linken unteren Brustraum 
immer mehr aus und fiihrt auch zur Dampfung links hinten unten. Uber 
die Abgrenzung des ausgebildeten Ergusses vom Cor hovinum, ins­
hesondere durch das Rontgenbild, ist bereits gesprochen. Ebenso ist bei der 
Differentialdiagnose der Pleuritis auf die Moglichkeit der Verwechslung mit 
einer linksseitigen Pleuritis hingewiesen. Eine Verwechslung kann vielleicht 
noch vorkommen mit einer eitrigen Mediastinitis anterior, zumal da 
diese, ehenso wie Perikarditiden, im AnschluB an eine croupose Pneumonie sich 
entwickeln kann. Die Diimpfung einer solchen Mediastinitis iiberschreitet aber 
den rechten Sternalrand nicht und dehnt sich meist nach links ohen hoher 
wie eine Perikarditis his zur ersten Rippe aus. Rontgenologisch wird man 
die Bilder auch unterscheiden konnen. Das gleiche gilt von etwaigen Ver­
wechslungen mit anderen im Mittelfeld Dampfungen erzeugenden Prozessen wie 
Tumoren, Aortenaneurysmen oder tuberkulosen Infiltrationen. Die 
Unterscheidung zwischen einem entziindlichen ErguB und einem Hydroperikard 
ist meist nicht schwer, da ein Hydroperikard nur bei gleichzeitiger allgemeiner 
Stauung vorkommt. Die Dampfungs- und Rontgenfigur miiBten- theoretisch-
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auch die gleichen sein. Jedoch ist nur ausnahmsweise beim Hydroperikard der 
ErguB so graB, daB er sich deutlich auspragt. Die Nachweisbarkeit des Hydro­
perikards ist so selten und schwierig, daB sich beispielsweise unter dem groBen 
Filmmaterial von Herzdekompensierten der Rostocker Klinik kein einziges ein­
wandfreies Hydroperikard fand. TRAUGOTT 1 ) beschrieb ein Hamoperikard von 
etwa 700 ccm, bei dem das Rontgenbild einem Aortenherzen entsprach (trotz­
dem keine HerzvergroBerung vorlag), aber nichts auf das Bestehen eines Er­
gusses hindeutete. Eine Verschieblichkeit eines Exsudates bei Lagewechsel 
und horizontales Niveau ist rontgenologisch nur nachweisbar, wenn es sich 
urn ein Pneumoperikard handelt. 

~~~~~~: Ein Pneumoperikard, das fast immer gleichzeitig ein Sero- oder Pyo-
pneumoperikard ist, kennzeichnet sich auBerdem durch die oft auf die Ent­
fernung hin horbaren metallischen, der Herzaktion synchronen Platscher­
gerausche, die so laut sein konnen, daB sie den Kranken beim Schlafe storen 
(SINNHUBER). Sie konnen hochstens verwechselt werden mit der metallischen 
Resonanz, welche die Herztone gelegentlich bei starker Magenblahung zeigen. 
Dies metallische Platschern bei Pneumohydroperikard ist aber nicht zu ver­
wechseln mit dem bereits oben erwahnten, noch viel lauteren, schon meterweit 
vom Kranken horbaren echten Miihlengerausch, wie es klinisch und experimentell 
durch traumatische Aspiration von Luft ins rechte Herz erzeugt wird [R. STAHL 
und ENTZIAN, GUNDERMANN 2)]. 

Die Art des Ergusses kann man durch die ungefahrliche, stets weit auBen 
vom SpitzenstoB auszufiihrende Probepunktion feststellen. Es sei daran erinnert, 
daB tuberkulose und carcinomatose Ergiisse haufig hamorrhagisch sind. 

Reines Blut kann, wie bereits erwahnt wurde, erhalten werden, wenn die 
Punktionskaniile in die sehr blutreichen fibrinosen Zotten oder vielmehr in 
deren Basis eindringt. 

Hamo- Ein Hamoperikard bildet sich nach stumpfen oder scharfen Verletzungen perikard. 
des Herzens, z. B. nach Schiissen, aber auch beim Bersten eines Herzaneurysma 
oder einer atheromatosen Herzarterie; zuweilen auch, wie schon erwahnt, 
nach Perforation des Oesophagus und des Perikards durch starre Sonde 
oder bsophagoskop. Die Symptome bei einer erheblicheren Blutung sind 
die eines rasch wachsenden Ergusses, gepaart mit Blasse, kleinem Pulse, 
gelegentlich mit heftigen epigastrischen Schmerzen, ja wie in dem bei der 
Besprechung des Herzaneurysma zitierten Fall mit heftigem Erbrechen und 
Diarrhoen. Bei einigermaBen groBem ErguB tritt aber besonders durch die 
Beeintrachtigung der Diastole ein Zustand ein, den man als Herztamponade 
bezeichnet, und der zwar das Stehen der Blutung zur Folge haben kann, aber 
auch ein sehr bedrohliches, akutes Versagen der Herztatigkeit. Eine Blutung 
fiihrt deswegen so leicht zu starkem Druck im Perikard, weil sie meist in 
ein nicht entziindlich verandertes Perikard erfolgt. Das normale Perikard faBt 
namlich neben dem Herzen nur etwa 200 ccm Fliissigkeit, wahrend das ent­
ziindete bis zu 1500 ccm fassen kann, da es sich viel starker dehnen laBt. 

Obi~t~~atio Die Obliteration des Perikards ist bereits besprochen warden. Die Diffe­
Me_diast!n.o- rentialdiagnose derselben gegeniiber der einfachen Herzschwache ist wegen 

penkardJtts. d . h b d t" I dik t" . ht" H" . h h er sic erge en en opera 1ven n a wn ww 1g. 1er se1 nur noc nac -
getragen, daB in einer Reihe von Fallen die Perikardialobliteration unter dem 
Bilde der schon mehrfach erwahnten Pseudolebercirrhose verlauft, bei dem 
die Perikardialverwachsung sich mit einer chronischen Entziindung der Leber­
serosa, der ZuckerguBleber kombiniert. VoLHARD will die ZuckerguBleber 

1 ) TRAUGOTT, Miinch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 35. 2 ) Vgl. GuNDERMANN, Mitt. 
a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 33, S. 78. 1921. 
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als Folge des chronischen Ascites und nicht als seine Ursache betrachten. 
Mit HEINRICH CuRSCHMANN muB man jedoch daran festhalten, daB Perikard­
verwachsung und ZuckerguBleber voneinander unabhangige Produkte der ent­
ziindlichen Polyserositis sind. 

Die Mediastinoperikarditis wird der Diagnose zuganglich, wenn sie die 
ausfiihrlich besprochenen systolischen Einziehungen der Brustwand mit dem 
diastolischen Vorschleudern und der Bildung des Schleudertons verursachen. 
Diese Symptome lassen sich sphygmographisch wesentlich genauer feststellen, 
als auskultatorisch und palpatorisch, wie das beifolgende Sphygmogramm eines 
Falles meiner Beobachtung zeigt. Auch an das BROADBENTsche Zeichen der 
systolischen Einziehungen der Brustwand neben der Wirbelsaule sei erinnert. 
WENCKEBACH hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei einer schwieligen Media­
stinoperikarditis die Fixation des Herzens sich auch darin ausdriicke, daB eine 
inspiratorische Einziehung des unteren Sternumteils und seiner Umgebung an 

Carotis 

HerzstoJ3 

Radialis 

Ab b. 84. Diastolisches Vorschleudern und systolische Einziehung iiber dem Herzen bei Concretto 
pericardii; 18j!thriger Ma.nn. Kardiolyse (Kardio-Sphygmogramm). 

(Beobachtung von HANB CURSCHMA.NN.) 

Stelle der normalen He bung auftrete. Bisweilen ist auch kennzeichnend, daB ein 
etwa fiihlbarer SpitzenstoB bei rechter und linker Seitenlage seine Stelle gar 
nicht verandert, doch ist dieses Symptom, worauf BXUMLER hinwies, gelegent­
lich vorhanden, auch wenn das Herz nicht durch Verwachsungen fixiert ist. 

Mitunter kann das Rontgenbild AufschluB geben. Nach ScHWARZ konnen 
die Obliterationen, wenn die auBere Herzbeutel£lache g1eichzeitig straff mit dem 
Zwerchfell verwachsen ist, bewirken, daB bei tiefer Inspirationsstellung das 
Zwerchfelllinks durch jede Systole etwas gehoben wird. Wertvol1 kann auch 
der Nachweis der mangelnden Vertikalverschiebung des Herzens vor dem 
Rontgenschirm sein, wie AcHELIS 1) zeigte. Oft entziehen sich aber Oblitera­
tionen auch dem rontgenologischen Nachweis. 

Die Differentialdiagnose des Pulsus paradoxus ist bei denRhythmus­
storungen bereits ausfiihrlich besprochen; ebenso die Bedeutung der inspira­
torischen Jugularvenenanschwel1ung. Es sei hier nur auf das Gesagte verwiesen. 

EDENS und FoRSTER ha ben si eh mit den Pulsveranderungen bei Herzbeutelverwachsungen 
ausfiihrlich beschaftigt 1 ). Sie kommen zu dem SchluB, daB es ein stets vorhandenes sic heres 
Zeichen fiir die Erkennung der Herzbeutelverwachsungen nicht gibt. Es braucht kein 
sicherer Rontgenbefund vorhanden zu sein, es kann der negative HerzstoB fehlen, ebenso 
die Veranderung des Jugularispulses oder eine Veranderung des Osophagokardiogramms 
und auch der Pulsus paradoxus. 

Als neue a.uf Herzbeutelverwa.chsungen verdachtige, aber nicht obligate Zeichen nennen 
sie a.uffa.llende Kleinheit des Jugula.rispulses und a.uffa.llende Kleinheit des Osopha.go­
ka.rdiogra.mms, ferner ein Fehlen des Vorhofspulses im Oesophagus, selbst bei Anwendung 
eines Doppelballons, auffallende Kleinheit der vs-Zacke im Osophagoka.rdiogramm, rascher 
und sta.rker Abfall nach derselben und vielleicht auch a.bnormer Anstieg der D-Erhebung. 

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 115. 
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KrncH 1 ) hat darauf hingewiesen, daB man in der Beachtung des Blutdrucks einen dia­
gnostischen .Anhalt habe, er habe bei Herzbeutelverwachsung und Fixation nicht nur 
ein niedriges Maximum gefunden, sondern auch die Pulsa.mplitude sei auffallend niedrig 
{10-15 mm Hg). 

HocHREIN 2) hat endlich mittels seines Pneumotachographen durch einfache .Atem­
ubungen bei Fallen mit Concretio pericardii eigenartige Verlaufsformen der .Atemkurvo 
gefunden, die er als symptomatisch ffu die Perikardialverwachsungen anspricht. 

X. Die Differentialdiagnose der 
Milzerkrankungen. 

Funktion Die Funktionen der Milz hangen so eng mit denen der Leber, des Knochenmarks und 
Fm::fons- des lymphatischen Systems zusa.mmen, daB eine Darstellung der Differentia.ldia.gnose 
priilung. oft auf die Leber und Blutpathologie wird ubergreifen mussen. Es WU.rde a.ber den Ra.hmen 

und den Zweck dieses Buches uberschreiten, wenn ich eine a.usfUhrliohere Erorterung 
dieser Zusammenhange und des ga.nzen Milzproblems geben wollte. Es sei daffu auf die 
Verha.ndlungen der deutschen Gesellscha.ft ffu innere Medizin 1928 {Refera.te von HuECK, 
NAEGELI, LUBABSCH, EPPINGER) verwiesen. Hier geniige zu betonen, dall neuere Unter­
suchungen (z. B. fjCHMIDT, .AsCHOFF und LEPEHNE) erga.ben, daB das l\lilzgewebe und 
die KUPFFERschen Sternzellen der Leber eng verkniipfte, wenn nicht gleiohe Funktionen 
besitzen, namlich dem .Abbau iiberlebter Erythrocyten dienen und die Gallen­
farbstoffbildung da.mit vorbereiten. Da. die grolle Haufigkeit der Nebenmilzbildungen 
bekannt ist, so mull man SCHMIDT darin beistimmen, daB das spezifische Milzgewebe 
ahnlich wie die chromaffine Substanz nicht nur in dem einen Organ, sondern iiber den 
Korper zerstreut vorkommt. Es ist da.her nicht verwunderlich, dall die Milzexstir­
pation von den meisten der beobaohteten Falle ohne bleibenden Schaden ertragen wurde. 
In seltenen Fallen bildeten sich bekanntlich bleibende Polycythiimien danach aus. Wir 
wissen aus diesem Befunde und namentlich auch durch die Wirkung der Milzexstirpationen 
bei den hamolytischen .Anamien und beim Morbus Banti, dall die Milz augenscheinlich die 
Funktion des Knoohenma.rks steuert und ein Regulator seiner erythroblastischen Funktion 
ist. Man kann als .Ausdruck des Fehlens der Milzwirkung auf das Knochenma.rk auoh das 
.Auftreten von Jollykorperchen in den roten Blutzellen nach Milzexstirpation betrachten 
(Keruresten, die auf eine Schwachung der entkernenden Funktion des Knochenma.rks na.ch 
HIRSCHFELD deuten sollen). E. FRANK 3 ) schreibt den Venensinusendothelien und den Reticulo­
endothelien direkt eine innersekretorische, auch a.uf die weillen Blutkorper wirkende Tatig­
keit zu, ,sie produzieren Stoffe (Leukosplenine), welche die Eigenschaft haben, auf die 
Tatigkeit des Knochenmarks hemmend einzuwirken. In schweren Fallen solcher Giftwirkung 
kommt es zur .Aleucia splenica ". 

Wir wissen ferner, daB die Milz im normalen Zustand nur Lymphocyten und die groBen 
mononuolearen Zellen ins Blut abgibt, die wahrscheinlich dem retikuliiren Gewebe ent­
stammen, daB sie aber unter pathologischen Verhaltnissen leicht einer myeloiden Um­
wandlung unterliegt und wieder zum blutbildenden Organ wird. IsAAC und BrELING 4) 

haben gezeigt, daB die Milz ,die Hauptstatte der Komplementsekretion im Korper" ist 
und augenscheinlich hat sie auch eine Bedeutung fiir die Bildung der .Agglutinine und .Anti­
korper. STEPHAN 6 ) fand. daB eine Rontgenbestrahlung der Milz eine Beschleunigung der 
Blutgerinnung zur Folge hat; eine Beobachtung, die sich in zahlreichen Fallen als Therapie 
der Blutstillung bestens bewahrt hat. 

Durch BABCROFT sind neuerdings a.uoh Beziehungen der Milz zum Blutvolum beka.nnt 
geworden, die norma.le Milz ist gewisserma.Ben ein Depot, aus dem bei Bedarf Blut durch 
Kontraktion der Milz abgegeben wird. 

Wir kennen die .Aufga.be der Milz, allerlei Triimmer aus dem Blut und ebenso die im 
Blut kreisenden Mikroorganismen abzufangen und spreohen, wenn sie bei dieser Funktion 
a.nschwillt, von einem spodogenen Milztumor. 

Wir kennen die Rolle der Milz im Eisenstoffwechsel und diirfen auf Grund der 
Versuohe von .AsHER und M. B. ScHMIDT a.nnehmen, daB sie Eisen dem Korper erhalt, 
denn nach Milzexstirpationen ist die Eisenausscheidung gesteigert und es werden entmilzte 

1 ) Wien . .Arch. f. klin. Med. Bd. 2, S. 45. 2) HocHREIN, Miinch. med. Wochenschr. 
1930. Nr. 14. 3 ) FRANK, Berlin. klin. Wochenschr.1915. Nr. 41 und 1916. Nr. 21; vgl. 
a.uoh SCHMINCKE, Uber norma.le und pathologische Physiologie der Milz. Miinch. med. 
Wochenschr. 1916. Nr. 28-31 und HrRSCHFELD, EPPINGER und RANZI, Enoyklopadie d. 
inn. Med. 1920. 4) IsAAC und BrELING, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 25, S. 1. 
6) STEPHAN, Miinoh. med. Wochenschr. 1920. Nr. 11. 
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Versuchstiere bei einer etwas eisenarmen Kost schon a.namisch, auf die gesunde Tiere nicht 
rea.gieren. 

Endlich bestehen noch wenig geklarte Beziehungen zu den Verda.uungsorga.nen, z. B. 
zur Trypsinbildung. Wenn die Angaben iiber diese Wirkung sich auch noch widersprechen, 
so steht doch sicher, daB die Milz auf der Hohe der Verdauung anschwillt. G. ZuELZER nahm 
an, daB in der Milz ,Peristaltikhormone" angehauft werden. 

Es ist nicht verwunderlich, wenn man bei unseren relativ unvollkommenen 
Kenntnissen iiber die Milzfunktion von einer funktionellen Diagnostik 
pathologischer Milzaffektionen noch kaum reden kann. Immerhin sind in letzter 
Zeit einige Ansatze dazu gemacht worden. 

Es wurde schon das Auftreten der Jollykorper nach Milzexstirpationen erwahnt. 
HmscHFELD sieht darin den Ausdruck einer Asplenie, wenigstens bei gleichzeitiger Hyper­
globulie und glaubt, daB ein Achten auf Jollykorper in der Milzpathologie notwendig ware. 
ScHILLING1) konnte ein Beispiel dafiir liefern, indem ihm in einem Falle von pluriglandularer 
Insuffizienz (vgl. unter endokrinen Storungen) durch den Nachweis von Jollykorpern 
die durch die Sektion bestatigte Diagnose ,Milzatrophie" gelang. FREY 2) hat den Versuch 
gemacht, die Wirkung einer Adrenalininj ektion auf das Blutbild, insbesondere auf die 
Zahl der Lymphocyten, zu einer Funktionspriifung der Milz auszubauen. Durch die 
Adrenalinwirkung kontrahieren sich nach FREY die glatten, in der Milz gelegenen Muskeln, 
das Organ wird betrachtlich verkleinert und dadurch werden Lymphocyten ausgepreBt. 
Die Adrenalinlymphocytose ist aber anscheinend, wie 0EHME 3) hervorhob, nicht allein eine 
Reaktion der Milz, sondern sie hangt vom Zustande des gesamten lymphatischen Systems 
und auch von der Erregbarkeit des vegetativen Nervensystems ab, so daB man ihren Ausfall 
nicht ausschlieBlich auf die Milz beziehen kann. Auch GRIMM und WATTERHOFER4 ) stellen 
den diagnostischen Wert einer durch Adrenalin verursachten Leukocytose in Abrede. 

Nach Milzexstirpationen andert sich das Blutbild insofern, als zuerst 
eine voriibergehende polynucleare Leukocytose eintritt, die dann von einer 
langer dauernden Lymphocytose abgelost wird. Die roten Blutkorper konnen 
gleichfalls eine voriibergehende Vermehrung erfahren, nur bei wenigen Menschen 
blieb die Polycythamie eine dauernde, und dann fanden sich reichlich Jolly­
korper. Entmilzte Tiere zeigen ferner eine Vermehrung der Blutplattchen. 
Auf einen gesteigerten Abbau dieser in der Milz fiihrte KAzNELSON gewisse 
Purpuraformen mit Thrombopenia zuriick. Endlich zeigten AsHER und 
BERNET 6), daB entmilzte Tiere einen gesteigerten EiweiBstoffwechsel haben 
konnen. Die Exstirpationen der Milz geben so widersprechende Resultate, weil 
augenscheinlich Lymphdriisen und die KuPFFERschen Sternzellen, vielleicht 
auch das Knochenmark vikariierend eintreten, ganz abgesehen von dem haufigen 
Vorhandensein von Nebenmilzen. Man sieht das vikariierende Eintreten auch 
daran, daB nach Milzexstirpationen gelegentlich Lymphdriisenschwellungen, 
Schwellungen der Thyreoidea und auch Knochenschmerzen beobachtet werden. 

Ein Urteil iiber die Funktion der Milz erlaubt his zu einem gewissen Grade 
vielleicht die GroBe der Ausscheidung des Urobilinogens im Kot (vgl. unter 
Magencarcinom), die jedenfalls mit der Blutmauserung in Beziehung steht. 

Das ist aber alles, was sich zur Zeit mit Sicherheit iiber die Funktions­
priifung der Milz sagen laBt. 

Rein klinisch erkennen wir einen pathologischen Zustand der Milz bekannt- Palpation. 
lich an ihrer VergroBerung, und zwar am sichersten durch die Perk us si on und 
Palpation. Sie wird am besten in rechter Seitenlage vorgenommen. Der 
Untersucher greift mit der linken Hand vom Riicken des Kranken her unter den 
Rippenbogen, wahrend gleichzeitig mit der Riickenflache der rechten Hand auf 
die seitliche hintere Flache des Thorax gedriickt wird, urn das Organ der pal­
pierenden linken Hand entgegenzudriicken. Mitunter kann man das Organ auch 

1) ScHILLING, Klin. Wochenschr. 1924. Nr. 43. 2) Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 2 u. 3. 
3) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 122. 4) GRIMM, Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 39. 1919. 
W ATTERHOFER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 135. 0) AsHER und BERNET, Biochem. 
Zeitschr. Bd. 125. 1922. 
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gut oder sogar noch besser fiihlen, wenn man bei Riickenlage des Kranken von 
vorn her unter den Rippenbogen greift. Man erkennt die Milz bekanntlich an ihrer 
charakteristischen Form und Glatte, bei starker VergroBerung tastet man auch 
am oberen Rand die kennzeichnende Einkerbung. Die Milz bewegt sich im 
Gegensatz zur direkt nach unten sich verschiebenden Leber bei der Respiration 
von links oben nach rechts unten. Trotzdem kann es bei starker VergroBerung 
des linken Leberlappens mitunter nicht leicht sein, die Milz davon abzugrenzen. 
Es hilft die Moglichkeit, den Rand der Le her nach rechts hin zu verfolgen und in 
schwierigen Fallen eineAufblahung desMagens, der stets zwischenMilz und Le her, 
also median von der Milz liegt und durch Milztumoren eine Einbuchtung seiner 
groBen Kurvatur aufweisen kann. V on Nierentumoren ist die Milz gewohnlich 
schon dadurch abzugrenzen, daB Nierentumoren weiter nach abwarts unter 
dem Rippenbogen vorkommen, dann durch die kennzeichnende Form und 
vor allem durch die respiratorische Beweglichkeit. Nierentumoren konnen, 
solange sie in Beriihrung mit dem Zwerchfell stehen, zwar auch eine respira­
torische Beweglichkeit zeigen, diese ist aber, ebenso wie die der Leber stets 
eine nur nach unten, nie eine schrag von oben links nach unten rechts gerichtete. 

Schwieriger kann die Abgrenzung von Nebennieren- und anderen retro­
peritonealen Tumoren sein, sie zeigen zwar, nur wenn sie sehr groB werden, 
eine beschrankte respiratorische Beweglichkeit, aber es konnen doch unter 
solchen Verhaltnissen Schwierigkeiten in der Deutung eines gefiihlten Tumors 
erwachsen. Man kann dann eine Aufblahung des Colon herbeiziehen. Die 
Milz liegt vor und iiber dem Colon, da die Flexura lienalis an die Milz angeheftet 
ist, die Nieren- und Nebennierentumoren haben gewohnlich das Colon vor 
sich oder verdrangen es medianwarts. Jedoch konnen diese Lageverhaltnisse, 
z. B. durch Verwachsungen verandert werden. 

Sehr groBe Milztumoren wolben die linke Seite deutlich vor, ja man kann 
bei mageren Menschen die respiratorische Verschiebung des Milztumors sehen. 
Sehr genau lassen sich Lage und GroBe der Milz fast immer rontgenologisch fest­
stellen; iibrigens ohne Anlegung des Pneumoperitoneums. Auch der Injektion von 
Thorotrast, das man neuerdings zur Verdeutlichung der Leber- und Milzschatten 
intravenos angewandt hat, bedarf es fiir den rontgenologisch Geiibten fast niemals. 

Perkusslon. Perkutorisch ist die Abgrenzung einer normalen Milz gelegentlich etwas 

runktion. 

Wander· 
mllz. 

unsicher wegen der Kleinheit des Organs, und weil ein luftgefiilltes Colon die 
Dampfung verdecken kann. VergroBerte Milzen lassen sich natiirlich perku­
torisch stets ebensogut abgrenzen wie durch Palpation. 

Endlich wurde in manchen Fallen als Untersuchungsmethode die Punktion der Milz 
ausgefiihrt. Sie ist aber nicht ungefii.hrlich und hat bereits ofter Verblutungstod herbei­
gefiihrt. Vor der diagnostischen Milzpunktion mull also dringend gewarnt werden. 

Ein Fiihlbarwerden der Milz bedeutet stets eine VergroBerung des Organs, 
wenn man von Kindern mit sehr schlaffen Bauchdecken und von Erwachsenen 
mit rapiden, sehr starken Abmagerungen absieht. Allerdings kommt in seltenen 
Fallen, besonders wieder nach starker rascher Abmagerung zugleich mit all-
gemeiner Enteroptose eine bedeutende Lockerung der Milz vor, die man als 
Wandermilz bezeichnet. Der dann im Unterleib gefiihlte glatte Tumor ist 
als Milz an seiner Form, besonders an den Einkerbungen, zu erkennen. Natiir-
lich fehlt die Milzdampfung und ebenso das Rontgenbild an normaler Stelle. 
Trotzdem kann die Differentialdiagnose gegeniiber anderen beweglichen Ge­
schwiilsten, besonders gegeniiber der Wanderniere und den Mesenterial- und 
Netzgeschwiilsten schwierig sein. Sie ist sicher oft nur durch die Beziehungen 
zur Lage des Magens und Colons (Aufblahung, Kontrastfiillung) zu ermoglichen. 

Eine Wandermilz kann torquiert werden und dann die Erscheinungen 
einer akuten peritonitischen Reizung hervorrufen, wie jede andere Stieltorsion. 
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Meist sind allerdings die peritonitischen Reizerscheinungen bei Milztorsion t!:~~~­
geringer als bei anderen Torsionen. Der Tumor wird aber schmerzhaft, und 
es kann sich auch ein Ascites bilden. Die Wandermilz kann durch sekundare 
Verwachsungen an einer abnormen Stelle fixiert werden und dann zu erheblichen 
Fehldiagnosen Veranlassung geben. Ich entnehme z. B. der PAGENSTECHERschen 
Darstellung 1) einen Fall, in dem eine mit dem Uterus verwachsene Wandermilz 
fur ein Myom gehalten word en war. 

Abgesehen von der doch immerhin seltenen Wandermilz konnen Milztumoren 
bekanntlich aus recht verschiedenen Ursachen auftreten. Ehe wir auf die Be­
sprechung der einzelnen Formen eingehen, mogen kurz die Schmerzphano- ~~hmerz­
mene geschildert werden, die von der Milz ausgehen. Milzschmerzen sind schein- P anomenr. 

bar auch bei Gesunden nicht so selten. Als Ursache des bekannten Seiten-
stechens der Laufer wurden von jeher Milzschmerzen beschuldigt. Diese An-
nahme ist es wahrscheinlich, die in alten Zeiten zu der grausamen Sitte fiihrte, 
professionelle Laufer zu splenektomieren. 

In sehr seltenen Fallen gibt es scheinbar heftige ,Milzneuralgien". Ich beobachtete 
einen 50jahrigen Mann, der bereits in der Schulzeit vom Laufen und Sport dispensiert 
wurde wegen heftiger stets rezidivierender Milzschmerzen. Es bestand ein glatter, ziemlich 
groBer Milztumor bei vollig normalem Blut- und sonstigem Befund. Die langjahrige Milz­
neuralgie hatte zum Morphinismus gefiihrt! 

Im iibrigen ist es eher auffallig, wie wenig direkte Schmerzen sich langsam 
entwickelnde, selbst sehr gro.Be Milztumoren machen. Dagegen schmerzen rasch 
entstehende Milztumoren gelegentlich erheblich, z. B. die akuten Infektions-
milzen, auch wenn keine Perisplenitis vorhanden ist. Wahrscheinlich entsteht 
dieser Schmerz durch die Kapselspannung. Ubrigens pflegen altere gro.Be 
leukamische Milztumoren haufig recht schmerzhaft zu werden. Der Schmerz 
kann nach der Bauchmitte, und besonders auch in die linke Schulter aus­
strahlen; manche Leukamiker kommen wegen linksseitigem ,Schulterrheuma" 
zum Arzt. Nicht selten bleibt aber der Milzschmerz auch streng ortlich begrenzt. 
Das gilt vor allem bei den Schmerzen, die durch die Entziindung der Milz-
serosa entstehen. Sie zeigen auch Abhangigkeit von der Atmung und anderen 
Zwerchfellsbewegungen. Man denke z. B., wenn Herzkranke plOtzlich iiber 
Schmerzen in der linken Seite klagen, stets an eine Milzembolie. Die bMf!z- d 
Differentialdiagnose der Milz und Nierenembolie ist genauer bereits bei den e~~s~~~~ 
Herzkrankheiten besprochen. 

Ein Milzembolus kann vereitern und so in seltenen Fallen zu einem Milz­
absce.B werden. Die Diagnose la.Bt sich nur aus den allgemeinen Zeichen eines 
Eiterherdes und dem gleichzeitigen V orhandensein einer schmerzhaften Milz­
schwellung stellen; unter Beriicksichtigung der Tatsache, da.B Milzabscesse bei 
manchen Infektionskrankheiten, z. B. bei Recurrens und Typhus und bei sep­
tischen Endokarditiden mitunter vorkommen. Ubrigens kommen Milzabscesse 
auch als Staphylokokkenmetastasen nach Furunkeln oder Karbunkeln vor. 
Gelegentlich hat ein Milzabsce.B einen linksseitigen subphrenischen Absce.B mit 
Durchwanderungspleuritis zur Folge, der dann von subphrenischen Abscessen 
anderer Herkunft, wie denen nach Magenperforationen oder bei Fettgewebs­
nekrosen des Pankreas sich nur auf Grund der Anamnese und des ganzen 
Krankheitsbildes trennen Ia.Bt. 

Die Milztumoren bei den akuten Infektionskrankheiten lassen sich Infel<!;ions­

ohne weiteres als symptomatische erkennen. Erinnert sei daran, daJ3 beim nn z. 

Typhus ein bleibender Milztumor stets an die Moglichkeit eines Rezidivs denken 
laJ3t. Erinnert sei auch an die bei Infektionskrankheiten vorkommenden Rup-
turen der Milz (vgl. unter Typhus). 

1) PAGENSTECHER, Die klinische Diagnose der Bauchgeschwiilste. 
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Meist handelt es sich bei der Differentialdiagnose der Milztumoren aber 
um solche chronischer Art. 

V on diesen wird die einfache Stauungsmilz nur sehr selten fiihlbar; z. B. 
(nach v. RoMBERG) bei Kyphoskoliotischen; denn sie ist ja meist nicht ver­
groBert. Nur bei Endocarditis lenta mit und ohne Dekompensation des Herz­
fehlers sieht man meist septisch vergroBerte Milzen. 

Die symptomatischen Milzschwellungen als Teilerscheinungen der Leber­
erkrankungen, hesonders der verschiedenen Formen der Cirrhose machen bei 
richtiger Bewertung des gesamten Krankheitsbildes keine differentialdiagno­
stischen Schwierigkeiten. 

Einfach ist auch die Erkennung der leukamischen Milz- und Leber­
tumoren, wenn die Untersuchung des Blutes nicht versaumt wird, die in jedem 
Falle von Milztumor unerlaBlich ist. Das gleiche gilt fiir den Milztumor bei 
Polycythamie; auch hier gibt neben den iibrigen Symptomen (dem kenn­
zeichnenden Aussehen der Kranken und ihren Klagen) die Blutuntersuchung 
sofort iiber die Natur des Milztumors Auskunft. Ebenso wird der Milztumor 
bei essentieller Thrombopenia bzw. WERLHOFscher Krankheit kaum diagnostische 
Schwierigkeiten machen. Etwas schwieriger ist schon die Differentialdiagnose 
der Milztumoren bei den Prozessen, die man friiher unter dem N amen der 
Pseudoleukamie zusammenfaBte; ein Name und Begriff, die man heute 
aber besser verlassen sollte. 

Es handelt sich um mehr minder generalisierte Driisensch wellungen, die 
meist auch mit Milztumoren, aber ohne starkere, ohne weiteres als leukamisch 
zu erkennende Vermehrung der Leukocyten verlaufen. Man kann sie nach 
NAEGELI in hyperplastische und in infektiOs entziindliche Formen trennen. 
Zu den ersteren gehoren die aleukamischen Lymphadenosen und Myelosen, zu 
den letzteren die Granulome, und zwar das tuberkulose Granulom, das seltene 
luische Granulom und endlich das maligne Lymphogranulom. 

Bis zu einem gewissen Grade kann man diese Krankheitsbilder aus ihren 
klinischen Erscheinungen trennen. Es kommt dabei die Art der Driisen­
schwellungen in Betracht. Bei den aleukamischen Formen sind die Driisen meist 
gleichmaBig befallen, gut verschieblich und nicht verwachsen, bei den Lympho­
sarkomen sind sie friihzeitig verbacken und zeigen aggressives Wachstum in 
die Nachbargewebe. Die Lymphdriisentuberkulose ist durch ihre Neigung 
zur Verkasung bzw. Vereiterung gekennzeichnet, die Driisen konnen dabei 
sowohl konfluieren als bei den gutartigeren Formen isoliert bleiben; beim 
Lymphogranulom verwachsen die Driisen oft nicht untereinander. In anderen 
Fallen verbacken aber die HonGKIN-Driisen untereinander durch periadeni­
tische Prozesse, ja das Granulomgewebe kann sogar die Kapsel durchbrechen. 
Doch reichen die Merkmale nicht immer aus, um zu einer sicheren Diagnose 
zu kommen. Das gleiche gilt vom Blutbefund, vom Verhalten der Tempe­
ratur, vom Vorhandensein oder Fehlen der Diazoreaktion, vom VerhaltPn 
der Milz und endlich sogar von dem pathologisch-anatomischen Befund, 
den eine exstirpierte Driise bietet. Es werden diese Verschiedenheiten aber 
zweckmaBig erst bei der Schilderung der einzelnen Krankheitsbilder zu be­
sprechen sein. 

Man achte jedenfalls in jedem Falle von Milztumor genau darauf, ob gleich­
zeitig Driisenschwellungen vorhanden sind. Gewohnlich sind bei den ,pseudo­
leukamischen" Krankheitsbildern die Driisenschwellungen so ausgepragt, daB 
der Milztumor ohne weiteres als Teilerscheinung einer Systemerkrankung er­
scheint. Aber es kommen doch auch Falle vor, bei denen wenigstens tastbare 
Driisenschwellungen in der Peripherie fehlen oder nur sehr wenig deutlich 
sin d. 
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Die seltenen aleukamischen Lymphadenosen und myeloischen t!i~~: 
Aleukamien rufen meist groBe Milztumoren hervor. Bei den ersteren findet 
man die hohe, leukamische Lymphocytose. In vielen Fallen bemerkt man, 
daB Lymphocyten mit abnormer Kerngestaltung (Riederformen), nacktkernige 
Lymphocyten, groBe Lymphocyten auffallend haufig sind und daB auch ver­
einzelte unreife myeloische Formen vorkommen. Exstirpierte Driisen zeigen 
entweder nur das Bild einer einfachen Hypoplasie oder eine verwischte Zeich­
nung der Driisenstruktur, aber an Zellen nur Lymphocyten, keine Riesenzellen 
oder eosinophile Zellen. Relativ haufig sind bei den aleukamischen Lymph­
adenosen Hautinfiltrationen nach Art der leukamischen, besonders solche der 
Augenlider. Sie sind differentialdiagnostisch wichtig. Die aleukamischen 
Lymphadenosen verlaufen iibrigens recht verschieden. NAEGELI unterscheidet 
sechs Typen, je nach der mehr minder ausgepragten Generalisation, dem Vcr­
halten der Milz, der Beteiligung der Erythrocyten und der Bildung vou Infil­
traten im Rachen, an den Augenlidern usw., gibt aber selbst an, daB bei 
manchen derselben die Diagnose sich nur stellen lieBe, wenn der Blutbefund 
kennzeichnend ware, z. B. bei der Form, bei welcher die Driisen stark ver­
wachsen sind und sich nur durch den Blutbefund die Abtrennung gegen 
das Lymphosarkom machen laBt. 

Bei den myeloischen Aleukamien gibt das Blutbild meist insofern einen 
Anhalt, als man, wenn auch die Zahl der weiBen Blutkorper nicht vermehrt ist, 
doch stets unreife Formen, Myelocyten, Promyelocyten und Myeloblasten in 
relativ groBer Menge findet. Die aleukamischen Lymphadenosen sowohl wie 
auch die aleukamischen Myelosen reagieren auf Rontgenstrahlen. Das kann 
differentialdiagnostisch gegeniiber anderen Milzschwellungen, z. B. dem Milz­
tumor bei Banti wichtig sein, ist aber anderen Milztumoren gegeniiber, z. B. 
dem des Lymphogranuloma, nicht entscheidend, da diese gleichfalls durch 
Rontgenstrahlen beeinfluBbar sind. 

Die aleukamischen Lymphadenosen kommen gewohnlich in chronischer 
Form vor. Es gibt aber auch bei Leuten jeden Alters akute aleukamische 
Lymphadenosen, bei denen die Gesamtzahl der W eiBen 15 000 nicht iiberschreitet, 
aber meist hohe Prozentzahlen (zwischen 80 und 99%) Lymphocyten gefunden 
werden. Die Falle gehen, wie alle akuten Leukamien, mit nekrotisierenden 
Prozessen im Munde und haufig mit hamorrhagischer Diathese einher und ver­
laufen meist rasch todlich. 

Milztumoren konnen gleichfalls von den zu den aleukamischen bzw. leukami- Myelome, 
Cblorome. 

schenZustandengehorenden, seltenen multiplenMyelomen undChloromen 
bedingt werden. Diese rufen aber derartig charakteristische, anderweitige 
Krankheitszeichen hervor, daB differentialdiagnostische Schwierigkeiten kaum 
erwachsen. Diese Symptome sind fiir das multiple Myelom bekanntlich die 
heftigen Knochen- und Nervenschmerzen, die multiplen Knochenbriiche be-
sonders der Rippen und die Infraktionen der Wirbel, rundliche Defekte in 
Schadelknochen und anderen Knochen und endlich das Auftreten des BENCE­
JoNEsschen EiweiBkorpers im Urin, eines Korpers, der schon bei 60° fallt und 
sich bei hoheren Temperaturen wieder auflost. Die Chlorome rufen dagegen 
an den Schadelknochen geschwulstartige, flache Wucherungen hervor und fiihren 
ofter zu Exophthalmus. Die kennzeichnende Griinfarbung der Geschwiilste ist 
wahrend des Lebens gewohnlich nicht zu konstatieren. 

Milztumoren kommen auch noch bei einer anderen sehr seltenen Erkrankung des Knochen- ALBERT 

systems vor, die augenscheinlich auch gewisse Beziehungen zur Leukii.mie hat. Es ist das ~g:eo~!!t 
die von ALBERS' SoHONBERG zuerst beschriebene Marmorkrankheit, eine fortschreitende heit. 
Osteosklerose, die zur VerOdung der MarkMhlen fiihrt. Deswegen ist es nicht verwunderlich, 
wenn es zu einer myeloischen Metaplasia sowohl der Milz als der Lymphdriisen kommt und 
gelegentlich die Diagnose auch durch Untersuchung einer Driise gesichert werden kann 
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[BERNRARDT 1)]. Die Erkrankung beginnt im jugendlichen Alter, fiihrt allmahlich zu 
Knochenverkriimmungen, abnormer Briichigkeit der Knochen und einer universellen, 
rontgenologisch leicht feststellbaren Osteosklerose. Haufig sind Zahneiterungen, die auch 
auf den Kiefer iibergreifen konnen. Im Verlauf pflegt sich eine Anamie einzustellen. Das 
Blutbild zeigt bei normalem Farbeindex eine gleichmaBige Herabsetzung der Werte fiir 
Hamoglobin und Erythrocytenzahl. Die Zahl der Leukocyten ist nicht vermehrt, es finden 
sich aber sowohl Myelocyten als kernhaltige Rote in geringer Zahl. 

Es sei darauf hingewiesen, daB auch bei Leukamien Osteosklerosen vorkommen. KRAUS 
und WALTHER Z) glauben, daB in solchen Fallen die Osteosklerose die primare Erkrankung sei. 

Viel haufiger als bei den subleukamischen Zustanden gibt der Milztumor bei 
der HoDGKINschen Erkrankung Veranlassung zu differentialdiagnostischen 
Erwiigungen. In der Tat kann das Granulom recht verschiedene klinische 
Bilder machen. Bei seiner haufigsten Form sind gleichzeitig mehr minder 
bedeutende Lymphdrusenschwellungen des Halses, der Achseln, der Leistenbeuge 
u. a. m. nachweisbar. AuBer diesen sind die Hilusdrusen haufig stark vergroBert, 
wahrend eigentliche Mediastinaltumoren (mit Kompressionserscheinungen der 
Hohlvene und der Trachea) relativ selten sind. Auch die Lunge kann bisweilen 
mitergriffen werden, und zwar in Form miliarer Aussaat von Lymphogranulom­
knotchen, die feinfleckige Verschattungen und lymphangitische Strange im 
Rontgenbild produzieren. Nicht ganz selten kommt es zu pleuritischen, bisweilen 
hamorrhagischen Ergussen. Als Fruhsymptom sind ferner Hautaffektionen 
zwar selten, aber doch relativ wichtig. Sie treten in unspezifischer Form, 
vielleicht toxisch bedingt auf, und zwar besonders haufig in Form eines 
lokalen oder allgemeinen Pruritus, mit dem sich SchweiBausbruche verbinden 
konnen, in anderen Fallen aber auch als abnorme Trockenheit der Haut 
mit Hyperkeratosen, Rissigwerden der Nagel und Haarausfall. Haufig sahen 
wir auch Erythrodermien und Ekzeme, die letzteren mitunter auf einer etwas 
odemati:is geschwollenen Haut. Auch Pigmentbildungen kommen vor, die aber 
die Mundschleimhaut nie beteiligen. AuBer diesen unspezifischen Hauterschei­
nungen sieht man nun auch oft sowohl granulomatose Hautinfiltrate als 
daraus hervorgegangene Geschwursbildungen. Bei einem Fall von MA.TTHES 
handelte es sich urn blaurote Papeln mit zentraler Delle, die in verschorfende 
Pusteln ubergingen und schlieBlich wie mit dem Locheisen ausgestanzte Ge­
schwure darstellten. ZIEGLER hat diese Veranderungen als verwandt der 
Mycosis fungoides aufgefaBt, was aber von anderen Seiten bestritten wird. 
Als Fruhsymptom sind weiter Storungen der Magendarmtatigkeit, besonders 
Durchfalle wichtig. ZIEGLER und NAEGELI heben auch Schwerhorigkeit 
zentraler Art als Frii.hsymptom hervor. Zur Zeit des Fiebers schwellen die 
Drusen an, und die Kranken konnen sich schwer krank fuhlen, im Gegensatz 
zum wenig gestorten Befinden wahrend der fieberfreien Zeiten. Die Milz­
schwellung halt sich dabei meist in maBigen Grenzen. So stark vergroBerte 
Milzen wie bei Leukamien sind dem Granulom nicht eigen, wenn man auch 
gelegentlich MilzvergroBerungen, die bis zum Nabel reichen, sieht. Besonders 
groBe Milzen sieht man bei der nicht seltenen Form des abdominalen Lympho­
granuloms, bei dem auBerlich tastbare Lymphdrusenschwellungen minimal 
sind oder fehlen ki:innen und sich die Schwellung auf die Mesenterialdrusen 
beschrankt. Pathologisch-anatomisch entspricht bekanntlich dem Granulom 
die Porphyrmilz. Im Beginn der Erkrankung, wenn nur eine geschwellte 
Druse erkennbar ist, kann man selbstverstandlich Zweifel hegen, ob uber­
haupt eine generalisierte Erkrankung in Frage steht, namentlich wenn ein 
Milztumor, wie in 30% · der Falle von MATTHES, fehlt. 

1) BERNHARDT, Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 10. Z) KRAUS und WALTHER, Med. Klinik 
1925, Nr. 1. Dort die Literatur. Vgl. auch CLAffiMONT und ScmNz, Arch. f. klin. Chir. 
Bd. 132. 
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Das maligne Granulom unterscheidet sich von anderen Schwellungen der 
lymphatischen Gebilde nach STERNBERG und PALTAUF dadurch, daB es sich 
nicht urn eine Wucherung der eigentlichen Lymphocyten handelt, sondern 
daB die Wucherung vom Bindegewebe 
der Lymphdriisen und der Milz aus- ~Htlttltttltttltttlt+tH+tH+H-1-t+HH-H-Hti-Hti-Htl 

geht. Man findet deswegen Fibroblasten, ~•Htt+H-IHtiH++ttH++tl-+fliHtlttH++-H-t++mttttttl 
Plasmazellen, STERNBERGsche Riesen-

~.~~~~~~~,~~~~~~~ 
zellen mit zentralen Kernen und oft "' 
auch viele eosinophile Zellen in den ~!HtlttHT!'H-Iolt!ttti-ttH:~ift· ~~¥H~~~ 
granuloma ti:isen Geschwiilsten. A uch \::1 Hti++F!'l+!.ld-H-Hti+H+-h"H-t++l:mttH++-H++t-ftHtl 

werden sie im Verlauf der Erkrankung t:'~+t+f~~~J::tftfJftttt+!~;~frftf:t'i-l++:H++-H++-H++'t++ft++rttj 
meist harter als etwa die Lympho- ~Hti++R'i'l"t1ml±tt+H++t+l++t-HtltHf+t+l-t++ftHtl 
sarkome. 

Im Zweifelfall laBt sich also durch <><Hti-Htl-i'FI'I'I-H+I-l:I:±Htt+H+ttlttttt+N-t+t+ltttitti 

die histologische Untersuchung einer "'·mt:mtW:Mmt®mtmlm®®®mm 
Druse die Diagnose meist sichern. "-'Htl+l+i-t++Htll++t+lflmHtll++ttttt+t+l:ilftftHtl 

Allerdings sind bei Fallen, die einer <eiH-H+t+IHtiH++ttHti-H-tt+Htll++t++-H-H'ti+H'Htttl 
Rontgenbestrahlung ausgesetzt waren, 
die Drusen manchmal so verandert, daB "'Htltm+ttl++t-Htlttltl>I'H-H't.~it. HtlttttmttftH-H 
auch die mikroskopische Untersuchung "''H+l+t+lrtttftttttHti-Hit+Htt*H-ttttt1'trttttttttl 

versagt. Endlich scheinen bei Fallen von "''i+H~Itttff!'lo+m±+H+++-Htttttt*H+++-Itttt+ttt1 

langerer Dauer gelegentlich auch ohne "iiH-H-I+f'Ft'f!-!+4-I:W:ttftrtttHtlttH#J-l++t-HtlttHtl 
Rontgen bestrahlung nar bige schrump- ~Htltttt~-H1'ffitttH+tti-H'tftftmttttt+t+l'tH+t 
fende Prozesse sich zu entwickeln, ' ~ 
welche die Diagnose erschweren 1). Man ~ r;;/: ~"' ~ 
wird bei der histologischen Untersuchung ~Htlti-H'fthH+tt+f.lttlt+t+l++t-Htltfttti-H++t-'tH+t 

auch auf die von MucH beschriebenen ~Htlti-H-H'tfffff!'!++Fi-1±1-H'tftftttttH+t+:dti-H+tH 
grampositiven, aber nicht saurefesten "I+H~Itttltttttt+tttt-lft-tl++t-Httttttttt-i*+-1-ttttl 

Granula fahnden, die nach MucH sich "'i+Hti-H++t-Htll++tttlt-N+IH+tH+t+H+ti-H-illtftH+t 
in etwa der Halfte der Falle finden ~·Htt+t-H++t-Htll++ttttt+'ltl++t-ftH+H+ti-H+N-ftH+t 

sollen. Es kann hier naturlich nicht ~.Htltft++t-HtlftHttlt*H++t-ftHtttt+ttl-t++i-MH 

auf die sehr ausgedehnte Literatur dieses ~Htlti-H++t-fttttw""Il<~'+.J<l'-11. '!4d-rtt+Htl+ttlti-!1Ttt-Htl 
Gegenstandes eingegangen werden, zu- "'Htltft-t++Htltfftfti'tllii'ftttm+ttl-bi'l-1-t++ftttt 

mal da die Meinungen keineswegs ge- "'rttt++ti+++-Httttt+~+~>+cltttttt+tttt++tl++t-t++tt­
klart sind. Bemerken mochte ich aber, ~:Htt+t+l++t-ftttttH+t-H-mH+tftHtt+'l++tl+ttftHt 
daB in 53 Fallen der MATTHESschen ~.Htl+t+l-t++ftttttttti-H+ttJiffitH+litf+t+l-t++ftttt 

Klinik nur zweimal Tuberkulose nach- ~ii+H++tlltttttt+tttt++tl-bftH+tttt+ttHitttltttt+ttt1 

weisbar war und die PIRQUETsche Re- ll?'Htl+ttl+ttH+tt+i'l'-ld-H++t-ftttttHl'ltl+ttl+ttftttt 
aktion in den Fallen, in denen sie ge-
priift wurde, stets negativ ausfiel. ~·Htl+ttli'I"H-I:Htttltti-H-t++Htltm+ttl+H-I'tftftttt 

Einen absolut typischen Blutbefund \::'rttrllit~ltttrmllittttt1-H, -H11tt+1 ttt+tttt-H-H+++H 

gibt es bei Lymphogranulom nicht. "' ~ :;; ~ ~ ~ ~ ~ ~ 1:1 1:; 

Immerhin ist nach den Untersuchungen ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ ~ 'i' 
G. STRAUBEs 2 ) (Rostock, Med. Klinik) 
fiir beginnende Falle normale Leukocytose mit Lymphopenie, fur fieberhafte 
und komplizierte Falle aber erhOhte Leukocytose mit Lymphopenie kenn­
zeichnend; in schweren generalisierten und abdominalen Fallen fand sich meist 
Leukopenie mit Lymphopenie. In fast allen Fallen bestand Linksverschiebung 
der N eutrophilen. Eosinophilic (bis 14%) war nur in einem Drittel der Rostocker 
Falle positiv; sie ist also keineswegs diagnostische Conditio sine qua non! Recht 

1 ) Man vgl. dariiber FABIAN, Zentralbl. f. allg. Pathol. u. pa.thol. Anat. Bd. 22, Nr. 4. -
WEISS und FRXNKEL, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 10 und ScmFFNER, Med. Klinik 
1921. Nr. 39. 2 ) G. STRAUBE, Fol. Haematol. Bd. 44. 1931. 
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selten sind sicher Lymphocytosen. Hamoglobin und rote Zellen sind anfangs 
intakt. Spater tritt oft sekundare Anamie ein, bei der aber vereinzelt Erythro­
blasten gefunden werden. 

KARL SINGER 1 ) beschrieb kiirzlich einen Fall von primarer hiimolytischer Anamie 
mit folgender allgemeiner Lymphogranolumatose und sekundiirer hypochromer Aniimie 
und berichtet iiber 12 analoge Fiille des Schrifttums; es handelt sich also wohl urn ein 
typisches, seltenes Vorstadium der Krankheit. 

Die Zahl der Blutplattchen scheint in den verschiedenen Stadien ziemlich zu 
wechseln [AUBERTIN 2)]. Die Blutsenkungsgeschwindigkeit ist meist beschleunigt. 
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Gelegentlich finden sich EiweiB und auch Zylinder im Urin. VON KNOCH 3 ) 

beschrieb einen Fall von Nierenamyloid. Auch ich habe zwei derartige Falle 
beobachtet. 

Wahrend nun die Falle mit manifesten Driisenschwellungen verhaltnismaBig 
leicht zu diagnostizieren sind, konnen die Falle, bei denen periphere Driisen­
schwellungen fehlen, groBe differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. 
Wir erwahnten schon Formen von rein abdominalem Typus, und es ist bereits 
auf S. 447 eine Kurve des fiir die Granulome kennzeichnenden chronischen 
Riickfallfiebers abgebildet worden. Diese Formen konnen mit Typhus, vor 
allem aber wegen des Fieberverlaufes mit einer BANG-Infektion verwechselt 
werden, zumal beide auch Leukopenien und positive Diazoreaktion aufweisen 
konnen. Das Vorkommen der Diazo- und Urobilinogenreaktion bei Granulom ist 
zwar keineswegs konstant, wie QuEDNAU feststellte 4). Jedoch ist die Diazo­
reaktion doch so haufig, daB man sie zumal in sehr chronischen, perniziosen 
Fallen als diagnostisch wertvoll heranziehen muB. 

Man kann ein Granulom auch auf Grund des Fieberverlaufs zunachst 
fiir eine Endocarditis lenta halten, doch weicht das iibrige Symptomenbild 
davon sehr ab. Einige Kurven mit kiirzerem und mit unregelmaBigerem Fieber 
mogen hier Platz finden. Sie stammen von folgenden zwei Fallen. 

Alterer Manu, bisher gesund, seit einiger Zeit Fieber, stets 8 Tage Iang, dann ebenso 
!anger fieberfreier Intervall: dazwischen vollige Erholung; im weiteren Verlauf vermischten 
sich diese Perioden (Abb. 85). Der Organbefund negativ, Milz nicht palpabel, negative 
Diazo-, positive Urobilinreaktion, Typhus und Malaria konnten ausgeschlossen werden. 
Wiihrend der Fieberperioden Leukocytose, sonst normale Zahlen, spiiter Subikterus, jedoch 

1 ) Med. Klinik 1936, Nr. 6. 2) AuBERTIN, Pathologie de la rate Nouveau. Traite de 
med. Tome 9. 3 ) Von KNocH, Diss. Konigsberg 1928. 4 ) Diss. Konigsberg 1920. 
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normale Resistenz der roten Blutkorper, Fehlen von Hii.molysinen, so da.Jl auch eine 
hii.molytische Anii.mie ausgeschlossen werden konnte. Auf der Zunge entwickelten sich 
gelbe, leicht erhabene Papeln, die sich in flache Geschwiire umwandelten. Ante mortem 
die Erscheinungen eines Amyloids, Durchfii.lle und die Symptome einer Darmstenose, die 
sich bei der Sektion als durch eine Verwachsung mit den stark geschwollenen retroperi· 
tonealen Driisen bedingt erwies 1), 

Noch schwieriger fiir die Diagnose sind die Fii.lle von Granulom, die man 
als die des periostitisch-osteomyelitischen Typus bezeichnet [ZIEGLER 2)]. 

MATTHES und ULRICH (Diss. Konigsberg) beobachteten folgenden Fall: 43jii.hriger 
Kollege, der aus Mazedonien kam. Seit einigen Monaten rheumatische Schmerzen in 
Riicken und Beinen, a.llmii.hliche Abmagerung, da.nn etwa 3 Monate lang Fieber von 
remittierendem Typus (Abb. 86) mit wenigstens perkutorisch vergro.llerter Milz. Heftige 
Schmerzen in Becken- und Oberschenkelknochen, Klopfempfindlichkeit des Sternum. 
Anfangs 6150 Leukocyten mit nur 29% polynucleii.ren Zellen, aber 20% Myelocyten 
ne ben 31% Lymphocyten, 12% Vbergangsformen, 5% gro.llen Lymphocyten und 1% Eosino­
philen, spii.ter unter Rontgenbestrahlung Riickga.ng der Leukocytenza.hl his auf 2000 
unter starker Reduzierung der unreifen Formen. Da.nn trat eine doppelseitige Trigeminus· 
lii.hmung im Bereich des 3. Astes, doppelseitige Facialisparese peripherer Art und eine 
rechtsseitige Abducensparese ein. Der letzte Blutbefund, nachdem die Bestrahlungen 
schon lii.ngere Zeit a.usgesetzt waren, erga.b 45% Hamoglobin, 2 Millionen Erythrocyten, 
6900 Leukocyten mit 52% Polynukleii.ren, 4% Eosinophilen, 44% Lymphocyten, keine 
unreifen Zellen mehr. Im Blute waren sub finem Streptokokken nachgewiesen. Die Diagnose 
lautete anfangs auf aleukii.mische Myelose. Die mikroskopische Untersuchung der Milz zeigte 
aber, da.ll es sich um ein malignes Granulom handelte. Die Hirnnervenlii.hmungen waren 
durch granulomatose Infiltration der Nerven selbst bedingt. 

Gelegentlich scheint das Granulom nur lokal und nicht als Allgemein­
erkrankung vorzukommen; derartige auf den Darm beschrankte Falle sind 
wiederholt beschrieben. In einem von BIEBL 3) veroffentlichten Falle hatte 
die operative Beseitigung der erkrankten Partien einen 5jahrigen Stillstand 
zur Folge, dem aber doch ein Rezidiv folgte. 

Beteiligungen des Darmes bei generalisiertem Lymphogranulom sind von 
ZIEGLER und LICHTENSTEIN beschrieben und auch der erste der oben zitierten 
Falle weist auf ein derartiges Vorkommen hin. 

AuBer diesen leukamischen und pseudoleukamischen Milzschwellungen muB 
besonders bei gleichzeitiger Leberschwellung auch an das Amyloid gedacht 
werden; allerdings erreicht die amyloidotische Milz nur sehr selten erhebliche 
GroBe. Meist bleibt sie untastbar. Ein Amyloid muB aber immer eine erkennbare 
Ursache haben (chronische Eiterungen, Tuberkulosen). Haufig ist gleichzeitig 
eine Nierenamyloidose mit EiweiBausscheidung im Urin vorhanden, so daB 
die Diagnose nicht schwer ist, zumal da Leber und Milz durch ihre Harte und 
durch ihren glatten Rand auffallen. Uber die Kongorotreaktion zum Nachweis 
des Amyloid vergleiche man unter Nierenamyloid. 

Andere langsam entstehende Milzschwellungen sind Folgen chronischer 
Infektionen. 

Zunachst ist die seltene Tuberkulose der Milz zu nennen. Sie kommt 
sowohl neben anderweitigen tuberkulosen Herden als auch als einziger klinisch 
erkennbarer Sitz der Tuberkulose vor. Diese letzteren Falle sind dadurch 
gekennzeichnet, daB sich ganz allmahlich oft im Verlauf von Jahren ein groBer 
Milztumor entwickelt, der relativ wenig Beschwerden macht. Von CouRTIN 
und DuKEN 4) sind rontgenologisch nachweisbare Verkalkungsherde in der 
tuberkulosen Milz beschrieben worden. Das Blutbild ist entweder gar nicht 
oder im Sinne einer maBigen Anamie verandert. Bei einer Reihe von Fallen 
fand sich aber auffallenderweise gleichzeitig eine Polycythamie, so daB man 
bei Polycythii.mie wenigstens an die Moglichkeit einer Milztuberkulose denken 

1) Der Fall ist von CH. FmGAU, Diss. Konigsberg 1919 veroffentlicht. 2) Ergebn. 
d. Chirurg. u. Orthop. Bd. 3. 1911. 3 ) BrEBL, Dtsch. Ztschr. f. Chir. 1926. Bd. 198. 
4 ) CoUBTIN und DUXEN, Zeitschr. f. Kinderheilk. Bd. 45. 
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soil. In einigen Fallen wurde bei normalem Blutbild eine Beschleunigung der 
Senkungsreaktion gefunden. Auffallend erscheint es, daB bei den isolierten 
Milztuberkulosen gewohnlich sich eine Infektionsquelle nicht feststellen laBt. 
In sehr seltenen Fallen verlauft die Milztuberkulose unter dem Bilde akuter 
Infektionen, entweder unter dem des Typhus oder, wie ScHUBERT und GEIPEL 1 ) 

beschrieben, unter dem Bilde einer rezidivierenden Sepsis. Bemerkenswert ist, 
daB in derartigen Fallen sowohl Leukopenie bisweilen hohen Grades als auch 
relative Pulsverlangsamung vorhanden waren. 

Lues. Haufiger als die tuberkulosen Milzschwellungen sind die a uf 1 uischer 
Grundlage. Bekanntlich sind sie nebenLeberschwellungen bei hereditarer Lues 
ein gewohnliches Symptom. Auch bei erworbener Lues sind maBig groBe Milz­
tumoren im Sekundarstadium recht haufig; besonders in febrilen Fallen. Wich­
tiger als diese passageren Milzschwellungen, sind die groBen Milztumoren, die 
mit und ohne nachweisbare Lebercirrhose bei Spatlues auftreten und zu Banti­
ahnlichem Syndrom fiihren konnen. DUNKER 2), der derartige Falle meiner 
Klinik mitteilte, fiihrt allein 25 Autoren an, die solche luische Bantisyndrome 
klinisch und anatomisch beschrieben haben. Man darf also annehmen, daB 
die Mehrzahl der in Deutschland vorkommenden ,Bantis" luischer Natur sind. 
Sie fiihren neben den Symptomen der Splenomegalie und Lebercirrhose (mit 
und ohne Ascites) haufig zu einer schweren, der perniziosen ahnelnden Anamie. 
Schwere Anamien mit Splenomegalie ohne leukamischen Blutbefund erwecken 
bei Erwachsenen stets den Verdacht syphilitischen Ursprungs. Dies zu wissen, ist 
natiirlich besonders in Friihfallen von groBem therapeutischen Wert. 

In siidlichen Landern bedeutet eine chronische Milzschwellung am hiiufigsten 
Malaria. das Bestehen einer Malaria. Gelegentlich kann sich ein Malariamilztumor auch 

bei Kranken finden, die niemals eigentliche Fieberanfalle gehabt haben, aber 
doch in Fiebergegenden gelebt haben. Es sei auf die Darstellung der Malaria 
verwiesen und zu diagnostischen Zwecken besonders auf die Versuche, einen 
Anfall oder wenigstens eine Ausschwemmung von Parasiten in das Blut zu 
provozieren. Denn in den Fallen alter chronischer Malariamilzen miBlingt der 
Nachweis der Parasiten im Blute sonst haufig. Der Blutbefund ist bei der 
Malaria bereits besprochen. Ich erinnere noch einmal an die haufige Vermeh­
rung der groBen mononuclearen Zellen neben gleichzeitiger Leukopenie und 
Anamie sowie an das Vorkommen basophilpunktierter Erythrocyten. Auch die 
Malaria kann zum Krankheitsbilde eines Pseudobanti fiihren. SchlieBlich 
muB nochmals darauf aufmerksam gemacht werden, daB diese chronischen 
Malariamilzen rupturieren konnen. 

In unserem Klima seltener, aber doch gelegentlich bei ehemaligen Tropen-
Kala-Azar. bewohnern zur Beobachtung kommend, sind die Kala-Azar und die sonstigen 

Leishmaniosen. Diese Erkrankungen werden hervorgerufen von verschie­
denen, sich untereinander sehr ahnlichen Protozoen von eirunder Gestalt mit 
rundem Haupt- und strichformigem Nebenkern, die, wie Kulturen erweisen, 
ihrer wahren Natur nach parasitisch angepaBte Flagellaten sind und mitunter 
auch schon einen nahe dem Nebenkern entspringenden Rhizoplasten erkennen 
lassen 3 ). Sie konnen im stromenden Blut nachgewiesen werden und liegen da 
dann meist in groBen mononucleiiren Zellen. Auch in der Leber und im 
Knochenmark gelingt der Nachweis leichter als im peripheren Blut. 

Man kann unterscheiden die indische Kala-Azar, die wohl nur bei aus den 
Tropen stammenden Kranken beobachtet wird, ferner die kindliche Kala-

1) Miinch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 34. 2) W. DuNKER, Diss. Rostock 1934. Hier 
Literatur. 3) Leishmania Donovani, Leishmania infantum, Leishmania furunculosa. Fiir 
Abbildungen sei auf die Spezialliteratur, z. B. SCHILLING& Darstellung im KRAus-BRuG­
schen Handb., Lieferung 32-34, verwiesen. 
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Azar, die Form, die in den Mittelmeerliindern die haufigste ist und schon eher 
bei uns in Erwagung zu ziehen ist. Endlich rufen die Leishmaniosen, die unter 
verschiedenen Namen beschriebenen Orientbeulen (Biskrabeule, Bagdad­
beule) hervor, die in diesem Zusammenhang nicht interessieren. 

Kennzeichnend fiir das Krankheitsbild der Kala-Azar ist eine allmahlich 
entstehende, riesige Milzschwellung und eine, wenn auch nicht so bedeutende 
Leberschwellung. Im Anfang ist ein remittierendes Fieber vorhanden, das 
dadurch einigermaBen charakteristisch ist, daB es mitunter eine doppelte tagliche 
Remission erkennen laBt. Sehr auffallend ist eine starke Leukopenie bis zu 
1000 herab. In spateren Stadien tritt eine afebrile Remission ein, das Fieber 
kehrt dann aber wieder. Als sehr charakteristisch gilt die eigentiimliche Erdfarbe 
der Kranken (Kala-Azar heiBt schwarze Krankheit). Die Milzschwellungen sind 
in den spateren Stadien schmerzhaft. In den Endstadien der bis vor kurzem 
eine ungiinstige Prognose gebenden Erkrankung sind nomaahnliche Geschwiire 
der Mundschleimhaut und hamorrhagische Diathesen beobachtet. Neuerdings 
stellte man fest, daB die Kala-Azar durch Antimonpraparate heilbar ist. 

Die Kala-Azar kommt, wie schon gesagt, fast nur bei den Milzschwellungen 
im Kindesalter in Betracht. Die Diagnose ist aus der Leukopenie, der Milz­
schwellung, dem Fieber und endlich dem Nachweis der Parasiten im Punktat 
von Driisen, Milz, Leber oder Knochenmark zu stellen. Die Differentialdiagnose 
hat vor allem die sonst bei Kindern vorkommenden Milzschwellungen zu beriick­
sichtigen: Die Milzschwellungen bei Rachitis, die aber kaum so bedeutend 
werden, die luischen Milzschwellungen und die Milzschwellung bei der spleno­
megalischen Anamie der Kinder. 

Diese sogenannte Anaemia splenica der Kinder im jiingeren Lebensalter 
etwa bis zu 4 Jahren ist wahrscheinlich kein einheitliches Krankheitsbild. Man 
hat vielmehr versucht, diese Anamien des Kindesalters, und zwar sowohl die 
mit als die ohne Milztumor verlaufenden Formen atiologisch und klinisch von­
einander abzugrenzen und namentlich die alimentaren von den infektiosen 
Formen zu trennen. Es kann deswegen auf die Schilderung der Kinderanamien 
im Kapitel Blutkrankheiten verwiesen werden. Hier geniige es, besonders auf 
die Formen mit betrachtlichen Milztumoren hinzuweisen, die auBerdem gewohn­
lich nur unbedeutende Lymphdriisenschwellungen, aber eine starke und fort­
schreitende Anamie zeigen (die JAKSCH-HAYEMsche Anaemia pseudoleucaemica 
infantum). Sie befallt meist rachitische Kinder. Der Blutbefund ergibt neben 
einer mehr minder starken Herabsetzung des Hamoglobingehaltes eine Aniso­
cytose, Poikilocytose, meist auch kernhaltige rote Blutkorper, Megalocyten 
und Megaloblasten. Die Zahl der weiBen Blutkorper ist mehr minder betracht­
lich gesteigert, es iiberwiegen, wie stets bei jiingeren Kindern, die Lympho­
cyten, es treten aber auch unreife, myeloische Formen auf, mit dem Unter­
schiede gegeniiber den leukamischen Blutbefunden, daB die eosinophilen und 
die Mastzellen fehlen; ein Unterschied, auf den schon v. JAKSCH in seiner ersten 
Publikation aufmerksam machte. 

Bei Kindern reagiert bekanntlich das Blutbild durch Auftreten von unreifen 
Formen gegeniiber alien Schadlichkeiten viel lebhafter als bei Erwachsenen, 
so daB unreife Formen nicht die gleiche Bedeutung wie bei Erwachsenen haben. 
DaB aber die Anaemia splenica nicht als eine Abart der Leukamie angesehen 
werden darf, dafiir spricht in erster Linie der Umstand, daB sie in der Mehrzahl 
der Falle ausheilt. 

Trotzdem kann die Differentialdiagnose _gegeniiber der Leukamie sowohl wie 
gegen Kala-Azar in manchen Fallen fast unmoglich sein. Gegen Leukamie 
spricht his zu einem gewissen Grade das Uberwiegen der Lymphocyten bei der 
Anaemia splenica; gegen Kala-Azar die Leukocytose. Es kommen jedoch 
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Fiille vor, in denen diese Unterscheidungsmerkmale wenig ausgesprochen sind 
oder versagen. 

Ein der JAKSCH-HAYEMschen Anaemia pseudoleucaemica gleiches, sicher sehr seltenes 
Krankheitsbild beim Erwachsenen ist von AUBERTIN 1 ) beschrieben und einen derartigen 
Fall hat HENNING 2) a us der MoRA WITzschen Klinik publiziert. Nur ist die Prognose dieser 
Erwachsenenfalle ungiinstig. Die Erkrankung beginnt allmahlich, fiihrt zu starker Anamie 
und gro.llem Milztumor ohne erhebliche Lebervergro.llerung und ohne Beteiligung der Driisen. 
Das Blutbild erinnert an die perniziose Anii.mie. Der Hamoglobinindex ist gleich oder kleiner 
wie l. Auffallend ist das reichliche Auftreten von Normoblasten und Megaloblasten. Die 
Zahl der weillen Blutkorper ist mallig erhOht. Jugendformen und Myelocyten konnen his 
zu 10% auftreten. Im allgemeinen sind aber die Granulocyten nur his etwa 50% im Blut­
bild zu finden, wahrend die Lymphocyten und Monocyten iiberwiegen. Das Knochenmark 
ist rot. Die Kranken fiebern ma.llig. Die hohen Leukocytenzahlen, der Reichtum an kern­
haltigen roten Blutkorpern, der nicht erhOhte Farbeindex und der gro.lle Milztumor ermog­
lichen die Abgrenzung gegeniiber der BIERMERSchen Krankheit. Das Blutbild ahnelt (vgl. 
unter Blutkrankheiten) sehr dem bei Knochenmarksgeschwiilsten, aber ganz abgesehen 
davon, daB dabei doch meist der Primii.rtumor bekannt ist, spricht auch der groBe Milztumor 
dagegen, wenn auch bei Knochenmarkcarcinosen Milztumoren vorkommen. Gegen Leuk­
amien und Aleukii.mien spricht das Blutbild und auch die gro.lle Zahl der kernhaltigen roten 
BlutkorpeE. Wie schon oben bemerkt, ist zweifellos ein wesentlicher Teil dieser Falle 
luischer Atiologie. 

Ein groBerer palpabler Milztumor ist bei perniziOser Anamie _~tusgesprochen 
selten. KleinereMilztumoren finden sich nach STRIECK 3) in 23% der Falle. Man 
rechne bei der Stellung der Diagnose also nie auf den angeblich obligaten Milz­
tumor! 

GroBe Milztumoren finden sich dagegen stets bei dem hamolytischen Ikterus 
{MINKOWSKI). 

Beziiglich der Literatur verweise ich auf die Arbeiten von G.A.NssLEN, ZIPPER­
LEIN und ScHUTZ 4), sowie auf die von ScHUPBACH 5) und vor allem von M:EULEN­
GRACHT 6) (Kopenhagen). Man glaubte schon friiher, daB die Mehrzahl der Fii1le 
familiare bzw. hereditare seien. HAYEM nahm jedoch an, daB der hamolytische 
Ikterus auch sporadisch als erworbenes Leiden vorkomme; eine Annahme, die 
- fUr seltene Falle - meines Erachtens auch zutrifft, z. B. fiir solche, die nach 
Infekten entstehen. Ich beobachtete 2 Falle, die sich nach chronischer Malaria 
entwickelten. G.iNSSLEN glaubt dagegen, daB alle Falle erblich seien und lehnt 
die Annahme erworbener Falle ab. 

G.ANSSLEN nimmt das Bestehen einer hamolytischen Konstitution an, die gewisser­
maBen nur ein Teilausdruck einer iiberhaupt minderwertigen Konstitution sei. In der 
Tat finden sich in einer Reilie von Fallen andere Anoma.lien, deren Kenntnis auch 
fiir die Differentialdiagnose wichtig ist. Ich nenne davon Kombinationen mit Skelet­
anomalien, wie Turmschii.del oder Kieferanoma.lien, Polydaktylie, Brachydaktylie, Vber­
beweglichkeit der Gelenke, ausgesprochenem Negertyp der Gesichtsbildung. Auch Ano­
malien der Augen, wie Mikrophthalmus, Heterochromia der Iris, Strabismus, ferner Deformi­
taten der Ohren, Hautaffektionen wie Psoriasis und Ekzeme, Kombinationen mit an­
geborenen Herzfehlern, Infantilism us, Hypogenitalism us, Muskelatrophie und Prostatahyper­
trophie sah G.ANSSLEN. Auch ich 7) beobachtete Infantilismus, Hypogenitalismus und sogar 
ausgesprochene schwere pluriglandulare Insuffizienz bei familiaren Fallen. 

Ubrigens gibt es in solchen Familien Falle aller Krankheitsgrade; auch ganz 
leichte, abortive, von denen CHAUFFARD bereits sagte, sie seien mehr gelb als 
krank. 

Das Kernsymptom der Erkrankung wird heute iibereinstimmend in einer 
angeborenen Minderwertigkeit der Erythrocyten gesehen und einem dadurch 
bedingten gesteigerten Blutzerfall. Meist laBt sich die von CHAUFFARD als 

1) AuBERTIN, Nouv. traite de med. Tome 9, p. 768 f. 2) N. HENNING, Zeitschr. f. 
klin. Med. Bd. 106. 1927. 3 ) STRIECK, Med. Klinik 1924. Nr. 44. 4 ) G.ANSSLEN, ZIPPERLEN 
und ScHiiTz, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 146. 5) ScHUPBACH, Ergebn. d. inn. Med. 
u. Kinderheilk. Bd. 25. 6 ) MEULENGRACHT, Ergeb. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 18. 
7) flANS CuRSCHMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 142. 



Die Differentialdiagnose der Milzerkrankungen. 453 

erstem beschriebene Resistenzverminderung der roten Blutkorper gegen nicht 
isotonische Kochsalzlosungen nachweisen; nur selten fehlt dies Symptom, wie 
Fiille von LoMMEL und STRUVER beweisen. Mitunter liiBt es sich durch provo­
katorische Verfahren, wie Milzduschen oder Milzbestrahlungen noch auslosen 
und wenigstens zur Zeit der gleich zu beschreibenden Krisen scheint sie regel­
miiBig vorhanden zu sein. Die MilzvergroBerung steht mit der Minderwertigkeit 
der Erythrocyten augenscheinlich in Zusammenhang, wenn auch iiber die Art 
der letzteren noch Meinungsverschiedenheiten bestehen. Es ist aber auffallig, 
daB der Milztumor unabhiingig vom Krankheitsverlauf in seiner GroBe wechseln 
kann. 

Die Minderwertigkeit der Erythrocyten iiuBert sich auch im Blutbild, 
und zwar in einer auffiilligen Ungleichheit der Erythrocyten in einer Aniso­
cytose, Mikrocytose, Polychromatophilie meist ohne ausgesprochene Poikilo­
cytose. NAEGELI nimmt an, daB das kennzeichnende Symptom die Kleinheit 
der Erythrocyten bei groBem Volum- und hohem Hamoglobingehalt sei. Ge­
legentlich findet man kernhaltige rote Blutkorper oder J ollykorper, hier und 
da auch, wie besonders GXNSSLEN sah, vereinzelte Megalocyten. Basophil 
gekornte Erythrocyten sind selten, dagegen liiBt sich bei Vitalfiirbung mit 
Methylenblau bzw. Brillantkresylblau in alkoholischer Losung in vielen Ery­
throcyten ein feines Netzwerk (Substantia reticulo-filamentosa = Hematifies 
granuleuses) nachweisen, das als Ausdruck fiir Regenerationsvorgiinge an­
gesehen wird bzw. als eine Art der Polychromasia. Der Hamoglobinindex wird 
oft groBer wie 1 gefunden, wie bei pernizioser Aniimie. Ferner ist auffallend, 
daB das Blutserum stets eine dunkelgelbe Farbe zeigt, sogar meist noch stiirker 
als bei pernizioser Aniimie und daB sich in diesem mit der EHRLICHschen 
Diazoreaktion (vgl. unter Ikterus) die sogenannte anhepatische Art des Bili­
rubins nachweisen liiBt, welche die Diazoreaktion nicht direkt, sondern erst 
nach Alkoholzusatz oder ohne diesen nur sehr verzogert gibt. 

Das weille Blutbild ist weniger kennzeichnend. Es kommen sowohl normale 
als verringerte als vermehrte Gesamtzahlen vor; die letzteren besonders zur 
Zeit der gleich zu besprechenden Schiibe der Krankhei.t. GXNSSLEN halt eine 
Neigung zur Basophilia und Lymphocytose mit Auftreten von Plasmazellen fiir 
typisch, wahrend die Monocyten eher vermindert seien. Ubereinstimmend wird 
aber angegeben, daB zur Zeit der Schiibe auch eine Neutrophilia einsetzen 
konne. Zu dieser Zeit sind auch vereinzelte Myelocyten und Myeloblasten im 
Blut nachzuweisen und besonders auch kernhaltige rote Blutkorper. Die Blut­
pliittchen weisen entweder normale Zahlen oder leicht erhohte auf. 

Der Ikterus schwankt in seiner Intensitiit stark. Oft ist er nur angedeutet, 
wenigstens auBerhalb der Schiibe, er ruft nie Hautjucken hervor; auch die Stiihle 
sind nicht entfiirbt. Im Urin ist meist reichlich Urobilin bzw. Urobilinogen, 
aber kein Bilirubin nachzuweisen oder hochstens in geringen Spuren auf 
der Hohe der Schiibe. Auch die Funktionspriifungen der Leber mit Liivulose 
und Galaktose (vgl. Lebererkrankungen) fallen beim hamolytischen Ikterus 
negativ aus, ein Unterscheidungsmerkmal gegeniiber anderen Formen des 
Ikterus. Mit der Duodenalsonde erhiilt man eine dem gesteigerten Blutzerfall 
entsprechende dunkle ,pleiochrome" Galle und bei Zusatz der EHRLICHSchen 
Aldehydreagens eine tie£ dunkelrote Farbe. 

Von selteneren Komplikationen sei das Vorkommen von funikularer Myelose, 
auch bei hamolytischen Ikterus erwahnt. Ich 1) beobachtete sie einmal bei Vater und Sohn, 
ein andermal bei einem erworbenen Fall. 

Der Verlauf der Erkrankung und ihr erstes Auftreten sind sehr verschieden. 
Oft ist die Krankheit bereits angeboren, in anderen Fallen wird sie erst spater 

1) HANS Cu:RSOHMANN, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. Bd. 122. H. 3f4. 
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manifest, und zwar bei verschiedenen Gelegenheiten, z. B. durch Infektions­
krankheiten, durch Uberanstrengungen, durch Verdauungsstorungen, besonders 
auch durch Menstruation und Schwangerschaft und vielleicht auch durch 
psychische Erregungen. Meist tritt der Ikterus allmahlich ein, doch hat Sc1IUP­
BACH Falle beschrieben, wo die Erkrankung akut unter dem Bilde einer schweren 
Infektion einsetzte. Spater sind die Kranken oft kaum krank zu nennen. 
Aber sie konnen sich doch auch dauernd schwach fiihlen, besonders wenn sich 
das dritte Hauptsymptom, die Anamie, entwickelt. Auch diese kann allmahlich 
eintreten, oft aber tritt sie nach hamolytischen Schiiben rasch und stark auf. 
Diese Krisen verlaufen mit heftigen Schmerzattacken in der Leber- oder 
Milzgegend, mit einer Verschlechterung des Allgemeinzustandes und oft mit 
Temperatursteigerungen. Sie werden wegen des Ikterus leicht fiir Gallenstein­
koliken gehalten; diese Verwechslung liegt um so naher, als ein Tell der Kranken 
tatsachlich neben ihrer hamolytischen Anamie Gallensteintriiger sind. 

Die schon im intervalliiren Stadium oft deutliche Aniimie nimmt nun 
nach derartigen Krisen oft so stark zu, daB sie dieselben Grade wie bei der 
perniziosen Aniimie erreicht; auch Hautblutungen und Netzhautblutungen 
konnen auftreten. Die Differentialdiagnose ist zu diesen Zeiten gewohnlich 
durch den Nachweis der Resistenzverminderung der Erythrocyten moglich. 
Auch ist das Blutbild doch ein anderes: bei pernizioser Aniimie ist die Megalo­
cytose stiirker, die Mikrocytose weniger stark ausgepriigt (man vergleiche dariiber 
die Darstellung der perniziosen Anamie). Gesagt sei hier nur, daB der hiimo­
lytischen Aniimie die Achylie der perniziOsen Aniimie nicht zukommt, ein in 
praxi wichtiges Unterscheidungsmerkmal. In manchen Fallen konnte man im 
Blut Hiimolysine, und zwar sowohl Auto- wie Isolysine nachweisen, auch eine 
leichtere mechanische Verletzbarkeit der Erythrocyten ist beschrieben worden. 

Differentialdiagnostisch verwertbar ist endlich der meist giinstige Erfolg der 
Milzexstirpation bei hamolytischem Ikterus; zumal bei den familiaren Formen, 
aber gelegentlich auch bei den erworbenen. 

Ein Fall von anscheinend erworbenem Typus 1) moge hier folgen. 
Er wies die kennzeichnenden Symptome, Ikterus, Anamie, Milztumor auf. Lues und 

Tuberkulose konnten als Ursachen ausgeschlossen werden. Das Blutbild war bei der Auf­
nahme: HB 28%, Rot. 1,39 Millionen, FJ = 1, Leukocyten 14 250: 73% polynucleare, 
21% lymphocytare, 2% eosinophile, 3% Mastzellen, 1% Vbergangszellen, vereinzelt 
Myelocyten, Polychromatophilia, Anisocytose, Poikilocytose. Im Serum war die Bili­
rubinprobe stets stark positiv, im Urin, abgesehen von den Perioden des starksten Ikterus 
stets negativ bei starker positiver Urobilin- und Urobilinogenreaktion. Es bestanden heftige 
"Milzkrisen mit Temperatursteigerungen von geringer Hohe, wahrend derer sich der palpable 
Milzteil von einem Tage his zum anderen auf das Doppelte vergroLierte. Resistenzver­
minderung der Erythrocyten gegeniiber hypotonischen KochsalzlOsungen und auch Hamo­
lysine im Blut wurden nachgewiesen, und zwar sowohl Auto- wie Isolysine. Wahrend 
der Krisen waren regelmaLiig reichlich Normoblasten vorhanden. Auffallig war das Be­
stehen einer Proktitis haemorrhagica, sie hatte die Erkrankung eroffnet und exacerbierte 
wahrend der Krisen. Bereits 2 W ochen nach der Milzexstirpation verschwanden der Ikterus, 
die Resistenzherabsetzung der Erythrocyten und die Lysine, ebenso heilte die Proktitis, so 
daB der Kranke seinen Dienst als Lokomotivfiihrer wieder aufnehmen konnte. 

Die exstirpierte Milz zeigte normalen Aufbau, die Follikel unverandert, die rote Pulpa 
iiberwog. Sie war sehr blutreich, das Bindegewebe im Stroma erschien nicht vermehrt. 
Die GefaLie zeigten weite Lumina, waren mit Blut iiberfiillt, enthielten aber keine Thrombon. 

GERHARDT2) beobachteteRiickfalle nach Milzexstirpation; er macht darauf aufmerksam, 
da/3 die verminderte, osmotische Resistenz der roten Blutkorper sich auch bei Sepsis finden 
konne und da/3 auch gallenfreier Stuhl beobachtet wurde, was fiir Retentionsikterus spricht. 

Ubrigens wurde im Gegensatz zu dem obigen Fall in den meisten anderen die 
osmotische Resistenz der Roten durch die Milzentfernung nicht zur Norm ver­
andert. 

·----
1) Diss. RABINOWITZ, Konigsberg 1919. 2) Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 

1919. H. 5. 
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CHAUFFARD hatte angegeben, daB kongenitale Lues und Tuberkulose in Beziehung zum 
hamolytischen Ikterus stiinden, daB die Kranken auf relativ kleine Mengen von Tuberkulin 
odcr Salvarsan heftig reagierten, eine erhebliche Zunahme des Ikterus, der Anamie, sowie 
schwere Allgemeinerscheinungen zeigen. MATTHES hat dies in seinen Fallen nicht bestatigen 
kiinnen, erwahnt sie aber, weil FREYMANN 1) trophische Hautgeschwiire an den Unter­
schenkeln bei familiaren Formen der Erkrankung beschrieben hat, die natiirlich eine luische 
oder tuberkuliise Atiologie in den Bereich der diagnostischen Erwagung riicken. Auch 
MATTHES hat in einem Falle derartige trophische Hautgeschwiire an den Unterschenkeln 
bei Geschwistern gesehen, sie veranlaBten uns auf hamolytischen Ikterus zu untersuchen. 
Nach der Milzexstirpation heilten die Geschwiire ab. 

ScHUPBACH hat darauf aufmerksam gemacht, daB wenn die Blutregeneration, 
wie gelegentlich beobacht.et ist, iiber das Ziel hinausschieBt und dann ErhOhungen 
der Erythrocytenzahlen gefunden wiirden, eine Verwechslung mit Polycythiimie 
moglich sei. Ebenso diirften abortive Falle von paroxysmaler Hamoglobin­
urie, die Hyperbilirubinamie, Ikterus, Anamie und Milztumor zeigen, bei 
denen aber die Hamoglobinurie ausbleibt, an hamolytischen Ikterus denken 
lassen und vielleicht auch manche Falle von chronisch rezidivierenden Chol­
angien; aber alien diesen gegeniiber ist der Nachweis der Resistenzverminde­
rung ausschlaggebend. 

An den familiaren hiimolytischen Ikterus schlieBt sich die Besprechung Spi1~noT-
d S 1 l. T G h di l . hf ll f •t··· uf . mega le YP er p enomega 1e ypus auc er an, e g me a s am11ar a tntt. Gaucher. 

Es handelt sich um eine anatomisch durch eine Durchsetzung der Milz und 
Leber mit grauweiBen his gelben Herden gekennzeichnete Erkrankung. Die 
Herde enthalten groBe und protoplasmareiche, dem reticulo-endothelialen System 
zugehorige Zellen, die eine zu den Cerebrosiden gehorige, als Kerasin benannte 
Substanz gespeichert haben, die Sinusendothelien bleiben aber frei von dieser 
Speicherung. Gelegentlich beteiligen sich auch die Lymphdriisen. So konnte 
KNo x und LILIENTHAL die Diagnose Morbus Gaucher a us der mikroskopischen 
Untersuchung einer exstirpierten Achseldriise stellen. Die Kranken sind meist 
etwas anamisch, oft wurde eine Leukopenie mit relativer Lymphocytose gefunden. 
Auffallend ist besonders eine eigentiimliche braungelbliche, an Ikterus er-
innernde Hautfarbung. An den Koniunktiven findet sich mitunter im Bereich 
der Lidspalten eine braunlichgelbe keilformige, mit der Basis zum Korneal-
rande gerichtete Verdickung, die der Veranderung der Bindehaut bei Ochro-
nose sehr ahnlich ist (L. PICK}. Die Milztumoren sind meist. erheblich grof3. 
Die Erkrankung ist selten, sie verlauft fieberlos und exquisit chronisch. BRILL­
MANDELBAUM berechnen die Durchschnittsdauer des Leidens auf fast 20 Jahre. 
GRAFE 2) fand dabei eine Erhohung des respiratorischen Stoffwechsels. E. PA-
CHALY 3) fand ebenfalls eine Steigerung des Ruheumsatzes um 50%, die nach 
Genesung (oder in der Remission 1) zur Norm absank. Die Kenntnis dieses 
Krankheitsbildes ist nicht unwichtig, um Verwechslungen mit hamolytischem 
Ikterus oder mit BANTI scher Krankheit zu vermeiden. Tatsachlich ist in 
einigen Fallen auf eine falsche Diagnose bin operiert worden bzw. die Diagnose 
erst nach der Operation aus dem Milzbefund gestellt worden. Die Operation 
kann iibrigens auch bei dem Typ Gaucher zur vollstandigen Heilung fiihren. 
Im Falle von P ACHALY fiihrte Rontgenbestrahlung der Milz zur heilungsahnlichen 
Remission. 

Mitunter scheint aber die Erkrankung doch weniger harmlos zu sein. So 
beschreibt L. PICK 4) als Komplikationen Thrombopenie und hiimorrhagische 
Diathesen, ferner auch Knochenerkrankungen. Diese entstehen dadurch, daB 
Gaucherzellen in die Knochensubstanz einwandern und sie zerstoren. Die 

1) FREYMANN, Klin. Wochenschr. 1922. S. 2229. 2) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 139, 
S. 354. 3) ELIS. PACHALY, Diss. Rostock 1924. ') L. PICK, Med. Klinik 1924. Nr. 40-4-l 
und Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 29. 
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Knochenerkrankungen (Gibbus, Hiiftgelenkserkrankungen) imponieren leicht als 
tuberkulOse. 

Augenscheinlich verschieden von der GAUCHERSchen Erkrankung ist die sehr 
~AN:- seltene NrEMANN-PICKsche Krankheit, die in den ersten Lebensmonaten beginnt 
Kr~O:::;e,t und gewohnlich schon innerhalb der ersten beiden Lebensjahre zum Tode fiihrt. 

Milz­
achwellung 

bel 
Diabetes. 

Es besteht dabei eine Infiltration des gesamten blut- und lymphebildenden 
Apparates mit groBen blassen Zellen, die Lipoide, und zwar namentlich Phos­
phatide gespeichert haben. Entsprechend der Ausdehnung des Prozesses finden 
sich groBe Milz- und Lebertumoren sowie eine Schwellung der Lymphdriisen. 
Die braunliche Farbung· der Haut ist der bei Gaucher ahnlich. Gelegentlich 
wurde in den SchluBstadien Ascites beobachtet. 

Eine ahnliche groBzellige Hyperplasie der Milz bei Lipoidamie hat 
1910 ScHULTZE-Braunschweig bei einem schweren Diabetiker zuerst beschrieben. 
Man wird also, wenn bei Diabetes Milztumoren auftreten, sich dieses seither 
auch schon von LuTz und MARcHAND bestatigten Befundes erinnern. 

Die echten Geschwiilste der Milz sind im allgemeinen selten und gewohnlich 
dadurch ausgezeichnet, daB sie die Oberfli.i.che der Milz buckelig und uneben 

Lympho- machen. Eine Ausnahme macht davon der bei der KUNDRATschen Lympho­
sarkom. sarkomatose auftretende Milztumor, der aber nur selten erhebliche GroBe 

erreicht. Die KuNDRATsche Lymphosarkomatose beginnt in den meisten 
Fallen als isolierter lokaler Driisentumor und ist gegeniiber anderen Driisen­
schwellungen durch ihre Weichheit und vor allem durch den aggressiven Charakter, 
ihr Einwuchern in die Muskulatur gekennzeichnet. Ihre Differentialdiagnose 
kommt am ehesten dann in Frage, wenn die Sarkomatose vorwiegend die retro­
peritonealen Driisen und die Milz befallen hat. Der Blutbefund ist dadurch 
ausgezeichnet, daB in vielen Fallen sich maBige neutrophile Leukocyten 
finden, wahrend die Lymphocyten vermindert sind. N.AGELI gibt an, daB er 
einige Male groBe und abnorm gelappte Lymphocyten auch bei Sarkomatose 
gefunden habe, jedenfalls findet man aber keine Lymphocytosen, wie bei den 
aleukamischen Lymphadenosen, und auch vom Blutbild beim Granulom ist 
das Geschilderte doch verschieden. Bei sorgfaltigem Suchen wird man auch 
periphere Driisen kaum je vermissen. 

Einen glatten Milztumor von sehr bedeutender Grolle konnen auch die 
GefaBgeschwiilste der Milz hervorrufen. Ein solches von MATTHES beobachtetes 

Anglo· Angiosarkom hat JoRES publiziert 1). 
sarkom. 

45jahrige Frau, die einen im Laufe eines halben Jahres gewachsenen riesigen Milztumor 
und gleichzeitig Schwellung der Leber zeigte. Blutbefund bei zahlreichen Untersuchungen 
his a.uf maBige .Anamie stets normal. Haut- und Schleimha.utblutungen und komplizierende 
Pleuritis. Rontgen- und andere Therapie ohne Erfolg . 

.Milzcyaten. Cysten der Milz kommen sowohl als Erweichungscysten, also als falsche 
Cysten vor, als auch als echte Cystombildungen. Erweichungscysten wurden 
beispielsweise bei altenMalariamilzen beobachtet, desgleichen bei Maltafieber. Sie 
werden der Diagnose nur zuganglich, wenn sie fluktuierende Stellen oder 
Buckel bilden. Dasselbe gilt von dem iibrigens sehr seltenen Echinococcus 
der Milz. Man hat dabei in der Eosinophilie einen diagnostischen Anhalt und 
ebenso in den spezifischen Reaktionen. Ich erinnere aber daran, daB Eosino­
philie sich auch beim malignen Granulom finden kann. GroBere Cysten der 
Milz konnen mitunter nur schwer von Pankreascysten, die sich im Schwanzteil 
entwickeln, unterschieden werden (vgl. unter Pankreas), da derartige Pankreas­
cysten eine erhebliche, sonst den Pankreastumoren nicht zukommende respi­
ratorische Beweglichkeit aufweisen konnen. Die Milzcysten liegen aber im 

1 ) JoREs, Ein Fall von sa.rkoma.tosem .Angiom der Milz und der Leber. Zeitschr. f. 
allg. Pathol. 1908. 
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Gegensatz zu den Pankreascysten stets vor dem Magen oder schieben ihn nach 
rechts. 

Milztumoren entwickeln sich auch als Folge thrombophlebitischer Prozesse 
im Pfortadergebiet, besonders wenn die Vena lienalis thrombosiert wird. Das Tdhro~bose 

· d · Krnkh"bildfh erena kann in ganz akuter Form emtreten und ann zu emem a e1ts e ii ren, uenalis. 

dessen Kennzeichen heftiger epigastrischer Schmerz, ein groBer Milztumor, hohes 
Fieber und Magen- und Darmblutungen sind. Es ist leicht verstandlich, daB die 
Diagnose, wenn der Milztumor nicht richtig bewertet wird, leicht fehlen kann 
kann, z. B. in einem von MoRAWITZ 1) beschriebenem Falle, in dem noch kein 
Blut entleert war, sich aber bei der unter der Diagnose perforiertes Magen­
geschwiir vorgenommenen Operation im Magen und Darm fand. 

MATTHES hat einen Fall von Milzvenenthrombose gesehen, bei dem die Diagnose 
Ma.gengeschwiir riintgenologisch durch den Nachweis eines spastischen Sanduhrma.gens 
sicher schien. Er bekam eine akute Magenblutung und ging da.ra.n zugrunde. Die Obduk­
tion ergab keinen Spasmus am Ma.gen, wohl a.ber ein da.s Ma.genlumen a.usfiillendes Blut­
gerinnsel. 

Recht schwierig kann die Diagnose der langsam fortschreitenden ~~~~~~~ 
Pfortaderthrombosen mit Milztumor sein. Sie ist schon bei der Differential- thrombose. 

diagnose des chronischen Ascites erwahnt. 
Sie fiihrt oft neben dem Milztumor auch noch zu einer erheblichen Anamie 

und zu einem Ascites und beruht in einer Thrombosierung, fiir die sowohl eine 
Zirkulationsinsuffizienz als spleno- und pylophlebitische GefaBwanderkrankungen 
die Ursache abgeben. Fiir diese GefaBerkrankungen konnen nach GRUBER 
sowohl Lues, als traumatische Einfliisse, als kongenitale Anomalien die Grund­
lage bilden 2). 

Im Krankheitsbild pflegen Blutungen aus dem Pfortadergebiet schon friih 
eine Rolle zu spielen. Es kann im iibrigen ein sehr wechselndes sein, da die 
Thrombosen wieder durchgangig werden konnen, nachdem sie organisiert sind. 
Der Blutbefund der beschriebenen Falle war dementsprechend ein wechselnder. 
Bei vorhandener Anamie entsprach er meist dem nach Blutverlusten, zeigte 
einen herabgesetzten Hamoglobinindex, doch sind auch, wie in dem LOMMEL­
schen Fall, Hyperglobulien beobachtet. Die Zahl der Leukocyten schwankte 
in den verschiedenen Fallen stark. Vereinzelt wurde ein auffallend geringer 
W ert fiir die echten Lymphocyten gefunden. Ofter wurden wohl im AnschluB 
an neu erfolgte Thrombosen Schmerzanfalle dabei beobachtet. Immerhin 
kann das Bild sehr schwer deutbar sein, und besonders die Abgrenzung von 
der differentialdiagnostisch schwierigsten Milzerkrankung, dem BANTischen 
Symptomenkomplex diirfte kaum in alien Fallen gelingen. Der Verlauf 
kann sehr chronisch sein (in einem Falle GRUBERs 27 Jahre). 

Als eine Unterform der Pfortaderthrombose kann man die auf die Milzvene =~~~~~~~ 
beschrankte Thrombose betrachten. Ihre Symptome sind ahnliche - groBer 
chronischer Milztumor, Blutungen von seiten des Magens, dementsprechend 
auch zeitweilig positiver Blutbefund im Stuhl. Die gleichfalls oft vorhandene 
Anamie zeichnet sich vor anderen Blutungsanamien durch eine geringfiigige 
regeneratorische Tendenz aus und ist gewohnlich mit einer Leukopenie, mit-
unter auch mit einer Thrombopenie verbunden. In einigen Fallen ist ebenso 
wie bei der Pfortaderthrombose an Stelle der Anamie auch eine Polyglobulie 
beobachtet, die gelegentlich auch bei Milztuberkulose gesehen wird. Es ist 
deswegen bemerkenswert, daB in einem Teil der Falle der Druck tuberkulOser 
Driisen auf die Milzvene ursachlich in Betracht kam, wahrend in anderen Fallen 
anscheinend intestinale Infektionen anderer Art die Thrombose verursachten. 

1 ) MORAWITZ, Zeitschr. f. ii.rztl. Fortbild. 1926. Nr. 22. 2) GRUBER, Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 122. 
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Ascites fehlt bei den reinen Formen und ebenso eine Leberschwellung und 
namentlich Ikterus, obschon ein durch 30 Jahre beobachteter Fall der Heidel­
berger Klinik [SEEBER und SPROHNLE 1 )] zum SchluB doch einen unbedeutenden 
Ikterus aufwies. Die subjektiven Beschwerden, der iiberaus chronisch verlau­
fenden Erkrankung bestehen meist nur in Druck und Vollegefiihlen in der Magen­
gegend nach dem Essen, gelegentlich aber auch in Schmerzen der Milzgegend. 
Die Hauptgefahr bilden, wie besonders KRETZ 2) betont, die oft abundanten 
Magenblutungen. 

Die klinischen Kennzeichen der BANTischen Erkrankung sind eine sich 
langsam entwickelnde, groBe Milzschwellung, zu der sich eine in der Inten­
sitat schwankende, aber im ganzen fortschreitende Anamie gesellt. AuBer­
dem konnen leichte Temperaturschwankungen, allgemeine Schwache, selbst 
Knochelodeme bestehen. Nach verschieden, oft Jahre betragender Dauer 
dieser ersten anamischen Periode tritt nach BANTI eine zweite 
Periode auf, bei der sich eine VergroBerung der Leber findet, die glatt 
und schmerzlos ist; die Kranken werden subikterisch, die Urinmenge sinkt, 
der Urin ist konzentriert und enthalt reichlich Urobilin, aber kein Bilirubin, 
die Faeces sind nicht entfarbt, endlich folgt wieder nach verschieden langer 
Dauer eine dritte Periode, die durch die Erscheinungen der Lebercirrhose 
gekennzeichnet ist, vor allem zur Entwicklung eines Ascites fiihrt. Der Urin 
enthalt jetzt auch Bilirubin. Die Kranken gehen, wie die Cirrhosekranken, 
entweder unter den Erscheinungen der Hepatargie oder durch interkurrente 
Blutungen aus erweiterten Venen des Verdauungskanals zugrunde. UMBER 
hat bei derartigen Kranken einen toxischen EiweiBzerfall gefunden, der 
nach der Milzexstirpation zur Norm zuriickkehrte. UMBER hat damit dem 
BANTischen Vorschlag, die Erkrankung durch Exstirpation der Milz zu heilen, 
eine Stiitze verliehen. Dieser toxische EiweiBzerfall fand sich aber nicht 
in alien Fallen; z. B. nicht in dem Falle LoMMELs. Es scheint demnach, als ob 
derselbe wenigstens nicht zu alien Zeiten der Erkrankung vorhanden ware, 
und das schrankt seine differentialdiagnostische Bedeutung natiirlich erheb­
lich ein. AuBerdem sind in letzter Zeit Falle von hamolytischem Ikterus mit 
erhohtem EiweiBzerfall beschrieben [EPPINGER 3), ScHWERINER 4)], und EP­
PINGER glaubte sogar, daB UMBERs Falle solche von hamolytischem Ikterus 
gewesen seien. 

GRAFE fand bei seinen BANTI-Fallen ebenso wie beim Typ GAUCHER den 
respiratorischen Stoffwechsel hoher als in der Norm, und zwar his zu 50%, 
wahrend bei Cirrhosen mit groBen Milztumoren Stoffwechselveranderungen 
entweder vermiBt oder nur in geringem MaBe bei starker anamischen Kranken 
gefunden werden 5). 

BANTI hat die nosologische Einheit des von ihm aufgestellten Symptomen­
komplexes vor allem auf Grund des pathologisch-anatomischen Befundes 
behauptet und ferner durch die Erfahrung, daB die Erkrankung durch die 
Exstirpation der Milz heilbar ist. Diese Erfahrung legt den SchluB nahe, 
daB es sich urn eine primare Erkrankung der Milz handelt. 

Der charakteristische pathologisch-anatomische Befund besteht in einer 
fortschreitenden Wucherung des Stiitzgewebes, der Fibroadenie, mit ent­
sprechender Verengerung der Sinus und Atrophic bzw. Sklerosierung der 
Follikel. Haufig ist eine gleichzeitige sklerosierende Endophlebitis der Milz-

1) Letzte Literatur SEEBER und SPROHNLE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 163. 
2 ) KRETZ, Med. Klinik 1929. Nr. 8. 3} EPPINGER, Encyklopadie d. klin. Med. 1921. 
4 ) SCHWERINER, Berlin. klin. Wochenschr. 1920. S. ll99. 6) Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 139. 
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venen vorhanden. Eine maBige Fibroadenie lieB sich aber auch bei den 
erwahnten Fallen chronischer Pfortaderthrombose nachweisen. 

Der Blutbefund ergibt eine Herabsetzung der Zahl der Erythrocyten, 
aber eine starkere des Hamoglobingehaltes, also einen verminderten Hamo­
globinindex; gelegentlich kommen aber normale Werte oder sogar Hyper­
globulien vor, also genau ebenso wie bei den chronischen Pfortaderthrombosen. 
Anisocytose kann vorhanden sein, kernhaltige rote Blutkorperchen fehlen aber 
stets. Meist besteht Leukopenie, niemals Leukocytose. W enn eine Leukopenie 
vorhanden ist, sind stets die neutrophilen polymorphkernigen vermindert, die 
groBen mononuclearen Zellen vermehrt, die Lymphocyten sind nicht vermehrt, 
haufig sogar vermindert auch in den Fallen, wo eine relative Lymphocytose 
besteht. LEPEHNE fand iibrigens an MATTHEs' Klinik den Bilirubingehalt 
des Blutes bei Banti nicht erhOht, auch war er im Milzvenenblut nicht hoher 
als in dem anderer V enen, so daB danach die Bantianamie keine hamolytische 
sein diirfte. AuBer den bisher geschilderten Symptomen finden sich gelegent­
lich Magendarmstorungen und Neigung zu Blutungen. 

Man kennt die Ursache der BANTrschen Erkrankung nicht. Wir wissen 
aber wohl, daB eine Reihe von Erkrankungen unter einem Bilde verlaufen 
konnen, das von der BANTischen Erkrankung kaum zu unterscheiden ist. 
Es wurden als solche bereits genannt in allererster Linie die Milzlues bzw. 
Milz- und Leberlues; dann die Malaria in ihren chronischen Formen und 
endlich die langsam verlaufende Pfortaderthrombose; man konnte noch anfiigen 
manche Formen von Lebercirrhose mit friihzeitig entwickeltem starken Milz­
tumor, die bereits NAUNYN als Pseudobanti bezeichnet hat. Ebenso mogen 
bei der Polyserositis, der ZuckerguBleber, mitunter erhebliche Milzschwellungen 
vorkommen. NAUNYN hat darauf hingewiesen, daB auch der zuriickbleibende 
Milztumor nach Cholangitis fiir einen Banti gehalten werden kann 1). Endlich 
haben ScHITTENHELM, BuRGER und auch ich Falle gesehen, in denen chronische 
BANG-Infektionen zu BANTI-ahnlichem Syndrom fiihrten. Sicher ist, daB der 
,Original-B.A.NTI" in Deutschland und anderen nordischen Landern extrem 
selten ist. 

Das beweist unter anderem die Erfahrung EPPINGERS, der unter 65 durch Operation 
und 58 durch Sektion gewonnenen groBen Milztumoren nur eine einzige BANTI-Milz fand; 
und zwar stammte diese von einem Albanesen! 

Alle die genannten Erkrankungen konnen den ,BANTrschen Symptomen­
komplex" geben. Sie kommen aber differentialdiagnostisch vorwiegend erst 
in Betracht, wenn schon Leberveranderungen bzw. Ascites besteht, also im 
dritten Stadium der Erkrankung. Lues und Malaria lassen sich durch 
Anamnese, WASSERMANNsche Reaktion bzw. Plasmodien oder Pigmentnachweis 
feststellen, die BANG-Erkrankung durch die bereits geschilderten serologischen 
und intracutanen Proben. Fiir primare Erkrankung und Thrombose der 
Pfortader sprechen friihzeitige und gehaufte Blutungen aus dem Pfortader­
gebiet, die beim Banti doch erst in den Endstadien auftreten. AuBerdem 
sind die Unterschiede im Blutbefund zu beachten, das Fehlen kernhaltiger Ery­
throcyten beim Banti, die Leukopenie mit groBer Mononucleose, wahrend bei 
den Pfortaderthrombosen doch ofter Leukocytosen gefunden wurden. Immer­
hin wird es Falle genug geben, die erst durch lange Beobachtung und genaue 
Untersuchung eine Unterscheidung erlauben. Man lasse aber nur operieren, 
wenn die Diagnose Banti oder hamolytische Anamie einigermaBen sichersteht! 

Erwahnt mag endlich noch die Hamatochromatose werden. Es wird 
dabei von der Leber augenscheinlich nicht die Spaltung des Hamoglobins 

1) NAUNYN, tl'ber reine Cholangitis. Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1917. 
Bd. 29. 
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der zugrunde gehenden roten Blutkorper und seine Umwandlung in Bilirubin 
vollstandig durchgefiihrt, sondem es wird ein eigentiimliches eisenhaltiges 
Pigment gebildet (Hamosiderin) und in den Geweben abgelagert. Die Folge 
ist eine eigentiimliche braunliche Verfarbung der Haut. Milz, Leber und auch 
das Pankreas werden, vielleicht infolge der Hamosiderineinlagerungen cirrho­
tisch. Es kann dann ein Symptomenkomplex zustande kommen, der auBer 
der merkwiirdigen Hautfarbung einen Milztumor, Lebercirrhose und Diabetes 
aufweist. Man hat ihn als Bronzediabetes bezeichnet. STEPP hat iibrigens 
darauf aufmerksam gemacht, daB der Diabetes gelegentlich lange nach der Ent­
wicklung der Cirrhose auftreten kann; in einem seiner Falle 2 Jahre danach. 

Man hat neuerdings behauptet, daB der Bronzediabetes durch eine chronische Kupfer­
vergiftung zustande kame, da in den Weinbaugegenden Siiddeutschlands die Erkrankung 
jetzt haufiger vorzukommen scheint (Kupfervitriolbespritzung der Weinberge). Diese An­
sicht ist wohl nicht richtig. Denn man hat viele Falle beobachtet, in denen diese Intoxi­
kation sicher auszuschlieBen war. 

RoSENBERG 1) beschrieb einen Fall von Bronzediabetes, der sich bei einem chronisch 
Bleikranken entwickelt hatte. RosENBERG glaubt, daB die Bleischadigung des erythropoeti­
schen Apparates in ursachlichem Zusammenhang mit der Erkrankung gestanden habe. 

Relativ hiiufig findet man endlich als Zufallsbefund bei anscheinend ge­
sunden Menschen einen Milztumor. Meist handelt es sich dann wohl um nicht 
zur Riickbildung gelangte Infektionsmilzen nach Malaria, Typhus, Morb. Bang 
oder anderen Krankheiten. NAUNYN hat auf die Haufigkeit des zuriickbleiben­
den Milztumors nach Cholangitiden aufmerksam gemacht. Man verfolge jeden­
falls sorgfaltig die Temperaturen derartiger Milztumortrager. Oft sind es Kranke 
mit chronisch septischen Herden, die man dann unbedingt suchen und finden 
muB. In vielen Fallen findet man aber anamnestisch keinen Anhaltspunkt, 
der auf die Entstehung des chronischen Milztumors hinwiese. Diese Falle bleiben 
oft unklar. Dahin gehoren z. B. die von ScHONE beschriebenen Falle von Milz­
tumoren mit Leukopenie nach vorangegangenen Blutungen 2). 

AUBERTIN 3) hat versucht, die Milztumoren systematisch einzuteilen und unterscheidet 
folgende Formen: 1. Die Stauungsmilz, 2. die infektiosen MilzvergroBerungen, 3. die hamato­
poetischen Formen, 4. die hamolytischen Formen, 5. die sklerotischen, 6. die endothelialen 
Formen, 7. die Tuberkulose und Syphilis der Milz und 8. die parasitaren MilzvergroBerungen. 
Ich wiirde diese Einteilung nicht erwahnen, wenn nicht MoRAWITZ 4) auf ihre differential­
diagnostische Bedeutung aufmerksam gemacht hatte, die er darin sieht, daB die erste differen­
tialdiagnostische Aufgabe in jedem Falle sei, festzustellen, ob eine isolierte Splenomegalie 
oder eine der hepatolienalen Erkrankungen vorliege, die durch die fibrosen bzw. sklerotischen 
Formen reprasentiert werden. AnLER 5) hat in MoRAWITZ' Klinik gezeigt, daB man drei 
Formen der sklerotischen Milztumoren, namlich den Milztumor bei polymorphknotiger 
Cirrhose, bei der cholangenen Cirrhose und endlich bei BANTI-ahnlicher Erkrankung durch 
Beachtung der Art des Blutbilirubins und des Verhaltnisses des Blutbilirubins zum Ham­
bilirubin und Urobilin, sowie durch Vergleichung des Blutcholestrins und der Cholesterin­
ester unterscheiden und damit auch die lndikation zur Milzexstirpation, die nur bei der 
BANTI-ahnlichen Form bestehe, sicherer stellen kOnne. AUBERTIN hat ferner die mit Anamie 
verlaufenden Milztumoren nach dem Blutbefund einzuteilen versucht in Splenomegalien 
Init Leukopenien und relativer Lymphocytose (die groBte und verschiedenste Formen um­
fassende Gruppe), in solche Init Zeichen lebhafter myeloischer Reaktion mit einer Myelemie 
rouge (JAKsCH-HAYEMSche und AUBERTINsche Anemie splenique myeloide), ferner in 
Splenomegalien Init Leukocytose und Polynucleose, im wesentlichen Milztuberkulose und 
Syphilis und endlich in Splenomegalien ohne jede Blutveranderung (GAUCHER). 

Wir sind am Ende der Schilderung der differentialdiagnostisch bemerkens­
werten Milzerkrankungen; stellen wir zum SchluB noch einmal die Untersuchungs­
methoden zusammen, die fiir die Differentialdiagnose auBer der physikalischen 
Untersuchung notwendig sind und in jedem Falle eines unklaren Milztumors 
in Betracht kommen. Es sind dies die W ASSERMANNsche Reaktion, eine genaue 

1) RosENBERG, Klin. Wochenschr. 1928. Nr. 11. 2) ScHONE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 125. 3) AUBERTIN, Nouv. traite de moo. Tome 9. 4) MORAWITZ, Balneologie und 
Balneotherapie. Karlsbader Vortrage 1928. 5) ADLER, Verh. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1928. 
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Blutuntersuchung, die Bestimmung des EiweiBstoffwechsel und auch des Grund­
umsatzes und die Bestimmung der osmotischen Resistenz der Erythrocyten; 
endlich die Untersuchung auf Plasmodien und Leishmanien und nicht zum 
mindesten einer genauen Beobachtung des ganzen klinischen Verlaufs und der 
Wirkung der Rontgenstrahlen. Diese vielfachen und komplizierten Unter­
suchungen sind darum so notwendig, weil Prognose und Therapie dieser 
Kranken von einer exakten Diagnose abhangig ist. 

XI. Die Differentialdiagnose der Leber- und 
Gallenwegserkrankungen. 

A. Einleitung. 
Die Leber hat eine zentrale und uberaus vielseitige Rolle im Stoffwechsel. 

Sie ist bei der Resorption, bei den folgenden intermediaren Umsetzungen, bei 
der Stapelung und dem Abbau aller Nahrungsstoffe beteiligt, sie hat eine erheb­
liche Bedeutung im Mineralstoffwechsel, die am langsten fur den Eisenstoff­
wechsel bekannt ist, aber augenscheinlich samtliche Mineralien und deren 
Ionisierung betrifft. Sie spielt nach neueren Forschungen auch im Wasserhaus­
halt und in der Blutbewegung eine wichtige Rolle; sie hat endlich entgiftende 
Funktionen. Man sollte daher denken, daB auch in den klinischen Bildern 
der Lebererkrankungen die Stoffwechselstorungen als Zeichen ihrer gestorten 
Funktion im Vordergrunde stehen muBten und besonders auch differential­
diagnostische Beachtung verdienten. 

Tatsachlich wurden in der englischen und franzosischen Literatur viele 
Krankheitssymptome auf eine Leberschadigung zuruckgefuhrt. In Deutschland 
ist man aber bisher darin viel zuruckhaltender gewesen, weil sich eine exakte 
Begrundung fur die Auffassung derartiger Symptome als Folgen einer Leber­
schadigung nicht erbringen laBt. Auch lehrte sowohl die klinische Erfahrung 
als das Experiment, daB eine recht geringe Menge erhaltener Lebersubstanz 
noch fiir die physiologischen Leistungen ausreichen kann; zudem wissen wir, 
daB der Leber ein bedeutendes Regenerationsvermogen eigen ist. Einzig allein 
die schweren Vergiftungszustande, die wir kurz ante mortem bei Leberkranken 
beobachten, werden ubereinstimmend als Folge des Versagens der Lebertatig-
keit angesehen. Sie werden als Hepatargie bezeichnet und bestehen in zu- Hepatargie. 
nehmender Schwache und allmahlich in Somnolenz und Coma ubergehender 
Apathie, die allerdings auch durch Erregungszustande wie Delirien und sowohl 
allgemeine, wie auf einzelne Muskelgruppen beschrankte Krampfe unterbrochen 
werden kann. 

Beziiglich der experimentell erzeugten Leberintoxikationserscheinungen verweise ich 
auf FiscRLERs Buch, Die Pathologie und Physiologie der Leber, und auf die Darstellungen 
dieses Kapitels von EPPINGER und von UMBER. Schon hier sei iibrigens bemerkt, daB 
FISCRLER bei den depressiven Stiirungen (Tragheit, Hypasthesie, Ataxie) seiner Eck-Fistel­
hunde auch kataleptische Erscheinungen beobachtete, und daB DAMSCR derartige kata­
leptische Erscheinungen beim epidemischen Ikterus junger Kinder beschrieben hat. 
FrscRLER hat diese depressiven Stiirungen bereits auf eine Alkalosis, also auf Stiirungen 
des Mineralstoffwechsels zuriickfiihren wollen. 

FiscRLER erklart iibrigens die Stiirungen, die er als glykoprive in seinen Experimenten 
abgrenzte, fiir identisch mit denen der Hypoglykamie, wie man sie nach zu groBen Insulin­
gaben kennt. Auch miichte ich UMBERs Meinung nicht iibergehen, der eine Glykogenver­
armung - den mangelnden Glykogenschutz - durch die Unterernahrung wahrend der 
letzten Kriegsjahre in Beziehung zum gehauften Auftreten der Lebererkrankungen in 
dieser und der darauf unmittelbar folgenden Zeit setzen wollte. Endlich sei bemerkt, 
daB die dritte Stiirung, die FISCHLER abgrenzen konnte, die zentrale Lappchennekrose, 
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wie sie klinisch auch als Spatwirkung des Chloroforms beschrieben ist, nach FrscHLER zu 
einer Resistenzverminderung gegen das Trypsin fiihrt und ganz direkte Beziehung zu 
der akut~n Leberatrophie hat. 

Cholamie. Die Erscheinungen der Hepatargie sind von den durch Ubertritt der Galle 
in die Safte bedingten cholamischen Erscheinungen zu trennen. Diese be­
stehen auBer der ikterischen Verfarbung bekanntlich in Hautjucken, Pulsver­
langsamung, Herabsetzung des Blutdrucks, Neigung zu Blutungen, Hemeralopie 
und Xantopsie, Appetitlosigkeit, auffallender Abmagerung, eigentiimlichen 
Geruch usw. Selbstverstandlich konnen sich im einzelnen Falle hepatargische 
und cholamische Erscheinungen mischen. 

Die Theorie des Ikterus kann hier ebensowenig wie die der Hepatargie ausfiihrlich 
dargestellt werden. Es geniige zu bemerken, daB NAUNYN an der Meinung festhielt, daB 
der Ikterus stets ein Symptom einer Erkrankung der Gallenwege sei, da es wahrschein­
lich sei, daB die Leberzelle den Gallenfarbstoff nicht in ihrem Inneren fertig bilde -
es wiirde nie Gallenfarbstoff in der Leberzelle selbst getroffen, sondern der Farbstoff er­
halte seine Eigenschaften erst im Augenblicke seiner Sekretion. Diese NAUNYNsche These 
erscheint auch heute noch fiir die Auffassung mancher als akute Hepatitiden beschriebenen 
Krankheitsbilder als Cholangitiden bedeutungsvoll, wird aber sonst von vielen Autoren 
nicht mehr geteilt. LUBARSCH hat beispielsweise die Entstehung des Bilirubins in der 
Leberzelle selbst durch den Hinweis auf die Gallenfarbstoffbildung in Leberkrebsmeta­
stasen, die keine KuPFFERschen Sternzellen enthalten, als feststehende Tatsache behauptet, 
wenn er sich damit auch mehr gegen die Lehre von den Beziehungen des retikuloendo­
thelialen Systems zur Gallenfarbstoffbildung als gegen NAUNYNs Meinung wendet. Durch 
diese Lehre AscHOFFS und HrJMANS vAN DEN BERGH von der Bedeutung des retikuloendo­
thelialen Systems hat sich die alte Frage wieder erhoben, ob jeder Ikterus als hepatogen 
anzusehen oder ob auBerdem ein anhepatogener Ikterus anzunehmen sei. DaB eine an­
hepatogene oder, wie LuBARSCH sagte, eine anhepatocellulare Gallenfarbstoffbildung 
moglich ist, darf wohl nach den Untersuchungen der AscHOFFschen Schule und HrJMAN::> 
VAN DEN BERGH nicht mehr bestritten werden. Fraglich allein kann ihre quantitative 
Bedeutung sein. Die neueren experimentellen Untersuchungen haben iiber die Frage der 
Gallenbildung jedenfalls noch keine iibereinstimmenden Resultate gezeitigt. Die Schule 
MrNKOWSKIS [MELCillOR, ROSENTHAL und LICHT 1)] konnten beim nach MANN und NAGATH 
entleberten Hund weder durch Toluidendiamin noch durch Phenylhydrazinvergiftung 
Ikterus erzeugen und glauben damit den MrNKOWSKischen Satz vom Primat der Leber in 
der Gallenfarbstoffbildung bewiesen zu haben. Demgegeniiber behauptet AscHOFF 2) auf 
Grund der Versuche von MAKINO, daB durch Hamoglobininjektionen bei entleberten Hunden 
sich Ikterus erzeugen lasse. Die alte Streitfrage, ob die Leberzelle Bildungsstiitte oder nur 
Ausscheidungsstatte des Bilirubins sei, ist also auch nach diesen Arbeiten noch nicht end­
giiltig entschieden. Fiir die Klinik ist diese theoretische Frage nicht ohne Bedeutung. 
Es handelt sich aber fiir sie darum, ob man einen hamatogenen Ikterus vom hepatogenen 
klinisch zu unterscheiden vermag, und ob ein Ikterus stets Ausdruck einer Lebererkran­
kung sei oder auch anderen Ursprung haben kann. 

Nicht nur bei der Differentialdiagnose des Ikterus erhebt sich die Frage 
wieweit Symptome, die man als Produkte der Lebererkrankungen ansah, 
wirklich solchen entsprechen. EPPINGER ist mit Recht weiter gegangen und 
hat betont, daB man die Leber und ihre Funktionen in vieler Hinsicht iiber­
haupt nicht fiir sich allein betrachten konne, sondern nur als ein Glied eines 
Systems der hepato-lienalen Erkrankungen; man miisse nach EPPINGER a us 
dem Studium einer Monorganpathologie zu einer Polyorganpathologie kommen. 
In der Tat ist es gerade in differentialdiagnostischer Beziehung auBerordent­
lich wichtig, daB man sich die Beziehungen der Leber zu anderen Organen und 
Organsystemen stets vor Augen halt. 

Eine neue Auffassung hat TH. BRUGSCH 3 ) vertreten. Er wies nach, daB bei der Ent­
stehung des Bilirubins aus dem Blutfarbstoff Bilirubin und zweiwertiges Eisen in quanti­
tativ bestimmtem Verhaltnis frei werden. Er konnte nun zeigen, daB im Bereich der 
griinen Verfarbung, die sich nach Hautblutungen bildet, eine Eisenreaktion durch intra­
cutane Einspritzung einer 1/ 2 % Ferricyankalilosung sich durch Bildung einer Blaufarbung 
dokumentiert. 

1) MELCHIOR, RosENTHAL und LICHT, Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 13. 2) L. AscHOFF, 
Ebenda, Nr. 28. 3 ) BRuGscH, Dtsch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 17. 
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Er konnte ausserdem durch Vergleich mit dem bekannten OsTWALDschen Farbenatlas 
zeigen, daB der mechanische lkterus einen griinlichen Farbton neben dem gelben auf. 
wies, wahrend er bei lkterusformen, welche die Eisenreaktion geben, neben dem gelb· 
lichen einen braunlichen fand, den er auf die Gegenwart des Eisens zuriickfiihrt. · BRUGSCH 
benutzt daher die Eisenreaktion zur Unterscheidung verschiedener lkterusformen. Er 
nimmt namlich an, daB die Eisenreaktion ein Zeichen dafiir sei, daB die Gallenbildung 
versage und ein acholeritischer Ikterus entstiinde. Eine intensive Blaureaktion soli also 
nach BRUGSCH schwere Leberinsuffizienz anzeigen. Die Reaktion ist iibrigens in der Regel 
nur positiv, wenn der Bilirubingehalt des Serums iiber 10 mg-% betragt, also nur bei schweren 
Formen des Ikterus. 

B. Die Untersuchungsmethoden. 
t. Physikalische und Rontgenuntersuchung. 

Man ist fur die einfache klinische Untersuchung der Leber auf die Inspektion, 
die Palpation und die sehr leise auszufiihrende Perkussion angewiesen. Die 

Ab b. 87. Hypernepbrom, darunter die Leber , aufrecbte Stellung. 

Inspektion hat neben der Beachtung der etwa sichtbaren Leberkonturen be­
sonders auf die Gestaltung der unteren Thoraxapertur zu achten. Die Palpation 
hat zunachst auf die Fiihlbarkeit des Organs und besonders seines unteren 
Randes zu achten, dann ferner auf die Harte des Organs, auf die Glatte oder 
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Unebenheit seiner Oberflache, auf die besondere Beschaffenheit des Randes, seine 
Dicke und auf die etwaige Fiihlbarkeit der lncisur und der Gallenblase. 
Die respiratorische V erschieblichkeit, die Moglichkeit, einen gefiihlten Tumor 
in seinem Ubergang zum Leberrand verfolgen zu ki:innen, besonders auch die 
Palpation des Winkels, in dem ein Schniirlappen oder ein Gallenblasentumor 
in die Leber iibergeht, das Fiihlen eines iiber den Tumor hinziehenden Leber­
randes bei Gallenblasentumoren, die Art seiner Verschieblichkeit sind die diffe­
rentialdiagnostisch wichtigen Zeichen, welche die Zugehi:irigkeit eines die Leber­
kontur iiberragenden Tumors zur Leber erkennen lassen. 

Ab b. 88. Aufrechte Stellung, C i r rhos e, Leber starr, links Milz und Nieren deutlich. 

Die Ri:intgenuntersuchung wird zunachst ohne Vorbereitung vorgenommen, 
dann aber nach Aufblahung des Darmes; und zwar kann man sowohl das Colon 
aufblahen als auch durch eine Duodenalsonde den Zwi:ilffingerdarm. Auch kann 
man eine Kontrastfiillung des Magens zur Orientierung zu Hilfe nehmen. Es 
laBt sich so oft der untere Leberrand und auch die Gallenblase gut sichtbar 
machen. Bei gleichzeitiger Fiillung des Magens und Bulbus duodeni mit 
Kontrastmat.erial lassen sich auch die Beziehungen der Gallenblase zum 
Duodenum, z. B. Verwachsungen, darstellen. 

Weitere Aufschliisse kann man durch die Sauerstoff- oder Luftaufblahung der Peri­
tonealhohle, das Pneumoperitoneum, erhalten. Die Anlegung des Pneumoperitoneums 
ist zwar ziemlich ungefahrlich, aber fiir den Kranken nicht selten unangenehm. AuBerdem 
haben seine diagnostischen Resultate ofters enttauscht, so daB wir, wie viele andere Rontgen­
diagnostiker, seit Jahren auf seine Anwendung verzichten. 

Neuerdings hat man, wie schon erwahnt, Leber und Milz nach Injektion von Thorotrast 
rontgenologisch deutlicher sichtbar gemacht. Was fiir die Milz gesagt wurde, gilt auch 
fiir die Leber: die Methode ist meines Erachtens nahezu iiberfliissig; auch ist sie nicht 
indifferent. 
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Wenden wir uns nunmehr zur Besprechung der Rontgenuntersuchung der 
Gall en bIas e. Man kann die Gallenblase rontgenologisch ofter schon nach einer 
Aufblahung des Dickdarms sehen, besonders wenn man den Strahlengang von 
hinten oben nach vorn unten entsprechend der Unterflache der Leber wahlt 
und im zweiten schragen Durchmesser untersucht. Besser noch gelingt die 
Sichtbarmachung wenigstens der den Leberrand iiberragenden Gallenblasen, 
wenn man das Duodenum mittels Duodenalsonde blaht (TESCHENDORF). Selbst 
Steine sind ohne Kontrastfiillung bei subtiler Technik (bewegliche Bucky­
blende, weiche Strahlung mit kurzer 
Exposition) haufig darstellbar. Die 
Frage, ob eine normale gefiillte 
Gallenblase ohne Kontrastfiillung im 
Rontgenbild sichtbar sei, ist fiir viele 
FiiJle zu verneinen. Dagegen unter­
liegt es keinem Zweifel, daB man 
gelegentliche chronisch entziindete 
Gallenblasen mit ihren verdickten 
und oft kalkinkrustierten Wanden 
als gut sichtbare Schatten erkennen 
kann. Man durchleuchte die Gallen­
blase deswegen auch stets zuerst 
ohne Kontrastfiillung. Erwahnt sei, 
daB eine vergroBerte Gallenblase 
sich auch durch meist halbmond­
formige Impression der Nachbar­
organe verraten kann, wie man das 
besonders bei der Untersuchung des 
Bulbus duodeni sieht. Ebenso sei auf 
die bei der Besprechung der Diffe­
rentialdiagnose des Ulcus duodeni 
ausfiihrlicher geschilderten Erschei­
nungen, die von der Gallenblase aus­
gehende Adhasionen hervorrufen, hin­
gewiesen, die fiir die Diagnose sehr 
wichtig sind. 

Abb. 89. Normale Gallenblase. 

RegelmaBiger gelingt die Darstellung der Gallenblase durch Einverleibung 
einer kontrastgebenden Substanz, die in die Galle ausgeschieden wird. Am 
besten durch Tetrabrom- (oder Jod-) phenolphthalein, das sog. Tetragnost. 

Friiher wurde es meist in der Dosis 4,0: 40,0 Aqua dest. intravenos gegeben; und 
zwar abends vor der Rontgenaufnah~!J· Unangenehme Nebenwirkungen haben diese An­
wendungsform aber heute bei vielen Arzten verdrangt zugunsten des von HOFMANN 1) 

eingefiihrten Oral-Tetragnost, das auch am Abend zuvor verabreicht wird und ebenso gute 
Bilder ergibt, wie die intravenose Methode. Man soli vorher iibrigens nicht mit drasti­
schen Mitteln abfiihren, sondern besser mittels Einlauf! N euerdings wird iibrigens die 
intravenose Anwendung als rascher wirkende Methode wieder mehr geriihmt. 

Man kann auf diese W eise ausreichende Aufnahmen erhalten und sieht 
die kontrastmaterialgefiillte Gallenblase gut, wenn die Blase normal ist. Man 
kann auch oft Steine sehen, die sich durch eine entsprechende Aussparung 
im Schatten kennzeichnen. Die beistehenden Bilder zeigen dies. 

Fur die Beurteilung des Wertes des Verfahrens 2) ist zu sagen, daB ein posi­
tives Resultat eine zum mindesten nicht schwer geschadigte Gallenblasen-

1) HoFMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 15; vgl. auch KrRKLIN, Fortschr. 
a. d. Geb. d. Rontgenstr. Bd. 38. 2) K. W. ScHtiNEMANN, Diss. Rostock 1935, hier die 
gesamte Literatur. 

Matthes·Ourscbrnann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 30 
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schleimhaut mit erhaltener Konzentrationsfahigkeit zur Voraussetzung hat. 
Ein vollstandiges Fehlen des Blasenschattens bei mehrfachen Aufnahmen und 
guter Technik ist ein ziemlich verlaBliches Zeichen fiir pathologische V erhalt­
nisse der Gallenblase; allerdings nur unter der Voraussetzung, daB keine Er­
krankungen der Leber vorliegen, welche die Ausscheidung der kontrastgebenden 
Substanz in die Galle iiberhaupt in Frage stellen. Ein positiver Ausfall beweist 

Abb. 90. Gallenblase mit Steinen. 

aber keineswegs, daB die Gallenblase gesund ist, "'ie ja schon das Sichtbar­
werden der Steine zeigt. Neben der Fiillung der Gallenblase ist auch deren 
Entleerbarkeit von diagnostischer Wichtigkeit. Auf Grund von Tierexperi­
menten BoYDENs hat man auch am Menschen die Entleerung der von Tetragnost 
gefiillten Gallenblase durch den GenuB von 3-4 Eidottern (in Wein) bewirkt 
und kann diese Probe rontgenologisch leicht ausfiihren. Auf Grund mehrjahriger 
Erfahrungen von Bi:iHME und BERNER (Rostocker med. Klinik) kann gesagt 
werden, daB Tetragnost-gefiillte Gallenblasen, die sich auf Eigelb nicht entleeren, 
irgendwie krankhaft verandert sind. Man kann die Entleerung auch mit Hypo­
physin-Pituitrin, auch mit Butter, Sahne, 01 usw. vornehmen. Es scheint aber, 
daB das Eigelb wegen seines hohen Lecithingehaltes und seines Gehaltes an 
Cholesterol einen besonders starken Entleerungsreiz auf die Gallenblase ausiibt. 

2. Die Priifungen der Leberfunktionen. 
Priifungen der verschiedenen uns bekannten Funktionen der Leber sind his 

zu einem gewissen Grade am kranken Menschen moglich. Sie sollen im folgenden 
kurz dargestellt werden. Freilich wird man sich bei derartigen Priifungen vor 
Augen halten mtissen, daB Funktionsausfalle nur in den Fallen zu erwarten 
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sind, in denen es nicht mehr moglich ist, sie kompensatorisch durch erhohte 
Funktion erhaltenen Lebergewebes zu decken. Sie werden also in erster Linie 
bei diffusen Erkrankungen des gesamten Lebergewebes eintreten und dann nur 
den SchluB zulassen, daB die Leber krank ist, einen SchluB, der sich in vielen 
Fallen schon aus der einfachen klinischen K.rankenuntersuchung ziehen laBt. 
Immerhin gestatten doch einige dieser Proben auch differentialdiagnostisch 
iiber diese einfache Feststellung hinaus weitere Schliisse, wenn auch ihr praktisch 
diagnostischer Wert ja nicht iiberschatzt werden darf. 

Eine Darstellung der brauchlichen Methoden gab LEPEHNE 1). 

a) Priifung der Leberfunktion im Ehvei.Bstoffwechsel. 
Es ist namentlich in der auslandischen Literatur der Verminderung des Harnstoffes 

mit entsprechender Vermehrung des Ammoniaks im Urin, der Giftigkeit des Urins und der 
Indicanurie groBe Bedeutung a.ls angeblichen Zeichen der Leberinsuffizienz beigelegt worden. 
In Deutschland hat FREY 2 ) diese Forschungen nachgepriift. Er fand, daB die Menge des aus­
geschiedenen Harnstoffes keine Schliisse zulaBt, weil beim Menschen ebenso wie bei den 
tleischfressenden Tieren das Verhaltnis der Harnstoff- zur Ammoniakausscheidung bekannt­
lich eine Funktion der Azidose ist und keineswegs nur vom Zustand der Leber abhangig 
betrachtet werden kann. Da.gegen sieht FREY in der vermehrten Ausscheidung der Amino­
sauren, z. B. bei Cirrhosen, ein funktionelles Diagnosticum, wenn auch nach FREY Leber­
kranke per os zugefiihrte Aminosauren ebensogut wie Gesunde verwerten. Da aber eine 
Erhohung der Aminosaurenwerte sich auch bei Infektionskrankheiten, bei Carcinomen, bei 
Leukamien, bei manchen Nephrosklerosen und bei manchen Fallen von Diabetes findet 
[GALAMBO und TAusz 3 )], so ist der Wert dieser Priifung der Aminosaurenausscheidung 
nicht groB. 

Auch Belastungsproben der Leber mit Aminosauren sind zwar versucht worden, haben 
sich aber nicht durchgesetzt. Man kann zwar versuchen, die chemische Titrierung durch 
die Anwendung des MILLONschen Reagens zu umgehen; auch EPPINGER halt die Priifung 
auf gesteigerte Aminosaurenausscheidung mit dem MrLLONschen Reagens immerhin fiir 
praktisch wertvoll. Untersuchungen von LEPEHNE und BANDISCH ergaben aber die Un­
geeignetheit des MrLLONschen Reagens fiir diesen Zweck. 

DaB auch die Bestimmung des Aminostickstoffgehaltes des Blutes sich nicht zu einer 
Leberfunktionspriifung eignet, hat v. FALKENHAUSEN 4 ) erwiesen. 

Eine weitere Funktionsprobe der Leber, die sich mit der Funktion derselben 
beschaftigt, die aus dem Darmkanal zustromenden EiweiBspaltprodukte zu 
fixieren und zu entgiften, ist die von WIDAL angegebene, als Verdauungshamo­
klasieprobe bezeichnete Methode, mit der es moglich sein soH, noch symptom­
lose latente Leberveranderungen zu erkennen. Ihr liegt die Uberlegung zu­
grunde, daB eine kranke Leber diese fixierende und entgiftende Funktion 
nicht mehr ausreichend vollbringt. Beim Gesunden findet sich nach EiweiB­
zufuhr eine Verdauungsleukocytose, eine geringe Erhohung des refraktometri­
schen Wertes des Serum, bei insuffizienter Leber dagegen nach WIDAL eine 
Abnahme der Leukocytenzahl his auf ein Viertel des Anfangswertes gleich­
zeitig mit einer V eranderung der Leukocytenformel, ferner ein Ab sink en des 
Blutdrucks und des Serumrefraktometerwertes. Fur praktisch klinische Zwecke 
soll die Zahlung der Leukocyten innerhalb der ersten anderthalb Stunden nach 
der Mahlzeit geniigen. 

Die Probe wird folgendermaBen ausgefiihrt: Der zu untersuchende Kranke muB vom 
V ora bend her niichtern sein. Er trinkt dann morgens 220 ccm Milch. Innerhalb der nachsten 
3 Stunden wird in Zwischenraumen von 20 Minuten untersucht. 

Nachuntersuchungen von ERDMANN 5) an der Konigsberger Klinik und 
anderen Autoren ha ben teils ablehnende, teils nur bedingt zustimmende Resultate 

1 ) LEPEHNE, Die Leberfunktionspriifung. Halle a. S.: Mar hold 1929. 2 ) FREY, Zeitschr. 
f. klin. Med. Bd. 72. 1911. 3 ) GALAMBO und TAusz, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 77. 
1913. 4 ) v. FALKENHAUSEN, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 103. 1914. 5 ) ERDMANN, 
Med. Klinik 1922. 
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ergeben. In der Praxis hat sich die WmALsche Probe in Deutschland jedenfalls 
nicht durchgesetzt. 

Neuerdings ist auch versucht worden, die Schwankungen des Fibrinogengehaltes im 
Blut fiir die Diagnose einer Leberinsuffizienz zu verwerten, da ja die Leber ala die Haupt­
statte der Fibrinogenbildung angesehen wird. Es wurden auch Verminderungen besonders 
bei der akuten Atrophic gefunden. Jedoch sind solche Verminderungen so vieldeutig und 
so haufig bei anderen K.rankheiten, z. B. bei psychischen und vegetativen Neurosen (HoFF­
STEDT, L. RANGE) gefunden warden, daB man die Resultate dieser Methode nicht als dia­
gnostisch beweisend ansehen darf. Gleiches gilt von gewissen Modifikationen der WIDALschen 
Probe (ADLER, KLOPSTOCK) und vor allem von der Beobachtung der Senkungsgeschwindig­
keit der Roten, die jeder spezifischen diagnostischen Bedeutung bei Leberleiden ermangelt. 

b) Die Priifung der Lavulose- und Galaktosetoleranz. 

Augenscheinlich ist die Assimilation der Lavulose und in geringerem MaBe 
auch der Galaktose eine spezifische Funktion der Leber, wahrend dies vom 
Traubenzucker, der ja auch in den Muskeln als Glykogen gespeichert werden 
kann, nicht im gleichen MaBe der Fall ist. 

STRAUSS hatte angegeben, daB bei Zufuhr von lOO g Lavulose nur 10% Gesunder, da­
gegen 78% Leberkranker, Lavulosurie zeigen. Die vielfachen Nachuntersuchungen be­
statigten diese Tatsache. Zu ihrer sicheren klinischen Bewertung hat HoHLWEG vorge­
schlagen, man solle sich nicht mit der Zufuhr von lOO g begniigen, sondern systematisch 
durch Verringerung dieser Menge die Toleranzgrenze feststellen, die bei Leberkranken haufig 
viel niedriger, bis zu 25 g herab, lage. 

Die Probe wird so ausgefiihrt: Man verabreicht dem Kranken morgens niichtern 
100-75 g Lavulose (Schering) in Kaffee und sammelt den Urin in den nachsten 
6 Stunden in zweistiindigen Portionen. Dann priift man mit der SELIWANOFFschen 
Reaktion. Stark gefarbte, z. B. ikterische Urine, entfarbt man durch kurzes Schiitteln 
mit Tierkohle. 

Man versetzt eine Harnprobe mit dem gleichen Volum 25% Salzsaure, fiigt einige 
Krystalle Resorcin dazu und kocht kurz auf. Bei positivem Ausfall der Probe bildet sich 
eine Rotfarbung und dann ein braunroter Niederschlag, der in Alkohol liislich ist. Man 
kann die Starke der Reaktion am Ausfall leidlich quantitativ beurteilen. Da die SELI­
WANOFFsche Probe gelegentlich auch sonst positiv ausfallen kann, ist es notwendig, vor 
der Lavulosegabe den Urin in gle10her Weise zu untersuchen. Bleiben dann Zweifel, so 
muB die Polarisation herangezogen werden. 

Will man die Lavulose quantitativ bestimmen, so geschieht da.s am einfachsten durch 
die Polarisation, und zwar muB bei den iiblichen auf Dextrose geeichten Instrumenten 
jeder Teilstrich mit 0,57 multipliziert werden, urn den Wert fiir die Lavulose zu ergeben. 
Eine Ausscheidung von iiber 0,1% ist nach FREY bei Zufuhr von lOO g,;.Lavulose patho­
logisch. 

Eine regelmiiilige und starke Herabsetzung der Toleranz fiir Lavulose findet 
sich beim SteinverschluB des Ductus choledochus und beim katarrhalischen 
Ikterus; diese Herabsetzung bleibt, was differentialdiagnostisch wichtig sein 
kann, bis zu 4 Wochen selbst nach aufgehobenem SteinverschluB erhalten. 

Manche Lebertumoren setzen aber die Lavulosetoleranz kaum herab. Eine 
geringe Herabsetzung findet sich, wenn Tumoren den Choledochus komprimie­
ren; doch ist die Lavulosurie dann so unbedeutend, daB das Verhalten fiir die 
Entscheidung Steinikterus, besonders bei akutem SteinverschluB oder Kom­
pressionsikterus immerhin brauchbar erscheint. Steine in der Gallenblase oder 
im Cysticus geben die Reaktion nicht. Auch bei anderen insbesondere hamolyti­
schen Ikterusformen (pernizii:ise Anamie, hamolytischer Ikterus) ist die Probe 
negativ. .. 

Bei Lebercirrhose und Leberlues wechseln die Resultate stark. Ubrigens 
ergeben nach ScHMIDTs Untersuchungen fieberhafte Infektionskrankheiten eine 
herabgesetzte Lavulosetoleranz; bei Fieber ist die Probe also nur mit Vorsicht 
diagnostisch verwertbar. Ferner hat ScHIROKAUER gefunden, daB bei kranken 
Nieren zwar der Lavulosegehalt des Blutes steigt, die Lavulose jedoch nicht im 
Urin erscheint. Das sind zwei Einschrankungen, die aber den Wert der Probe 
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immerhin beeintrachtigen. Die Lavuloseprobe sagt demnach nur aus, daB 
die Leber krank ist, eignet sich aber nicht zu einer feineren Differenzierung. 
Diese kann his zu einem gewissen Grade durch die zuerst von BAUER eingefiihrte 
Priifung auf Galaktosurie erreicht werden. 

Diese Priifung muB wegen der schon bei Gesunden starker wechselnden Toleranz quan­
titativ vorgenommen werden. Ein Teilstrich der iiblichen Polarimeter muB mit 0,7 bzw. 
bei sehr reinem Praparat mit 0,61 multipliziert werden. 

Es werden 40 g Galaktose (KAHLBAUM) morgens niichtern in Tee verabreicht und der 
Urin der nachsten 12 Stunden untersucht. Werte iiber 3 g darin sind krankhaft. 

Die Probe fallt positiv aus bei Erkrankungen, die das ganze Leberparenchyrn 
treffen, also bei Icterus catarrhalis, Phosphorvergiftung und nach BAUER bei 
der akuten Atrophie. Circumscripte Lebererkrankungen, wie mechanische 
Behinderungen des Gallenabflusses (Gallensteine, Carcinom) geben keine Galak­
tosurie, sofern sie nicht mit einer Infektion vergesellschaftet sind. Erkrankungen, 
die schubweise die Leber treffen und zu starken Regenerationen fiihren, wie 
Cirrhose und Leberlues, verhalten sich je nach dem Zustande wechselnd. Die 
praktische Bedeutung der Galaktoseprobe liegt nach W6RNER in der Moglich­
keit, mit ihrer Hilfe Icterus catarrhalis und Stauungsikterus (speziell bei 
Cholelithiasis und Neubildungen) friihzeitig differentialdiagnostisch unter­
scheiden zu konnen 1). 

Man hat auch versucht, das Verhalten des Blutzuckers nach Zuckergaben fiir eine 
Funktionspriifung der Leber auszubauen, und zwar hat man sowohl Zucker selbst, wie 
Traubenzucker, Lavulose und Galaktose als milchsaure Salze zur Belastung benutzt. 
HETENYI gab z. B. an, daB 50 Minuten nach Einnahme von lOO g Traubenzucker der Blut­
zuckergehalt bei vorliegender Lebererkrankung mindestens um 40% steige (also von 1 
vor der Einnahme auf 1,4 nach derselben, er nennt dieses Verhaltnis den hyperglykamischen 
Quotienten). Man darf heute sagen, daB sich diese Blutzuckerproben nicht in die Klinik 
eingefiihrt haben; dasselbe gilt von den Versuchen, eine erhohte Empfindlichkeit gegen 
kleine Dosen Phloridzin als Funktionspriifung fiir die Leber zu benutzen. 

Endlich hat man neuerdings auch die physiologische paradoxe Insulinhyperglykamie 
als Leberfunktionsprobe verwandt. Nach BURGER und KRAMER kommt es bekanntlich 
bei Gesunden infolge der Glucagonbeimengung des gewohnlichen fliissigen Insulins bei 
intravenoser Anwendung von 5-10 Einheiten zuerst zu einer kurzen Hyperglykamie. Bei 
Leberkranken, deren Leber besonders glykogenarm ist, bleibt diese paradoxe Insulinreaktion 
aus, besonders oft bei Fettle her der Tuberkulosen (FR. MEYTHALER), bei akuter und sub­
akuter Atrophie. Bei Carcinose der Leber kann die paradoxe Insulinreaktion aber normal, 
d. i. positiv ausfallen. 

c) Die Urobilin- und Urobilinogenproben. 
Urobilin bestimmt man am besten nach der Methode SCHLESINGERS. Man mischt eine 

Urinprobe mit gleichen Teilen einer 10%igen, vor dem Gebrauch zu schiittelnden alkoho­
lischen Zinkacetataufschwemmung, filtriert dann klar und macht mit Ammoniak schwach 
alkalisch. Es tritt dann eine griine Fluorescenz auf. Man kann die Probe auch durch 
Verdiinnung zu einer quantitativen gestalten (s. bei FrscHLER). Auf Fluorescenz soll bei 
kiinstlichem Licht mit Linsenkonzentration am besten im Dunkelzimmer gepriift werden. 

Die Urobilinogenprobe wird mit dem EHRLICHschen Aldehydreagens angestellt (siehe 
bei Scharlach). Diese Probe geben nach den Untersuchungen von FISCHER und MEYER· 
BETZ alle nicht stabilen Pyrrolderivate, z. B. die krystallinischen Blutfarbstoff. und Gallen­
farbstoffderivate. Eine Urotropinmedikation verhindert den positiven Ausfall der Uro­
bilinogenproben. Man sichere sich also in dieser Beziehung. Urobilinogen geht bekanntlich 
beim Stehen an der Luft in Urobilin iiber. 

Die Urobilinogenprobe muB natiirlich im frischen Urin angestellt werden und 
ist oft positiv, wenn sich Urobilin nicht nachweisen laBt. Die Urobilinogenurie 
ist zweifellos ein sehr feines Reagens fiir die gleich zu er6rternde Funktion 
der Leber, das ihr zustr6mende Urobilin bzw. Urobilinogen abzufangen. 

1 ) Vgl. REISS und JEHN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 108 und Wi:iRNER und REiss, 
Dtsch. med. Wochenschr. 1914. Nr. 14; Wi:iBNER, Med. Klinik 1919. Nr. 45. BAUER 
und NYIRI, Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 39. 
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Die Entstehung des Urobilins und des Urobilinogens aus Bilirubin geschieht 
im allgemeinen nur im Darmlumen. FrsCHLER hat allerdings erwiesen, daB auch 
in der Leber diese Stoffe gebildet werden konnen. Aber rein praktisch gilt 
der Satz, daB sie bei totalem AbschluB der Galle im Urin fehlen, ihr Fehlen 
also bei starkem Ikterus differentialdiagnostisch verwertet werden darf. Nor­
malerweise fangen die Leberzellen das aus dem Darm resorbierte Urobilin und 
Urobilinogen ab und verwenden es vielleicht teilweise zum Aufbau des Gallen­
farbstoffs, zum Teil scheiden sie es mit der Galle wieder aus. Eine kranke 
Leber laBt aber diese Stoffe in den Kreislauf iibertreten, und sie erscheinen 
dann im Urin. Das gleiche ist der Fall, wenn bei starkem Blutzerfall das 
Angebot fiir die Gallenfarbstoffproduktion sehr reichlich ist und die abfangende 
Tatigkeit der Leber nicht mehr geniigt. Urobilin und Urobilinogen treten daher 
bei einer ganzen Reihe von Krankheiten, besonders auch bei den genannten 
hamolytischen Anamien im Harn auf. 

Die differentialdiagnostische Bedeutung wird ferner dadurch eingeschrankt, 
daB es auch bei einer Reihe von Erkrankungen des Magendarmkanals nach­
weisbar ist, z. B. bei Carcinom des Verdauungstractus. Es findet sich ferner 
Urobilinogenurie als Ausdruck einer Beteiligung der Leber auch bei manchen 
Infektionskrankheiten, z. B. beim Scharlach. Sie findet sich aber auch bei 
schweren Lungenerkrankungen, z. B. Phthisen, bei Herzfehlern, hier als Aus­
druck einer beginnenden oder ausgepragten Leberstauung. Endlich kann man 
sie auch gelegentlich bei Perityphlitiden und akuten Magendarmstorungen nach­
weisen. Immerhin ist die diagnostische Bedeutung der Urobilinurie bei Leber­
krankheiten nicht gering. Nicht nur kann das Wiederauftreten des Urobilins 
und des Urobilinogens nach Gallenabschliissen das Wiederdurchgangigwerden 
der Gallenwege anzeigen, sondern eine starkere Urobilinogenurie spricht bei 
diagnostisch zweifelhaften Kolikanfallen fiir das Vorliegen einer Gallenblasen­
erkrankung. Inwieweit sich aus dem Vergleich des Urobilinogengehaltes des 
Urins mit dem Bilirubingehalt des Serums Schliisse ziehen lassen, wird bei 
der Besprechung der Differentialdiagnose des Ikterus zu erortern sein. 

FALTA und H6GLER haben versucht, eine Urobilinurie durch Belastung hervorzurufen 
und glaubten sich iiberzeugt zu ha.ben, daB es bei Leberkranken nach Eingabe von 3 g 
Fel tauri zu einer alimentaren Urobilinogenurie kame, wahrend bei Gesunden dies nur bei 
gleichzeitig bestehender Pleiochromie der Fall sei. Spater haben die gleichen Autoren vor· 
geschlagen-, die leicht Erbrechen hervorrufende Rindergalle durch 45 corn einer alkoholischen 
Chlorophyllosung zu ersetzen. 

Dies Verfahren hat sich aber nicht durchgesetzt; und zwar wohl deshalb nicht, weil 
die Urobilinogenurie an sich schon ein sehr feines Reagens fiir die abfangende Funktion 
der Leber ist, das einer Verfeinerung nicht bedarf. 

Bei seiner Nachpriifung durch LEPEHNE und auch durch R. STAHL fiel auf, daB bei 
manchen Leberkranken die Urobilinogenurie anscheinend Tagesschwankungen zeigt, die viel­
leicht durch die Mahlzeiten bedingt sind. Auch hat STRAUSS darauf hingewiesen, daB es 
eine lordotische Urobilinogenuria gibt, die der lordotischen Albuminuria entsprache und 
Ausdruck einer Minderwertigkeit der Leber sei. 

Endlich sei erwahnt, daB man bei bilirubinhaltigen Urinen auf Zusatz des 
Aldehydreagens gelegentlich eine Griinfarbung auftreten sieht, die wahrschein­
lich durch eine Oxydation des Bilirubins zu erklaren ist. 

d) Funktionsproben mittels der Duodenalsonde. 
Mittels der Duodenalsonde kann man Galle bzw. mit Duodenalinhalt ver­

mischte Galle gewinnen. 
Man fiihrt die Sonde morgens niichtern durch die Na.se zunachst his auf 50 cm ein, 

laBt dann den Kranken rechte Seitenlage einnehmen und schiebt langsam etwa in einer 
Viertelstunde die Sonde bis 80 cm weiter. Zunachst erhalt man haufig Niichternsekret 
des Magens, dann, wenn die Sonde den Pylorus passiert hat, meist klaren, gelblich gefarbten, 
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alkalisch reagierenden Duodenalinhalt. Den Durchgang durch den Pylorus kann man er­
leichtern, indem man, wenn die Sonde bis auf etwa. 60 cm vorgeschoben ist, etwa 30 ccm 
einer diinnen Bicarbonatlosung einspritzt oder nach STEPPB Vorschlag 25 ccm einer er­
warmten Emulsion aus 01. amygda.l. dulc. 20,0 Gummi ara.b. 10,0, Aqua ad 200,0. Doch 
ist da.s nur selten notig. 

STEPP hat erwiesen, daB nach Einspritzung von 20-30 ccm IO%iger Wittepepton­
lOsung oder 30%iger Magnesiumsulfatlosung eine dunklere konzentriertere Galle flieBt, 
ala die vor der Einspritzung ablaufende hellere. Dasselbe laBt sich nach KALK und ScHON­
DUBE auch durch eine subcutane lnjektion von 2 ccm Pituitrin oder Hypophysin erreichen. 
Derartig dunklere Galle sieht man wohl auch schon spontan dann und wann in kleineren 
Portionen der helleren beigemischt, aber nach den erwahnten Manipulationen flieBt sie 
reichlich. Sie entspricht, wie STEPP experimentell nachweisen konnte, der in der Blase 
eingedickten Galle, wahrend die belle Lebergalle ist. 

Erhalt man nach regelrechter Einlegung der Duodenalsonde negative Resul­
tate insofern, als keine Leber- oder Blasengalle erscheint, so ist, ehe man daraus 
Schliisse zieht, die Lage des Sondenknopfes riintgenologisch zu kontrollieren, 
da es vorkommen kann, daB er sich wahrend der Untersuchung verschiebt. 
Gewisse Unterschiede in der Farbe zeigt bereits die Lebergalle, die durch die 
wechselnde Beimischung von Duodenal- und Pankreassaft erklarlich sind. Man 
beobachte deswegen die Gallensekretion langere Zeit und fange den abflieBenden 
Duodenalinhalt portionsweise in einigen Reagensglasern auf. Man kann den 
Farbstoffgehalt bei einiger Ubung leidlich schatzen. Er ist erhiiht besonders 
bei der hamolytischen und der perniziiisen Anamie, mitunter auch bei den mit 
Ikterus verlaufenden Lebercirrhosen und bei abklingendem Icterus catarrhalis. 
Fehlt der Farbstoffgehalt bei sicher richtiger Lage der Sonde viillig, so darf 
man auf einen VerschluB des Ductus choledochus schlieBen. Vermindert ist 
der Farbstoffgehalt meist bei mechanischem Ikterus mit nicht viilligem V er­
schluB, ferner bei Ikterus durch Parenchymschadigungen der Leber, auch bei 
Tumormetastasen und mitunter bei Lebercirrhosen. 

Erhalt man mit den erwahnten provokatorischen Methoden keine Blasen­
galle, so kann ein VerschluB des Ductus cysticus vorliegen, aber auch eine 
Schrumpfblase. Man erhalt aber auch keine Blasengalle im Beginn und auf 
der Hiihe besonders des Icterus catarrhalis (LEPEHNE). 

KALK und ScHONDUBE 1) sahen bei verschiedenen Ikterusformen sowohl wahrend 
der Entwicklung als auf der Robe des Ikterus nach Hypophysininjektionen keine Blasenga.lle 
flieBen, wahrend beim Abklingen die Dunkelfarbung wieder auftra.t. In der Mehrzahl 
der Falle gescha.h dies allmahlich, da.nn gla.uben diese Autoren, da.B der Ikterus auf einer 
Parenchymschadigung beruhe, in einigen Fallen war der "Ubergang plotzlich, dann soli 
dies einem mechanischen Hindernis, wozu auch der Spasmus gerechnet wird, entsprechen. 

Gewiihnlich enthalt die Lebergalle kein Urobilinogen, wahrend es in der 
Blasengalle stets zu finden ist. Es laBt sich aber auch in der Lebergalle bei 
einer Reihe von Erkrankungen nachweisen. Besonders stark ist die Urobilinogen­
reaktion bei hamolytischer und perniziiiser Anamie, ferner oft bei Malaria. 
Sie ist aber auch positiv bei Cholecystitis und Cholangitis, namentlich in den 
Anfallen oder kurz danach, mitunter erhalt man die Rotfarbung auch bei Leber­
cirrhosen und Carcinomen, dagegen ist bei Ikterus die Probe hiichstens wahrend 
des Stadiums des Abklingens positiv. Ein gewisser diagnostischer Wert ist 
ihr also immerhin beizumessen. 

STEPP und seine Schiiler (RoTHMANN) haben angegeben, daB man aus dem jeweiligen 
Gehalt an Zellen der Leber- und Blasengalle Schliisse ziehen kOnne. Zwar differiere dieser 
normalerweise kaum und wiirde auch fast nur von Zylinderzellen gebildet; aber ein hoher 
Gehalt an Leukocyten in der Blasengalle bei relativ zellarmer Lebergalle kennzeichnen 
die Cholecystitis, wahrend das umgekehrte Verhalten fiir eine Cholangitis und gleich reich­
Iicher Gehalt an Eiterzellen fiir eine Kombination beider Erkrankungen sprache. Nach­
untersuchungen an der Konigsberger Klinik durch LANGANKE ergaben keine verwertbaren 
diagnostischen Schliisse; und zwar lieBen sich weder aus der Art der iibrigens nicht immer 

1) KALK und ScHiiNDUBE, Miinch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 9. 
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leicht zu differenzierenden Zellen noch a us der Zahl derselben sichere diagnostische Schliisse 
ziehen, was schon aus dem Grunde einleuchtend ist, daB derartige Zellbeimischungen auch 
aus dem Duodenum stammen konnen. Immerhin ist ein reichlicher Gehalt an Eiterzellen 
beachtenswert. 

Ob die Untersuchung der mittels Duodenalsonde zu erhaltenden Fliissigkeit auf ihren 
EiweiBgehalt und Mucingehalt, die gleichfalls (von STRISOWER, RAUE u. a.) zu differential­
diagnostischen Zwecken empfohlen wurde, verwertbare Resultate liefern kann, diirfte aus 
demselben Grunde zweifelhaft sein. 

DaB der Nachweis von Cholesterinkrystallen und Bilirubinkalk in der Duodenalfliissigkeit 
die Diagnose Cholecystitis mit oder ohne Stein gestattet, hat EINHORN angegeben. 

Es sei iibrigt>ns darauf aufmerksam gemacht, daB man die Provokations­
methoden besser unterlaBt, wenn es sich um infektiOse Cholangitiden handelt. 
MATTHES sah z. B. Schiittelfroste, Zunahme des Ikterus mit Schmerzen in 
der Lebergegend nach Hypophysininjektion in einem Falle, in dem die Galle 
Colibacillen enthielt. Mitunter kann sogar durch Magnesiumsulfat ein Kolik­
anfall ausge!Ost werden; ich habe dies iibrigens bei Magnesiumsulfat nie 
beobachtet. 

Der mit der Duodenalsonde gewonnene Inhalt des Duodenums kann auch 
bakteriologisch untersucht werden. Wir werden uns spater noch beim Kapitel 
pernizioser Anamie damit zu beschaftigen haben. Der Befund von Colibacillen 
im Duodenalinhalt beweist natiirlich nicht, daB diese aus den Gallenwegen 
stammen. Dagegen ist der Nachweis von Typhus- und Paratyphusbacillen von 
groBer Wichtigkeit, insbesondere fiir die Feststellung der Bacillentrager . 

. Die Duodenalsondierung gestattet auch die Ausscheidung korperfremder 
Substanzen, wie die von Farbstoffen, in die Galle zu erkennen; darauf ist 
die sog. Chromodiagnostik der Leber aufgebaut. Es sind verschiedene Farb­
stoffe verwendet worden. Methylenblau (v. FALKENHAUSEN) wird z. B. von 
einer kranken Leber rascher als in der Norm, Carmin dagegen langsamer aus­
geschieden. MATTHES' Erfahrungen beziehen sich auf die von LEPEHNE aus­
gearbeitete Priifung mit Carmin, die iibrigens auch von HATIEGANU ange­
geben war. 

Man spritzt da.bei nach Einlegung der Duodena.lsonde dem Kra.nken 2 ccm einer 1% 
lndigoca.rminlosung intra.venos ein und fangt den Duodena.linhalt in 5 Minutenportionen 
bis zur beginnenden Griinfarbung auf. Die Griinfii.rbung tritt bei Lebergesunden nach 
15-45 Minuten ein, im Durchschnitt etwa. nach 20 Minuten. Verzogerung oder Ausbleiben 
der Rea.ktion bedeutet eine Erkrankung der Leber. Da.B der Hohepunkt iler Ausscheidung 
erst nach 2-3 Stunden erreicht wiirde, wie HATIEGANU beha.uptet hat, konnte EINWALD 
nicht bestatigen, iiberhaupt scheint es nicht moglich, aus der Da.uer der Ausscheidung 
dia.gnostische Schliisse zu ziehen. 

Die Probe ist positiv, d. h. die Ausscheidung fehlt oder ist mindestens stark 
verzogert bei alien ausgedehnteren Erkrankungen des Leberparenchyms, ins­
besondere bei dem durch Parenchymerkrankungen bedingten Ikterus, sie ist 
dagegen negativ bei unkomplizierter Cholecystitis, Cholelithiasis, Echino­
coccus, Cystenleber, leichterer Stauungsleber und gering ausgebreiteten Tumor­
metastasen und bei pernizitiser Anamie. Ihr Ausfall ist wechselnd bei Leber­
cirrhosen und Lues hepatis. 

Es mag hier gleich eine andere chromodiagnostische Probe angefiigt werden, 
bei der der Farbstoff aber nicht im Duodenalinhalt, sondern im Blut auf­
gesucht wird. Es ist die von dem amerikanischen Forscher S. M. RosENTHAL 
angegebene Probe mit Tetrachlorphenolphthalein. 

Ma.n spritzt intravenos sehr langsa.m 5 mmg pro Kilo Korpergewicht in 25 ccm physio­
Iogischer Kochsa.lzlosung bzw. 5-6 ccm des Chlor-Cholegnostyl Gehe (350 mmg Farbstoff 
entha.ltend). Nach 1 Stunde entnimmt man mit farbfreier Na.del und Spritze Blut aus der 
Vene des a.nderen Arms und lii.Bt Serum absetzen. Da.s Serum wird mit 2-3 Tropfen 3% 
Sa.Izsaure a.ngesauert und mit 5% Na.tronlauge iiberschichtet. Enthii.It es noch Farbstoff, 
so bildet sich an der Beriihrungsflache ein blaulicher bis roter Ring. Man kann je na.ch 
dessen intensiver Farbung leichte, mittelsta.rke und starke Rea.ktion schii.tzen. 
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Das Verfahren, das besonders von REICHE 1 } gepriift wurde, beruht darauf, daB der 
Farbstoff von einer gesunden Leber groBtenteils mit der Galle, teilweise auch im Urin 
ausgeschieden wird, bei Lebererkrankungen aber im Blut bleibt, weil die Ausscheidung 
Not leidet. Es ist klar, daB bei diffuser schwerer Leberschiidigung und ebenso bei Chole­
dochusverschluB die Probe stark positiv ausfallen muB, dagegen bei circumscripter Schiidi­
gung sowohl positiv wie negativ ausfallen kann. 

Man hat versucht, diese Methode mit der oben beschriebenen rontgenologischen Dar­
stellung der Gallenblase zu kombinieren und hat dafiir das Tetrajodphenolphthalein (FALTI­
SCHEK und KRASSO) gewahlt. Leider gibt aber das Jodpraparat die einfache Ringprobe 
nicht, sondern man ist auf den chemischen Jodnachweis nach Veraschung des Blutes an­
gewiesen, der natiirlich fiir eine klinische Methode viel zu umstandlich ist. 

e) Priifung des Einflusses der Leber auf den Wasserhaushalt. 
Bei parenchymatosen Erkrankungen der Leber findet sich insofern eine 

Veranderung gegen die Norm, als zugefiihrte Fliissigkeit verspatet ausgeschieden 
wird. Bei gesunder Leber und Niere wird zugefiihrtes Wasser bekanntlich in 
etwa 4 Stunden ausgeschieden. 

Man priift entweder mit dem Verfahren ADLERs 2 ). Der Kranke trinkt 1500 ccm Tee 
oder man infundiert nach LANDAU und VON PAP 3 ) I Liter Normosallosung intravenos. Die 
Zahlung der roten Blutkorperchen durch mehrere Stunden sowie die Verfolgung des Korper­
gewichts und der ausgeschiedenen Urinmenge gestatten dann ein Urteil. Diese Priifung 
des Wasserstoffwechsels kann nur als eine andere erganzende angesehen werden zum Nach­
weis der Beteiligung der Leberzelle selbst am krankhaften ProzeB. 

f) Zusammenfassung und Bewertung der funktionellen Methoden. 
Die meisten der angefiihrten Methoden erlauben nur den SchluB, daB eine 

Partialfunktion der Leber gestort ist, unter Umstanden auch, daB eine Paren­
chymschadigung der Leber in diffuser Form vorliegt. Das wird in vielen Fallen 
aber schon das klinische Krankheitsbild ergeben. Zweck ha ben sie also in erster 
Linie in den Fallen, in denen durch die klinische Untersuchung eine Leber­
schadigung nicht nachweislich oder wenigstens zweifelhaft erscheint; und dann 
geniigt zumeist die einfache Urobilinogenreaktion im Urin. Bei der Vieldeutig­
keit derselben mag man sie aber durch die Carminreaktion erganzen. Einige 
Proben, wie namentlich die Zuckerproben, gestatten, wie wir sahen, eher 
differentialdiagnostische Schliisse besonders iiber die Natur eines Ikterus; darauf 
werden wir bei der Besprechung des Ikterus zuriickkommen miissen. Etwas 
wichtigere Schliisse lassen sich, wie wir zeigten, aus dem Fehlen oder Auf­
treten der Leber- und Blasengalle fiir den Zustand der Gallenwege ziehen. 

C. Die Differentialdiagnose des Ikterns. 
Es ist in der Einleitung schon darauf hingewiesen, daB es theoretisch noch 

strittig ist, ob es einen anhepatocellularen Ikterus gibt oder nur einen hepati­
schen. Fiir die Klinik spitzt sich diese Frage aber darauf zu, ob wir verschiedene 
Formen des Ikterus klinisch abgrenzen konnen; und das ist zweifellos der Fall. 

Zunachst erhebt sich da die Frage, ob wir einen reinen Farbstoffikterus 
ohne gleichzeitige Ausscheidung von Gallensauren, einen sog. Icterus disso­
ciatus annehmen und nachweisen konnen oder nicht. Die Frage ist schon des­
wegen nicht einfach zu beantworten, weil selbst beim Bestehen eines unzweifel­
haften mechanischen Ikterus die Gallensaureausscheidung bei einigermaBen 
langerem Bestehen des Ikterus sehr gering zu werden pflegt. Die Haupt­
schwierigkeit liegt aber darin, daB uns einfache Methoden des Nachweises der 

1) REICHE, Med. Klinik 1926. Nr. 8; Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 7. 2) ADLER, 
Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 43. 3) LANDAU und voN PAP, Ebenda, Nr. 30. 
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Gallensauren fehlen. Zwar hat man die Anderungen der Oberflachenspannung 
des Urins und des Duodenalinhaltes daraufhin gepriift, und zwar sowohl mit der 
etwas umstandlicheren stalagmometrischen Methode als mit der einfacheren 
HAYENschen Methode oder mit der namentlich in Frankreich geiibten Hamo­
konienmethode, aber gegen diese Proben sind berechtigte Einwendungen er­
hoben. lnsbesondere hat ADLER 1) gezeigt, daB nur ihr positiver Ausfall ver­
wertet werden kann, daB aber ein negativer Ausfall keineswegs die Gegenwart 
von Gallensauren in Korperfliissigkeiten ausschlieBt. Erwahnt sei dabei eine 
weitere Feststellung ADLEBB, daB augenscheinlich Bilirubin nur in den Harn 
iibertritt, wenn Gallensauren gleichzeitig die Niere passieren. 

Trotz dieser Einschrankung benutzt man die Methoden des Gallensauren­
nachweises in der Klinik. UMBER behauptet z. B., daB er bei mechanischem 
Ikterus mit der stalagmometrischen Methode stets positive Resultate erhalten 
ha be, dagegen bei der hamolytischen Aniimie nie, und, daB diese Methode daher 
zur Unterscheidung geeignet sei. UMBER gibt auch an, daB nur die stalag­
mometrische Methode einigermaBen zuverlassig, und, daB bei Gegenwart von 
Gallensauren stets eine Hypercholesterinamie vorhanden sei; doch ist deren 
Nachweis fiir die Klinik zu umstandlich. 

Die stalagmometrische Methode besteht darin, daB die Tropfenzahl bestimmt wird, 
die in einer bestimmten Zeit aus einer graduierten Capillarriihre flieBt (TRAUBEB Stalagmo­
meter). Die Tropfenzahl ist abhangig von der Oberflachenspannung, wird diese z. B. durch 
Gallensauren vermindert, so nehmen die Tropfen an GroBe ab und an Zahl zu [ vgl. 
BoRCHARD 2)]. 

Die HAYENsche Methode besteht darin, daB man frisch gelassenen, filtrierten Urin in 
ein Spitzglas oder in einePETRr-Schale gibt und ohne die Wand des Glases damit zu beriihren, 
auf die Oberflache eine Messerspitze voll trockenen Sulfur crudum sublimatum streut. 
Sind oberflachenspannungsherabsetzende Substanzen wie Gallensauren vorhanden, so 
breitet sich die Schwefelblume rasch zu einem feinen Schleier aus und sinkt zu Boden. 
GenuB von Alkohol verstarkt die Probe. 

Die Hamokonienmethode besteht im Nachweis feinster Fettstaubchen mittels Dunkel­
feldbeleuchtung im Blut. Sie ist positiv, wenn durch die Anwesenheit von Gallensauren 
im Da.rm Fett resorbiert wird und wird deswegen nach GenuB von 30 g Fett a.uf Brot 
gestrichen vorgenommen. 

Eine erheblichere Bedeutung fiir den Nachweis eines latenten, an der Haut­
verfarbung noch nicht kenntlichen Ikterus, hat die Bestimmung des Bilirubins 
im Blut. HrJMANS VAN DEN BERGH und seine Nachuntersucher fanden, daB 
eine geringe Bilirubinamie physiologisch sei, nach LEPEHNEs Untersuchungen 
etwa ein Gehalt von 0,3-0,5: 200000. Der Schwellenwert, bei dem Bilirubin 
in den Harn iibertritt, liegt nach HIJMANS VAN DEN BERGH bei 1/ 50000 , jenseits 
desselben kommt es zu sichtbarem Hautikterus, die Verfarbung des Urins 
kann diesem etwas vorausgehen. 

Qua.ntitativ kann man den Gehalt entweder nach HrJMANS VAN DEN BERGH mittels 
Alkoholfallung bestimmen und Zusatz von Diazoreagens. Man versetzt 0,5 ccm Blutserum 
mit 1 ccm 96%igem Alkohol, zentrifugiert, filtriert bzw. pipettiert. 1 ccm des Filtrats 
werden mit 0,5 Alkohol versetzt und 0,25 Diazoreagens hinzugefiigt. Die Farbintensitat 
der entstehenden Rotfarbung wird mit einem Farbkeil (HELLIGE, Freiburg) verglichen und 
nach Bilirubineinheiten (eine Einheit = 0,5 mg-%) bestimmt. Der Norma.lwert ist 
0,3-5 Einheiten, selten bis zu 1 Einheit, bei la.tentem Ikterus bis zu 4 Einheiten. 

Einfacher ist die Methode von MEULENGRACHT, bei der man das Blutserum so la.nge 
verdiinnt, bis seine Farbintensitat mit einer Standardliisung von Ka.liumbichromat iiberein­
stimmt. Das MEULENGRACHTsche Bilirubinometer ist bei P. ALTMANN-Berlin, Louisen­
stra.Be 52, kauflich. Man kann unter der Voraussetzung, daB die Serumfa.rbe von Bili­
rubin bedingt ist, dadurch den Wert in empirischen Bilirubinzahlen bestimmen. 

HrJMANS VAN DEN BERGH hat nun weiter angegeben, daB man an der Reak­
tion des Serums gegeniiber dem Diazoreagens zwei Modifikationen des Bill-

1) ADLER, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 46. 1925. 
Wochenschr. 1922. Nr. 30. 

1) L. BORCHARD, Klin. 
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rubins unterscheiden konne, namlich das hepatische, welches die Leber passiert 
hat und das anhepatische ohne Mitwirkung der Leber entstandene. Das erstere 
gibt die Diazoreaktion sofort und ohne Alkoholzusatz, das letztere verzogert 
und meist erst nach Alkoholzusatz. AuBerdem zeigt das erstere bei Alkohol­
zusatz ein starkes Adsorptionsvermogen an den EiweiBniederschlag und wird 
leicht oxydiert. Man priift auf diese verschiedenen Arten am besten nach der 
von LEPEHNE ausgearbeiteten Methode. 

Je 0,25 Niichternserum werden in drei kleine Reagensgliischen gefiillt, zum ersten 
wird 0,2Wasser, zum zweiten und dritten Rohrchen je 0,2 Diazoreagens gesetzt, zum dritten 
noch eini11:e Kornchen Coffeinum natro-salicyl und eine Spur Ammonia.k. Der Abla.uf der 
direkten Reaktion wird durch den Vergleich der drei Rohrchen bestimmt, das mit Caffein 
versetzte Rohrchen zeigt stets direkte, maxima.le, daher bei Ubung einigermaBen quantitativ 
abschiitzbare Reaktion. 

Die unleugbare Schwache der Unterscheidung der beiden Bilirubinarten 
liegt darin, daB man auf diese eine Reaktion angewiesen ist, deren Zuver­
lassigkeit dadurch etwas zweifelhaft geworden ist, daB es THANNHAUSER und 
ANDERSEN gelang, die direkte in die indirekte zu iiberfiihren. 

Auch die Versuche von WITTMANN und JosT 1) haben ergeben, daB sich 
das von EiweiB adsorbierte Bilirubin sich nicht mit dem direkt die Diazoreaktion 
gebundenen deckt. 

Stellen wir zum SchluB noch einmal kurz die sich aus den Funktionsproben 
bei Ikterus ergebenden Unterschiede zusammen, so laBt sich folgendes sagen. 

Die Zuckerpriifungen ergeben: l. Lavulose und Galaktose positiv bei 
allgemeinen Parenchymerkrankungen, Icterus catarrhalis, septicus, luicus. 
2. Lavulose positiv, Galaktose negativ bei Ikterus durch SteinverschluB. 3. Beide 
negativ beim hamolytischen Ikterus und Ikterus durch Tumorkompression des 
Ductus choledochus, bei letzterem kann die Lavulosepriifung schwach positiv sein. 

Fehlen von Urobilinogen im Urin = Absoluter VerschluB des Choledochus. 
Fehlen von Bilirubin im Harn = hamolytischer Ikterus. Direkte Reaktion 
auf Diazo im Serum = hepatischer Ikterus, indirekte = hamolytischer Ikterus. 
Vermehrung des Bilirubins im Serum bei noch nicht sichtbarem Ikterus bzw. 
latentem Ikterus und bei hamolytischen Anamien. 

Die auf S. 462 erwahnte Eisenreaktion fand BRUGSCH positiv bei toxischem 
Ikterus (Icterus simplex, Icterus gravis), bei dem Ikterus nach ausgedehnten 
Hautblutungen und dem Icterus neonatorum. Dagegen fehlt sie in den ersten 
W ochen eines mechanischen Ikterus und bei hamolytischem Ikterus. 

Ein weiteres leicht zu priifendes Zeichen fiir den latenten Ikterus hat ScHURER 
angegeben. Macht man bei Kranken, die schon Bilirubin im Harn ausscheiden, 
aber noch keine Gelbfarbung der Haut aufweisen, mit einem Stift Striche auf 
der Haut wie zur Erzeugung der Dermographie, so bleibt nach Abklingen der 
Rotung und der etwa vorhandenen Exsudation eine reine Gelbfarbung, eine 
ikterische Hautschrift zuriick. 

Einige Bemerkungen seien noch iiber den Ubergang von Gallenfarbstoff in andere 
Kiirperfliissigkeiten angefiigt. Der Speichel ist nicht ikterisch verfarbt, kann es aber nach 
EPPINGER werden, wenn Entziindungen der Speicheldriisen den Ikterus komplizieren, 
auch die Triinenfliissigkeit ist nur in der Agone ikterisch. Verschiedene Angaben werden 
iiber den Farbstoffgehalt des Liquor gemacht. EPPJNGER glaubt, daB der Liquor nur dann 
ikterisch wiirde, wenn Veranderungen der Riickenmarks- bzw. Hirnhiiute die Barriere 
zwischen Blut und Liquor undicht machten, daB er aber sonst farblos bliebe. Eine altere 
Angabe riihrt von SCHMORL, der den Liquor der Spinalfliissigkeit bei allen Arten von Ikterus 
gelb, dagegen die Ventrikelfliissigkeit farblos fand. Neuerdings haben GtffiDELL und JACOBI 2 ) 

dagegen gefunden, daB bei schweren Fallen von allgemeinem Ikterus Bilirubin in den 

1 ) WITTMANN und JosT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 161; vgl. auch WITTMANN und 
H.ACKEL, Med. Klinik 1928. S. 1393. 2 ) GUNDELL und JACOBI, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 153, H. 3-4. 1926. SToTZNER, Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 15. 
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Liquor iibertritt, und zwar bei einer Blutkonzentration von etwa 30 Bilirubineinheiten. 
Untersuchungen an MATTHES' Klinik von JAGUTTIS ergaben, daB der Liquor mit einer 
Ausnahme eines hamolytischen Ikterus stets gelb gefunden wurde, daB aber auffallender­
weise diese gelbe Farbe in der Mehrzahl der Falle nach 12--48 Stunden abblaBte. In drei 
Fallen, in denen dies nicht geschah, war die Diazoreaktion positiv, sonst Ofter negativ 
oder zweifelhaft. Quantitative Bestimmungen waren wegen der geringen Menge, wie auch 
GuNDELL und JACOBI angeben, undurchfiihrbar. Es diirfte also mindestens zweifelhaft 
sein, ob die gelbe Farbe der meisten Falle wirklich durch Bilirubin und nicht vielmehr durch 
andere Farbstoffe verursacht wird. 

Die ikterische Farbung der Haut kann man bekanntlich bei Lampenlicht nur schlecht 
oder gar nicht erkennen, es ist deshalb vorgeschlagen, z. B. fiir Aufnahmestationen von 
Krankenhausern a bends bei griinlich-blaulichem Licht (Verikolbirne Siemens & Halske) 
zu untersuchen. 

Mit anderen Hautverfiirbungen ist die ikterische schon wegen der Teilnahme 
der Skleren an der Verfiirbung kaum zu verwechseln, allerdings kann diese 
bei gleichzeitiger starker Aniimie nur wenig deutlich sein. Immerhin gibt es 
einige dem Ikterus iihnliche Hautfiirbungen. So ist ein Pseudoikterus bei 
jungen Kindern nach reichlichem MohrriibengenuB bekannt. Auch Nitrofarb­
stoffe konnen nach UMBER, wenn sie resorbiert werden, eine ikterusiihnliche 
Hautfiirbung erzeugen. 

UMBER gibt folgenden Nachweis fiir diese Farbstoffe im Urin an. Der Urin wird mit 
Salzsaure angesauert, dann mit 1-3 Tropfen Zinnchloriir (D. A. B. V.) durchgeschiittelt, 
mit Ammoniak iiberschichtet und vorsichtig umgeschwenkt, die Beriihrungsschicht wird 
lachsrot, wahrend sie bei Ikterus weiB bleibt. 

Eine ikterusiihnliche Gelbfiirbung (auch der Skleren) erzeugen ferner die 
Pikrinsiiure und groBere Gaben von Santonin. Bei alien diesen Scheinikterus­
formen fehlt natiirlich der Gallenfarbstoff im Urin. 

Die Pikrinsaure laBt sich iibrigens aus dem Harn mit Ather ausziehen und krystalli­
siert beim Verdunsten aus. Lost man die Krystalle in Wasser, so farben sie Wolle und Seide 
gelb. Pikrinsauregaben wurden bekanntlich friiher zu Tauschungsversuchen, z. B. bei Aus­
hebungen ofter benutzt. 

Wichtig ist nach ScHOTTMULLER 1 ), daB bei geplatzter Extrauteringraviditiit 
ein miiBiger Ikterus nicht selten beobachtet wird. Der Urin wurde dabei frei 
von Gallenfarbstoff gefunden, im Blut war aber Hiimatin spektroskopisch 
nachweisbar. ScHOTTMULLER meinte, daB die Gelbfiirbung durch das Hamatin 
verursacht wiirde. Hamatin wiirde also im Serum fur eine innere Blutung oder 
wenigstens fiir eine Infarzierung sprechen und eine grundsiitzlich andere Be­
deutung als Bilirubin haben. Ubrigens gibt ScHOTTMULLER zu, daB in der­
artigen Fallen auBer der Resorption des ergossenen Blutes auch hiimolytische 
Vorgiinge innerhalb der GefaBbahn eine Rolle spielen konnen. 

Dasselbe gilt von einem Zeichen, das zuerst von CuLLEN 2 ) und wenig spater unabhangig 
davon von HELLENDALL 3 ) beschrieben ist. Es besteht in einer blaugriinen Verfarbung 
des Nabels. Diese kann aber auch aus anderen Ursachen auftreten. ZuM BuscH 4) sah sie 
bei einer Stieltorsion einer Ovarialcyste und RAUSCHOFF hat eine auf die Nabelgegend 
beschrankte, ikterische Verfarbung bei einem Kranken mit Ruptur des Choledochus und 
freiem GallenerguB in die BauchhOhle beobachtet. 

Endlich kann die von UMBER u. a. bei schwerem Diabetes nicht selten 
beobachtete eigenartige Gelbfiirbung der Haut, die Xanthosis, mit Ikterus 
verwechselt werden. Sie findet sich iibrigens auch bei Kindern mit schweren 
Erniihrungsstorungen und nach meiner Beobachtung gelegentlich bei pluri­
glanduliirer Insuffizienz. Diese Gelbfarbung ahnelt der ikterischen ziemlich, 
ist aber merkwiirdig fliichtig, befallt besonders Gesicht und Hohlhande und 

1 ) ScHOTTMULLER, Miinch. med. Wochenschr. 1904. Nr. 5. Uber Nachweis des Hamatins 
im Blut vgl. ScHUMM, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 80 und 87; vgl. THORMAHLEN, Hama­
tinamie und Hamatinikterus bei unterbrochener Tubenschwangerschaft. Inaug.-Diss. Kiel 
1918. 3 ) CuLLEN, Festschrift zu OsLERs 70. Geburtstage 1919. 2 ) HELLENDALL, Zeitschr. 
f. Gynakol. 1921. Nr. 25. 4 ) ZuM BuscH, Dtsch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 28. 
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nie die Skleren. Auch ist der Urin solcher Kranken frei von alien Gallen­
farbstoffen. 

Wenden wir uns nunmehr zur Besprechung der einzelnen Formen 
des Ikterus. 

Auf Grund der verschiedenen Funktionsproben und des gesamten klinischen 
Bildes hat man nun neuerdings versucht, verschiedene Arten des Ikterus von­
einander abzugrenzen; so teilen EPPINGER und W ALZEL ein in den mechanischen 
Ikterus, den hamolytischen Ikterus und den Ikterus bei Parenchymerkran­
kungen der Leber. 

Freilich kommt Ikterus bei einer ganzen Reihe von Krankheiten vor, bei 
denen die Leber erst sekundar beteiligt ist. Es sind in erster Linie die Erkran­
kungen zu nennen, die zu einem gesteigerten Blutzerfall fiihren, wie die Ver­
giftungen, welche Hamoglobinamie oder Methamoglobinamie erzeugen, aber 
auch die paroxysmalen Hamoglobinurien, die wenigstens in manchen Fallen 
zu Ikterus fiihren konnen, endlich sogar groBe innere Blutergiisse. V or allem a her 
ist die eigentliche hamolytische Anamie zu nennen, deren Krankheitsbild wir 
bei den Milzkrankheiten ausfiihrlich geschildert haben, ebenso viele Falle 
von pernizioser Anamie und auch der Ikterus bei Malaria, obwohl gerade bei 
diesen besonders in seiner tropischen Form auch eine direkte Leberschadigung 
vorliegen kann. 

Wir kennen ferner einen symptomatischen Ikterus bei einer Reihe von 
Infektionskrankheiten, die man als biliare Formen bezeichnet, bei der biliaren 
Pneumonie beispielsweise, ferner den Ikterus der Infektionskrankheiten, bei 
denen er ein integrierender Bestandteil des Krankheitsbildes ist, wie bei der 
WEILschen Krankheit und dem gelben Fieber. In alien diesen Fallen laBt sich 
der Ikterus leicht als symptomatischer erkennen, da die typischen Sym­
ptome der Infektionskrankheit die Diagnose leiten. GroBere diagnostische 
Schwierigkeiten ergeben sich eher schon beim septischen Ikterus. Er kann 
jeden septischen ProzeB begleiten, ich erinnere z. B. an sein gelegentliches Auf­
treten bei Appendicitis und an die Erschwerung der Differentialdiagnose 
zwischen Appendicitis und cholangitischen Prozessen, die dadurch entstehen 
kann. Im allgemeinen wird man aber, da der Ikterus bei Sepsis kein Friih­
symptom zu sein pflegt, doch ihn als Teilerscheinung eines allgemeinen sep­
tischen Prozesses und nicht als pri:mii.re Erkrankung der Leber oder Gallenwege 
erkennen konnen. 

Subikterische Hautfarbungen finden sich bekanntlich bei Herzfehlern haufig 
als Zeichen der Leberstauung. Merkwiirdig verhalt sich dabei das Blutbilirubin. 
Beim Entstehen der ikterischen Verfarbung gibt es indirekte, bei langerem 
Bestande direkte Diazoreaktion, wie LEPEHNE nachwies. 

Erinnert sei ferner an den Ikterus der Neugeborenen, der iibrigens nach 
LEPEHNE Folge einer Bilirubinamie ist und nicht etwa einer Storung der Aus­
scheidung des Gallenfarbstoffs durch die Leber, und endlich an den seltenen 
pramenstruellen Ikterus. Auch iiber die Bedeutung dieser Ikterusformen kann 
ja kein Zweifel sein. 

Etwas zweifelnd hat man dagegen lange der Moglichkeit eines rein psychisch 
bedingten ,emotionellen" Ikterus gegeniibergestanden; einer Form, die im Volke 
von jeher popular ist, wie aus der alten Redensart hervorgeht, daB ,jemand 
sich die Gelbsucht anargern konne". v. BERGMANN hat aber jiingst eine Reihe 
von Fallen beschrieben, die sein Vorkommen doch sehr wahrscheinlich machen. 
WESTPHAL hat auBerdem gezeigt, daB die Muskeltatigkeit der Gallenwege, 
besonders die der Gallenblase und des Sphincter Onm sehr maBgeblich sowohl 
fiir die Entleerung der Galle als auch fiir das Zustandekommen von Koliken 
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sind. WESTPHAL 1) glaubt, eine hypertonische und eine hypotonische Stauungs­
gallenblase unterscheiden zu konnen. Bei der ersteren sei das AbfluBhindernis 
in einem Spasmus der duodenalen Partien des Choledochus gegeben, sie ent­
sprache experimentell einer starken Vagusreizung, wahrend eine schwache 
Vagusreizung die Gallenblasenmuskulatur zur Kontraktion bringe, den Sphincter 
aber offne. Die Hypofunktion der Muskulatur wiirde dagegen durch eine Sym­
pathicusreizung oder V aguslahmung bedingt. v. BERGMANN selbst betont, 
daB dadurch die Moglichkeit spastischer und atonischer Zustande der Gallen­
wege erwiesen sei. Der Emotionsikterus wiirde, wenn man diesen Vorstellungen 
folgt, demnach zum mechanischen Ikterus gehoren. 

Der 1~atar- Die haufigste gutartige Form ist der Icterus catarrhalis oder simplex. 
r~~~~ Er beginnt meist mit gastrointestinalen Storungen. Man erklarte sein Zustande­

kommen friiher durch die Bildung eines die Papilla Vateri verschlieBenden 
Schleimpfropfes, also als mechanisch bedingt. Dieser Schleimpfropf ist auch 
keineswegs legendar, sondern wird tatsachlich beobachtet; nur erklart man 
ihn heute als einen sekundaren Vorhang. Man nimmt zwar noch immer 
fiir eine Reihe von Fallen an, daB es sich um ein Ubergreifen entziindlicher 
infektiOser Vorgange vom Darm auf die Gallenwege handelt. Aber viel 
wahrscheinlicher ist, daB der Icterus catarrhalis in der Mehrzahl der Falle 
durch eine hamatogene Infektion entsteht. Bei schwereren Fallen kann man 
deshalb maBiges his hoheres Fieber und auch wohl einen Milztumor finden, 
wahrend diese Symptome der Infektion in den leichteren Fallen meist fehlen. 
Bei diesen hamatogenen deszendierenden Formen kann eine Cholangitis ca­
pillaria vorhanden sein. Ob sie den Ikterus verursacht, wie NAUNYN annahm, 
oder ob es sich doch um eine Schadigung der Leberzellen selbst handelt, 
diirfte kaum zu entscheiden sein. EPPINGER faBt den katarrhalischen Ikterus 
als eine Parenchymerkrankung auf. Er beschreibt drei Falle anatomisch 
sichergestellter Cholangie, die aber bemerkenswerterweise das Symptom der 
Galaktosurie, das Symptom der Parenchymschadigung nicht aufwiesen. In 
typischen Fallen von katarrhalischem Ikterus, die z. B. durch Verletzungen 
zur Sektion kamen, vermiBte EPPINGER 2) dagegen Veranderungen an den 
Gallenwegen. 

Eine einheitliche, etwa bakterielle Ursache des Icterus simplex kennen wir 
nicht. Die friiher gehegte Vermutung, daB er mit abgelaufener Typhus- oder 
Paratyphusinfektion zusammenhange, hat sich nicht bestatigt. Sogenannte 
epidemische Falle sind nach neueren Untersuchungen meist Infektionen mit 
dem Erreger der WEILschen Krankheit (vgl. dies Kapitel). 

Der katarrhalische Ikterus klingt meist in 3-6 W ochen ab. Bei langerer 
Dauer sollte man stets die Diagnose noch einmal sorgfaltig revidieren und 
einen andersartigen Ikterus in Erwagung ziehen. 

Ikterus Wichtig ist, daB man bei jedem Ikterus die Moglichkeit einer Vergiftung, 
bei Ver-

giftungcn. namentlich einer Arsen- oder Phosphorvergiftung, aber auch die einer 
Pilzvergiftung oder einer gewer blichen Vergiftung ins Auge faBt. Es 
kommen immer wieder Falle vor, wo Vergiftungen nur deswegen iibersehen 
wurden, weil man sich mit der Diagnose eines katarrhalischen Ikterus zufrieden 
gab. Man denke ferner an die Moglichkeit eines Ikterus im sekundaren Stadium 
der Lues und untersuche Haut- und Schleinhaute auf luische Manifestationen. 
Vor allem aber denke man an den gar nicht seltenen Salvarsanikterus (auch 
bei Nichtsyphilitikern). 

Schwanger- Besondere Beachtung verdient der in der Sch wangerschaft auftretende 
~k~a:~~: Ikterus. Die in verschiedenen Schwangerschaften rezidivierende Form ist 

1 ) WESTPHAL, KongreB fiir innere Medizin 1922 und Ha.bilitationsschrift. Berlin: 
Julius Springer 1922. 2 ) EPPINGER, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 15. 
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harmlos, dagegen ist der Ikterus in Verbindung mit toxischen Symptomen 
(Hyperemesis, Salivation, Eklampsie) ein ernstes Symptom, das die Unter­
brechung der Schwangerschaft indiziert. In einem von BRAUER beschriebenen 
rezidivierenden Fall von Schwangerschaftsikterus fand sich gleichzeitig eine 
Hamoglobinamie. 

Der Ikterus bei Schwangeren ist auch deswegen besonders beachtenswert, Akl!~e~:Ibe 
weil er nicht ganz selten erstes Symptom einer akuten gelben Leber- atrophie. 

atrophie ist. Ganz sicher ist man ja nie, daB sich nicht diese deletare 
Erkrankung aus einem anscheinend einfachen katarrhalischen Ikterus ent-
wickelt. Allerdings sind dann meist friihzeitig eine Vergri:iBerung und Emp­
findlichkeit der Leber, auch wohl spontaner Schmerz vorhanden, die bei einem 
einfachen katarrhalischen Ikterus ungewi:ihnlich sind. Nach etwa ein- bis zwei­
wi:ichentlichem Bestehen des Ikterus setzt dann der schwere Symptomenkomplex 
ein, der sich in der rapiden Verkleinerung der Leberdampfung, im Auftreten 
von Leucin und Tyrosin im spiirlichen und oft eiweiBhaltigen Harn kenn­
zeichnend auBert. 

GERONNE 1 ) will tibrigens Leucin und Tyrosin auch bei katarrhalischem Ikterus und 
Steinikterus gefunden haben; auch ich habe in Fallen von lang dauerndem SteinverschluB 
des Choledochus wiederholt Leucin und Thysosin konstatiert. 

Die Temperatur ist meist subnormal, doch kann anfanglich auch Fieber 
vorhanden sein. Kurz vor dem Tode steigt die Temperatur dagegen oft bis 
40°, ein Milztumor kann vorhanden sein, aber auch fehlen. Haufig beginnt 
die Symptomenreihe mit Erbrechen, zuerst von Mageninhalt, dann von Schleim, 
endlich von Blut in Kaffeesatzform. Der Kranke bietet die ausgepragtesten 
Zeichen schwerster Intoxikation auch des N ervensystems: Zuerst eigen­
artige psychische Veranderungen, die gelegentlich die Vermutung der Hysterie 
erwecken, dann Krampfe, Zittern, Delirien, lautes Schreien, spater BewuBt­
seinsverlust mit reaktionslosen Pupillen. Der Puls wird beschleunigt, zeigt dabei 
groBe Schwankungen in Frequenz und Gri:iBe. So kann es vorkommen, daB die 
Kranken, wie Delirium tremens-Kranke mit Pneumonien, zuerst Irrenanstalten 
zugefiihrt werden. Der Blutbefund bietet keine Besonderheiten auBer einer 
maBigen Leukocytose. 

WEIGELT fand in einem Falle merkwtirdige, wahrscheinlich Cholesterinanhaufungen 
entsprechende Vakuolen, bezeichnet den Blutbefund aber selbst als weder der Phosphor­
vergiftung, noch der WErLschen Erkrank~ng, noch anderen Ikterusformen gegentiber als 
differentialdiagnostisch bedeutungsvoll 2). Uber die diagnostische Bedeutung des Cholesterin­
bzw. Cholesterinesterspiegels im Blut bei Lebererkrankungen besonders auch bei akuter 
Atrophic haben ADLER und LEMMEL 3) ausftihrliche Untersuchungen angestellt, auf die 
hier wenigstens verwiesen werden mag. 

Das Lumbalpunktat wurde von UMBER vi:illig normal befunden. Im Urin 
kann neben Gallenfarbstoff eine geringe Albuminurie angetroffen werden 
mit Ikteruszylindern, aber kaum die Erscheinungen einer schwereren Nephritis, 
wie bei der WEILschen Krankheit. Gelegentlich (SoETBEER) wurde auch 
Zucker konstatiert. Die Harnstoffausscheidung ist hi:ichstens kurz ante 
mortem herabgesetzt, sonst aber normal. Dagegen kann der durch Formal­
titration bestimmbare Aminosaurenstickstoff erheblich vermehrt sein (UMBER), 
ebenso die Kreatininausfuhr. Nach ULLMANN soU der endogene Harnsaure­
wert erhi:iht sein. Mitunter kann bei akuter gelber Leberatrophie auch Ascites 
auftreten (KAUSCH). E. FRANKEL fand in dem Hamburger Sektionsmaterial 
Ascites sogar in 20% 4 ). Durch Operationen, die unter irrtiimlicher Diagnose 
unternommen wurden, ist sichergestellt, daB es Falle von akuter Leber-

1 ) G:ERONNE, Klin. Wochenschr. Nr. 17.1922. GiiBEL, Ebenda, Nr. 23. 2 ) Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. 130. 3 ) ADLER und LEMMEL, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 158; vgl. auch 
ADLER, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 15. 4 ) Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 9. 
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atrophie gibt, die in Heilung ausgehen. Bei der Operation sahen die 
atrophischen Stellen iibrigens hellrot a us, nicht gelb; auch war die Leber 
noch fest. UMBER, von dem diese Beobachtung stammt, sah iibrigens dabei 
einen heftigen kolikartigen Schmerzanfall, der einem infektiOsen cholangiti­
schen ProzeB seine Entstehung verdankte. Ubrigens betrafen die geheilten 
Falle meist solche luischen Ursprungs. 

Augenscheinlich hangen die beobachteten Erscheinungen von einem Selbst­
verdauungsprozeB in der Leber ab, der von tryptischen, vielleicht auch von 
autolytischen Fermenten bedingt wird. Das Auftreten der Abbauprodukte 
Tyrosin und Leucin, auch gelegentlich weniger tief hydrierter EiweiBspaltlinge, 
wie Albumosen, hangt also, wie FISCHLER hervorhebt, nicht etwa von einer 
ungeniigenden Tatigkeit der Leber im normalen intermediaren EiweiBabbau 
ab, sondern ist Ausdruck eines Selbstverdauungsprozesses. Dem entspricht 
das Auftreten von EiweiBhydratationsprodukten, die wohl bei der Trypsin­
verdauung uns bekannt sind, von denen es aber zum mindesten zweifelhaft 
ist, ob sie beim regularen intermediaren Abbau des EiweiBes iiberhaupt 
gebildet werden. 

Es ist sehr wahrscheinlich, daB der ProzeB der akuten gelben Leberatrophie 
sein Analogon in der Fettgewebsnekrose hat. Wir diirfen auch vielleicht 
vermuten, daB es zu ihm kommt, wenn wahrend eines Ikterus noch eine be­
sondere Schadigung der Leber eintritt oder wenn der Ikterus eine bereits ge­
schadigte Leber tri££t. Dies kann durch das gleichzeitige Bestehen einer ander­
weitigen Infektion bedingt sein. Besonders sind eine Reihe von Fallen bekannt, 
in denen erworbene oder kongenitale Lues vorlag. UMBER beschreibt einen 
Fall, in dem eine Salvarsaninjektion das schwere Krankheitsbild kupierte. 
Andererseits kann eine Salvarsanbehandlung auch eine akute gelbe Leber­
atrophie auslOsen. Es sei daran erinnert, was iiber diese Frage bei der 
Besprechung der latenten Malaria gesagt wurde. Ubrigens hat man in 
einigen wenigen sicheren Fallen nach Traumen 1 ) der Lebergegend akute gel be 
Atrophie auftreten sehen. 

In einem Falle von MATTHES lag eine Lebercirrhose auf kongenitaler Basis vor, 
die bereits zur Entwicklung eines Ascites gefiihrt hatte. Wahrend des Klinikaufenthaltes 
setzte plotzlich die akute gel be Leberatrophie ein, welche ra.sch todlich verlief. Die W ASSER· 
MANNsche Reaktion fiel zwar im Leichenblut positiv aus, aber es erscheint mir fra.glich, 
ob man daraufhin mit ausreichender Sicherheit da.s Vorliegen einer luischen Atiologie 
a.nnehmen darf. Eine Schwester der Kranken war einige Jahre friiher gleichfalls an akuter 
gelber Leberatrophie gestorben. 

STRAUSS hat mitgeteilt, daB subakute Formen der Leberatrophie Be­
ziehungen zur atrophischen Cirrhose ha ben 2). Auch bei hypertrophischen 
ikterischen Cirrhosen hat man anatomisch wiederholt subakute gelbe Atrophie 
gefunden. 

Auffallenderweise hauften sich wahrend und nach dem Kriege in Deutschland 
und anderen Hungerlandern die Falle von akuter Leberatrophie; namentlich 
wurden dabei auch subakute Formen mit Ascites beobachtet. UMBER hat diese 
Haufung der Hepatopathien bekanntlich au£ den bei Hungernden herabgesetzten 
Glykogenansatz in der Leber zuriickgefiihrt und deshalb die Insulintherapie 
solcher Kranken empfohlen. Ein Fall von LEPEHNE 3 ) kennzeichnen diese sub­
akute, in Schiiben verlaufende Form. 

Junges, bisher gesundes Madchen, Mitte Dezember 1919 Entwicklung eines maBigen 
Ascites und Beinodem bei nicht nachweisbar kranken Herzen und Nieren. Leber und Milz 

1) HANS CuRSCHMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1915, Nr. 52 und WIELE, Nordwestd. 
Ges. f. inn. Med. Hannover 1936. 2) Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 18. 3) Dtsch. 
med. Wochenschr. 1921. Nr. 28, dort auch die Literatur. 
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normal groJl, maJliger Subikterus. lm Blut vermehrter Gallenfa.rbstof£ vom Typus des 
Sta.uungsbilirubins, im Urin Ga.la.ktose und Liivuloseprobe positiv, also allgemeine Leber­
schii.digung. Wassermann negativ. Bei Bettruhe Besserung. A1s gesund entlassen mit 
noch 1,15 Bilirubineinheiten gegen 0,5 der Norm, mit prompter direkter Reaktion. Bis 
Marz beschwerdefrei, dann wieder Ascites und Ikterus, am 17. April zweite Aufnahme, 
sta.rker Ikterus und Ascites, Stuhl nicht entfarbt, Leukocyten 15 000, wie bei der ersten 
Aufnahme. Ascites wurde zweimal punktiert, spez. Gewicht 1005, Rivalta positiv. Kein 
Leucin und Tyrosin im Urin. Die Kranke war benommen, zeigte Katalepsie, hatte 
remittierendes Fieber. Exitus. 

Sektion: Akute Leberatrophie mit multipler knotiger Hyperplasia von regeneriertem 
hyperplastischem Gewebe. 

Man kann Fii.lle unterscheiden, die akut beginnen, sich langer hinziehen und 
mitunter heilen, und Falle, die von vornherein schleichend beginnen, oft mit 
schubweise verlaufendem Ikterus und Ascites. Auffallend ist, daB sich bis­
weilen ein getriibter, fast eitrig aussehender Ascites findet, der aber doch nur 
durch EpithelabstoBung getriibt ist, ferner daB ein Milztumor schon friih 
entstehen und eine erhebliche GroBe erreichen kann, so daB Bilder entstehen 
konnen, die an Banti oder an eine megalosplenische Lebercirrhose erinnern. 
Auch im mikroskopischen Befunde finden sich "Obergange von mehr minder 
reiner Parenchymatrophie zu Bildern, die einer echten Cirrhose gleichen. 

LEPEHNE 1) hat derartige Falle beschrieben und auf die Verwechslungsmog­
lichkeiten mit Cirrhose wie mit Banti aufmerksam gemacht. 

Erwahnt sei, dall bei akuter Leberatrophie die Gallensekretion augenscheinlich vollig 
versiegen kann. In einem Falle von MATTHES setzte die Atrophie nach einem bereits 
14 Tage bestehenden lkterus bei einer 49jahrigen Dame ein. Sie wurde im leicht be­
nommenen Zustande aufgenommen mit total acholischem Stuhl und Fehlen von Urobilin­
ogenuria. Einfiihrung einer Duodenalsonde nicht moglich. lm Urin Leucin und Tyrosin. 
Die Kranke wurde operiert, weil vielleicht doch ein GallenabschluB vorliegen konnte und 
auch, weil UMBER geraten hat, man moge als ultimum refugium eine Choledochusdrainage 
versuchen, wenn, wie in diesem Falle, intravenose Zuckerzufuhr und Insulin versagten. 
Es fand sich eine blaurote kleine, ziemlich harte Leber, Gallenblase und Choledochus 
enthielten keinen Tropfen Galle. Die Sektion ergab das typische Bild der gelben 
Atrophie. 

Vielleicht gehoren auch die schweren Formen des Ikterus der Neugeborenen, 
wie sie von Bum. als akute Fettentartung beschrieben wurden, in diese 
Gruppe, wahrend bei anderen Formen des Icterus gravis der Neugeborenen, 
wie sie PFANNENSTIEL beschrieb, in erster Linie an eine kongenitale Lues 
zu denken ist. Eine dritte Art endlich des Icterus gravis bei Neugeborenen 
stellen die von WrncKEL beschriebenen epidemischen Formen mit Hamo­
globinurie dar, die aber anscheinend sehr selten sind. 

Ein der akuten gelben Leberatrophie gleiches Bild gibt die Phosphor­
vergiftung, an die stets zu denken ist, vielleicht auch andere Vergiftungen wie 
Arsen (Salvarsan) oder Bleiintoxikationen, vor allem aber Pilzvergif­
tungen. Bei der Phosphorvergiftung, die ja friiher haufig durch Auflosung 
der Kopfe von Phosphorziindholzern in Milch zum Suicidzweck herbeigefiihrt 
wurde, sind die anfanglichen Magendarmstorungen meist starker ausgepragt. 
Der Ikterus setzt auffallend friih ein. Der Salvarsanikterus wurde ebenso 
wie der katarrhalische Ikterus wahrend des Feldzuges auffallend baufig be­
obachtet. Er ist oft harmloser Natur, kann aber, zusammen mit anderen 
Salvarsanschaden, auch schwer verlaufen und todlich enden. Von FRIEDE­
MANN 2) sind bei Salvarsanikterus in einer Anzahl von Fallen Tropikaringe 
im Blut gefunden warden, auch sah WECHSELMANNa) Salvarsanikterus bei 
Kranken, die positive Agglutination fiir Ruhr- oder Typhusbacillen zeigten. 

1 ) LEPEBNE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 143. 1) FRIEDMANN, Klin. Wochenschr. 
1922. Nr. 23. 8) WECHSELMANN, Med. Klinik 1922. Nr. 34. 
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D. Die Differentialdiagnose der von Leber nnd 
Gallenblase ansgehenden Schmerzen. 

Eine Reihe von Lebererkrankungen verlaufen m.it Schmerzen. Des­
wegen ist der Schmerz ein wichtiges differentialdiagnostisches Symptom. Er 
tritt auf, wenn man von den Schmerzen bei Gallensteinkoliken und den Ent­
ziindungen der Gallenblase und der Perihepatitis absieht, bei Stauungsleber, 
gewohnlich bei langsamer Entstehung derselben mehr als Druck und Gefiihl 
der Schwere, bei akuterer Entstehung aber, z. B. bei diphtheritischer Myokard­
erkrankung oder bei der paroxysmalen Tachykardie auch als heftiger Schmerz. 
Die von einer Stauungsleber bedingten Schmerzen konnen durch die Mahl­
zeiten gesteigert werden und werden deswegen oft falschlich fiir vom Magen 
oder vom Duodenum ausgehend gehalten. Ferner schmerzt die Leber bei 
der akuten gel ben Leberatrophie und bisweilen bei der Phosphorver­
giftung. 

Schmerzhaft, und zwar besonders druckempfindlich sind die Leber­
abscesse, die Carcinomknoten und die Gummen der Leber, endlich 
soli der multilokulare Echinococcus schmerzhaft sein. Der gewohnliche 
unilokulare Echinococcus ruft oft keine oder relativ geringe Schmerzen 
hervor. Alle iibrigen Lebererkrankungen, insbesondere die Cirrhosen sind im 
allgemeinen nicht mit Schmerzen verbunden. Allerdings hat NAUNYN ange­
geben, daB sich gelegentlich bei Lebercirrhosen Schmerzanfalle finden, die 
einer Gallensteinkolik glichen. Im allgemeinen wird ihre richtige Bewertung 
aber beim ausgesprochenen Bild der Cirrhose natiirlich keine Schwierigkeiten 
machen. Es kann aber auch bei Lebercirrhose einmal eine echte Gallenstein­
kolik als Komplikation vorkommen. Endlich kommen kolikartige Leber­
schmerzen, wie bereits erwahnt, haufig bei hamolytischem Ikterus vor. 

Die von der Leber ausgehenden Schmerzen sind meist durch ihre Aus­
strahlung nach hinten und oben, oft in die rechte Schulter hinein gekennzeichnet. 
Das gilt bekanntlich besonders von dem weitaus haufigsten hepatogenen Schmerz, 
dem bei Gallensteinkolik. Bisweilen strahlen die Schmerzen hierbei aber 
auch auf die Brust, in die Mammagegend oder zwischen die Schulterblatter aus. 

Die bisher erwahnten Leberschmerzen treten entweder spontan oder bei 
Druck auf. Die Schmerzen, welche einer akuten Entziindung der Le ber­
serosa ihre Entstehung verdanken, werden bei den respiratorischen Bewe­
gungen am deutlichsten. Die chronischen Entziindungen der Leberserosa, 
wie bei der ZuckerguBieber, verlaufen ohne Schmerzen. Verwachsungen 
in der Lebergegend kennzeichnen sich wie alle Verwachsungsschmerzen in 
crater Linie dadurch, daB sic bei A.nderung der Korperlage, beim Biicken, 
durch Erschiitterungen, auch beim tiefen Atmen oder Husten lastig werden. 

E. Die differentialdiagnostische Bedeutung des Fie hers. 
Viele Erkrankungen der Leber verlaufen an sich ohne Fieber. Deswegen 

hat das Auftreten von Fieber bei einer Lebererkrankung differentialdia­
gnostische Bedeutung. Fieber rufen die Infektionen der Gallenwege hervor. 
Bekanntlich konnen die akuten Entziindungen der Gallenblase, sei es m.it 
oder ohne Gegenwart von Steinen, mit Fieber, ja sogar m.it Sohiittelfrost 
beginnen. Ein lii.ngeres Andauern des Fiebers und besonders die Wieder­
holung der Schiittelfroste darf im allgemeinen auf eine Infektion der tieferen 
Gallenwege, auf eine Cholangitis bzw. Cholecystitis suppurativa be­
zogen werden und gibt bekanntlich eine Indikation zum operativen Ein-
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greifen. Es kann bei diesen Prozessen eine ausgesprochene Leukocytose und 
mitunter auch ein infektioser Milztumor bestehen. Gewohnlich wird die 
Diagnose dadurch erleichtert, daB die Erscheinungen einer Gallensteinkolik 
vorausgingen und auBer einer Leberschwellung entweder die Gallenblase 
fiihlbar ist oder Ikterus besteht. In den Fallen, die mit intermittierendem 
Fieber und mit einer Milzschwellung verlaufen, ist daran zu denken, daB 
auch eine Malaria ein ahnliches Krankheitsbild machen kann, namentlich, 
daB sich dabei auch Ikterus einstellen kann. Man versaume also nicht auf 
Plasmodien nachzusehen. 

Der fieberhafte Ikterus der WEILschen Krankheit bietet ein klares Bild. ii!~:'~~ 
Der Milztumor, die Nephritis und die kennzeichnenden atiologischen Fest- . 
stellungen vermogen bereits die Aufmerksamkeit auf diese Diagnose hinzu-
lenken (vgl. die Beschreibung der WEILschen Erkrankung). 

Schwierig ist die Differentialdiagnose in den Fallen fieberhafter Leber- Akute 
Hepatitis. erkrankung, die als akute heilbare Hepatitis von FR. ScHULTZE, BITTORF 

und TALMA beschrieben sind. 
Im ScHULZETschen Falle handelte es sich urn einen Kranken mit einer auf den linken 

Leberlappen begrenzten Entziindung, der eine Schwellung des linken Leberlappens und 
linksseitige Schmerzanfalle aufwies, bei dem kein Ikterus und auch kein Milztumor bestand. 
Es lag nahe, an eine primare Erkrankung des Magens zu denken. Die Laparotomie ergab 
nur einen abnorm groBen, geschwollenen linken Leberlappen, aber keinen AbsceB trotz 
wiederholter Probepunktionen der Leber. Der Kranke gesundete nach der Operation 
vollig. Die mikroskopische Untersuchung eines herausgeschnittenen Leberstiickchens ergab 
interstitielle Entziindungsherde mit Neubildung von Gallengangen1). BrTTORF, der einen 
ahnlichen Fall beschrieb 2) und NAUNYN 3 ) sind aber der Ansicht, daB diese Falle doch 
als circumscripte Cholangitiden und nicht als eigentliche Hepatitiden aufgefaBt werden 
miiBten. 

V on besonderer differentialdiagnostischer Wichtigkeit ist folgender von 
E. FRXNKEL 4 ) beschriebener Fall: 

40jahriger Landsturmmann, vor 8 Tagen mit den Erscheinungen eines Magendarm­
kata.rrhs erkrankt, fieberte bei der Aufnahme maBig, zeigte Diarrhiien ohne Blut und 
Schleim und ohne pathologische Keime. Er wies auBerdem eine vergroBerte Leber auf, 
die sich knotig anfiihlte, hatte 6 pro Mille EiweiB mit reichlichen Zylindern. Er wurde 
bald fieberfrei, die Diarrhiien lieBen nach, der EiweiBgehalt wurde geringer. Nach einer 
Woche neuerliche Temperatursteigerung, zunehmender Ikterus und Odeme der unteren 
Extremitaten, dann Entfieberung. Nach einer weiteren Woche Exitus. 

Die Sektion ergab neben einem Odem der Schleimha.ut des Colon ascendens und des 
Coecum eine LebervergroBerung, als deren Ursache nur mikroskopisch nachweisbare Chol­
angitiden und Pericholangitiden der kleinen Gallengange gefunden wurden. Aus dem Herz­
blut wurde ein Paratyphus A ahnlicher Bacillus geziichtet, der auch in der Wand der ent­
ziindeten Gallengange nachweisbar war. Er rief bei Verimpfung auf Meerschweinchen eine 
todliche Cholangitis und Pericholangitis hervor. FRANKEL halt deswegen wohl mit Recht 
die Erkrankung fiir hamatogen. 

Man sieht aus diesem Fall, daB derartige hamatogene Infektionen der Gallen­
gange auch zu Albuminurien und zur Milzschwellung fiihren konnen. Bei An­
wesenheit von Ikterus werden derartige Falle klinisch von der WEILschen 
Krankheit schwer zu unterscheiden sein. 

Bei anhaltendem Eiterfieber muB natiirlich auch an einen LeberabsceB 
gedacht werden. Fiir eine derartige Diagnose ist vor allem erforderlich, daB 
man die Erkrankungen iiberlegt, die notorisch zu Leberabscessen fiihren. In 
unserem Klima schlieBen sich Leberabscesse am haufigsten an eine vorangehende 
Erkrankung der Gallenwege bzw. der Gallenblase an, sei es, daB ein Gallen­
blasenempyem in die Leber perforiert, sei es, daB eine Cholangitis zur eitrigen 

1) F. SoHULTZE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 108. 2) Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 111. 3} Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 29. 4) Miinch. med. Wochen­
achr. 1918. Nr. 20. 
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Einschmelzung fiihrt. Man sieht ferner Leberabscesse als Folge von Appen­
dicitiden oder von anderen Prozessen, die eine eitrige Pfortaderentziindung 
bzw. Thrombose zur Folge haben. Liegt ein Typhus anamnestisch nicht sehr 
weit zuriick, so ist auch ein typhoser Spatabscel3, allerdings eine extreme 
Seltenheit, in Erwagung zu ziehen. Bei Kranken, die aus den Tropen kommen, 
sind Leberabscesse als Folgen von Amobenruhr haufig, wahrend die Bacillen­
ruhr nur ganz ausnahmsweise zu einem Leberabscel3 fiihrt. In aul3erst seltenen 
Fallen entsteht auch ein Leberabscel3 im Anschlul3 an eine Hauteiterung, 
etwa einen Furunkel, wahrend bekanntlich paranephritische Eiterungen eine 
haufige Folge von Furunkeln sind. Ferner konnen Leberabscesse sich nach 
direkten Traumen der Leber entwickeln. Gelegentlich konnen auch bei 
septischen Endokarditiden oder bei gangranosen Prozessen in der Lunge sich 
metastatische Abscesse in der Leber bilden. Endlich ruft natiirlich auch ein 
vereiterter Echinococcus der Leber die Erscheinungen eines Abscesses hervor. 
Man denke jedenfalls an diese Moglichkeit und untersuche au£ Eosinophilie 
und die spezifische Komplementablenkungs- und Intracutanreaktionen. Das 
Fieber kann, was differentialdiaguostisch wichtig ist, eine auffallende Regel­
mal3igkeit zeigen, z. B. den Quotidianatyp der Malaria. Bei langer bestehen­
den Abscessen kann sogar das Fieber fehlen. 

Leberabscesse rufen aul3er dem Eiterfieber Schmerzen hervor. Die tropi­
schen Leberabscel3kranken sollen sich durch eine eigentiimlich fahle Gesichts­
farbe auszeichnen, welche dem Geiibten die Stellung der Diaguose schon auf 
den ersten Blick erlauben kann, sie sollen auch oft eine nach rechts gebeugte 
Korperhaltung zeigen (v. RoMBERG). 

Leberabscesse machen meist eine Schwellung der Leber, und zwar ent­
wickelt sich diese nach LEUBE verhaltnismal3ig oft mehr nach oben wie nach 
unten. Die Beweglichkeit der Leberlungengrenze ist dabei oft beschrankt, wohl 
wegen perihepatitischer Adhasionen, auch wenn keine Durchwanderungspleuritis 
besteht. Diese Durchwanderungspleuritis tritt aber recht oft ein. Da das 
Lymphgefal3system des Bauches paarig angelegt ist - das Ligamentum sus­
pensorium hepatis bildet die Grenze zwischen rechts und links -, so rufen 
rechtsseitige Leberabscesse eine rechtsseitige Pleuritis, linksseitige eine links­
seitige Pleuritis hervor. Sind doppelseitige Pleuritiden bei sicherem LeberabsceB 
vorhanden, so gestattet dieser Befund den Schlul3 au£ multiple Abscel3bildung 
und kontraindiziert gewohnlich einen chirurgischen Eingriff. 

Natiirlich konnen Leberabscesse auch subphrenische Abscel3bildungen zur 
Folge ha ben; doch kommen die meist serosen Durchwanderungspleuritiden 
auch ohne die Vermittlung subphrenischer Eiterungen vor. 

Liegt der Leberabscel3 der Oberflache nahe, so kann er als ein mehr minder 
circumscripter Tumor imponieren und bei weiterer Entwicklung auch fluk­
tuieren. Der Schmerz wird dann strenger lokalisiert und ebenso die Druck­
empfindlichkeit, wahrend bei tiefem Sitz der Schmerz nicht circumscript emp­
funden wird. Immer ist er aber ein mehr dauernder und nicht kolikartiger 
Schmerz, meist zeigt er die schon beschriebenen Ausstrahlungen. 

Oft aber kann man den tief liegenden Leberabscel3 nur unsicher lokali­
sieren. Es sei deshalb ein W ort iiber die Probepunktion gesagt. Man hat sie 
friiher nicht selten ausgefiihrt. Sie ist aber dem Praktiker dringend zu widerraten. 
Nur derjenige darf wegen Verdachts auf Leberabscel3 probepunktieren, der sofort 
hinterher laparotomieren kann, also der Chirurg! 

Milztumoren finden sich bei Leberabscessen nur ausnahmsweise, so daB 
das V orhandensein eines Milztumors eh er fiir eine schwere infektiOse Cholangitis 
spricht. Freilich findet man bei Kranken mit tropischen Leberabscessen oft 
MilzvergroBerungen. Sie sind aber nicht Folge des Leberabscesses, sondern 
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einer gleichzeitig vorhandenen Malaria. Auch Ikterus tritt beirn LeberabsceB 
in der Regel nicht ein, wenn auch subikterische Farbungen vorkornrnen. 
Natiirlich kann aber auch bei einern LeberabsceB ein Kornpressionsikterus 
entstehen, wenn groBe Gallengange durch den AbsceB verlegt werden. Haufig 
besteht starke Urobilinurie bzw. Urobilinogenurie. 

Von groBer Wichtigkeit fUr die Diagnose des Leberabscesses ist natiirlich 
auch die neutrophile Leukocytose (iiber 20000), die ganz konstant zu sein pflegt. 

Ausdriicklich sei noch einrnal darauf hingewiesen, daB die Differential­
diagnose zwischen einern vorn an der vorderen oberen Grenze der Leber sich 
entwickelnden AbsceB und einem Empyern iiber dem Mittellappen schwierig 
sein kann. Man vergesse also nicht, die Anamnese dahin zu erganzen, ob etwa 
eine Pneumonie vorausgegangen ist. V or allem aber mache man eine genaue 
Rontgenuntersuchung. 

Die biliosen Forrnen der akuten Infektionskrankheiten, wie narnentlich die 
biliosen Pneumonien, konnen dagegen mit einer anderen fieberhaften Leber­
erkrankung, besonders mit dern AbsceB schon wegen ihres gesamten sonstigen 
Krankheitsbildes kaurn verwechselt werden. 

Auch Verwechslungen rnit paranephritischen Eiterungen lassen sich wohl 
immer verrneiden. Es konnten zwar die entziindlichen Erscheinungen und 
der Schmerz wegen ihrer Lokalisation mit einer namentlich von der hinteren 
Flache der Leber ausgehenden AbsceBbildung verwechselt werden, aber es 
fehlt doch jedes andere auf eine Lebererkrankung hinweisende Zeichen. Das 
gleiche gilt von Abscedierungen, die von den Bauch- oder Brustwandungen 
ihren Ursprung nehrnen. 

AuBer den bisher genannten, rnit Fieber verlaufenden Lebererkrankungen Leberlues. 
ist aber in jedem Falle auch an die Moglichkeit einer Lues zu denken. Es 
handelt sich rneist urn nekrotische oder vereiternde Gumrniknoten. Diese 
konnen auch sekundar, z. B. durch Vermittlung eines pleuritischen Ergusses, 
infiziert werden, so daB es sich dann nicht mehr urn ein einfaches Resorptions-
bzw. toxisches Fieber handelt. Ubrigens kann, wie auch H. ScHLESINGER 
betonte, die Leberlues unter den Syrnptomen jeder Art von Leberleiden akuter 
und chronischer Art auftreten. Die fieberhafte Leberlues kann Schiittelfroste 
hervorrufen, und, da sowohl Schmerzen als Leberschwellungen, ja mitunter 
Ikterus dabei vorkornrnen, recht wohl rnit Leberabscessen oder mit Cholangi-
tiden verwechselt werden; zurnal gerade Falle von besonders er he blicher akuter 
Leberschwellung mit Ikterus und hohern Fieber als Ausdruck der luischen 
Hepatitis beobachtet wurden. In anderen Fallen besteht ein lange anhaltendes, 
stark rernittierendes Fieber ohne besonders auf die Leber hindeutende Erschei-
nungen. Ubrigens ist gerade bei der Leberlues die WASSERMANN-Reaktion irn 
Blut recht konstant positiv. 

Auch Turnoren der Leber, insbesondere metastatische Carcinome, verlaufen 
gar nicht selten rnit Fieber von rneist rernittierendern Typ. 

Noch unlangst sah ich einen Fall von sekundarer Lebercarcinose, in dem wochenlang 
,septische" Temperaturen bestanden hatten; sie hatten zur Diagnose eines Leberabscesses 
veranlaBt, zumal heftige Schuttelfroste und hohe Leukocyten (uber 40000) bestanden. 
Die Obduktion ergab ein primares Pankreascarcinom mit enormer Metastasierung in der 
Leber. 

Anhangsweise mag endlich auf ein sehr seltenes Krankheitsbild hingewiesen Vereite~ung 
d d "t Ch l "t" t" . nf h l abdomma-wer en, as m1 o angt 1s suppura 1va wemgstens a angs verwec se t ter Lymph-

werden kann. Es ist dies die akute Vereiterung samtlicher abdominaler Lymph- drusen. 
drusen. ScHENK 1) hat folgenden Fall dieser Art beschrieben: 

1) ScHENK, Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1920. Heft 3, dort auch die aus­
landische Literatur. 
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Nach dem Heben einer schweren Last empfand ein gesunder Mann pliitzlich heftigen 
Schmerz in der rechten Bauchseite, der sich his zur Unertraglichkeit steigerte, der Kranke 
bekam Fieber und wurde stark ikterisch. Starke Druckempfindlichkeit der wegen starker 
Bauchdeckenspannung nicht fiihlbaren, aber perkutorisch vergri:iBerten Leber, daneben 
weiche Milzschwellung. Spontanschmerz im ganzen Leibe, hohe Leukocytose, Dyspnoe, 
geringe Funktionssti:irung der Leber, Nierenreizung, zeitweilige Darmparese. Spater ver­
schwand der lkterus, es trat Meteorismus mit Ascites auf und endlich Durchwanderungs­
pleuritis. 

Die Sektion ergab eine Vereiterung samtlicher abdominaler Lymphdriisen mit Arrosion 
und Thrombose der Pfortader, Durchbriichen in Magen und Duodenum, tief in die Leber 
dringende eitrige Lymphangitis. Im Eiter der Driisen Colibacillen. 

F. Die Differentialdiagnose der diffusen 
Lebervergrofierungen. 

Eine Lebervergro.Berung kann vorgetauscht werden durch ein Herabsinken 
der Leber bei starker Erschlaffung ihrer Aufhangebander. Dies kommt -
ubrigens recht selten- bei Frauen mit sehr schlaffen Bauchdecken vor. Eine 
besonders schwere Leber, z. B. eine Stauungsleber mag leichter herabsinken 
als eine normale. Die Leber gewinnt dabei nur in vertikaler Richtung 
eine gewisse Beweglichkeit, sie sinkt bei aufrechter Korperhaltung starker 
herab als im Liegen, und sie la.Bt sich in liegender Stellung gewohnlich in ihre 
normale Lage zuruckschieben. Au.Berdem kann man die konvexe Oberflache 
auffallend weit umgreifen, und selbstverstandlich steht, wenn die Leber herab­
gesunken ist, ihre obere, perkutorisch bestimmbare Grenze entsprechend tie£. 
Diese Merkmale genugen, um den Zustand richtig zu erkennen und ihn von 
echten Vergro.Berungen zu unterscheiden. 

Die wirklichen diffusen V ergro.Berungen der Leber gehen fast samtlich mit 
einer gleichzeitigen Konsistenzzunahme des Organs einher. N ur die Fett 1 e b er 
bei Adipositas und die fettigen Degenerationen bei Kachexie konnen 
weiche, aber immerhin fuhlbare Vergro.Berungen bedingen. Auch die den 
Leberabsce.B begleitende Schwellung des Organs pflegt nicht sonderlich hart 
zu sein. 

Fur die Auffassung einer Leberschwellung sind die begleitenden Symptome 
von ausschlaggebender Bedeutung; denn die Form und Konsistenz allein sind 
nur wenig zur Differenzierung geeignet, wenn auch zugegeben werden mag, 
daB beispielsweise Amyloidleber und Stauungsleber durch ihre Harte und durch 
den abgerundeten Rand gekennzeichnet sind. 

Im wesentlichen stellen wir aber die Differentialdiagnose aus den beglei­
tenden Symptomen wie Ikterus, Milzschwellung, Ascites oder auf Grund des 
Nachweises einer allgemeinen Zirkulationsstorung oder einer chronischen Eite­
rung; ferner unter Berucksichtigung der Anamnese, die beispielsweise einen 
Alkoholabusus oder eine vorhergegangene Lues ergibt. 

Die Stauungsleber entwickelt sich als Ausdruck einer allgemeinen Zirku­
lationsstorung. Besonders frtih und konstant tritt sie, wie bereits besprochen, 
bei Insuffizienz des rechten Herzens auf. Sie ruft meist das Geftihl des 
Druckes und der Volle, bei akuter Entstehung auch direkte Schmerzen 
hervor. Gewohnlich fuhrt die Stauung zu einer gleichmaBigen Vergro.Berung 
des Organs, das dann ziemlich hart werden kann, eine glatte Oberflache und 
einen stumpfen Rand aufweist. Manchmal beschrankt sich die Stauung vor­
wiegend auf einzelne Abschnitte, z. B. den linken Lappen oder auf einen 
Schnurlappen, die dann den Eindruck eines Tumors machen konnen. Eine 
Milzschwellung ist gewohnlich nicht tastbar. Kennzeichnend fUr die Stauungs­
leber ist der Wechsel in der Gro.Be, ihr Abschwellen bei Verbesserung der 
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Zirkulation. Selbstverstandlich konnen gleichzeitig andere Stauungserschei­
nungen, besonders auch Ascites bestehen. Bei vorgeschrittener Zirkulations­
insuffizienz ist die Deutung der Leberschwellung als Stauungsleber nicht 
schwierig. Nur in den nicht haufigen Fallen, in denen sich die Stauung 
auf die Bildung eines Ascites neben der Leberschwellung beschrankt, konnen 
einige Zweifel entstehen, besonders wenn ein ausgesprochener Herzfehler nicht 
nachz1,1weisen ist. Wir werden bei der Differentialdiagnose der Cirrhose auf 
diese Falle zuriickkommen. 

Mit einiger W ahrscheinlichkeit ist auch die Diagnose der Leberschwellung 
durch Amyloid zu stellen. Abgesehen von der Harte des Organs und seinem 
stumpfen Rande muB fiir die Annahme einer Amyloidose der Nachweis einer 
chronischen Eiterung erbracht sein. Namentlich bei tuberkulosen und osteo­
myelitischen Knocheneiterungen, ferner bei lange bestehenden chronischen 
Lungeneiterungen wird man das Amyloid in Betracht ziehen. Meist besteht 
gleichzeitig Milzschwellung und Nierenamyloidose, die sich durch die reich­
liche Albuminurie bei fehlender Blutdrucksteigerung kennzeichnet. Ikterus 
fehlt beim Amyloid und meist auch Ascites und sonstige Zeichen der Pfort­
aderstauung. 

LEUBE hat darauf aufmerksam gemacht, dall das Amyloid gelegentlich vorzugsweise 
den linken Leberlappen betrifft und da.ll dieser dann durch eine besonders deutliche Incisur 
vom rechten abgesetzt ist, so da.ll er bei nicht sorgfii.ltiger Untersuchung mit einer Milz­
schwellung verwechselt werden konne. Auch kann sich die amyloide Degeneration mit der 
Leberlues kombinieren. Dann verwischen die umegelmii.Jligen Schwellungen durch Gummen 
oder narbige Einziehungen das Bild. 

Das Vorhandensein eines Amyloids lii.Jlt sich auch mit der Kongorotprobe nachweisen. 
In die Blutbahn gebrachtes Kongorot wird vom Amyloid gebunden. (Man vergleiche die 
Einzelheiten der Probe unter Nierenamyloid.) 

Man war sich lange nicht dariiber einig, ob es eine diffuse akute Hepatitis 
gibt, die zu Leberschwellung fiihrt. Wir sahen bei der Besprechung des Leber­
fiebers, daB die bisher als akute heilbare Hepatitis beschriebenen Falle sich 
ebensogut als akute Cholangitiden auffassen lassen. Es ist jedenfalls keine 
Frage, daB derartige akute Leberschwellungen auf entziindlicher Basis in 
unserem Klima selten sind, wenn wir von den Vorstadien der Leberabscesse 
bzw. der sie begleitenden Schwellungen absehen. Sonst waren die zitierten 
Falle von F. ScHULTZE und BrTTORF wohl kaum als etwas Besonderes be­
schrieben worden. Aber in den Tropen kommen echte akute Hepatitiden 
vor. Jedenfalls sieht man bei aus den Tropen zuriickkehrenden Menschen 
oft LebervergroBerungen. Die Deutung dieser Tropenleber kann eine mehr­
fache sein. Es kann sich urn eine Malarialeber handeln, urn Vorstadien oder 
nicht voll zur Entwicklung gekommene Leberabscesse. Jedenfalls ziehe man 
bei tropischen Leberschwellungen immer die Moglichkeit einer Malaria oder 
eines Leberabscesses in Betracht. 

Leicht abzugrenzen ist die Beteiligung der Leber am Krankheitsbild der 
Leuka mie, schon etwas schwieriger sind die durch die verschiedenen 
,pseudoleukamischen" Prozesse bedingten Leberschwellungen zu deuten. 
Ich verweise fiir die Diagnose auf die bei der Besprechung der Milzerkrankungen 
gemachten Ausfiihrungen, da die Beteiligung der Milz bei diesen Erkrankungen 
noch regelmii.Biger ist als die der Leber. Besonders haufig ist bei dieser 
Krankheitsgruppe die Leberschwellung bei vorwiegend abdominalem Lymph­
granulom. 

Schwieriger wird schon die Differentialdiagnose, wenn wir bei einem 
Kranken ohne weitere besondere Befunde eine mii.Big vergroBerte fiihlbare 
Leber konstatieren. Dies ist nach MA.TTHES bei alteren Leuten, die sich 
etwas abundant ernahrt haben, nicht selten der Fall. Es sei zunii.chst die Frage 
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HAktAve. der Leberschwellung durch eine aktive Hyperamie erortert. Wir wissen, 
yper mie. daB ein reichlicher Blutzustrom durch die Pfortader zu Leberschwellungen 

fiihren kann, wenigstens bekommen die Tiere, denen man eine sogenannte 
umgekehrte ECKsche Fistel angelegt hatte, eine Leberschwellung. (Es ist 
dabei nicht die Pfortader in die Vena cava inferior, sondern umgekehrt die 
Cava in die Pfortader geleitet, so daB der gesamte Blutstrom, auch der unteren 
Extremitaten, die Leber passieren muB.) Es ist also gut denkbar, daB ein starker 
Blutstrom der Pfortader, wie man ihn etwa bei Schlemmern annehmen konnte, 
VergroBerungen der Leber zur Folge hat. Auch kann man annehmen, daB 
eine in lebhafter Tatigkeit befindliche Leber in Analogie anderer arbeitender 
Organe einen starkeren arteriellen ZufluB erhalt. Derartige aktive Hyperamien 
der Leber sind aber sicher nur auBerst selten Objekt klinischer Diagnostik. 

Zu anscheinend diffusen LebervergroBerungen konnen ferner Prozesse 
fiihren, die sich zentral in der Leber abspielen, bei denen also wie bei 
einem tiefliegenden AbsceB der eigentliche Herd von intaktem Lebergewebe 
umschlossen ist. Es kommt in Betracht der sich zentral entwickelnde, sehr 

~~~:~- seltene prim are Le her kre bs. Seine Diagnose lii.Bt sich nur a us der fort­
schreitenden Kachexie, aus den dumpfen, in der Tiefe lokalisierten Schmerzen, 
aus etwa nachweisbaren Metastasen oder an die Leberoberflache kommenden 

Echino- Krebsknoten stellen. Auch ein zentraler Echinococcus kann eine an­
coccus. 

scheinend diffuse LebervergroBerung hervorrufen. Werden doch zentrale 
Echinokokken ofter als Nebenbefund bei Sektionen gefunden. Man muB 
daran denken, wenn der Kranke aus einer Gegend stammt, in der Echino­
kokken haufig sind oder wenn Eosinophilic und positive spezifische Komple­
ment- und intracutane Reaktionen auf diese Wurmerkrankung hinweisen. 

Differentialdiagnostisch viel wichtiger sind die verschiedenen cirrhotischen 
Prozesse der Leber. Bekanntlich fiihrt nur ein Teil derselben zu dauernden 
diffusen LebervergroBerungen, wahrend bei anderen nur in den Anfangsstadien 
eine VergroBerung des Organs, spater eine fortschreitende Schrumpfung ge­
troffen wird. 

G. Die Differentialdiagnose der cirrhotischen Prozesse. 
Wir wissen heute, daB die Cirrhosen nicht einer primaren Bindegewebs­

entwicklung ihre Entstehung verdanken, sondern daB eine Parenchymschadigung 
der urspriingliche ProzeB ist. Dieser geht mit lebhaften Regenerationsbestre­
bungen und sekundarer Bindegewebsentwicklung einher und fiihrt zu einem 
Umbau der Leber, der dadurch, wenigstens bei der atrophischen Cirrhose, 
gekennzeichnet ist, daB das neugebildete Lebergewebe nicht mehr die charakte­
ristische Anordnung der Zellen um die Zentralvene aufweist. 

Es kommt ferner augenscheinlich auf die Anordnung des sich sekundar 
entwickelnden Bindegewebes und auf dessen ausgesprochene oder fehlende 
Schrumpfungstendenz an, ob aus dem ProzeB die seltenere hypertrophische 
Lebercirrhose, die Leberelephantiasis (HANOTsche Cirrhose) oder ob die 
weit haufigere atrophische Form (die LAENNECsche Cirrhose) sich ent­
wickelt. Ubergangsformen zwischen beiden kommen augenscheinlich ofter 
vor, sogar circumscripte Cirrhosen sind beschrieben. Beide Hauptformen der 
Cirrhosis unterscheiden sich klinisch dadurch, daB die atrophische Form zur 
Pfortaderstauung fiihrt, die hypertrophische dagegen nicht. Die hypertrophi­
sche Form hat meist einen erheblichen Ikterus zur Folge, wahrend bei der 
atrophischen Form Ikterus zwar vorkommt, aber meist nur gering ist, oder 
auch ganzlich fehlt. Beiden Formen kommt die Entwicklung eines Milztumors 
zu, der allerdings bei der hypertrophischen Form erheblicher zu sein pflegt. 
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In vielen Fallen zeigt aber auch die atrophische Form einen groBen Milztumor 
(splenomegalische Form der Cirrhose nach NAUNYN). 

Wahrend bei der hype~rophis~hen Fo~m . der Ikterus ohne. weiteres ~uf- A~~~~~~~~~e 
fallig ist, kann die atroph1sche Crrrhose m 1hren Anfangsstadien erhebhche 
diagnostische Schwierigkeiten machen. Wichtig ist vor allem die Beachtung 
der Atiologie. Die atrophische Form ist in der Regel durch Alkoholabusus 
in konzentrierter Form bedingt. Wein- und BiergenuB fiihrt nur selten zur 
Cirrhose. AuBer dem Potus kommen fiir die atrophische Lebercirrhose nach 
EBSTEIN auch die Lues und auch die chronische Malaria in Betracht. 

Auch akute Entziindungsprozesse, z. B. Cholangitiden, konnen wahrscheinlich 
zu cirrhotischen Veranderungen fiihren. Es wird natiirlich von ihrer Aus­
dehnung abhangig sein, ob und wieweit sie das Krankheitsbild der Leber­
cirrhose hervorrufen konnen. E. FRXNKEL hat in einem Falle den direkten 
Beweis dafiir geliefert. 

Bei einem Kranken war vor Jahren wegen eines in Schiiben verlaufenden fieberhaften 
Ikterus die Diagnose Cholangitis der intrahepatischen Gange gestellt, und bei der Probe­
laparotomie waren verschiedene kleine Eiterherde in der Leber bei freier Gallenblase ge­
funden. Der Kranke genas und starb spater an einer anderen Krankileit. Bei der Sektion 
wies FRANKEL an Stelle der friiheren cholangitischen Herde cirrhotische Prozesse nach. 

Ich erwahne den Fall auch deswegen, weil vielleicht, wie auch schon BEITZKE 
hervorgehoben hat, wir mit Cirrhosen als Folge der WEILschen Krankheit 
rechnen miissen. Uber die Beziehungen der akuten gelben Leberatrophie zur 
Cirrhose ist bereits auf S. 479 gesprochen. Endlich muB zugegeben werden, 
daB es in alien Lebensaltern, besonders bei Erwachsenen, Falle von atrophi­
scher Cirrhose ohne jede erkennbare Atiologie gibt. 

Die Klagen der Kranken mit beginnender atrophischer Cirrhose gleichen 
denen bei chronischem Magenkatarrh. Der Befund ergibt vor Entwicklung 
des Ascites oft nur eine mi:iBige Milz- und Leberschwellung. Friihzeitig 
konnen Hamorrhoiden als Zeichen der beginnenden Pfortaderstauung sich 
entwickeln; ebenso besteht oft eine Neigung zu Meteorismus. Als Friih­
symptom treten ofter auch kleine Hautblutungen an den Beinen auf. Ge­
legentlich sieht man auch friihzeitig Blutungen aus den erweiterten Oeso­
phagusvenen, die dann leicht fiir eine Ulcusblutung gehalten werden. 

Die Cirrhose kann in d.iesem Stadium besonders leicht mit der Stauungs­
leber und mit den besprochenen, aktiven Leberhyperamien verwechselt werden. 
V or diesem Irrtum schiitzt am besten die Beachtung der Atiologie und des 
Milztumors. Ferner ist in diesen Anfangsstadien das Herz der Cirrhotiker 
noch durchaus leistungsfahig, so daB man andere Zeichen der Zirkulations­
insuffizienz noch nicht findet. 

Die splenomegalischen Formen der Cirrhose konnen natiirlich mit anderen 
Milzschwellungen verwechselt werden, namentlich liegt die Verwechslung mit 
den Anfangsstadien der BANTischen Erkrankung nahe. Tatsachlich sind 
auch eine Reihe derartiger Falle fiir Banti gehalten worden. Man beachte, 
daB der Banti meist eine Erkrankung der jiingeren Jahre ist und sehr chro­
nisch verlauft, ferner daB die Anamie starker hervortritt als bei der Cirrhose. 
Kann man durch den Stoffwechselversuch einen toxischen EiweiBzerfall nach­
weisen, so ist die Diagnose Banti noch mehr gesichert. Man beachte auBer­
dem den Blutbefund, der bei beginnender Lebercirrhose jedenfalls nicht die 
beim Banti haufig gefundene Leukopenie mit Mononucleose bietet. 

Allerdings haben neuerdings K. FELLlNGER und R. KLIMA 1) auch bei vorgeschrittenen 
atrophischen Cirrhosen deutliche Anamien von hyperchromen Typen gefunden; au.Berdem 
Leukopenie und Monocytose und Thrombopenie. Das Serumbilirubin dieser Falle war 

1 ) K. FELLINGER und R. KLIMA, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 126, H. 5/6. 1934. 
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vermehrt, desgleichen Urobilin und Urobilinogen im Harn. In Sektionsfallen fand sich 
hyperplastisches erythropoetisches Knochenmark. 

Ein etwa vorhandener Subikterus bietet kein brauchbares Unterscheidungs­
merkmal der Lebercirrhose von den eben erwahnten Prozessen. Sowohl beim 
Banti im zweiten Stadium als bei einer Stauungsleber kann ein Subikterus 
bestehen; bei letzterer allerdings wohl nur in ausgesprochener Weise in Fallen, 
in denen das primare Herzleiden sehr deutlich ist, etwa bei chronischen Herz­
fehlern. 

In gleicher Weise, wie wir den soeben beschriebenen splenomegalischen Typ 
der Cirrhose abgrenzen konnen, kann es Lebercirrhosen geben, in denen nicht 
die Milz, wohl aber das Pankreas im Vordergrund des klinischen Bildes steht. 
EPPINGER 1) hat auf diese Formen aufmerksam gemacht und hervorgehoben, 
daB man oft groBere Mengen von Neutralfetten namentlich bei Belastung in 
diesen Fallen im Stuhl fande und daB auch die Untersuchung auf Lipase nach 
BOND! im Duodenalsaft eine Insuffizienz des Pankreas dabei aufdecke. Dagegen 
sei mit Ausnahme der Hamochromatose kein ProzeB bekannt, bei dem die Leber 
und das Pankreas gleichzeitig cirrhotische Veranderungen aufwiese und eine 
Glykosurie vorhanden sei. 

Endlich sei einer eigentiimlichen Form der Lebercirrhose gedacht, die sich 
ziemlich regelmaBig bei der Wn.soNschen Krankheit und der dieser nahestehen­
den Pseudosklerose entwickelt. 

Diese Cirrhose ist dadurch gekennzeichnet, dall sie die Leber durch :Bindegewebsziige 
in etwa erbsengrolle Felder schon auf der Oberflache zerlegt. Diese grobhiickerige Cirrhose 
ist in typischen Fallen von M. Wilson-Pseudosklerose die Regel. 

Ich 2) ha be aber milde atypische Falle dieser Art gesehen, in denen einfache, glatte 
Hyperplasie von Leber und Milz bestanden. 

Im Vorder~nd des Symptomenkomplexes stehen aber durchaus die Erscheinungen 
des Nervensystemes, bei der Pseudosklerose: oscillatorisches Zittern der Extremitii.ten und 
des Kopfes, mimische Sta.rre, Steifheit der Beine ohne Zeichen einer Pyramidenerkrankung, 
Sprachstorungen und im weiteren Verlauf psychische Symptome, auch Zwa.ngslachen 
und Weinen; bei der eigentlichen WILSONschen Erkrankung iiberwiegt dagegen die Starre 
da.s Zittern und diese a.ntagonistische Fixationskontraktur (v. STRUMPELL) bedingt, da.ll 
die Kranken oft la.nge in eigentiimlichen Stellungen verha.rren, im iibrigen gleichen sich die 
Symptome bei den Erkra.nkungen. Pathologisch-anatomisch findet sich bekanntlich bei 
diesen Erkra.nkungen eine progressive Degeneration und Atrophie des Linsenkerngebiets 
beiderseits. Sehr merkwiirdig ist, da.ll sich bei vielen Kranken dieser Art ein eigentiimlicher 
Pigmentring (FLEISCHER) in den au/leren Abschnitten der Cornea bildet. 

Ubrigens hat man auch bei anderen pallidostriaren Erkrankungen eine 
Beteiligung der Leber festgestellt. A. WESTPHAL hat bei Postencephalitis, 
K. GoLDSTEIN und auch ich bei traumatischem Parkinsonism us, SCHALTEN­
BRAND bei chronischer Chorea, OsTERTAG gleichfalls bei einem ahnlich lokalisierten 
Hirnleiden und ScHNEIDER bei Torsionspasmus Lebercirrhose gefunden. F. BoEN­
HEIM hat sich vor allem fiir das Primat des Hirnleidens und die sekundare 
Natur des Leberprozesses eingesetzt. Fiir diese Auffassung sprechen auch die 
schon erwahnten zahlreichen Beobachtungen iiber Leberfunktionsstorungen 
bei mesencephaler Encephalitis. 

Andere differentialdiagnostische Erwagungen miissen Platz greifen, wenn sich 
bei der atrophischen Lebercirrhose Ascites entwickelt. Hier ist eine Zirkulations­
insuffizienz im Krankheitsbilde sicher nicht das Primare. Die Storung beschrankt 
sich, wenn man von den Endstadien mit sekundarer allgemeiner Zirkulations­
insuffizienz absieht, streng auf das Pfortadergebiet. Nur ein sehr groBer Ascites 
mag auch rein mechanisch zu Behinderungen des Cavakreislaufes und damit zu 
Odemen der unteren Extremitaten fiihren. Jedenfalls geht aber die Bildung des 
Ascites den Odemen der unteren Extremitaten voran. Ein wirkliches Caput 

1) EPPINGER und W ALZEL, Diagnost. und Thera.p. lrrtiimer. Heft 16. 2) HANS CURSCH­
MANN, Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk. :Bd. 142. 1937. 
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medusae, d. h. ein durch die Nabelvene entwickelter Kollateralkreislauf ist aber 
nur relativ selten zu beobachten. Meist geht der Kollateralkreislauf durch die 
Vena epigastrica inferior und superior und unterscheidet sich damit nicht von 
dem Kollateralkreislauf, der sich auch bei nicht auf die Pfortader beschrankten 
Zirkulationshindernissen entwickeln kann. Da man die Cirrhosekranken oft 
erst im ascitischen Stadium sieht, so muB man den Ascites erst ablassen, um 
zu einer Diagnose zu kommen. Man fiihlt danach den Milztumor und die Leber 
entweder noch vergroBert oder haufiger bereits verkleinert. Die Hockerung 
derselben ist auch nicht selten durchzutasten. Oft erscheint die Leber aber 
glatt, mitunter ist sie durch ihre Verkleinerung so hinter dem Rippenbogen 
versteckt, daB sie sich iiberhaupt der Palpation entzieht. Die Ascitesfliissig­
keit hat ein niederes spezifisches Gewicht. Es sei beziiglich ihrer Eigen­
schaften als Transsudat auf die Darstellung des chronischen Ascites bei der 
Besprechung der chronischen Peritonitis verwiesen. 

Selbstverstandlich muB der transsudative Ascites gegen alle anderen Formen 
des chronischen Ascites abgegrenzt werden. Erinnert sei daran, daB der Ascites 
bei Lebercirrhose ofter sekundar entziindliche Eigenschaften annimmt, sei es, 
daB sich sekundar eine Peritonealtuberkulose entwickelt, sei es auch ohne diese. 
UMBER gibt an, daB er bei einfacher Lebercirrhose auch chyli:isen Ascites ge­
sehen ha be. Die Abgrenzung von dem Ascites bei Zirkulationsinsuffizienz durch 
Sti:irungen der allgemeinen Zirkulation ist nach dem Gesagten im allgemeinen 
leicht. Nur der Ascites bei ZuckerguBleber und bei manchen Herzfehlern, 
besonders jugendlicher Kranker macht davon gelegentlich eine Ausnahme. 

Schwierig, ja unmi:iglich kann die Unterscheidung auf Grund des klinischen 
Krankheitsbildes von den Endstadien des Banti und der chronischen 
PfortaderverschlieBungen sein. Hier hilft die Anamnese, die bei der 
Cirrhose den ursachlichen Potus, bei den beiden anderen Erkrankungen die 
iiberaus langsame Entwicklung, den Beginn im jugendlichen Alter und die 
Unterscheidungsmerkmale erkennen laBt, die bei der Schilderung dieser Er­
krankungen unter Milzerkrankungen angegeben sind. 

Leichter ist die Unterscheidung von entziindlichen Ascitesformen der tuber­
kuli:isen und carcinomati:isen Peritonitis, schon weil man nach Ablassen 
des Ascites bei diesen oft peritoneale Schwarten oder Tumoren fiihlen kann. 
Auch sprechen das Vorhandensein von Fieber, der Nachweis sonstiger tuber­
kuli:iser Herde, auch abgesehen von der entziindlichen Beschaffenheit des 
Ascites, mehr fiir eine Tuberkulose und der oft leichte Nachweis des Primar­
tumors (insbesondere am Magen und Gallenblase) fiir das Carcinom. 

Starker ausgesprochener Ikterus, der etwa positive Ausfall der Lavulose­
probe, starke Urobilinurie bei fehlendem Ikterus sind ferner Symptome, die 
auf ein primares Leberleiden hinweisen. 

Verkleinerungen der Leber miissen nicht unbedingt auf eine Lebercirrhose 
im engeren Sinne bezogen werden. Sie finden sich bekanntlich auch bei der 
atrophischen MuskatnuBleber, der Cirrhose cardiaque der Franzosen. 
Auch die Leber der Greise und bei stark Unterernahrten kann durch einfache 
Atrophie klein erscheinen. Es sind diese Verkleinerungen aber schon wegen ihres 
sonstigen Symptomenbildes mit der atrophischen Cirrhose nicht zu verwechseln. 

Wichtig erscheint in jedem Fall, schon wegen der therapeutischen Kon­
sequenzen, die Lues und die Malaria als atiologische Momente fiir das Krank­
heitsbild einer Lebercirrhose zu beriicksichtigen. 

Die klinische Erfahrung hat iibrigens gelehrt, daB die Anfangsstadien der 
Cirrhose, wenn die ursachlichen Momente ausgeschaltet werden, nicht fortzu­
schreiten brauchen. Das gilt in erster Linie fiir die luischen Formen, his 
zu einem gewissen Grade aber auch fiir die Sauferleber. 
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t H~erh Die hypertrophische Le bercirrhose, bei welcher Ikterus und Milz­
c~~rh~~e.e tumor neben der LebervergroBerung das klinische Krankheitsbild beherrschen, 

ist in erster Linie gegen die LebervergroBerung durch Gallenstauung, gegen die 
Ikterusle ber abzugrenzen. Meist ist die Ikterusleber nicht ganz so hart wie 
die ,Leberelephantiasis". Sie entwickelt sich auch viel rascher als die Cirrhose, 
die einen sehr langsamen Verlauf iiber Jahre hinaus aufweist. Ein Milztumor 
kann zwar als Folge cholangitischer Prozesse zuriickbleiben, doch nimmt er 
selten die erheblichen Dimensionen wie bei der hypertrophischen Cirrhose an. 
Unter Beriicksichtigung der Vorgeschichte, besonders vorangegangener Kolik­
anfalle, laBt sich die Diagnose wohl immer differenzieren. 

Besonders sei aber auf den luischen Ikterus hingewiesen, der schon im 
Sekundarstadium eintreten kann und bei langerer Dauer das Bild der cholan­
gitischen hypertrophischen Lebercirrhose hervorruft. Er vergesellschaftet sich 
oft mit Perihepatitiden und kann auch Schmerzanfalle von kolikartigem 
Charakter hervorrufen und ebenso auch intermittierendes Leberfieber. 

Die Leberlues kann aber auch in Form einer hypertrophischen Cirrhose ohne 
Ikterus auftreten unter diffuser Entwicklung von zahlreichem Bindegewebe, 
gewohnlich ist dann auch eine Milzschwellung vorhanden. Das sind dann nament­
lich, wenn gleichzeitig Anamie besteht, die BANTI-ahnlichen Formen der Lues. 

Eine besondere Art der hypertrophischen Lebercirrhose ist ein Ausdruck 
kongenitaler Lues. Diese von den pathologischen Anatomen als Feuerstein­
leber bezeichnete groBe, harte Leber hat eine glatte Oberflache und eine fleckige, 
rotbraune Schnittflache; sie weist eine diffuse Bindegewebswucherung zwischen 
den einzelnen Leberzellbalken auf und kann spater in eine groBknotige atrophische 
Cirrhose iibergehen. Man wird diese Form der hypertrophischen Cirrhose be­
sanders bei Kindern in Betracht ziehen miissen. Doch sind auch Falle bekannt, 
in denen die Lebererkrankung erst jenseits der 20er Jahre manifest wurde. 

Die iibrigen diffusen Leber- und MilzvergroBerungen mit Ikterus lassen sich 
gleichfalls durch ihren Verlauf von der hypertrophischen Cirrhose abgrenzen. 
Die hypertrophische Lebercirrhose, fiir die iibrigens nicht immer der Potus als 
atiologisches Moment in Betracht zu kommen braucht, verlauft bis zum Ende 
iiber eine Reihe von Jahren. Nur der multilokulare Leberechinococcus 
zeigt denselben protrahierten Verlauf. Er kann auch starken Ikterus und eine 
Milzschwellung bedingen. Gewohnlich aber ruft er keine diffuse Leberschwellung, 
sondern deutliche Tumoren hervor. AuBerdem wird man natiirlich im Zweifel­
fall die schon mehrfach erwahnten spezifischen Reaktionen und die Eosinophilie 
zur Differentialdiagnose heranziehen. Die zentralen Carcinome der Leber 
konnen durch Kompression der Gallengange Ikterus hervorrufen, ebenso macht 
das Carcinom der Gallenwege selbst Ikterus. Aber ganz abgesehen von 
dem viel rascheren Verlauf fehlt diesen Carcinomen stets die MilzvergroBerung. 
Ausdriicklich sei noch einmal an die Ubergangsformen zur atrophischen Cirrhose 
erinnert. UMBER beschreibt beispielsweise einen Fall von hypertrophischer 
Cirrhose, bei dem es trotz fehlendem Ascites zu einer Magenblutung kam. Der 
SchluB, den UMBER daraus auf Stauung in den Oesophagusvenen zieht, scheint 
allerdings nicht zwingend. Denn wie bei der Besprechung des Ikterus schon 
angegeben ist, kommt eine erhebliche hamorrhagische Diathese, die zu abun­
danten Magen- und Darmblutungen fiihren kann, auch bei einfachem Stauungs­
ikterus vor. MATTHES sah eine solche todliche Darmblutung bei einem mit 
starkem Kompressionsikterus verlaufenden Echinococcus der Unterflache der 
Leber. Allerdings muB zugegeben werden, daB profuses und todliches Blut­
brechen bei ausgesprochen Oesophagusvaricen infolge von atrophischer Cir­
rhose weitaus am haufigsten ist. Es kommt iibrigens nach meiner Beobach­
tung gelegentlich auch bei der Cirrhose des Bronzediabetes vor. 
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H. Die Di1ferentialdiagnose der nngleichma.Bigen 
Lebervergro.Berungen. 

Eine nur beschrank.te Lebervergr6Berung ruft der Schniirlappen der 
Leber hervor. Da seine Abgrenzung aber in erster Linie gegen die Gallen­
blasentumoren und gegen die W anderniere in Betracht kommt, so sei auf die 
Besprechung unter diesen Kapiteln verwiesen. Hier sei nur betont, daB der 
unkomplizierte Schniirlappen keine Beschwerden hervorruft. 

Die iibrigen ungleichmaBigen Lebervergr6Berungen stellen von der Leber 
ausgehende, gr6Btenteils sich im Lebergewebe selbst entwickelnde Tumoren 
dar. Es kommen differentialdiagnostisch in Betracht die sekundaren Leber­
carcinome, die Leberlues und die Leberechinokokken, wenn man von seltenen 
Sarkomen, den gutartigen Geschwulst- oder Cystenbildungen absieht. 

Das sekundare Le bercarcino m ist durch sein rasches Wachstum ge­
kennzeichnet. Ob es mit Ikterus verlauft oder nicht, hangt davon ab, ob es 
die Gallenwege komprimiert. Milztumoren kommen nur dann beim Leber­
carcinom vor, wenn gleichzeitig etwa durch carcinomatose Driisen die Pfort­
ader komprimiert wird. Dann sind aber auch die anderen Erscheinungen 
der Pfortaderstauung voll entwickelt. Im allgemeinen spricht jedenfalls das 
Vorhandensein eines Milztumors bei sonst fehlender Pfortaderstauung gegen 
die Annahme eines Carcinoma. Dagegen findet sich ein maBiger Ascites, wie 
bei alien bosartigen Geschwiilsten des Bauchraums, ganz gewohnlich auch ohne 
daB die Carcinose direkt auf das Peritoneum iibergrei:ft. Ein sekundares Leber­
carcinom kann man dann sicher annehmen, wenn es gelingt, den primaren 
Tumor festzustellen. Am haufigsten pflegen Magen- und Darmcarcinome, seltener 
Genital-, Mamma-, Pank.reas-, Nieren- und Augentumoren Lebermetastasen zu 
erzeugen. Man versaume bei Verdacht auf Lebercarcinom darum nie die 
Untersuchung des gesamten Korpers, vor allem nicht die des Magens und 
Rectums und der Genitalien. 

Das Carcinom der Leber bildet hockerige oder auch glatte, druckempfind­
liche Tumoren. Oft verlaufen sie fieberlos, doch kann in relativ zahlreichen 
Fallen unregelmaBiges, auch hohes Fieber auftreten. Bei diinnen Bauchdecken 
gelingt es sogar, die zentrale Delle der Geschwulst, den Krebsnabel zu fiihlen. 

Zunachst ist natiirlich festzustellen, ob der gefiihlte Tumor der Leber an­
gehort. In den Fallen, in welchen der oder die Tumoren sich innerhalb der 
Leber entwickeln und die Leber iiber sie hinaus nach unten reichend gefiihlt 
wird, ist dies leicht. Schwierigkeiten erwachsen nur, wenn die Tumoren nach 
unten die Leberkonturen iiberragen. Kennzeichnend fiir einen der Leber ange­
horigen Tumor ist seine respiratorische Verschieblichkeit und der Umstand, 
daB man seine Grenzen sich in die Leberkontur fortsetzen fiihlt, besonders 
daB man den Winkel, in welchem er in den Leberrand iibergeht, sicher fiihlt. 
Trotz dieser Zeichen laBt sich oft ein sekundares Lebercarcinom nicht sicher 
von einem mit der Leber verwachsenen Magencarcinom palpatorisch abgrenzen. 
Die An- oder Abwesenheit von vermehrten Urobilinogen im Harn spricht 
iibrigens nicht, wie E. MEYER glaubte, fiir oder gegen Lebermetastasen. 

BoTZIAN hatte angegeben, daB das Bilirubin im Blut nicht vermehrt sei, wenn 
Metastasen fehlen 1). LEPEHNE konnte aber diese Angabe nicht bestatigen. 

Die Unterscheidung von anderen der Leber nicht angehorigen Tumoren 
macht nur dann Schwierigkeiten, wenn es sich um sehr groBe Tumoren handelt. 
Denn bei sehr groBen, his zum Becken herunterreichenden Lebertumoren kann 
die Priifung auf respiratorische Verschieblichkeit versagen. Meist ist dann 

1) Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. 1920. Bd. 32, S. 4. 
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aber der Tumor, wenn es sich urn einen Lebertumor handelt, auch sehr hoch 
in den Brustraum hinauf entwickelt, so daB die Lungenlebergrenze sehr hoch 
hinaufgeriickt erscheint. Auch beachte man den Verlauf der Leberlungen­
grenze genau. Gar nicht selten verlauft sie, wenn ein Tumor sich nach oben 
entwickelt, nicht wie in der Norm, etwa in einer horizontalen Linie urn den 
Thorax herum, sondern zeigt nach oben einen Buckel, der gewohnlich in den 
seitlichen Partien deutlich hervortritt. Am sichersten kann man diese Ver­
anderungen natiirlich rontgenologisch feststellen, in manchen Fallen sogar nur 
durch diese Methode. DaB gegeniiber sehr groBen, rechtsseitigen Nierentumoren 
und schwer abgrenzbaren Milztumoren auch die Bestimmung der Lage zum Darm 
und Magen nach Aufblahung in Betracht kommt, sei nur beilaufig erwahnt. 

Ist festgestellt, daB der Tumor der Leber angehort, so kommen dillerential­
diagnostisch die oben bereits erwahnten Moglichkeiten auBer dem sekundaren 
Carcinom in Betracht. Ein festgestelltes primares Carcinom spricht selbst­
verstandlich in dem Sinne, daB eine Lebermetastase vorliegt. 

Physikalisch unmoglich kann die Differenzierung vom multilokularen 
Echinococcus sein. Er macht genau das gleiche Krankheitsbild wie ein 
sekundares Lebercarcinom, die gleichen, in der Leber liegenden, druckempfind­
lichen Tumoren, die gleiche starke VergroBerung des Organs, ja sogar Ascites 
in maBigem Grade. Mit Bestimmtheit sprechen natiirlich die oft erwahnten 
spezifischen Reaktionen und die Eosinophilia und auch der sich iiber Jahre 
hinziehende Verlauf des multilokularen Echinococcus gegen die Diagnose 
eines sekundaren Lebercarcinoms. 

Andere Tumoren der Leber kommen nur selten vor, z. B. die Sarkome. 
Auch sie gleichen im klinischen Bild dem sekundaren Lebercarcinom vollig, 
nur verlauft das Sarkom noch rascher. Man wird die Diagnose Sarkom wagen 
diirfen, wenn der primare Tumor bekannt ist, also etwa ein Knochensarkom 
oder ein Chorioidealsarkom vorausgegangen ist. Besonders sei nochmals auf die 
unheimlich spaten Lebermetastasen bei dem letzteren Sarkom hingewiesen. 

!eh habe eine 42jahrige Frau beobachtet, die an multipler Lebersarkomatose starb. 
Die gut gelungene Operation des Chorioidalsarkoms lag fast 9 Jahre zuriick! 

AuBerdem kann bei melanotischen Sarkomen der Nachweis des Melanins oder 
des Melanogens im Urin die Diagnose stiizten (vgl. unter abnorme Urinfarbungen). 

Schwieriger und in alien Fallen in Erwagung zu ziehen ist die Differential­
diagnose der Leberlues. 

Wir haben die Leberlues schon mehrfach erwahnt. Sie kann zweifellos 
unter dem Bilde einer einfachen atrophischen oder hypertrophischen Cirrhose 
auftreten. Wie wir bei der Besprechung der Milzkrankheiten schilderten, kann 
die Lues auch den BANTischen Symptomen.komplex hervorrufen; sie kann sich 
unter dem Bilde einer fieberhaften Lebererkran.kung verstecken. Das eigentliche 
Schulbild aber ist entweder die Bildung von gummosen Geschwiilsten oder 
noch haufiger die Bildung tiefer Narben, die den Leberrand in verschiedene 
Abteilungen spalten, so daB nicht nur die Gallenblasenincisur, sondern mehr­
fache tiefe Einziehungen fiihlbar werden, ja einzelne Leberteile vollig abgeschniirt 
erscheinen konnen. Fiihlt man die kennzeichnenden narbigen Einziehungen, so 
ist die Diagnose auch ohne die W ASSERMANNsche Reaktion fast immer richtig. 
Scheinbar durch die Narben abgeschniirte Teile konnen zu Verwechslungen 
mit Schniirlappen oder mit der Leber gar nicht angehorenden Tumoren fiihren. 
Doch sind das sicher Seltenheiten, meist wird man neben einem etwa scheinbar 
abgeschniirten Stiick noch narbige Einziehungen und Unebenheiten der Leber 
nachweisen konnen, so daB schon dadurch die Leber als das kran.ke Organ 
gekennzeichnet ist. Auch die Leberoberflache kann durch die narbige 
Schrumpfung Buckel aufweisen. Es ist im einzelnen Falle nicht immer zu sagen, 
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ob diese Buckel durch Narben entstanden sind oder ob sie etwa Gummiknoten 
entsprechen. 

MATTHES beobachtete einen Kranken, der mit der Diagnose Magenca.rcinom zuging, 
bei dem ein respiratorisch verschieblicher Tumor im Epigastrium bestand, der wohl ein 
mit dem Leberra.nd verwachsenes Ma.gencarcinom oder ein sekundares Lebercarcinom sein 
konnte. Ein primares Carcinom lieB sich aber nicht nachweisen, die W ASSERMANNsche 
Reaktion war stark positiv. Unter spezifischer Beha.ndlung verschwand der Tumor viillig; 
der Kranke wurde beschwerdefrei entlassen. 

Ein solches luisches Hepar lobatum kann ein ahnliches Bild geben wie 
eine vom sekundaren Krebsknoten durchsetzte Leber; auch die Randincisuren 
konnen durch vorspringende Krebsgeschwiilste nachgeahmt werden. Man kann 
aber meist dadurch die richtige Diagnose stellen, daB man die GroBe der Leber 
beachtet. Das Hepar lobatum ist klein, die Carcinomleber groB. 

Mitunter entwickeln sich Lebergummen in den oberen Teilen der Leber; 
in den beiden von MATTHES und KmcHHEIM beschriebenen Fallen fieber­
hafter Leberlues, die schon erwahnt sind, saBen die Gummiknoten zu beiden 
Seiten des Ligamentum suspensorium. Daher ist es nicht verwunderlich, daB 
sie Durchwanderungspleuritiden gemacht hatten. 

LEUBE machte darauf aufmerksam, daB sich relativ oft mit der Leberlues 
ein Amyloid paart, und daB dann die Gummiknoten gegeniiber der sie 
umgebenden amyloiden Infiltration des Lebergewebes auffallend weich er­
scheinen, so daB sie leicht fiir cystische Geschwiilste gehalten wiirden. Aber 
auch ohne Amyloid liegt eine Verwechslung mit Cysten bei erweichten oder 
vereiterten Gummen nahe und ist tatsachlich oft vorgekommen. 

Ikterus kann bestehen, wenn schrumpfende Prozesse Gallengange verlegen. 
Ascites kommt, wenn man von den unter dem Bilde der Cirrhose verlaufenden 
Formen absieht, wohl nur dann vor, wenn eine Schrumpfung an der Leber­
pforte die Pfortader bedrangt. Ein Milztumor wird dagegen recht oft beob­
achtet. Sein Vorhandt:msein spricht in Fallen, in denen wie im obenbeschriebenen 
die Natur der Lebergeschwulst zweifelhaft ist, differentialdiagnostisch gegen Car­
cinom. Nicht selten findet sich bei Leberlues eine Albuminurie als Zeichen einer 
Beteiligung der Niere an der visceralen Lues. Auch sie kann differentialdiagno­
stisch ins Gewicht fallen. Bei Verdacht auf Lues ist selbstverstandlich der 
ganze Korper und besonders das Nervensystem auf Manifestationen von Lues 
nachzusehen und die W ASSERMANNsche Reaktion anzustellen. 

Es bleiben endlich die cystischen Geschwiilste der Leber differential­
diagnostisch zu besprechen. V on diesen nimmt der cystische, unilokulare 
Echinococcus das Hauptinteresse in Anspruch. Sind doch die iibrigen 
Cysten wie Angiome, cystisch veranderte Adenome so selten, daB man in Gegen­
den, wo Echinococcus vorkommt, immer zunachst an ·diesen denken soli. 

Die klinischen Erscheinungen des cystischen Echinococcus konnen je nach 
Sitz und GroBe recht verschieden sein. Kleine, zentral sitzende Echinokokken 
konnen ohne Beschwerden und ohne jedes klinische Symptom ertragen werden. 
Die groBeren Cysten wachsen haufig nach oben. Sie drangen dann die Leber 
herab, so daB diese vergroBert erscheint, aber ziemlich weich sein kann. Die 
Leberlungengrenze ist bei rechtsseitig in die Hohe wachsendem Echinococcus 
haufig nicht horizontal, sondern zeigt den schon beschriebenen Buckel, dessen 
Scheitel lateral am hOchsten steht. 

Der untere Thorax erscheint ausgeweitet, der obere eng (Glockenform des 
Thorax), die Intercostalraume sind dagegen nicht wie bei einem Exsudat ver­
strichen. 

Die einseitige glockenfiirmige Ausweitung des Thorax war bei einem Falle von MATTHES 
sehr deutlich. Die Erkrankung ha.tte mit Anfallen begonnen, die ga.nz den Gallenstein­
anfallen glichen und von schmerzfreien Pa.usen unterbrochen wa.ren. Der Echinococcus 
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bra.ch schlieBlich in den Darm durch, und es entleerten sich groBe Mengen von Membranen 
mit dem Stuhl. Ein operativer Eingriff war wegen des Alters der Kranken und einer 
Hypertonie ausgeschlossen. Die Kranke zeigte nach einem halben Jahr noch die Erschei­
nungen eines lokal entziindlichen chronischen peritonealen Tumors im rechten Hypo­
gastrium, der sich allmahlich vollstandig resorbierte. 

Das Zwerchfell kann sehr hoch gedrangt werden, so daB recht wohl die 
Differentialdiagnose eines pleuritischen Prozesses in Betracht kommt, denn 
wenn auch meist die respiratorische Beweglichkeit der Leberlungengrenze er­
halten bleibt, so kommen doch auch Falle vor, in denen der Echinococcus 
in die Pleura hineinwuchert. Das Ri:intgenbild gibt gewi:ihnlich AufschluB. Bei 
im linken Leberlappen sich nach oben entwickelndem Echinococcus wird das 
Herz emporgehoben, aber nicht, wie von einem pleuritischen ErguB, nach rechts 
gedrangt. Der Echinococcus kann sich nun aber auch so entwickeln, daB er 
als Tumor innerhalb der Leber der Palpation zuganglich wird. Die Vergri:iBe­
rung der Leber ist dann ungleichmaBig und auf einen Lappen beschrankt. 
Der Echinococcus kann dann entweder als circumscripter solider Tumor impo­
nieren oder er laBt wenigstens an umschriebener Stelle Fluktuation oder auch 
,Hydatidenschwirren" erkennen. 

Das Hydatidenschwirren wird von SAHLI als ein direkt schwirrendes Gefiihl bezeichnet, 
das durch ZusammenstoBen von Tochterblasen zustande kame. Es ist augenscheinlich in 
dieser Form sehr selten. Bei den groBen nach oben wachsenden Echinokokken hat CHAUFFARD 
eine andere Art der Fluktuation beschrieben und als Flot transthoracique bezeichnet. 
Legt man die eine Hand unterhalb der Scapula auf den Riicken, und klopft vorn im Niveau 
der 5. bis 6. Rippe, so soll man die Fluktuation fiihlen, ja sogar der Kranke soU sie bemerken. 

In anderen Fallen komprimiert der Echinococcus die Gallengange; dann 
ist natiirlich ein Kompressionsikterus die Folge. Dies geschieht nament­
lich bei den sich an der Unterflache der Leber entwickelnden Echinokokken, 
und zwar schon bei ziemlich kleinen, z. B. den vom Lobus Spigelii aus­
gehenden. Bei der Entwicklung an der Unterflache braucht der Echino­
coccus nicht fiihlbar zu sein, und dann kann die Lebervergri:iBerung und der 
Ikterus zu Diagnosen, wie hypertrophische Cirrhose oder Gallengangcarcinom 
oder Choledochusstein, verleiten. Zwar besteht in der Regel bei Echinococcus 
kein Milztumor. MATTHES berichtet aber iiber folgenden Fall, bei dem ein 
Milztumor bestand. 

Ein Kranker mit schwerem Ikterus, Leber- und Milzschwellung wurde von der chirur­
gischen Klinik als hypertrophische Lebercirrhose nach der inneren Klinik verlegt. Hier 
fing er an, hoch zu fiebern und wurde daher zur Operation mit der Diagnose LeberabsceB 
zuriickverlegt. Er ging aber noch in der Nacht an einer Darmblutung zugrunde. Die 
Sektion ergab einen Echinococcus an der Unterflache der Leber, der den Ductus chole­
dochus komprimiert hatte. 

Die an der Unterflache der Leber sich entwickelnden Echinokokken ki:innen 
aus der Leber herauswachsen und dann als selbstandige cystische Bildungen 
imponieren. Dann sind Verwechslungen mit Gallenblasen- oder mit Pankreas­
und Netzcysten wohl mi:iglich und nur durch die folgenden Untersuchungen zu 
vermeiden: Erstens forsche man nach der typischen Anamnese, zweitens unter­
suche man das Blut auf Eosinophilie und drittens stelle man die spezifischen 
Komplement- und Intracutan-Reaktionen an. 

In manchen Fallen, vorwiegend bei vereiterten Echinokokken, lassen Kom­
plementreaktion und Echinantigenquaddel iibrigens im Stich; auch kann dann 
die Eosinophilie fehlen. Leider mehren sich aber in letzter Zeit die Falle, in denen 
auch nicht vereiterte Echinokokken der Leber und Milz weder serologisch, noch 
intracutan, noch mit Eosinophilie reagieren. I eh sah dies no eh unlangst in zwei Fal­
len von Leberechinococcus und einem Fall von riesigem Milzechinococcus, die 
alle Reaktionen dauernd negativ ergaben, aber durch Operation bzw. Obduktion 
sichergestelltwm;den. In allenZweifelsfallen wird man deshalb auch die Rontgen­
diagnose heranziehen. 



Die Differentialdiagnose der Erkrankungen der Gallenwege. 497 

Der Echinococcus der Leber vereitert oft; er kann auch in Nachbarorgane 
perforieren. Bei Perforation in die Lunge konnen Blasen oder wenigstens 
Bruchstiicke derselben ausgehustet werden. Perforationen in die Gallengange 
oder in das Nierenbecken verlaufen unter Erscheinungen der schwersten Stein­
koliken, Perforationen in die Bauchhohle unter Erscheinungen akuter Peritonitis. 
Perforationen in den Darm konnen wie im obenerwahnten Fall zur Spontan­
heilung fiihren. Sie konnen, wie auch ich in mehreren Fallen beobachtete, zur 
volligen Ausheilung der Le berechinokokkose fiihren; ii brig ens unter Hinter­
lassung eines rundlichen, im Rontgenbilde deutlichen Defektes in der Leber 
(FR. BERNER). Perforationen haben mitunter den Ausbruch einer Urticaria 
zur Folge, den wir schon nach Punktionen eines Pleuraechinococcus er­
wahnten und als anaphylaktische Reaktion deuteten. 

Kann man beim Echinococcus Fluktuation fiihlen, so liegt es natiirlich 
nahe, eine Probepunktion vorzunehmen. Da diese aber wegen der zu befiirch­
tenden Aussaat ins Peritoneum nicht ungefahrlich ist, wird man sich besser 
zu einer Probelaparotomie entschlieBen. 

Nicht parasitare Lebercysten sind, wie schon bemerkt, recht selten, SoNN­
TAG 1) hat das dariiber Bekannte zusammengestellt. AuBer den sich durch 
cystische Einschmelzung von Tumoren oder Blutungen bildenden Pseudocysten 
kommen sowohl Stauungs- bzw. Retentionscysten bei AbfluBbehinderung der 
Galle als echte cystische Geschwiilste vor. Die ersteren, die namentlich durch 
lokale cirrhotische Prozesse nach Cholangitiden eintreten konnen, haben kaum 
klinische Bedeutung. Kavernose Lymphangiome, die an ihrem klaren, gelb­
lichen, diinnfliissigen, eiweiB- und kochsalzreichen, aber galle- und schleim­
freien Inhalt zu erkennen sind, gehoren zu den groBten Seltenheiten. Kaver­
nose Hamangiome sind, da sie meist keine erhebliche GroBe erreichen, gewohn­
lich nur zufallige Sektionsbefunde. Dagegen kann das Cystadenoma hepatis, 
die Cystenleber, die nach BoRST aus einer destruierenden Wucherung des Gallen­
gangsepithels entsteht, differentialdiagnostische Schwierigkeiten hervorrufen. 
Ihr Inhalt kann klar sein, aber auch Gallenfarbstoffe enthalten und dann eine 
gelbe his braune Farbe aufweisen. Der EiweiBgehalt betragt 5-6 pro Mille, 
ist also gering. Diese Cystome konnen sowohl unilokular als multilokular auf­
treten. Differentialdiagnostisch wichtig ist, daB sie haufig mit Cystennieren 
kombiniert vorkommen. Oft sind sie kongenital, aber nicht immer. 

Einen derartigen Fall beobachtete MATTHES. Bei einer 41jahrigen Frau hatte sich -i~ 
6 Jahren ein riesiger Lebertumor entwickelt und in der letzten Zeit auch zu Ascites und 
Beiniidemen gefiihrt. Der hiickerige Tumor lie13 durch die Fluktuation der Hooker sich 
sofort als ein multilokularer cystischer Tumor ansprechen. Der Eiwei13gehalt der klaren 
Cystenfliissigkeit betrug nur 3 pro Mille gegen 15 pro Mille der Ascitesfliissigkeit. Keine 
Bernsteinsaure, keine Echinokokkenbestandteile, Kochsalzgehalt nur 0,59%. Die spezi­
fischen Reaktionen negativ. Im Urin nichts Krankhaftes, jedoch ergab der Wasser­
versuch eine schlechte Ausscheidung des Wassers und ein mangelhaftes Verdiinnungsver­
mogen. Der Lavuloseversuch zeigte ungestiirte Ausscheidung, die Duodenalsondierung 
lieferte reichliche Mengen dunkelgefarbter Galle. 

Nach Pneumoperitoneum sah man im Rontgenbilde die Cysten, welche die Oberflache 
der Leber iiberragten, als rundliche transparente Gebilde. 

J. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen 
der Gallenwege. 

Die Gallensteinerkrankung und die verschiedenen Formen der Cholecystitis 
und Cholangitis bieten so ahnliche Krankheitsbilder, daB ihre Differentialdia­
gnose gemeinsam besprochen werden muB. Diagnostiziert man doch eigentlich, 

1 ) Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. 1913. Bd. 86, S. 327. 
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wie KEHR mit Recht hervorhebt, nicht den Gallenstein, sondern die Chole­
cystitis bzw. Cholangitis; und wir wissen a us Erfahrung, daB sich die Chole­
cystitis in der Mehrzahl der Falle in steinhaltigen Gallenblasen entwickelt. 

Die Gallensteinerkrankungen kann man in zwei gro13e, auch prognostisch 
und therapeutisch verschieden zu bewertende Gruppen unterscheiden: je 
nachdem die Steine in der Gallenblase bzw. im Ductus cysticus verbleiben oder 
in den Choledochus vorriicken. Die letzteren bedingen Ikterus, und zwar, wenn 
es, wie haufig, zu einem vollstandigen Choledochusverschlu13 kommt, einen 
starken Ikterus mit Entfarbung der Faeces. Wie schon bei der Besprechung 
der Funktionspriifungen ausgefiihrt wurde, fehlt dabei die Urobilinurie, und 
die Priifung mit Galaktose fallt negativ aus, wahrend die Lavulosepriifung 
ein positives Resultat gibt. 

Die auf die Gallenblase beschrankten Prozesse dagegen ki:innen ohne jede 
Spur von Ikterus verlaufen. Es kann allerdings, wenn gleichzeitig eine infek­
tii:ise Cholangitis besteht, wenigstens voriibergehend ein ma13iger Ikterus oder 
Subikterus vorhanden sein, der dann aber nicht zur Entfarbung der Faeces 
fiihrt, bei dem Urobilinurie vorhanden ist und sowohl die Lavulose- wie die 
Galaktoseprobe positiv ausfallen. 

Wir wollen zunachst die Differentialdiagnose der auf die Gallen blase 
beschrankten Prozesse besprechen, weil man bei ihnen wegen des Fehlens 
des Ikterus nicht ohne weiteres auf eine von der Leber oder den Gallenwegen 
ausgehende Erkrankung hingewiesen wird. Man erkennt aber auch sie sofort 
richtig in den Fallen, in denen die Gallenblase fiihlbar wird. 

Palpation Man fiihlt eine normale Gallenblase nicht, selbst wenn sie den Leberrand 
Gali~~~Iase. iiberragt, weil sie zu weich ist. Fiihlbar wird die Gallenblase als Tumor erst, 

wenn sie durch einen entziindlichen Inhalt starker gespannt ist oder wenn 
sie durch Wandverdickung eine starkere Resistenz gewinnt. Ausnahmsweise 
kann man wohl auch in ihr befindliche Steine tasten, oder die Gallenblase 
erscheint durch die in ihr befindlichen Steine als harter Tumor. Man erkennt 
ihn als Gallenblase an folgenden Eigenschaften: Der Tumor bildet an der der 
Lage der Gallenblase entsprechenden Stelle eine den Leberrand iiberragende 
Kuppe. Gro13ere Gallenblasentumoren, z. B. die bei Cysticussteinen entstehen­
den, haben auch Birnen- oder Gurkenform. Der Gallenblasentumor zeigt wie 
der Leberrand respiratorische Beweglichkeit; ist er, wie bei gri:i13eren Tumoren 
haufig, auch seitlich verschieblich, so geschieht das in einem Bewegungskreis, 
der der Fixierung an der unteren Leberflache entspricht, also anders, wie etwa 
bei einer Wanderniere. Der Gallenblasentumor liegt immer dicht unter den 
Bauchdecken. Nicht selten, aber keineswegs immer, kann man den Leberrand 
iiber den Tumor wegziehen fiihlen. V on anderen Tumoren, z. B. Nieren­
oder Netztumoren, ist der Gallenblasentumor durch diese Eigenschaften ge­
wi:ihnlich zu trennen. Schwierig kann dagegen die Unterscheidung von einem 
Schniirlappen sein. Der Schniirlappen hat im allgemeinen eine breitere Basis, 
man fiihlt auch nie einen iiber ihn hinwegziehenden Leberrand. Meist 
macht ein Schniirlappen auch keine Druckempfindlichkeit und springt nicht 
so kuppenfi:irmig heraus. In den Fallen aber, wo eine entziindete Gallen­
blase unter dem Schniirlappen liegt, diirfte eine sichere Unterscheidung nur 
dann gelingen, wenn man die Gallenblase als einen vom Schniirlappen unter­
scheidbaren Tumor fiihlen kann. 

Verwechslungen mit anderen Tumoren der Leber, z. B. mit Krebsknoten 
oder durch luische Narben abgegrenzten Leberteilen, sind rein palpatorisch 
wohl mi:iglich, ebenso solche mit Magentumoren oder mit Pankreastumoren, 
zumal da die letzteren oft gleichzeitig mit Gallenblasentumoren vorkommen. 
Im allgemeinen schiitzt aber die Bewertung der sonst vorhandenen Symptome 



Die Differentia.ldiagnose der Erkra.nkungen der Gallenwege. 499 

vor derartigen Verwechslungen. Leicht konnen Gallenblasentumoren dagegen 
mit anderen mit der unteren Leberflache verwachsenen Tumoren verwechselt 
werden. Durch die am Eingang dieses Kapitels beschriebenen Methoden der 
rontgenologischen Darstellung der Gallenblase wird man heute derartige 
Irrtiimer meist vermeiden konnen. 

Man fiihlt einen deutlichen Gallenblasentumor in erster Linie bei dem 
akuten Hydrops und dem akutenEmpyem, also meist nach Steineinklem­
mung im Duct. cysticus. Der akute Hydrops verschwindet oft binnen kurzer 
Zeit wieder. Beide akut entstehenden Tumoren sind glatt, wenigstens solange 
keine Pericholecystitis sich damit kombiniert. Derber, auch wohl etwas uneben, 
fiihlen sich die chronischen Empyeme an, die nach wiederholten Anfallen zu­
riickbleiben. Derb und uneben tastet man das Carcinom der Gallenblase. 

LuGER 1) hat darauf aufmerksam gemacht, daB man bei primarem Carcinom der Gallen­
blase eine auffallende, ungewohnlich stark ausgepragte Verhartung der Randpartien der 
Leber finden konne, die sich his zu Handtellerbreite ausdehnen konne und metastatische 
Carcinomknoten an Harte iibertrafe. Der Rand der Leber bleibe scharf und die Oberflache 
glatt, das Niveau unverandert. Mitunter konne man unterhalb des so veranderten Leber­
randes den Gallenblasentumor tasten. 

Aber lange nicht in alien Fallen akuter Gallensteinkoliken wird die Gallen­
blase fiihlbar, oft ist nur eine allerdings meist sehr ausgepragte Druckempfind­
lichkeit vorhanden und in leichteren Attacken verschwindet auch diese sehr 
bald, besonders nach Applikation von Warme oder Opiaten. NaturgemaB wird 
die Fiihlbarkeit der Gallenblase erschwert, wenn gleichzeitig eine starke Muskel­
spannung vorhanden ist, und das ist besonders dann der Fall, wenn sich mit 
dem Kolikanfall peritoneale Reizerscheinungen kombinieren. Auch kann die 
Gallenblase unter einem Schniirlappen oder einem von der Gallenblase selbst 
ausgezogenen Leberlappen (RIEDELschem Lappen) liegen. 

Das Krankheitsbild des akuten auf die Gallenblase beschrankten Kolikanfalls Ant~ft~hne 
mag als bekannt vorausgesetzt werden. Der plOtzliche Beginn mit heftigem Ikterus. 
Kolikschmerz, der den Druck der Kleider nicht mehr ertragen laBt und die 
Kranken zwingt, die Rockbander zu lOsen, die starke Druckempfindlichkeit 
der Gallenblasengegend kennzeichnen den Anfall. Erinnert sei auch daran, 
daB reichlichere Mahlzeiten und korperliche Erschiitterungen, z. B. langere 
Eisenbahnfahrten gern einen Anfall auslosen. Der Schmerz zeigt die schon 
besprochenen Ausstrahlungen; er kann sich auf der Hohe der Verdauung 
steigern, also doch mitunter eine gewisse Abhangigkeit von der Nahrungs­
aufnahme aufweisen. Der Schmerz wird auch durch die Atmung gesteigert, 
weniger durch Biicken, im Gegenteil, die Kranken kauern sich oft zusammen, 
linke Seitenlage laBt dagegen meist einen schmerzhaften Zug und mitunter 
das Gefiihl empfinden, als ob etwas nach links heriiberfiele. Relativ oft beginnt 
auch der einfache unkomplizierte Anfall mit einem Schiittelfrost. Fast immer ist 
bei rectaler Messung Fieber zu konstatieren. Es kann sogar einige Tage Tem­
peratursteigerung bestehen, ohne daB man deswegen gleich eine schwere 
Cholangitis oder ein Empyem anzunehmen brauchte. Bekanntlich spricht 
aber !anger anhaltendes Fieber und namentlich eine Wiederholung der 
Schiittelfroste in diesem Sinne. Haufig ist initiales Erbrechen, das den Schmerz 
nicht lindert. Oft pflegt Urobilinurie vorhanden zu sein. Gewohnlich ist 
der Leib weich, so daB die Palpation gut gelingt. In anderen Fallen aber 
ist die Muskulatur gespannt, und zwar besteht im Gebiet des oberen rechten 
Rectus eine Abwehrspannung mit entsprechendem Zuriickbleiben dieser Partie 
bei der Atmung. Auch kann dann der obere und mittlere rechte Bauch­
deckenreflex fehlen. Endlich kann eine Hauthyperiisthesie im Sinne einer 

1) LuGER, Med. Klinik 1925. 
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HEADschen Zone vorhanden sein. Naeh MACKENZIE nimmt diese Hauthyper­
asthesie etwa die aus der beistehenden Zeichnung ersichtliehe Zone ein. Die 
mit einem Kreuz bezeichnete Stelle, welche stark druckempfindlich zu sein 
pflegt, entspricht nach MAcKENZIE der Austrittsstelle eines Astes des neunten 
Intercostalnerven aus dem Rectus abdominis. 

Auch BoAs hat angegeben, daB man bei Erkrankungen der Gallenblase Druckzonen 
fande, und zwar die eine vorn, die ungefahr der MACKENZIEschen Beschreibung entspricht. 
BoAs schildert, daB sie besonders deutlich bei wenn auch nur unbedeutender Leberschwellung 
ausgesprochen sei, und daB sie sich als ununterbrochene schmerzhafte Zone von der Para­

Abb. 91. Nach JAMES MACKENZIE. Die 
schattierte Flacbe zeigt die Ausdehnung 
der H authyperalgesie nach einem Gal· 
lensteinkolikanfall . Das + bezeichnet 
eine bei vielen Ga llensteinanfallen emp­
findliche Gegend und entspricht der 
Austrittsstelle eines Astes des neunten 

Intercostalnerven aus dem Rectus 
abdominalis. 

sternallinie his in die vordere Axillarlinie dicht 
unter dem Rippenbogen etwa in Form eines 
schmalen Halbmondes hinzoge und durch ihre 
Gestalt eine Unterscheidung von einer duodenalen 
Druckempfindlichkeit ermogliche. Die zweite Zone 
finde sich dagegen hinten und umspanne in Form 
eines Bandes zwischen 10. his 12. Brustwirbel die 
hintere Peripherie des Thorax. Diese Druckzone 
sei besonders kurz nach einem Anfall deutlich. 

Es liegt auf der Hand, dal3 derartige 
mehr minder plotzlieh einsetzende Anfalle 
differentialdiagnostisch von alien im Ober­
bauch vorkommenden Schmerzen abgegrenzt 
werden miissen. Die Kranken selbst halten 
s1e bekanntlich gewohnlich fiir ,Magen­
krampfe". 

Ich verweise auf die bei den Magen­
erkrankungen gegebene ausfiihrliche Erorte­
rung der ursachlichen Momente, die in 
Betracht zu ziehen sind, wenn Schmerzen 
im Oberbauch lokalisiert werden. Nur auf 
einige Verwechslungsmoglichkeiten, die be­
sanders bei heftigeren akuten Anfallen in 
Betracht kommen, sei hier nochmals hin­
gewiesen. Zunachst kann ein Gallenstein­
anfall mit einer Nierensteinkolik verwechselt 
werden, wenn die Lokalisation der Schmerzen 

nicht scharf ausgepragt ist. Es schiitzt davor die Untersuchung des Urins, 
die bei Nierensteinen fast immer Erythrocyten im Sediment ergibt. Aul3erdem 
lassen sich die Nierensteine oft im Rontgenbild nachweisen, wahrend Gallensteine 
sich zwar nicht so haufig darstellen lassen, aber doch bei der Rontgenunter­
suchung in vielen Fallen die Kontrastfiillung der Gallenblase und auch des 
Nierenbeckens Klarheit bringen kann. Fur die sonstigen von der Niere aus­
gehenden Schmerzanfalle kommt eine Verwechslung weniger in Betracht, doch 
vergleiche man die Darstellung bei den Nierenerkrankungen. Schwierig kann 
die Differentialdiagnose gegeniiber einer Appendicitis in einer nach oben ge­
schlagenen Appendix sein. Man denke an 0RTNERs Rat, dal3 bei Frauen im 
Zweifelfall immer ein Gallensteinanfall, bei Mannern eine Appendicitis wahr­
scheinlicher ist; oder, wie ich hinzufiige, eine Nierenkolik. Ikterus kann, ob­
wohl selten, auch bei Appendicitis vorkommen. Eine starke Urobilinurie spricht 
mehr fiir Ausgang von der Gallenblase. 

Als neu mogen noch zwei differentialdiagnostische Merkmale angefiihrt werden: 
LXWEN 1 ) fand, daB eine paravertebrale Injektion von 5-10 ccm 2% Nevocain-Suprarenin­
losung, rechts vom 9. Brustwirbeldorn, die den rechten Dorsalnerven trifft, den Schmerz 
einer Cholecystitis sofort beseitigt und v. BABARCZY 2 ) hat angegeben, daB unmittelbar 

1) LXWEN, Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 40. 2) v. BABARCZY, Klin. Wochen­
schrift 1922. Nr. 37. 
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nach dem cholecystischen Anfall eine etwa eine Woche lang anhaltende Hypcrcholesterin­
amie eintritt. 

Besonders schwierig wird die Differentialdiagnose, wenn sich im AnschluB 
an eine Gallenblasenerkrankung eine Pericholecystitis und ein lokaler peri­
tonealer Tumor gebildet hat, wie das namentlich bei Perforationen der Gallen­
blase, aber auch ohne diese vorkommt. Meist liegt dieser pericholecystische 
Tumor unmittelbar unter dem Rippenbogen und nach rechts heriiber, er ent­
spricht also der Lage der Gallenblase. In anderen Fallen legt sich aber an­
scheinend das Netz, das Schutz­
organ des Peritoneums, heran 
und dann kann sich ein quer 
durch den Oberbauch ziehender 
Tumor entwickeln, der die groBte 
Ahnlichkeit mit einem tuber­
kulosen Netztumor haben kann. 
Sieht man derartige Falle nicht 
frisch, sondern erst einige Zeit 
nach der Entwicklung des Tu­
mors, so laBt sich nur die 
Diagnose lokale Perit Jnitis im 
Oberbauch stellen. Hier kommt 
dann eine ortliche tuberkulose 
Peritonitis diagnostisch in Be­
tracht. Auch ein Netztumor, 
der durch Torsion des Netzes 
entstanden ist, muB in Frage 
gezogen werden, namentlich, da 
der Torsionshock anamnestisch 
mit einem Gallensteinanfall ver­
wechselt werden kann. Man 
denke daran, daB die Netz­
torsion fast nur bei gleichzeitig 
vorhandener Hernie vorkommt, 
und achte genau auf Hernien. 

Leichter ist im allgemeinen 
die Unterscheidung von appen- Abb. 92. Gallensteinblase mit Kontrastflillung. 
dicitischen Tumoren, obwohl 
auch diese bei nach oben liegender Appendix his in diese Gegend hinauf­
reichen konnen. Das Fehlen jeder Muskelspannung in der Appendixgegend, 
die Lokalisation des Tumors in der Gallenblasengegend, das Fehlen der 
Empfindlichkeit des MAcBuRNEYschen Punktes, ebenso das Fehlen jedes 
positiven Befundes bei der Untersuchung vom Rectum oder der Vagina aus 
spricht gegen einen Ursprung von einem Organ des Unterleibes. 

Sind bei einem heftigen Gallensteinanfall die akuten peritonealen Reiz­
erscheinungen besonders stark entwickelt, so kommt selbstverstandlich jede 
Peritonitis, namentlich die Perforationsperitonitis, differentialdiagnostisch in 
Betracht. Bestimmend ist dabei, daB man bei den Steinkoliken ebenso wie 
bei den appendicitischen Prozessen doch stets die peritonealen Erscheinungen 
nicht gleichmaBig, sondern am Ursprungsort am starksten entwickelt 
findet. 

Ist in solchen schwierigen Fallen ein Ascites vorhanden, so spricht seine 
gallige Beschaffenheit natiirlich fiir eine Affektion der Gallenbla.se. Bekannt­
lich herrschen unter den Chirurgen noch Meinungsverschiedenheiten, ob ein 
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galliger Ascites unter alien Umstanden eine Perforation der Gallenblase zur 
Voraussetzung hat. 

Von ausschlaggebender Bedeutung fiir die Auffassung eines zweifelhaften 
Krankheitsbildes kann die Anamnese sein. Man erinnere sich der Beziehung 
der Gallensteine zu iiberstandenen Schwangerschaften, zum Typhus, ferner 
der Entstehung der AnfiiJle im AnschluB an Erschiitterungen des Korpers 
durch Fahren oder Reiten, an eine besonders reichliche Mahlzeit. Vor allem 

fahnde man aber nach vorangegangenen 
Anfallen und frage, ob einer derselben 
mit Ikterus und Fieber verlief. 

Einer merkwiirdigen sehr seltenen Be­
ziehung der Gallensteinerkrankung zu Erkran­
kungen der Lunge sei noch gedacht, auf die 
BAHRDT 1) und KREHL hingewiesen h aben. 
Es kommen namlich bei Gallensteinkranken 
gewissermaBen als Aquivalente fiir einen 
Anfall ganz kurz dauernde Pneumonien vor­
zugsweise der Unterlappen vor. BAHRDT 
glaubte, daB die Infektionserreger auf dem 
Lymphwege durch den Ductus thoracicus in 
die Cava und dann durch den Blutstrom in 
die Lungen verschleppt wiirden. 

BERG 2) und H. ScHLESINGER haben auf 
larvierte Falle von Cholelithiasis aufmerksam 
gemacht, die besonders dem hiiheren Lebens· 
alter zukamen. I ch erwahne den Verlauf 
eines Anfalls unter den Erscheinungen der 
Angina pectoris, ferner das gleichzeitige Auf­
treten von unregelmaBiger Herzaktion und 
zunehmender Zirkulationsinsuffizienz; von 
seiten der V erdauungsorgane unklare Magen­
beschwerden und sehr haufig Salzsauremangel 
mit seinen Folgen wie Diarrhiien. Anderer­
seits kommen aher auch hartnackige Obsti-

Abb. 93. Lange Gallenblase mit traubig a n- · 1 A d k · G 11 · geordneten faszet tierten Steinen (Bilirubin· patJOnen a s us rue emer a enstem-
K a lk). Antrum des Magens und Bulbus erkrankung vor. 

c~~t~~~~e duodeni gefiillt. Bleibt nach iiberstandenen Gallen-
dung der steinkoliken dauernd ein der Gallenblase 

Gallenblase. h d f. dl" h T h Ikt ·· k h d l · h entsprec en er, emp m lC er umor o ne erus zuruc , so an et es sw 
oft urn ein chronisches Empyem. Wahrend beim akuten Empyem gewohnlich 
eine Leukocytose vorhanden ist, kann diese beim chronischen Empyem fehlen. 
Ebenso fehlt dabei haufig das Fieber, oder es treten nur geringe subfebrile 
Temperatursteigerungen auf, die erst bei systematischem Messen erkannt 
werden. Die Trager derartiger chronisch entziindeter Gallenblasen haben meist 
dauernd eine geringe Empfindlichkeit der Gallenblasengegend und recht oft 
anfallsweise Steigerungen dieser Beschwerden, his zum ausgepragtesten Kolik­
anfall. Diese Beschwerden konnen, und das beweist ihre Entstehungsart, 
nach Exstirpation der Gallenblase vollig verschwinden. 

'~~~~~~- Schwierig ist die Differentialdiagnose zwischen Gallensteinen und Ver-
wachsungen in der Gallenblasengegend. Die Verwachsungen sind ja haufig 
Folge vorhergehender Entziindungen der Gallenblase, die auf die Serosa iiber­
gegriffen haben, oder von Entziindungen benachbarter Organe, wie Duodenum 
oder Magen. Daher versagt die Anamnese als Unterscheidungsmerkmal vollig, 
und recht haufig werden bei Gallensteinoperationen nur Verwachsungen gefunden ; 
auBerdem sind ganz gewohnlich, namentlich nach wiederholten Kolikanfallen, 
neben Gallensteinen Verwachsungen vorhanden. 

1) BAHRDT, Miinch. med. Wochenschr. 1912. Nr. 43 und 1919. Nr. 30. 2) BERG, 
Dtsch. med . Wochenschr. 1925. Nr. 16. 
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Die Verwachsungsbeschwerden als solche sind gekennzeichnet durch ihre 
Abhangigkeit von korperlichen Bewegungen und von der Korperlage, besonders 
linke Seitenlage ruft Zerrungsschmerz hervor. Schmerzen konnen auch die 
Bewegungen der verwachsenen Organe verursachen, und deshalb treten die 
Schmerzen mitunter einige Zeit nach der Mahlzeit auf. Gerade der oft rezidi­
vierende Hunger und Spatschmerz kann ganz dem des Ulcus duodeni ahneln. 
Selbst rontgenologisch ist es bekanntlich nicht immer leicht pericholecystische 
Verwachsungen mit dem Zwolffingerdarm von Ulcusnarben an diesem zu unter­
scheiden. Exakt diagnostizieren kann man V erwachsungen, wenn sie lokale 
Stenosenerscheinungen, lokalen Meteorismus oder lokale Peristaltik verursachen. 
Verdachtig ist stets, wenn im Rontgenbild der Magen nach rechts verzerrt ist 
und auffallend hoch steht. 

Bei den mit Ikterus verlaufenden Fallen des Gallensteinleidens wird Mit Ikterus 
ver-

man im allgemeinen nicht fehlgehen, wenn man wenigstens bei langer laufender 
bestehendem und starkem Ikterus nach einem Gallensteinanfall an ein Ein- Anfall. 
treten des Steines in den Choledochus denkt, zumal, wenn eine fieberhafte 
Cholangitis nicht besteht, die fiir die Entstehung des Ikterus verantwortlich 
gemacht werden konnte. Dagegen mag ein nur kurz anhaltender und nicht 
sehr ausgepragter Ikterus sich wohl auch durch Spasmen der Gallenwege 
erklaren (EPPINGER). 

Der weitere Verlauf entwickelt sich dann folgendermaBen: Mit dem Ein­
tritt des Steines in den Choledochus wird der AbfluB durch den Cysticus 
frei, der entziindliche Inhalt der Gallenblase kann ablaufen; denn daB der 
Stein sofort zum absoluten CholedochusverschluB fiihrt, ist wohl selten. Es 
kann daher ein etwa vorher fiihlbar gewesener Gallenblasentumor verschwinden, 
und bei chronischem CholedochusverschluB kommt es oft zur Entwicklung 
einer Schrumpfblase. Der Stein im Choledochus passiert diesen nun entweder 
und geht durch die Papilla Vateri in den Darm - erfolgreicher Anfall RIEDELs -, 
oder er bleibt im Duktus stecken. Meist verschlieBt er den Duktus nicht vollig 
oder wenigstens nicht dauernd vollig,. da zweifellos Spasmen der Duktus­
muskulatur und wechselnde Schwellungszustande der Duktusschleimhaut zum 
AbschluB beitragen. 

Da man immerhin bei Eintritt des Steines in den Duktus auf einen erfolg­
reichen Anfall hoffen darf, so ist es nach Beginn des Ikterus an der Zeit, auf 
Steine im Stuhlgang zu suchen. Es geschieht dies am besten mittels eines 
der bekannten Stuhlsiebe. Die Papille konnen Steine bis etwa BohnengroBe 
passieren, bei gro.Beren Steinen muB man annehmen, daB sie durch Durchbruch 
in den Darm gelangt sind. Selbstverstandlich kann das auch von der Gallen­
blase aus direkt geschehen, dann braucht kein Ikterus dem Steinabgang voran­
zugehen, wohl aber heftigere Pericholecystitis mit Bildung eines perichole­
cystischen Tumors. Der Stein kann auch vom Choledochus aus perforieren 
bzw. es bildet sich an der Papille selbst eine Fistel. Die Perforation kann 
sowohl in den Diinndarm, wie in den Dickdarm erfolgen. DaB haufig ein 
Gallensteinileus die Folge der Perforation in den Diinndarm ist, sei nur bei­
laufig bemerkt. 

Von groBer, leider aber noch nicht eindeutiger Wichtigkeit fiir die Diagnose Rontgen-
diagnose. 

aller Gallensteinleiden ist das Rontgenbild. AuBerhalb des Korpers gibt jeder 
Gallenstein einen Rontgenschatten. Durch die jeweilige Schichtdicke der Be­
deckung (Fettpolster, Muskulatur), ,Wegleuchtung" durch Gas im Darm usw. 
werden Steine in der Blase und den Gallengangen aber oft unsichtbar; auch 
starke Atembewegungen, Leber- und Aortenpulsation konnen sie rontgenologisch 
undarstellbar machen. Nur kalkhaltige Steine konnen in corpore rontgeno-
logisch erfaBt werden. 



504 Die Differentialdiagnose der Leber- und Gallenwegserkrankungen. 

Nicht kalkhaltige Steine konnen iibrigens nach FR. BERNER dann dargestellt werden, 
wenn einerseits der Gallenblaseninhalt so stark eingedickt ist, daB das nicht Schatten ge­
bende Konkrement als Aufhellung sichtbar wird; und andererseits durch Kontrastfilllung 
der Blase (s. o.), wobei in gleicher Weise das Konkrement als Aufhellung imponiert. 

Kalkhaltige und auch kalklose Steine verschwinden aber doch meist bei 
Kontrastfiillung der Gallenblase; diagnostisch beriicksichtige man dies. Nicht 
selten gelingt es mittels ,gezielter" Aufnahmen im Stehen die Steine rontgeno­
graphisch zu erfassen . Man schatzt zur Zeit die Zahl der rontgenographisch 

darstellbaren Steine auf 25 his 30% 
der tatsachlich vorhandenen. 

Man unterscheidet bekanntlich: l. radiare 
Cholesterinsteine; 2. geschichtete Cholesterin­
kalksteine; 3. Cholesterinpigmentkalksteine; 
4. Bilirubinkalksteine; 5. Kombinationssteine 
(am haufigsten radiiire Cholesterinsteine als 
Kern und Kapsel aus Cholesterinpigmentkalk; 
6. Kalksteine (kohlensaurer Kalk). 

Fiir die Differentialdiagnose der mit 
Ikterus verlaufenden Gallenstein­
leiden sind also die Falle verhaltnis­
miiBig leicht zu beurteilen, in denen 
sich der Ikterus an eine ausgesprochene 
Gallensteinkolik angeschlossen hat. Fiir 
die gleichzeitig mit Fieber verlaufenden 
Falle ist allerdings zu erwagen, ob der 
Ikterus nicht seine Entstehung einer 
infektiosen Cholangitis verdankt, aber 
auch dann spricht ein vorangehender 
typischer Schmerzanfall im Sinne eines 
Steineintritts in den Choledochus, mit 

Ab b. 94. Solitarstein (Cholesterin) der Galien· dem si"ch ei·n 1·nfekt1·0··ser ProzeB der 
blase mit deutlicher Schichtung der Wand. 

Gallenwege kompliziert hat. Es handelt 
sich dann nicht mehr urn die Differentialdiagnose, als vielmehr urn die fast 
stets operative Indikation. 

Immerhin sind bei KolikanfiiJlen mit Ikterus einige seltenere Vorkomm­
nisse zu beriicksichtigen. Den Gallensteinkoliken gleiche Schmerzanfalle kann 
ein intrahepatisches Aneurysma der Leberarterie machen. Beziiglich 
seiner Symptome sei nur gesagt, daB die Druckempfindlichkeit dabei sich oH 
nicht mit der Lage der Gallenblase deckt, sondern sich an einer anderen Stelle 
der Leber, am haufigsten allerdings im rechten Leberlappen findet, daB ferner 
relativ oft sich das Aneurysma durch eine Darmblutung, seltener durch eine 
Magenblutung verrat und daB mitunter ein Tumor gefiihlt werden kann, der 
allerdings Pulsation erst nach einer seine Spannung vermindernden Blutung 
zu zeigen pflegt. 

NAUNYN hat darauf aufmerksam gemacht, daB gelegentlich auch bei Leber­
cirrhosen gallensteinkolikartige Schmerzanfalle vorkamen. Diese Schmerz­
anfalle dii.rfen also nicht immer auf das Vorhandensein von Gallensteinen 
bezogen werden. 

In seltenen Fallen konnen auch, wie schon erwahnt wurde, bei akuter 
Leberatrophie kolikartige Schmerzen eintreten. Sie veranlaBten z. B. in 
UMBERS Fall ein operatives Eingreifen, dessen Indikation irrtiimlich war. 
Als Raritat Eei schlieBlich das Papillom der Gallenblase genannt, das in der 
gefiillten Blase ein Konkrement vortauschen kann und auch Kolikanfalle 
erzeugt (W. BoHME). 
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Relativ oft werden die Le ber- und Milzkrisen des hamolytischen 
Ikterus bei ungeniigender Untersuchung fiir Gallensteinanfalle gehalten 
und der chronische Ikterus auf einen Stein zuriickgefiihrt. Wahrend einer 
Krise kann die Leber und besonders die Gallenblasengegend etwas empfindlich 
werden. Im iibrigen geniigt es, daB man iiberhaupt die Moglichkeit dieser 
Ikterusform in Betracht zieht, urn vor Tauschungen bewahrt zu bleiben. 
Besonders die Beriicksichtigung des familiaren Auftretens, die ausgesprochene 
Chronizitat, der Blutbefund, die Bilirubinamie, der Milztumor u. a. m. sind 
ausreichende Unterscheidungsmerkmale. 

Auch vom Pankreas konnen Schmerzanfalle mit Ikterus ausgehen. Es 
sei auf die Darstellung der Pankreasfettgewebsnekrose verwiesen. Recht haufig 
bestehen Gallensteine und Pankreasaffektionen gleichzeitig. Die Pankreas­
blutungen und Nekrosen sind durch die Lokalisation des Schmerzes und die 
peritonitisartigen Erscheinungen, vor allem durch den starken Kollaps, den 
sie hervorrufen, gekennzeichnet, ferner mitunter durch das gleichzeitige Be­
stehen einer Glykosurie, durch das Fehlen der lndicanurie. (Man vergleiche 
unter Peritonitis.) Uber die Verhartung des Pankreaskopfes (RIEDELscher 
Tumor) vergleiche man das Kapitel Pankreaserkrankungen. Man dar£ eine 
Beteiligung des Pankreas vermuten, wenn sich im Stuhl reichlich Neutralfette 
entweder schon spontan oder nach einer Belastung (fette Hafersuppe nach 
EPPINGER) finden. 

Auch die Appendicitis mit Ikterus wird man meist von einem Stein­
ikterus abgrenzen konnen; sie ist bereits oben besprochen. 

Fehlen nun aber typische Kolikanfalle oder Schmerzen iiberhaupt, so ist 
deswegen ein SteinverschluB bei einem chronischen Ikterus noch nicht mit 
Bestimmtheit ausgeschlossen. Es kommt, wenn auch selten, vor, daB ein Stein 
in den Choledochus eintritt, ohne daB es zu einer Kolik kommt. Allein wahr­
scheinlicher ist dann eine andere Ursache des Ikterus. 

Es kommen samtliche Krankheiten differentialdiagnostisch in Frage, die 
iiberhaupt einen chronischen Ikterus hervorrufen. V on diesen fiihrt aber eine 
ganze Anzahl, beispielsweise die hypertrophische Lebercirrhose, der Banti und 
der hamolytische Ikterus gleichzeitig zu einem groBeren Milztumor, der dem 
Steinikterus in der Regel nicht zukommt. Dieser ist aber einmal selten von 
so erheblicher GroBe, wie bei den eben genannten Erkrankungen, und dann 
lassen sich bei seinem Bestehen das Vorangehen fieberhafter Anfalle von 
Cholangitis anamnestisch nachweisen. Alle diese Erkrankungen lassen sich, 
wenn ein Milztumor fehlt, ausschlieBen. 

Es bleibt also im wesentlichen nur der Ikterus durch SteinverschluB von 
anderweitigen Verschliissen des Choledochus abzugrenzen. Verlegungen der 
Passage durch einen im Lumen des Ganges selbst sich abspielenden Vorgang 
gehoren aber mit Ausnahme des Gallensteinverschlusses zu den groBten Selten­
heiten; MATTHES hat einen derartigen Fall erlebt, in dem ein gutartiger 
Schleimhauttumor den Gang verlegt hatte. Gelegentlich kommt auch eine Ver­
legung durch in den Gang geratene Ascariden vor. 

So beschreibt EPPINGER den Fall eines 61/ 2jahrigen Kindes, der sich dadurch aus­
zeichnete, daB nicht nur der VerschluB ein tota.ler war, sondern daB er mit Schiittelfrost 
einsetzte und hoch fieberhaft weiter verlief. Es bestand eine Leukocytose von 25 000, 
a.ber keine Eosinophilia. Die Leber war nicht verkleinert, die Milz kaum vergroBert. 

Meist handelt es sich aber um eine von auBen er£olgende Kompression des 
Duktus oder der Gallengange. Es wird durch eine derartige erheblichere 
Kompression die Galle natiirlich hinter dem Hindernis gestaut und das 
fiihrt gewohnlich zu einer Stauung in der Gallenblase und damit zu einem 
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fiihlbaren Gallenblasentumor. Beim SteinverschluB dagegen fehlt dieser Tumor 
in den meisten Fallen, da der VerschluB selten so vollstandig und namentlich 
dauernd so vollstandig ist, daB die Galle nicht neben dem Stein ablaufen 
konnte. Im Gegenteil pflegt sich bei einem !anger dauernden SteinverschluB 
gewohnlich eine Schrumpfblase auszubilden, wie schon oben bemerkt wurde. 
Nach CouRVOISIER nennt man die fiihlbare Gallenblase das CouRVOISIERsche 
Zeichen. Es ist fiir die Diagnose nicht absolut ausschlaggebend, aber doch 
immerhin sehr beachtlich. 

Die zum KompressionsverschluB fiihrenden Prozesse sind mancherlei Art. Der 
V erschluB kann durch carcinomatos infiltrierte Lymphdriisen an der Leberpforte 
zustande kommen und ebenso durch granulomatose oder sarkomatose Driisen­
infiltrationen. Derartige Prozesse rufen aber doch meist noch andere auffallige 
Symptome hervor, namentlieh wie z. B. die sekundaren Lebercarcinome deutliche 
Lebertumoren oder die Carcinome des Pankreaskopfes gleichzeitige Glykosurien 
und doch oft auch fiihlbare Tumoren. Schwieriger sind schon die Falle zu 
beurteilen, in denen vom Duodenum oder von der Gallenblase ausgehende 
Adhasionen bei narbiger Schrumpfung den Choledochus bedrangen oder auch 
wohl luische narbige Prozesse in dieser Gegend. Eine genaue Anamnese wird 
aber in derartigen Fallen doch meist neben der Rontgenuntersuchung des 
Duodenums die Diagnose auf den richtigen W eg leiten. 

W eitaus am haufigsten muB aber die Differentialdiagnose zwischen einem 
d~ra(j:Jfer;;. SteinverschluB und dem Carcinom der Gallenwege beim chronischen 

wege. Ikterus ohne Koliken gestellt werden. Die Fiihlbarkeit der Gallenblase spricht, 
wie eben ausgefiihrt wurde, zwar im allgemeinen gegen SteinverschluB und noch 
mehr fiir ein Carcinom, wenn die Gallenblase in einen hockerigen unebenen 
Tumor umgewandelt ist oder man daneben noch verdachtige Tumoren tasten 
kann. Ich betone aber noch einmal, daB besonders das chronische Empyem 
der Gallenblase ofter durch pericholecystische Schwartenbildung einen harten 
und unebenen Eindruck hervorrufen kann. Meist fiihrt es allerdings nicht 
zum chronischen Ikterus. 

Die fiir die Differentialdiagnose zwischen SteinverschluB und Ikterus durch 
Carcinom der Gallenwege zu beriicksichtigenden Merkmale sind dem­
nach etwa folgende: l. Eine fiihlbare und besonders eine dilatierte Gallenblase 
spricht bei chronischem Ikterus fiir Carcinom und gegen Steinikterus. 2. Beim 
Steinikterus zeigt die Starke des Ikterus haufiger Schwankungen als beim 
Carcinom. 3. Der Nachweis eines, wenn auch geringen Ascites spricht fiir 
Carcinom und gegen Steinikterus. 4. Fieber ist beim Steinikterus viel haufiger 
als beim Carcinom. 5. Gewohnlich zeigt das Carcinom der Gallenwege doch 
eine etwas starkere, wenn auch glatte Schwellung der Leber. 6. Wenn 
Schmerzen iiberhaupt beim Carcinom vorhanden sind, so tragen sie keinen 
kolikartigen Charakter, werden vielmehr als dauernde und tiefsitzende emp­
funden. 7. Ein Milztumor kommt beim Carcinom der Gallenwege nicht zur 
Beobachtung. Besteht daher ein Milztumor als Folge vorangegangener chol­
angitischer Prozesse, so spricht sein Nachweis gegen die Diagnose Carcinom. 
8. Endlich spricht eine stark erhohte Senkung der Erythrocyten in dubio fiir 
Carcinom und gegen SteinverschluB, da fiir gewohnlich der Ikterus die Senkung 
verlangsamt. 

Trotz dieser Merkmale gelingt die Differentialdiagnose nicht immer. Nur 
allzu haufig versagen sie, und der Befund des Carcinoms bildet bei der Operation 
eine unangenehme Uberraschung. Zwecklos ist die Operation deswegen doch 
nicht in allen Fallen, weil der Chirurg versuchen wird, einen AbfluB der Galle 
in den Darm operativ zu ermoglichen und damit wenigstens den Ikterus zu 
beseitigen. 
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Endlich sei der Falle gedacht, die nach gelungenen Gallensteinoperationen 
wieder Kolikanfalle bekamen, und zwar sogar mit Ikterus. Diese Falle sind 
nicht gerade haufig, aber doch jedem Chirurgen wohlbekannt. Man steht 
dann vor der Frage eines nochmaligen operativen Eingriffs und deswegen 
ist die Differentialdiagnose wichtig. Hat ein erfahrener Chirurg operiert, 
so darf man im allgemeinen sicher sein, daB keine Steine etwa im Chole­
dochus zuriickgeblieben sind. Es handelt sich dann bei den Koliken ent­
weder urn rezidivierende Cholangitiden, oder es sind intrahepatische Gallen­
steine in kleinen Gallengangen vorhanden; oder endlich es bestehen Chole­
dochusnarben. 

XII. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen 
der Speiserohre, des Magens und Darms und 

des Pankreas. 
A. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen der 

Speiserohre. 
Das fiihrende Symptom der Erkrankungen der Speiseri:ihre, die Erschwerung 

des Schluckens, kann sowohl durch Erkrankungen der Speiseri:ihre selbst, 
als durch Druckwirkung auf die Speiseri:ihre oder Zerrung derselben hervor­
gerufen werden. Derartige Druckwirkungen ki:innen von Strumen, von Media­
stinaltumoren, Mediastinalentziindungen oder Abscessen, vonAortenaneurysmen, 
Perikarditiden und anderen, raumbeengenden, intrathorazischen Prozessen 
hervorgerufen werden. Zu Zerrungen oder Knickungen der Speiseri:ihre ki:innen 
die Hernia diaphragmatica, ebenso die Relaxatio diaphragmatica und natiirlich 
auch schrumpfende Prozesse in der Nachbarschaft der Speiseri:ihre fiihren. 

Es sind also stets derartige auBerhalb der Speiseri:ihre liegende Ursachen 
einer Schlucksti:irung durch eine genaue Untersuchung der Brustorgane in 
Betracht zu ziehen. Das ist als erste Aufgabe urn so notwendiger, als einige 
derselben, insbesondere das Aortenaneurysma, die meist zur Erkennung 
einer Behinderung des Schluckaktes angewandte Untersuchungsmethode, die 
Sondierung der Speiseri:ihre zu einem gefahrlichen Eingriff machen. 

Folgender Fall mi:ige die Wichtigkeit einer genauen Untersuchung der Brust­
organe zeigen. 

Ein Mann gab an, dal3 er seit langer Zeit ein Speiseriihrendivertikel ha be und neuerdings 
starkere Schluckbeschwerden bemerke. MATTHES nahm von der verlangten Sondierung 
Abstand, weil ihm der Verdacht gekommen war, dal3 ein Aneurysma vorliege. Die 
Riintgenuntersuchung ergab in der Tat ein gro13es Aneurysma und aul3erdem ein hiiher 
als das Aneurysma liegendes ZENKERsches Divertikel. 

Die Symptom e der Speiseri:ihrenerkrankung selbst sind den verschiedenen 
Erkrankungen gemeinsam oder doch untereinander sehr ahnlich. Es sind 
dies weniger Schmerzen im Verlauf des Organs, die entweder spontan oder 
beim Schluckakt auftreten, als die Behinderung des Schluckens selbst mit 
ihren Folgen: dem lastigen SpeichelfluB, dem Wiirgen, dem i:isophagischen 
Erbrechen und als Folgen der Behinderung der Nahrungsaufnahme, dem 
Hunger und Durst der Kranken, der Abmagerung. 

Es kommt daher £iir die richtige Bewertung derselben zunachst auf eine 
genaue Anamnese an, die etwaige atiologische Momente, wie eine Veratzung 
oder eine iiberstandene Lues feststellt und ebenso die Konstanz oder den Wechsel 
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der Erscheinungen, ihr pli:itzliches Eintreten oder ihre allmiihliche Entwicklung. 
Ferner ist die Beriicksichtigung des Lebensalters von Wichtigkeit, namentlich 
fiir die Diagnose des Carcinoma, und die des psychischen Gesamtverhaltens 
fiir die Diagnose der funktionellen Storungen. 

P~:fiis Die einfachen Entziindungen, die meist nur Schluckschmerz hervor­
simplex. rufen, sind als selbstiindige Erkrankungen wenig wichtig. Es sind meist mecha­

nische, thermische oder chemische Reize in der Anamnese festzustellen, dahin 
gehoren natiirlich auch die Veratzungen der Speiserohre durch absichtlich oder 
unabsichtlich genossene Gifte. Man hat bekanntlich bei jeder Vergiftung auf 
das Aussehen der Mundschleimhaute zu achten, ihre Reaktion zu priifen und 
auffallende Geriiche, z. B. nach Lysol, nicht zu iibersehen. 

Bei Schwerkranken denke man daran, daB Schluckschmerz und Schluck­
beschwerden durch einen in die Speiserohre hinab gewucherten Soor ver­
ursacht werden konnen. Andere Entziindungen der Speiserohre, z. B. als Folge 
eines sie befallenden Pemphigus oder Herpes zoster, sind ausgesprochene Selten­
heiten. 

~:Sftis Erwahnt mag die AusstoBung rohrenformiger, hiiutiger Gebilde werden. 
e~foifativa. Man sieht sie bei einer als Oesophagitis exfoliativa bezeichneten seltenen 

Entziindungsform, sie bestehen dann aus abgestoBenem Epithel, man sieht sie 
aber auch nach Veratzungen, dann konnen auch tiefere Schichten des Gewebes 
an ihrer Zusammensetzung beteiligt sein. DaB die Diphtheria in den Oesophagus 
hinabsteigt und durch sie rohrenformige Ausgiisse geliefert werden, ist nur 
ganz selten beobachtet. 

8fu0pt~r~- Eine groBe Seltenheit ist auch die Spontanruptur des Oesophagus, 
die bei Potatoren vorkommt und stets dicht iiber der Kardia erfolgt. Ob dabei 
eine Erweichung durch zuriickgetretenen sauren Mageninhalt mitspielt oder 
ein anormaler gegen einen Krampf des Oesophagus erfolgender Brechakt die 
Ursache bildet, ist zweifelhaft. Ihre Symptome sind heftiger, pli:itzlich ein­
setzender Schmerz mit dem Empfinden, als ob etwas zerrissen sei, Erbrechen und 
Wiirgen. Das kennzeichnende Symptom ist aber ein rasch sich entwickelndes 
Hautemphysem. Auffallend ist, daB Fliissigkeiten noch geschluckt werden 
konnen. Die Kranken gehen unter fortschreitendem Kollaps und Dyspnoe 
zugrunde. Natiirlich kann die Ruptur der Speiserohre besonders leicht, wie 
schon erwahnt, bei Carcinomen, Geschwiiren und Divertikeln auch durch korrekt 
ausgefiihrte Sondierung und (jsophagoskopierung hervorgerufen werden. 

Geschwiire. Die geschwiirigen Prozesse des Oesophagus, tuberkulose, luische 
Geschwiire, in seltenen Fallen auch aktinomykotische, sind exakt nur durch 
die (jsophagoskopie und das Rontgenbild zu erkennen. Sie lassen sich ver­
muten, wenn die Grundkrankheit bekannt ist und Schmerzen und Schluck­
behinderung eintreten. Das tuberkuli:ise Geschwiir der Speiserohre wurde von 
HERM. v. ScHROTTER (1906) zuerst osophagoskopisch festgestellt. Es ist 
sehr selten. 

Ich 1) beschrieb den Fall eines jungenMadchens mit rasch zunehmenderStenosierung der 
Speiserohre, die im Rontgenbild lokalisiert wurde. In der Vorgeschichte tuberkul6se 
Prozesse an der Cervix uteri, am Bauchfell und Rippenfell. Starke allgemeine und Herd­
reaktion auf Tuberkulin. Heilung durch Tuberkulin-RosENBAOH. 

Erwahnt werden mag, daB auBer bei den oben bereits genannten extra­
osophagischen Prozessen ziemlich heftige Schluckschmerzen auch bei einer 
linksseitigen Pleuritis diaphragmatica eintreten konnen. DaB dabei 
ein Zwerchfellhochstand vorhanden sein kann, ist bei der Besprechung dieser 
Pleuritis (vgl. Kapitel Pleuritis) bereits betont. 

1 ) HANS CURSCHMANN, Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. Bd. 36. 1916. 
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Das dem Magengeschwiir entsprechende Ulcus pepticum des Oesophagus ist 
sehr selten. Seine Diagnose wird kaum sicher gestellt werden konnen, wenn 
man nicht osophagoskopiert oder - besser, weil ungefahrlicher - rontgeno­
logisch untersucht. Blutungen aus Oesophagusvaricen diirfen angenommen 
werden, wenn die Ursache der letzteren, namlich eine Lebercirrhose besteht. 
Schluckhindernisse machen diese Varicen iibrigens kaum. 

Die Art des Schluckhindernisses kann man, soweit sie sich nicht 
aus der Anamnese ergibt, exakt durch die Osophagoskopie erkennen, doch 
erfordert diese immerhin eine spezialistische Technik. Den Sitz des Hinder­
nisses stellt bereits die Sondierung fest (Entfernung der Kardia von der Zahn­
reihe 45 cm). Weit ungefahrlicher, weniger lastig und ebenso exakt kann aber 
der Sitz des Hindernisses durch die Rontgenuntersuchung bestimmt werden; 
in einer Reihe von Fallen gibt diese Untersuchung auch Auskunft iiber die 
Art des Hindernisses, so daB sie in alien Fallen zuerst und womoglich allein 
angewendet werden sollte. 

Die Beobachtung des Durchprell- und Durchspritzgerausches hat einige, wenn Oeso_phars­
auch nicht grolle Bedeutung. Man hort diese Gerausche neben der Wirbelsaule in der gerausc e. 
Hohe der 11. Rippe links oder auch vorne im Winkel zwischen Schwertfortsa.tz und linken 
Rippenbogen, und zwar das Durchprellgerausch etwa 6 Sekunden nach dem Schlucken, 
es ist das normale Gerausch; das Durchspritzgerausch dagegen sofort nach dem Schlucken 
soli nach M:ELTZER eine lnsuffizienz der Kardia anzeigen. Die Bedeutung dieser Gerausche 
liegt namentlich darin, daB sie besonders beim Kardiacarcinom fehlen. An ihre Stelle 
konnen sogenannte Residualgerausche treten, glucksende Gerausche, die augenscheinlirh 
iiber der Stenose entstehen. 

AuBer den erwahnten extraosophagischen Veranlassungen rufen Schluck­
hindernisse hervor l. die motorischen Anomalien, Krampfe oder Lahmungen 
des Oesophagus, 2. die Geschwiilste, in erster Linie das Carcinom, 3. narbige 
Prozesse, 4. die Divertikel. 

Oesophaguskrampfe sieht man besonders bei vegetativ Neurotischen. Krampfe. 

Sie sind dadurch gekennzeichnet, daB dicke Sonden meist passieren, diinne 
aufgehalten werden, daB die Sonde durch den Krampf umklammert wird, daB 
die Schluckstorungen nur zeitweise vorhanden sind, sich haufig mit sensiblen 
Empfindungen, wie Globus, kombinieren. Im Rontgenbild sieht man mitunter 
den Kontrastbrei besonders langsam abwarts gleiten. Heftige Krampfe der 
gesamten Schlingmuskulatur sind bekanntlich der Lyssa eigen. 

Viel haufiger ist der Kram pf der Kardia, der ein starkes, ja absolutes Kardio-spasmus. 
Schluckhindernis hervorrufen kann und keineswegs nur Neurotiker befallt. Er 
wird neuerdings fiir eine Storung im Mechanismus des Offnungsreflexes, nicht 
fiir einen primaren Krampf der Kardia angesehen (B6HM). Wie iiber einer 
organisch bedingten Stenose kann es dabei zu einer Erweiterung des Oeso-
phagus kommen. Diese Erweiterungen der Speiserohre unterscheidet Erweit;J_­

man gewohnlich in sekundare, d. h. durch ein Hindernis hervorgerufene ;;~~=~oh~~­
Stauungsdilatationen und in die idiopathischen Erweiterungen ohne ein 
organisches Hindernis. Es handelt sich besonders bei den letzteren um oft 
starke, spindelformige oder gleichmaBige zylindrische Ektasien. Sie stehen 
augenscheinlich in naher Beziehung zum Kardiospasmus, vielleicht, wie KRAUS 
meint, sind sie Ausdruck einer Vagusbeschadigung, die gleichzeitig zur 
Atonie der Speiserohre und zum Kardiospasmus fiihrt. B6HM hat dagegen 
auf Grund pharmakologischer Priifung bestritten, daB der EinfluB des N. vagus 
auf den Tonus der Kardiamuskulatur bestimmend fiir das Zustandekommen 
des Kardiospasmus ware 1). Dagegen fand B6HM, daB Adrenalin durch Sym­
pathicusreizung eine 0£fnung des Kardiaringes bewirkt und empfiehlt es als 

1) BoHM, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 136, S. 358. 



510 Die Differentialdiagnose der Erkrankungen der Speiseri:ihre, des Magens usw. 

differentialdiagnostisches Mittel zur Unterscheidung organischer und funk­
tioneller Stenosen. 

Im Rontgenbild sieht man beim Kardiospasmus die Speiserohre bei 
Durchleuchtung im zweiten schragen Durchmesser nach einer Kontrastmahl­
zeit mit Kontrastmaterial gefiillt und am unteren Ende oft mit einem 
diinnen, pfriemenartigen Fortsatz enden, in anderen Fallen fehlt dieses 
spitze Ende und die gefiillte Speiserohre endet stump£ (siehe Abb. 95). Be­
obachtet man den Schluckakt vor dem Schirm, so sieht man, wie der erste 

Abb. 95. Kardiospasmus mit Erweiterung der Speiseri.ihre und pfriemenfi.irmiger Ausziehung. 

Bissen stecken bleibt und sich die Speiserohre dann bei weiterem Essen der 
Kontrastmahlzeit allmahlich fiillt. Vbrigens verlauft der Kardiospasmus, wie 
schon FLEINER beschrieb, nicht selten mit lokalisiertem (sanduhrahnlichem) 
oder allgemeinem Gastrospasmus. 

Bei der Sondierung fallt die auffallend freie Beweglichkeit der Sonde auf, 
die erst an der Kardia auf Widerstand stof3t. K. SICK hat kymographisch fest­
gestellt, daf3 bei hochgradigen Dilatationen schlief3Iich die peristaltische Be­
wegung der Speiserohre ganz erlischt. 

Die Differentialdiagnose hat natiirlich stets, zumal bei Alteren und Mannern, 
den Oesophaguskrebs auszuschalten, was durch Rontgenuntersuchung, eventuell 
Osophagoskopie und Blutuntersuchung (Senkung !) meist gelingt. Auch spricht 
fortschreitende Kachexie und ktirzere Anamnese natiirlich meist fiir Krebs. 
Wichtig ist die Bestatigung der Diagnose des Kardiospasmus ex juvantibus. 
Atropin und besonders Papaverin (0,04 subcutan) beseitigen oft den Spasmus 
und beweisen ihn damit. Dies mull B6HM gegeniiber betont werden. 
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Die von B6HM geriihmte Wirkung der Hypnose spricht dafiir, daB es sich urn 
eine funktionelle Storung handelt . 

Man verlasse sich aber darauf nicht zu fest , da auch bei Carcinomkranken gelegent· 
lich psychotherapeutische Erfolge angeblich erzielt werden. Ich beobachtete z. B. einen 
60jahrigen Herrn, dessen Schluckstorung monatelang als nervoser Kardiospasmus ge­
deutet wurde, da die Psychotherapie eines beriihmten Therapeuten scheinbar jedesmal 
bessernd wirkte. Die Untersuchung ergab ein Carcinom, dem der Pat. erlag. 

Ferner spricht fiir Kardio­
spasmus, daB okkulte Blu­
tungen im Stuhl bei noch 
durchgangiger Stenose fehlen 
und daB keine metastatischen 
Driisen nachzuweisen sind. 
Haufig lassen die Kranken 
mit Kardiospasmus auch 
andere Zeichen nervoser Kon­
stitution erkennen. Recht 
oft, aber nicht immer, geben 
Kranke mit Kardiospasmus 
an, daB sie Fliissigkeiten 
schlechter schlucken wie feste 
Bissen. Dieses Symptom 
spricht, wenn es vorhanden 
ist, fiir eine spastische Ste­
nose. 

Stenosen nach Veratzun­
gen und Lues sind durch 
die Anamnese oder durch 
die W ASSERMANNsche Reak­
tion auszuschlieBen. Die Dif­
ferentialdiagnose gegen die 
Divertikel wird spater er­
ortert werden. 

Gegeniiber diesen Hyper­
kinesen und ihren Folgen 
haben die Lahmungen 
der Speiserohre verhalt­
nismaBig geringes differen­
tialdiagnostisches Interesse. 

Abb. 96. Careinom der Kardia (man beachte die unscharfe, 
gezackte untere Begrenzung). 

Experimentell beobachtete KREHL nach doppelseitiger Vagusdurchschneidung 
eine todlich verlaufende Lahmung, bei der auch die Kardia gelahmt, also 
nicht wie in der Norm geschlossen war. Klinisch kommen Lahmungen der 
Speiserohre besonders bei chronischen Nervenerkrankungen, z. B. bei Poly­
neuritis insbesondere diphtherischen Ursprungs, bei atrophischer und myasthe­
nischer Bulbarparalyse, aber auch bei myotonischer Dystrophic in Betracht. 
Sie erschweren das Schlucken fester kleiner Bissen namentlich in liegender 
Stellung, groBere Bissen werden besser geschluckt, Fliissigkeiten flieBen in 
aufrechter Stellung mit mehr minder lauten Gerauschen sofort in den Magen. 
Die atonische Lahmung laBt sich natiirlich rontgenologisch besonders genau 
feststellen . DaB sie Endsymptom der diffusen, kardiospastischen Dilatation 
der Speiserohre sein kann, wurde bereits erwahnt. 

Narben­
stenosen. 

Lah-
mungen. 

Die Carcinome der Speiserohre sind leider die bei weitem haufigste Ursache Carcinome. 
ciner Schluckbehinderung. AuBer den eben schon erwahnten, differential­
diagnostischen Merkmalen kommt fiir ihre Diagnose folgendes in Betracht: 



Hiatus­
hernien. 
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Sie sitzen wohl haufig an der Kardia, aber ihre besondere Pradilektionsstelle 
ist die Hohe der Bifurkation. Nach einer Statistik von MATTHEs 1) sitzen 
18% im o beren Drittel, mittleres und unteres Drittel sind gleichmaBig befallen. 
Im Rontgenbild kann man sie von anderweitigen Stenosen dann unterscheiden, 
wenn die Kontrastsilhouette der Speiserohre Aussparungen zeigt (siehe Ab­
bildung 96). Im osophagoskopischen Bild sind sie von anderen Prozessen, 
Epithelverdickungen, Geschwiiren wohl zu unterscheiden. Angesichts der 
Gefahrlichkeit der Osophagoskopie bei diesen Kranken vermeide man sie aber 
moglichst. Bei guter Rontgentechnik ist sie diagnostisch auch fast immer 
entbehrlich. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten konnen die Durchbriiche der 
Carcinome in benachbarte Organe machen. Es kann zu Fisteln zwischen Bron­
chien und Oesophagus kommen, kenntlich daran, daB beim Schlucken Husten­
reiz eintritt und Speiseteile sich dem Auswurf beimischen. Ein Durchbruch 
kann auch ins Lungengewebe, in die Pleura und in das Perikard stattfinden und 
fiihrt dann zu meist jauchigen Entziindungen mit raschem Todeserfolg. 

Ich beobachtete bei einem alten Mann allmahlichen Durchbruch eines Oesophagus­
carcinoms ins Perikard; es kam zum Pyo- und Pneumoperikard. Die Obduktion bestatigte 
die Diagnose. MATTHES sah in zwei Fallen Perforationen des Carcinoms in die Aorta. 

V on der Krebsgeschwulst konnen der Recurrens und auch der Sympathicus 
bedrangt werden; es kann zu einer Usurierung der Wirbelsaule oder der groBen 
GefaBe kommen. Die Moglichkeiten der Komplikationen sind also vielerlei. 

Auch Zwerchfellhernien, seltener die Relaxatio diaphragmatica, konnen 
Schluckstorungen veranlassen. Beziiglich ihrer Diagnose sei auf S. 324 und 325 
verwiesen. Einer besonderen Besprechung bediirfen aber noch die viel er­
orterten ,Hiatusbriiche" des Zwerchfells, weil sie in geringer Ausbildung 
zumal bei Alteren recht haufig sind. Aber auch groBere Hiatushernien sind 
keineswegs selten. W. Bi:iHME (Rostock) hat weit iiber 20 Falle beobachtet 
und auBert sich iiber sie wie folgt: 

,Unter Hiatusbruch versteht man ein Durchtreten mehr oder weniger 
groBerer Abschnitte des Magens durch den Hiatus oesophageus aus der Leibes­
hohle in den Brustraum. Die V orbedingung hierzu ist gegeben bei zu weitem 
Hiatus oesophageus, bei zu lockerer bindegewebiger Befestigung des unteren 
Oesophagusabschnittes im Hiatus oder haufig bei Zusammentreffen beider 
Momente, eventuell auch im Zusammenhang mit Anomalien des Verdauungs­
traktes andieser Stelle. Zuweilen spielen bei der Entstehung auch Verkriimmungen 
der unteren Brustwirbelsaule eine Rolle. Der Hiatus bildet als Pforte zwischen 
zwei Leibeshohlen mit verschiedenen Druck- und Turgorverhaltnissen offen­
sichtlich einen Locus minoris resistentiae fiir Dislokalisationen in Richtung des 
Thorax. Klinisch bedeutsam sind vor allem die Verlagerungen groBerer Ab­
schnitte des Magens (thoracic-stomathic der Amerikaner) und weniger die 
kleineren Ausstiilpungen, die teilweise als Anomalien des unteren Oesophagus­
endes oder oberen Magenabschnittes angesehen werden konnen. Hierbei ist es 
praktisch gleichgiiltig, ob man sie streng anatomisch betrachtet als ,Oesophagus­
bauch" (ADAM-CHAOUL), - wohl gleichbedeutend mit dem LuscHKAschen 
V ormagen - oder mehr funktionell gesehen als Hiatusinsuffizienz bezeichnet 
(H. H. BERG). Bei sehr groBen Verlagerungen erscheinen regelmaBig Teile des 
Magens hinter dem Herzschatten. Sie haben die GroBe eines Apfels his zu der 
einer Faust. Bei entsprechender Lagerung kann unter Umstanden nahezu der 
ganze Magen in don Bruohsack hineinsohliipfen. 

Es handelt sich fast stets urn echte Hernien in einem vom Peritoneum 
gebildeten Sack. Bei permanenter Verlagerung pflegt der Oesophagus verkiirzt 

1) Wien. Diss. Konigsberg 1921. 
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zu sein. Charakteristisch ist die meist erhebliche Mobilitat des Magens in der 
Bruchpforte. 

Im hoheren Alter scheint die Neigung zur Ausbildung von Hiatusbriichen 
mit der allgemeinen Erschlaffung des Band- und Stiitzapparates groBer zu werden. 
ScHATZKI und auch BoHME fanden bei Beckenhochlagerung einen sehr groBen 
Prozentsatz gerade an alteren Patienten. 

Nach einigen amerikanischen Autoren (WINTON) soll ein Druckgefiihl morgens 
niichtern unter dem Sternum, das sofort mit den ersten Bissen verschwindet , 
charakteristisch sein. Meist sind die im Oberbauch auftretenden Beschwerden 
auBer den genannten SchluckstOrungen ziemlich unbestimmt : Volle, Oppressions 
gefiihl, pseudoanginose Zustande, 
gastro-kardialer Symptomenkom­
plex, und, da sie im Riickbildungs­
alter auftreten, verleiten sie zur 
Diagnose Ca. ventriculi, zumal 
wenn die Magenausheberung aus 
den oberhalb des Zwerchfelles ge­
legenen Teilen nur wenig oder 
keine Magensaure zutage fordert. 
Entstehung von Ulcera am Schniir­
ring des Hiatus wurde von uns be­
obachtet. Einklemmungen schei­
nen selten zu sein. 

Die Diagnose wird fast aus­
schlieBlich rontgenologisch zu stel­
len sein; haufig schon an leerem 
Magen bei Fehlen der Magenblase 
unterhalb des Zwerchfells und Vor­
handensein eines solchen in Hohe 
des Herzschattens. Ab b. 97. ZENKERsches Divertikel. 

Differentialdiagnostisch kommen 
rontgenologisch andere Zwerchfellhernien in Frage, weniger die Relexatio 
diaphragmatica. Genaue Durchleuchtung mit gleichzeitiger Oesophagusfiillung 
fiihrt leicht zur richtigen Diagnose. Die Bedeutung der Erkrankung ist ganz 
besonders differentialdiagnostischer Art , namlich im Hinblick auf den Aus­
schluB einer malignen Affektion und weniger in Richtung einer aktiven Therapie, 
die bei diesen Hiatushernien sehr schwierig ist und wenig Erfolg verspricht ." 

H. E. ANDERS und BAHRMANN1), denen wir eine sehr eingehende pathologisch­
anatomische Arbeit iiber Hiatushernien verdanken, kamen au£ Grund von 
48 eigenen Fallen gleichfalls zu dem Ergebnis, daB diese Hernien im hoheren 
Alter und besonders bei Mannern sehr haufig sind und durch eine senile Er­
schlaffung des Hiatus oesophageus entstehen. Die Folge dieser Insuffizienz 
des Hiatus ist eine in kranialer Richtung erfolgende Dystopie des Antrum car­
diacum, das aus der normalen subdiaphragmalen Lage in den Brustraum herauf­
steigt und rontgenologisch epinephral sichtbar wird. ANDERS betrachtet dies 
Geschehen nicht als echte Hernie und glaubt, daB eine Incarceration praktisch 
unmoglich sei. 

Endlich konnen Divertikel Schluckhindernisse bedingen. Man teilt die Divertikd. 
Di vertikel bekanntlich in Pulsions- und in Traktionsdivertikel sowie in solche 
ein, zu deren Entstehung sowohl Pulsion wie Traktion beigetragen haben. Ein 
leicht kenntliches Bild rufen die ZENKERschen Divertikel hervor, die in 

1 ) ANDERS und BAHRMANN, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 122, H . 5 u. 6. 
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ihren Anfangsstadien oft verkannt werden. Sie stehen wahrscheinlich mit konge­
nitalen Entwicklungsstorungen des Schlusses der Gaumenspalten in Zusammen­
hang und werden dem Kranken nach einer bestimmten, auslOsenden Ursache, 
z. B. einem harten Bissen, bemerklich. Oft entwickeln sie sich aber ganz all­
mahlich und machen sich zunachst nur durch Rachenbeschwerden oder durch 
das osophagische Erbrechen kenntlich, weswegen oft zuerst eine Gastritis 
oder ein Rachenkatarrh diagnostiziert wird. 

Die Kranken merken spater allmahlich, daB die Speisen stecken bleiben. 
Die Stelle des Hindernisses wird stets ziemlich hoch angegeben, entweder noch 

Abb. 98. Pu!Rionsdivcrtikel dcr 
Speiserohre in Ho he dcr Bifurkation 
(viellc ich t lllisc hform von Pulsions­

und Traktionsdivertikcl). 

im Hals oder oben unter dem Brustbein. Oft 
haben die Kranken das Gefiihl, als ob der 
Sitz des Hindernisses wandert, seltener merken 
sie, daB sich die Speisen in einem Sack fangen. 
Ist das Divertikel mit Speisen gefiillt, so ver­
legt es die Speiserohre und wirkt als Schluck­
hindernis. Die Entleerung der Divertikel erfolgt 
durch Wiirgen und Erbrechen; wenn der Diver­
tikelsack von auBen fiihlbar ist, lernen die 
Kranken oft ihn auszudriicken_ Der heraus­
beforderte Inhalt besteht aus Speisen, die mit 
Schleim versetzt sind. Er enthalt natiirlich 
keine Salzsaure, manchmal aber Milchsaure. 
Mitunter verschlucken ihn die Kranken wieder, 
so daB man an Rumination denken konnte. 

Haufig riecht der Divertikelinhalt und auch 
die Atemluft etwas faulig. Oft sieht man den 
gefiillten Divertikel als eine seitlich am Hals 
vorspringende, weiche, bis faustgroBe Ge­
schwulst. Ferner kann man nicht selten so­
wohl wahrend des Essens als auch in den 
Essenspausen glucksende Gerausche horen, die 
dadurch zustande kommen, daB sich im Diver­
tikel Fliissigkeit und Luft mischt. Natiirlich 
kann ein gefiillter Divertikel auch auf Nachbar­
organe driicken, die Trachea komprimieren 
oder einen Druck auf die HalsgefaBe ausiiben, 
auch wohl zu einer Stimmbandlahmung fiihren_ 

Auch okulopupillare Symptome durch Druck auf den Sympathicus sind 
beobachtet und ausstrahlende Schmerzen durch den Druck. Bei ausgebildeten 
Fallen sind bereits die genannten klinischen Symptome recht charakteristisch. 
Gesichert wird die Diagnose natiirlich durch das Rontgenverfahren (Bild 
und Schirmdurchleuchtung im schragen Durchmesser! ). Nur der sehr Geiibte 
greife zur Divertikelsonde. Die Endoskopie vermeide man auch hier nach 
Moglichkeit ! 

Von den iibrigen Divertikeln haben die kleinen Traktionsdivertikel be­
sondere Bedeutung, welche durch Narbenschrumpfung der Hilusdriisen aus­
gezogen werden, nicht weil sie ein Schluckhindernis hervorrufen, sondern weil 
sie gern perforieren und dann entweder mediastinale Eiterungen oder die von 
A. ScHMIDT beschriebenen, rezidivierenden Bronchopneumonien in immer der 
gleichen, circumscripten Hohe zwischen den Schulterblattern verursachen. 
Gro3ere Divertikel kommen auch tiefer vor, und sie konnen Schluckhindernisse 
hervorrufen. Auch hier reicht fiir die Diagnose fast immer das Rontgenverfahren 
aus und macht Sondierung und Endoskopie entbehrlich. 
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"Oher die narhigen Veriinderungen des Oesophagus ist nur soviel hinzu­
zufiigen, daB ihre Diagnose in erster Linie auf der Anamnese heruht. Die exakte 
Differentialdiagnose gegeniiher anderen Stenosen ist, wenn die Anamnese ver­
sagt, rontgenologisch meist leicht. 

Eine nicht seltene Organneurose des Schluckaktes und der Magenfunktion 
ist das Wiederkauen, die Rumination 1), die sowohl hei Sauglingen und 
Kleinkindern, als auch hei Erwachsenen vorkommt; hei letzteren nicht selten 
als Erhkrankheit in 3 his 5 Generationen [L. R. MuLLER], mit scheinhar 
dominantem Erhgang. Sie hefallt ganz Normale, Neuropathen und Psycho­
pathen. Die ,Patienten", die iihrigens durch ihre Anomalie kaum helastigt 
werden, regurgitieren nach den Mahlzeiten in kurzen Intervallen portions­
weise Mageninhalt, kauen ihn und schlucken ihn wieder herunter. Speise­
rohren- und Magenfunktion, auch die sekretorische, sind dahei ganz intakt. 
Man deutet diese Anomalie als einen Infantilismus oder als Produkt eines 
pathologischen Bedingungsreflexes. Die Rumination ist psychischen Ein­
fliissen, auch der Suggestion, stark zuganglich, allerdings mehr in ,frischen" 
Fallen. In veralteten Fallen hegleitet diese Organneurose die Befallenen ohne 
hesondere Storung his ins Alter. Genaue Anamnese und Beohachtung er­
moglichen stets die Diagnose. 

B. Die Differentialdiagnose der Magen-Darmerkranknngen. 
1. Magen-Darmsymptome bei anderen Erkrankungen. 

Die Erscheinungen von seiten des Verdauungstractus hei akuten und 
chronischen Fieherzustanden sind bereits bei diesen Kapiteln besprochen worden. 
Sie sind meist leicht als Teilerscheinungen des allgemeinen krankhaften 
Prozesses zu erkennen. 

Aber auch abgesehen von fieberhaften Erkrankungen sind die Symptome 
von seiten der Verdauungsorgane recht oft nur der Ausdruck einer den Magen­
darmkanal nicht direkt treffenden Krankheit. 

Deswegen erscheint es zweckmaBig, die Besprechung seiner Erkrankungen 
mit allgemein differentialdiagnostischen Erwagungen zu beginnen. 

Man steht oft folgenden Beschwerden gegeniiber: Klagen iiber Appetit­
losigkeit, schlechten pappigen Geschmack, Zungenbelag, iiblen Geruch aus dem 
Munde, Neigung zum Aufstof3en oder Sodbrennen, "Obelkeit, die sich bis zum 
Erbrechen steigern kann, endlich allerlei unangenehmen Spannungs- und Volle­
gefiihlen im Leib bis zu direkten Schmerzen. Nicht selten findet man nehen 
diesen Symptomen einen Riickgang der Ernahrung, eine mehr minder aus­
gesprochene Anamie und endlich eine Reihe von nervosen Symptomen, wie 
,Magenschwindel", allgemeines Unbehagen, Neigung zu Kopfschmerzen und 
zu depressiver Verstimmung, schlechten Schlaf, Gefiihl von verminderter 
Leistungsfahigkeit und rascherer Erschopflichkeit. Ferner treten gleichzeitig 
Erscheinungen von seiten des Darmes auf: entweder Verstopfung oder Diar­
rhoen oder auch beides im W echsel, Erscheinungen, die bei der engen funk­
tionellen Verkniipfung des Magens und Darmes leicht verstandlich sind. 

Diese Symptome, die zunachst auf eine Storung im Gehiete der Ver­
dauungsorgane hinzuweisen scheinen, sind auBerordentlich vieldeutig. Trotz­
dem wird leider bei einem solchen mehr minder ausgesprochenen Symptomen­
komplex vielfach eine so unbestimmte Diagnose, wie ,chronischer Magen­
katarrh", gestellt und eine eingehende Untersuchung verabsaumt. Wenn dann 

1 ) H. CURsCHli!ANN, Konstitution und Rumination. Zeitschr. f. angew. Anat. u. Konstit.­
lehre Bd. 6. 1920. 
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die gegen den chronischen Magenkatarrh gerichtete rein symptomatische 
Therapie fehlschlagt, halt der Arzt den Kranken fiir nervos und stellt die 
Diagnose nervose Dyspepsie, die auch nur die Unkenntnis verschleiert. Vor 
solchem unarztlichen Handeln ist dringend zu warnen. Solche Falle bediirfen 
vielmehr eingehender Untersuchung auf fieberhafte, chronische Infekte, auf 
primare, womoglich bosartige Krankheiten der Verdauungsorgane, des Kreislaufs 
und des Gehirns; auch endokrine und toxische Einwirkungen sind diagnostisch 
zu erforschen. Folgendes kommt diagnostisch in Betracht: 

l. Es ist unbedingt die Temperatur der Kranken fortlaufend zu messen, 
denn recht haufig sind solche Beschwerden Ausdruck einer chronischen 
fieberhaften Erkrankung. Ich verweise auf dieses Kapitel und erinnere 
hier nur an die Anfangsstadien der Lungenphthise, aber auch an die chronischen 
Formen der Sepsis, die Malaria, die beginnende perniziose Anamie. 

2. Konnen die genannten Leiden ausgeschlossen werden, so erinnere man 
sich, daB eine Nephritis der Grund der Beschwerden sein kann, daB sie 
chronisch uramische sein konnen. Man wird also auf alle, noch zu erorternden 
Symptome einer Nierenerkrankung und -insuffizienz zu untersuchen haben. 

3. Sehr haufig sind unbestimmte Beschwerden von seiten des Magens und 
Darmes die ersten Zeichen einer beginnenden Le bercirrhose. Oft gelingt 
es durch den Nachweis eines Milztumors oder eines geringen Leberbefundes, 
namentlich bei Vorhandensein von auffallendem Meteorismus, bereits vor Auf­
treten des Ascites die Vermutungsdiagnose Cirrhose zu stellen und sie durch 
die Funktionspriifungen, den Nachweis starkerer Urobilinurie und den ana­
mnestischen Nachweis des bestehenden AlkoholmiBbrauchs zu sichern. 

Der sogenannte chronische Magenkatarrh der Saufer diirfte recht oft bereits 
Ausdruck der beginnenden Cirrhose sein und einer chronischen venosen Hyper­
amie des Verdauungstractus entsprechen. 

4. Aber auch andere chronische Intoxikationen konnen zu Erschei­
nungen von seiten des Magendarmkanals fiihren, z. B. der Nicotinabusus oder 
die Bleivergiftung, und zwar die letztere, auch ohne daB direkt Koliken vor­
handen sein miissen. 

5. Mitunter fiihren auch Erkrankungen der Zirkulationsorgane zu 
solchen Beschwerden, sie konnen ein friiher Ausdruck der beginnenden In­
suffizienz sein; meist steht allerdings die Erkrankung des Zirkulationsapparates 
so im Vordergrund, daB die Magen- und Darmbeschwerden leicht als sympto­
matische, d. i. als Ausdruck eines Stauungskatarrhs, erkannt werden. 

6. Unbestimmte Erscheinungen von seiten des Magendarmkanals machen 
auch regelmaBig die chronischen Peritonealerkrankungen, insbesondere 
die chronische tuberkulOse Peritonitis, aber auch die Appendicitis im interval­
laren Stadium. Man lasse also auch eine derartige Moglichkeit nicht auBer acht. 

7. Ganz gewohnlich ha ben Gich tiker vor den Anfallen unbestimmte Magen­
beschwerden. Diese Kranken lernen die Magenbeschwerden aber natiirlich sehr 
bald als Vorboten der Anfalle zu wiirdigen. Differentialdiagnostische Schwierig­
keiten erwachsen eher bei den mehr chronisch verlaufenden, spateren Stadien 
der Gicht, in denen es nicht mehr zur Ausbildung akuter Anfalle kommt. Die 
Untersuchung auf die typischen Zeichen der Gicht (Tophi, Harnsaure im Blut 
und Harn) lassen das Leiden aber meist leicht erkennen. 

8. Man denke in jedem Fall von unbestimmten Magendarmbeschwerden 
auch an das Vorliegen einer Helminthiasis und untersuche auf die Gegenwart 
von Wurmeiern und den Abgang von Wiirmern oder Wurmgliedern. Man £rage 
also nach den Erscheinungen einer Helminthiasis, nach Jucken der Nasen­
schleimhaut, nach unmotivierten Anfallen von HeiBhunger abwechselnd mit 
Appetitlosigkeit, nach nicht erheblichen Diarrhoen, nach SpeichelfluB u. a. m. 
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Man untersuche endlich das Blut auf Eosinophilic, obwohl diese bei den 
gewohnlichen Eingeweidewiirmern (Taenia saginata, Oxyuren, Ascariden) keines­
wegs immer ausgepriigt ist. 

9. Man denke bei jiingeren weiblichen Individuen vor allem an die Moglich­
keit einer Schwangerschaft. 

AuBer dem Schwangerschaftserbrechen denke man auch an rein psychiches 
Erbrechen bei Psychasthenikern, an das Erbrechen bei tabischen Krisen und 
endlich an die oft heftigen Magenstorungen bei Morbus Basedow. 

10. Erfolgt das Erbrechen ohne eigentliche Nausea, so ist in erster Linie 
an eine cerebrale Ursache desselben zu denken. Man untersuche also in einem 
solchen Falle auch auf das Vorhandensein eines Hirntumors oder sonstiger 
Erkrankungen, die zu einer Hirndruckerhohung fiihren und unterlasse keinesfalls 
die Besichtigung des Augenhintergrundes. 

ll. Endlich denke man auch daran, daB Erbrechen durch eine 0 esophagus­
stenose oder Divertikel vorgetiiuscht werden kann. 

Erst wenn man alle diese Moglichkeiten einer symptomatischen Entstehung 
der Beschwerden ausgeschlossen hat, versuche man durch genaucre Unter­
suchung des Magendarmtractus selbst ihre Natur zu ergriinden. 

Bevor wir jedoch diese Untersuchungen besprechen, seien einige der haupt­
siichlich kennzeichnenden Symptome zusammenhiingend behandelt. 

2. Die Dift'erentialdiagnose des Schmerzes im Oberbauch. 
Im engen Raum des Epigastrium liegen Magen, Zwolffingerdarm, Netz, 

Pankreas und Gallenwege, der Plexus solaris und die Mesenterial- und Leber­
gefiiBe dicht beieinander, hier und da auch noch verzerrte und verlagerte Organe, 
wie die Appendix und die Niere; und endlich kommen von fernen Organen aus­
gehende, fortgeleitete, entziindliche Prozesse in Betracht. Deswegen gilt es mehr 
noch als bei jeder anderen differentialdiagnostischen Erwiigung eines Schmerz­
phiinomens, bei Schmerzen an dieser Stelle zunachst, sich durch sorgfiiltiges 
Befragen des Kranken iiber die Art des Schmerzes moglichst genau zu unter­
richten. Da die meisten Kranken nicht die Fiihigkeit haben, alles Wichtige 
spontan anzugeben, so ist es niitzlich, bei der Befragung nach einem bestimmten 
Schema zu verfahren. Man frage nach folgenden Punkten: 

l. Wo der Schmerz empfunden wird, ob er diffus ist, oder ob er lokalisiert 
werden kann. Im letzteren Falle lasse man den Kranken womoglich mit einem 
Finger auf die angeblich schmerzhafte Stelle zeigen, begniige sich aber keines­
falls mit nur allgemeinen Angaben, wie Magenschmerz. Kann der Kranke den 
Schmerzpunkt nicht genau angeben, so veranlasse man ihn, den Leib selber 
in seinem ganzen Umfange abzutasten. Der Kranke findet dann den schmerz­
haften Punkt oft leichter und sicherer als der Arzt. 

Es ist sehr fraglich, ob wir imsta.nde sind, viscera.le Schmerzen, die wir empfinden 
a.uf ein bestimmtes Organ gena.u zu loka.lisieren. Es ist ferner fraglich, ob dera.rtige 
Schmerzempfindungen iiber den Sehhiigel hina.us zur GroBhirnrinde geleitet werden und 
dort in bestimmten Feldern ihre Vertretung ha.ben. Man vgl. iiber diese Fra.ge die 
Arbeit von L. R. MuLLER iiber Magenschmerzen und deren Zusta.ndekommen 1 ). 

Ma.genschmerzen und Schmerzen in a.nderen Hohlorga.nen werden da.na.ch wohl ha.upt­
sachlich durch Spa.smen der glatten Muskula.tur verursa.cht. Na.mentlich fiir da.s Ulcus und 
fiir die Gastritis ha.ben das auch KNUD FABERs 2 ) Untersuchungen erwiesen. Viscera.le 
Schmerzen konnen ferner durch Zerrung oder entziindliche Reizung des pa.rietalen 
Peritoneums hervorgerufen werden, es konnen auch durch viscera.l-sensorische Reflexe 
"Oberempfindlichkeiten von Ha.utbezirken im Sinne HEADs entstehen, die mit Schmerzen 

1 ) Miinch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 21 und inn. Kongre.fl 1925. 2) KNUD FABER, 
Verh. d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1926. 
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verwechselt werden und endlich vielleicht auch in den BlutgefaBen entstandene Schmerzen 
in Betracht kommen; wenigstens ist nach den Erfahrungen der Chirurgen Zerrung oder 
Unterbindung mesenterialer GefaBe schmerzhaft. 

2. Man frage dann, ob der Schmerz ein anhaltender, in seiner Intensitat 
annahernd gleichbleibender oder wechselnder, auf- und abschwellender, peri­
staltischer Schmerz ist. 

3. Man frage, ob es sich um einen Dauer- oder um einen in Anfallen auf­
tretenden Schmerz handelt, im letzteren Falle auch, in welchem Zwischenraum 
der Schmerz eintritt und ob im Intervall vollige Schmerzfreiheit oder doch, 
wenn auch geringere, Beschwerden bestehen. 

4. Man frage nach der Art des Schmerzes. Meist wird man zwar aus Angaben, 
wie heftig oder dumpf, driickend, bohrend, reiBend usw. keinen bestimmten 
SchluB ziehen konnen, aber andere Angaben sind differentialdiagnostisch sehr 
wichtig, insbesondere die genaue Beschreibung der Ausstrahlung des Schmerzes, 
ferner die Beschreibung instinktiver LinderungsmaBnahmen seitens des Kranken, 
Zusammenkauern, Losen der Rockbander, Warmeanwendungen usw. 

5. Man frage, was der Kranke etwa iiber auslosende Momente angeben kann. 
Hierbei ist zu beriicksichtigen der EinfluB der Nahrungsaufnahme, ob 
der Schmerz bei leerem Magen als nachtlicher Hungerschmerz auftritt, ob 
er sofort nach dem Essen oder erst nach einem gewissen zeitlichen Abstande 
eintritt, ob ihn jede Mahlzeit auslost oder ob die Quantitat und Qualitat der­
selben einen erkennbaren EinfluB ausiibt oder ob ihn endlich Nahrungsaufnahme 
zum Verschwinden bringt. 

6. Frage man, ob der Schmerz etwa in einer bestimmten Korperlage 
starker hervortritt. Es kann z. B. angegeben werden, daB der Schmerz nur 
im Stehen auftritt oder nur in einer bestimmten Seitenlage, z. B. der linken. 

7. Man frage, welche Momente den Schmerz verschlimmern oder bessern, 
erkundige sich nach dem EinfluB der Atmung, des Hustens oder Niesens, also 
der Zwerchfellbewegung, auf den Schmerz, ebenso des Biickens, des Treppen­
steigens, des Zusammenkauerns. Man frage endlich, ob Defakation oder Urin­
entleerung von EinfluB sind. 

Nachdem man so die Art des Schmerzes moglichst genau festgestellt hat. 
gehe man an die Untersuchung. Es sei betont, daB diese bei den Erkrankungen 
der Bauchorgane stets in verschiedenen Korperlagen zu erfolgen hat. Man 
begniige sich nie mit einer Untersuchung in Riickenlage, sondern untersuche 
auch in links- und rechtsseitiger Seitenlage, vergesse nie den Riicken anzu­
sehen und wenn notig auch im Stehen zu untersuchen. 

"Oberblicken wir nun die Moglichkeiten, an die man bei der Anamnese 
Schmerz im Oberbauch zu denken hat, so kann als erste Gruppe die der sehr 

Peri· eindrucksvollen, akuten peritonitischen und ihnen ahnlicher Krankheits-
S~~:~~~~~- bilder abgegrenzt werden. Sie sollen hier nur fliichtig beriihrt werden, da iiber 

ihre Differentialdiagnose bereits bei der Schilderung des akuten peritonitischen 
Symptomenkomplexes das Notige gesagt ist. Dahin gehort die akute Per­
foration eines Magengeschwiirs und andere Perforativperitonitiden, 
ins Epigastrium verlegte Schmerzen bei der akuten Appendicitis, 
die akuten Entziindungen, Blutungen und N ekrosen des Pankreas, der 
gastromesenteriale DarmabschluB mit akuter Magendilatation und ahn­
liche hochsitzende Ileusformen. Ferner die unter dem Bilde des Strangulations­
ileus verlaufendenFormender Embolien der MesenterialgefaBe, die akuten 
Erkrankungen des Netzes, namentlich die Torsion desselben. Auch sei daran 
erinnert, daB eine Herzru ptur mit heftigem Schmerz im Oberbauch, Erbrechen 
und Diarrhoen verlaufen kann. 

V on chirurgischer Seite ist neuerdings angegeben, daB man peritonitische Schmerzen von 
anderweitigen durch die KAPPISsche Infiltration der N. splanchnici unterscheiden konne. 
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Der peritonitische Schmerz bleibt unbeeinfluBt, Ga.llenbla.sen und Nierenkoliken sollen 
da.gegen verschwinden 1). Na.mentlich ha.t LAEWEN gefunden, daB eine para.vertebrale 
Injektion von 5-10 ccm einer 2% Novocain-Suprareninlosung, die den 10. rechten Dorsal­
nerv trifft, den Schmerz einer Cholecystitis beseitigt 2). 

Diesen akuten und schweren Krankheitsbildern stehen am nachsten sympto- Blcikolik. 

matologisch einige gleichfalls in akuten Anfallen einsetzende Schmerzen im Ober-
bauch. V on diesen konnen einer peritonealen Attacke, wegen der dabei dann und 
wann vorhandenen Bauchdeckenspannung, sehr ahnlich sein: die Bleikolik, 
und ebenso in das Epigastrium verlegte peritonitisahnlichen Schmerzen bei 
Infektionskrankheiten (Pneumonie, Meningitis u. a. m.). Diese Zustande sind 
aber sofort richtig zu erkennen, wenn man nur iiberhaupt an ihre Moglichkeit 
denkt. Man erinnere sich ferner, daB namentlich jiingere Kinder bei alien 
moglichen infektiosen Prozessen leicht iiber Schmerzen im Leib klagen und 
daB man eine solche Angabe nur verwerten kann, wenn sie durch objektive 
Zeichen (Muskelspannung, Veranderung der Atmung, Druckempfindlichkeit) 
gestiitzt ist. Einen direkten Hinweis auf die Beteiligung des Pankreas darf 
man annehmen, wenn bei einem Mumps iiber heftige Schmerzen im Ober- Mumps. 

bauch geklagt wird. 
Recht akute und sogar zur Verwechslung mit peritonitischen Krankheits-

bildern fiihrende Erscheinungen konnen primare GefaBerkrankungen, und zwar 
besonders die arteriosklerotischen hervorrufen. Man kann den ins Epigastrium 
verlegten Symptomenkomplex bei echter Coronarsklerose und die Symptome 
der Arteriosklerose der DarmgefaBe selbst unterscheiden, die zur Dyspraxia 
intestinalis arteriosclerotic a 0RTNERB fiihren. Der erstere ist dadurch skfe~~~I!~he 
gekennzeichnet, daB der heftige Schmerz im Epigastrium doch meist nach Schrnerzen. 

oben, unter das Sternum ausstrahlt, daB gleichzeitig Angst und oft das typische 
Gefiihl der Brustenge besteht. Freilich kann AufstoBen, Ubelkeit, ja Erbrechen 
sich damit paaren, auch plotzlich auftretender Drang zur Stuhlentleerung, 
aber man kann das Bild von einer peritonealen Affektion doch sofort durch 
den Mangel der Bauchdeckenspannung, durch die gleichmaBig erfolgende Bauch-
atmung und die gewohnlich fehlende lokale Druckempfindlichkeit unterscheiden, 
selbst wenn der Shock so ausgesprochen ist, daB zunachst der Gedanke an eine 
Perforationsperitonitis wach werden kann. Geht man der Anamnese dieser 
Anfalle naher nach, so laBt sich auch haufig feststellen, daB sie von korper-
licher Anstrengung oder von starken Magenfiillungen abhangig sind, und die 
genauere Untersuchung kann oft die Sklerose der Aorta bzw. Veranderungen 
am Herzen feststellen, die ein primares Leiden des Zirkulationsapparates zu 
diagnostizieren gestatten. 

Die Arteriosklerose der MesenterialgefaBe, die mit V or lie be die Mesaraica 
superior betrifft, ruft kurz dauernde Schmerzanfalle hervor, meist nicht von so 
heftigem Charakter wie die subdiaphragmatischen Symptome einer Angina. 
Die Schmerzen werden oft um den Nabel herum lokalisiert. Kennzeichnend 
fiir sie ist, daB gleichzeitig mit ihnen Zeichen von anfallsweise auftretender 
motorischer Darminsuffizienz, insbesondere intermittierender Meteorismus sich 
finden. Meist ist dieser Meteorismus nach 0RTNERB Beschreibung im Gebiet des 
Colon ascendens und transversum am starksten, so daB man diese sehen und 
fiihlen kann. Dagegen fehlt in den meteoristischen Schlingen sichtbare Peri­
staltik. Es besteht gleichzeitig eine Neigung zur Obstipation, und es werden 
stark stinkende Stiihle entleert. Die Anfalle konnen von der Nahrungsaufnahme 
vollig unabhiingig sein, aber doch auch von der Fiillung des Magens ausgelost 

1) KuLENKAMPFF, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 35. 2) LAEWEN, Munch. med. 
Wochenschr. 1922. Nr. 40. 
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werden, und zwar kommt es dann nur auf die Fiillung, nicht auf die Qualitat 
oder Form der genossenen Speisen an. 

Beide Erkrankungen sind nicht haufig. Differentialdiagnostisch ist wichtig, 
daB die Angina subdiaphragmatica durch die bei Angina pectoris gebrauchliche 
Therapie, z. B. Nitroglycerin, giinstig beeinfluBt wird. Unter den Arzten, die 
das 0RTNERSche Krankheitsbild kennen, besteht iibrigens heute die Neigung, 
es etwas zu haufig zu diagnostizieren. 

Aneurysma Eine ausgesprochene Seltenheit, die gleichfalls zu heftigen Schmerzen im 
Bau:!orta. Epigastrium fiihren kann, ist das Aneurysma der Bauchaorta. Wir be­

sprachen seine Diagnose schon bei den Zirkulationserkrankungen und hoben 
hervor, daB man ja nicht auf eine gute Fiihlbarkeit der Bauchaorta hin ein 
Aneurysma annehmen diirfe. Die Schmerzen, die das Aneurysma der Bauch­
aorta macht, werden als anfallsweise auftretende heftige, zum Riicken hin aus­
strahlende geschildert, die oft vom Essen unabhangig sind, manchmal durch 
Nahrungsaufnahme gebessert werden, ebenso auch durch liegende Stellung. 
Mitunter bestehen gleichzeitig Verhalten von Stuhl und Winden, Erbrechen 
und AufstoBen, ab und zu auch Meteorismus, so daB das Bild sehr an eine Blei­
kolik oder an tabische Krisen erinnert. Sitzt das Aneurysma am Abgang der 
groBen DarmgefaBe und verengert diese, so kann es dieselben Symptome, 
wie die oben beschriebene Arteriosklerose der DarmgefaBe hervorrufen. Das 
Aneurysma der Bauchaorta ist fast immer luischen Ursprungs, deswegen 
ist seine Trennung durch die WASSERMANNsche Reaktion von tabischen Krisen 
nicht immer moglich. 

Peri­
arteriitis 
nodosa. 

Tabische 
!{risen. 

Auch Aneurysmen anderer Art konnen zu Schmerzanfallen im Oberbauch 
fiihren. 

Wahrend des Feldzugs sah MATTHES einen Kranken, der einen ausgeheilten BrustschuB 
hatte, der vielleicht das Zwerchfell durchbohrt haben konnte. Der Kranke klagte iiber 
heftige Magenschmerzen. Die Schmerzen waren dauernd, wurden aber durch Nahrungsauf­
nahme gesteigert, durch Bettruhe nur wenig gemildert. Die Untersuchung des Magens 
ergab keinen Grund fiir die Schmerzen, es waren auch keine okkulten Blutungen nach­
zuweisen. Da der Zustand unertraglich war und Verwachsungsbeschwerden die wahr­
scheinlichste Diagnose waren, erfolgte Probelaparotomie. Es ergab sich ein Aneurysma 
der .Arteria mesaraica, das augenscheinlich durch die SchuBverletzung herbeigefiihrt war. 
Es platzte wii.hrend der Operation und der Kranke erlag der Blutung. 

Eine groBe Seltenheit, die Periarteriitis nodosa, kann, wie iiberhaupt 
peritonitisahnliche Symptome, auch einmal im Oberbauch lokalisierte Schmerzen 
zur Folge haben 1). Sie sei hier nur beilaufig erwahnt und im iibrigen auf die 
Beschreibung dieser Erkrankung am Schlusse des Abschnittes iiber die Zirku­
lationskrankheiten hingewiesen. 

Anfallsweise auftretende heftige Schmerzen im Epigastrium, besonders 
wenn sie sich mit Erbrechen paaren, miissen auch stets den Gedanken an 
tabische Krisen nahelegen; man versaume also nie, auf die Zeichen einer 
beginnenden Tabes genau zu untersuchen. Die gastrischen Krisen konnen 
eins der ersten Zeichen der Tabes sein, und es geniigt keineswegs die Abwesen­
heit der Kardinalzeichen der Tabes, um sie auszuschlieBen. Man priife viel­
mehr auch immer auf andere Anfangssymptome, z. B. auf die Hyperasthesien 
am Rumpf, auf neuritische Symptome im Ulnarisgebiet, um nur einige der 
weniger haufigen zu nennen, und versaume nicht, Blut und Liquor serologisch 
zu untersuchen. Man priife auch wahrend des Anfalls den Blutdruck, der 
bei gastrischen Krisen ofter erheblich, gelegentlich um das Doppelte der Norm 
gesteigert ist (PAL). tJbrigens habe ich einmal wahrend einer heftigen gastri­
schen Krise Pylorospasmus rontgenologisch beobachtet. 

1) WEITZ, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 104. GRUBER, Zentralbl. f. Herz- u. GefaBkrankh. 
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Genauer gekennzeichnet und deswegen differentialdiagnostisch weniger st~~~':,~ik. 
schwierig, wenigstens in den ausgepragten Fallen, sind die Gallenstein­
koliken und die akuten Entziindungen der Gallenblase. Meist wird der Schmerz 
bekanntlich dabei rechts von der Mittellinie lokalisiert, er strahlt nach oben 
und hinten bis in die Schulter aus, haufig nach rechts. Inspiration steigert 
den Schmerz, desgleichen der Versuch der linken Seitenlage. Gerade bei Gallen­
steinkoliken wird gewohnlich angegeben, daB der Druck der Kleider unertraglich 
sei und daB der Schmerz durch Zusammenkauem gebessert wiirde. Etwa 
eintretendes Erbrechen mildert den Schmerz oft nicht. Bekannt ist das Ein-
treten von Koliken nach starken Magenfiillungen, nach Erschiitterungen wie 
Eisenbahnfahrten. 

WERTHEIMER1), A. FRENKEL 2), W. RUMANN 3) und BOAS haben Methoden angegeben, 
wie man durch Untersuchung in Knieellenbogenlage und am sitzenden Kranken die ver­
schiedenen Ulcera und die Cholelithiasis beziiglich ihrer Schmerzphanomene genauer diffe­
renzieren konne. Diese Angaben sind aber von anderen Untersuchern nicht oder nur zum 
Teil bestatigt worden. 

Oft laBt sich ja ein positiver Palpationsbefund erheben, und in den mit 
Ikterus verlaufenden Formen leitet dieser auf den richtigen Weg. Es sei jedoch 
betont, daB beim akuten Hydrops der Gallenblase der deutlich fiihlbare, schmerz­
hafte Tumor der Gallenblase nur kurze Zeit zu bestehen braucht. NAUNYN sagte 
einmal scherzweise, wenn man den akuten Hydrops operieren lassen wolle, 
miisse man den Chirurgen schnell rufen, sonst sei der Hydrops schon abgelaufen. 
Andererseits kann ein Tumor bekanntlich auch in der anfallsfreien Zeit weiter 
bestehen und deutet dann meist auf {'in Empyem hin, auch wenn die Kranken 
fieberfrei sind. Anfiingliche Schiittelfroste sind bei Gallensteinkoliken bekannt­
lich nicht selten. 

Das intrahepatische Le berarterienaneurys m a ruft anfallsweise auf- eur~~en 
tretende Schmerzen und gleichzeitig meist Ikterus hervor, wenigstens ent- der Le~er­
steht dabei Ikterus, wenn eine Blutung in die Gallengiinge hinein erfolgt oder artene. 

sie komprimiert werden. Gerade bei den Blutungen kommt es zu paroxysm&len 
Schmerzanfiillen, die ganz einer Gallensteinkolik gleichen, nur nicht immer an 
der Leberpforte lokalisiert sind. Sie sind aber dadurch gekennzeichnet, daB 
das Blut in den Darm gelangt. Man findet dann also auBer dem Schmerz und 
dem Ikterus noch die Symptome einer Darmblutung bzw. eine Hamatemesis. 
Nach QUINCKE kommt es dabei vor, daB ein bereits im Darm entstandenes 
Gerinnsel die Abdriicke der KERKRINGERschen Falten zeigt und damit seinen 
Entstehungsort, oberen Diinndarm, dokumentiert. Der Schmerzanfall selbst wird 
wie bei der Gallensteinkolik nicht selten von Temperatursteigerungen begleitet. 
Das Blut erscheint in den Faeces etwa 24 Stunden spiiter. Zu VergroBerungen 
der Leber kommt es meist nicht, oder sie sind nur voriibergehend. Wichtig 
ist, daB der Schmerz je nach dem Sitz des Aneurysma im rechten oder linken 
Leberlappen mehr rechts oder mehr links lokalisiert wird. Ein pulsierender 
Tumor wird nur selten gefiihlt, in den wenigen Fallen, in denen iiberhaupt 
ein Tumor gefiihlt wurde, war auffallig, daB er in seiner Spannung wechselte, 
Pulsation und Geriiusche iiber dem Tumor wurden erst nach einer die Spannung 
vermindemden Blutung bemerkt. Die extrahepatischen Aneurysmen rufen, wenn 
sie bersten, natiirlich nicht Ikterus, sondem den Symptomenkomplex einer 
inneren in das Peritoneum erfolgenden Blutung hervor. 

Eine ausfiihrliche Darstellung ha ben die Aneurysmen der Leberarterie durch HoGLER ') 
gefunden. Er betonte, daB von groBer Wichtigkeit die Feststellung von systolischen 

1 ) WERTHEIMER, Arch. f. Verd. 1924. 2) A. FRENKEL, Zentra.lbl. f. Chir. 1926. Nr. 1. 
3 ) RuHMANN, Der Ulcuskranke. Beiheft zum Arch. f. Verd. 1926. 4) HoGLER, Wiener 
Arch. f. inn. Med. 1920. Bd. I. Vgl. auch FRIEDENWALD und TANNENBAUM, J. A. M. A. 
June 1923. 
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Gerauschen iiber dem Aneurysma werden kann, ferner, daB es auffallig ist, daB bei geringsten 
Anliissen, z. B. Aufrichten im :Sett, Schmerzanfalle, die his in die Schamgegend ausstrahlten, 
sich bemerkbar machten und oft unmittelbar von Blutungen gefolgt waren, endlich daB 
namentlich beim Aneurysma der Arteria cystica der Ikterus fehlt. Die Aneurysmen der 
Leberarterie sitzen meist an der Leberpforte und konnen deswegen besonders leicht Kom­
pressionserscheinungen des Gallengangs und sogar der Pfortader hervorrufen. Sie sind 
iibrigens keineswegs immer auf luischer Basis entstanden, sondern nach der Literatur 
auf Basis mykotischer Infektionen. Man vergleiche auch die Darstellung der Leberarterien­
aneurysmen von FRIEDENWALD und TANNENBAUM1). 

Anfallsweise auftretende heftige Schmerzen im Oberbauch kommen auch 
M.fe:~r- bei den Le her- und Milzkrisen des hamolytischen Ikterus vor. Es kann dabei 

1 z riSen. Fieber vorhanden sein, aber auch fehlen. Der bestehende Subikterus verfiihrt 
leicht dazu, daB man diese Krisen fiir Gallensteinanfalle halt. Jedenfalls vergesse 
man bei einer Anamnese, die Schmerzanfalle im Oberbauch mit Ikterus ergibt, 
insbesondere wenn die Kranken auBer einem geringen Ikterus auch noch eine 
Anamie zeigen, nicht, an diese Krankheit zu denken und suche stets nach dem 
vorhandenen Milztumor und untersuche auf das CHAUFFARDsche Symptom 
der verminderten Resistenz der Erythrocyten gegeniiber hypotonischer Koch­
salzlosung. 

stauungs- Von der Leber ausgehende, und zwar meist dauernde Schmerzen im Epi-Ieber. 
gastrium findet man haufig bei Stauungsleber. Gerade weil diese mitunter 
das einzige Zeichen einer beginnenden Dekompensation des Kreislaufs sind, 
soli man differentialdiagnostisch stets an diese Moglichkeit denken. Freilich 
handelt es sich oft nicht urn eigentliche Schmerzen, sondern nur urn Druck­
und Vollseinsgefiihle. Aber rascher einsetzende Stauungen konnen starke 
Schmerzen machen, und selbst anfallsweise treten Schmerzen durch Leber­
stauung bedingt bei den Anfallen der paroxysmalen Tachykardie auf. 

Chronische Mehr andauernde, aber auch intermittierende Schmerzanfalle im Ober-Pankreas-
erkran- bauch rufen chronische Erkrankungen des Pankreas hervor, wie Cysten, 
kungen. vielleicht auch leichtere subakute Entziindungen und deren Folgen. Man 

kann sie nur dann richtig deuten, wenn man eine genaue Pankreasfunktions­
priifung vornimmt, es sei denn, daB eine Glykosurie oder ein Palpationsbefund 
direkt auf das Pankreas hinwiese. 

Morbus Heftige Schmerzen im Oberbauch, allerdings meist verbunden mit anderen Addison. gastrointestinalen Symptomen, wie Erbrechen, Diarrhoen oder hartnackiger 
Obstipation, kommen bei der AnmsoNschen Krankheit vor, die ja meist durch 
die auffallende Pigmentation, Hypotension und hochgradige Entkraftung leicht 
zu erkennen ist. 

In jedem Falle von Klagen iiber Schmerz im Epigastrium ist an die Mog­
_Hern~a lichkeit einer Hernia epigastrica zu denken und auf diese in der Mittellinie 

epigastnca. meist 3-5 cm oberhalb des Nabels liegende, kleine Geschwiilstchen zu unter­
suchen. Die epigastrische Hernie ist oft durch eine circumscripte Druckempfind­
lichkeit charakterisiert, und diese verrat sie auch, wenn man das Geschwiilstchen 
selbst, z. B. bei stark fettleibigenMenschen, nicht fiihlen kann. Man priift auf das 
kleine , su bserose Lipom", sowohl bei entspannten als bei gespannten Recti, 
insbesondere beim Pressen und Husten. Die Schmerzen, welche diese kleinen 
Hernien hervorrufen, treten meist einige Zeit nach der Nahrungsaufnahme 
ein, wenn die Magenperistaltik einsetzt und nun am Netz gezerrt wird. Haufig 
soil nach den Beobachtungen von H. SMIDT gleichzeitig ein Magengeschwiir 
oder wenigstens eine Neigung zu Tonussteigerung des Magens bestehen. In jedem 
Fall ist also eine genaue Untersuchung des Magens notwendig 2). Man sollte 
iibrigens die subjektiven und objektiven Folgen epigastrischer Hernien nicht 

1) Vgl. BICKHARDT und SCHUMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 90. 2) H. SMIDT, 
Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 120. 1922. 



Die DifferentiaJdia.gnose des Schmerzes im Oberba.uch. 523 

iiberschiitzen, wie besonders E. v. RoMBERG immer hervorhob. Zahlreiche 
Triiger solcher Hernien haben nie die geringsten Beschwerden von ihnen. 

Es konnen zu solchen Zerrungsschmerzen natiirlich alle entziindlichen 
Prozesse fiihren, die lokale Peritonitiden und damit Verwachsungen in dieser Verwach-sungen. 
Gegend zur Folge haben. Am hiiufigsten gehen sie von der Umgebung der 
Gallenblase, vom Duodenum oder der Appendix aus. Die Zerrungsschmerzen 
durch Adhiisionen sind namentlich dadurch gekennzeichnet, daB sie von Korper­
lage und Bewegungen, namentlich auch von der des Zwerchfells, abhiingig 
sind. Die der Gallenblase werden durch linksseitige Korperlage mitunter 
schlimmer. Auch haben die Kranken ofter ein Gefiihl, als ob im Leib etwas 
nach links heriiberfiele. Fiir die einer chronischen Appendicitis ihre Entstehung 
verdankenden Schmerzen gibt 0RTNER an, daB der epigastrische Schmerz 
auch durch Druck au£ MAcBm.tNEYs Punkt hervorgerufen wird. 

Gelegentlich konnen schrumpfende Peritonitiden auch ferner liegende Organe 
dislozieren und der Schmerz dann von diesen ausgehen. MATTHES beobachtete 
einen Fa.Il, in dem die rechte Niere so nach vorn gezogen und mit dem unteren 
Leberrand verwachsen war, daB sie selbst bei der Operation zuniichst fiir eine 
Gallenblase gehalten wurde. Zerrungsschmerzen im Oberbauch konnen aber 
auch von mehr selbstiindigen chronischen Peritonitiden, namentlich von tuber­
kulosen Peritonitiden ausgelost werden. Freilich bringt die ausgedehntere tuber­
kulose Peritonitis Schmerzen nicht nur durch Zerrung, sondern wohl auch durch 
Knickungen und Stenosierung des Darmes zustande. Man kann diese sicher 
diagnostizieren, wenn man lokalen Meteorismus oder lokale Peristaltik bemerkt. 

Schmerzen im Oberbauch konnen aber auch durch eine Stenosierung ltenosen 
des Darmes durch andere Prozesse, also Narben und besonders Geschwiilste es Darms. 
hervorgerufen werden. Es sei beziiglich des Krankheitsbildes auf die Ent­
wicklung des Okklusionsileus verwiesen und hier nur differentialdiagnostisch 
bemerkt, daB die hiiufigste Ursache solcher Stenosierung, die Darmcarcinome, 
regelmiiBig okkulte Blutungen hervorrufen. 

Vom Darm ausgehende Schmerzen im Oberbauch treten akut natiirlich bei Aknte Magen­
jeder Gastroenteritis auf; zumeist auch bei akuter Trichinose, auch bei Ankylosto- Darm· 
miasis und anderen Zoonosen. Allbekannt ist auch, daB nach iiberstandener infektion. 
Ruhr oft lange Zeit eine Schmerzhaftigkeit im Epigastrium zuriickbleibt, die Chronische 
man auf eine Empfindlichkeit des Quercolon beziehen muB, da bei Gleitpalpation Rnhr. 
das Quercolon fiihlbar und druckempfindlich ist. Gelegentlich machen auch .. Ent­
entziindete, vereiterte oder verkiiste Mesenterialdriisen heftige Schmerzanfiille zu~~~ng 
oder Dauerschmerz im Oberbauch. Me:R!:~~al-

Die Schmerzen endlich, die durch Magenerkrankungen oder Duodenal­
erkrankungen bedingt werden, bieten meist eine sehr kennzeichnende 
Anamnese. Man sollte aber nie auf sie allein hin eine bestimmte Diagnose 
stellen, sondern sie nur im Bilde der gesamten Symptome verwerten. Hier 
sei nur so viel gesagt, daB die Schmerzen beim Magencarcino m zwar Ma\len­
durch die Nahrungsaufnahme stiirker zu werden pflegen, daB sie aber hiiufig u~Jcm~:. 
dauernde sind; und ferner, daB sie oft mehr den Charakter eines Druck- und 
Ubelbefindens haben, als den eines erheblichen Schmerzes. Die Schmerzen 
beim Ulcus zeichnen sich dadurch aus, daB sie bald nach der Nahrungsauf-
nahme eintreten, daB sie in der Mittellinie oder noch hiiufiger etwas links davon 
lokalisiert werden und auch nach links im Gegensatz zu den von der Gallen-
blase ausgehenden ausstrahlen. Sie strahlen nicht nur nach links, sondern 
auch in den Riicken aus. Man findet dort in der Hohe des 12. Brustwirbels 
eine hyperasthetische Zone meist links stiirker ausgesprochen (BoAs), die im 
Sinne einer HEADschen Zone gedeutet werden muB. Die Druckempfindlichkeit 
ist gleichfalls lokalisiert, iiber ihre Beziehung zur Rontgensilhouette des Magens 
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wird spiiter gesprochen werden. Kennzeichnend ist ferner fiir den Schmerz bei 
Ulcus, daB er durch Husten, Niesen oder durch die Atmung nicht verstarkt 
wird, wohl aber durch Korperbewegungen oder die Korperlage. 

~~~~!W~~: Die Schmerzen bei Sekretionsanomalien und dadurch bedingten Pyloro­
spasmus dagegen treten oft als Spiitschmerz oder Hungerschmerz auf und 

D~~~~~~- werden haufig durch Nahrungsaufnahme gebessert. Die Schmerzen bei Duo­
denalulcus bieten zwar dasselbe Bild wie die der Superaciditat, sind aber 
noch dadurch besonders gekennzeichnet, daB sie in Intervallen auftreten. Die 
Amerikaner legen gerade auf diese anamnestische Feststellung das groBte Gewicht; 
,Riickfallige, heftige Hyperchlorhydrie ist Ulcus duodeni", sagt MoYNIHAM. 

Heute griindet sich die Diagnose des Ulcus duodeni natiirlich nicht mehr nur 
auf die Anamnese; es ist aber zuzugeben, daB man die geschilderte Anamnese 
oft trifft, ein Grund, weswegen friiher Verwechslungen mit Gallensteinkoliken 
haufig vorkamen. Auch konnen solche Schmerzen Folge von Tabakabusus sein. 
Ihr Vorkommen bei Rauchern von englischen Zigaretten ist von KuLBS 1) 

beschrieben. 
Es sind also eine ganze Reihe von Krankheiten, die Schmerzen im Ober­

bauch hervorrufen. Rein praktisch muB man die schweren akuten Falle und 
die mehr chronischen unterscheiden, wegen derer die Kranken mit Klagen iiber 
Magenschmerzen zu kommen pflegen. Fiir die letzteren kommen namentlich 
Gallenblasenaffektionen bzw. Verwachsungsbeschwerden, das subserose Lipom, 
die Stauungsleber, vielleicht noch gastrische Krisen und die arteriosklerotischen 
Storungen differentialdiagnostisch in erster Linie in Betracht, immerhin sind 
auch die selteneren Moglichkeiten im Auge zu behalten. 

Gastralgie. Als eine rein nervose Gastralgie darf man einen Schmerz im Oberbauch 
erst nach AusschluB aller anderen Moglichkeiten ansehen. Die Auffassungen 
iiber die Genese solcher Gastralgien sind heute keine einheitlichen. Man 
kann die Meinung vertreten, daB sie rein psychisch bedingt sind, also etwa 
durch Angstempfindungen ausgelOste Schmerzhalluzinationen darstellen. Dafiir 
spricht die oft merkwiirdige Unabhangigkeit von der Qualitat der Nahrung. 
Sie konnen nach vollig reizloser Kost eintreten, nach ganz grober Kost aus­
bleiben. Man kann die nervosen Gastralgien aber auch als eine Folge von 
allerdings durch Vorstellungen ausgelOsten Anomalien der Sekretion oder 
Muskeltatigkeit ansehen, also als Schmerzen, die in das Gebiet des Muskel­
krampfes oder der Hypersekretion gehoren. Sie werden bei der Erorterung dieser 
Storungen niiher differentialdiagnostisch besprochen werden. Erwahnt sei nur 
noch, daB sich derartige Schmerzen gelegentlich und besonders haufig im Kindes-

.. Mi~rlln1e-t alter als echte Migrane-Aquivalente finden, so daB man bei anfallsweise 
aqmva en . • . 

auftretenden Schmerzanfiillen auch dtesen Ursprung anamnesttsch beriick-
sichtigen muB. Bei diesen Migriine-Aquivalenten sind iibrigens Spasmen, z. B. 
Pylorospasmus, rontgenologisch nachgewiesen worden (FR. BEsT). 

3. Die Dift'erentialdiagnose der Hamatemesis. 
Die klinischen Kennzeichen der Hamatemesis und namentlich die Unter­

scheidungsmerkmale zwischen Hamatemesis und Hiimoptoe diirfen als bekannt 
vorausgesetzt werden. Es sei aber daran erinnert, daB bei Hiimoptoe auch 
Blut verschluckt und spiiter erbrochen werden kann, so daB dadurch Irrtiimer 
moglich sind. 

Im allgemeinen wird man bei einer akuten, heftigeren Hamatemesis zuerst 
bcei U!cus u. an ein Magengesch wiir als Ursache denken. Die Blutungen bei Carcinom 

arcmom. 

1) Kongr. f. inn. Med. 1920. 
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pflegen meist nicht so groB zu sein und auBern sich mehr in dem bekannten, 
kaffeesatzartigen Erbrechen bereits stark veranderten Blutes. 

Als Geschwiirsblutungen miissen auch die nach Hautverbrennungen aufgefaBt werden. 
Sie mogen aber zum Teil auch parenchymatose sein, da sie mitunter schon wenige Stunden 
nach der Verbrennung auftraten. Auch nach starker Insolation durch Sonnenbader sind 
Magenblutungen beschrieben. 

Es kommen aber auBer dem Magengeschwiir noch einige andere Prozesse 
als Ursache einer ,Magenblutung" in Betracht. Blutbrechen kann auch bei 
Le bercirrhose eintreten; es stammt meist aus Varicen des unteren Oesophagus- b~i~~~~~:~­
endes. Es kommen ferner gelegentlich ziemlich heftige ofter rezidivierende 
Magenblutungen bei alten Leuten mit starker Arteriosklerose der Magen- sk~~~~~~he 
gefaBe vor. Man denke also bei jeder Magenblutung auch an die Moglich- Blutungen. 
keit einer Cirrhose, und im hoheren Alter ziehe man die Arteriosklerose in 
Betracht. Einige seltenere Ursachen der Magenblutung haben wir bereits im 
Symptomenbild der Aneurys men kennengelernt. Es kann ein Aneurysma Per~~:rte 
der Brustaorta in den Oesophagus durchbrechen. Bluterbrechen finden wir eurysmen. 
auch noch bei Perforationen, z. B. eines Carcinoms des Oesophagus in die Aorta, 
im Krankheitsbild der intrahepatischen Aneurysmen der Leberarterie. Zu Magen­
blutungen kann es endlich auch kommen, wenn eine Gallensteinblase in den 
Magen perforiert und dabei ein groBeres GefaB arrodiert. 

Neben diesen aus gr6Beren GefaBen erfolgenden Blutungen kommen aber 
auch solche per diapedesin vor. Dahin gehoren wohl die Magenblutungen 
bei einer Embolie der MesenterialgefaBe oder bei einer Thrombose der­ Embolien 

und 
Throm­
bosen. 

selben. Ferner auch die Magenblutungen bei einer Reihe fieberhafter Er­
krankungen meist solchen, die die Bauchorgane beteiligen, wie z. B. bei 
Appendicitis oder bei Typhus. Bei den bisher zur Sektion gekommenen Fallen ~~~it~~~d 
wurde ein Quelle der Blutung nicht gefunden, so daB eine Blutung per Typhus. 
diapedesin angenommen werden muB. Eine Seltenheit ist eine Magenblutung 
bei malignem Granulom, bei der das lymphatische Gewebe die Magen- mal~;~em 
wand durchwucherte und zur Geschwiirsbildung gefiihrt hatte, wie GLANZMANN 1) Granulom. 
beschrieb. 

Gelegentlich kommen auch bei gastrischen Krisen Magenblutungen 
und Kaffeesatzerbrechen vor. 

Hysterische konnen Blutbrechen vortauschen, sie produzieren meist ~ys~erische 
ein Gemisch von Speichel und Blut, eine himbeerrote, fadenziehende Fliissig- u ungen. 
keit, die wahrscheinlich durch Saugen aus dem Zahnfleisch gebildet wird. Man 
hat dieses ,Blutbrechen" auch als Hamosialemesis bezeichnet. Es ist meist 
mit einer wirklichen Hamatemesis nicht zu verwechseln. Man muB auch daran 
denken, daB Magenblutungen simuliert werden konnen. Bei einem anscheinend BS1imtulierte · h . u ungen. endem1sc en Auftreten von Magenblutungen 1m Zuchthaus von Werden hatten 
die Straflinge sich mittels eines gebogenen Drahtes die unteren Nasenmuscheln 
verletzt und das verschluckte Blut dann erbrochen. 

Von verschiedenen Seiten ist auch behauptet worden, daB es vikariierend Yika1· 
fiir die Menses oder gleichzeitig mit den Menses auftretende Magenblutungen nl~i~~g~n. 
gabe. Sie sollen durch ihre regelmaBige Wiederholung gekennzeichnet sein 
und ofter lange Zeiten sich wiederholen. 

Auch die cholamischen Blutungen bei schwerem Ikterus sind zu den .. c~101h 
parenchymatosen Blutungen zu stellen und wahrscheinlich auch die Magen- B~~~~g!n. 
blutungen nach Bauchoperationen, die, wenn auch nur selten, bei vorher Magen­
gesunden beobachtet sind. Ebenso sind die gelegentlichen Magenblutungen 
bei hamorrhagischen Diathesen per diapedesin entstanden. 

1) GLANZMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. ll8. 



526 Die Differentialdia.gnose der Erkra.nkungen der Speiserohre, des Ma.gens usw. 

Kleinere Magenblutungen fiihren nicht zum Erbrechen, ebensowenig wie 
die meisten Blutungen aus weiter abwarts gelegenen Teilen des Verdauungs­
schlauches. Sind diese Blutungen erheblichere, so kennzeichnen sie sich be­
kanntlich durch die teerartige Farbung des Stuhles. Meist ist dieser teerartige 
Stuhl so charakteristisch, daB ein Irrtum nicht mi:iglich ist. Sollte zufallig 
Tierkohle oder Wismut oder sonst ein den Stuhl schwarz farbendes Medikament 
oder Nahrungsmittel verabreicht sein, so laBt sich der Teerstuhl durch die 
chemischen Blutproben ohne weiteres als Blutstuhl erkennen. Die chemischen 
Blutproben sind aber besonders zur Diagnose der kleinsten sog. okkulten Blut­
beimengungen wichtig. 

4. Die Bedeutung des Nachweises der okkulten Blutungen. 
Der chemische Nachweis kleinster, makroskopisch nicht erkennbarer Blu­

tungen ist nur dann diagnostisch bedeutsam, wenn die Kranken drei oder besser 
fiinf Tage hamoglobinfrei gelebt haben. Sie miissen also wahrend dieser Zeit 
vollkommen fleischfrei ernahrt werden. AuBerdem ist es gut, wenn auch stark 
gefarbte Pflanzenstoffe wie griine, chlorophyllhaltige Gemiise (Salate, griine 
Bohnen z. B.) oder rote Riiben und Kakao vermieden werden. 

Der sicherste Na.chweis des Blutfarbstoffs ist der spektroskopische nach SNAPPER. 
Man verreibt dazu eine Stuhlprobe im Morser mit einem "Vberschu13 von Aceton, filtriert 
und pre13t den Filterriicksta.nd mit dem Pistill a.us. Den trockenen Filterriicksta.nd bringt 
man in den Morser zuriick und verreibt ihn mit einer Mischung von einem Teil Eisessig 
und drei Teilen .Athylacetat. Zu einem Teil des Filtrates setzt man den vierten Teil Pyridin 
und zwei Tropfen Schwefelammon. Bei Anwesenheit von Hamochromogen entsteht dann 
das dafiir charakteristische Spektrum, ein Band a.uf der Grenze von Gelb und Griin. 

SNAPPER hat gefunden, da13 im Darmkanal das Hamoglobin zu Hamatoporphyrin 
abgebaut werden kann und schlagt deshalb vor, auch a.uf dieses spektroskopisch zu unter­
suchen. Das in obenbeschriebener Weise gewonnene Filtrat bzw. der nach der Untersuchung 
auf HamocP.-romogen iibrigbleibende Teil wird mit dem vierten Teil 10%iger Salzsaure 
und etwas Ather versetzt und ausgeschiittelt. Es bilden sich zwei Schichten, in der oberen 
atherischen Schicht kann man ein Hamatinspektrum, aber a.uch ein Chlorophyllspektrum 
finden, in der unteren Salzsaureschicht das zweibandrige Porphyrinspektrum. 

In der Praxis fiihrt. man die Blutprobe gewohnlich in Form der WEBERschen Probe a us 
(essigsaurer Atherausziige der Faeces mit Guajac, Benzidin oder Aloin und Wasserstoffsuper­
oxyd). Da diese Proben nicht ganz zuverlassig sind, hat BoAS vorgeschlagen, entweder die 
GREGERSENsche Modifikation der Benzidinprobe oder noch sicherer die von BoAs an­
gegebene Chloral-Alkohol-Guaja.cprobe anzustellen. Das GREGERSENsche Verfahren, welches 
die iiberma13ige Empfindlichkeit der gewohnlichen Benzidinprobe vermeidet, wird folgender­
ma13en a.usgefiihrt: Man la13t Benzidin in Pulvern von 0,02 und als Katalysa.tor Pulver 
von Ba.ryumsuperoxyd zu 0,1 herstellen. Das Benzidinpulver wird in 5 ccm 50% iger 
Essigsaure gelost und da.nn das Ba.riumsuperoxyd hinzugefiigt. 

Der Stuhl wird a.uf einem Objekttrager oder nach BoAs 1 ) auf einem Porzellanschalchen 
fein ausgestrichen und mit dem Reagens iibergossen. BoAs hat die beiden Pulver in 
Tablettenform darstellen lassen, um die Reaktion noch bequemer zu ma.chen. Die 
GREGERSENsche Probe kann endlich a.uch in einer Modifika.tion von ADLER und W OHL­
GEMUTH angestellt werden. Losung 1. Benzidin. puriss. 0,5, Acid. acetico (50%), 50,0, ka.lt 
gelost a.. vitr. nigr. Losung 2. Glucose 5,0, Ortizon (Ba.yer & Cie.) 2,0, Alkohol (50%) 50,0. 
Der Zucker mu13 zuerst geli:ist werden und dann unter Schiitteln das Orizon. Man gibt 
auf eine fein ausgestrichene Kotprobe je einen Tropfen einer Mischung beider Fliissig­
keiten zu gleichen Teilen. Blutgehalt ruft griinblaue Farbung hervor. 

Die Chloral-Alkohol-Gua.jacprobe wird folgenderma13en angestellt: Ein linsengro13es 
Kotpartikelchen wird auf einem Porzellanschalchen fein ausgestrichen. Man iiberschiittet 
die Kotschicht dann mit 2 ccm 70%iger Chlora.lalkohollosung, der 10 Tropfen Eisessig 
zugefiihrt sind, schiittelt und la13t 5 Minuten extra.hieren. Man gie13e dann den Chloral­
alkoholextrakt in ein trockenes Reagensglas, in das man einige Kornchen frisch pulveri­
sierten Gua.jac-Ha.rz gegeben hat, und fiigt 20 Tropfen 3% iges Wasserstoffsuperoxyd dazu. 
Beim Umschiitteln tritt Blaufarbung ein, wenn Blut vorhanden ist 1 ). 

1) SNAPPER, Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 34 und SNAPPER und VAN CREFELD, 
Erg. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 32. 1927. BoAS, Arch. f. Verda.uungskra.nkh. Bd. 27, 
s. 37. 1920. 
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Ganz zweckmaBig ist endlich auch das W ALTERSche Reagens. Es besteht a us Benzidin 
und Natriumperborat und ist bei MERCK erhaltlich. 

Beziiglich der diagnostischen Bedeutung dieser Pro ben ist zu bemerken, daB 
nur deutliche starke Blutproben einen sicheren diagnostischen SchluB zulassen. 

Der Nachweis okkulter Blutungen bei hamoglobinfreier Ernahrung bedeutet 
zunachst weiter nichts, als daB das Blut dem Korper des Kranken entstammt. 
Ein SchluB auf die QueUe der Blutung darf nur mit gewissen Einschrankungen 
gezogen werden, und besonders ist der RiickschluB aus dem Nachweis okkulter 
Blutungen auf das Bestehen eines geschwiirigen Prozesses im Magendarmkanal 
nur dann erlaubt, wenn jede andere QueUe der Blutung ausgeschlossen werden 
kann. Die Blutungen aus den untersten Abschnitten des Darmkanals, etwa 
Hamorrhoidalblutungen, pflegen keine Schwierigkeiten zu machen, da 
sie an der roten Farbung des Blutes kenntlich sind. Man kann einen Stuhl, 
der an der Oberflache rot gefarbte SteUen zeigt, sogar noch mit Vorsicht zur 
Untersuchung auf okkultes Blut verwenden, wenn man derartige gefarbte 
Teile bei der Entnahme der Probe vermeidet. 

Man versichere sich aber bei positiven Blutbefunden, daB nicht etwa das 
Blut aus Zahnfleischblutungen herriihrt (Vorsicht beim Zahneputzen), 
ebenso, daB das Blut nicht aus der Nase stammt. Vorsichtig ist es auch, 
wenn man in der Zeit der hamoglobinfreien Ernahrung die Magensondierung 
vermeidet. Es konnen sonst artefizielle Blutungen, die entweder durch das 
Wiirgen oder durch den Magenschlauch direkt entstehen, zu Tauschungen Ver­
anlassung geben. Ferner versagt die Probe, wenn Stauungen im Gebiet des 
Magendarmkanals bestehen. In einem Falle z. B., in dem eine Stauungs­
le her ziemlich erhebliche epigastrische Schmerzen verursachte, war von seiten 
des behandelnden Arztes auf den Nachweis der okkulten Blutungen hin und 
dem des epigastrischen Schmerzes ein Magengeschwiir angenommen. Die 
Sektion ergab nur das Bestehen einer starken Hyperamie der Schleimhaut. 
Ahnliches sollte man bei Le bercirr hose erwarten, doch fand JoACHIM dabei den 
Stuhl blutfrei 1). Der gleiche Autor fand aber okkulte Blutungen ofter bei 
Ikterus. Ikterische neigen bekanntlich zu Blutungen im Bereich des Ver­
dauungstractus. Es ist auch nicht verwunderlich, daB bei akuten entziindlichen 
Prozessen okkulte Blutungen auftreten, wie z. B. bei der Appendicitis oder 
bei Sepsis, bei denen wir sogar manifeste parenchymatOse Magenblutungen 
kennen. Ebenso werden die Erkrankungen, die zu Blutungen in das Pankreas 
oder in die Gallenwege fiihren (Aneurysmen der LebergefaBe), natiirlich auch 
einen positiven AusfaU der Untersuchung auf okkulte Blutungen ergeben 
konnen. Erwahnen mochte ich, daB es niitzlich ist, bei jeder starkeren Anamie 
auf okkulte Blutungen nachzusehen. Es konnen z. B. durch kleine Mast­
darmpolypen andauernde kleinste Blutungen verursacht werden, die all­
mahlich zum Bilde einer schweren Anamie fiihren. Man entdeckt diese kleinen 
Polypen, die oft ziemlich tie£ sitzen, mit dem Rectoromanoskop, wenn man 
danach sucht. Okkulte Blutungen kommen auch bei Helminthiasis vor, 
insbesondere bei Gegenwart von Trichocephalus dispar und Anchylostomum; 
bei ersterem aber sicher nur sehr selten. 

Endlich wurde in manchen Fallen okkultes Blut gefunden, ohne daB geschwiirige 
Prozesse nachgewiesen werden konnten, z. B. beschrieb SINGER einen Fall von anfalls­
weise auftretender Su persekretion mit okkulten Blutungen, dessen Sektion ergab, daB 
der Vagus durch tuberkulose Driisen bedrangt wurde; und KuTTNER fand okkulte Blutungen 
bei chronischer Gastritis anacida. Auch KoNJETNY sah multizentrische capillare Blu­
tungen bei chronischer Gastritis, und SCHINDLER will sogar direkt eine Gastritis haemor­
rhagica als besonderen Typ angesehen wissen. 

1) Berl. klin. Wochenschr. 1904. S. 189. 
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Im allgemeinen lassen sich aber Tauschungsmoglichkeiten leicht ausschlieBen, 
und dann bedeutet der Nachweis der okkulten Blutungen in der Tat das Vor­
handensein einer ulcerierten Stelle im Magendarmkanal und wird im Zusammen­
hang mit den iibrigen Symptomen zu einem wichtigen Zeichen. Fast regel­
maBig findet man okkulte Blutungen bei Carcinomen des Verdauungstractus. 
Die Urteile iiber ihr Vorkommen bei Magenulcus gehen etwas auseinander. 
BoAs fand sie bei sorgfaltiger Untersuchung in der Mehrzahl der Falle; fiir 
unbehandelte Falle trifft das meist zu. Namentlich spricht fiir Ulcus ein 
gewisser W echsel im Befunde, so daB die Blutungen verschwinden, so bald 
strenge Diat gegeben wird. Es ist aber dringend davor zu warnen, allein aus 
dem Fehlen oder Vorhandensein von okkulten Blutungen irgendwelche differen­
tialdiagnostische Schliisse auf Carcinom oder Ulcus zu ziehen. 

Erwahnen mochte ich zum SchluB, daB natiirlich auch bei Typhus, bei Ruhr 
und Darmtuberkulose okkulte Blutungen gefunden werden konnen. 

5. Die spezielle Dift'erentialdiagnose der Magenerkrankungen. 
Schon die einfache Untersuchung am Krankenbett liefert differential­

diagnostisch wertvolle Kennzeichen. 
Gesamt- Das Aussehen der Kranken kann auBerst charakteristisch sein: Die schwere habitus. 

Kache.xie eines Krebskranken wird jedem Arzt sofort diese Diagnose nahelegen; 
man erkennt auch auf den ersten Blick an der starken Blasse das ausgeblutete 
Magengeschwiir; und man kann mitunter a us dem Aussehen des Kranken allein 
die Diagnose auf schwere Pylorusstenose stellen. Namentlich die gutartigen 
chronischen Stenosen fiihren zur Austrocknung des Organismus. Der Magen 
resorbiert nach den Untersuchungen von v. MERING kein Wasser, und wenn 
die Kranken auch starken Durst haben und viel trinken, so gelangt doch wenig 
zur Resorption. Sie sehen deswegen charakteristisch aus. Sie haben eine 
trockene, wenig succulente Haut und sehr stark ausgepragte Nasolabial­
falten - ,Magenfalten". 

Peristaltlk. Bei der lnspektion kann ferner sofort eine etwa vorhandene Magenperi-
staltik auffallen, die als solche durch ihre Form und ihr Fortschreiten vom 
Fundus zum Pylorus leicht zu erkennen ist. Sie bedeutet stets, daB ein Hindernis 
am Pylorus besteht. Sie findet sich weit haufiger bei gutartigen als bei bOs­
artigen organischen Pylorusstenosen. Nur bei den akuten Magendilatationen 
nach gastromesenterialem AbschluB fehlt sie oder ist nur anfanglich vorhanden. 
Spater sieht man dabei den stark gefiillten Magen sich wohl plastisch an den 
Bauchdecken abzeichnen, sieht aber keine Peristaltik mehr. Augenscheinlich 
ist zu der imposanten Ausgestaltung der sichtbaren und fiihlbaren Peristaltik 
der chronischen Stenosen doch die Muskelhypertrophie erforderlich, die in 
ihrem Gefolge auftritt; wahrscheinlich kommt es beim gastromesenterialen 
AbschluB bald zu einer Lahmung der Muskulatur. Ob eine sichtbare Peristaltik 
auch bei Krampfstenosen des Magens beobachtet werden kann, ist strittig. 
Im allgemeinen gilt sie als Kennzeichen einer organischen Stenose; auBerdem 
ist zu bemerken, daB anhaltende Krampfstenosen haufig eine organische 
Grundlage, z. B. ein Ulcus am Pylorus haben. 

Mitunter kann man bei sehr abgemagerten Kranken auch wohl bereits 
einen Tumor sehen und seine Verschieblichkeit bei der Atmung bemerken. 

Eine polsterartige Auftreibung des Magens kann man bei habituellen Luft­
schluckern sehen. 

Palpation. Die Palpation stellt dann zunachst den Grad der Bauchdeckenspannung 
feat. Eine lokale Bauchdeckenspannung bedeutet, wie bei der Besprechung des 
peritonitischen Krankheitsbildes erortert ist, fast stets einen entziindlichen 
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ProzeB am Peritoneum, kommt also nur bei akuteren Krankheitsbildem in 
Betracht. Die Priifung auf Druckempfindlichkeit erganzt die anamnestischen 
Angaben iiber den spontanen Schmerz und ermoglicht seine Lokalisation. 

BoAs hat darauf aufmerksam gemacht, daB man beginnende Stenosen 
durch Beachtung einer palpatorisch nachweisbaren Steifung des Fundus er­
kennen konne. Diese Steifung kann man nur am gefiillten Magen, am beaten 
1-2 Stunden nach der Mahlzeit durch Reiben oder Klopfen hervorrufen, sie 
beschrankt sich auf den Fundusteil und dehnt sich nicht, wie bei starkeren 
Graden der Stenose, auch auf den Pylorusteil a us; sie halt meist nur wenige 
Minuten an, laBt sich aber durch emeutes Reiben wieder hervorrufen. Ge­
wohnlich ist sie nur fiihlbar, mitunter aber auch sichtbar. 

tJber die Palpation der Tumoren sei folgendes bemerkt: Es ist vorteilhaft, 
zu palpieren, wenn der Magen leer ist; bei zweifelhaftem Befunde wiederhole 
man also die Untersuchung bei Niichternheit des Kranken. Es muB alles 
vermieden werden, was zur Spannung der Bauchdecken Veranlassung geben 
kann. Der Kranke muB flach liegen, namentlich ohne Kopfkissen, der Unter­
suchende darf nur wahrend der Exspiration in die Tiefe dringen, er muB jede 
stoBweise Palpation vermeiden, seine Hande miissen warm sein; der Unter­
suchte muB ruhig und tie£, abdominal atmen. Spannt er stark, muB man 
seine Aufmerksamkeit ablenken oder kann versuchen, die Spannung durch 
vorheriges Auflegen von Warme zu mildem. Auch die Palpation im warmen 
Bade fiihrt mitunter zum Ziel. Friiher hat man zwecks deutlicherer Tastung 
auch die Narkose angewandt. Angesichts der Sicherung der Diagnose durch 
das Rontenbild braucht man sie heute nicht mehr. 

Die Tumoren des Magens erwecken meist schon durch ihre unebene, 
hOckerige Beschaffenheit den Verdacht der Bosartigkeit. Sie liegen bei der 
Atmung still, solange sie nicht mit der Leber verwachsen sind; sind sie aber mit 
der Leber erst durch Adhasionen verlOtet, so zeigen sie respiratorische Verschieb­
lichkeit, so daB es durchaus nicht immer moglich ist, durch Palpation fest­
zustellen, ob der gefiihlte Tumor dem Magen angehort oder etwa einer Leber­
metastase entspricht. 

Schwieriger ist die Beurteilung der glatten Tumoren. Sie konnen zwar 
ebenfalls bOsartig sein, konnen aber auch durch die krampfhaft kontrahierte 
Antrum- bzw. Pylorusmuskulatur hervorgerufen werden und lassen sich nur 
dann von wirklichen Tumoren abgrenzen, wenn man den NachlaB der Kon­
traktion und ihre Wiederbildung unter dem palpierenden Finger konstatieren 
kann. Kann doch selbst der Chirurg bei geoffnetem Leibe nicht ohne weiteres 
feststellen, ob ein solcher Tumor ein bosartiger ist oder durch spastisch 
zusammengezogene Muskulatur bedingt ist. Neben den Magentumoren kommen 
im Epigastrium die Pankreastumoren in Betracht. Sie rufen, wenn sie 
dem Pankreaskopf angehoren, mitunter gleichzeitig Ikterus und manchmal 
Glykosurie hervor. Diese letztere kennzeichnet sie gegeniiber den Magen-, 
Gallenblasen- oder Lebertumoren. Die Cysten des Pankreas dagegen sind 
gegeniiber den Tumoren durch ihre rundliche Gestalt und durch ihre prall 
elastische Beschaffenheit auffallig. Der Magen liegt nach Aufblahung vor 
den Pankreastumoren und Cysten, ebenso das aufgeblahte Colon transversum, 
wenigstens wenn die Tumoren oder Cysten nicht sehr gro.B sind. Man ver­
gleiche iiber die Einzelheiten der topographischen Beziehungen die Schilderung 
dieser Geschwiilste bei den Erkrankungen des Pankreas. 

Nicht ganz selten kann man das spastisch kontrahierte Colon trans­
versum fiihlen; die zylindrische Gestalt der Geschwulst, die man bei Gleit­
palpation unter den Fingem rollen kann, schiitzt vor einer Verwechslung mit 
einem Magentumor. V on einem Pankreastumor und anderen Tumoren dieser 
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Gegend, z. B. von retroperitonealen, kann man einen kontrahierten Querdarm 
auBer durch seine zylindrische Gestalt und seine Beweglichkeit sowohl durch 
einen etwa eintretenden Wechsel in der Kontraktion als auch dadurch unter­
scheiden, daB es gelegentlich gelingt, beim Palpieren gurrende Gerausche in ihm 
zu erzielen. Die Gallenblasentumoren sind durch ihre Lage, Form und 
respiratorische Verschieblichkeit meist geniigend gekennzeichnet, sie konnen 
iibrigens gelegentlich sehr erheblich seitlich verschieblich sein. Festliegende, 
unverschiebliche Tumoren im Epigastrium machen die Aneurysmen der Aorta 

~::Otro~ oder der Leberarterie, auch die der retroperitonealen Driisen; beweglich 
Piumo~en~ sind die Netztumoren und haufig auch die durch chronische, meist tuber­

kulOse Peritonitiden bedingten, mit der Leber verwachsenen Tumoren. Die ge­
nauere diagnostische Unterscheidung gefiihlter Tumoren kann durch die Pal­
pation allein gewohnlich nicht erfolgen, wenn auch gerade beim Magencarcinom 
haufig der erste Griff die Diagnose nahezu sichert. 

Platscher- Ein weiteres Symptom, das die einfache Palpation feststellt, ist das Auf-
gerausche. 

treten von Platschergerauschen bei stoBweiser Palpation. Sie sind kurz 
nach Fliissigkeitsaufnahme fast regelmaBig zu finden. Sind aber nach der 
letzten Mahlzeit bereits mehrere Stunden verstrichen, so bedeuten Platscher­
gerausche eine verzogerte Entleerung der Fliissigkeit. Sie treten daher am 
ausgesprochensten bei organischen Stenosen auf. Man maB ihnen friiher groBe 
Bedeutung fiir die Diagnose einer Dilatation und einer Atonie des Magens bei 
und wollte sogar verschiedene Arten, oberflachliche und tiefe Platschergerausche 
unterscheiden. Heute, wo wir in der direkten Beobachtung des Magens vor dem 
Rontgenschirm eine viel sicherere Methode haben, uns iiber seine GroBe und 
seinen Tonus zu unterrichten, haben die Platschergerausche nur den Wert eines 
rasch oberflachlich orientierenden Symptoms. 

Die GroBenbestimmung des Magens wurde friiher auch durch Aufblahung des Ma.gens, 
durch Brausepulver oder mittels Ma.genschla.uches versucht. Sie sollte heute nicht mehr 
geiibt werden, da. sie deforrnierte Bilder gibt; a.uch ist sie bei geschwiirigen Prozessen nicht 
ga.nz ungefahrlich. Ein einfaches Verfahren, um in der Sprechstunde rasch die untere Ma.gen­
grenze zu bestimmen, ist dagegen in der Perkussion der Dampfung gegeben, die durch 
Aufnahme von einigen Glasern Wasser entsteht. Na.tiirlich muB man den Kranken im 
Stehen perkutieren und erhalt dann die Grenze des durch die Fliissigkeitsbelastung etwas 
gedehnten Ma.gens. 

6. Die Di:fferentialdiagnose der Bewegungsstorungen des Magens. 
Die feinere Diagnose der Storungen des motorischen Apparates des Magens 

und Kenntnis seiner Lage und GroBe ist erst durch die Anwendung des Rontgen­
verfahrens ermoglicht worden. Man bestimmte zwar schon friiher die Ent­
leerungszeit des Magens durch Ausheberung (6 Stunden nach einer LEUBEschen 
Probemahlzeit) und die Bestimmung des Niichternrestes morgens. Auch hat 
man sich bemiiht, durch Verwendung der SAHLischen Probesuppe noch feinere 
Differenzen zu finden. Aber fiir die Beurteilung der reinen Motilitat sind diese 
Verfahren durch das Rontgenverfahren iiberholt. Zum Verstandnis sei folgendes 
vorausgeschickt. 

Durch Untersuchungen FoRSELLB wissen wir, da.B die Ma.genmuskula.tur funktionell 
fein differenziert ist und zum Tell a.ls Stiitza.ppa.ra.t des Ma.gens dient. Durch diese 
Muskela.rchitektur ist eine weitgehende Gesta.ltsveranderung des Ma.gens moglich, ins­
besondere ka.nn der Ma.gen, wenn da.s Darmpolster, a.uf dem er ruht, tie£ steht, sich a.n­
scheinend durch Na.chla..ll der Zusa.mmenziehung seiner muskularen Stiitzbander (der 
Segmentschlingen) verlangern, und a.ugenscheinlich kann a.uch der Pylorus da.nn tiefer 
treten, da. auch seine La.ge muskular durch den Musculus suspensorius duodeni [TREITZ] 
fixiert wird und dessen wechselnder Kontraktionszusta.nd dem Pylorus eine gewisse Ver­
schieblichkeit gesta.ttet; die Form des Ma.gens ist demna.ch nicht nur von seiner Fiillung 
und dem Druck seiner Umgebung, sondern auch sehr von seiner eigenen Muskeltii.tigkeit 
abhangig. 
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Man untersoheidet beka.nntlioh zwei Funktionen der Magenmuskulatur. Die Mus­
kula.tur des eigentliohen Magenreservoirs (des Fundus bzw. Korpers des Magens, den 
FoBSELL in Fornix, Corpus und Sinus trennt) zieht sioh um den Inha.lt tonisoh zusammen 
und iibt da.mit einen gleiohmiU3igen Druok auf den Inhalt aus - peristolisohe Magen­
funktion. Dieser mehr konsta.nte Druok hat die Aufgabe, den Inh.a.lt auoh entgegen 
dem Gesetz der Sohwere zusammenzuha.lten und da.duroh seine Sohiohtung zu ermogliohen. 
Feste Na.hrung sohiohtet sioh so, da/3 stets der zuletzt zugefiihrte Bissen in die Mitte des 
Speiseballens zu liegen kommt, nur der Transport der Fliissigkeiten ist ein anderer, sie 
laufen in einer durch Schleimhautwiilste gebildeten Rinne, der WALDEYERschen Magen­
stra/3e an der kleinen Kurvatur entlang direkt zum Antrum. 

Die Verfliissigung des festen Inh.a.lts geht duroh Auflosung von der Peripherie von­
statten. Da also die Pepsinsalzsaure stets nur an der Peripherie wirkt, so ka.nn im Inneren 
des Speiseballens die amylolytische Speiohelverdauung nooh lange ungestort bei a.lka.lisoher 
Rea.ktion fortgehen, selbst wenn reichlich Salzsaure sezemiert wird. Die peripheren ver­
fliissigten oder wenigstens erweichten Teile des Speiseballens werden durch den perista.ltisohen 
Druck, der noch duroh flache Perista.ltik unterstiitzt wird, ins Antrum gepre/3t, wahrend 
die zentralen Teile unverandert liegen bleiben, bis auch sie allmahlich von der Peripherie 
her der Magenverda.uung anheimfallen. 

Der Antrumteil, der auch die wesentlich kraftigere Muskulatur besitzt, ist dagegen 
der eigentliche Motor des Magens. Zwa.r gibt es ein anatomisch etwa duroh einen dem 
Pylorus ahnliohen Sohlie/3muskel gegen das Magenreservoir abgegrenztes Antrum na.ch den 
neueren kinematographischen Aufnahmen nicht. Es schniirt sioh vielmehr das Antrum 
duroh eine tiefe Welle ab. Nach Hfr.RTERS inMATTHEs' Klinik gema.chtenkinema.tographischen 
Aufna.hmen beginnt die Antrumperista.ltik mit einer Einstiilpung an der Umbiegungsstelle 
der kleinen Kurvatur. Ihr gegeniiber entsteht an der gro/3en Kurvatur eine entspreohende 
Einschniirung, so da./3 eine Ringwelle gebildet wird. Es bleibt aber eine Verbindung mit 
dem Hauptmagen bestehen. Es kann nun durch eine allseitige Kontraktion des abge­
grenzten Antrumteils der Inh.a.lt in da.s Duodenum gepre/3t werden, es kann aber auch 
bei geschlossenem Pylorus die Welle pyloruswarts laufen. Sie greift da.nn wie eine Schaufel 
(RIEDER) in den Inha.lt ein und treibt ihn pyloruswarts. Da er dort an den geschlossenen 
Pylorus anpra.llt, so mu/3 die Bewegung zu einer Durchmischung des lnha.ltes fiihren. In 
demselben Ma.Be, wie sich da.s gebildete Antrum verkleinert, wird durch eine neue Ab­
schniirungswelle ein neues Antrum gebildet. 

Die Offnung des Pylorus wird durch sowohl vom Darm als vom Magen aus wirkende, 
in erster Linie ohemisohe Reflexe dera.rt gesteuert, da./3 sich erst wieder Inha.lt entleert, 
wenn der vorhergehende Schub geniigend vom Darm bewaltigt ist und na.mentlich die 
Salzsaure gebunden ist. Der Sphincter pylori hat sowohl Ring- wie Radiarfasem; er gleioht 
also in seiner Funktion einer lrisblende, er kann sich aktiv offnen und sohlie/3en. 

Der Magen stellt im leeren Zusta.nde nioht etwa einen schlaffen Sack dar, sondern 
er mu/3 erst von den a.ndrangenden Speisen entfaltet werden. Nur die oberste Pa.rtie (der 
Fornix in der Nomenkla.tur FoRSELLs) ist bei aufrechter Haltung beka.nntlich fast regelmii./3ig 
von einer Luftblase, der Magenblase, eingenommen. Den Widerstand, den die Fundus­
muskulatur der Entfaltung entgegensetzt, und den gleichma/3igen Druck, den sie spii.ter 
auf den lnhalt ausiibt, bezeiohnet man als Tonus des Magens. 

Man untersucht die Entfaltung des Magens vor dem Rontgenschirm. ge­
wohnlich in aufrechter Stellung des Kranken, wenn man sich iiher den Tonus 
unterrichten will. Sie geht normalerweise hinnen etwa einer Minute vor sich. 
Man kann deutlich sehen, daB der zugefiihrte Kontrasthrei unterhalh der 
Magenhlase, die augenscheinlich das erste Einstromen ermoglicht, sich in Form 
eines nach unten zugespitzten Keils anordnet. Diese Keilspitze zieht sich 
dann aus, his allmahlich unten im Sinus sich der Inhalt in gro.Beren Mengen 
sammelt. Mit zunehmender Fiillung gleicht sich der Keil immer mehr aus, 
und ist die Fiillung vollendet, so liegt die Magenwand dem Inhalt straff 
an. Die peristolische Kontraktion der Muskulatur hewirkt gleichzeitig, daB 
entgegen dem Gesetz der Schwere der Inhalt sich nicht in den untersten Ah. 
schnitten des Magens allein anhauft, sondern, daB er in Form einer Saule den 
Magen hinauf his zur Magenblase gleichma.Big ausfiillt. 

Eine Tauschungsmoglichkeit besteht dabei: Wenn der Magen reichlich 
Fliissigkeit, z. B. Sekret, enthalt, so steht diese iiber dem schwereren Kontrast­
brei. Man erkennt zwar diese Sekretschicht, ,Intermediarschicht", als schwachen 
Scha.tten und sieht auch, daB die Magenwande in gewohnlicher Weise sie 
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umspannen. Aber ein unerfahrener Beobachter sieht vielleicht nur den starkeren 
Schatten des Kontrastbreies im Grunde und nimmt deswegen an, daB ·der 
Tonus gestort sei, zumal sich auch das Dreieck bei der Entfaltung nicht zu 
bilden scheint, sondern die Bissen durch die Sekretschicht gleich zu Boden 
sink en. 

Handelt es sich namlich urn einen mangelhaften Tonus der Muskulatur, 
so bildet sich der Keil nicht, sondern die Bissen gleiten abnorm rasch dem 
tiefsten Punkt zu; und ferner sammelt sich der Brei nach dem Gesetz der Schwere 
in dem abhangigen Teil. Der Magen erscheint so nicht gleichmaBig gefiillt, 
sondern seine oberen Partien weniger oder gar nicht. Bei hohergradiger 
Atonie liegt der Brei nur in den abhiingigen Partien und bildet dort einen 
nach unten konvex, nach oben gradlinig, aber meist nicht scha.rf begrenzten, 

Ab b. 99. Langmagen mit tlefstehendem unteren 
Pol. Guter Tonus, hohe Intermediarschicht. 

Ab b. 100. Geringe (fragliche) Atonie (Taille) 
mlt Tiefstand. 

halbmondformigen Schatten. Die unscharfe, obere Begrenzung kommt da­
durch zusta.nde, daB iiber dem Kontrastma.terial eine Sekretschicht steht. 
Im allgemeinen kann man sagen, daB sich die Atonie dadurch auszeichnet, 
daB der Magen nicht nur in der Liinge, sondern stiirker als normal auch in der 
Breite entfaltet wird. 

disie~~t!~n . Gleichzei~ig st~ht d~r ~tere Magenpol ~aufi~ erh~blich tiefer. ~her diesen 
Magenpols. T1efstand 1st v1el diskuttert worden. D1e nachsthegendste Erklarung war 

die, daB es bei starker Atonie durch die Belastung der unteren Abschnitte 
zu einer Dehnung kiime, daB sich also eine atonische Dilatation ausbilde. Es 
ist neuerdings aber durchaus zweifelhaft geworden, ob man diesen Tiefstand 
als Dilatation auffassen darf. Denn ihn zeigen auch zahlreiche Magen, die durch 
eine normale Keilbildung und durch gleichmaBige Fiillung erweisen, daB sie 
nicht atonisch sind. Es gibt also zweifellos und sehr haufig einfache, nich t 
a tonische Langmagen (namentlich beim weiblichen G eschlecht). Und zwar 
sind sie ein ganz gewohnliches intestinales Stigma der langwiichsigen, asthenischen 
Konstitution. Bei diesem Tiefstand kann zwar der Pylorus auch nach unten 
riicken, es erscheint aber doch die Antrumpartie meist ansteigend und geht nicht 
iiber die Mittellinie hinaus, so daB der Langmagen fast ganz in der linken Seite 
der BauchhOhle liegt. Beistehende Abbildungen zeigen diese verschiedenen Bilder . 

Die, wie wir sahen, keineswegs haufige einfache Atonie oder s elbst die atonische 
Dilatation ha ben nun an sich keine grobe Storung der M agenentleerung zur F olge. 
Solange die Antrummuskulatur gut funktioniert, befordert sie alles, was in das 
Antrum kommt, in das Duodenum, und die Storung bei einfacher Atonie ist 
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nur darin zu sehen, daB die Fiillung des Antrum nicht mehr unter dem gleich­
maBigen Druck der normalen Peristole erfolgt und daB ebenso die Schichtung 
des Inhaltes und seine V erdauung von der Peripherie her nicht so gleichmaBig 
vor sich geht als unter normalen Verhaltnissen. Es ist ilbrigens leicht einzu­
sehen, daB das Vorhandensein von sehr schlaffen Bauchdecken eine atonische 
Dilatation begiinstigt. 

Eine Methode, den Tonus der Magenmuskulatur an dem Druckanstieg zu messen, den 
das Einblasen von 400 ccm Luft hervorruft, hat 0. B:&UNS angegeben. Es kann damit 
unterschieden werden, ob bei einem Tiefstand des Magens gleichzeitig eine Hypotonie be­
steht oder nicht 1). 

Im ganzen muB mit Nachdruck betont werden: die friiher so viel geiibte 
Diagnose der chronischen ,Senkung und Atonie" hat neueren Nachpriifungen 
in den allermeisten Fallen nicht standgehalten. Die ii berwiegende Mehrzahl 
der friiher als ,Ptose" und ,Atonie" 
aufgefaBten Falle waren nichts als ganz 
gewohnliche asthenische Langmagen! 

AuBer den seltenen chronischen Atonien 
kennen wir akute Formen, die his zur voll­
endeten Lahmung des Magens entwickelt sein 
konnen unter dem schon bei der Besprechung 
des Ileus geschilderten Krankheitsbilde des 
gastromesenterialen Abschlusses. Es sei auf 
diese Schilderung verwiesen und daB dieser 
Zustand nach infektiosen Erkrankungen (Ruhr, 
Typhus), ferner nach Laparotomien, ja ge-
legentlich schon nach Narkosen beobachtet Ab b. 101. Hochgradige Atonie. 

werden kann. Seltener tritt er nach den Leib 
treffenden Traumen und bei manchen unklaren Kachexien, z. B . im Senium 
auf. Endlich ist er noch bei Querschnittslasionen des Riickenmarks und in 
sehr seltenen Fallen nach akuten Uberladungen des Magens beschrieben 
worden. Der Magen wird bei diesem Zustand meist stark durch Sekretion 
gefiillt und deswegen zeichnen sich seine Konturen plastisch an den Bauch­
decken ab. Peristaltik sieht man hochstens anfanglich und nur angedeutet, 
spater liegt der Magen ganz regungslos. Es leuchtet ein, daB dieser hoch­
gefahrliche Zustand ein sofortiges therapeutisches Eingreifen erheischt. 

Ein ganzlich anderes Bild bieten die Storungen der Motilitat, die durch JIY~tonie 
einen zu starken Tonus bedingt sind. Hierbei zieht sich der Magen in es gens. 
der Tat krampfhaft zusammen und wird nur schwer und ungeniigend ent-
faltet. Man sieht einen schmalen, hochstehenden Magenschatten und kann 
im W echsel mit der tetanischen Kontraktion ausgebildete Peristaltik selbst 
am Fundusteil beobachten. Friiher glaubte man, daB die sog. Stierhornform 
des Magens ofter Produkt eines Hypertonus sei. Das war irrig. Wir wissen 
heute vielmehr, daB diese Stierhornmagen ein sehr haufiges intestinales 
Stigma der Pykniker und kurzen Fettleibigen darstellen. Hypertonien 
konnen sich aber sowohl an Stierhornmagen als auch an asthenischen Lang-
magen entwickeln. Das Bild 102 zeigt einen solchen Magen. Seine Ent-
leerung war nicht verzogert, so daB man jedenfalls eine starkere Stenose 
nicht als Grund der gesteigerten Peristaltik annehmen konnte. 

In pathogenetischer Hinsicht wichtig sind die Versuche von KLEE 2 ) iiber den Ein­
fluB des gesteigerten Vagus oder Sympathikotonus. ErhOhte KLEE den Tonus des Sym­
pathicus sowohl wie des Vagus durch eine Dezerebration nach SHERRINGTON und lahmte 

1 ) 0. BRUNS, Dtsch. Arch. f. inn. Med. Bd. 131. 2) KLEE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 130. 
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da.nn den Vagus oder den Sympa.thicus durch Abkfihlung bzw. durch Durchschneiden, 
so bekam er reine Bilder des Einflusses eines gesteigerten Vagus- oder Sympathicotonus. 
Die ersteren ergeben eine sta.rke Steigerung der Perista.ltik bis zum ausgebildeten Krampf, 
die Steigerung des Sympathicotonus dagegen eine Hera.bsetzung des Tonus und eine 
Bewegungslosigkeit des Magens der Katze. Diese Befunde bestatigen die klinische Auf­
fassung von KATSCH beztiglich der Hypotonien, die er weniger durch Untersttitzungs­
verschlechterung oder verminderte Wandfestigkeit des Magens erklart, als durch Anderung 
der visceralen Innervation. KATSCH und auch HEYER haben demgemaB auch auf die 
Abhangigkeit des Magentonus von psychischen Faktoren und das Vorkommen von Atonien 
bei Depressionszustanden aufmerksam gemacht. Als Innervationsanderungen sind auch die 

Hypotonien des Magens (und Darms) bei Hypo­
thyreosen (DEuscH) und die von mir beob­
achteten bei hypophysarer Kachexie 1 ) aufzu­
fassen. 

Im tibrigen sei auch auf die ausgezeichnete 
Zusammeufassung des experimental! Bekannten 
in dem Referat von MAGNus 2 ) verwiesen. Sie 
gibt nicht nur einen tl'berblick unserer Kennt­
nisse tiber die Mageninnervation, sondem zeigt 
insbesondere, wie eng Motilitat und Sekretion 
miteinander verkntipft und voneinander ab­
hangig sind. 

Ist ein Hindernis fur die Fort­
bewegung des Inhaltes am Pylorus 
vorbanden, so miissen die Bilder ganz 
verschieden ausfallen, je nachdem die 
hypertrophische Muskulatur gegen das 

Ab b. 102. Hoc~~~igsf!~~;:_erte Peristaltik Hindernis arbeitet oder erlahmt. 
Man sieht im ersteren Fall ausge­

dehnte und tief einschneidende Peristaltik 
auch am Magenki:irper, ja sogar Anti­
peristaltik, sogenannte Stenosenperistaltik. 
Der Magenschatten erscheint aber dabei 
nicht so schmal wie bei einfach erhi:ihtem 
Tonus und echtem Magenkrampf, sondern 
starker und gleichmaBig gefiillt. 

Erlahmt die Muskulatur dann, so 
werden die peristaltischen Wellen flacher, 

Abb. 103. Kra.mpfha.fte zusa=enziehung und endlich erhalt man Bilder wie die 
des Ma.gens w~hrend einer ga.strischen Krise. vorhin bei schwerer Atonie geschilderten. 

Nur ein deutlicher Unterschied ist oft 
vorhanden. Bei der Pylorusstenose nimmt auch die Antrummuskulatur an 
der Erschlaffung Anteil, es erscheint daher der Magen nach recbts verbreitert, 
die sogenannte Rechtsdistanz ist vergri:iBert. Diese ,Rechtsdilatation" des 
Stenosenmagens war iibrigens als besonders wichtiges Kriterium desselben 
bereits den Magenarzten der vorri:intgenologischen Zeit bekannt. In einer 
Reibe von Fallen kann man, wie spater bei der Besprechung des Carcinoma 
und des Ulcus ausgefiihrt werden wird, auch die Art des Hindernisses im 
Ri:intgenbild direkt erkennen. Jedenfalls gelingt es dem geiibten Ri:intgeno­
logen heute meist, die Stauungsdilatation vom einfachen Tiefstand oder einer 
atonischen Dilatation zu unterscheiden. 

Es ist im vorangehenden gezeigt worden, daB der Kontraktionszustand 
erheblichen EinfluB auf Form und Lage der Silhouette des Magens hat. 
Betrachten wir im AnschluB daran kurz den EinfluB extrastomachaler 
Verhaltnisse. DaB ein Langmagen mit Tiefstand des unteren Pols besonders 

1) HANS CURSCHMANN, Dtsch. med. Wochenschr. 1935. Nr. 46. 2) MAGNUS, Verhandl. 
d. dtsch. Ges. f. inn. Med. 1924. 
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bei dem asthenischen Habitus beobachtet wird, ist schon erwahnt. Es ist 
verstandlich, daB das Gegenteil, ein hochstehender, oft quergelagerter, 
der Stierhornform sich nahernder Magen bei kurzem Thorax mit Zwerchfell­
hochstand, insbesondere bei Fettleibigen, vorkommt. Eine starke Ver­
groBerung der Rechtsdistanz bei meist querliegendem, gleichfalls der Stier­
hornform genahertem Magen kommt in seltenen Fallen dann zur Beobachtung, 
wenn Verwachsungen in der Gegend des Pylorus den Magen nach rechts 
heriiberzerren. 

Die Unterscheidung von anderweitigen V ermehrungen der Rechtsdistanz 
laBt sich durch die Beobachtung vor dem Schirm mit gleichzeitiger Pal­
pation meist treffen, denn es gelingt dabei festzustellen, ob man den Magen 
oder Teile desselben eindriicken und verschieben kann, man sieht auch die 
Bewegungen, die der Magen beim Baucheinziehen und bei der Respiration 

Abb. 104. Stenosen-Peristaltik. 

macht. Deswegen ist die Unter­
suchung vor dem Schirm bei 
Magenuntersuchungen so wichtig. 

Ab b. 105. Erlahmung der Magenmuakulatur 
bei Pyloruastenose. 

Der Magen kann auch durch Tumoren verlagert sein. Tumoren oder ein 
gefiillter Darm, und zwar schon ein nur mit Luft gefiillter Darm, konnen 
auch die Silhouette des Magens erheblich verandern. Diese Veranderungen 
sollen aber erst spater besprochen werden, da sie differentialdiagnostisch gegen 
die Aussparungen des Carcinoma in Betracht kommen. 

Durch die Beobachtung des mit Kontrastmaterial gefiillten Magens im Ab­
stand von mehreren Stunden ist es moglich, die Entleerung genau zu ver­
folgen. Der Magen entleert eine Wismutmahlzeit nach RIEDERscher V orschrift 
in etwa 3 Stunden, eine Bariummahlzeit etwas eher. Da der physiologische 
Spielraum der Entleerung aber 2 bis 6 Stunden betragt, so nimmt man nach 
HAUDEKs Vorschlag 6 Stunden als das MaB fiir die Beurteilung der Motilitat. 
Ist nach 6 Stunden noch ein Rest, bis etwa zu einem Viertel der Kontrast­
mahlzeit im Magen, so bedeutet das zwar eine verschleppte Austreibungszeit, 
aber noch kein organisches Hindernis am Pfortner. Der Grund kann liegen 
in Sekretionsstorungen, besonders in der Wirkung der Superaciditat, in Hypo­
motilitat bei Atonie, vielleicht sogar in einer zu groBen Hubhohe bei hoch­
stehendem Pylorus, aber natiirlich auch in organischen Wandveranderungen. 
Betragt der Rest mehr als die Halite entsprechend einer Austreibungszeit von 
12 Stunden oder ist der Rest noch groBer, bis zu einer Austreibungszeit von 
24 Stunden, so bedeutet das eine meist organische, weit seltener eine spastische 
Pylorusstenose. 

Ent­
leerungs­

zeit. 
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Rohe Bekanntlich hat SAHLI vorgeschlagen, urn eine funktionelle Stenose abtrennen zu 
Motilitat. konnen, die Priifung auf sogenannte rohe Motilitat vorzunehmen. Da.s Verfa.hren besteht 

darin, die Entleerung eines bestimmten Qua.ntums Wa.sser a.us dem Ma.gen, das den 
PylorusschluBreflex nicht auslost, durch Ausheberung mit der sogenannten Lochsonde zu 
verfolgen. Diese Methode ist durch die Rontgenmethode aber iiberfliissig geworden. 

Diese kann allerdings bisweilen versagen, weil die Kontrastmahlzeit doch 
eine mechanisch nur geringe Anspriiche an die Motilitat stellende Belastung 
ist, wie folgender Fall von MATTHES zeigt. 

Mann von 65 Jahren. Tagsiiber volliges Wohlbefinden. Erst nachmitta.g von etwa. 
5 Uhr an setzen Druckgefiihl, sa.ures AufstoBen, Unbeha.gen und Brechneigung ein. Uber 
Nacht steigern sich die Beschwerden, zum Erbrechen kommt es jedoch nicht. Die Be­
schwerden traten also immer nur mehrere Stunden nach den konsistenteren Mitta.gs- und 
Abendmahlzeiten auf. Es bestand eine erhebliche Superaciditat. Der Kranke war friiher 
wegen einer Gallenblasenerkrankung operiert. 

Nach Aufnahme der Kontrastmahlzeit bot der Magen eine a.bnorm horizonta.le und 
hohe Lage mit weit nach rechts heriiberreichendem Pylorus, ohne Ektasie, offenbar eine 
Folge von Verwachsungen, herriihrend von der friiheren Operation. Drei Stunden na.ch 
der Ma.hlzeit war der Magen leer. Dagegen beforderten Ausspiilungen des Magens, die 
6-7 Stunden na.ch der letzten Na.hrungsa.ufnahme vorgenommen wurden, regelmii.Big 
erhebliche Speisereste zutage, trotzdem der Kranke nur gewiegte leichte Kost erhielt. 

Es ist also durchaus am Platze, die Resultate der Rontgenuntersuchung 
bzw. der Entleerung des Magens durch die Ausspulung zu kontrollieren, wenn 
die Symptome dazu auffordern. 

Gdrk0113~ Bei der Ausheberung zur Priifung der Motilitat unterscheidet man zweck-
un e1ne 
stauung. maBig die sogenannte g r o Be und die k 1 e in e S tau u n g ; fruher als motorische 

Insuffizienz ersten und zweiten Grades bezeichnet. Unter der ersteren ver­
steht man die Anwesenheit mehr minder reichlicher Speisereste bei Niichtern­
ausheberung am Morgen. unter kleiner Stauung die Gegenwart von geringen 
Resten 6-8 Stunden nach der Mahlzeit. Man wahlt gewohnlich zu dieser 
Priifung eine Mahlzeit, die auffallende Substanzen enthalt, z. B. Korinthen 
nach STRA uss. 

Eine zu fruhzeitige Entleerung des Magens kommt bekanntlich bei an­
acidem Magensaft, besonders bei der einfachen Achy lie zur Beobachtung, augen­
scheinlich weil die Pylorusreflexe versagen. Schwieriger ist die fruhzeitige 
Entleerung bei hohen Salzsaurewerten zu erklaren. Sie tritt namlich bald nach 
der Nahrungsaufnahme in Erscheinung und kann im spateren Verlauf durch 
einen Pyloruskrampf unterbrochen werden. Die fruhzeitige teilweise Entleerung 
bei bestehender Peraciditat gilt als eines der Zeichen, die fur das Bestehen eines 
Duodenalulcus sprechen. 

Die groBe Stauung bedeutet immer ein Hindernis am Pylorus, die kleine 
dagegen entspricht etwa dem 6-Stundenrest der Rontgenuntersuchung. 

Fragen wir nun, welche Schlusse wir klinisch aus dem Nachweis der 
geschilderten Motilitatsstorungen ziehen konnen, so laBt sich folgendes sagen: 
Bei den akuten gastromesenterialen Abschlussen ist die Situation gewohnlich 
aus dem Befunde klar, obwohl gelegentlich Falle vorkommen, z. B. bei sehr 
starken Bauchdecken, bei denen man das plastische Hervortreten der Magen­
silhouette an der Bauchwand nicht sieht. Es kommt in erster Linie fur 
die Diagnose des gastromesenterialen Abschlusses darauf an, daB man an 
seine Moglichkeit bei den erwahnten Krankheiten denkt und ihn von anderen 
Formen des Ileus abgrenzt. 

Der gewohnliche asthenische Langmagen mit tiefstehender groBer Kurvatur, 
der ja keineswegs atonisch zu sein pflegt, braucht naturlich keinerlei moto­
rische Storungen oder subjektive Beschwerden zu machen. 

Manche Menschen mit derartigen asthenischen Langmagen haben aber 
Beschwerden. Es sind Leute mit ,schwachem Magen", die nicht alle Speisen 
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vertragen und besonders nach grober Kost iiber Volle und Druckgefiihle klagen. 
Eine ausgepragte motorische Insuffizienz besteht aber wenigstens bei vor­
sichtiger Lebensfiihrung nicht. 

Fiir die meisten Falle von relativ seltener echter Atonie ist nun kennzeichnend, 
daB sie in engster V erkniipfung mit Sekretionsanomalien, und zwar meist mit 
irritativen Storungen und haufig auch mit spastischer Obstipation zusammen vor­
kommen. Sie sind also gar keine selbstiindigen Krankheitsbilder, sondern die 
Atonien haben ebenso wie die Sekretionsstorungen dabei nur den Charakter 
eines Symptoms. Hanfig handelt es sich um Menschen, bei denen die Atonien 
sich mit Symptomen auch auf anderen Organgebieten und vor allem vegetativ 
nervosen Storungen vermischen. 

Derartige Kranke mit schwachem Magen brauchen nicht eigentlich psychisch 
nervos zu sein. Aber bei vielen Kranken finden sich doch gleichzeitig 
psychasthenische Ziige. Wir werden bei der Besprechung der nervosen 
Magenstorungen darauf zuriickkommen. 

Die Tonussteigerungen ohne V orliegen eines Hindernisses und die echten 
Spasmen (in Form von schmerzhaften Magenkriimpfen) findet man nament­
lich bei gastrischen Krisen. Der sonst normal konfigurierte Magen kann 
dann ganz eng kontrahiert sein. So bildet AssMANN einen Fall ab, bei 
dem die Silhouette genau das Bild kopiert, das KLEE bei reiner Steigerung 
des Vagustonus sah. MATTHES hat mehrfach bei gastrischen Krisen Ahnliches 
beobachtet. Vielleicht mag auch ein Teil der arteriosklerotischen Leib­
schmerzen auf derartigen Spasmen beruhen. Aber nicht nur bei organischen 
Erkrankungen und bei Intoxikationen kommen derartige Spasmen vor. Ass­
MANN 1) beschreibt z. B. bei einer Hysterica Bilder von Einziehungen und 
derartig stark ausgebildeter Ziihnelung, daB man sie kaum von einer Carcinom­
silhouette unterscheiden konnte. Man kam aber selbstverstiindlich dadurch 
sofort zur richtigen Beurteilung, daB bei Wiederholung der Untersuchung der 
Magen normale Konturen zeigte. Auch bei PALschen GefiiBkrisen beobachtete 
AssMANN zwischen Atonie und Krampf wechselnde Zustiinde, ebenso wiihrend 
der Anfalle bei Tetanie, und was besonders bemerkenswert ist, auch wiihrend 
der Anfalle von Leibschmerzen bei Hamatoporphyrinurie. Dbrigens kenne 
ich Falle von rontgenologisch festgestellten reinen Pylorospasmus bei Migriine 
und auch bei tabischer Magenkrise. 

Sehr interessant sind ferner die Beobachtungen HEYERs, aus denen hervor· 
geht, daB man durch psychische Einfliisse in der Hypnose die Magenmotilitat 
iindern kann; und der EinfluB von Arger oder von durch Vermittlung der Psyche 
wirkenden Reizen auf die Motilitiit, besonders die Entleerung des Magens ist 
ja allgemein bekannt. 

Die schwereren Storungen der Motilitiit des Magens, wie sie oben geschildert 
wurden, die zu motorischer Insuffizienz fiihren, kommen aber meist nur bei 
wirklichen Stenosierungen des Pylorus vor. BoAs hat geraten, sie aus 
praktisch klinischen Griinden in eine Insuffizienz ersten und zweiten Grades 
zu trennen, in solche, bei der die Entleerung des Magens zwar verzogert 
aber noch moglich ist, und in solche, bei denen die Entleerung nicht mehr 
vollstiindig moglich ist. 

Wichtiger ist die Frage nach der Art der Stenosierung. Selbstverstiind­
lich konnen organisch bedingte Stenosen, wie narbige oder carcinomatose, 
nur operativ beseitigt werden; a her es gibt doch selbst echte Stenosen, deren 
Storungen durch Spiilungen, Diiit usw. wieder kompensiert werden konnen. 

1) AssMANN, Acta radio!. Vol. VI. Nr. 29-34. HEYER, Wiener klin. Wochenschr. 
1923. Nr. 50. 
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Derartige Stenosen konnen wahrscheinlich auch durch Pylorospasmen be­
dingt werden, die etwa durch den Reiz eines Geschwiirs unterhalten werden. 
Man muB aber auch mit der Moglichkeit rechnen, daB Schleimhautschwellungen, 
die durch entziindliche V organge bedingt werden, oder Blutergiisse in die 
Schleimhaut zu Stenosierungen fiihren. BoAs will sogar daraufhin die Dia­
gnose Pylorospasmus fiir die Falle vorbehalten wissen, in denen man die 
Bildung des spastischen Tumors fiihlen und sein V erschwinden nach einiger 
Zeit kontrollieren kann. BoAs hat mit Recht betont, daB man gutartige und 
besonders derartige durch Spasmen oder Schleimhautschwellung bedingte 
Stenosen von schwereren, namentlich von carcinomatosen durch eine Ent­
lastungsprobe unterscheiden konne, da bei den ersteren durch fliissig-breiige 
Kost die Erscheinungen der Stenose zuriickgingen, bei letzterer andauerten. 
Es lassen sich sicher auch manche leichte narbige Stenosierungen durch 
vorsichtige Kost in einem ertraglichen Zustande erhalten und vor dem Aus­
druck der schwereren Stenose, dem Stauungserbrechen, bewahren. 

Dieses Stauungserbrechen ist dadurch gekennzeichnet, daB es sehr fliissig 
und massenhaft ist und Nahrungsreste enthalt, die schon lange vorher ein­
genommenen Mahlzeiten entstammen. 

Bei den gutartigen Stenosen enthalt das Stauungserbrechen stets reichliche 
Massen salzsauren Sekrets, das die bekannte Dreischichtung zeigt; beim carci­
nomatosen Stauungserbrechen fehlt bekanntlich die Salzsaure meist. Im Er­
brochenen finden sich bei gutartigen Stenosen meist reichlich Sarzine, dagegen 
nicht bei carcinomatosen. FR. HEISSEN 1) hat an der Rostocker Klinik iibrigens 
experimentell nachgewiesen, daB Sarcina ventriculi nur in salzsaurem Magen­
saft gedeihen kann, dagegen bei Anwesenheit von Magensaft Krebskranker oder 
gar von CarcinompreBsaft zugrunde geht. Der Nachweis von Sarzinen ist also 
nahezu beweisend fiir gutartige, d. i. Ulcusstenosen. Auf Carcinom verdachtig 
ist im Stauungserbrechen die Gegenwart der langen BoAs-OPPLERschen Bacillen 
und chemisch nachweisbare Milchsaure. 

Das scheinbare Erbrechen bei Oesophagusstenose und -dilatation ist von dem 
durch Pylorusstenose bedingten, einerseits durch das Fehlen der Magenfermente 
bei ersterem und andererseits rontgenologisch rasch zu unterscheiden. 

Als eine auBerordentliche Seltenheit, welche unter den Symptomen der Pylorusstenose 
verlauft, sei die Pneumatosis cystoides intestini genannt, eine Bildung von Luftcysten, 
die meist das Ileum befallt und nicht nur die Erscheinungen der Pylorusstenose, sondern 
auch die von Darmstenosen hervorrufen kann. Diese oft in groBer Ausdehnung trauben­
formig gegeniiber dem Mesenteria.lansatz sich bildenden Luftcysten sind in ilirer Entstehung 
nicht ganz geklart, man nimmt sowohl ein mechanisches Einpressen von Luft in die Lymph­
raume an, als eine Entstehung durch die Tatigkeit gasbildender Bakterien. Sehr auffallig 
ist, da.B in vielen Fallen gleichzeitig mit der Cystenbildung eine na.rbige Pylorusstenose 
durch Ulcus bestand. Diese bestand auch in einem Falle von MATTHES (der Kranke 
hatte 1915 in der med. Klinik wegen Pylorusstenose mit Superaciditiit gelegen und war 
1919 in der chirurgischen Klinik operiert). Aber auch in Fallen, in denen gleichzeitig 
keine Pylorusstenose bestand, waren merkwiirdigerweise die klinischen Erscheinungen 
einer Pylorusstenose vorhanden. Die Pneumatosis cystoides ist bisher nur bei Opera.tionen 
oder Obduktionen gefunden, niemals aber diagnostiziert worden. In einem einzigen Fa.lle 
der Literatur wird berichtet, daB man das Knistern der Luftblasen hatte fiihlen kOnnen 2 ). 

7. Die Differential diagnose der Sekretionsstorungen. 
Auf Grund der PAwLowschen und BICKELschen experimentellen Unter­

suchungen hatte man angenommen, daB der Magensaft stets mit einem gleich­
bleibenden Sauregehalt sezerniert wiirde, dall es nur quantitative, aber keine 
qualitativen Storungen der Sekretion gebe. Die klinisch konstatierbaren Unter-

1) Arch. f. Verda.uungskrankh. Bd. 27, H. 3. 1921. 2) Literatur bei RoLF HEY, Diss. 
Konigsberg 1919 und D. DEMMER, Arch. f. klin. Chirurg., Bd. 104, H. 2. 
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schiede im Sauregehalt seien demnach nur aus dem wechselndem Mischungs­
verhaltnis zwischen der eingefiihrten Probemahlzeit und der sezernierten Saft. 
menge, aus der gleichfalls wechselnden Neutralisation durch die Saureaffinitaten 
der Probemahlzeit und des alkalischen Schleims und endlich aus dem zeitlich 
verschledenen Obertritt des Chymus in den Darm zu erklaren. 

Heute weiB man, daB recht oft ein RiickfluB von Duodenalsaft stattfindet, 
der natiirlich die Saure abstumpft und iibrigens nicht nur bei hohen Saure­
werten vorkommt. Neueren Datums ist auch die Feststellung, daB eine verzogerte 
Entleerung des Magens zu einer Steigerung der Aciditat fiihren muB, weil dann 
die sekretinartigen Magenhormone langer wirken. Es sei dies erwahnt, weil es 
die enge V erkniipfung der motorischen mit den sekretorischen Vorgangen zeigt. 

Die alte Klinik hatte sich aber durch diese Feststellungen nicht sehr be­
schweren lassen, sondern unterschied auf die Ergebnisse der Ausheberunp: nach 
dem EwALnschen Probefriihstiick zwischen Superaciditat und Supersekretion. a.ctt'llfr~d 
Man sprach von Superaciditat, wenn ein an Menge normaler, gleichmaBig aus -sekretion. 

Speisebrei und Magensaft zusammengesetzter Inhalt ausgehebert wurde mit 
W erten von iiber 60 Gesamtaciditat und einer erheblichen Differenz zwischen 
dieser und dem Wert fiir die freie Salzsaure. Ferner gaben derartige Magen-
inhalte, wenn man sie sedimentieren lieB, einen mittleren Schichtungsquotienten. 

Demgegeniiber charakterisierte man die Supersekretion durch ein an Menge vermehrtes 
Ausheberungsergebnis mit geringer Differenz zwischen freier Salzsaure und Gesamtaciditat 
und einem geringen Schichtungsquotienten. Man wu.Bte auch seit langer Zeit, da.B man 
eine starke Saftbildung aus der Hohe der iiber der Kontrastmahlzeit stehenden Sekretions­
schicht rontgenologisch feststellen kann. Man unterschied lange drei Typen der Super­
sekretion: I. Den kontinuierlichen Magensaftflu.B (REICHMANNsche Krankheit), bei der 
auch der niichterne Magen erhebliche Mengen salzsauren Sekrets enthalt. 2. Den alimentaren 
Magensaftflu.B, bei dem, wie der Name sagt, die Nahrungszufuhr die zu starke Sekretion 
auslosen sollte. Man stellte diese Form durch ein trockenes, aus Cakes bestehendes Probe­
friihstiick fest. Bei normalem Verhalten der Sekretion wird danach nur ein wenig salben­
formiger Brei entleert, bei alimentarer Supersekretion aber eine diinne Suppe. 3. Den 
intermittierenden MagensaftfluB, der, wie man glaubte, entweder selbstandig oder als 
akute Exacerbation der beiden ersten Formen auftrate. Er ginge meist mit heftigen 
Schmerzen und Erbrechen einher. 

Endlich sprach man von Heterochylie, wenn wie bei N ervosen ein W echsel zwischen Hetero· 
stark saurem und anacidem Magensaft beobachtet wurde. chyiie. 

Alle diese Anschauungen iiber die Magensekretion haben aber eine Revision 
erfahren, seitdem durch die Einfiihrung der fraktionierten Ausheberung und 
die Verwendung eines eiweiB- und salzfreien, ungepufferten Probetrunkes 
unsere Kenntnisse iiber die Magensekretion erweitert worden sind. 

Man benutzt als solchen Probetrunk entweder nach EHRMANN 300 ccm 5%igen Alkohol, 
den man mit Geschmackskorrigentien versieht, oder nach KATSCH und KALK 300 ccm einer 
0,2%igen Losung von Coffein natr. salic. Beide Losungen farbt man mit Methylenblau, 
damit durch das Verschwinden der Farbe im Ausgeheberten der Zeitpunkt festgelegt 
werden ka.nn, zu dem der Probetrunk den Magen verlassen hat. 

Man fiihrt nun dem niichternen Kranken eine Duodena.lsonde in den Magen und 
fordert ihn auf, keinen Speichel zu verschlucken. Saugt man mit einer Spritze dann 
an, so erhalt man meist schon einen gewohnlich keine freie Sa.lzsiiure enthaltenden 
Inha.lt, den ,Niichterninhalt". Augenscheinlich durch den Sondenreiz bildet sich nun 
sofort na.ch dem Absaugen wieder neues Sekret, das man dreimal in Abstanden von 
10 Minuten a.bsa.ugt, das ,Niichternsekret". Nunmehr fiihrt man durch einen a.uf den 
Verweilschlauch aufgesetzten Trichter den Probetrunk ein. Man entnimmt dann mit der 
Spritze alle 10 Minuten eine Probe von 10 ccm, mu.B aber jedesma.l vorher, um eine a.us­
reichende Durchmischung zu erreichen, etwa.s Luft einbla.sen. So fahrt man fort, his das 
Verschwinden der blauen Farbe anzeigt, da.B der Probetrunk den Magen verla.ssen hat. 
Die Sekretion erlischt da.mit aber keineswegs, sondem man kann a.uch noch in der folgenden 
Zeit Inha.lt aushebem, ,da.s Nachsekret". Man setzt die Ausheberungen gewohnlich noch 
eine Stunde nach dem Verla.ssen des Probetrunkes fort. Man gewinnt auf diese Weise also 
eine Reihe von Portionen, von denen die dem Niichteminhalt und dem Niichtemsekret 
entsprechenden reiner Magensa.ft sind, die bla.u gefarbten Portionen da.gegen aus Probe­
trunk und Magensa.ft bestehen und das Nachsekret wieder reiner Magensa.ft ist. 
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Bemerkt sei, da.B wenn man Untersuchungen auf Pepsin vornehmen will, man besser 
den Coffeinprobetrunk wahlt. 

Die Bestimmung der Gesa.mta.ciditat und der freien Salzsaure ka.nn mit der gewohn­
lichen Titrationsmethode mit 1/ 10 Norma.llauge und Dimethyla.midoa.zobenzol vorgenommen 
werden, da. die Differenzen gegeniiber den Methoden, welche die aktuelle Rea.ktion bestimmen, 
nach den Untersuchungen von KALK und KuGELMANN fiir ungepufferte Losungen kaum 
erheblich sind. A11Ber der Aciditatsbestimmung kann man auch den Chlorgehalt, der nicht 
mit dem Salzsaurechlor parallel zu gehen braucht, bestimmen und bei negativem Befund 
an freier Salzsii.ure durch Riicktitrierung da.s Salzsii.uredefizit. 

Will man bei Anwendung der Alkohol- oder Coffeintriinke nur eine orientierende Probe 
nehmen, so muB man nach 30 Minuten aushebern. 

Mittels dieser Methode der fraktionierten Ausheberung sind nun folgende 
Resultate gewonnen: 1. Der Niichterninhalt reagiert meist sauer, seine Aciditat 
ist au.Berordentlich variabel, freie Salzsaure fehlt gewohnlich, mitunter besteht 
ein erhebliches Salzsauredefizit (WEITZ), Schleim ist oft im Niichterninhalt 
vorhanden. 2. Das Niichternsekret, das also reines Sekret darstellt, hat nicht, 
wie es nach den Untersuchungen von PAWLOW und BrcKEL schien, stets den­
selben Sauregehalt, sondern dieser kann nach DELHOUGNE urn 20% etwa 
von 0,35-0,43% HCl schwanken. HEILMEYER erhielt zwar bei Gesunden 
einen konstanten Wert, ,den stabilen Typus", aber in anderen Fallen stark 
schwankende Saurewerte, ,den asthenisch-labilen Typ", den er fiir die echte 
Hyperchlorhydrie als kennzeichnend ansieht. "Obrigens haben die Unter­
suchungen von TIEFENSEE ergeben, da.B auch die Niichternsekretion wenig­
stens in ihrer Gro.Be durchaus von psychischen Einfliissen abhangig ist, was 
nach dem, was iiber die Wirkung bedingter Reflexe auf die Sekretion bekannt 
ist, auch nicht verwunderlich erscheint. 

Bei der weiteren Untersuchung wurde an MATTHES' Klinik meist so verfahren, daB 
nach 30--40 Minuten, sobald Farblosigkeit eingetreten war, der ganze Inhalt ausgehebert 
und besonders das Verhalten der Nachsekretion beachtet wurde. Zeichnet man die 
Resultate in Form von Kurven auf, so sieht man, daB sowohl die Hohe der Saurewerte 
als auch die Zeit, zu der sie erreicht wird, als endlich die Saftmenge Verschiedenheiten 
bietet. REHFUSS hat schon beim normalen Menschen einen super-, iso- und subsekretorischen 
Typ unterscheiden wollen. Es sind aber weniger die einzelnen Werte als das Gesamtbild 
der Kurve wichtig. Sie ist bei Gesunden trotz aller Mannigfaltigkeit ruhig zu nennen. Als 
Kennzeichen der Supersekretion wird ein flacher, nicht sehr hoher Gipfel, der sich zu einem 
Plateau ausziehen kann und schlieBlich mit steilem Abstieg endet, beschrieben (ROMPE), 
bei der Superaciditat dagegen ein rascher Anstieg zum hochsten Wert und ebenso plotzlicher 
Abfall, so daB die Form einer spitzen Pyramide resultiert, der mitunter gegen Ende der 
Sekretion ein zweiter Anstieg folgt. Die Superaciditat kann mit einer Neigung zur Ent­
leerungsverzogerung einhergehen, die Supersekretion ist durch die Vermehrung der Nach­
sekretion iiber 80 ccm ausgezeichnet. 

EinigermaBen charakteristisch scheint auch nach den Feststellungen TIEFENSEEB die 
Kurve bei Ulcus duodeni zu sein, wahrend wir fiir das Ma.gengeschwiir kennzeichnende 
Kurven nicht fanden. Das Charakteristische ist, daB die Hohe der Sekretion erst nach 
mehrmaligem Abfall der Kurve erreicht wird, daB sogenannte Kletterkurven entstehen, 
die von denen der einfachen Superaciditat und Supersekretion abweichen. Allerdings 
muB man sich dariiber klar sein, daB es, wie bereits K.ATSCH betonte und Untersuchungen 
von K. BALLOWITz1 ) an der Rostocker Klinik (an 130 Ma.genkranken) bewiesen, unbedingt 
pathognomonische Kurven fiir die einzelnen Krankheiten nicht gibt. BALLOWITZ betont 
auch mit Recht, daB eine Fehlerquelle der Berechnung der fraktionierten Ausheberung 
darin besteht: man hat friiher falschlich die gesamte ausgeheberte Fliissigkeit als Ma.gen­
sekret angesehen und titriert. Sie setzt sich aber zusammen aus Sekret und Probetrunk. 
Um den quantitativen Anteil des letzteren, des Alkoholanteils, festzustellen, hat BALLOWITZ 
Untersuchung der Fliissigkeit mittels des AuTENRIETHschen Keilcolorimeters vorgenommen 
und so wahre Sekretwerte ermittelt. 

Es geht jedenfalls aus diesen Feststellungen hervor, da.B tatsachlich die 
alten klinischen Krankheitsbilder zu Recht bestehen, da.B man eine echte Super­
aciditat mit normaler aber hoch konzentrierter Saftmenge von der Super-

1 ) K. BALLOWITZ, Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 47. 1930. 
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sekretion, der Sekretion eines an Aciditat annahernd normalen, an Menge aber 
vergroBerten Saftes unterscheiden kann. Labile Sekretionstypen sind nach 
HEILMEYER am haufigsten bei Superaciditat und sind wie die letztere selbst 
ein Kennzeichen funktionell nervoser Zustande. Kombinationen von Super­
sekretion und Superaciditat sind nicht selten. 

Hervorgehoben sei noch, daB man bei der Verwendung der modernen Probe­
triinke, die augenscheinlich einen groBeren Reiz als das EwALDsche Probe­
friihstiick ausiiben, recht oft bei Leuten, die mit dem EwALDschen Probefriih­
stiick eine Subaciditat oder eine Anaciditat ergeben hatten, normale oder 
selbst hohe Saurewerte findet. Das tritt besonders bei einer Gruppe ein, die 
KATscH als Spatacide bezeichnet hat, bei der die Hohe der Sekretion oft erst 
nach zwei Stunden erreicht wird. 

Ebenso wichtig als die Feststellungen iiber die Superaciditat und Super- Anaciditllt. 
sekretion sind die Ergebnisse bei Anaciditat bzw. Subaciditat. Es ist schon 
eben angegeben, daB diese bei Verwendung der Reizmahlzeiten seltener gefunden 
werden als bei Verwendung des EwALDschen Probefriihstiicks. Das war eine 
Bestatigung der schon bei Verwendung meiner ,Appetitmahlzeit" und der 
LEUBEschen Probemahlzeit erhaltenen Resultate. 

Nicht immer brauchen solche Sub- und Anaciditaten groborganischer Natur 
zu sein. Es gibt Menschen, die auf eintonige und mangelhafte Kost, wie BoTTNER 
wahrend des Krieges und der Hungerjahre zeigte, mit Sub- und Anaciditat 
reagieren; wahrend viele andere, wie ich an Mecklenburger Menschenmaterial 
erwies, auf solche Kost mehr mit Superaciditat antworten. 

Urn nun grob organische und funktionelle Anaciditaten zu unterscheiden, 
bedient man sich neuerdings des Histamins und des Neutralrots. 

Die Injektion von Hista.min wird 30 Minuten nach Einnahme des Probetrunkes und, 
nachdem der gesamte Inhalt abgesaugt ist, am Arm subcuta.n vorgenommen. Da mit­
unter una.ngenehme Erscheinungen von seiten des Zirkulationsapparates eintreten, muB 
man einen Gummischlauch zur Hand haben, urn den Arm zur Verlangsa.mung der Re­
sorption sofort abschniiren zu konnen. Das Neutralrot wendet man in Form einer intra­
muskularen Injektion (5 ccm einer I %igen Liisung) bei liegender Verweilsonde an und 
konstatiert durch Ausheberungen im Absta.nd von 10 Minuten, wann die erste Rotfarbung 
des Inhaltes auftritt. 

Histamin ist von KATSCH und KALK, das Neutralrot von GLASSNER und WITTGEN­
STEIN in die Diagnostik eingefiihrt worden. 

KATSCH und KALK haben folgende Befundstaffel fiir diese Verfahren auf-
gestellt: 

1. Normale oder verringerte Saurebildung auf Alkohol oder Coffeinreiz. 
2. Saurebildung nur auf Histaminreiz. 
3. Keine Saurebildung, nur Vermehrung der Sekretion auf Histaminreiz. 
4. Verlust der Fahigkeit, Neutralrot auszuscheiden. 
5. Auf Histaminreiz erfolgt auch keine Sekretionsvermehrung mehr. 
Eine Nachuntersuchung an der Konigsberger Klinik durch TESCHENDORF 1) 

ergab, daB von 21 Fallen, die auf Alkoholtrunk an- oder subacide Safte geliefert 
hatten, ll noch auf Histamin ansprachen. Die 10 Falle, bei denen Histamin 
versagte, mochte ich in extenso anfiihren, weil daraus hervorgeht, daB dieses 
V ersagen nicht an eine bestimmte Regel gebunden zu sein scheint. Es waren 
darunter namlich 3 Falle von pernizioser Anamie, 1 Fall von Bothriocephalus­
anamie, 1 Fall nach Gallenblasenexstirpation und einige Falle von Magen­
carcinom. 

Am konstantesten ist der negative Ausfall der Histaminprobe bei pernizioser 
Anamie, weniger konstant schon bei Magencarcinom. Der Wert der Methode 
scheint demnach weniger in der Unterscheidungsmoglichkeit bestimmter 

1) TESCHENDORF, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 155. 
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Krankheiten mit Anaciditat zu liegen als in der Feststellung, ob eine mit 
den gewohnlichen Verfahren festgestellte Anaciditat noch besserungsfahig ist. 

Ferner hat man sich auch bemiiht, nicht nur die Gesamtaciditat und 
den Gehalt an freier Salzsaure zu bestimmen, sondern man hat auch den 
Gesamtchlorgehalt bestimmt. Er geht natiirlich nicht immer mit den Salz­
saurewerten parallel und diirfte besonders auch durch einen etwaigen Riickflu.B 
aus dem Duodenum beeinflu.Bt werden. Klinisch brauchbare Schliisse sind 
vorlaufig aus den W erten fiir das Gesamtchlor noch nicht moglich. Endlich 
hat man auf v. NooRDENs Vorschlag wieder auf die Bestimmung des Salzsaure­
defizits bei anaciden Magensaften zuriickgegriffen. Es soli bei Carcinomen 
besonders stark erhoht gefunden werden. 

Neuerdings hat man auf etwaige Zusammenhange der Magensekretion mit 
dem Saurebasengleichgewicht geachtet. 

BENNEO und Donns, HASSELBAOH, ENDRES, SOHULTEN u. a. haben das Verhalten 
beider untersucht und zum Teil korrespondierendes Verhalten gefunden. C. BAHN und 
D. RADENKOVI01 ) haben an 31 Magenkranken der Rostocker medizinischen Klinik einer­
seits die Aciditatskurve nach fra.ktionierter Sekretgewinnung und andererseits gleichzeitig 
Alkalireserve, Urin PH• Chloride in Blut und Harn und Ca. und K im Blut bestimmt. Ein 
Zusammenhang zwischen absoluter Hohe und Verschiebungen der Alkalireserve und Hohe 
der Salzsauresekretion war aber nicht deutlich festzustellen. Die Chloride zeigten die 
bekannten Verschiebungen: bei hoherer HCl-Produktion trat eine groBere Differenz zwischen 
Blut- und Harnchloriden ein. K- und Ca-Gehalt zeigten bei Ulcustragern das gewohnliche 
antagonistische Verha.lten. Die Urinaciditat fehlte mit beginnender Saureproduktion. 
Jedoch wiirde auch bei Anaciden eine Veranderung der aktuellen Reaktion des Ha.rns 
eintreten. Andererseits gibt es Falle, in denen trotz starker HCI-Sekretion die Aciditats­
kurve des Hams ohne Schwankungen verlauft. 

Als besonders wichtig seien endlich hier Untersuchungen von KATSCH 2) 

iiber den Magensaft angefiihrt. Durch Bestimmung von Kalium und Natrium 
neben dem Chlor wurde die Chloridsekretion des Magens endgiiltig bewiesen. 
Herabgesetzte Chloridsekretion kennzeichnet die schweren Achylien, wahrend 
bei weniger hochgradiger Schleimhautschadigung zwar die Saure fehlt, aber 
kochsalzhaltiges Sekret noch vom Magen geliefert wird. Wenn der Mageninhalt 
zu stark sauer ist (experimentell z. B. durch Einfiillen von 1/10 normal Schwefel­
saure), so sezerniert er keine HCI, sondern vorwiegend schwach salzhaltiges 
,Nebensekret". Auch geringe Mengen von alkalischem Pfortnersekret lassen 
sich nachweisen. Dies ist noch deutlicher nach Pilocarpininjektion. Dann steigt 
die Natriumkurve iiber die Gesamtchlorkurve, woraus mit Sicherheit hervorgeht, 
da.B auch im menschlichen Magen ein alkalisches Sekret geliefert wird. 

Ist der Mageninhalt alkalisch, so wird lebhaft Saure sezerniert. Durch hohere 
Salzkonzentration im Mageninhalt wird die Chloridsekretion eingedammt. 
(KATSCH benutzte Lithiumsalz, urn dies nachzuweisen.) Es ergeben sich so Ein­
blicke in die Regulierung der Aciditat im Magensaft und die Konzentrations­
regulierungen iiberhaupt, die sich im Mageninnern abspielen. Neben dem 
nervos-reflektorischen Mechanismus der Sekretionserregung und dem hamatogen­
sekretinischen wurde ein physikalisch-chemischer Sekretions- und 
Regulationsmechanismus erwiesen. Auch Storungen des Regulations­
mechanismus kommen in Betracht, Superaciditat kann auf solchen Regulations­
storungen beruhen. 

Die von manchen Autoren behauptete Bedeutung des Schleims fiir die 
Aciditatsregulierung mu.B endgiiltig abgelehnt werden. Denn es erwies sich, 
da.B der Magenschleim, wie iibrigens bereits andere Autoren gefunden hatten, 
nur sehr wenig Saure binden kann. Als neuen Befund konstatierte KATSCH, 

1) Diss. Rostock 1929, dort die neuere Literatur. 1) Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 56. 
1934. 
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daB die Viscositat abhiingig vom PH ist, so daB Subaciditat und Achylie schon 
deshalb mit einer Erhohung der Viscositat einhergehen. 

Weiter glaubt KATSCH, daB es nicht mehr angangig sei, vermehrten Schleim 
im Magen als Gastritissymptom zu betrachten. Es muB vielmehr beriicksichtigt 
werden, bei welcher Aciditat der Mageninhalt zah oder schleimig erscheint. 
Endlich fand KATSCH, daB bei der Titration schwachsaurer Magensafte die 
im Magensekret vorhandene Kohlensaure erhebliche Titrationsfehler mache, 
die bisher noch nicht geniigend beachtet worden seien. 

Wenden wir uns nunmehr zur klinischen und speziell differentialdiagnosti­
schen Bedeutung der Sekretionsstorungen, namentlich auch zu der Frage, ob 
sie als selbstandige Storungen angesehen werden diirfen oder nur als 
Symptome. 

Zunachst sei iiber ihre Symptome gesprochen. Man sollte denken, daB sich 
die sogenannten Aciditatsbeschwerden (Sodbrennen, saures AufstoBen, Schmerz­
empfindungen nach sauren Speisen und auch wohl bei Niichternheit) in erster 
Linie bei der Superaciditat und Supersekretion fanden. Dem ist aber nicht so. 
Aciditatsbeschwerden sind zwar bei den irritativen Storungen der Sekretion 
haufig, aber keinesfalls obligat, ja es gibt augenscheinlich Menschen mit Super­
aciditat und Supersekretion ohne jedes subjektive Symptom. Ganz abgesehen 
aber davon, daB man Aciditatsbeschwerden auch bei Ulcus und chronischer 
Gastritis finden kann, kommen sie oft auch bei Anaciditat und Achylie vor. 
Fiir den Schmerz, der sich zu Paroxysmen steigern kann, wird als kennzeich­
nend angegeben, daB er, wenn er als Niichternschmerz auftritt, durch Nahrungs­
aufnahme giinstig beeinfluBt wird. Dies trifft aber bekanntlich auch gerade 
beim Schmerz des Duodenalulcus zu. Dieses ist ja iiberhaupt in seinen Er­
scheinungen den irritativen Sekretionsstorungen so ahnlich, daB MoYNIHAN 
sagen konnte: ,Heftige riickfallige Hyperchlorhydrie ist Ulcus duodeni". Es 
ist also wohl fraglich, ob man die Aciditatsbeschwerden wirklich auf das 
Vorhandensein iiberschiissiger Saure beziehen darf, und deswegen hat KATSCH 
fiir sie die Bezeichnung des Acidismus gewahlt, die wohl in erster Linie das 
Sodbrennen und saure AufstoBen kennzeichnen soll. 

Die Superaciditaten und Supersekretionen hat man lange Zeit als sympto­
matisch fiir Ulcus sprechend angesehen und in der Tat kommen sie augen­
scheinlich durch den Geschwiirsreiz bedingt vor, wie PAWLOW auch experimentell 
erweisen konnte. Freilich konnte PA WLOW auch das umgekehrte V erhalten 
zeigen, daB eine Supersekretion eine Geschwiirsbildung zur Folge hatte. Wir 
wissen aber doch auch heute, daB keineswegs immer bei Ulcus irritative 
Sekretionsstorungen gefunden werden, und das gleiche gilt von der chronischen 
Gastritis. Sie kann eine Gastritis acida sein; wir werden bei der Besprechung 
der Gastritis darauf zuriickkommen. 

MagensaftfluB verbunden mit Schmerzanfallen und Erbrechen sind bekannt 
als eine Erscheinung der gastrischen Krisen bei Tabes und auch als Aqui­
valente eines Migraneanfalls. 

Es ist wohl auch kaum zu bezweifeln, daB die meisten der Falle, die friiher 
als intermittierender MagensaftfluB beschrieben sind, sich bei Priifung mit 
modernen Untersuchungsmethoden als Duodenalgeschwiire entpuppt haben 
wiirden; so auch ein Fall, der in friiheren Auflagen dieses Buches als Schul­
beispiel von intermittierendem MagensaftfluB geschildert wurde. 

Wir kennen ferner irritative Sekretionsstorungen bei anderen den Magen 
nicht betreffenden Erkrankungen der Bauchorgane, z. B. bei chronischer 
Appendicitis und auch bei Erkrankungen der Gallenwege. Allerdings kommen 
gerade bei den letzteren auch depressive Storungen wie Achylien oder 

Aciditats· 
beschwer­

den. 
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Subaciditat vor, besonders wenn es sich um chronische Gallenblasenerkran­
kungen handelt. 

Alle diese Moglichkeiten, bei denen der Befund von Superaciditat oder Super­
sekretion nur symptomatisch ist, miissen differentialdiagnostisch in Erwagung 
gezogen werden. 

In einer Reihe von Fallen kann besonders die Superaciditat auf eine verzogerte 
Entleerung des Magens bezogen werden, da bei jeder Art von Stenosen die 
sekretinartig wirkenden, safttreibenden Hormone der Magenschleimhaut selbst 
eine verlangerte Wirkungsdauer haben miissen. 

Es bleibt aber doch ein gewisser Rest iibrig, in dem solche durchsichtigen 
Beziehungen nicht vorliegen und fiir den nichts anderes iibrig bleibt als eine 
Erklarung durch eine abnorm groBe Reizbarkeit des sekretorischen Apparates 
der Magenschleimhaut. Diese kann konstitutionell bedingt sein, d. h. Ausdruck 
eines abwegigen Verlaufs vegetativ-nervoser bzw. inkretorischer Einfliisse sein. 
Sie kann aber auch erworben sein, z. B. durch MiBbrauch scharfer Gewiirze; 
wobei allerdings eine Abgrenzung gegeniiber gastritischen Prozessen und dadurch 
bedingter Reizung kaum moglich ist. Sie kann endlich rein psychogen sein, 
freilich auch dann wohl iiber die Bahn des vegetativenNervensystems verlaufend. 
In das Kapitel dieser Storungen gehOren wohl auch zum Teil die Falle, die 
K. WESTPHAL als hyperergischen Reizmagen (vgl. Differentialdiagnose der 
chronischen Gastritis) bezeichnet hat. 

Jedenfalls ergibt sich, daB die irritativen Sekretionsstorungen nicht als 
selbstandige Krankheitsbilder gelten konnen, sondern nur als symptomatischer 
Ausdruck entweder einer organischen Erkrankung oder als Ausdruck einer 
Allgemeinstorung. Trotzdem ist ihr Nachweis schon aus therapeutischen 
Griinden wichtig, denn es kann keinem Zweifel unter1iegen, daB sie, welchen 
Ursprung sie auch immer haben, doch meist auch einer symptomatischen 
Behandlung zuganglich sind. 

Wenden wir uns nunmehr den klinischen Bildern der Sub- und Anaciditat 
und der Achylia zu. Sie werden dadurch unterschieden, daB bei den ersteren 
nur die Salzsauresekretion, bei der letzteren auch die Fermentbildung Not 
gelitten hat. Im allgemeinen darf angenommen werden, daB die Pepsin­
bildung nur in Fallen schwerster Atrophia der Schleimhaut erlischt. Pepsin­
bestimmungen werden in der Klinik nur selten vorgenommen, sondern meist 
nur die Untersuchung auf Salzsaure und auf die Gesamtaciditat. Daher hat 
sich auch der MiBbrauch eingebiirgert, die Bezeichnungen Anaciditat und 
Achylie promiscue zu verwenden. 

Von Pepsinbestimmungsverfa.hren nenne ich a.uBer der ii.lteren, der Verfolgung des 
Verd.a.uungsprozesses im METTschen EiweiBzylinder und dem LmBMANNschen Peptometer, 
bei dem die Aufhellung, die eine triibe EiweiBlosung durch den Verd.a.uungsprozeB erleidet, 
bestimmt wird, besonders, die refra.ktometrische von RosTOCK 1 ), die Kongorotmethode 
von KA.w.A..HARA 2) und endlich die fiir klinische Zwecke gut geeignete Methode von 
BoAs 3 ), die da.ra.uf beruht, d.a.B die Starkemenge, die bei der Verd.a.uung von Ma.kka.roni 
frei a.usfii.llt, volumetrisch gemessen wird. Nur da.rf bei der Bestimmun~ na.ch BoAs der 
Ma.gensa.ft nicht blutha.ltig sein [HmsCH, MAMMROTH und RINDFLEIBOH )]. Die a.n sich 
einfache Priifung a.uf Vorha.ndensein von La.bferment, die man a.uch durch Verdiinnung 
des der Milch zugesetzten Ma.gensa.ftes na.ch BoAs zu einer Grenzwertbestimmung ge­
stalten ka.nn, ist immerhin fiir die Entscheidung der Fra.ge, ob a.trophische Storungen 
der Ma.genschleimha.ut vorliegen oder nur funktionelle, bra.uchba.r. 

Fiir die klinische und differentialdiagnostische Bewertung der Anaciditat 
bzw. der Achylie sei zunachst noch einmal wiederholt, daB viele Anaciditaten 

1) RosTOCK, Zeitschr. d. exp. Med. 1924. Bd. 42 und Miinch. med. Wochenschr. 1924. 
S. 1311. 1) KAWAHARA, Pfliigers Arch. f. d. ges. Physiol. 1924, Bd. 20, S. 360. 8) BoAs, 
Dtsch. med. Wochenschr. 1925, S. 511 und Lehrbuch. ') HmsoH, MAMMROTH und RIND­
FLEISCH, Ebenda., S. 512. 
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sich bei Untersuchung mit der fraktionierten Ausheberung nur anfangs als 
Anaciditaten erweisen, wahrend im weiteren Verlauf sogar ein peracider Saft 
gefunden werden kann. Auch mittels der ,Appetitmahlzeit" hatte ich 1) solche 
Scheinanaciditaten als normacid entlarven konnen . 

.Als ,Appetitmahlzeit" bezeichnete ich eine solche, die vom Kranken frei gewahlt wurde 
und seiner ,Leibspeise" entspricht. Mittels solcher Mahlzeiten gelang es haufig, bei scheinbar 
anaciden oder stark subaciden Kranken, insbesondere Nervosdyspeptischen, vollig normale 
Saurewerte ,hervorzulocken". 

Ferner sei nochmals erwahnt, daB viele Kranke mit Anaciditat auf 
Histaminreiz noch Salzsaure zu sezernieren vermogen. Aber weitgehende 
diagnostische Schliisse lassen sich daraus nicht ziehen. Wir werden deshalb 
noch das zugrunde legen miissen, was die alteren Untersuchungsmethoden 
in dieser Richtung ergaben. 

Man kann mit KNun FABER die Anaciditaten und Achylien in primare 
und sekundare symptomatische trennen. Die primaren Formen sind relativ 
haufig. Ihre Haufigkeit nimmt mit dem Lebensalter zu, so daB sie bei Greisen 
als ziemlich gewohnlich bezeichnet werden miissen. Es fragt sich zunachst, 
ob sie auf rein funktioneller Basis vorkommen konnen oder ob sie stets Aus­
druck organischer Veranderungen sind. Schon MA.RTIUS hatte die Achylia 
simplex den atrophischen und entziindlichen Formen gegeniiber gestellt und 
sie als durch eine konstitutionelle Minderwertigkeit der Schleimhaut bedingt 
erachtet; besonders haufig als konstitutionelles Stigma der perniziosen Anamie 
sowohl bei Kranken, als auch in deren Familie. DaB es funktionelle Anaciditaten 
gibt, beweisen allein schon die Beobachtungen iiber Heterochylie und der schon 
obenerwahnte EinfluB einer eiweiB- und gewiirzarmen Kost und endlich die 
Resultate der fraktionierten Ausheberung, welche die Gruppe der Spataciden 
kennenlehrte. 

In neuerer Zeit hat aber besonders F ABER und seine Schule auf Grund 
sorgfaltiger Untersuchungen an frisch konservierten Magen die Meinung 
vertreten, daB sich bei den meisten Fallen von Achylie entziindliche 
bzw. atrophische Schleimhautveranderungen fanden, wenn er auch das V or­
kommen einer rein funktionellen Achylie nicht bestreitet. Die Frage ist nicht 
leicht zu entscheiden, weil unter den pathologischen Anatomen keineswegs 
Einigkeit dariiber herrscht, was in der Magenschleimhaut als entziindliche 
V eranderung anzusehen sei, wieweit z. B. eine lymphoide Infiltration in den 
Bereich des Normalen fallt. Auch wird FABERs Ansicht, daB die Atrophie Folge 
einer vorausgegangenen Entziindung sei, nicht allgemein geteilt. HERZBERG 
z. B., die unter JoRES die Magen von pernizios Anamischen der Kolner medi­
zinischen Klinik untersuchte, kam entgegen der Auffassung F ABERB zu dem 
Resultat, daB bei pernizioser Anamie neben dem Schwund der Driisen auch 
Regenerationsbestrebungen, die zum Driisenumbau fiihrten, gefunden wiirden, 
und daB die Atrophie keineswegs als eine Folge primarer entziindlicher V or­
gange gedeutet werden diirfte. F ABER gibt auch zu, daB bei Schleimhaut­
atrophie niemals eine narbige Bindegewebsentwicklung beobachtet sei. HERz­
BERG fand iibrigens die von ihr beschriebenen Veranderungen auch in Fallen, 
die keine oder noch keine Sekretionsanomalien zeigten. 

FABER sucht entsprechend seinen Vorstellungen von der Bedeutung ent­
ziindlicher Veranderungen fiir das Zustandekommen der Anaciditat und Achylie 
die Ursachen der primaren Form in lokal auf den Magen wirkenden Schadi­
gungen, wie in einem mangelhaften GebiB, im chronischen Alkoholismus, 
kurz in den gewohnlichen ursachlichen Faktoren der chronischen Gastritis. 
Zweifellos kommen aber auch noch andere Momente in Betracht. So hebt 

1 ) 27. Kongr. f. inn. Med. Wiesbaden 1910. 
:VIatthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 35 
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namentlich KA.TSCH die Haufigkeit einer gleichzeitigen chronischen Cholecysto­
pathie oder doch wenigstens von auf V erwachsungen deutenden V eriinde­
rungen der Silhouette des Bulbus duodeni hervor. Haufig zeigen auch Ruhr­
rekonvaleszenten die Darmerkrankung lange iiberdauernde Achylien. Auch 
wird man wohl kaum fiir die Anaciditiiten bei gewiirz- und eiweiBarmer Kost 
entziindliche Veriinderungen a~nehmen. Auch diese konnen, wie das Beispiel 
von Zuchthauslern zeigt, die Anderung der Kost lange iiberdauern. 

Achylien findet man oft auch bei infektiosen Fiebern, z. B. bei Pneumonie, 
vor allem bei Gelenkrheumatismus, bei vorgeschrittenen Phthisen, bei Diabetes 
und bei der perniziOsen, der Bothriocephalusaniimie und der hypochromen 
Aniimie K. FABERs. FABER ist geneigt, das Versiegen der Magensaftsekretion 
und besonders das der Salzsiiuresekretion auf toxische Einfliisse zuriickzu­
fiihren. Er rechnet alle diese Formen bereits zu den sekundiiren und ganz 
besonders stellt er zur sekundaren Achylie die des Carcinoms. Die Carcinom­
achylie ist vielleicht Folge der das Carcinom begleitenden entziindlichen Vor­
giinge, vielleicht auch zum Tell Folge anderer Prozesse, die das Carcinom 
begleiten und uns noch unbekannt sind. 

Anaciditiit und Achylie konnen nun vollig symptomlos verlaufen, da augen­
scheinlich der Ausfall der Salzsiiureverdauung durch die Darmverdauung ersetzt 
werden kann. In manchen Fallen sind aber bekanntlich gastrogene Diarrhoen 
die Folge, deren Vorkommen bei jeder chronischen Diarrhoe die Untersuchung 
des Magens unerlaBlich macht. Anaciditat und Achylie fiihren oft zu einer 
friihzeitigen Entleerung des Magens, so daB man zur iiblichen Ausheberungs­
zeit keinen Inhalt mehr erhiilt. Auch vor dem Rontgenschirm kann man die 
rasche Entleerung des Magens konstatieren. 

Differentialdiagnostisch sind die symptomatischen Achylien bei den fieber­
haften Erkrankungen natiirlich ohne weiteres richtig einzuschiitzen. Bei den 
chronischen Formen erhebt sich jedesmal die Frage, ob sie durch ein Carcinom 
bedingt sind. Die Schwere der Sekretionsstorung kommt dabei nicht in Frage. 
Zwar darf man auf das Fehlen des Pepsins hin, auf einen negativen Ausfall 
der Priifung mit Histamin und endlich, wie wenigstens KATSCH meint, auch 
auf sehr niedrige Gesamtchlorwerte hin, auf eine besonders starke Beeintriichti­
gung der Sekretbildung schlieBen. Aber das kommt differentialdiagnostisch urn 
so weniger in Betracht, als bei Carcinom die Anaciditiit nicht einmal obligat 
ist, und wie wir sahen, die Histaminpriifung positiv ausfallen kann. Eher 
ist schon zu verwerten, daB bei nicht carcinomatosen Achylien jede Druck­
empfindlichkeit zu fehlen pflegt mit Ausnahme der Formen, die einer chronischen 
Cholecystopathie ihre Entstehung verdanken; und bei diesen ist die Empfind­
lichkeit auf die Gallenblasengegend lokalisiert. KuTTNER glaubt, daB, wenn 
lang dauernde Verdauungsbeschwerden vorangegangen wiiren, im Verlauf der 
Erkrankung liinger dauernde Besserungen vorkiimen und nennenswerte Er­
niihrungsstorungen ausblieben, ein Carcinom nicht gefiirchtet zu werden 
brauchte. Das ist sicher richtig, doch kommt es auch bei einfachen Achylien 
vor, daB Beschwerden fehlen, betriichtliche Abmagerung und konstante 
Anaciditiit zu beobachten sind. Das trifft besonders bei Greisen zu. 

ELLINGER und ScHOLZ batten angegeben, daB bei Carcinomen zum Unterschied von 
einfachen Atrophien noch im Harn Pepsin nachgewiesen werden konnte, wahrend es bei 
einfacher Atrophie, weil auch kein Proferment mehr gebildet wiirde, fehle. Diese Angabe 
ist aber bestritten worden und auch W. TESCHENDORF 1 ) konnte sie nicht bestatigen. Er 
£and vielmehr bei seinen Fallen, die mit der Histaminprobe sich als vollstandige Achylien 
erwiesen batten, eine Verminderung des Harnpepsins bei vorgeschrittenen Carcinomen 
ebenso wie bei perniziosen Anamien. 

1 ) W. TESCHENDORF, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 155, dort auch die Literatur. 
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MovEs 1) hatte angegeben, daB man das Blutbild zur Differenzierung der 
Achylie heranziehen konnte insofern, als bei Carcinomen eine Lymphopenie 
die Regel ware. Nach den Untersuchungen von KocH 2) trifft dies aber nicht 
zu. In friihen Stadien des Magencarcinoms fanden sich vielmehr Lymphocytose 
und Lymphopenie gleichhiiufig. Nur inEndstadien mitMetastasierung iiberwog 
die letztere stark. 

AuBer den sonstigen Erscheinungen des Carcinoma spricht bei vorhandener 
Achylie ein konstanter und reichlicher Befund von okkulten Blutungen fiir 
das Bestehen eines Carcinoma. Zwar ist okkultes Blut, auch bei einfachen 
Achylien und besonders bei den Wurmaniimien gelegentlich und in geringem 
MaBe gefunden worden. Es wird fiir die einfachen Achylien auf eine leichte 
Verletzlichkeit der Schleimhaut zuriickgefiihrt. Wurmaniimien lassen sich aber 
durch den Nachweis der Parasiteneier doch meist exakt diagnostizieren. 

8. Die Sekretions- nnd Motilitatsstornngen als Ansdrnck 
konstitntioneller Anomalien. 

Menschen mit schwachem Magen und Darm sind jedem Arzte bekannt. Es 
sind Leute, die sich bei jeder Gelegenheit den Magen verderben, die ebenso 
leicht Stuhlstorungen, und zwar besonders Diarrhoen bekommen. ScHUTZ 3) 
hat diese Zustiinde geschildert und als chronische Magendarmdyspepsie be­
zeichnet. Auch hat ScHii"Tz darauf hingewiesen, daB diese Zustiinde eminent 
chronisch sind, oft von Kindheit an bestehen und hereditar und konstitutionell 
bedingt sind. 

Derartige Leute sind nicht immer aber doch meist nervos im Sinne einer 
Psychasthenie, sie haben tatsiichlich sehr empfindliche Verdauungsorgane. Ihre 
Magensekretion wird ganz verschieden befunden; bisweilen sind sie scheinbar 
subacid, manchmal auch superacid. Tonus und Motorik des Magens konnen 
ganz normal sein. Gewohnlich sind diese Leute nicht gut geniihrt und blaB. 
Ob man diese Zustande von der chronischen Gastritis scharf wird trennen 
konnen, erscheint zweifelhaft. Beim Darm macht es keine Schwierigkeiten 
anzunehmen, daB urspriinglich rein durch abnorme Garungen oder Faulnis 
des Darminhalts bedingte Storungen zu einer entziindlichen Veranderung 
des Darmepithels fiihren. Warum sollte beim Magen dies anders sein, wenn 
die Atonie die normale Schichtung des Inhalts stort oder wenn Sekretions­
anomalien bestehen! Das Kennzeichnende dieser Storungen ist aber ihre 
konstitutionelle Bedingtheit. Es ist vielleicht richtiger, wenn man dieses Moment, 
auch diagnostisch in den Vordergrund riickt und sich nicht mit einer Symptom­
diagnose, wie Atonie oder Subaciditiit, zufrieden gibt. 

Aus diesen konstitutionellen Storungen laBt sich ein Symptomenkomplex 
besonders herausheben. Es findet sich ein an Menge oder Sauregrad oder an 
beiden erhohter Magensaft. Damit vereint besteht eine Atonie mit Tiefstand 
des Magens und mit diesen Erscheinungen von seiten des Magens kombiniert 
sich das Krankheitsbild der spastischen Obstipation. Haufig neigen derartige 
Kranke zur Phosphaturie, bei der ein durch fixes Alkali (nicht durch 
Ammoniak) alkalischer Urin entweder standig oder doch zeitweise entleert 
wird, der durch ausgefallene Phosphate und Carbonate triib ist. Oft erschreckt 
die Triibung des Urins die Kranken und fiihrt sie zum Arzt. 

W enn auch das Auftreten der Phosphaturie, wie LICHTWITZ nachgewiesen 
hat, eine Veranderung des kolloidalen Zustandes des Hams zur Voraussetzung 

1 ) MovEs, Zeitschr. f. klin. Med. 1920. 2} R. KocH, Diss. Rostock 1931. a) Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 94. 
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hat, so lii.Bt sich doch nicht bestreiten, daB enge Beziehungen zur Sekretion 
des Magensaftes bestehen. Auch ein Gesunder kann auf der Hohe der Magen­
verdauung einen alkalisch reagierenden, durch Phosphate triiben Urin entleeren. 
Zweifellos muB die Sekretion einer erheblichen Sauremenge von einer ent­
sprechenden Mehrausscheidung von Alkali im Urin kompensiert werden, wenn 
die Reaktion des Blutserums eine ungestorte bleiben soli.. Das Alkali wird dann 
nicht, wie sonst, als sauer reagierendes Monophosphat, sondern als alkalisches 
Diphosphat ausgeschieden und bildet oft bei der Phosphaturic ein buntfarbig, 
durch Interferenz schillerndes Hautchen auf der Oberflache des Urins. Fiir 
diesen Zusammenhang mit der Superaciditat spricht auch die Beobachtung 
UMBERs, daB die Phosphaturic durch Atropin zum V erschwinden gebracht 
werden kann. 

Die Phosphaturic wird bekanntlich daran erkannt, daB Saurezusatz den 
Urin mit oder ohne Aufbrausen kliirt. Das letztere ist natiirlich nur der 
Fall, wenn gleichzeitig mit den Phosphaten Carbonate vorhanden sind. Die 
Phosphaturic ist wahrscheinlich Folge einer V eranderung der Nierensekretion 
durch nervose Einfliisse. Es ist bekannt, daB mit der Phosphaturic auBer den 
beschriebenen Magendarmsym.ptomen nervose Storungen vorkommen, wie 
Neigung zu starken SchweiBen, Tachykardien, Riickenschmerzen, Miidigkeit, 
Blasse und allerlei Magendarmsymptome. 

Es kann daher keinem Zweifel unterliegen, daB man die Magendarm­
storungen gleichfalls als Ausdruck einer das vegetative System beteiligenden 
Affektion auffassen kann. Unter diesen vegetativ Labilen sind korperlich viele 
durch einen Habitus asthenicus gekennzeichnet. 

Neuere Untersuchungen ha.ben iibrigens gezeigt, daJ3 man zwei Arten dieser durch 
Ausfallen von Erdalkalien bedingten Harntriibungen unterscheiden muJ3. Die eine, fiir 
die der Name Phosphaturic allein gebraucht werden sollte, zeigt keine Veranderung des 
Kalkstoffwechsels, sondern die erwahnten engen Beziehungen zur Aciditat des Magensaftes, 
die zweite Art aber weist in der Tat Veranderungen des Kalkstoffwechsels, und zwar eine 
Mehrausscheidung von Kalk durch die Nieren auf, der haufig, aber nicht immer, eine ent­
sprechende Verminderung der Kalkausscheidung durch den Darm korrespondiert. Man 
bezeichnet sie als Ca.lcanurie. Diese Anoma.lie, die zuerst von SENDTNER beschrieben 
wurde, ist augenscheinlich von sehr komplizierten Bedingungen abhangig und noch nicht 
geniigend klar erforscht. Namentlich die Padiater haben sich in letzter Zeit mit ihr vie! 
beschaftigt. v. DoMARUS 1 ) kommt zu dem SchluJ3, daJ3 es sich dabei wahrscheinlich um 
eine selbstandige Stoffwechselstorung handelt. Sie ist iibrigens gleichfalls oft mit nervosen 
Anomalien kombiniert, deren Intensitat mit ihr schwankt. Sie kommt sowohl in akuter 
wie chronischer Form vor. lhre Unabhangigkeit von der Aciditat dokumentiert sich auch 
darin, daJ3 bei ihr es auch zu einer Ausscheidung meist krystallinischer Phosphate bei saurer 
Reaktion des Urins kommt, wahrend fiir die erste Form die alkalische Harnreaktion Be­
dingung ist. Sie disponiert augenscheinlich zur Entstehung von Harnkonkrementen. lhre 
exakte Diagnose laJ3t sich nur durch die Verfolgung des Kalkstoffwechsels stellen und nur 
vermutungsweise aus dem Fehlen einer gleichzeitigen Superaciditat und ihrem Auftreten 
bei saurer Harnreaktion. 

9. Die N eurosen des Magens. 
Sie sind zuerst von LEUBE unter dem Namen der nervosen Dyspepsie beschrieben 

worden. LEUBE verstand darunter eine rein sensible Neurose, die sich darin auJ3ert, daJ3 
die Nahrungsaufnahme bei derartigen Kranken Beschwerden, Druckgefiihl, Vbelkeit, 
AufstoBen, Erbrechen und auch Schmerz auslost, ohne daB die objektive Untersuchung 
irgendwelche Storungen am Magen nachzuweisen verma.g. Spater hat aber LEUBE zuge­
geben, daJ3 Anomalien der Saftsekretion dabei vorkamen, und hat die nervose Dyspepsie 
als gemischte sensible und Sekretionsneurose bezeichnet. Natiirlich waren die Zeichen 
W.lgemeiner Nervositat, die derartige Kranke boten, LEUBEs Scharfblick nicht entgangen, 
er hielt sie jedoch fiir sekundar durch die Beschwerden der Kranken erst hervorgerufen. 

1 ) Vgl. die zusammenfassende Darstellung von v. DoMARUS, Ergebn. d. inn. Med. u. 
Kinderheilk. Bd. 16. 
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EwALD sah aber bereits die nervos dyspeptischen Beschwerden nur als eine Teilerscheinung 
der Neurasthenie oder Hysterie im Sinne der damals giiltigen Auffa.ssung dieser Neurosen. 
GLENARD glaubte dagegen das Krankheitsbild als eine Folge der Lageveranderungen der 
Baucheingeweide, der Enteroptose, also doch wieder a.uf eine korperliche Anomalie 
zuriickfiihren zu sollen und STILLER war der gleichen Ansicht. Erst v. STRUMPELL sprach 
kla.r aus, daB die Magendarmbeschwerden, die man als nervose Dyspepsie bezeichnet 
hatte, rein psychogen bedingt seien. V on Bedeutung fiir die psychogene Auffassung war 
vor allem auch die psychiatrische Durchforschung der nervosen Dyspepsien durch 
G. DREYFuss 1). 

Der Begriff der Organneurosen hat sich seitdem geklart. Viele Forscher, 
z. B. BUMKE, vertreten die Ansicht, daB sich vom Gesunden zum Neurotischen 
flieBende Ubergange fanden, daB man iiberhaupt keine scharf umgrenzten 
Krankheitsbilder aufstellen konnte, sondern nur von neurotischen Reaktionen 
psychisch besonders gearteter Personlichkeiten sprechen diirfe. Bei der Be­
sprechung der Herzneurosen haben wir zudem schon hervorgehoben, daB es 
nicht moglich ist, Psychisches und Korperliches scharf zu trennen, daB beides 
sich miteinander verflicht und daB wir nicht fragen diirfen: ist eine Krank­
heit organisch oder nur funktionell bedingt, sondern immer bloB inwieweit? 

Die psychogenen Magen- und Darmbeschwerden unterscheiden sich auch 
in ihren verschiedenen Auspragungen durchaus nicht scharf weder von denen 
der konstitutionellen Schwachezustande des Verdauungstractus und der Motili­
tats- und Sekretionsstorungen oder des chronischen Katarrhs, noch endlich 
von denen der verschiedenen schmerzhaftenLeiden, wie z. B. des Ulcus duodeni 
oder der Verwachsungen. Ist doch gerade die Abgrenzung der letztgenannten 
Erkranlmngen erst durch die moderne V erfeinerung der Diagnose gelungen. 
Hochstens verleihen sehr starke unerklarliche Anorexien, manche Arten des 
Erbrechens und der Gastralgien den psychogenen Storungen eine besondere 
Note; auch wohl von der Nahrungsaufnahme unabhangige, mit Druck und 
Ubelkeit verbundene Globusempfindungen (BoAs). 

Aber trotzdem liegt oft ihre psychische Genese ziemlich klar zutage. Nicht 
nur, daB die Kranken gleichzeitig andere vegetativ nervose Erscheinungen auf­
weisen und daB ihr Gesamteindruck die psychisch labile Personlichkeit erkennen 
lassen kann; auch die Beschwerden erweisen sich ganz abhangig von psychi­
schen Erregungen, wie Arger, Schreck usw. Sie sind auch durch ihre Launen­
haftigkeit und Sonderbarkeit gekennzeichnet. Schwer verdauliche Speisen 
konnen z. B. anstandslos vertragen werden, wenn die Aufmerksamkeit abgelenkt 
ist, wahrend selbst vorsichtig gewahlte Kost zu anderen Zeiten Beschwerden 
hervorruft. Namentlich sind auch Angaben, daB nur ganz bestimmte Speisen 
vertragen wiirden oder daB die Beschwerden stets auf die Minute piinktlich 
urn dieselbe Zeit einsetzen, auf psychogenen Ursprung verdachtig. 

In anderen Fallen ist aber die psychische Genese nicht ohne weiteres deutlich 
und dann ist es wichtig zu erkennen, weshalb sich die Beschwerden gerade am 
Verdauungstractus auBern, auf diesen ,organdeterminiert" sind. Eine besondere 
Empfindlichkeit des Magens kann, wie wir sahen, Ausdruck einer konstitutionellen 
Schwache sein, sie kann auch wohl als Ausdruck einer chronischen Schleim­
hautveranderung nach einer iiberstandenen organischen Erkrankung zuriick­
bleiben. Sie kann aber auch, wie manche Autoren meinen, nach einer 
solchen primaren Beschadigung auf dem W ege eingeschliffener bedingter 
Reflexe, ,des Organgedachtnisses" fixiert werden. Wer einmal Sodbrennen 
oder Brechneigung gehabt hat und diese Empfindungen aus Erfahrung kennt, 
bei dem treten sie vielleicht leichter und bei geringfiigigeren Veranlassungen 
wieder auf als bei anderen Menschen; wer einmal z. B. bei einer bestimmten 
Speise Ekel empfand, dem ist diese auf lange Zeit verleidet. Es ist auch 

1 ) Die nervose Dyspepsie. Jena: Gustav Fischer 1908. 
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wahrscheinlich, daB die Erinnerung an Situationen, die auch beim normalen 
Menschen zu "Obelkeit oder Erbrechen fiihren, durch Eindriicke wie Geruchs­
eindriicke wieder hervorgerufen werden kann. Ich 1), HEYER u. a. haben zahl­
reiche derartige ,Ekelneurosen", die meist zum habituellen Erbrechen fiihrten, 
beschrieben, ihre Ursachen dargelegt und psychotherapeutisch geheilt. 

Aber abgesehen von diesen vielleicht moglichen Beziehnngen zur Ent­
stehung nervoser Magenleiden laBt sich in der Mehrzahl der Falle die Organ­
determinierung nach HANSEN entweder als durch V orstellungen bedingt oder 
als ein Ausdrucksphanomen verstehen. Zur ersten Gruppe, bei der meist ein 
psychisches Trauma oder natiirlich auch wirklich einmal durchgemachte Er­
krankungen direkt das Organ mit einbeziehen, gehoren Vorstellungen, die in 
irgendeiner, wenn auch nur lockeren Beziehung zum Trauma oder den Krank­
heitsempfindungen stehen und dadurch gewissermaBen, wenn auch unbewuBt, 
die Erinnerung an die Situation wecken, welche die ersten Krankheitserschei­
nungen ausgelost hat. V or allem sind es aber Angstvorstellungen, deren primare 
Natur dem Kranken nicht klar wird und die er aus dem Kausalitatsbediirfnis 
heraus auf das Organ projiziert, z. B. den Magen. Dies fiihrt dann zu einer 
iibertriebenen Richtung der Aufmerksamkeit auf dieses Organ und damit zum 
BewuBtwerden von Organempfindungen, die wir sonst gewohnheitsmaBig ver­
nachlassigen. Diese Organempfindungen angstigen den Kranken aufs neue 
und lOsen Phobien aus, wie die Furcht krebskrank zu werden oder eine ganz iiber­
wertige Beachtung jedes wirklichen oder eingebildeten Diatfehlers. 

MATTHES behandelte einen a.lten Oberst, dem KusSMAUL vor 25 Jahren einen Diat­
zettel a.ufgeschrieben hatte. Der Kranke ha.tte a.us Furcht, sich sonst zu scha.den, diesen 
nur fiir einen Tag als Beispiel aufgestellten Diatzettel ta.ga.us, ta.gein die ganzen Jahre hin­
durch getreulich befolgt. 

Psychische Traumen, die das Organ direkt einbeziehen, sind natiirlich auf 
sehr mannigfache Weise denkbar, sie konnen nach HANSEN sich auch erst 
nach langerer I,atenzzeit organdeterminieren und wohl auch ein dem Kranken 
willkommener AnlaB werden, Gefiihle allgemeiner Leistungsunfahigkeit gewisser­
maBen vor sich selbst zu rechtfertigen, und dadurch dauernd festgehalten werden. 

Das ist dann schon der Gruppe der Ausdrucksphanomene nahe verwandt, 
bei denen das psychische Trauma das Organ oft gar nicht mitbetroffen hat, 
die vielmehr eine Flucht in die Krankheit zur Erreichung bestimmter, vor sich 
selbst nicht eingestandener Zwecke darstellen, wie der Erzwingung der Beach­
tung oder des Mitleides. Wie oft wollen Hysterische z. B. nicht essen, sobald 
sie sich beobachtet fiihlen, essen aber heimlich. Wie oft kommen sie anderer­
seits durch ihre angebliche Anorexie weit herunter und verlernen das Essen, 
so daB man sie erst wieder dazu erziehen muB. Aber auch schon weniger aus­
gepragte egozentrische Empfindungen konnen Krankheitssymptome hervor­
rufen, z. B. die Furcht vor etwas Unangenehmem, wie das bekannte morgend­
liche Erbrechen der Schulkinder, das Sonntags und in den Ferien sistiert. Das 
Schwangerschaftserbrechen gehort iibrigens nicht zu den psychogenenReaktionen, 
wie manche glaubten. Acetonurie, Urobilinurie und andere Zeichen der Leber­
schadigung, sowie die Beobachtung einer gesteigerten Permeabilitat der Blut­
Liquorschranke beweisen - neben zahllosen Krankenbeobachtungen - dies 
schlagend. Im gleichen Sinne spricht auch der Umstand, daB die den Sympathicus­
tonus steigernden Mittel (Adrenalin, Sympathol u. a.) das Schwangerenerbrechen 
spezifisch beeinflussen konnen. 

Ein recht kennzeichnendes Bild bieten auch die habituellen Luftschlucker. 
Sie klagen iiber Druck und Volle in der Magengegend, das durch AufstoBen 
gelindert wird. Das meist geschmacklose AufstoBen ist das auffalligste 

1) HANS CURSCHMANN, Therapeut. Monatshefte. Sept. 1913. 
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Symptom. Es ist deutlich von psychischen Einfliissen abhangig, belastigt 
die Kranken besonders, wenn sie sich in Gesellscha£t befinden, laBt nach, 
wenn sie unbeobachtet sind und ist von der Art und der Zeit der Nahrungs­
aufnahme unabhangig. Die Kranken konnen, da sie oft auch eine nervose 
Anorexie haben, ziemlich herunterkommen. Mitunter ist die Magenblahung 
direkt nachzuweisen, nur selten allgemeiner Meteorismus. Gelegentlich kommt 
es vor, daB auch Kranke mit organischen Leiden, z. B. mit Ulcus ventriculi, 
Luftschlucker sind. Auf die eigentiimlichen Luftschluckkrampfe, die ich bei 
postgripposem Laryngospasmus beobachtete, wurde bereits hingewiesen. 

Ubrigens ware es verfehlt, ,nervose Dyspepsien" nur bei den Hysterischen 
Hypochondern und Neurasthenikern zu suchen. Gar nicht selten bilden viel­
mehr dyspeptische Symptome den wesentlichen Inhalt grober psycho­
pathischer Zustande (G. DREYFuss). Besonders bei den ,Psychosen der 
Sprechstunde", den Cyclothymen und anderen Formen des manisch-depressiven 
Irreseins ist dies der Fall. Bei anderen Psychosen, von der Schizophrenie 
his zur Paralyse und Presbyophrenie, kommen gleichfalls ,nervos-dyspeptische" 
Zustande vor, wenn auch scheinbar viel seltener, als bei den periodischen 
Psychopathien. 

Betrachten wir nun diese vielgestaltigen Krankheitsbilder differentialdiagno­
stisch, so ist es klar, daB, wenn auch noch so sehr der Verdacht der Psychogenie 
dem Arzte intuitiv auftaucht, es doch seine erste Pflicht ist, selbst bei ganz 
unbestimmten Klagen mit alien Mitteln au£ das etwaige V orliegen organischer 
Erkrankungen zu fahnden. Die genaueste korperliche Untersuchung ist auch 
aus therapeutischen Griinden notwendig. Sie wirkt oft schon beruhigend 
au£ den Kranken, namentlich wenn sie mit der autoritativen V ersicherung 
verbunden werden kann, daB organische Storungen nicht nachzuweisen sind; 
sie allein kann ferner dem gewissenhaften Arzte selbst die notwendige Sicherheit 
fiir die psychische Beeinflussung derartiger Kranken verleihen. Im einzelnen 
kommt selbstverstandlich die Differentialdiagnose gegen alle moglichen Magen­
und Darmleiden in Betracht. Bei den Gastralgien am haufigsten die gegeniiber 
dem Ulcus ventriculi und duodeni sowie gegeniiber Verwachsungsbeschwerden. 
Es ist mit Recht behauptet, daB die Verfeinerung der Ulcusdiagnose die Diagnose 
der nervosen Dyspepsie habe seltener werden lassen. Man denke aber auch an 
gastrische und Bleikrisen und ziehe iiberhaupt alle beschriebenen Moglich­
keiten der Gastralgien in Betracht. Beziiglich der Magensekretion sei nochmals 
auf die besondere Launenhaftigkeit der Sekretion hingewiesen, die nicht selten 
Anaciditat vortauscht; ich habe gerade solche Falle durch meine ,Appetit­
mahlzeit" als Normacide entlarven konnen. 

Steht das Erbrechen im Vordergrund, so schlieBe man insbesondere das 
cerebrale Erbrechen aus und iibersehe nicht etwa eine Schwangerschaft. Bei 
Klagen iiber Appetitlosigkeit und MiBempfindungen von seiten des Magens 
miissen nicht nur die chronische Gastritis, sondern auch uramische oder sub­
febrile Zustande, namentlich auch beginnende Tuberkulosen ausgeschlossen 
werden. Bei unbestimmteren Klagen denke man auch an eine Helminthiasis. 
Dies nur einige Beispiele von organischen Erkrankungen. Viel schwieriger 
ist die Abgrenzung von den friiher geschilderten konstitutionellen Schwache­
zustanden, den Motilitats- und Sekretionsstorungen. Psychogene Einfliisse 
spielen ja bei beiden letzteren eine erhebliche Rolle und sind von inkretorischen 
oder vegetativ nervosen kaum zu trennen. Deshalb hat man oft die Frage 
aufgeworfen, ob man die Motilitats- und Sekretionsstorungen iiberhaupt als 
selbstandige Krankheitsbilder anerkennen sollte. Natiirlich wird diese Frage 
vom Standpunkt des Magenspezialisten anders beantwortet werden, als von dem 
des psychotherapeutisch eingestellten Arztes. DaB diese Storungen aber nicht 
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nur als Symptome organischer Erkrankungen oder der konstitutionellen 
Schwache vorkommen, sondern auch bei psychogener Entstehung eine gewisse 
Selbstandigkeit gewinnen konnen, ist nicht zu bezweifeln. 

Meist gelingt es schon, die Psychogenie der ,nervosen Magen- und Darm­
symptome" durch eine genaue Anamnese, durch die Bewertung ahnlicher 
Storungen auf den Gebieten anderer Organe und durch die Beachtung der 
ganzen Personlichkeit" des Kranken nachzuweisen. Nur in relativ seltenen Fallen 
bedarf es - bei besonders Hartnackigen - der Hypnose oder eines der psycho­
analytischen Verfahren zur Aufdeckung der Psychogenie. Mitunter kann 
auch ein sehr einfacher therapeutischer Versuch die Diagnose stiitzen: Es ist 
bekannt, daB eine ausschlieBlich auf das Organ gerichtete Therapie bei 
psychogenen Storungen oft versagt, daB beispielsweise sich Schmerzen nicht 
auf eine strenge Ulcusdiat bessern, die bei Ulcus gewohnlich erfolgreich ist, daB 
dagegen eine den Magen ganz vernachlassigende Therapie, welche bewuBt die 
Aufmerksamkeit von dem Ort der Klagen ablenkt, erfolgreich sein kann. 

10. Die Differentialdiagnose der Gastritis chronica. 
Die Diagnose Gastritis chronica ist eigentlich, wie KATSOH hervorhebt, 

eine anatomische und die anatomischen Anschauungen sind dariiber, wie schon 
im vorigen Kapitel betont wurde, noch flieBende und widerspruchsvolle. 
Immerhin ist aber als ein erheblicher Fortschritt zu buchen, daB es nunmehr 
moglich ist, sich sowohl durch die Gastroskopie als durch die Rontgen­
untersuchung des Reliefbildes ein Bild iiber das Verhalten der Magenschleim­

haut zu verschaffen. Es ergibt sich freilich, 
wie nicht anders zu erwarten war, eine groBe 
Schwierigkeit im V ergleich der gastroskopischen 
und Reliefbilder mit dem anatomischen Pra­
parat, weil die Blutfiillung und Schwellung 
nicht nur an der Leiche anders ist wie im 
Leben, sondern weil selbst, wenn frische Re­
sektionspraparate untersucht werden, diese 
Verhaltnisse schon durch die Narkose und die 
operativen Manipulationen geandert werden 
konnen. Auch ist die Gastroskopie eine fiir 
den Kranken und den Untersucher nicht ein­
fache Methode, wahrend die Beurteilung des 
rontgenologischen Reliefs dem Geiibten kaum 

Abb. 106. Gastroskopiscbes Bild der S h k 
Gastritis bypertropbicans·atropbicans noch c wierig eiten macht. Immerhin 

bei stenosierendem Ulcus duodeni. glauben die Autoren, welche diese Verfahren 
beherrschen, doch eine einfache schleimige 

Entziindung, eine hypertrophierende und eine atrophierende und endlich eine 
hamorrhagische Form der Gastritis unterscheiden zu konnen. Die beifolgenden 
Bilder GuTZEITs illustrieren die Befunde bei solchen Zustanden. Es sei dazu 
bemerkt, daB man die Reliefbilder am besten durch eine Fiillung mit nicht 
zu diinnem Bariumbrei gewinnt (nach GuTZEIT 4 EBloffel Barium auf 4 EBloffel 
Wasser). Die Magenfalten sind in der Norm langs gerichtet. Die kleinen 
Erhebungen und UnregelmaBigkeiten, welche die Schleimhaut bei hyper­
trophierender Gastritis aufweist, lassen sich im Reliefbild als Aussparungen 
der Fiillung erkennen, die den betreffenden Stellen ein gefeldertes Aussehen 
verleilien. 

Die Gastritis braucht sich nach neueren Untersuchungen nicht iiber die 
ganze Schleimhaut auszubreiten, sondern kann auf einzelne Stellen beschrankt 
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sein, auch mischen sich hypertrophische und atrophische Formen bei dem­
selben Kranken. Besonders wichtig erscheint, daB nach KoNJETZNY eine 
ausgedehntere Gastritis der regelmiiBige Begleiter der ulcerativen Prozesse 
des Magens zu sein scheint. Ja KoNJETZNY neigt sogar der Auffassung zu, 
daB die Ulcera nur Steigerungen chronisch- entztindlicher Prozesse seien. 
Chronische Gastritiden sind auch als Begleiterscheinungen anderer destruktiver 
Schleimhautprozesse, z. B. des Carcinoms, der Magenlues und Tuberkulose, 
gefunden. Von den Schleimhautbefunden bei pernizii:iser Anamie wurde 
schon bei der Eri:irterung der 
Achylie gesprochen. 

Das klinische Krankheits­
bild der chronisch-entztindlichen 
Prozesse des Magens ist ein 
vielleicht noch weniger scharf 
umrissenes als das anatomische. 
MancheMenschen mit chronisch­
entztindlichen Prozessen der 
Magenschleimhaut haben tiber­
haupt keine subjektiven Sym­
ptome. Das gilt besonders von 
den Triigern des sog. etat 
mamellone, der allerdings wohl 
kaum als eine echteEntztindung, 
sondern als eine lymphatische 
Infiltration der Schleimhaut 
aufzufassen ist. Im tibrigen · 
gelten die vieldeutigen Sym­
ptome wie Appetitlosigkeit, 
pappiger Geschmack, Foetor ex 
ore mit Zungenbelag, Ubelkeit, 
Brechneigung und · gelegent­
lichem Erbrechen (Vomitus 
matutinus der Trinker !), vor 
allem aber unangenehme Ge­
ftihle der Vi:ille und Spannung 

Ab b. 107. Gastritis atrophicans-hypertrophicans. 
(Nach GUTZEIT.) 

im Oberbauch, besonders nach der Nahrungsau£nahme, als Ausdruck der 
Gastritis chronica, so daB die Kranken hiiufig sagen, die Speisen liigen ihnen 
schwer im Magen. Eigentliche Schmerzen fehlen meist. Dabei kommt es 
oft zu einem Rtickgang der Ernahrung. Die Erscheinungen wcchseln an 
Intensitat, die Kranken sind aber empfindlich und verderben sich leicht den 
Magen. Haufig ist Sodbrennen. 

Als objektives Symptom gilt, wenn man von den gastroskopischen und 
ri:intgenologischen Befunden absieht, in erster Linie der Nachweis von reich­
lichem Schleim im Ausgeheberten. Es ist sicher richtig, daB bei vielen Magen­
entziindungen reichlich Schleim produziert wird, unter den gastroskopischen 
Bildern haben wir ja den schleimigen Katarrh kennengelernt . Von jeher 
galt die Regel, daB der echte vermehrte Magenschleim bei der Magenspiilung 
erst im zweiten und dritten Spiiltrichter erscheint, wahrend der scheinbare 
Schleim im ersten Trichter im wesentlichen aus verschlucktem Speichel besteht. 
Es verlaufen aber keineswegs alle chronischen Gastritiden mit vermehrtem 
Schleim. Auch ist es wohl mi:iglich, daB vermehrte Schleimproduktion auch bei 
nicht gastritischen Vorgangen auftritt . KATSCH und sein Schiiler BALTZER 
haben neuerdings das Vorkommen und die Bedeutung des Magenschleims genau 
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studiert und seine diagnostische Bedeutung eingeschrankt. Der Nachweis des 
Schleims hat also fiir die Diagnose chronische Gastritis keinen a bsoluten W ert 
mehr, ist aber im Rahmen der iibrigen Krankheitszeichen doch von Bedeutung. 
Was den Nachweis von Leukocyten im Mageninhalt anbelangt, so sind diese 
nach FR. KAUFFMANN und WEsTPHAL bei chronischer Gastritis nicht regel­
maBig vermehrt; ebensowenig die Eosinophilen. Bei der akuten Gastritis 
dagegen sind beide meist massenhaft nachweisbar. 

Abb. 108. Gastritis hypertrophicans. 

Neuerdings hat N. HENNING 1) die Diagnose auf Grund eines getrockneten Magensaft. 
tropfens empfohlen: Magensaft Gesunder gibt hauchdiinne Schicht, der bei schwerer 
Gastritis im Zentrum des Tropfens grauweiB!ichen, aus EiweiB bestehenden Schleier und 
einen wallartigen Rand. 

Wir ha ben also keine absolut sicheren Symptome, welche die Diagnose chroni­
sche Gastritis gestatten, denn die genannten konnen ebensogutAusdruck konstitu­
tioneller Anomalien sein oder der von maBigen Stenosierungen oder rein nervoser 
Storungen. Die Sekretion des Magensaftes kann bei chronischem Katarrh gleich­
falls eine verschiedene sein. Meist werden wohl Sub- und Anaciditaten, in 
schweren Fallen auch vollstandige Achylien gefunden und diese gelten als 
Ausdruck einer Atrophic der Schleimhaut. Andererseits kommen aber auch 

1 ) N. HENNING, Gastritisprobleme. Med. Klinik 1934. Nr. 35. 
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Superaciditaten vor. Sie werden vielleicht mit Recht den Anfangszustanden 
der Gastritis zugeschrieben und als Gastritis acida besonders benannt. Tat. 
sachlich sind auch Ubergange von urspriinglich superaciden Befunden in 
Anaciditaten im Laufe der Gastritis beobachtet worden. 

Bei dieser Sachlage ist einerseits auf die Schleimhautreliefuntersuchung 
und andererseits auf die Anamnese und die subjektiven Symptome entscheidender 
Wert zu legen; vor allem auch auf die Feststellung atiologischer Faktoren. Es 
ki:innen solche sicher im chronischen Alkoholismus gegeben sein, aber auch andere 
Schadigungen, wie unregelmaBige Mahlzeiten, sehr hastiges Essen mit schlechter 
Kauvorbereitung, ein mangelhaftes GebiB, der regelmaBige GenuB sehr kalter oder 
heiBer oder stark gewii.rzter Speisen ki:innen als solche Reize gelten. Auch chro­
nischer Nicotinabusus kann vielleicht, abgesehen von der direkten Giftwirkung 
des Nicotins, dadurch zu Magenentziindungen fiihren, daB regelmaBig der die 
Rauchprodukte fiihrende Speichel verschluckt wird. Ferner ist es verstandlich, 
daB ein akuter EntziindungsprozeB bei unzweckmaBigem V erhalten chronisch 
werden kann, namentlich diirfte dies auch von schwereren akuten Beschadigungen 
wie den Veratzungen des Magens gelten. Endlich ki:innen chronische Stauungs­
zustande der Schleimhaut den entziindlichen ahnliche Symptome erzeugen. 
Einerseits gilt dies vom Stauungskatarrh des Magens bei jeder Form der Herz­
insuffizienz, besonders des rechten Herzens, andererseits von den Zustanden 
von portaler Stauung. Beide Formen der Stauung ki:innen zu ganz vordringlichen 
Symptomen der chronischen Gastritis fiihren. 

KATSCH 1 ) hat neuerdings seine Anschauungen dahin zusammengefaBt. 1. Es 
gibt eine Gastritis mucosa, besonders als akuten Reizzustand mit verstarkter 
Schleimabsonderung seitens des Deckepithels, also den alten ,Schleimhaut­
katarrh". Zur exakten Feststellung bedarf es allerdings der chemischen Be­
stimmung des Mucingehaltes. Hierfiir hat sich der von BALTZER herangezogene 
Reduktionswert, der dem Glykoseanteil des Mucins proportional ist, bewahrt. 
2. Nimmt KATSCH neuerdings eine Gastritis serosa an, bei der der Magen­
inhalt vermehrten EiweiBgehalt aufweist. Diese EiweiBexsudation wird einer­
seits durch toxisch-infektiose Prozesse, andererseits durch Stoffwechselgifte 
bei Leber- und Nierenkranken hervorgerufen. 3. Findet sich nach KATSCH 
eine seri:ise mesenchymale Exsudation bei vielen chronischen Gastritiden mit 
Magensaftmangel. 

An dieser Stelle mi:ige auch jenes recht haufige Krankheitsbild erwahnt 
werden, das K. WESTPHAL und KucKUCK 2) als Reizmagen bezeichnet haben: 
Leute, die iiber ulcusahnliche Symptome klagen, aber bei genauer ri:intgeno­
logischer, endoskopischer, sekretcytologischer und auch histologischer Unter­
suchung weder ein Ulcus, noch eine Gastritis erkennen lassen. Sie zeigen auch 
verschiedene Aciditatsgrade. WESTPHAL unterscheidet hyperergische und 
hypoergische Reizmagen, je nachdem, ob in der Magenmotilitat und den 
sonstigen Erscheinungen mehr vagotrope oder sympathicotrope Erscheinungen 
hervortreten. Es handelt sich nach WESTPHAL wahrscheinlich urn praulceri:ise 
Zustande. Dafiir sprechen auch die Symptome: bei hyperergischen Magen 
meist Friihschmerz, erhi:ihte Aciditat, gute oder stark tonische Magenkontrak­
tionen mit oft etwas verbreitertem Schleimhautrelief; bei hypoergischen 
Reizmagen Friih- oder Spatschmerz, Achylie oder Subaciditat, verbreitertes 
Schleimhautrelief, bisweilen verzi:igerte Entleerung. 

1 ) KATSCH, Klin. Wochenschr. 1935. Nr. 44. 2) K. WESTPHAL und WALTER und 
WERNER KuCKUCK, Der Reizmagen. 6 Mitteilungen. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 124, 
H. 5, 6. 

Reiz· 
magen. 
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11. Die Di:fferentialdiagnose des Magenulcus. 
~~:~~~~e. Wohl auf keinem anderen Gebiete sind die Fortschritte der Diagnostik in 

den letzten J ahren so groB gewesen, wie auf dem der Geschwiire des Magens und 
Duodenum. 

In einem friiheren Kapitel wurde schon die Differentialdiagnose des 
Schmerzes besprochen. Hier sei wiederholt, daB das Kennzeichnende des 
Schmerzes bei Magenulcus darin besteht, daB er nicht wie ein Kolikschmerz 
rasch einsetzt, eine Steigerung erfahrt und rasch abklingt, sondern daB er 
meist einige Zeit anhiiJt und langsam abklingt. Oft ist er von der Nahrungs­
aufnahme deutlich abhangig als Friihschmerz, wie das bei einem pylorus­
fernen Geschwiir die Regel ist, als Spatschmerz bei pylorusnahem Geschwiir. 
Man unterscheidet zwischen diesem Spatschmerz, der etwa 2-4 Stunden 
nach der Nahrungsaufnahme auf der Hohe der Sekretion auftritt, und dem 
Hungerschmerz und nachtlichem Schmerz, der erst 5-6 Stunden nach der 
Mahlzeit auftritt und besonders dem Ulcus duodeni zukommt. Der Magen­
geschwiirsschmerz wird entweder in der Mittellinie oder etwas links davon 
lokalisiert, er strahlt auch nach links aus, oft auch in den Riicken, und zwar 
nicht urn den Thorax herumlaufend, sondern wie ein Stich. Der Schmerz wird 
durch Zwerchfellbewegungen (Atmung, Husten oder Niesen) nicht beeinfluBt, 
dagegen haufig durch Lagewechsel. Am Riicken findet man in der Nahe 
des 10.-12. Brustwirbeldorns meist links Druckpunkte und eine von BoAS 
beschriebene, einer HEADschen Zone entsprechende Hauthyperasthesie, wahrend 
vorn ausgesprochene HEADsche Zonen sich meist nicht nachweisen lassen, 
aber oft eine Hyperasthesie fiir Kitzelreize. Der Schmerz kann durch Druck 
ausgelost werden, und zwar ist die Druckempfindlichkeit oft eine circumscripte. 

Die Angabe, daB der Klopfschmerz haufiger und kennzeichnender sei als der Druck­
schmerz (MENDEL), hat sich nicht bestatigt. 

H. ScHLESINGER hat auch darauf aufmerksam gemacht, daB bei Ulcus ventriculi, ebenso 
wie bei anderen schmerzhaften Erkrankungen, die zu einer differenten Spannung der Recti 
fiihren, beim Versuch des Pressens der Nabel voriibergehend nach der kranken Seite ver­
zogen wird. 

Eine Periodizitat der Schmerzen kommt zwar auch bei Ulcus ventriculi 
vor, ist aber doch nicht so haufig wie beim Ulcus duodeni. Zweifellos hangt 
der Schmerz aber vom jeweiligen Zustand des Ulcus ab, er verschwindet oft 
nach einigen Tagen, wenn eine fliissig-breiige Kost eingeleitet wird, er bessert 
sich durch Warmeapplikation auf den Leib. Aber es gibt bekanntlich Ulcera, 
die gar nicht schmerzen. DaB der Schmerz nach einer Blutung aufhort, ist 
oft beobachtet worden. 

Der Appetit der Ulcuskranken ist an sich meist ungestort, die Kranken 
essen nur aus Furcht vor den Schmerzen oft schlecht. Die Zunge pflegt 
nicht belegt, sondern feucht und gut gerotet auszusehen. Neigung zum Er­
brechen kommt dem unkomplizierten Ulcus gewohnlich nicht zu. 

Bekanntlich findet sich bei Ulcus ventriculi haufig aber keineswegs immer 
Superaciditat, ja es gibt Ulcera mit anaciden Saften. Allerdings ist es ratsam, 
bei Anaciditat mit ulcusahnlichen Beschwerden in erster Linie an eine chronische 
Cholecystopathie zu denken und an Ulcus nur bei ganz sicherem rontgenologischem 
Befund. MATTHES konnte bei fraktionierter Ausheberung keinen fiir Ulcus ven­
triculi kennzeichnenden Befund der Aciditat erheben im Gegensatz zu den 
Kletterkurven bei Ulcus duodeni. Starkere Schleimbeimengungen sind bei 
Ulcus ventriculi nicht die Regel; dies sei betont im Hinblick auf die Fest­
stellungen KoNJETZNYs iiber die das Ulcus begleitende Gastritis. Von vielen 
Autoren ist auf das Vorhandensein einer Supersekretion als Ulcuszeichen 
Gewicht gelegt und nament.lich von KNuD FABER auf das einer ,kleinen 
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Stauung". Letztere ist zwar beim Duodenalgeschwiir haufig, beim Ulcus 
ventriculi jedenfalls nicht. 

Die Schule OTTFRIED Mfu.LERs, besonders MAYER LIST 1), haben auf fleckweise 
Rotungen der Lippenschleimhaut und eine Regellosigkeit und Systemlosigkeit des capillar­
mikroskopischen Bildes und Neigung zu spastischen und atonischen Zustanden am gleichen 
Gefallgebiet als Ulcuszeichen aufmerksam gemacht und SCHMINKE auf ein leichtes Odem 
der Lippenschleimhaut. Ich erwahne diese Zeichen, weil sie als Stiitze derv. BERGMANN· 
schen Anschauungen iiber die Ulcusgenese gelten. 

BALINT hat gefunden, daB bei Ulcus der Ham schwieriger und erst nach langerer Zeit 
durch Verabreichung von Alkali alkalisch gemacht werden kann, und diesen auffalligen 
Befund bekanntlich als Stiitze seiner Hypothese iiber die Ulcusgenese verwertet, wonach 
bei Ulcuskranken eine starkere Sauerung der Gewebe bestiinde als bei Gesunden; eine 
Angabe, die Nachuntersuchungen von SAHM2) bestatigten. 

Zu den typischen Ulcussymptomen gehoren endlich die okkulten Blutungen B?~Ite 
im Stuhl. Im Ausgeheberten wird Blut verhaltnismaBig selten gefunden. Im u ungen. 

Stuhl gelingt der Nachweis okkulten Blutes namentlich bei unbehandeltem 
Geschwiir, solange keine Diat gehalten wird, recht haufig. Dagegen verschwinden 
die Blutungen meist bei strenger Schonungskost, und gerade dieser W echsel 
im Befunde spricht flir Ulcus. In der Literatur wird meist angegeben, daB bei 
Ulcus in etwa 50% der Falle okkultes Blut vorhanden sei. Die Zahl ist wahr­
scheinlich noch zu niedrig (BoAs). 

Am exaktesten wird das Ulcus heute durch die Rontgenuntersuchung 
festgestellt; nicht a her durch die Gastroskopie, die bei manchen Lokalisierungen, 
z. B. am Pylorus im Stiche lassen kann. Die Rontgenuntersuchung, deren Tech­
nik hier nicht im einzelnen besprochen werden kann, hat einerseits auf das Ulcus 
selbst und seine direkten Folgen und andererseits au£ die etwaige begleitende 
Gastritis zu fahnden; letzteres besonders durch Sichtbarmachung des Schleim­
hautreliefs. 

Die Rontgenuntersuchung hat uns heute eine Reihe sicherer Ulcuszeichen 
gelehrt, so daf3 die sogenannten indirekten Zeichen wie der Sechsstundenrest, 
der etwa der kleinen Stauung entspricht, oder der Nachweis einer Super­
sekretion durch den Befund einer hohen Intermediarschicht keinen ent­
scheidenden diagnostischen Wert mehr haben. 

Es ist niitzlich, schon vor der Eingabe der Kontrastmahlzeit den Leib zu 
durchleuchten, aber nicht unbedingt notig, den Kranken tags zuvor abzufiihren. 
Man kann dann nicht nur gelegentlich den Leberrand-, Gallenblasen- oder sogar 
Steinschatten sehen, sondern auch hohe Sekretschichten feststellen, die dann zur 
Ausheberung vor der Einfiihrung der Kontrastmahlzeit V eranlassung geben 
miissen, da man sonst namentlich in der Beurteilung des Schattens der 
Pylorusgegend Tauschungen unterliegen kann. Man lasse dann zunachst 
wenig trinken und suche ein Reliefbild zu erhalten. Nach Fiillung des Magens 
aber begniige man sich nicht mit der Durchleuchtung in einem Durchmesser, 
sondern drehe den Patienten am besten mittels des ,Omniskops" (von PoHL­
Kiel), das Durchleuchtung und Aufnahme des Magens und Darms des Kranken 
in jeder Korperlage ermoglicht; mit diesem Aufnahmegestell kann man durch 
Drehung des Patienten urn jede Korperachse auch Af£ektionen der Hinterwand 
und des gesamten Kardiateils einschl. Fornix zur Anschauung bringen. 

Als sicheres Ulcuszeichen ist vor allem der Befund einer Nische anzusehen, 
d. h. eines aus der Silhouette herausspringenden Schattenflecks (Ab b. 109) von 
rundlicher oder zapfenformiger Gestalt. Sie fiigt also der Silhouette etwas hinzu, 
wahrend die Aussparung des Carcinoma etwas davon weg nimmt. Die Nische 
kann verschieden groB sein, von der kleinsten, eben wahrnehmbaren VorwOlbung 

1 ) MAYER LIST, Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr.l8 und ScHMINKE, Ebenda 1923. 
Nr. 52. 2) SAHM, Dtsch . .Arch. f. klin. Med. Bd. 63. 
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bis zur groBen Ausbuchtung des penetrierenden Geschwiirs, in der sich iiber 
dem Kontrastmaterial oft noch Luftblasen fangen. Man hat friiher geglaubt, 
daB eine Nischenbildung der Beweis fiir einen Durchbruch des Magengeschwiirs 
sei; aber man hat mit wachsender Erfahrung gelernt, daB die Nischen sich 
oft rasch wahrend einer internen Behandlung zuriickbilden, daB man sie 
also nicht immer fiir ein Zeichen der Penetration halten darf. v. BERGMANN 
glaubt auf die Befunde von BERG hin, daB sie der trichterfOrmigen 
Bildung entsprechen, die dem Geschwiir als Ausdruck eines thrombotischen 
V organges eigen sei und daB man sogar oft an der einen Seite eine iiherhangende 

Schleimhautlippe erkennen konne. 
Es ist nach neueren Befunden auch 
sicher, daB sich in der Umgebung 
des Geschwiirs eine Schleimhaut­
schwellung finden kann, die die 
Nische natiirlich tiefer erscheinen 
lassen muB. 

Untersucht man nach der Ent­
leerung der Kontrastmahlzeit, so 
wird man wenigstens bei tieferen 
Nischen diese noch mit Kontrast­
material gefiillt finden und sich als 
Schattenflecke abheben sehen. Auf 
Nischenbildung muB man wenigstens, 
wenn man sie als Profilnischen sehen 
will, den Magen durch Drehungen 
des Kranken vor dem Schirm sorg­
faltig absuchen. Zwar sind en face 
Nischen gelegentlich im Reliefbild 
gut zu sehen und iiberhaupt Nischen 
nach der Entleenmg des Magens, 
wie eben erortert wurde, aber doch 

Abb. 109. HAunEKsche Nische. ist die wiederholte Untersuchung 
in verschiedenen Stellungen uner­

laBlich, urn nicht durch Zufallsbefunde (z. B. peristaltische Wellen) getauscht 
zu werden. 

Das zweite wichtige Rontgensymptom ist die spastische Einziehung, deren 
Kuppe wie ein Finger (KAsTLE) auf den Sitz des Geschwiirs hinzeigt. Sie 
geht stets von der groBen Kurvatur aus und teilt bei starker Ausbildung 
den Magen vollig in zwei Teile (Abb. llO). Zum mindesten kann die Ver-

Spastischer bindungsbriicke unsichtbar sein. Meist aber bildet sie nur den spastischen 
s::;~~~~~- ,Sanduhrmagen", bei dem die Verbindung, welche stets an der kleinen Kurvatur 

sich befindet, noch sichtbar ist. Der spastische Sanduhrmagen ist dadurch 
gegeniiber dem narbigen und carcinomatosen Sanduhrmagen (Abb. Ill) gekenn­
zeichnet, denn bei diesem geht die Einziehung nicht nur von der groBen, 
sondern auch von der kleinen Kurvatur aus, so daB die Stenose trichterformig 
erscheint. Mitunter kommt es vor, daB der untere Sack eines Sanduhrmagens 
nicht senkrecht unter dem oberen liegt, sondern mehr weniger nach rechts 
verschoben ist (das kann z. B. bei Rechtsfixierung des Pylorus durch Narben 
der Fall sein, aber auch wohl ohne solcbe). Die VerbindungsstraBe verlauft 
dann schrag oder in einer Kurve. Der spastische Sanduhrmagen bzw. die 
spastische Einziehung ist durch einen stehenden Dauerspasmus bedingt. Der 
Spasmus kann sich wahrend einer Narkose losen, so daB der Chirurg bei 
der Laparotomie ihn nicht mebr zu finden braucht. 
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Das war z. B. bei folgender Kranken der Fall: 
67 jahrige Dame, heftige Schmerzen nach Nahrungsa.ufnahme, friiher nicht magenkrank 

gewesen, heftiges Erbrechen, aber nicht vom Charakter des Stauungserbrechens, Magensaft 
anacid, Pepsin vorhanden, stets okkultes Blut im Stuhl zu finden. Also ein Befund, 
der durchaus fiirCarcinom sprach. Wiederholte Ri:intgenaufnahmen und fortgesetzte Schirm­
beobachtung liellen stets eine spastische tiefe Einziehung erkennen. Bei der Probelaparo­
tomie erwies sich der Magen von aullen vollig normal. Keine Spur eines Sanduhrmagens 
war zu erkennen. Der Magen wurde nicht gei:iffnet. Unter innerer Behandlung weit­
gehende Besserung his zur Beschwerdefreiheit. Nach einem halben Jahr Wiederkehr der 
Beschwerden, ri:intgenologisch das­
selbe Bild. Die Kranke lebte 2 Jahre 
spater noch, hat also sicher kein 
Carcinom gehabt. 

Hatte sich in diesem Fall die 
spastische Einziehung wahrend 
der Laparotomie gelOst, so ist 
es nicht verwunderlich, daB 
man sie auch bei Sektionen 
vermissen kann. 

Bei der Sektion einer Frau, die 
im Leben eine Dauerkontraktion 
zeigte und an einer Blutung aus der 
Arteria lienalis starb, konnte man 
keine Spur eines Sanduhrmagens er­
kennen, der Magen erschien gleich­
maBig schlaff. Das groBe, in ihm ent­
haltene Blutgerinnsel zeigte a her den 
tiefen Eindruck des Dauerspasmus 
auf das deutlichste. 

Die spastische Einziehung 
kommt nicht nur bei frischem 
Ulcus vor, sondern, wie der 
zitierte Fall schon zeigt, auch 
bei chronischem. ScHMIEDEN 
beobachtete sie in einem Falle 
drei Jahre lang. 

Differentialdiagnostisch kann 
man den durch einen Spasmus Abb. no. Spastischer Sanduhrmagen. 
hervorgerufenen Sanduhrmagen 
von einem organisch bedingten unterscheiden einerseits durch seine Form 
und den Umstand, daB die Verbindung nicht in der Achse des Organs, 
sondern der kleinen Kurvatur genahert verlauft und andererseits durch 
folgende Kennzeichen: Beim spastischen Sanduhrmagen gleiten die ersten Bissen 
der Kontrastmahlzeit oft bis in den caudalen Sack, da sich der Spasmus erst 
bei zunehmender Fullung ausbildet, bei organischer Stenose wird dagegen, wenn 
die Verbindung einigermaBen eng ist, der untere Teil anfangs nicht gefiillt. 
Beim spastischen Sanduhrmagen gelingt es mitunter durch Massage den Spasmus 
zu iiberwinden. Ein besonders wichtigesKennzeichen ist endlich, daB der Spasmus 
durch eine subcutane Injektion von l mg Atropin oder 0,04 Papaverin gelost 
werden kann. Andere Einziehungen konnen kaum mit der spastischen ver­
wechselt werden. Tiefe peristaltische Wellen sind nie stehend. Nur kommen 
mitunter etwas langer stehende, aber nie sehr tiefe Einziehungen zur Beob­
achtung, die sich aber wenigstens bei wiederholter Untersuchung doch als 
voriibergehende erweisen. Ganz sicher i<>t die Diagnose Ulcus natiirlich, wenn 
sich Nischenbildung und spastische Einziehung wie sehr haufig kombinieren 
und dann die Nische der Spitze der Einziehung entspricht. Eindriicke be­
nachbarter Organe, z. B. eines luftgefullten Darms oder carcinomatose 
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Aussparungen, haben kaum jemals eine Form, die sie mit einer spastischen 
Einziehung verwechseln lieBen. 

Der Pyloruskrampf, der ja auch wahrscheinlich die Ursache des Sechs­
stundenrestes bzw. der kleinen Stauung ist, kann sich iiber den ganzen Antrum­
teil erstrecken und dadurch ein drittes rontgenologisches Zeichen bedingen, 
die fehlende Fiillung des Antrum. Ein solches Bild kann wenigstens bei ein­
maliger Untersuchung einen durch carcinomatose Aussparung bedingten 
Fiillungsdefekt des Antrums vortauschen, kommt aber nur sehr selten vor. 
Dagegen ist es haufiger, daB durch eine Kontraktion der Langsfasern der 
Antrumteil dicht an den Korper des Magens herangezogen wird, und diese 

Heranziehung kann so vollkommen 
sein, daB durch sie ein Fiillungs­
defekt des Antrums vorgetauscht 
wird. Man nennt diese Erscheinung 
die schneckenformige Einrollung 
(Abb. 112 u. 113). Oft gelingt es, sie 
durch Palpation so weit zu losen, daB 
man Antrum und Korper trennen kann. 
Versagt die Palpation, so bringen 
doch wiederholte Rontgenaufnahmen, 
wie unser Bild zeigt, noch AufkUirung. 
Selbstverstandlich kann eine solche 
Einrollung auch durch Narbenzug zu. 
stande kommen und sich dann mehr 
weniger konstant erweisen. Doch ist 
die Einrollung dann nur selten so 
hochgradig, daB sie mit einem carci­
nomatosen Fiillungsdefekt verwechselt 
werden konnte. Gelegentlich kann 
eine schneckenformige Einrollung da­
durch vorgetauscht werden, daB ein 

A.bb. 111. Narbiger Sanduhrmagen. geblahter Darm oder ein extrastoma-
chaler Tumor dem Magen diese Gestalt 

durch Druck von auBen verleiht. v . BERGMANN hat z. B. eine solche falsche 
Schnecke abgebildet. Aber bei einiger Ubung in der Deutung von Rontgen­
bildern ist die Unterscheidung solcher Vorkommnisse doch meist moglich, ins­
besondere auch, wenn man den Kranken in verschiedenen Stellungen untersucht. 

Ein weiteres rontgenologisches Zeichen sowohl fur das Magen- als auch das Duodenal­
geschwiir hat LENK1) als prapylorischen Rest beschrieben. Man versteht darunter einen 
gegen Ende der Magenentleerung auftretenden Schattenfleck, der zwischen dem halb­
mondformigen Rest im Magen und dem gefiillten Duodenum liegt, der wahrscheinlich 
durch einen Spasmus zwischen Antrum und Fundus abgegrenzt wird. Man sieht wenigstens, 
wenn man noch eine kleine Menge Kontrastfliissigkeit nachtrinken la13t, wie diese nach 
Erreichung des Magenbodens iiber einen mehr minder hohen Wall in den prapylorischen 
Rest iiberfliel3t. Das Symptom ist wenig beachtet worden. Wenn manes sucht, findet man 
es wahrscheinlich relativ oft. Wie alle indirekten Ulcussymptome hat es heute angesichts 
der Verfeinerung der direkten Diagnostik keine erhebliche Bedeutung mehr. 

An der groBen Kurvatur kann man mitunter zeltformige Erhebungen der 
Kontur sehen, die sogenannte Zahnelung (vgl. Abb.l09). Sie bedeuten nicht 
etwa Ausziehungen durch Verwachsungen, sondern werden heute iiberein­
stimmend als ein Zeichen erhohter Reizbarkeit der Muscularis mucosa und als 
durch deren Kontraktionen bedingt angesehen. Sie werden zwar bei Ulcus 

1 ) Dtsch. med. Wochenschr. 1921. S. 744. 
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auch beobachtet, haben aber, da sie auch bei zahlreichen nervosen und auch 
gesunden Magen vorkommen, keinerlei diagnostische Bedeutung. 

Die beschriebenen Symptome, also l. die Nischenbildung, 2. die spastische 
Einziehung, 3. die Einrollung lassen, wenn sie ausgepragt sind, mit groBer 
Sicherheit die Diagnose Ulcus stellen und das gleiche gilt vom positiven 
Reliefbild. Immerhin bleiben Falle von Ulcus iibrig, in denen wir diese Zeichen 
nicht nachweisen konnen. Andererseits kann man die bestimmte Erwartung 
aussprechen, daB bei der stets fortschreitenden Rontgentechnik diese Falle 
immer seltener werden. 

Die Folgezustande des Ulcus, in erster Linie die gutartigen Pylorusstenosen 
und die auf Ulcus beruhenden narbigen Sanduhrmiigen, rufen die schon bei 

Abb. 112. Einrollung bei Ulcus. Abb. 113. Derselbe Magen einige Minuten 
spater. Die Einrollung ha t sich gelost. 

der Besprechung der Motilitiitsstorungen geschilderten Befunde hervor. Es 
macht nur ihre gleich zu erorternde differentialdiagnostische Abgrenzung gegen­
iiber Folgezustiinden des Carcinoms mitunter Schwierigkeiten. 

Perigastritische Verwachsungen konnen selbstverstiindlich gleichfalls {~~i· h 
Folge eines Ulcus sein. Sie kommen in der Pylorusgegend allerdings wohl noch g~ei~~~'h-e 
haufiger durch entziindliche Veranderungen, die von der Gallenblase oder sungen. 
dem Duodenum ausgehen, zustande. 

Zackenbildung an der kleinen Kurvatur sind als Ausdruck von Verwach­
sungen von AsSMANN beschrieben. Auch ein horizontaler Verlauf der ,priipy­
lorischen AbschluBlinie" wird von FAULHABER als fiir Adhasionen sprechend 
betrachtet, doch kann ein solcher horizontaler Verlauf, wie AssMANN betont, 
auch durch Sedimentierung oder durch Druck von auBerhalb des Magens 
liegenden Tumoren bedingt sein oder endlich dadurch, daB iiber dem Kontrast­
material eine Sekretschicht steht. Aus dem letzteren Grunde ist bei starker 
Sekretion eine der Untersuchung vorhergehende Ausheberung wichtig. 

Wichtiger ist, daB die V erwachsungen am Pylorus oft zu einer star ken 
Rechtsverzerrung des Magens fiihren, die auch durch Palpation sich nicht 
beseitigen liiBt zum Unterschied von den Verlagerungen bei Zwerchfellhochstand 
und Fettleibigkeit. Diese Rechtsverzerrung bedingt auch wahrscheinlich die 
eben genannte Eigentiimlichkeit der prapylorischen AbschluBlinie. Sie fiihrt 
aber auBerdem dazu, daB der Winkel zwischen Fundus und Antrum ein rechter 
wird. Bleibt dieser rechte Winkel bei Lageveranderung vollig unveriindert, 
so soil das nach BRii'GEL beweisend fiir das Vorhandensein von Verwachsungen 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 36 
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sein. Die Verwachsungsbeschwerden werden im Gegensatz zu den von Ge­
schwiiren abhangigen, durch die Korperlage und durch Bewegungen, wie 
Husten, Niesen, Biicken, meist gesteigert. Im Zweifelsfall spricht auch der 
dauernd negative Untersuchungsbefund au£ okkulte Blutungen gegen einen 
geschwiirigen ProzeB des Magens und fiir Verwachsungen. 

12. Die Diagnose des Magencarcinoms;. 
Wichtigstes Ziel unserer Diagnostik muB sein, das Carcinom des Magens 

so friihzeitig wie moglich zu erkennen. 
Nehmen wir folgenden, alltaglichen Fall an: Ein Patient in vorgeriickteren 

Jahren klagt seit einiger Zeit iiber Magenbeschwerden, Appetitlosigkeit, Volle. 
Gefiihl von Druck, gelegentlich Schmerz oder Erbrechen. Er ist etwas ab­
gemagert. Es ist dann zunachst die Feststellung wichtig, ob der Kranke 

Anamnese. friiher magengesund gewesen ist. Gerade der Beg inn der Besch werden 
in schon hoherem Alter muB den Verdacht au£ ein Carcinom erwecken 
und sollte rechtzeitig zur genauesten Untersuchung auffordern. Viele der 
differentialdiagnostisch in Betracht zu ziehenden Zustiinde, wie chronisches 
rezidivierendes Ulcus, Sekretionsanomalien und Motilitatsstorungen, lassen 
sich meist langere Zeit in ihrem Bestehen bzw. Anfangen zuriickverfolgen. 
Es soli damit aber keineswegs gesagt sein, daB eine Anamnese, die ein schon 
jahrelanges Bestehen von Magenbeschwerden ergibt, mit Sicherheit gegen die 
Annahme eines Carcinoms spricht; es sei daran erinnert, daB manche Carcinome 
auf dem Boden eines chronischen Ulcus erwachsen; aber die relativ kurzfristige 
Anamnese in hoherem Alter spricht im Zweifelsfalle stets fiir ein Carcinom. 

Die einfache Untersuchung kann nun ergeben, daB entweder kein Tumor 
oder nur eine unbestimmte Resistenz zu fuhlen ist, oder daB ein fiihlbarer 
Tumor nicht sicher als ein Magentumor gedeutet werden kann. Man beachte 
dann zunachst den Allgemeineindruck des Kranken. Hat man ihn vorher 
gekannt, so ist die Veranderung oft sehr in die Augen springend. Eine eigent­
liche Kachexie pflegt in den Anfangsstadien zwar noch nicht vorhanden zu 
sein, aber manche Kranke, besonders die mit Pylorusstenosen, sehen schon 
friih elend und vertrocknet aus. Andere Kranke zeigen eine au££allige Blasse, 
die der einer Verblutungsanamie sehr ahnelt und wahrscheinlich auch chronische 
Blutungen als Grund hat. Sie sei hier erwahnt, weil sie oft die Diagnose 
irrtiimlich au£ eine Blutkrankheit, insbesondere au£ eine perniziose Anamie 
hinlenkt. Die Moglichkeit einer Verwechslung mit pernizioser Anamie wird 

P1.~~~f:.e noch groBer dadurch, daB auch bei pernizioser Anamie Anaciditat bzw. Achylie 
besteht und das Blutbild nicht immer die perniziOse Anamie sofort verriit. 
Man vergleiche aber die neueren Kennzeichen des Blutbefundes bei der 
Besprechung der perniziosen Anamie. 

SALOMON und CHARNASS 1 ) haben angegeben, daB man diese Falle durch die Beachtung 
des Urobilinogengehaltes der Faeces unterscheiden konne. Dieser sei bei pernizioser Anamie 
stets stark vermehrt, wahrend er bei Magencarcinomen vermindert sei und bei Magen­
geschwlir normale Werte ergabe. Zur Feststellung und zum Vergleich genjj.ge eine quali­
tative Untersuchung des essigsauren alkoholischen Faecesauszuges, der mit Ather versetzt 
wird, mittels des EHRLICHschen Aldehydreagens. Diese Befunde wurden iibrigens durch 
SoHoLz nicht voll bestatigt. 

Schon vorher haben EPPINGER und CHARNASS aus quantitativen Urobilinogenbestim­
mungen im Kot Schliisse zu ziehen versucht. Die Einwande FisOHLERs, daB man iiber 
die GroBe der Riickresorption kein Urteil habe, sind an sich berechtigt, kiinnen aber den 
Wert einer empirisch gefundenen Methode nicht hera.bsetzen. Dagegen diirfte es vielleicht 
notwendig erscheinen, Indol und Skatol, die als Pyrrholderivate gleichfa.lls Urobilinogen­
reaktion geben, mit Petrolather zu extrahieren, wie NEUBAUER vorgeschlagen hat. 

1) Dtsch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 50. 
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In seltenen Fallen hat bei pernizioser Anamie das V orhandensein eines 
Pvlorustumors zur irrigen Diagnose Carcinom gefiihrt, der sich bei der Obduktion 
ais ein durch Muskelhypertrophie bedingter Tumor erwies 1). 

Mitunter kann man bei Magencarcinomen Fieber oder doch subfebrile 
Temperaturen finden. Es konnen dann Krankheitsbilder entstehen, die denen 
einer chronischen Sepsis mit fortschreitender Anamie ahneln. Ich hebe das 
Vorkommen dieser Temperatursteigerungen deshalb hervor, weil man au£ 
sie hin nicht etwa einen malignen Tumor ausschlieBen dar£. 

Wichtigen AufschluB kann die Verfolgung des Korpergewichtes geben, 
wenigstens wenn es eine konstant fortschreitende Abnahme zeigt. Das ist 
namentlich in den Fallen wichtig, wo die Differentialdiagnose gegeniiber ein­
facher Achylie bei negativem Rontgenbefund und Fehlen von okkulten 
Blutungen in Betracht kommt. Carcinomkranke konnen aber bei vor­
sichtiger Diat auch Zunahmen an Gewicht __ zeigen und natiirlich erst recht, 
wenn sie Fliissigkeit retinieren wie die zur Odembildung neigenden. Also nur 
die fortschreitende Abnahme des Gewichtes ist verdachtig. 

Chronische 
Sepsis. 

Die genauere Untersuchung des Magens ergibt bekanntlich bei Carcinom Unt.er­suchung meist eine Anaciditat und oft das Vorhandensein von Milchsaure. ues Magen-
R. STRAUss 2 ) hat an den Rostocker Kliniken bei 190 sicheren Magencarcinomen in 

Bestatigung der Angaben von BoAs, RuTIMEYER u. a. folgendes gefunden: bei 81% fehlte 
die freie Salzsaure, bei 19% fand sie sich noch, wenn auch fast stets in subaciden Werten. 
Nur die Falle mit Pylorusstenose zeigten gelegentlich noch Superaciditat. Positive Milch­
siiurereaktionen fanden sich in 70% der Falle. Niemals waren naturlich gleichzeitig freie 
HCI und Milchsiiure nachweisbar, da nach den grundlegenden Untersuchungen von KoNRAD 
SICK 3) die Anwesenheit von freier Salzsiiure das Wachstum der Milchsiiurebacillen unbedingt 
hemmt. Milchsiiure fand sich vor allem bei stark ulcerierenden Tumoren, weniger bei 
Scirrhus. 

Der Nachweis von Blut im Mageninhalt muB weiter den Verdacht au£ ein 
Carcinom erwecken, besonders wenn er sich in Form des Kaffeesatzes findet, 
doch kommen Magenblutungen ja auch aus anderen Griinden vor, wie oben aus­
gefiihrt worden ist. Natiirlich ist eine genaue mikroskopische Untersuchung 
des Ausgeheberten nicht zu versaumen. Milchsaurebacillen bedeuten hochstens 
etwas, wenn sie in groBen Mengen gefunden werden, sonst kommen sie auch bei 
nicht krebsigen Prozessen vor. 

inhalts. 

In d~n me~sten Fallen wird man bei Carc~om okkulte Blutungen im Stuhl B~~~~:n. 
nach flmschfre1er Ernahrung dauernd nachwe1sen konnen. Aber wenn dieser 
Nachweis im Rahmen der iibrigen Erscheinungen auch mit Recht sehr fiir 
Carcinom verwertet werden dar£, so soll man doch nicht vergessen, daB er 
gleichfalls nicht absolut beweisend ist, sondern daB auch andere Griinde fiir 
die okkulten Blutungen vorliegen konnen. 

Uber die serologischen diagnostischen Reaktionen ist kurz nur das eine zu 
sagen, daB weder die Meiostagminreaktion noch andere Serumreaktionen, auch Reaktionen 

im Serum. nicht die von ABDERHALDEN ausgearbeitete, sich im klinischen Gebrauch be-
wahrt haben. 

Giinstiger wird die neuerdings von G. KLEIN 4 ) gefundene Tumorreaktion beurteilt. 
Aber auch bei ihr sind die unspezifischen positiven Reaktionen doch noch zu haufig, als daB 
sie als wirklich zuverliissiges Carcinomdiagnostikum gelten darf [HORSTER 5)]. Gleiches gilt 
von der Serumreaktion nach LEHMANN-FACIUS, die TAGASUGI und SATO in angeblich 95,8% 
der Falle von Carcinom und Sarkom positiv fanden. CHROMETZKA und ScHULTE 6) hahenaber 
die Unzuverlassigkeit auch dieser Methode nachgewiesen. 

1 ) KLEEMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Nr. 128. 2) Berlin. klin. Wochenschr. 1920. 
Nr. ll. 3 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 86. 1905. 4 ) G. KLEIN, Arch. f. klin. Chir. 
Bd. 183. 1935. 5 ) HoRSTER, Dtsch. med. Wochenschr. 1936. Nr. 12. 6 ) CHROMETZKA und 
ScHULTE, Dtsch. med. Wochenschr. 1936. Nr. 48. 

36* 
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Von den Priifungen der Urin- und Magensaftveriinderungen, wie die 
Glycyltryptophanreaktion NEUBAUERs oder der Nachweis hiimolytischer Sub­
stanzen von GRAFE, gilt das gleiche; iiber den Pepsinnachweis im Urin wurde 
schon friiher gesprochen und seine Unzuverliissigkeit betont. Auch die Versuche 
mittels intracutaner Impfungen das Carcinom zu diagnostizieren, sind fehl­
geschlagen. 

Fur den Kranken unangenehm und heute obsolet sind die von SALOMON angegebenen 
Pro ben. Die eine besteht darin, daB man denMagen a bends zuvor auswascht und am anderen 
Morgen mit 1/ 2 Liter Wasser, das einige Zeit im Magen bleiben soll, spiilt. Enthalt das Spiil­
wasser mit EssBACHschem Reagens nachweisbares EiweiB, so stammt dieses aus einer 
ulcerierten Flache, und zwar wird die Probe bei Carcinom am starksten, bei Ulcus nur selten 
positiv gefunden. Die zweite Probe besteht im Nachweis der Salicylsaure im Ausgeheberten 
nach einem Klysma von salicylsaurem Natron und soll erweisen, daB dieses durch die Ge­
schwlirsflache austritt. 

Auf die diagnostische Bedeutung des Blutbildes wurde bereits hingewiesen. 
In Friihfiillen braucht noch keine Spur von sekundiirer Aniimie mit neutrophiler 
Leukocytose vorhanden zu sein; in vorgeschrittenen Fallen ist sie fast immer da. 
Die von MovEs als wichtig erkliirte Lymphopenie ist nach den Untersuchungen 
von FR. WEINBERG und R. KocH sicher kein Friihdiagnostikum; sie findet sich 
nach R. KocH nur in Spiitfiillen mit Metastasierung regelmiiBig, wiihrend in 
Friihfiillen sogar Lymphocytose relativ hiiufig ist. 

Wichtigerfiir die Diagnose ist die Bestimmung der Senkungsgesch win dig­
keit der Roten. Nachdem an der Rostocker medizinischen Klinik etwa 
10 Jahre lang auf sie geachtet wurde, kann gesagt werden, daB sie bei Carcinom 
fast immer, nach C. RAUSCH 1) in 90% der Fiille, erhoht ist, beim unkompli­
zierten Ulcus aber fast niemals. Die Senkungsprobe ist heute von alien 
Blutuntersuchungen die fiir das Carcinom wichtigste. 

Die alte von WuNDERLICH und STRUMPELL gemachte Beobachtung der 
auffallend dunklen oder auch nachgedunkelten Haare des Krebskranken wurde 
neuerdings von ScHRIDDE bestiitigt und anatomisch der Pigmentreichtum 
dieser Krebshaare festgestellt. Wer darauf achtet, wird dies - genetisch un­
klare- Symptom sehr oft finden. Es hat in dubio sicher Bedeutung; insbesondere 
in der Differentialdiagnose gegeniiber der perniziosen Aniimie, deren Triiger in 
der Regel besonders friih und stark ergrauen. 

Man hat auch den Verlauf der Blutzuckerkurve nach Glucosebelastung flir die Diffe­
rentialdiagnose zwischen Ulcus und Carcinom zu verwenden gesucht. Die Angaben liber 
die Brauchbarkeit dieser besonders von amerikanischen und franzi:isischen Autoren ge­
prillten Methode differieren. SCHERK 2 ) kam zu dem SchluB, daB bei Carcinomen des 
Verdauungstractus sich nach Glucosebelastung im allgemeinen eine verzi:igerte Blutzucker­
kurve fande, jedoch sei nur ein positiver Ausfall der Probe bei Verdacht auf Carcinom 
diagnostisch zu verwerten. Bei Ulcus wurden Kurven gefunden, die nicht von den Normal­
kurven abwichen. 

Zusammenfassend miissen wir also gestehen, daB alle diese Verfahren der 
Friihdiagnose des Magenkrebses keine absolut sicheren Ergebnisse erzielt 
haben. Auch bedenke man, daB der Ausspruch RIEGELs auch heute noch 
zutrifft: ,Wo alle wichtigeren Symptome, wie Tumor, hochgradige Kachexie, 
Milchsiiure, Fehlen der freien Salzsiiure, kaffeesatzartiges Erbrechen und der­
gleichen mehr vereint sind, da ist die Diagnose leicht, da hat sie aber nicht 
viel mehr Bedeutung als eine Leichendiagnose." 

Das weitaus wichtigste Diagnostikum, auch der Friihfiille, ist heute ohne 
Zweifel das Rontgenverfahren. 

Die Magencarcinome liefern verschiedene Bilder, je nach ihrer Art. Die 
meisten Carcinome, besonders die medullaren Formen, stellen Wucherungen 

1) C. RAUSCH, Diss. Rostock 1935. 2) ScHERK, Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 32; dort 
auch Literatur. 
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dar, die sich in das Lumen des Magens hineinerstrecken. Sie miissen also im 
Rontgenbild als Fiillungsdefekte oder Aussparungen erscheinen. Tatsachlich 
ist der unregelmaBig zackig begrenzte Fiillungsdefekt das haufigste Bild des 
Carcinoma. Bei groBeren Tumoren sieht man im Bereich des Fiillungsdefektes 
keine Peristaltik und hat auch bei der Palpation vor dem Rontgenschirm den 
Eindruck, als ob die Elastizitat der Magenwand verloren gegangen sei. Kleinere 
Tumoren storen die Peristaltik manchmal nicht. 

Oft ist es moglich, die Ausdehnung eines Carcinoma und auch seine Ver­
schieblichkeit oder Unverschieblichkeit zu erkennen. Freilich weiB man 
damit nichts iiber das Vorhandensein etwaiger Metastasen; weswegen der 
Rontgenbefund allein niemals ausreicht, urn mit Sicherheit die Operabilitat 
eines Magencarcinoms zu beurteilen. Dagegen kann man haufig auf Grund 

Abb. 114. Inoperables Carcinom. -~bb. 115.- Ca rcinom der kleinen Kurvatur 
(operabel?). 

des Rontgenbefundes bestimmt aussprechen, daB ein Carcinom nicht mehr 
operabel ist. Dies gilt besonders fur die Carcinome, die auf den Magenkorper 
ii bergreifen. 

Obenstehende zwei Abbildungen HURTERS mogen dies illustrieren. 
H., 47 Jahre alt, seit 4 Monaten Druck, Volle, Abmagerung, Appetitlosigkeit, wenig 

Erbrechen. 
Fiihlbarer Tumor links oben vom Nabel, respiratorisch verschieblich. Okkulte Blu­

tungen, Achylie. 
Man erkennt, daB am auf- und am absteigenden Schenkel der kleinen Kurvatur eine 

zackig begrenzte Aussparung vorhanden ist. An der groBen Kurvatur in der Antrumgrenze 
sieht man eine tiefe Einschniirung, die wohl einer peristaltischen Welle entspricht. Die 
palpatorische Verschieblichkeit des Magens vor dem Schirm war eingeschrankt. 7 Stunden 
nach der Kontrastmahlzeit groBer Rest. Operation: nichtoperables Carcinom. 

Kl., 50 Jahre, seit fiinfviertel Jahren Schmerzen nach dem Essen, guter Appetit, kein 
Erbrechen. 

Undeutliche, auf Druck schmerzhafte, respiratorisch verschiebliche Resistenz ober­
halb des Nabels, links von der Mittellinie. Probefriihstiick 57 freie HCI, 79 Gesamtaciditat, 
kein Blut, keine langen Bacillen, keine okkulten Blutungen. 

Man sieht auf dem Rontgenbild eine deutliche Aussparung am unteren Drittel des 
absteigenden Schenkels der kleinen Kurvatur. Man stellte im Hinblick auf die vorhandene 
Superaciditat die Diagnose carcinomati:is entartetes Ulcus und riet zur Operation. Der 
Kranke entschloB sich aber zu spat zur Operation, die nunmehr ein inoperables Carcinom 
ergab. 

Wenn das Carcinom am Pylorus sitzt, so kommen folgende Bilder zustande: 
Es ist entweder die ganze Antrumgegend ausgespart. Das sind dann Bilder, 

Aus­
sparungen. 

Fehlen des 
Antrum­

tens. 
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die von einem Antrumspasmus oder auch von einer starkeren Einrollung nicht 
immer sicher zu unterscheiden sind. Es ist dabei ein Versuch mit Atropin zur 
Losung eines Spasmus durchaus angezeigt, wenn die sonstigen Umstande nicht 
bestimmt auf ein Carcinom hinweisen. 

Carcinom- Es kann der Pyloruskanal aber auch erkennbar sein. Meist steht er wegen zapfen. 
der Anaciditat und der Infiltration offen und ist mit Kontrastmaterial gefiillt. 
Dann sieht man einen sich in den Pylorus hinein erstreckenden Schattenzapfen, 
den sogenannten Carcinomzapfen, wie in beistehendem Bilde. 

lC":rdia- An der Kardia sitzende Carcinome kann man mitunter daran erkennen, 
carcmome. daB die Geschwulstmassen in die Magenblase hineinreichen und dort auch 

Abb. 116. Carcinom iiberwiegend als 
En-face-Aussparung zu sehen. 

Ab b. 117. Fehlen des Antrums. 
Carcinomzapfen. 

ohne Kontrastfiillung des Magens oder nach Luftaufblahung sichtbar werden. 
Ist die Kardia selbst mit vom Carcinom befallen, so kann sie durch die 
Infiltration dauernd offen gehalten sein und deshalb die Magenblase dauernd 
fehlen. Man verlasse sich aber auf diese unsicheren diagnostischen Zeichen ja 
nicht, sondern versuche mittels des obengenannten PoHLschen Omniskops bei 
Kopf- und Brusttieflage und Beckenhochlage des Kranken gute Rontgenbilder 
von dem Kardiatumor zu ,schieBen". Nur so kann man diese Geschwiilste 
sicher beurteilen lernen! Auch mache man stets Aufnahmen bei nicht total, 
sondern nur schwach mit Kontrastbrei gefiillten Magen, womoglich unter An­
wendung des BERNERschen Kompressoriums. 

Scirrhus. Ein besonderes Bild liefert endlich der die Magenwandungen diffus infil-
trierende Scirrhus. Das diesen kennzeichnende Rontgenbild ist das des 
Schrumpfmagens, eines kleinen, hochstehenden, quergestellten Magens. 
Da die carcinomatose Infiltration eine diffuse ist und sowohl die Kardia 
als den Pylorus mitbeteiligen kann, so ist es nicht verwunderlich, daB bei 
der Fiillung mit Kontrastmaterial mitunter der Oesophagus gefiillt bleibt 
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und sein Schatten mit dem des Magens zusammenhangt. Ebenso ist es 
begreiflich, daB man bei Schrumpfmagen ein Offenstehen des Pylorus finden 
kann. Die Kontrastmahlzeit tritt dann sofort nach der Mahlzeit in den Darm 
iiber. Die Abb. 118 zeigt einen derartigen Scirrhus mit offenstehendem Pylorus. 

So leicht die Rontgenbilder der Magencarcinome oft namentlich im Zu­
sammenhang mit den sonstigen Symptomen zu deuten sind, so konnen doch 
auch erhebliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten erwachsen, bei denen 
auch die Palpation vor dem Schirm 
versagt. MATTHES beobachtete z. B. 
einen Fall, in dem ein retroperitoneales 
Driisenpaket einen Fiillungsdefekt vor­
tauschte. Der Magen war so £est durch 
die Drusen eingemauert, daB es nicht 
gelang, durch die Palpation den Fiil­
lungsdefekt richtig zu bewerten. DrET­
LEN 1) teilte eine Reihe solcher Tau­
schungsmoglichkeiten mit; z. B. einen 
Fall, in dem ein Choledochuscarcinom 
den Pylorusteil fest umklammert hatte 
und eine Aussparung vortauschte. Ferner 
einen Fall, der ein auffallend kleines 
Antrum mit schlechter Fiillung, fehlende 
Peristaltik und Pylorusinsuffizienz auf­
wies, bei dem ein entziindlicher Netz­
tumor einen Druck ausiibte; endlich 
beschreibt DIETLEN, daB sich im auf­
steigenden Magenschenkel iiber dem 
Kontrastmaterial eine Sekretschicht 
finden konne, die der intermediaren 

Abb. 118. Scirrhus mit sofortiger Entleerung. 
Schicht im Fundus entspricht. Diese (Nach BERG.) 

Schicht tausche dann eine schlechte 
Fiillung des Antrum und eine horizontale Begrenzung desselben vor. Vor 
allem aber kommt es vor, daB Friihfalle zuerst als hypertrophische Gastritis, 
z. B. des Antrum pyloricum, imponieren. Lokalisierte hypertrophische Gastritis 
und Ulcus callosum sind auch heute noch - selbst vom Geiibten - vom 
Carcinom anfangs bisweilen nur schwer zu unterscheiden. 

Je ofter und exakter aber solche Kranke von geiibten Rontgenologen und 
Gastroskopikern untersucht werden, um so seltener werden die Zweifelsfalle 
werden. W o aber trotz aller Untersuchungen ein Zweifel bleibt, denke man 
daran, daB es besser ist, lOmal die Probelaparotomie vergeblich auszufiihren, 
als sie einmal bei einem wirklichen Carcinom zu unterlassen! 

13. Differentialdiagnostische Bemerkungen iiber einige seltene 
Magenerkrankungen. 

Zu den selteneren Magenerkrankungen zahlen das Sarkom, die Tuberkulose 
und die Lues des Magens. Der Diagnose werden diese seltenen Erkrankungen 
meist nur dann zuganglich, wenn sie eine sich verhaltnismaBig rasch entwickelnde 
Pylorusstenose machen. 

Tiiu­
schungs. 
moglich· 
keiten. 

Von den Sarkomen des Magendarmtractus ist bekannt, daB sie gewohn- Sarkome. 

lich keine Stenosen hervorrufen, sondern eher zu Erweiterungen des Lumens 

1) DIETLEN, KongreB f. inn. Med. 1912. 
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fiihren. Bei diffusem Lymphosarkom ist daher die fehlende Magenschrumpfung 
oder die im Gegensatz dazu vielleicht vorhandene Erweiterung diagnostisch 
verwertbar, namentlich wenn der Tumor als groBe Magensgeschwulst getastet 
werden kann. Ferner wachst das Sarkom nach HAUDEK nicht in das Magen­
innere hinein, es macht keine ]'iillungsdefekte, dagegen verschwindet jede 
rontgenologisch sichtbare Faltenbildung. Der Magen ist mit einem starren 
weiten Lumen sozusagen in einem bestandigen Entfaltungszustand. Sitzt das 
Sarkom am Pylorus, so kommt es zu einer starren Erweiterung desselben mit 
Insuffizienz. Die Kontrastmahlzeit lauft sofort ab, es ist der Speisedurchtritt 
kontinuierlich sichtbar. Vom strikturierenden Pyloruscarcinom mit Insuffizienz 
wiirde sich dieser Zustand durch die Breite des Schattenbandes unterscheiden 
lassen. Immerhin kiinnen auch bei Sarkom gerade am Pylorus Stenosen vor­
kommen, wie in einem von ScHLESINGER beschriebenen Fall, bei einer 17jahrigen 
Kranken. Sie bot folgende Symptome: Achy lie, lange Bacillen und Milchsaure, 
okkulte Blutungen und einen Fiillungsdefekt des Pylorus. 

8CHLESINGER 1 ) macht darauf aufmerksam, daB Carcinoma in so jugend­
lichem Alter sehr stiirmisch verlaufen und deswegen zu keinen Stenosen 
mehr fiihren. Die Krebse im jugendlichen Alter rufen sehr rasch Meta-

c!~~~~~e. stasen hervor und verlaufen oft als hochfieberhafte Erkrankungen; allerdings 
nicht immer; ich beobachtete z. B. einen 9jahrigen Knaben mit (histo­
logisch bestatigtem) Magencarcinom, das den gleich langsamen, fieberlosen 
Verlauf zeigte, wie bei alteren Lenten. ScHLESINGER beschreibt einen Fall 
von jugendlichem Carcinom, der als erstes Zeichen eine Thrombose der Arm­
vane durch eine Metastase bei Abwesenheit jedes Magensymptoms zeigte 
und der binnen drei Wochen todlich verlief. Man wird also an ein Sarkom 
vielleicht gerade dann denken konnen, wenn sich sehr rasch bei Jugend­
lichen, die sonst die Zeichen eines bosartigen infiltrierenden Pylorusprozesses 
bieten, eine Pylorusstenose entwickelt. Natiirlich wird die Diagnose ,Sarkom" 
unterstiitzt durch den Nachweis von etwa sichtbaren Metastasen, beispiels­
weise Hautmetastasen. Bei jugendlichen Individuen fehlt aber nach SCHLE­
SINGER im Gegensatz zum Carcinom meist die Metastasenbildung, wenn es 
sich um ein Lymphosarkom handelt, auch geht der ProzeB langsamer wie beim 
jugendlichen Carcinom. Ferner ist beim Lymphosarkom oft gleichzeitig eine 
Milzschwellung vorhanden, die dem Carcinom nicht zukommt. Ubrigens 
kommen diese Sarkome nicht nur bei Jugendlichen vor; ich kenne sogar 
den Fall eines rasch verlaufenden Magensarkoms bei einem 73jahrigen 

Magen· 
tuber­
kulose. 

Manne. 
Die Tuberkulose des Magens wird man wohl nur vermuten diirfen, 

wenn eine Tuberkulose anderer Organe, besonders eine Lungentuberkulose 
besteht. Sie kommt in verschiedenen Formen vor. LERICHE und MouRI­
QUAND 2) unterscheiden die ulcerosen Formen, die entweder durch Pyloro­
spasmus oder durch V ernarbung zur Stenose fiihren, die hypertrophischen 
Formen, die sklerosierend entziindlichen Prozesse; dazu hat ScHLESINGER 
noch den gleichfalls Stenosenerscheinungen hervorrufenden, tuberkulosen, 
ringformigen WandabsceB beschrieben. In einem von mir 3 ) beobachteten 
Fall hatte das histologisch bestatigte tuberkulose Ulcus des Pylorus erst 
3j4 Jahr nach Beginn Stenosenerscheinungen erzeugt; auBerdem bestand 
eine schwere ulcerose Phthise, der Magensaft zeigte Supersekretion und 
-aciditat. 

1) Vgl. ScHLESINGER, Unterscheidet sich da.s Ma.gensa.rkom klinisch vom Ca.rcinom? 
Wien. klin. Wochenschr. 1916. Nr. 25; dort a.uch die Litera.tur. 2) VoLKMANNsche Vortr. 
Neue Folge, Nr. 545/546. 3 ) HANS CuRSCHMANN, BRAUERs Beitr. z. Klin. d. Tuberkul. 
Bd. 2, H. 2. 1903. 
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Die Magentuberkulose kann jedoch gelegentlich den einzigen tuberkulOsen 
Herd im Korper darstellen. 

In einem Falle von SEVERIN 1 ) eines jungen Soldaten bestanden ne ben einer 
Stenose des Pylorus Achylie, dagegen keine okkulten Blutungen im Stuhl, jedoch Milch­
saurebacillen und positive SALOMONsche Probe im Mageninhalt. Es war auch ein Pylorus­
tumor zu tasten. Der Fall wurde durch Resektion geheilt und ist spater tuberkulosefrei 
geblieben. 

Der Fall lehrt, daB man bei Pylorusstenosen in jiingerem Lebensalter 
immerhin die Tuberkulose mit in Betracht ziehen darf. 

Die Magensyphilis gilt den Pathologen und Arzten mit Recht als sehr 
selten. Ihre klinische Diagnose ist meist schwierig, gelegentlich vollig unmoglich. 
Es sind verschiedene Formen der Magenlues beschrieben: Einfache chronische Magenlues. 

Katarrhe, geschwiirige Prozesse, die 
sowohl durch zerfallende Gummi­
knoten als auf der Basis von luischen 
GefaBveranderungen entstehen kon­
nen, ferner tumorbildende Formen, 
die in circumscripter und auch in 
Form diffuser W andinfiltrationen 
vorkommen, die letzteren konnen 
bei der Palpation als flache Tumor­
platten imponieren; endlich gibt es 
auch schrumpfende Formen. Diese 
konnen, wenn sie a us diffusen Wand­
infiltrationen entstehen, zu einer er­
heblichen V erkleinerung des Magens 
fiihren. Der Magen wird dann genau 
wie durch manche Scirrhen in ein 
starres Rohr verwandelt und die 
Ahnlichkeit mit einem scirrhosen 
Schrumpfmagen wird dadurch noch 
groBer, daB meist eine Anaciditat 
besteht und deshalb der Kontrast­
brei bei offenstehendem Pylorus 
sofort und anhaltend in den Darm 
iibertritt. Besonders oft scheint sich A.bb. 119. Lederflaschenform bei fraglicher Lues. 

eine derartige Schrumpfung auf den 
aboralen Teil des Magens zu beschranken, so daB ein sehr charakteristisches 
Bild, die (oben abgebildete) ,Lederflaschenform" des Magens entsteht, die 
aber nicht nur fiir Lues kennzeichnend ist, sondern sich auch bei einem 
Scirrhus ausbilden kann. 

Im Rontgenbild spricht die Beteiligung des aboralen Teils durch Aus­
sparungen im gewissen Sinne fiir Lues, obwohl sie natiirlich auch dem Carcinom 
nicht fremd ist. Besonders bevorzugt ist nach GA.BERT 2) die prapylorische 
Region, die Aussparungen werden durch die starke Infiltration der Submucosa 
bedingt und, soweit sie unregelmaBig begrenzt sind, durch Geschwiirsbildungen, 
die sich von Magengeschwiiren durch ihre unterminierten Rander unterscheiden. 
Uber diese infiltrierten Stellen geht die Peristaltik nicht hinweg. Besonders 
verdachtig aber sind multiple Stenosierungen des Magens oder der oberen 
Diinndarmabschnitte. 

1) SEVERIN, Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 28. 2) GAIIERT, Mitt. a. d. Grenzgeb. 
d. Med. u. Chirurg. Bd. 40. 1926/27. 
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Es kommen aber auch luische Pylorustumoren vor. Aber gerade diese riefen 
in den von HAUSSMANN 1) beschriebenen Fallen keine Stenosen hervor und 
zeichneten sich dadurch aus, daB sie fixiert waren. V on anderer Seite sind aber 
auch luische narbige Stenosen beobachtet worden. HAussMANN hat darauf 
hingewiesen, daB die luischen Tumoren der Magengegend oft gar nicht dem 
Magen angehoren, sondern retroperitoneale seien. Die Rontgenuntersuchung 
wird auch nicht immer AufschluB ergeben; endlich wird es auch nicht immer 
moglich sein, derartige Tumoren von denen des Pankreas zu unterscheiden, 
mit denen sie die Unverschieblichkeit gemeinsam haben. Sie sind nach HAuss­
MANN mehr in der Flache ausgebreitet und die Hauptrichtung der Tumor­
masse soli nicht dem Pankreas entsprechen. 

Gewohnlich sollen bei Magenlues Sub- oder Anaciditat vorhanden sein, 
dagegen meist kein Pepsinmangel. Milchsaure kann gefunden werden, doch 
sollen die Milchsaurebacillen fehlen (?). Es kann bei Magenlues auch zu 
mehr minder groBen Blutungen kommen und ebenso konnen bei ulcerativen 
Prozessen okkulte Blutungen vorhanden sein. Andererseits konnen diese aber 
gerade bei den intramuralen Infiltrationen fehlen, so daB der Nachweis eines 
Magentumors mit dauerndem Fehlen okkulter Blutungen auf eine luische 
Natur des Tumors verdachtig ist. 

Es ist verstandlich, daB weder die Klagen noch das Symptomenbild der 
Magenlues bei dieser Sachlage an sich kennzeichnend zu sein brauchen. Zwar 
wird oft iiber Magenschmerzen geklagt; auch konnen die Tumoren sowohl 
spontan wie auf Druck empfindlich sein; ja cs konnen auch nachtliche Schmerzen 
auftreten, sie sollen sich vom gewohnlichen Hungerschmerz dadurch unter­
scheiden, daB sie nicht auf Nahrungszufuhr verschwinden. Im iibrigen konnen 
die Magenschmerzen sowohl von der Nahrungsaufnahme unabhangig sein als 
ganz wie bei Ulcus pepticum von dieser hervorgerufen werden. Ulcusbeschwerden 
mit gleichzeitiger Anaciditat sollen also auch an eine luische Atiologie denken 
lassen. 

Kennzeichnend soll his zu einem gewissem Grade ein launenhafter, wechsel­
voller Verlauf sein, der in seiner Gesamtheit keinem anderen bekannten Krank­
heitsbild entspricht, insbesondere auch eine spontane oder unter einer spezi­
fischen Therapie erfolgende V erkleinerung oder ein V erschwinden nachge­
wiesener Tumoren. Bei dieser Sachlage ist natiirlich die positive Anamnese 
von groBter Bedeutung. Die WASSERMANNsche Reaktion kann positiv sein, 
braucht es aber ebensowenig wie bei der Leberlues, so daB ihr Negativsein 
nicht unbedingt gegen die Annahme einer Magenlues spricht. Wichtig ist 
ebenso der Nachweis sonstiger luischer Prozesse, z. B. das gleichzeitige Be­
stehen einer Aortitis luica. Schwierigkeiten kann aber der Nachweis einer 
Tabes machen, wenn es sich dann darum handelt, eine Magensyphilis von 
gastrischen Krisen abzugrenzen. 

In seltenen Fallen kann endlich ein Magentumor durch im Magen liegende 
verhartete Massen vorgetauscht werden. Es handelt sich dabei urn sogenannte 
Trichobezoare oder Phytobezoare, Geschwiilste, die durch das Verschlucken 
von abgebissenen Haaren oder pflanzlichen Gebilden entstanden sind. In einem 
von ScHREffiER beschriebenen Falle rief der Tumor zunachst wegen seiner 

1 ) HAUSSMANN, Ergebn. f. inn. Med. u. Kinderhlk. Bd. 7. - BoAs, Ztschr. f. Ha.ut-
u. Geschlechtskra.nkh. Bd. 13. - SCHLESINGER, Syphilis u. inn. Kra.nkh. Berlin: Julius 
Springer 1925.- STRAUSS, Med. Klinik. 1925. Nr. 50. B. CoHN, Ebenda. 1926. Nr. 7. -
GXBERT, Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 40. 1926/27. 

Von neuerer Literatur iiber Trichobenzoar miigen genannt sein: HAUSMANN, Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. 114; KAUFMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1911. Nr. 8 und ScHWARTZ, 
Med. Klin. 1913. Nr. 52. 



Die Differentialdiagnose des Ulcus duodeni. 571 

Beweglichkeit den Eindruck einer W anderniere hervor, spater den einer Wander· 
milz. Denkt man uberhaupt an die Moglichkeit eines solchen Vorkommnisses, 
so ist. uaturlich die Feststellung, daB der Tumor dem Magen angehort, durch 
se in rontgenologisches V erhalten sicher moglich. 

Ahnliche Tumoren konnen auch aus harzigen Massen bestehen, wie der Fall NAUNYNs, 
bei dem ein Darmtumor durch fortgesetzten Gebrauch eines Myrrhentinktur enthaltenden 
Mundwassers entstanden war. 

14. Die Differentialdiagnose des Ulcus duodeni. 
Wahrend man fruher das Duodenalgeschwur fur erheblich seltener als das 

Magengeschwiir hielt, hat in den letzten Jahrzehnten die pathologisch-ana­
tomische Forschung (HART), aber noch mehr die verbesserte rontgenologische 
Technik erwiesen, daB das erstere sehr haufig, wahrscheinlich haufiger als 
das letztere ist. 

Die Rontgenuntersuchung hat auch gezeigt, daB es sich urn meist den 
Bulbus duodeni befallende Geschwure handelt, so daB die fruher ubliche 
Bezeichnung der juxtapylorischen Geschwiire als nicht zutreffend heute ver­
mieden werden sollte. 

Sein Sitz auBerhalb des Magens verleiht dem Duodenalgeschwiir auch seine 
klinischen Besonderheiten. Es macht verstandlich, daB es bei Blutungen aus 
einem Duodenalgeschwiir nicht zu Bluterbrechen kommen muB, aber doch 
- und keineswegs selten - kommt. Fur das V orkommen von okkulten Blut­
spuren im Stuhl gilt dasselbe wie fiir das Magengeschwur. 

W eit ausgepragter als beim Magengeschwur ist beim Duodenal ulcus die 
Periodizitat der Beschwerden. AuBerhalb der in ganz verschieden oft W ochen 
und Monate dauernden Intervallen auftretenden Attacken kann jedes Symptom 
fehlen. Deshalb gerade wurden die Kranken, namentlich da die Schmerzanfalle 
ganz launenhaft ohne erkennbare Ursache sich einstellen, so haufig fur Nervose 
oder fur Gallensteinkranke gehalten. 

Als besonders kennzeichnend gilt der Spatschmerz bzw. der Hungerschmerz, 
der durch Nahrungsaufnahme oder Alkali gelindert werden kann und besonders 
oft als nachtlicher Schmerz auftritt. Er verdankt seine Entstehung wohl 
einem durch eine Supersekretion ausgelOsten Krampf der Pylorus- und Duodenal­
muskulatur. Wir betonten ja schon, daB sich die anfallsweise auftretenden 
Superaciditaten und Supersekretionen gewohnlich als Duodenalulcera bei genauer 
Untersuchung entpuppen. Man hat die Periodizitat, den Spat- und Hunger­
schmerz deswegen direkt als pylorisches Syndrom bezeichnet, obwohl ein der­
artiger Symptomenkomplex auch bei anderen Erkrankungen des Magens, sogar 
bei Carcinom, gelegentlich vorkommt. Der bekannte Ausspruch MoYNIHANs, 
der schon bei der Besprechung der Sekretionsstorungen zitiert wurde, daB 
heftige ruckfallige Hyperchlorhydrie ein Duodenalgeschwur bedeute, trifft aber 
sicher fiir die weitaus groBte Zahl der Falle zu. 

Eine Druckempfindlichkeit ist wahrend der Schmerzperioden fast regel­
maBig vorhanden, auBerhalb derselben kann sie auch fehlen. Der Druckpunkt 
liegt oft etwas mehr nach rechts und kann leicht fur einen von der Gallenblase 
ausgehenden gehalten werden. Die Ausheberung ergibt oft den Befund der 
Supersekretion. Bei fraktionierter Ausheberung findet man oft, daB die 
Aciditat in Stufen zu hohen Werten ansteigt; diese ,Kletterkurven" ha ben 
sich als diagnostisch ziemlich kennzeichnend fiir ein Ulcus duodeni erwiesen. 

Neben den bisher erorterten Symptomen, die doch nur eine Wahrschein­
lichkeitsdiagnose zulassen, hat nun besonders durch die Arbeiten von AKERLUND 
und H. H. BERG die rontgenologische Feststellung des Duodenalgeschwurs eine 

Spat­
schmerz. 

Druck· 
punkt. 

Anfalls­
weise Per· 
aciditat. 
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erhebliche Sicherheit gewonnen. Der Fortschritt, den AxERLUND brachte, 
waren die regelmiiJ3ige Anwendung der Serienaufnahmen neben der sorgfii.ltigen 
Durchleuchtung; BERG iibertraf diesen noch durch seine Technik der gezielten 
Aufnahmen, mittels deren heute von alien Rontgenologen ausgezeichnete Bulbus­
bilder ,geschossen" werden. 

Man kann drei Arten von Ulcuszeichen rontgenologisch unterscheiden: 
1. die indirekten Zeichen, die friiher die Hauptrolle spielten, jetzt aber 
als nicht ganz sicher angesehen werden, 2. die direkt vom Ulcus bedingten 
Zeichen und 3. endlich die Zeichen der Folgezustande eines illcus. 

Als indirektes Zeichen gilt die sogenannte duodenale Motilitat: Anfangs 
treibt der Magen seinen Inhalt sehr rasch aus. Sehr bald folgt dann aber 
ein Pylorospasmus mit Retention des iibrigen Kontrastmaterials, so daB man 
einen 4-, ja 6-Stundenrest im Magen beobachten kann. 

/ 
Pylorus 

Abb. 120. Theoretisch zu 
erwartende Veriinderungen 
des Bulbus nach aKERLUND. 
(Punktierte Linie zeigt die 

normale Kontur.) 

Leicht erklarlich ist der Pylorospasmus bei vorhandener 
Superaciditat, dagegen ist das anfangliche Offenstehen des 
Pylorus nicht ohne weiteres zu deuten. Wir kennen das 
Offenstehen des Pylorus bei Achylie wegen des Fehlens der 
Pylorusreflexe und ebenso durch Infiltrationen der Wand, z. B. 
durch ein Pyloruscarcinom. Wir wissen, daB der Pylorus 
durch Kontraktion seiner mit der Langsmuskulatur des Magens 
in Zusammenhang stehenden radiaren Muskelfasern geoffnet 
wird und man erklart durch eine derartige Kontraktion dieser 
Fasern das von STIERLIN beobachtete Offenstehen des Pylorus 
nach Querresektion des Magens. Wir wissen aber nicht, ob 
eine solche zur {)ffnung fiihrende Kontraktion dieses Muskels 
auch durch ein lncus duodeni ausgelost werden kann. Die 
Annahme von KREUZFUCHS, daB bei Duodenalulcus eine ver­
mehrte Gallen- und Pankreassekretion das Eintreten des 
MERINGschen Reflexes verzogere, ist rein hypothetisch. Die 
v. BERGMANNsche Schule hat iibrigens beim Duodenalulcus 
einen maximal sekretorischen und einen maximal hyperperi­

staltischen Typus unterscheiden wollen und angenommen, daB der letztere zur friih­
zeitigen Entleerung in Beziehung stiinde. Zwischen diesen als Grenzpunkten des Ge­
schehens wiirden sich nach KATSCH alle "Vbergange einreihen lassen. 

Die ,duodenale Motilitiit" gilt heute mit Recht nicht mehr als eindeutiges 
Zeichen des Duodenalgeschwiirs. 

W enden wir uns nun zu den direkten Ulcuszeichen, so sind sie an sich die 
gleichen wie die des Magengeschwiirs, niimlich das Reliefbild, die Nischen­
bildung, die spastische Einziehung und die Einrollung, die hier aber als 
Retraktion bzw. als Verkiirzung der kleinen Kurvaturseite des Duodenums 
sich darstellt. Dazu kommen noch als Folgeerscheinungen die Zeichen der 
Stenosierung und der Taschenbildung. Das Reliefbild kennzeichnet sich ebenso 
wie das des Magengeschwiirs durch die radiare Konvergenz der Falten. 

Die Nischen sitzen am haufigsten entsprechend der Magennische an der 
kleinen Kurvaturseite an der Hinterwand. Sie sind leicht kenntlich, wenn 
sie aus der Kontur herausspringen. Man kann das oft dadurch noch 
erreichen, daB man die Kranken in die schragen Durchmesser bringt und 
die Nischen randstandig macht. Schwieriger sind schon en- face- Nischen 
zu erkennen, rue sich als ein Fleck starkerer Fiillung inmitten des Bulbus 
herausheben, wobei man natiirlich nicht unterscheiden kann, ob sie der 
V order- oder Hinterwand angehoren. Auch nach Entleerung des Duodenums 
bleiben die Nischen mitunter als Schattenflecke erkennbar. Sie konnen 
freilich von Ungeiibten mit Taschen- bzw. Divertikelbildungen verwechselt 
werden. Die Einziehung kann sowohl eine mehr rundliche wie eine spitzere 
Einziehung der Wand darstellen. Es gibt wohl auch am Bulbus eine 
spastische Sanduhr, aber es ist doch fraglich, ob die Einziehung immer 
durch einen Spasmus bedingt ist. Man hat auch daran gedacht, daB Ein-
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ziehungen durch Schwellungszustande der Schleimhaut erzeugt werden konnen 
und sie sind allein ohne andere Zeichen nur mit Vorsicht zu verwerten. 
Nischen und spastische Deformitaten konnen sich wie am Magen wieder 
riickbilden. 

Die Retraktion im Sinne AKERLUNDs , welche der Einrollung entspricht, 
kommt durch Spasmen, aber wohl haufiger durch Schrumpfungen der Langs· 
muskeln zustande, die von einem an der kleinen Kurvaturseite gelegenen Ulcus 
erreicht werden konnen. Sie mull zu einer Verkiirzung der kleinen Kurvatur 
des Bulbus fiihren und namentlich auch dazu, dall die normale konvexe Kontur 
der Bulbusbegrenzung 
an der kleinen Kurvatur­
seite zu einer konkaven 
wird. Die Einziehung 
fiihrt also zu einer 
Asymmetrie des Bulbus 
und lallt besonders bei 
gleichzeitigem Bestehen 
einer Einziehung von der 
Gegenseite her nur ein 
schmales Lumen fiir die 
Passage offen. Retrak­
tionen sind nur riick­
bildungsfahig, wenn sie 
spastischer, nicht aber 
wenn sie narbiger Natur 
sin d. 

Die Gruppe der Folge­
erscheinungen bilden die 
Stenosen und die diver­
tikelartigen Taschenbil­
dungen oder Ausstiil­
pungen, die aber nicht 
mit den meist in der 
Pars descendens lokali- Abb. 121. Einziehung der grollen Kurvaturseite. 
sierten und multipel auf-
tretenden echten Duodenaldivertikeln verwechselt werden diirfen. Die 
Stenosen sitzen zumeist im Bulbus selbst oder doch in der Pars superior 
des Duodenums. Sie konnen klinisch dieselben Stauungserscheinungen hervor­
rufen wie eine Pylorusstenose, wenn sie stark ausgepragt sind. Dies ist 
allerdings weit seltener der Fall als bei Geschwiiren des PfOrtners ; infolge­
dessen sind echte schwere Stenosensymptome bei Ulcus duodeni relativ 
selten. Sind die genannten duodenalen Stenosen weniger ausgebildet, so 
fiihren sie zu sackartigen Erweiterungen der Duodenalwand vor der Stenose, 
zur Taschenbildung; diese Taschen hangen dann ne ben oder iiber dem 
Bulbus Pylorus vom Bulbus herunter. Sie konnen gefiillt bleiben, wenn sich 
der Bulbus entleert hat. Ihr Schatten kann also genau wie ein Nischen­
schatten persistieren und einen Duodenalfleck bilden. Zum Nachweis dieses 
ist eine Nachdurchleuchtung nach mehreren Stunden unerlalllich, denn selbst. 
verstandlich mull der Magen vollig entleert sein, ehe man aus dem Vorhanden­
sein eines persistierenden Duodenalfleckes Schliisse ziehen darf. Die Stenosen 
selbst sieht man entweder, wenn kein Kontrastmaterial in sie eingedrungen 
ist, iiberhaupt nicht, oder man sieht wohl derartige Gebilde, die man friiher 
a ls Duodenalzapfen bezeichnete. 
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Die Taschenbildung kann sowohl an der V order- wie Hinterwand erfolgen, 
so daB auf beiden Seiten der Bulbuskontur sich Taschen sehen lassen. Aber auch 
die Nischenbildung kann eine mehrfache sein, denn Duodenaldarmgeschwiire 
treten oft multipel auf. Besonders bekannt sind die sich gegeniiberliegenden 
,Kissing Ulcers". Natiirlich kann die Figur des Bulbus durch solche Vorgange 
stark verandert werden. Haufig sind schmetterlingsahnliche Konturen. Unsere 
erste AKERLUND entnommene Zeichnung zeigt die theoretisch zu erwartenden 

Abb. 122. Schmetterlingsform durch doppel­
seitige Einziehung und Taschenbildung. 

Veranderungen. Es kann der Bulbus da­
durch erheblich verkiirzt und gewisser-

Abb. 123. Nische bei Ulcus duodeni. 
Deformierter Bulbus. 

maBen aufgebraucht werden. Die iibrigen Rontgenogramme geben Beispiele 
der beschriebenen V eranderungen. 

Man hat diese Taschenbildungen auch als Pseudo- oder sekundare Diver­
tikel bezeichnet im Gegensatz zu den eigentlichen, stets auf angeborener 
Anlage beruhenden echten Divertikel, die bereits erwahnt wurden. Die 
letzteren kommen sowohl als echte, alle Schichten der Wand beteiligende 
Ausstiilpungen vor, als auch als falsche, bei denen es sich nur um Aus­
stiilpungen der Schleimhaut durch praformierte oder erworbene Liicken der 
Muscularis handelt (eingesprengte Pankreasinseln, GefaBdurchtritte, Durchtritt 
des Choledochus). 

Die duodeno-jejunalen Divertikel sind hiiufig. W. B6HME und ich 1 ) beobachteten 
von 1928-1933 45 Falle, davon 34 mit grolleren Divertikeln; darunter 17mal 1, 13mal 
2-3 und 2mal multiple Divertikel. Oft sind sie Nebenbefund bei Ulcus, Gallenstein­
leiden u. a. m. In 15 von diesen Fallen bildeten aber die Divertikel einzigen Refund 
und damit wohl auch Ursache der Beschwerden. Unter diesen Divertikulosen iiberwiegen 
die Anaciditaten stark; nur 7 Falle waren normacid. Auffallend und wichtig war das Uber­
wiegen der hoheren Lebensalter: von den 34 Fallen waren 20 zwischen 50 und 79 Jahre alt. 
Daber werden die Kranken so oft fur Oarcinome gehalten. Die Beschwerden der Patienten 
resultieren zum grolleren Teil aus der Neigung der Divertikel, Inhalt zu retinieren; iiber 

1 ) W. B6HME und HANS CuRSCHMANN, Gesellsch. f. inn. Med. Wiesbaden 1934 und 
Diss. von H. ScHMIDT. Rostock 1935. 
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12stiindige Retention von Barium wurde rontgenologisch beobachtet. In selteneren Fallen 
kommt es durch Diverticulitis zu echten Stenosen; zwei solche operierte Falle wurden 
beobachtet. Die Diagnose der Divertikulose ist natti.rlich ausschlie13lich rontgenologisch. 

Verwechslungen ki:innen zwischen Divertikeln und anderen mit Kontrast­
material sich fiillenden Hi:ihlenbildungen vorkommen, z. B. mit einer gefiillten 
Gallenblase bei Duodenumgallenblasenfistel (CLAIRMONT und ScHINZ) oder mit 
einer Zerfallshi:ihle eines Pankreascarcinoms (HERRHEISER) oder endlich auch 
mit einer Ulcusnische der 
Pars descendens (BERG). 

Kehren wir zur Rontgen­
diagnose des Duodenalulcus 
zuruck. H. H. BERG halt 
fur beweiskraftig I. das 
Nischensymptom, 2. die 
radiare Konvergenz des 
Schleimhautreliefs bei typi­
schem Sitz, 3. Taschenbil­
dung durch Einengung des 
Bulbus (von hi:ichster Be­
weiskraft), 4. Verkurzungen 
des ganzen Bulbus bei 
gleichzeitiger Deformitat 
(von hoher Beweiskraft), 
5. Formveranderungen des 
Bulbus durch Aufhebung 
der Konvexitat sprechen 
a) bei typischer Retraktion 
und gleichzeitiger Einzie­
hung der Gegenseite auch 
ohne Nische durchaus fur 
Ulcus, b) Konkavitat ohne 
gegenuberliegende Einzie- Abb. 124. Ulcusdivertikel (prastenotisch). 

hung oder umschriebene, 
nur einen Rand betreffende Einziehungen sprechen nur bedingt fiir Ulcus, 
6. Lage und Richtungsveranderungen des Bulbus, Verklebungen mit der Nach­
barschaft, Aufhebung der Verschieblichkeit und Druckschmerz ohne gleich­
zeitige Deformitat sind vieldeutig, 7. von den funktionellen Symptomen hat 
a) die fluchtige Bulbusfullung nur als Verdachtsmoment zu gelten, b) kann 
die Dauerfullung bei Ulcus vorkommen, berechtigt aber nicht ohne weitere 
Zeichen zu mehr als zu einem Verdacht. 

Die genannten direkten ri:intgenologischen Symptome ermi:iglichen heute 
fast stets die Diagnose. Nur gegenuber pericholecystischen Verwachsungen mit 
dem Duodenum versagt gelegentlich auch die beste Ri:intgentechnik. Dieser 
Umstand hat das Bedurfnis gezeitigt, andere differentialdiagnostisch branch­
bare Symptome zu finden. HADLICH hat versucht, den Nachweis einer Bili­
rubinamie dazu zu verwerten. Er erhielt aber auch bei Duodenalgeschwiir 
zur Zeit der Schmerzen haufig positive Befunde, die er durch Spasmen der 
Gallengange bei Ulcus erklart. HADLICH glaubt deswegen, daB die Bilirubin­
amie sich nicht zur Differentialdiagnose eigne. Eher scheint schon der Nach­
weis starker Urobilinogenurie im Zweifelfall fiir eine Gallenwegsaffektion zu 
sprechen. Man kann auch wohl die Darstellung der Gallenblase bzw. ihre 
Nichtdarstellbarkeit mittels Tetragnost zur Aufklarung herbeiziehen. Von 
Wichtigkeit fur diese Differentialdiagnose sei ubrigens nochmals auf den Nach­
weis okkulten Blutes im Stuhl hingewiesen, das in dubio ftir den Ulcus spricht. 



576 Die Differentialdiagnose der Erkrankungen der Speiserohre, des Magens usw. 

TROMMER 1 ) hatte geglaubt, daB man die Diagnose Ulcus duodeni stellen diirfe, wenn 
eine Duodenalsondierung folgende Befunde ergabe. l. Der Duodenalinhalt ist sauer, meist 
sei sogar freie Salzsaure nachzuweisen, dadurch wiirden freie Gallensauren reichlich aus­
gefallt. 2. Es fande sich Schleim in ihm, der sich in dem zum Auffangen benutzten 
Reagensglase in Form eines Schleimkopfes prasentiere, in diesem fanden sich weiBe Blut­
korper und Cylinderepithel in geringer Menge. 3. Meist seien auch geringe Blutmengen vor­
handen, die sich an die Schleimkopfe anhangen. 4. Die EiweiBprobe sei im Duodenal­
saft positiv, und zwar starker im nativen als in einem durch Verabreichung von 50% 
Glucoseliisung erzielten Reflexsaft. TROMMER verband seine Priifung mit einer Leber­
funktionspriifung mittels Indigocarmin und £and die Leberfunktion bei seinen Fallen von 
Ulcus duodeni normal. MATTHES und EINWALD haben diese Angaben von TROMMER bei 
Nachpriifung aber nicht bestatigt. 

Auch eine andere Methode sei hier erwahnt, die OETVOS 2) zur differentialdiagnostischen 
Unterscheidung des Duodenalgeschwiirs gegeniiber den Beschwerden der von der Gallen­
blase ausgehenden Adhasionen angab. Der Autor stellt die Hypothese auf, daB bei 
Adhasionen von der Gallenblase nur das Peritoneum des Zwolffingerdarms betroffen wird, 
wahrend bei geschwiirigen Prozessen der AuERBACHsche Plexus freigelegt und nur leicht 
gereizt wiirde. Auf eine Atropingabe trete deswegen beim Duodenalgeschwiir eine ver­
zogerte Entleerung des Magens ein, bei Verwachsungen da.gegen nicht. STRANZ hat die 
Angaben von 0ETVOS bestatigt; MrscHKoswr (unter MATTHES) hat dagegen die Methode als 
diagnostisch unverwendbar befunden. 

15. Andere Geschwiire des Darmes. 
V on sonstigen Geschwiirsbildungen des Darmes sind zu nennen die Ge­

schwiire bei Infektionskrankheiten, wie Typhus, Tuberkulose, Dysenterie, 
Lues, Milzbrand, ferner die Geschwiire bei Leukamien, nach Verbrennungen, 
bei Amyloid der DarmgefaBe, endlich die follikularen Geschwiire bei starkeren 
Enteritiden und die sekundaren Geschwiire iiber Darmverschliissen und durch 
zerfallende Neubildungen. Neuerdings hat man in seltenen Fallen auch 
bei BANG-Infektionen Darmgeschwiire beobachtet. Alle diese Geschwiire wird 
man nur dann vermuten konnen, wenn circumscripte Schmerzhaftigkeit be­
steht, wenn heftige Diarrhoen vorhanden sind, und wenn die ursachlichen Er­
krankungen, z. B. eine vorgeschrittene Tuberkulose, sicher festgestellt sind. 
Natiirlich gelingt bei bestehenden Darmgeschwiiren der Nachweis okkulter 
Blutungen meist, dagegen werden Eiter oder Gewebefetzen nur dann im Stuhl 
gefunden, wenn die Geschwiire weit unten sitzen. Es konnen Darmgeschwiire 
gelegentlich sich durch groBere Blutungen anzeigen, doch ist das immerhin selten. 

Die Ruhrgeschwiire und die unter dem Bilde der Colitis exulcerativa ver­
laufenden Geschwiire des untersten Darmabschnittes sind bereits beim Kapitel 
Ruhr besprochen. Die Folgezustande der Geschwiire - Peritonitiden und 
Stenosenbildungen - sind bei der Differentialdiagnose des Ileus erwahnt. 

16. Die Differentialdiagnose der chronischen Diarrhoen. 
Die akuten Diarrhoen sind bereits bei den Infektionskrankheiten diffe­

rentialdiagnostisch besprochen worden, es bleibt hier daher nur die Erorterung 
der chronischen Durchfalle iibrig. Sie konnen sich aus akuten Durchfallen 
entwickeln, treten aber doch oft von vornherein chronisch auf. Sie sind meist 
nicht so heftig wie die akuten Formen, oft handelt es sich nicht um fliissige, 
sondern nur um breiige Stiihle, aber es kommen auch nicht selten akute Ex­
acerbationen vor. 

Des besseren Verstandnisses wegen miissen ihrer Besprechung einige patho­
logisch-physiologische Bemerkungen vorangeschickt werden. 

1) TROMMER, Munch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 24. 2) 0ETVOS, Arch. f. klin. Med. 
1925 und Klin. Wochenschr. 1925. Nr. 10. 
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Zunachst mul3 hervorgehoben werden, dal3 Diarrhiien meist Symptom einer Erkrankung 
oder wenigstens Mitbeteiligung des Dickdarms am Krankheitsprozel3 sind. Allerdings 
gibt es prinzipielle Ausnahmen von dieser Regel, z. B. die Diarrhiien bei ausschliel3lich im 
ileum lokalisierten Typhus- und Tuberkulosegeschwiiren. 

Bei der Besprechung der akuten Gastroenteritis (s. S. 136) sind derartige Formen 
der auf den Diinndarm beschrankten Enteritis phlegmonosa bereits erwahnt worden. 
Leicht.ere Katarrhe kommen aber auch, und zwar nicht selten vor. PoRGES 1) hat 
versucht, diese Erkrankung, deren Kardinalsymptome nach ihm Vermehrungen und Fett­
saurenadeln in den Faeces und beschleunigte Diinndarmpassage sind, in vier Gruppen 
zu teilen: I. die Enteritis dolorosa, bei der unangenehme Sensationen und Schmerzen 
das Krankheitsbild beherrschen, 2. die Enteritis flatulenta, bei der Flatulenz und Meteo­
rismus die dmninierenden Erscheinungen sind, 3. Enteritis diarrhoica lnit Neigung zu 
Diarrhiien, 4. Enteritis dyspeptica, die Seifendyspepsie. PoRGES glaubt, dal3 neben einer 
Achylie oder Gastroenterostomie mit Sturzentleerung namentlich der habituelle Genul3 
von Roh- und Cellulosekost als Ursache in Betracht komme. Die Flatulenz war bekanntlich 
wahrend des Feldzuges als Folge reichlicher Cellulosekost eine haufige Erscheinung. 

Man darf bei bestehender Diarrhoo eine Mitbeteiligung des Diinndarms annehmen, 
wenn im Stuhl nicht nur auf der Oberflii.che haftender, sondern dem Faeces innig bei­
gelnischter und gallhaltiger Schleim nachzuweisen ist oder wenn eine Lienteric besteht, 
d. h. schon makroskopisch sich im Stuhl normalerweise verdaut werdende Nahrungsstoffe, 
z. B. Fleischstiicke finden. In demselben Sinne spricht der Befund von unverandertem 
Bilirubin, namentlich wenn Bilirubinpartikel in Schleimflocken eingeschlossen sind. 

Bilirubin ist mit konzentrierter Sublimatliisung leicht nachzuweisen; sie fii.rbt Bilirubin 
griin, seine normalen Umsetzungsprodukte dagegen rot. 

Neuere Untersuchungen haben gezeigt, da13 die aktuelle Reaktion im Diinndarm um 
den Neutralpunkt herum schwankt, im Duodenum ist sie iifter schwach sauer, in den tieferen 
Abschnitten um ein geringes mehr nach der alkalischen Seite verschoben. Diese Reaktion 
im Diinndarm ist weitgehend unabhii.ngig von der Reaktion des Mageninhaltes, z. B. von 
einer Anaciditii.t desselben. Nur nach totaler Resektion des Magens fand GoTSOHLICH 2 ) 

einen alkalischen W ert. Auch durch Duodenalspiilungen lnit Sii.W:Ell ist eine Beeinflussung 
der Reaktion nur auf ganz kurze Zeit miiglich. Dagegen kann eine Anderung der Bakterien­
flora bei manchen Durchfallerkrankungen mit einer Verii.nderung der Reaktion einhergehen. 
Normalerweise enthii.lt der Diinndarm in seinem oberen Teile fast ausschliel3lich gram positive 
Milchsaurekeime, erst im mittleren Teile treten gra1nnegative Coli- und Aerogenes-Keime auf. 
lm oberen Teile iiberwiegen also rein kohlehydratspaltende, kein Gas bildende Mikro­
organismen, wii.hrend die der tieferen Abschnitte je nach der Reaktion und Besc4!J-ffenheit 
des lnhaltes Eiweil3 und Kohlehydrate unter Gasbildung zerlegen. Durch eine Anderung 
der Bakterienbesiedlung wird auch die Art der intestinalen Umsetzungen geii.ndert. Es 
geschieht das besonders dann, wenn Mikroorganismen der unteren Diinndarmabschnitte 
in die oberen hinaufwuchern, ein Zustand, den VAN DER REISS als endogene Infektion 
bezeichnet hat. Wichtig ist die Feststellung von VAN DER REISS 3), da.B die gleichen ascen­
dierten Colibacillen sowohl Gii.rung als Fii.ulnis hervorrufen kiinnen, und zwar je nach der 
Beschaffenheit des Inhaltes. 

Gelegentlich treten auch darmfremde Keime im Diinndarminhalt auf. V AN DER REISS 
fand z. B. bei unklaren Krankheitszustanden, die mit Schmerzen im Leib, Durchfii.llen, 
Gewichtsabnahmen und sekundii.rer Anii.mie einhergingen, hamolytische Streptokokken im 
ileum und in einem Falle Tetanuskeime. 

Beim Vorhandensein von spontanen, nicht durch Abfiihrmittel hervorgerufenen Durch­
fii.llen bestehen die Stiihle nicht etwa aus unverii.ndertem Diinndarlninhalt, wie dies der 
Fall sein mii.Bte, wenn ausschlie.Blich eine Beschleunigung der Peristaltik oder eine ver­
minderte Resorption ihre Ursache ware, sondern die Stiihle sind entweder faulige, alkalisch 
reagierende oder gii.rende saure Stiihle. Zwar hat NoTHNAGEL eine sog. Jejunaldiarrhiie 
beschrieben, fade riechende, sauer reagierende, griinbraune, stark schleilnige Stiihle, die 
sich mit der Sublimatprobe intensiv griin fii.rbten und auch makroskopisch unverii.nderte 
Nahrungsteile enthielten, die also in der Tat ungefahr unverii.ndertem Diinndarminhalt 
entsprachen. Aber dieser Befund ist sicher sehr selten. Auch A. SCHMIDT gibt an, da.B er 
ihn nur etwa 6-8 mal und nur fiir kurze Zeit als Vorlaufer akut einsetzender Entero­
kolitiden gesehen ha be. Auch die sog. Schreckdiarrhiien, bei denen man, da sie rein 
psychisch bedingt sind, am ehesten erwarten diirfte, da13 sie unveranderten Diinndarminhalt 
Iieferten, tun dies scheinbar nicht. 

1 ) PoRGES, Diinndarmkatarrh ohne Dickdarmkatarrh. Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 109. 
1928. 2) GoTSOHLICH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 159. 3 ) V AN DER REiss, Erg. d. 
inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 27. DERSELBE, Funktionspriifungen innerer Organe. Berlin: 
Julius Springer 1927. 2. Au£1. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 37 
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Sicher ist, daB es bei Diarrhoon zu einem FliissigkeitserguB durch Transsudation 
oder Sekretion in den Darm hinein kommt. Das lii.Bt sich ohne weiteres aus der Massen­
haftigkeit, die Fliissigkeitszufuhr weit iibersteigender fliissiger Stiihle erschlieBen, die 
ja, wie bei Cholera, zu einer direkten Austrocknung des Korpers fiihren kann. Wahrschein­
lich kann ein solcher FliissigkeitserguB nicht nur durch Garung oder Faulnis des Inhaltes, 
sondern schon rein nervos ausgelost werden. URY .sagte: ,Nervose schwitzen in den Darm 
hinein," und wollte damit wohl ausdriicken, daB Ahnliches wie beim nervosen Schnupfen 
auch im Darm vorkame. A. ScHMIDT war der Ansicht, daB ein solcher eiweiBhaltiger 
FliissigkeitserguB besonders rasch der Zersetzung anheim fiele, und daB sich so die ver­
ii.nderte Stuhlbeschaffenheit auch bei rein psychischen Diarrhoon erklii.ren lieBe. 

Die Schwierigkeit der Abgrenzung verschiedener Formen der chronischen 
Diarrhoon ist dadurch gegeben, daB wir klinisch nur bescheidene Hand­
haben besitzen, chronisch entziindliche Zustande von rein funktionellen, d. h. 
Zustanden, die nur durch eine veranderte Beschaffenheit des Darminhaltes 
bedingt werden, sicher zu trennen; sie wird noch weiter dadurch erschwert, 
daB diese Veranderungen des Inhaltes bei langerem Bestehen sekundar ent­
ziindliche Veranderungen der Darmschleimhaut hervorrufen ki:innen, so daB 
die Ubergange durchaus flieBende sind. 

Durch die Inspektion ki:innen wir uns nur soweit iiber den Zustand der 
Darmschleimhaut direkt unterrichten, als das Rectoromanoskop dies gestattet. 
Denn die Ri:intgendiagnostik des Diinndarms ist noch nicht hinreichend zu­
verlassig. Wir sind also oft auf die Klagen der Kranken, auf den auBeren Unter­
suchungsbefund und auf das Resultat der Stuhl- und Duodenalinhaltsunter­
suchung angewiesen. 

Die Klagen der Kranken mit chronischen Diarrhi:ien sind aber bei alien 
Formen derselben sehr ahnlich. Wirkliche Koliken fehlen meist, dagegen be­
stehen unbestimmte Unbehaglichkeitsgefiihle, Kollern, Neigung zu Meteorismus, 
mitunter Appetitlosigkeit, Zungenbelag und vor allem die diinnen, oft auch 
an Zahl vermehrte Stiihle. Der auBere Untersuchungsbefund ist meist diirftig, 
es kann leichte Druckempfindlichkeit des Leibes, in manchen Fallen auf­
fallende Blasse, Miidigkeit, Verstimmung, Riickgang der Ernahrung und in 
schweren Fallen von atrophischer Enteritis direkt ein kachektischer Zustand 
bestehen. 

A. ScHMIDT und STRASBURGER haben versucht, durch Stuhlanalysen nach 
Probediat zu einer Differenzierung der chronischen Diarrhi:ien zu kommen. 

Probediiit. Die Probediii.t besteht aus einer gemischten, dem Darm adaquate Reize zumutenden 
Kost, deren Besonderheit auBerdem noch die Verabreichung eines nicht durchgebratenen 
deutschen Beefsteaks ist, das rohes Bindegewebe enthii.lt. Dieses rohe Bindegewebe wird 
nur durch die Pepsinverdauung angegriffen, bleibt also erhalten, wenn diese fehlt oder 
mangelhaft ist. Nach ScHMIDT werden iibrigens auch die feineren Cellulosewii.nde durch 
eine Pepsinverdauung mit folgender tryptischer Verdauung gelOst. Es ist daher verstand­
lich, daB bei fehlender Pepsinverdauung auch die Verdauung des Gemiises Not leidet, speziell 
auch Kohlehydrate der Verdauung entzogen werden. 

Die Vorschrift iiber die Probediat ist: Erstes Friihstiick: Milch oder Kakao mit Milch 
und ein weiches Ei. Zweites Friihstiick: Ein Teller Haferschleimsuppe. Mitta.gs: 1/ 4 Pfd. 
gehacktes, ma.geres Rindfleisch, nur leicht iiberbraten, dazu Kartoffelbrei. Nachmittags 
wie morgens, abends ein Teller Haferschleim, Semmel und 1-2 Eier. Man untersucht den 
Stuhl, nachdem die Probekost 3 Tage genossen ist. Man priift zunachst die Reaktion. Jede 
stii.rkere saure oder alkalische Reaktion ist kra.nkha.ft, der normale Stuhl ist fast amphoter. 
Man verreibt dann eine Stuhlportion im Morser und breitet sie in diinner Schicht auf einen 
schwarzen Teller aus. 

Der norma.le Probestuhl ist gleichmii.Big homogen und laBt hOchstens kleine his steck­
nadelkopfgroBe bra.une Punkte erkennen, die Pflanzenresten entsprechen und als solche 
sich im Zweifelsfall leicht mikroskopisch feststellen lassen. 

An pathologischen Bestandteilen finden sich: 1. Bindegewebsreste, weiBgelbe, fadige 
Gebilde von ziemlicher Konsistenz bei Storungen der Ma.genverdauung. 2. Makroskopisch 
sichtbare, gelblich braune Splitter, die sich unter dem Mikroskop a.ls nur wenig a.ngedaute, 
quer gestreifte Muskelstiicke mit scharfen Ecken erkennen la.ssen und eine ungeniigende 
tryptische Verdauung beweisen. 3. Kugelige, durchscheinende, sagoartige Korner. Es 
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sind Reste von Kartoffelzellen, die durch Jod farbbare Stii.rke enthalten und auf eine 
Storung der Kohlehydratverdauung hinweisen. 4. Schleim in gla.sig durchscheinenden 
Flocken von verschiedener Grolle mit unregelmii.Jlig gezackten Randern, die sich bei einiger 
tl"bung schon ma.kroskopisch von den Kartoffelzellen unterscheiden lassen, mikroskopisch 
durch Thioninfarbung oder durch die streifige Struktur ihrer Substanz na.ch Essigsaure­
zusa.tz als Schleim erkannt werden. 5. Selten sind kleine gelbe, weiche Kliimpchen, die a.us 
reinem Fett bestehen, bei schwerer Storung der Fettverda.uung. Mikroskopisch erkennt man 
Fettsaurena.deln und Seifen daran, da.Jl sie aut Essigsaurezusatz zu Tropfen schmelzen 
und als Schollen wieder erstarren. Einen guten Uberblick iiber den Fettgehalt erhii.lt man, 
wenn man das Praparat na.ch SAA.THOFF mit Suda.n-Eisessigmischung behandelt, die a.lles 
Fett in rotgefarbte Fettsauretropfen verwandelt. Auch kann man z. B. bei Fettstiihlen 
das ungespa.ltene Fett durch die Nilblaufii.rbung nach LoHRISCH kenntlich machen. 

Die mikroskopische Untersuchung des Stuhles auf die Bakterienflora ist insofern 
nicht ohne Wert, als besonders bei gutartiger Stauung im Magen oft im Stuhl die Sarcine 
gefunden werden, bei Magencarcinomen grampositive Milchsaurebacillen. Bei mangelhafter 
Stii.rkeverdauung findet man granulosehaltige Bacillen, die sich mit Jod blau farben. 
R. SCHMIDT hat bei sauren Diarrhoen und Achylien einen grampositiven Pseudokolitypus 
a.ls besonders haufig in den Faeces beschrieben. Die iibrige Flora hat ka.um ein diagnosti­
sches Interesse, wenn man von den hier nicht zu besprechenden Amoben und sonstigen 
Protozoan, sowie von den Wiirmern und deren Eiern und endlich von den pathogenen 
Bakterien absieht. 

Die Moglichkeit der Untersuchung des Diinndarminhaltes ist durch die Anwendung 
der Duodenalsonde gegeben. Man kann sogar aus jeder beliebigen Stelle des Darmes 
Inhalt entnehmen, wenn man sich der von GANTER und VAN DER REISS konstuierten Darm­
patrone bedient, die ein kleines, durch einen Magneten zu offnendes verschluckbares Gefii.Jl 
darstellt. Im allgemeinen geniigt aber ein mit Zirkon imprii.gnierter Darmschlauch, dessen 
Lage man im Rontgenbild kontrollieren kann. 

VAN DER REISS hat folgendes Verfahren ausgearbeitet: 
Am Abend Einfiihrung des Duodenalschlauches, der iiber Nacht in den Diinndarm 

eindringt. Am Morgen Irihaltsentnahme aus dem Duodenum. Untersucht wird 1. ein 
Deckglasprii.parat und darin auf vermehrten Zell- und Schleimgehalt geachtet, 2. ein 
Gramprii.parat. Pathologisch sind zahlreichere gramnegative Mikroorganismen. 3. An­
legung einer Kultur. Pathologisch sind Colibacillen bei wenigen oder fehlenden Milchsii.ure­
keimen. 4. Milchgii.rprobe (Einimpfen 2-4 Osen Duodenalinhalt in ein Rohrchen mit 
sterilisierter Magermilch). Pathologisch ist eine Durchsetzung der Milch mit Gasblasen 
nach der Bebriitung. 5. Gii.rrohrchenprobe (Fiillung mit Traubenzuckerbouillon). Patho­
logisch ist reichliche Gasbildung. Bestimmung der aktuellen Reaktion. 6. Bestimmung 
der Fermente. 

Man kann auf diese Weise sich leicht ein Bild von den im Diinndarm vor sich gehen­
den Zersetzungen und von den diese hervorrufenden Keimen machen. Wichtig ist die 
Feststellung von vAN DER REISS, dall der Charakter der Stiihle Gii.rungsstuhl mit nach 
der sauren Seite oder Fii.ulnisstuhl mit nach der alkalischen Seite verschobenen Reaktion 
ausschlielllich abhii.ngig ist von den Umsetzungsprozessen der ascendierten Colikeime. 
Dieselben Colibacillen rufen je nach dem Zuckergehalt und der Reaktion des Inhaltes ent­
weder Garung oder Faulnis hervor. Doch konnen auch andere Bakterien fiir eine Ver­
anderung der Umsetzungen in Betracht kommen, z. B. a us dem Magen stammende Sarcine. 

Versuchen wir nach diesen Vorbemerkungen nunmehr die einzelnen Formen 
der chronischen Diarrhoon differentialdiagnostisch zu trennen, so ist neben 
einer genauen Anamnese erlorderlich, daB jeder Durchfallkranke einer genauen 
korperlichen Untersuchung und Fiebermessung unterzogen wird. 

Nur dadurch ist es moglich, symptomatische Durchfalle richtig zu bewerten. 
Die auf einer Darmtuberkulose beruhenden Diarrhoen sind meist Begleit­
erscheinungen schwerer Lungenphthisen, bei denen die Lungenerkrankung das 
Bild beherrscht. Doch kommen auch Falle vor, die nicht so leicht durch­
sichtig sind; es sei an die von P.AssLER beschriebenen Falle erinnert, bei denen 
die Darmtuberkulose unter dem Bilde einer unklaren fieberhaften Infektions­
krankheit verlief und wahrscheinlich sekundare, septische Infektion von den 
Gtlschwiirsflachen a us eine Rolle spiel ten; e benso sei der chronischen auf 
Mesenterialdriisentuberkulose beruhenden DiarrhOen des Kindesalters gedacht 
(Tabes mesaraica). Auch chronisch peritoneale, insbesondere tuberkulose peri­
toneale Prozesse fiihren oft zu chronischen Diarrhoen. 

37* 
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Uber die chronischen Durchfalle aller Ruhrformen wird im nachsten Kapitel 
die Rede sein. Hier sei von bakteriell bedingten Durchfallen auf die gelegentlich 
langwierigen Diarrhoen BANG-Kranker hingewiesen, bei denen, wie schon 
erwahnt, gelegentlich (bei der Obduktion) multiple Geschwiire im Diinndarm 
nachgewiesen wurden 1). 

Man denke ferner an die uramischen Diarrhoen und iibersehe nicht etwa 
das Bestehen einer Nephritis oder Nephrosklerose. 

Man iiberlege auch, ob Grund zur Annahme eines Darmamyloids als Ursache 
chronischer Durchfalle vorliegt. Man denke auch an Stauungskatarrhe, z. B. als 
Ausdruck einer beginnenden Lebercirrhose. Man erinnere sich, daB manche 
chronischen Intoxikationen, z. B. der chronische Morphinismus, zu Durchfallen 
fiihren konnen. 

A1s symptomatische Durchfalle miissen auch die allergischen Diarrhoen und 
die endokrin bedingten aufgefaBt und erkannt werden. 

Die ersteren treten bei sensibilisierten Menschen nach GenuB bestimmter 
Speisen mit einer gewissen RegelmaBigkeit ein, z. B. nach Eier- oder Milch­
genuB. Sie klingen meist rasch wieder ab und sind haufig mit anderen allergisch 
bedingten Erscheinungen wie Temperatursteigerungen oder Urticaria verbunden. 

Endokrin bedingte Durchfalle kennen wir bei Morbus Basedow und Morbus 
Addison. Basedowdurchfalle treten besonders oft und stiirmisch friih morgens 
auf; sie ,jagen den Patienten aus dem Bett". Nur ein Teil dieser Durchfalle 
zeigt makroskopisch oder chemisch Fett. Haufig sind rein waBrige Entleerungen 
wie bei Nervosen. Auch die Addisondiarrhoen enthalten meist kein Fett. Sie 
entsprechen dem Bilde der gastrogenen Durchfalle. Bei beiden endokrinen 
Leiden beachte man, daB auch inkomplette und eben beginnende Formen zur 
Diarrhoe fiihren konnen. 

Lassen sich alle die erwahnten Ursachen symptomatischer Diarrh6en aus­
schlieBen, so ist die Frage zu beantworten, ob wirklich chronisch entziindliche 
Veranderungen der Darmschleimhaut vorliegen oder ob die Neigung zu chroni­
schen Diarrh6en nur Folge abnormer Zersetzung des Inhaltes bzw. einer sie 
bedingenden konstitutionellen Funktionsschwache ist. 

Es ist dariiber folgendes zu sagen. Es gibt zweifellos Menschen mit einem 
empfindlichen Verdauungstractus, bei denen alle moglichen Schadlichkeiten, 
z. B. irgendwelche Diatfehler, Mageniiberladungen, Abkiihlungen, NaBwerden 
der FiiBe, chronische Diarrhoen hervorrufen, ,leicht auf den Darm schlagen", 
wie der Volksmund sagt. Es handelt sich dabei oft um Menschen, die sich auch 
in anderen Dingen nicht zuviel zumuten durften, weniger um ausgesprochene 
Psychopathen, als um vegetativ Labile. Ihre Klagen sind auBer der Neigung 
zu Diarrhoen meist nur gering. Eigentliche Schmerzen sind selten, sehr haufig 
aber Druckgefiihle und Blahungsneigung. Bei langerem Bestande der Diarrh6en 
magern sie etwas ab, kaum jemals sind Fettleibige unter ihnen. Die Anamnese 
ergibt haufig, daB sich die Neigung zu Diarrhoen his in die Kindheit zuriick­
verfolgen laBt. Kurz, man hat den Eindruck, daB es sich um konstitutionelle 
Anomalien handelt, die oft auch den Magen beteiligten, um eine chronische 
Magendarmdyspepsie, wie sie SCHUTZ beschrieb. Es ist durchaus moglich, daB, 
wie voN NooRDEN meinte, dabei zu irgendeiner Zeit einmal eingedrungene 
pathogene Keime jedesmal bei einer starkeren Beanspruchung des Darmes 
erneut abnorm wuchern, wahrscheinlicher, daB es sich um die endogene Infektion 
(VAN DER REISS) handelt, die durch Aufsteigen von Mikroorganismen tieferer 
Darmabschnitte in hohere bedingt ist. 

1) HANS CUBSCHMANN, Jahreskurse f. i:irztl. Fortbild. Okt. 1933. Mii.nchen: J. F. 
Lehmann. 
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0PLER und EINHORN haben zuerst darauf aufmerksam gemacht, daB gewisse ~:~~re~~ 
chronische Diarrhoen Folge primiirer Magenstorungen seien. Es erschien ein­
leuchtend, daB gerade die Anaciditiiten und Achylien leicht Durchfiille auslosen 
konnten, weil bei ihnen ein nicht geniigend vorbereiteter Mageninhalt wegen des 
V ersagens der Pylorusreflexe vorzeitig in den Darm entleert wird. Dies trifft 
auch zweifellos zu, obwohl eine Reihe von Menschen mit Achylien niemals 
Stuhlstorungen zeigen. Es stellte sich aber bald heraus, daB keineswegs nur die 
Achylien zu gastrogenen Diarrhoon fiihren, sondern augenscheinlich Diarrhoen 
auch bei anderen Magenstorungen vorkommen. Auch erwies es sich als nicht 
richtig, daB man aus dem Nachweis des Bindegewebes im Stuhl auf eine 
Achylie schlieBen diirfe. MATTHES sah Bindegewebe mit RegelmiiBigkeit bei 
ScHMIDTscher Probekost, z. B. bei Superaciditiit mit Atonien und gleichzeitiger 
Neigung zu Durchfall und von anderer Seite sind iihnliche Beobachtungen 
gemacht worden. Es ist allerdings die Gegenwart von Bindegewebe im Stuhl 
dabei nicht einfach zu deuten, da rohes Bindegewebe im Reagensglas tatsiichlich 
nur von Salzsiiurepepsin verdaut wird. Vielleicht handelt es sich bei diesen 
Fallen um eine Heterochylie, oder die gleichzeitig vorhandenen Motilitiits­
storungen hindern, daB die Salzsiiure das Bindegewebe iiberall erreicht. Wie 
dem auch sein mag, es steht fest, daB gastrogene Diarrhoen auch bei anderen 
Magenstorungen als bei Achylie vorkommen, wenn auch zugegeben werden muB, 
daB sie relativ am hiiufigsten bei dieser vorkommen. Haufig findet man bei den 
gastrogenen Diarrhoen auch saure giirende Stiihle vor. Das gibt auch ScHMIDT zu, 
der die Giirungsdyspepsie mit STRASBURGER als ein besonderes Krankheitsbild Garungs-dyspepsie. 
abgrenzen wollte. Es werden bei diesem exquisit chronischen Zustand hellgelbe, 
sauer reagierende, mitunter Gasblasen fiihrende Stiihle geliefert, die meist nur 
breiig sind und im ScHMIDTschen Giihrungsrohrchen eine erhebliche Nachgiirung 
zeigen. Erinnert sei daran, daB giirende Stiihle auch bei Ruhr vorkommen; 
und zwar am hiiufigsten bei den chronischen Folgezustiinden derselben, iibrigens 
auch bei den Infektionen mit Pseudodysenterieerregern (FLEXNER, Y. STRONG). 
STENSSTROM beschrieb einen Fall von Giirungsdyspepsie nach Gastroenterostomie, 
den er auf Schiidigung der Darmdiastase durch die Salzsiiure zuriickfiihrte 1). 

Diese Einteilung in gastrogene Diarrhoen und in die Giirungsdyspepsie hat 
sich ihrer therapeutischen Konsequenzen wegen zweifellos bewiihrt. Achyliker 
verlieren durch Salzsiiuremedikation oft ihre Diarrhoen, sie vertragen notorisch 
rohes oder nur geriiuchertes Fleisch schlecht. Bei Giirungsdyspepsie dagegen 
wirkt die Entziehung der Kohlehydrate aus der Kost sehr giinstig ein. Aber 
trotzdem erscheint es zweifelhaft, ob man auf diese Unterschiede hin scharf 
umgrenzte, selbstiindige Krankheitsbilder aufstellen darf, ob nicht vielleicht 
vielmehr die Giirungsdyspepsie Ausdruck einer endogenen Infektion oder einer 
konstitutionellen Anomalie ist. 

Die Klagen der Kranken sind jedenfalls nicht charakteristisch. Es ist 
deshalb notig, bei jeder chronischen Diarrhoe den Magen genau zu untersuchen. 
Eine Minderwertigkeit des Darmes kann sich natiirlich recht wohl in einer 
Verdauungsschwiiche gegeniiber den einzelnen Nahrungskomponenten aus­
driicken. So fand ScHMIDT z. B. gleichzeitig mit Achylia ein temporiires Ver­
sagen der Pankreassekretion und beschrieb es als funktionelle Pankreas­
achylie (vgl. ~ter Pankreas). Bei der Giirungsdyspepsie diirfte es sich um 
eine primiire Schwiiche der Kohlehydratverdauung handeln. Dagegen spricht 
auch nicht, daB dieser Zustand, wie auch SCHMIDT angibt, gelegentlich erworben 
wird, bezeichnenderweise niimlich durch eine iibermiiBige Inanspruchnahme 
der Kohlehydratverdauung, z. B. durch Einhalten einer vegetarischen Diiit. 

1 ) Arch. f. Verdauungskrankh. 1921. S. 208. 



582 Die Differentia.ldiagnose der Erkrankungen der Speiseri:ihre, des Magens usw. 

Sprue. Kurz erwiihnt mag hier eine Erkrankung werden, bei der chronische Durch-
fiille und spiiter eine perniciosaiihnliche Aniimie das Krankheitsbild beherrschen. 
Es ist dies die tropische, namentlich in Indien vorkommende Sprue. Dabei 
werden fettreiche, durch Gasblasen und Schaum poros schwammige, ziemlich hell­
gelb aussehende, sehr massige Stiihle abgesetzt, die stark riechen, und zwar ein 
Gemisch von Fiiulnis- und saurem Geruch zeigen. Die Kranken magern im Verlauf 
der Erkrankung stark ab. Kennzeichnend fiir die Sprue sind die gleichzeitig 
vorhandenen schmerzhaften Zungenerscheinungen - kleinste sehr schmerzhafte 
rote Punkte, die hyperamischen Papillen oder aphthenahnlichen Efflores­
cenzen entsprechen. Sie sind von BENNECKE histologisch untersucht und iihneln 
auch in ihrem histologischen und klinischen Verhalten den zuerst von HuNTER 
beschriebenen Zungenveriinderungen bei pernizioser Anamie. 

Neuerdings sind auch relativ oft einheimische Spruefalle beschrieben worden 
[HoLST 1)]. Es liegt auf der Hand, daB man der merkwiirdigen Stiihle wegen 
zunachst hierzulande nicht an Sprue, sondern an eine Pankreasaffektion 
denken wird. Das Blutbild scheint bei Sprue erst nach langerem Bestehen 
der Krankheit zu einem der perniziosen Anamie ahnlichen zu werden. 

MA.TTHES hat folgenden Fall beobachtet: 
30jahriges Fraulein aus Ki:inigsberg, welches Deutschla.nd nie verlassen hat. V or zehn 

Jahren (1917) Ma.gen-Darmkata.rrh. 1918 Blinddarmoperation. 1919 heftiges Brennen im 
Rachen. Seit der Zeit allmahliche Abmagerung und Perioden von Obstipation und 
leichten Durchfallen. Seit 1923 Brennen und Ri:itung der Zunge, passagere schmerz­
hafte Rhagaden und Blaschen in der Lippen- und Wangenschleimhaut. Leichte sekun­
dare Anamie. Zeitweise diinnbreiige Stiihle von graugelber Farbe, massig und schaumig, 
sowie stark stinkend. Die Stuhlentleerungen erfolgen meist morgens und sind von einem 
Schwachezustand gefolgt, ohne daB zunachst Schmerzen auftraten. Magenuntersuchung 
ergab stets freie HCl und normalen Ri:intgenbefund. Der letzte Schub von schweren 
Erscheinungen erfolgte im Ja.nuar 1927, nachdem schon wochenlang sehr achmerzhafte 
Zungenerscheinungen, leichte Durchfalle, a.llgemeine Schwache und Abma.gerung voraus­
gegangen waren. Ziemlich pli:itzlich setzten unstillbares Erbrechen und sehr zahlreiche 
fliissige Entleerungen ein, die diesma.l von heftigen Schmerzen begleitet waren. Bald 
trat groBe Atmung auf (Hungerazidose) und in schwerkrankem Zustand wurde die 
Kranke in die Klinik eingeliefert. An der Zunge, besonders an der Spitze sta.rke Ri:itung 
mit Rhagaden und Blaschen. Aphthenahnliche Blaschen in der Wangenschleimha.ut. Fett­
polster der Haut vi:illig fehlend; die a.bgehobene Ha.ut bleibt in Fa.lten stehen. Tachykardie. 
R. R. 90. Leib a.ufgetrieben. Leber und Milz klein. Die Gegend des Pa.nkreas etwas druck­
empfindlich. Urin: E. Sp. Z. -Ug. Sp. Ub. - Aceton ++; Acetessigs.: +Sed. Hams. 
Ammoniak. - Blut-Bild: Hb. 67. Erythroc.: 4 400000; Leuc.: 5300; Segm. 64,5; Stabk. 5; 
Lymphoc.: 28; Eos.1,5; Mast.1%. Stiihle: gra.ugelb, fliissig bis breiig schaumig. Mikr. Fett­
siiuren und reichlich Neutralfett. Viel Hefe. Garungsprobe: neg. Keine Parasiteneier. -
Im Duodenalsaft sind Fermente nachweisbar. - Erholung unter Tra.ubenzucker-Insulin, 
Pankreon und zweckmaBiger Diat. 

In diesem Falle fehlte das perniciosaiihnliche Blutbild. Das ist auch sonst 
beobachtet worden, z. B. in einem von mir beobachteten mit Tetanic kombi­
nierten Falle 2). 

Der etwa 26jahrige, nie a us Mecklenburg herausgekommene Mann, litt seit iiber einem 
Jahr an periodisch riickfalligen typischen Spruedurchfallen mit reichlich Fettsauren und 
Neutralfett. Jedesmal Exacerbation der Glossitis und Stomatitis. In jedem Anfall zu­
nehmende Alkalose, Hypocalcamie und schwere teta.nische Anfalle. Patient war resistent 
gegen alle Diatformen, auch gegen Obstdiat. Auch bei ihm fehlte das perniciosaahnliche 
Blutbild. Galle und Pankreasfermente waren normal, ebenso die Magensekretion. 

LICHTWITz 2) hob bei seinen einheimischen Spruefallen neben den obigen 
Sym.ptomen die enorme Osteoporose hervor, die Folge der verminderten Kalk­
resorption aus dem Darm und der vermehrten Kalkausscheidung durch den 
Darm, und fiihrte das Syndrom auf die mangelhafte Resorption des Vitamin D 

1) J. E. HoLsT, Acta medica Scandinavica 1927. Vol. LXVI. Fasc. I-ll. 2) CURSCH­
MANN, LioHTWITZ, IIEGLER u. a., Sitzungsber. d. nordwestdtsch. Ges. f. inn. Med. Greifs­
wald 1932; Zentralbl. f. inn. Med. 1932. 
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zuriick. MucKE, BECKMANN, KATSCH, HEGLER und vor allem HANSEN 1) 

beschrieben ahnliche Falle; HEGLER machte besonders auf die Verwandtschaft 
mit dem HARTERschen Infantilismus intestinalis aufmerksam. 

Da diese Spruestiihle in der Tat Ahnlichkeit mit den Stiihlen bei manchen 
Pankreaserkrankungen haben, mag hier kurz gesagt werden, daB die Pankreas­
stiihle diinnbreiige bis diarrhoische zu sein pflegen. Haufig sind es fettreiche 
Stiihle, mitunter sog. Butterstiihle, bei denen eine geronnene Fettschicht den 
Stuhl iiberzieht. Wegen der feineren Differenzierung dieser Stiihle sei au£ das 
Kapitel Pankreaserkrankungen verwiesen. 

Wir kommen nunmehr zur Besprechung der chronischen Diarrhi:ien, die 
als Folge wirklicher entziindlicher und geschwiiriger Prozesse der Darmschleim­
haut aufgefaBt werden miissen. Sie bestehen meist nicht anhaltend, sondern 
wechseln mit zeitweiligen Obstipationen. Fiir den Nachweis entziindlicher oder 
geschwiiriger Prozesse hat man wenigstens, soweit es sich urn Prozesse handelt, 
die nicht rectoromanoskopisch erkannt werden ki:innen, als einzigen Anhalt 
den Befund von Schleim in den Faeces, und zwar ist dieser Schleim urn so 
inniger mit den Faeces vermischt, von je hi:iheren Darmabschnitten er stammt. 
Besonders diirfen auch in den Schleim eingebettete Zellen als Merkmale ent­
ziindlicher Vorgii.nge angesehen werden, und fiir eine Beteiligung des Diinndarms 
spricht, wenn sich im Schleim unverii.ndertes Bilirubin findet; auch eine Lienterie 
kann in dem gleichen Sinne gedeutet werden. Endlich findet man bei entziind­
lichen Prozessen, wenn hi:ihere Darmabschnitte befallen sind, okkultes Blut, 
bei Beteiligung tieferer Abschnitte auch wohl unverii.nderte rote Blutki:irper, 
reichlichere Eitermassen dagegen wohl nur bei Durchbruch von Abscessen. 
Da nun Schleim aber auch bei nervi:isen Durchfii.llen vorkommt, so kann eigent­
lich nur sein Zellgehalt im Sinne entziindlicher Vorgiinge verwertet werden. 
Man wird aber in der Annahme entziindlicher oder geschwiiriger Prozesse kaum 
fehl gehen, wenn sich anamnestisch Griinde dafiir beibringen lassen, z. B. ein 
iiberstandener Typhus oder eine iiberstandene Ruhr oder der Nachweis von 
Stenosen oder Neubildungen, die durch Uberdehnung des Darmes zu geschwii­
rigen Prozessen fiihren ki:innen. Endlich ist differentialdiagnostisch wichtig, 
daB wirkliche chronische Enteritiden zu erheblicher Abmagerung und Schwii.che­
zustii.nden zu fiihren pflegen. Namentlich pflegt die Blii.sse derartiger Kranken 
auffallig zu sein. 

Die Bliisse hat man bekanntlich direkt in Beziehung zur pernizii:isen Anamie 
gebracht. Allein die Untersuchungen FABEBB ergaben wenigstens keine regel­
miiBig anzutreffenden V eriinderungen der Darmschleimhaut bei pernizii:iser 
Aniimie. DaB V eriinderungen aber vorkommen, beweisen die schon iilteren 
Angaben HuNTERs; auch MATTHES hat in einem Fall von pernizii:iser Aniimie 
eine ausgebreitete diphtheroide Entziindung der Darmschleimhaut gesehen. 

V on groBer differentialdiagnostischer Bedeutung fiir alle, auch die diffusen 
Colitiden ist heute die Ri:intgenuntersuchung geworden, sowohl die sog. Darm­
passage von oben als auch der Kontrasteinlauf; bei beiden Methoden ist nicht 
nur auf die Konturen des Darms, sondern auch auf das Schleimhautrelie£ sorg­
sam zu achten. Endlich sei an dieser Stelle auf eine Priifung der motorischen 
Funktion des Dickdarms nach FRIEDRICH BERNER 2) (Rostock) hingewiesen, 
die wie folgt verlauft: 

Intravenose Verabfolgung eines Hypophysenhinterlappenpraparates (am besten Pitu­
glandol mit 3 Einheiten im Kubikzentimeter). Es wird so lange infundiert, bis der Patient 
ein Warmegefiihl in der Hals- bzw. Wangengegend empfindet, dann wird mit der Injektion 

1 ) HANSEN, Zbl. f. inn. Med.1936. Nr. 21. 2) FRIEDR. BERNER, Funktionspriifung des 
Dickdarms. Rontgenpraxis 1934. H. 5, S. 273 und Fortschr. a. d. Geb. d. Rontgenstr. 
Bd. 55. 1937. 
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abgebrochen. Beim Auftreten dieses Zeiehens der Allgemeinreaktion ist der Sehwellenreiz 
fiir den Dickdarm erreicht. Es gelingt so, individuell zu dosieren und unangenehme 
Neben~rse~ein:un~en zu vermeide!l. Die Inf~sion ge~chieht im Liegen: die Applikations­
geschwmdigkeit 1st so, daB ungefahr 1 ccm m F /2 Mmuten gegeben wlirde. Der gesunde 
Darm beantwortet den gesetzten Reiz mit alternierend ablaufenden groBen Kolonbewe­
gungen. Der erkrankte Darm spricht entweder verzogert oder im UbermaB an. Bei 

.Abb. 125. Colitis im Stadium der Schleimhautscb.wellung. Enorm 
verstarkte breite wulstige Fa! ten im Bereich des Caecum ascendens, 
teilweise durcb.setzt von kleinen rundlicb.en .Aufb.ellungen, die wahr· 
scb.ein!ich entzundlichen Prominenzen entsprecb.en. Wulstung der 
Haustren. Im Descendens nur noch ganz feine Spuren von Wand­
beschlag, so dal.l die Scb.leimhaut ,glasig" aussieht. .Auch hier 
verstarkte, wulstige, geschlangelte Falten bzw. auch Fehlen solcher. 
Rectoskopisch: Zahlreiche Ulcera im Rectum und im unteren Sigma. 

(FRIEDR. BERNER, Med. Klinik Rostock.) 

entziindlichen exsudativen 
Veriinderungen wie auch bei 
der Darmtuberkulose tritt 
das STIERLINsche Symptom 
auf, ein volliger Schatten­
ausfall, der durch Abstrei­
fung bzw. Auspressung der 
an der Darmwand haftenden 
Schleimschicht, die ihrer­
seits wiederum das Kon­
trastmittel tragt, bedingt ist. 

Wie schwierig beim 
V ersagen der Anamnese 
und ohne Rontgenunter­
suchung die Diagnose 
sein kann, mag folgender 
Konigsberger Falllehren. 

Junges Madchen, aus 
einem Dorfe stammend, in 
dem weder Ruhr noch Ty­
phus vorgekommen war, er­
krankt mit reichlich wasse­
rigen Durchfallen, die .. bald 
wieder standen, auf Apfel­
genuB aber wiederkehrten. 
Der Stuhl soli zeitweise mit 
Blut vermischt gewesen sein. 
Der Stuhl wurde dann wieder 
fest, aber nach einiger Zeit 
kehrten die Diarrhoen wie­
der. Die Untersuchung der 
abgemagerten und sehr elen­
den Kranken ergab keinen 
Anhalt fur Typhus, Para­
typhus oder Ruhr, ebenso­
wenig ftir Tuberkulose. Der 
Leib war weich, nicht druck­
empfindlich, Magen- und 
Duodenaluntersuchung er­
gebnislos. Rectoromanosko­
pisch geringe Hyperamie, 
keine Geschwtire; keine Pro­
tozoen. lm Stuhl Erythro­
cyten und Leukocyten in 

mii.Biger Menge, kaum Schleim, zweimal dtinne, braungefarbte Sttihle. Pankreasfunktions­
prtifung ergibt normale Verhiiltnisse. Die Kranke verfiel allmahlich und starb trotz aller 
therapeutischer Versuche. 

Die Sektion ergab ausgedehnte, geschwtirige, fast das ganze Kolon und den unteren 
Teil des Ileums befallende Schleimhauterkrankung bei unversehrtem Rectum. 

Gewisse mehr partielle Formen der Colitis kommen bekanntlich als Reste 
akuter Entziindungen im Coecum vor und als wahrscheinlich von vornherein 
chronische Prozesse an der Flexura hepatica und lienalis. Es ist moglich, daB 
sie Folge von Obstipationen sind. Da die Flexura hepatica nicht vollig vom 
Peritoneum bedeckt ist und ihre Lymphwege mit denen der rechten Niere 
kommunizieren, so konnen lokale Darmentziindungen der Flexur zu Infektionen 
des Nierenbeckens fiihren. Die Bedeutung lokaler Entziindungen und einer 
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spitzwllkligen Knickung an der Flexura lienalis hat PAYER hervorgehoben. 
Ubrigens haben sich diese PAYERschen Stenosen doch als sehr selten heraus­
gestellt. Auch sind seine vor Jahren mitgeteilten Rontgenbilder jetzt kaum 
noch beweisend, da wir heute wissen, daB derartige Befunde physiologisch 
sein konnen, jedenfalls keinerlei Storungen zu machen brauchen. Lokale 
Entziindungen der Darmschleimhaut gehen ferner nicht ganz selten von Darm­
divertikeln aus. Diese Divertikel, seien es nun wahre oder falsche, nur durch 
Schleimhautausstiilpungen durch Liicken der Muskulatur entstandene, geben 
zur Stagnation von Kot in ihnen Veranlassung und dadurch entstehen Ent­
ziindungen, die auch auf das Peritoneum iibergreifen und zu lokalen, ja selbst 
zu allgemeinen Peritonitiden fiihren konnen. Diese Divertikel kommen am 
haufigsten an der Flexura sigmoidea vor; man hat aber auch Falle gesehen, 
bei denen in der ganzen Lange des Dickdarms dicht bei dicht Divertikel 
vorhanden waren und durch Perforation eine Peritonitis entstanden war. 

Die chronischen Diarrhoen, die lokalen Erkrankungen der unteren Kolon­
abschnitte ihre Entstehung verdanken, sollen im nachsten Kapitel besprochen 
werden, da sie diagnostisch in erster Linie vom Rectumcarcinom abgegrenzt 
werden miissen. 

Es bleiben endlich noch die psychogen entstehenden Diarrhoen zu besprechen. 
DaB psychische Zustande EinfluB auf die Darmfunktion haben, beweist ohne 
Zweifel das Vorkommen der Emotionsdiarrhtien bei Schreck, Angst, Erwartung 
und ahnlichen psychischen Zustanden. Derartige Diarrhoen treten bei vorher 
ganz normaler Verdauung pltitzlich ein. Sie sind, wie schon erwahnt und wie 
auch BICKELs Untersuchungen ergaben, wohl kaum nur auf eine Beschleunigung 
der Peristaltik, sondern auf gleichzeitig in das Darmlumen hinein erfolgende 
Fliissigkeitsergiisse zuriickzufiihren. 

Oft ist ein systematisches Eindringen in die Psyche erforderlich, urn zu 
erkennen, warum die Neurose gerade auf die Darmfunktion organdeterminiert 
ist. Bisweilen aber ist die nervose Diarrhoe eindeutiger Inhalt einer Phobie. 
Ich beobachtete z. B. folgenden Fall: 

23jahriger Student, ki:irperlich sehr kraftig, Allergiker, nicht eigentlich nervi:is, bekam 
einmal im Kolleg heftigen Diarrhi:ieanfall. Seitdem plagte ihn im gleichen Kolleg, ,wo er 
nur schwer herauskonnte", jedesmal Diarrhi:ieneigung. Spater trat diese auch in anderen 
,genierlichen" Situationen, z. B. in der Kirche und im Theater ganz regelmaBig auf. 
Nach dem Examen und im Laufe der Praxis verschwanden diese phobischen Durchfalle ganz. 

Auch sonst hat man ofter gesehen, daB solche nervose Durchfalle an be­
stimmte Situationen gebunden sind. Natiirlich ist auch ihre psychotherapeutische 
Heilbarkeit kennzeichnend fiir ihren psychogenen Ursprung. 

Meist lassen sich bei solchen Kranken auch sonst in anderen Organgebieten 
Zeichen neurotischer Sttirungen nachweisen und auch ihre psychische Gesamt­
konstitution erscheint mehr minder abwegig. Kennzeichnend fiir die psycho­
gene Entstehung ist auch eine gewisse Launenhaftigkeit der Diarrhtien, ihre 
Unabhangigkeit von der Kost, daB sie z. B. trotz vorsichtiger Kost eintreten, 
wahrend grobe Kost zu anderen Zeiten anstandslos vertragen wird. 

Man denke iibrigens, wenn Durchfalle ohne ersichtlichen Grund immer zu 
bestimmter Stunde auftreten, auch an eine Helminthiasis, besonders an Ascariden 
und untersuche den Stuhl auch .auf Wurmeier. 

17. Die Differential diagnose der Erkrankungen der unteren 
Darmabschnitte. 

Die Differentialdiagnose der akuten Entziindungen der unteren Darm­
abschnitte ist bereits unter dem Krankheitsbild der Ruhr zur Geniige be­
sprochen, auf lokale Erkrankungen der Flexura sigmoidea ist am SchluB der 

Psychisch 
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Differentialdiagnose der akuten Appendicitis hingewiesen worden. Derartige 
lokale Erkrankungen rufen meist erst klinisch nachweisbare Erscheinungen 
hervor, wenn sich der Peritonealiiberzug der Flexur an der Erkrankung beteiligt. 
Das gilt sowohl fiir die akuten als auch die chronisch verlaufenden Formen, 
die wahrscheinlich in ursachlicher Beziehung zu schrumpfenden Peritonitiden 
und damit zu manchen Formen des Volvulus der Flexura sigmoidea stehen. 
Sie sind bei der akuten und chronischen Peritonitis behandelt. 

Es bleiben hier also die chronischen Erkrankungen, speziell des Rectum 
und der untersten Abschnitte des Kolon, differentialdiagnostisch zu besprechen. 

Die ihnen gemeinsamen Symptome sind vor allem der Tenesmus, dann 
der Abgang von meist diarrhoischen Stiihlen, die mit bloBem Auge erkennbare 
Beimischungen von Blut, Eiter und Schleim zeigen. 

Rectal- Die Differentialdiagnose ist deswegen so iiberaus wichtig, well sie zusammen-
carcinom. 

fallt mit der Friihdiagnose des Rectalcarcinoms. Zwar kann ein Rectal-
carcinoiD his zum Eintritt des Ileus annahernd symptomlos verlaufen, gewohn­
lich macht es aber doch vorher Beschwerden. Meist ruft es zuerst eine Er­
schwerung des Stuhlganges hervor, bald aber gesellt sich Tenesmus dazu und 
im Stuhl finden sich Blut, Eiter, Schleim, gelegentlich auch bei vorgeschrittener 
fficeration Gewebsfetzen. Die diinnen Stiihle sind oft dadurch ausgezeichnet, 
daB nur ganz geringe Quantitaten, sogenannte Spritzer, jeweilig entleert werden, 
daB aber mehr oder minder haufiger Stuhlzwang besteht. AuBer diesen direkt 
auf eine Darmerkrankung hinweisenden Symptomen sind als Friihsymptome 
gelegentlich auftretende Blasenbeschwerden zu nennen; ferner ischiasahnliche 
Beschwerden oder Schmerzen im Kreuz, endlich krampfartige Blahungen oder 
direkt peristaltische Schmerzen von den Darmteilen iiber der Striktur aus­
gehend. 

Bei allen derartigen Erscheinungen, besonders wenn sie bei alteren Leuten 
auftreten, ist eine Digitalexploration des Rectums, und falls diese ergebnislos ist, 
die Rectoromanoskopie unerlaBlich. In manchen Fallen kann man das Carcinom 
oder die iiber demselben liegenden Darmteile schon durch die Bauchdecken 
als einen runden Strang fiihlen. MA.TTHES betonte aber, daB diese Spasmen 
sich in einer Narkose losen und ein gefiihlter Tumor verschwinden kann, trotz­
dem ein Carcinom vorliegt. Augenscheinlich wird der Tumor bei noch kleinem 
ringformigen Carcinom in erster Linie vom spastisch kontrahierten Darm 
gebildet. Oft kann man erleben, daB nach Anlegung eines Anus praeternaturalis 
sich der Tumor, und zwar der entziindliche Anteil desselben, erheblich ver­
kleinert, so daB man erst dann ein Urteil iiber die Operabilitat des Carcinoms 
gewinnt. In seltenen Fallen mag auch einmal der Tumor ausschlieBlich ent­
ziindlich sein. MA.TTHES erlebte einen Fall, in dem sowohl der Chirurg als 
auch er die Diagnose Carcinom gestellt hatten und dann nach Anlegung eines 
Anus praeternaturalis sich der Tumor glatt resorbierte. Es hatte sich augen-

Colitis .ex- scheinlich um eine lokale Peritonitis, hervorgerufen durch eine Colitis exul-
ulcerativa. • 

cerat1va, gehandelt. 
V on groBer Bedeutung fiir die Diagnose und auch die Ausbreitung ist heute 

das Rontgenverfahren. Es iibertrifft bei hoher sitzenden Tumoren natiirlich 
die Rektoskopie an diagnostischen Wert erheblich. In Zweifelsfallen wende 
man auBer der rectalen Fiillung auch die oral beginnende Darmpassage an 
und achte - unter Vermeidung zu praller Fiillung - natiirlich auch auf das 
Schleimhautrelief der betreffenden Dickdarmteile. 

Gelegentlich versagt aber auch die Rontgendiagnose. Bei einem 47jiihrigen Mann mit 
dem klinischen Verdacht subakuter Ruhr hatte der Rontgenologe ein Carcinom zwischen 
Rectum und Sigmoid angenommen. Ruhr wurde serologisch ausgeschlossen. Die Operation 
ergab einen AbsceB des nach links verlagerten Appendix und kein Carcinom. 
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Nicht selten ist das Rectumcarcinom von einer chronischen Colitis diagnostisch 
zu scheiden. 

Die chronische Colitis, ein weiteres zu DurchfiUlen fiihrendes Darmleiden, 
wird in vielen Fallen als chronisches Stadium einer Bacillenruhr aufgefaBt. 
Man stiitzt dieseAnsicht darauf, daBKranke mit Colitis exulcerativa haufig 
gegeniiber Ruhr oder Pseudoruhrbacillen eine positive Agglutinationsreaktion 
geben. Gelegentlich sind auch Gonokokken die Erreger und in tropischen 
Landern natiirlich sehr oft Amoben. 

Aber auch Infusorien konnen chronisch eitrige Entziindungen der Rectal­
schleimhaut hervorrufen. So ist z. B. eine ausgedehnte kleinzellige Infiltration 
der Darmschleimhaut bei Trichomonasinfektion bekannt und Balantidien- und 
Bilharzialdiarrh6en sind vielfach beschrie ben. Ihr rectoromanoskopisches Bild 
zeigt starke, mit diphtherieahnlichen Membranen oder mit Eiter belegte Ge­
schwiire, die denen bei chronischer Ruhr sehr ahnlich sind. Es ist also 
zweifellos angezeigt, bei unklaren Durchfallen den Stuhl auch auf die An­
wesenheit von Flagellaten und Infusorien zu kontrollieren. BuRYON 1) hat 
behauptet, daB ein wohl charakterisierter Diplostreptococcus haufig als 
Erreger der Colitis angesprochen werden miisse, und hat deswegen zu einer 
Autovaccinebehandlung geraten. 

Man hat die Colitis gravis in diffuse, oberflachliche, eitrige und circumscripte, 
ulcerierende Formen (Ulcus chronicum recti) zu trennen versucht (A. ScHMIDT, 
KLEMPERER und DUNNER). Die Erscheinungen der Colitis exulcerativa sind die 
oben geschilderten, mehr minder heftiger Tenesmus, diinne blutig-schleimig­
eitrige Stiihle. Rectoromanoskopisch sieht man gewohnlich ziemlich ausgedehnte, 
aber flache Geschwiirsflachen. Sie konnen im einzelnen Falle von einem ulce­
rierenden Carcinom durch den bloBen Augenschein nur schwer unterschieden 
werden. 

RosENHEIM hat angegeben, daB auch beim Fehlen hockeriger oder harter 
Wucherungen eine odematose Beschaffenheit und namentlich eine livide Ver­
farbung der Schleimhaut fiir Krebs sprache, ferner konne man in demselben 
Sinne die Unmoglichkeit, das Rectoromanoskop bis zur Flexur hinaufzufiihren, 
deuten, wahrend glatte Oberflache und mangelhafte Verschieblichkeit einer 
Schwellung fiir deren entziindlichen Charakter sprache. Das letztere mag 
zutreffen, aber bei vorhandenen Ulcerationen kann die Unterscheidung sehr 
schwierig, ja unmoglich sein. 

WESTPHAL 2) hat ein Krankheitsbild der hamorrhagischen Erosionen des 
Mastdarms beschrieben: Plotzlich ohne V orhergehen von Darmstorungen oder 
Schmerz auftretende Dickdarmblutung in mehr oder minder zahlreichen, in 
kurzen Abstanden aufeinander folgenden Schiiben zuerst meist geronnenen, 
dann hellroten Blutes. Die erste Blutentleerung erfolgt zusammen mit dem 
Stuhlgang. Die rectoskopische Untersuchung ergibt keinen Anhalt fiir ent­
ziindliche Prozesse oder Varicen. Als Ursache fiir die Blutung ergeben sich in 
der sonst unveranderten Schleimhaut eine Anzahl stecknadelkopf- bis bohnen­
groBer bis in die Submucosa reichende Geschwiire, die zum Teil mit einem 
Fibrinschorf bedeckt sind. Nach WESTPHAL entstehen diese Geschwiire seltener 
durch Embolien oder Thrombosen der zugehorigen GefaBe als durch neurotisch 
vasomotorische Einfliisse. WESTPHAL macht zur Begriindung dieser Auffassung 
auf ihr Zusammenvorkommen mit hamorrhagischen Erosionen des Magens und 
Ulcus duodeni aufmerksam, die er auf neurotische Storungen zuriickfiihrt. 
Diese Geschwiire sollen rasch heilen. Rezidive der Blutungen sollen zwar 

1 ) BuRYON, Journ. Americ. med. assoc. Vol. 91. 1928. 2) WESTPHAL, Miinch. med. 
Wochenschr. 1921. Nr. 41. 
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vorkommen, ebenso Perforationen aber selten sein wie iibrigens die gauze Er­
krankung. Diese Falle sind aber scheinbar recht selten. 

Eine gleichfalls seltene Ursache der Darmblutung beschrieb KoRNER 1 ). Eine 33jahrige 
Kranke gab an, daB sie mit 15 und 22 Jahren profuse, rasch voriibergehende Darmblu­
tungen gehabt habe, bei denen das Blut in Klumpen abgegangen sei. Sie wurde, da 
neben dem Uterus ein wachsender Tumor sich entwickelte, wegen des Verdachtes einer 
Extrauteringraviditat laparotomiert. Dabei ergab sich, daB der Tumor durch das stark 
geblahte und gefiillte Sigmoid gebildet war, dessen Oberflache auBerordentlich starke 
Varicen trug. 

Ausnahmsweise konnen auch leukamische Infiltrationen und durch ihren 
Zerfall entstandene Geschwiire eine Colitis ulcerativa bedingen; das gleiche gilt 
vom malignen Granulom. 

St;!flf~~:n. Differentialdiagnostisch kommt an Erkrankungen der unterenDarmabschnitte 
ferner die luische Striktur mit dariiber befindlichen sekundaren katarrha­
lischen oder geschwiirigen Veranderungen in Betracht. Die klinischen Erschei­
nungen sind die gleichen wie beim Carcinom: allmahlich starker werdende 
Obstipation, eitrig-schleimige Diarrhoen mit Tenesmus. Differentialdiagnostisch 
ist wichtig, daB man meist die Striktur bei der Digitaluntersuchung fiihlen 
kann, und zwar erscheint sie als trichterformige Verengerung. Gewohnlich kann 
man den scharfen oberen Rand mit der Fingerkuppe erreichen. Selbstverstand­
lich kann man die Striktur rectoromanoskopisch wenigstens einstellen, wenn 
etwa das Instrument sie nicht passiert. Man wird die Diagnose durch den 
anamnestischen Nachweis der Lues, durch die W ASSERMANNsche Reaktion und 
endlich durch die Untersuchung auf anderweitige Erscheinungen der Lues zu 
sichern versuchen. Die letzteren fehlen oft, und da die Erkrankung ofter bei 
Frauen als bei Mannern auftritt, hat man die Ansicht vertreten, daB ahnliche 
Narbenstrikturen vielleicht durch weiche Schanker bedingt sein konnten, deren 
iiberflieBendes Sekret bei Frauen leicht den Mastdarm infizieren kann. 

'f~~~~~: Endlich kommen differentialdiagnostisch die tuberkulOsen Erkrankungen 
in Betracht. Sie konnen sowohl primar das Rectum befallen, als auch von 
benachbarten Organen, z. B. der Blase, von der Prostata, auf dieses iiber­
greifen. 

Gewohnlich befallt die Tuberkulose die alleruntersten Abschnitte, fiihrt 
also zu einer Proktitis und Periproktitis, haufig mit Fistelbildung. Da diese 
der Inspektion sowohl wie der Palpation zuganglich sind, macht die Differential­
diagnose gegeniiber anderweitigen entziindlichen periproktitischen Entziin­
dungen keine Schwierigkeiten. 

Proktitis. Die Proktitiden rufen an sich keine Diarrhoen hervor, im Gegenteil, 
die Hauptbeschwerden der Kranken entstehen bei der Passage des geformten 
Kotes durch die entziindete Partie. Die akuten Formen, namentlich der Peri­
proktitiden, konnen heftiges Fieber mit Schiittelfrost bedingen. Wenn die 
Analuntersuchung auch schmerzhaft ist, so darf sie doch nicht unterlassen 
werden, urn eine Verwechslung mit anderweitigen Beckenabscessen, z. B. einem 
ProstataabsceB, zu vermeiden. 

:~';;1~~~~: Endlich haben einige Erkrankungen an der AnalOffnung selbst differential­
Polypen. diagnostisches Interesse. Die Fissuren sind, wenn man die Schleimhaut gut 

auseinander zieht, leicht als solche zu erkennen, desgleichen Hamorrhoiden 
und die von ihnen ausgehenden Entziindungen. Den Analprolaps wird man 
bei aufmerksamer Betrachtung kaum mit einer Invagination oder einem Mast­
darmpolypen verwechseln konnen. Bei der Invagination kann man stets den 
Spalt zwischen Intussusceptum und der Darmwand erkennen, der dem Prolaps 
natiirlich fehlt. Der Polyp wird durch seine rundliche, oft deutliche gestilte 

1 ) KoRNER, Miinch. rued. Wochenschr. 1926. Nr. 24. 
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Form leicht erkennbar sein, und, wenn er allein sichtbar ist, so fehlt das Darm­
lumen, das beim Prolaps stets erkennbar ist. 

Polypen sitzen iibrigens relativ selten dicht iiber dem Sphincter und konnen 
dann gelegentlich mit groBen Hamorrhoidenknoten verwechselt werden. In 
hoheren Abschnitten des Rectums kommen sie ofter vor. Sie rufen dann oft 
kleine Blutungen hervor, die nur erkennbar sind, wenn man den Stuhl auf 
okkulte Blutungen untersucht; die aber doch auf die Liinge der Zeit zu erheblichen 
Aniimien fiihren konnen. Meist geniigt zu ihrer Diagnose die rectale Fingerunter­
suchung; man sollte in ZweifelsfiiJlen aber stets rektoscopieren. 

Entziindungen der Analgegend sollten iibrigens stets auch Veranlassung 
geben, sorgfiiJtig nach Oxyuren zu fahnden. 

18. Die Dift'erentialdiagnose der Obstipation. 
Die Obstipation kann eine symptomatische sein oder als ,habituelle Obsti­

pation" einen mehr selbstandigen Charakter tragen. Diagnostisch ist es wichtig, 
die symptomatischen Obstipationen richtig zu bewerten. 

Man untersuche deswegen bei jeder Obstipation rectal, urn nicht lokale 
Hindernisse zu iibersehen: ein beginnendes Mastdarmcarcinom, einem ver­
lagerten und fixierten Uterus, eine luische Stenose oder auch einem Sphincter­
kramp£ durch irgendwelche entziindliche Zustande dieser Gegend. Bleibt 
diese Untersuchung ergebnislos, so denke man daran, daB auch hoher sitzende 
organische Beeintrachtigungen der Darmpassage zur Obstipation fiihren konnen. 
Es kommen hier besonders Carcinome des Kolons in Betracht. 

Gewohnlich rufen diese gleichzeitig die Beschwerden hervor, die wir unter 
dem Krankheitsbild der chronischen Darmstenosen schilderten, lokale Peri­
staltik und Steifung, lokalen Meteorismus, dazu peristaltischen Kolikschmerz. 
Aber diese Symptome treten erst au£, wenn die Stenosen betriichtlicher sind. In 
den oft ein- bis mehrjiihrigen Anfangsstadien kann die dem Kranken sonst 
ungewohnte starke Obstipation ganz das Krankheitsbild beherrschen. Geringe 
Andeutungen von Stenosenkoliken werden dann lang fiir ,versetzte Bliihungen" 
od. dergl. gehalten. Man untersuche beim leisesten Verdacht, besonders wenn 
bei Leuten jenseits der 40er Jahre iiber friiher nicht vorhandene Obstipation 
geklagt wird, den Stuhl au£ okkulte Blutungen und vor allem rontgenolo­
gisch. Gut gezielte Rontgenaufnahmen lassen das Neoplasma meist friih er­
kennen. Sie eriibrigen auch die friiher geiibte Untersuchung in Narkose stets. 

Man denke ferner daran, daB chronische adhasive Peritonitiden eine 
Erschwerung der Darmpassage zur Folge haben konnen. Man priife, ob zu einer 
derartigen Annahme Veranlassung vorliegt (tuberkulose Peritonitiden, Ver­
wachsungen nach Appendicitiden, Gallenblasenerkrankungen, Magengeschwiire, 
Verwachsungen in der Nahe von Bruchpforten). 

Man denke weiter daran, daB - meist spastische - Obstipationen als 
Zeichen von Vergiftungen auftreten. Das gilt fur die Bleivergiftung, aber 
auch fiir den chronischen Nicotinabusus. Ferner erinnere man sich, 
daB hartnackige Obstipationen durch Erkrankungen des Nervensystems aus­
gel6st werden konnen; sie sind spastischer Art bei Meningitiden und bei 
Tabes, nach Art der Dyschezie bei Erkrankungen des N ervensystems, die 
zu einer Sensibilitiitsliihmung des Rectums fiihren. 

Endlich konnen Obstipationen durch Anomalien der inneren Sekretion her­
vorgerufen werden. Bekannt ist die Obstipation bei Myxodem. Sie kommt 
nicht nur bei ausgesprochenen Formen regelmiiBig vor, sondern auch bei den 
rudimentaren Zustiinden, dem gutartigen chronischen Hypothyreoidismus 
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{HERTOGHE). G. DEUSCH 1), der die Wirkung des Schilddriisenhormons auf die 
Darmbewegung auch experimentell untersuchte, stellte an der Rostocker Klinik 
fest, daB die thyreogene Obstipation den Typus der atonischen hypokinetischen 
Form bilde: es findet sich bei Myxodemkranken sehr verzogerte Dickdarm­
passage ; das Kolon zeigt nach Kontrastmahlzeit so breite Fiillung wie nach 
massiver Rectalfiillung und nur geringe, breite Haustrierung, iihnlich dem 
Atropindarm von KATSCH. 

Man hat auch andere endokrine Storungen als Ursache der chronischen Obstipation 
ansehen wollen, z. B. babe ich bei Frauen mit prahypophysarer Kachexie neben Magen­
atonie auch schwere hypotonische Verstopfung festgestellt. Auch bei manchen AnnrsoN­
~ranken, insbesondere inkompletten, hat man hartnackige Obstipation beobachtet. 
Ubrigens hat man auch primare Storungen des Wasserhaushaltes fiir das Zustande­
kommen einer Obstipation verantwortlich machen wollen. PoLITZER, der fiir die letzteren 
den Ausdruck onkogenetische Form vorschlug, ist aber doch der Meinung, daB eine abnorme 
Eindickung des Kotes auch ohne endokrine Storungen moglich sei, und derartige Formen 
hat GRODEL als die Obstipation bei 6demat6sen Herzkranken beschrieben. 

Die Obstipationen selbst unterscheidet man bekanntlich in solche, bei denen 
Darmspasmen vorhanden sind, und in einfache ohne Spasmen. 

ScHMIDT hat versucht, den alten Begrif£ der atonischen Obstipation, den 
die Annahme einer mangelhaften Tatigkeit der Darmmuskulatur zugrunde 
lag, durch die Hypothese zu ersetzen, es handle sich urn eine ungeniigende 
Bildung der die Peristaltik anregenden Stoffe, weil die Nahrung zu gut 
ausgenutzt wiirde. Es sei ein eupeptischer Zustand vorhanden, der dadurch zu­
stande kiime, daB insbesondere die Celluloseverdauung abnorm gut ware. DaB 
bei der gewohnlichen Obstipation ein weder faulender noch garender, an Menge 
geringer Kot mit relativ geringem Bakteriengehalt und wenig nicht ausgenutzten 
Nahrungsresten entleert wird, ist nach ScHMIDTs Untersuchungen nicht zu 
bezweifeln. Allerdings kann dieser Befund auch zwanglos durch ein langeres 
Verweilen und eine bessere Durchmischung des Kotes im Colon ascendens 
erklart werden. 

Die Rontgenuntersuchung hat nun ergeben, daB im Coecum, Colon 
ascendens und dem ersten Drittel des Querdarms eine Einheit gegeben ist, 
gewissermaBen ein zweites Reservoir, iihnlich dem Magen. Es wird durch eine 
Dauerkontraktion von den distalen Teilen des Colon transversum abgeschlossen; 
in ilim findet nun durch Peristaltik und Antiperistaltik ein Hin- und Her­
schieben des Inhaltes statt, bis der Kot die normale Konsistenz erreicht hat. 
Man kann sich leicht iiberzeugen, wenn man Menschen, die an Obstipation 
leiden, eine Kontrastmahlzeit verabfolgt, daB der Brei zu normaler Zeit im 
Coecum anlangt. Eine vom Diinndarm ausgehende Verstopfung gibt es also nicht. 

Das Kontrastmaterial kann nun in dem eben gekennzeichneten Reservoir, 
dem proximalen Kolon, lange liegen bleiben, vielleicht weil die erwahnte Dauer­
kontraktion an der Grenze zwischen dem ersten und dem zweiten Drittel des 
Colon transversum den Abtransport hindert. STIERLIN hat diese Art der Obsti-

Ascendens- pation als Obstipation vom Ascendenstypus bezeichnet. 
typus. Es ist klar, daB der anhaltende VerschluB des Kolons an dieser Stelle au£ 

das oberhalb liegende Coecum und Colon ascendens wirken muB, wie etwa ein 
Pyloruskramp£ auf den Magen. Es kann die Kraft der Muskulatur sich erschopfen 

Typhl· und nunmehr eine Atonie eintreten. Derartiges ist von FISCHLER als Typhl­
atonie. atonie beschrieben worden, ein Zustand, in dem man in dem rechten Hypo­

chondrium das gebliihte Typhlon als kissenartigen Tumor fiihlt. 
WILMs hat auf Grund von Rontgenaufnahmen und Operationserfolgen 

bekanntlich in einer abnormen Beweglichkeit des Typhlon einen Grund der 
Coecum Obstipation gesehen und diesen Zustand als Coecum mobile beschrieben. 
mobile. 

1) G. DEUSCH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 142. 1923. 
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Allein Nachuntersuchungen haben ergeben, daB man eine abnorme Beweglich­
keit des Coecum doch recht haufig auch bei Menschen findet, die nicht an 
Obstipation gelitten haben. 

Man kann ferner vor dem Rontgenschirm beobachten, daB der Dickdarm 
lange Zeit ziemlich gleichmaBig gefiillt bleibt und dabei gewohnlich noch starke 
Schlingenbildung und Tiefstand des Colon transversum aufweist, ein Typus, 
den SoHWARZ als einen hypokinetischen deuten wollte. Endlich kann man k' Hty;>oh-

. . . tne tsc er 
recht haufig sehen, daB das Colon descendens und die Flexur spast1sch smd Typus. 
und deswegen, soweit sie iiberhaupt gefiillt sind, schmaler erscheinen als die 
dariiberliegenden mitunter geblahten Kolonteile (G. SINGER, HoLZKNEOHT). 

Man sieht aus den rontgenologischen Befunden jedenfalls mit Bestimmtheit, 
daB man fiir gewohnlich nicht so streng wie bisher, eine atonische und eine 
spastische Form der Obstipation unterscheiden darf; es kommen augenschein­
lich Spasmen und Atonien bei demselben Menschen gleichzeitig in den ver­
schiedenen Teilen des Kolons vor. DaB es in selteneren Fallen aber auch ganz 
reine atonische Formen gibt, z. B. die hypothyreogene Obstipation, und ebenso 
rein spastische, z. B. die saturninbedingte, muB aber doch betont werden. 

Jedenfalls ist aber die klinische Abgrenzung in zwei verschiedene Formen auf 
Grund klinischer Symptome und auch auf Grund der verschiedenen thera­
peutischen BeeinfluBbarkeit niitzlich. Die erste Form, die friiher als atonische, 
heute als hypotonisch-hypoperistaltische benannte, ist gekennzeichnet durch 
einen groBkalibrigen, trockenen Stuhl, ferner auch dadurch, daB die Kranken, 
wie A. SoHMIDT mit Recht hervorhebt, wohl allgemeine Beschwerden, aber 
verhaltnismaBig wenig direkte Bauchbeschwerden auBer der Obstipation haben. 
Die zweite Form, die der spastischen, heute meist als hypertonisch-hyper­
peristaltisch bezeichneten entsprechen wiirde, ist durch einen kleinkalibrigen, 
Bleistift- oder Ziegenkot, kurz also durch einen dem Stenosenkot ahnlichen 
Stuhl charakterisiert. Bei dieser Form treten Beschwerden von seiten des 
Leibes starker hervor, namentlich sind Schmerzen nicht selten und ebenso auch 
Druckempfindlichkeit der fiihlbaren, zu Strangen kontrahierten Diirme. Zweifel-
los kommen aber Ubergangsformen vor. Es ist z. B. nicht selten, daB trotz 
fiihlbarer und druckempfindlicher Darme doch gelegentlich ein groBkalibriger 
Stuhl abgesetzt wird, oder, daB bei einem Kranken groB- und kleinkalibrige 
Stiihle wechseln. Auch kommt es oft vor, daB nur die erste Portion des Stuhles 
hart ist, die folgende aber breiig. BoAs hat mit Recht darauf aufmerksam 
gemacht, daB bei Darmspasmen oft gar keine eigentliche Obstipation besteht, 
im Gegenteil, daB die Kranken haufig Stuhldrang haben, aber immer nur geringe 
,fragmentare" Entleerungen zu produzieren vermogen. Meist haben der-
artige Kranke auch nicht das Gefiihl der Erleichterung nach dem Erfolg, trotz-
dem das Rectum regelmaBig dann leer angetroffen wird. Uberhaupt findet 
man bei Kranken mit Darmspasmen das Rectum gewohnlich leer, im Gegensatz 
zu der vorhin besprochenen Obstipationsform mit groBkalibrigem Kot und 
besonders zu der noch zu besprechenden Dyschezic. Der Stuhl bei diesen spasti-
schen Formen ist auch meist nicht so trocken, sondern auffallend schmierig. 

Es unterliegt keinem Zweifel, daB die Darmspasmen mit fiihlbaren Darmen 
und kleinkalibrigem Kot bei nerv6sen Menschen besonders bei ,vegetativ 
Stigmatisierten" oft vorkommen. Besonders rein und stark ausgepragt finden 
wir sie bei Bleikolik, bei manchen Krisentabikern und Leuten mit arteriosklero­
tischen Bauchkrisen und endlich bei Nicotinvergifteten. 

Spastische 
und 

atonische 
Obsti­
pation. 

Eine gut umgrenzte Form der Obstipation stellt endlich die Dyschezic Dyschezie. 
oder der Torpor recti dar, bei dem, wie der Name sagt, nur die Tatigkeit des 
Rectum selbst ungeniigend ist und bei dem es zu enormen Kotanhaufungen im 
Rectum kommen kann. MATTHES erwiihnt z. B. ein kleines Madchen, zu dem 
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er wegen einer Harnverhaltung gerufen wurde und bei der er das kleine Becken 
so von Kotmassen ausgemauert fand, daB die Urethra komprimiert war. 

Derartige Dyschezien sieht man nicht selten bei schwer fieberhaft Kranken, 
z. B. bei Typhosen. Sie konnen hochgradigen Meteorismus, Schmerzen im 
Leib, auch Ubelkeit, kurz das Bild des beginnenden Ileus hervorrufen und sind 
als Kotkoliken treffend bezeichnet. Vollig indolent und besonders hochgradig 
kann dieser Zustand bei Riickenmarkskranken mit volliger Mastdarmliihmung 
auftreten. Wichtig ist zu wissen,, daB bei diesen Kotansammlungen im Rectum 
Nichtgeliihmter kleine Stuhlmengen abgesetzt werden konnen, so daB die 
bestehende enorme Obstipation iibersehen werden kann, wenn man nicht digital 
das Rectum untersucht. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten macht die groBkalibrige Ob­
stipation gewohnlich nicht, wenn man davon absieht, daB Obstipationen auf 
organischer Basis vorkommen, wie eingangs geschildert ist. Auch die Dyschezie 
kann einer aufmerksamen Untersuchung nicht entgehen. Dagegen konnen die 
Darmspasmen erhebliche Schwierigkeiten in differentialdiagnostischer Beziehung 
hervorrufen. Sie sind in ihren Erscheinungen den echten Stenosen iihnlich 
und miissen von diesen abgegrenzt werden. Es ist also sorgfaltig alles aus­
zuschlieBen, was fiir ein beginnendes Carcinom des Darmes sprechen konnte 
und besonders die Untersuchung au£ okkulte Blutungen nicht zu unterlassen. 

AuBerdem kommen aber die Darmspasmen, weil sie Schmerzen machen, 
iiberall differentialdiagnostisch in Betracht, wo es sich urn die Diagnose von 

Darm- Leibschmerzen handelt. Weil man bei Darmspasmen besonders in der 
spasmen 

un? Typhlongegend oft nicht den FrscHLERschen Tumor, sondern das strangformig 
chromsche C f""hlt . d d" D h"" f" t Appen- zusammengezogene oecum u , so sm 1e armspasmen am au 1gs en 

dicitis. von der Appendicitis und besonders von deren chronischen Formen abzugrenzen. 
Man dar£ im allgemeinen sagen, daB das Fehlen eines akuten Anfalls in der 
Anamnese gegen die Diagnose chronische Appendicitis miBtrauisch machen muB, 
wenn auch zuzugeben ist, daB ausnahmsweise sich eine Appendicitis von 
vornherein chronisch entwickelt. Die stets chronisch beginnenden tuberkulosen 
und aktinomykotischen Formen, die der Diagnose wegen der deutlichen Tumor­
bildung meist keine Schwierigkeiten bereiten, sind dabei natiirlich nicht gemeint, 
sondern nur die einfach entziindlichen Appendicitiden und besonders appendi­
citische V erwachsungen. Ferner spricht gegen die Annahme einer chronischen 
Appendicitis der Nachweis, daB nicht nur in der Typhlongegend ein rundliches, 
kontrahiertes, druckempfindliches Darmstiick zu fiihlen ist, sondern auch links 
in der Gegend der Flexur oder daB gar der gauze Dickdarm in seiner ganzen 
Lange bei der Gleitpalpation abzutasten ist. Unterstiitzt wird die Annahme 
einer spastischen Entstehung der Beschwerden durch den Nachweis der spasti­
schen Stiihle und durch den direkten Nachweis des Spasmus der untersten 
Darmabschnitte. Erwahnt mag andererseits werden, daB W OLKA WITSCH eine 
auffallende Herabsetzung der Spannung der queren Bauchmuskeln im Gegensatz 
zur defense musculaire bei akuter Appendicitis als ,das Muskelsymptom der 
chronischen Appendicitis" beschrieben hat 1). Endlich spricht der Nachweis 
einer allgemeinen funktionellen Neurose mehr im Sinne einer Entstehung der 
Beschwerden durch Spasmen als durch Entziindungsprozesse. 

Haufig wird auch das Rontgenbild Auskunft geben. Bei appendicitischen 
V erwachsungen ist gelegentlich das Coecum vor dem Schirm nicht so frei 
manuell zu verschieben als bei den Spasmen. Auch hat STIERLIN schon 
vor Jahren mitgeteilt, daB chronisch entziindliche, allerdings in erster Linie 
tuberkulose Prozesse im Gebiet des Coecum und Colon ascendens, Aus-

1 ) Mitt. a. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 33, S. 283. 1921. 
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sp11rungen im Skiagramm hervorrufen konnte, und KuTTNER 1) h11t angegeben, 
daB besonders fiir eine organische, chronisch entziindliche Veranderung sprache, 
wenn ein durch Kontrastbrei gefiillter Wurmfortsatz seine Fiillung auch nach 
einem Abfiihrmittel, das den Dickdarm entleerte, noch behielte. Noch wichtiger 
aber scheint uns, daB der chronisch entziindete Appendix sich meist iiberhaupt 
nicht oder nur unvollkommen mit Kontrastbrei fiillte. Man soli auf diese 
Symptome besonders in den Fallen achten, in denen eine chronische Appendicitis 
unter dem Bilde eines Duodenalulcus oder einer Gallenblasenerkrankung ver­
lauft. AuBerdem betont KuTTNER mit Recht, daB chronische Appendicitiden 
ofter subfebrile Temperaturen wenigstens zeitweise hervorrufen. W. RuHBAUM 
und B. SIEGMUND 2) haben die Diagnose der chronischen Appendicitis durch 
Steigerung der Peristaltik mittels Ricinusol oder des Sudabades zu sichern ge­
sucht und in solchen Fallen Steigerung des ortlichen Schmerzes und Temperatur­
erhohung beobachtet; iibrigens auch bei Kranken mit versagender Rontgen­
diagnose. E. GRAHE 3) hat bei den gleichen Fallen erhohte Sensibilitat, ins be~ 
sondere Kaltehyperasthesie, der rechten Bauchhaut beobachtet und glaubt sie 
fiir die Diagnose der chronischen Appendicitis verwenden zu konnen. Fiir 
chronische V erwachsungen spricht ferner ziemlich sicher die Steigerung der 
Beschwerden bei Bewegungen, wie Biicken, bei Eisenbahn- oder W agenfahrten 
und ahnlichen Erschiitterungen. In einer Reihe von Fallen kann die Diffe­
rentialdiagnose zwischen Darmspasmen und chronischer Appendicitis aber 
auBerordentlich schwierig bleiben. Dann tut man gut, den Erfolg einer gegen 
die Darmspasmen gerichteten Therapie, besonders der Wirkung des Papa­
verins und der Belladonna, diagnostisch zu verwerten. Man darf dies um 
so unbedenklicher tun, als es sich ja stets um Falle handelt, die ein Zuwarten 
und eine interne Behandlung erlauben. 

ZwEIG 4 ) hat das Krankheitsbild der Insuffizienz der Ileococalklappe aufgestellt; ob 
mit geniigender Begriindung ist noch zweifelliaft. Die Symptome seien zunachst ein positiver 
Rontgenbefund, ferner Ileococalgurren und Flatulenz, Obstipation mit heftigen Koliken 
und FieberstoBen, Faulnis und Garungsdyspepsie, wie sie ja durch Aufsteigen der Kolon­
bakterien in den Diinndarm leicht verstandlich ware. Als charakteristisch wird ein Hand­
griff nach HERZ-LENARDOIS angegeben, der darin l;lesteht, daB Streichen vom Colon ascendens 
nach dem Caecum hiD den Schmerz verstarkt, Streichen in umgekehrter Richtung ihn lindert. 

Mit wenigen Worten mag noch die Colic a pseudo me m branacea ge­
streift werden. Es werden dabei rohrenformige oder fetzige Gebilde entleert, 
die ziemlich derb, fibrinos, wie Croupmembranen aussehen, aber aus Schleim 
bestehen. Meist ha ben die Kranken vor der Entleerung kolikartige Schmerzen 
und sind spastisch obstipiert. Dieses Bild findet sich besonders bei Hysterischen. 
Man hat, da die endoskopische Untersuchung entziindliche Veranderungen 
nicht feststellt, die Affektion als Sekretionsneurose gedeutet; in vielen Fallen 
sicher mit Recht, zumal in solchen, bei denen die Membrankolik mit Asthma 
bronchiale und Migrane zusammenfiel oder alternierte (v. STRUMPELL). Auch 
hat man in dem Darmschleim dieser Falle gelegentlich, wie im Blut, Eosino-

Coli ea 
pseudo· 

mem­
branacea. 

philic gefunden. In seltenen Fallen wird auch gleichzeitig mit den Membranen, 
gelegentlich auch ohne sie, eine sandartige Masse, sogenannter DarmgrieB, DarmgrieB. 
entleert. Nach den Analysen besteht dieser DarmgrieB aus Kalksalzen, ent-
halt aber auch Kieselsaure. Ein Teil der Kranken mit DarmgrieB, darunter 
auch der Fall, den MATTHES beobachtete, litt gleichzeitig an Gicht. · 

Ganz ahnliche Membranen werden, allerdings gewohnlich ohne Koliken, aber 
auch bei entziindlichen Prozessen und gelegentlich bei Darmcarcinomen entleert, 
HENSEN beschrieb einen Fall bei einem durch Fliegenlarve erzeugten Dickdarm-

1) KuTTNER, Med. Wochenschr.1924. Nr. 16. 2) Dtsch, med. Wochenschr. 1935. Nr. 46, 
S. 1842 u. f. 3) Ebenda, S. 1856. 4) ZWEIG, Arch. f. Verdauungskrankll. Bd. 43. 1928. 

Matthes-Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 38 
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katarrh. Man findet derartige Membranen auch nicht selten bei Personen, 
die mit Abfiihrmitteln, besonders mit Einlaufen, lange Zeit MiBbrauch ge­
trieben haben. Den Membranen bei Colica pseudomembranacea sehr ahnliche, 
nur meist etwas dunkel gefarbte Membranen werden iibrigens oft nach Tannin­
einlaufen entleert. Man muB sie als artifiziell bedingt kennen. 

Eine Erkrankung endlich, die gelegentlich zu differentialdiagnostischen 
HIRScH-h Schwierigkeiten Veranlassung gibt, ist die HmscHSPRUNGsche Krankheit, 

SPRUNGSC e • E . V I"" d H rt h" d K I s· k Krankheit. erne rwe1terung, er angerung un ype rop 1e es o ons. 1e ommt 
bekanntlich schon im Sauglingsalter zur Beobachtung; man kennt sie aber auch 
bei Erwachsenen. Man glaubte friiher, daB es sich stets um eine kongenitale 
Veranderung des Dickdarms handelte. Es ist aber neuerdings wahrscheinlich 
geworden, daB manche Formen doch erworben sind und, wenn auch nicht immer, 
leicht nachweisbaren Passagehindernissen ihre Entstehung verdanken. Es 
kommen Knickungen, Faltenbildungen, Spasmen, Neigung zu unvollkommenem 
Volvulus bei abnorm groBer Flexura sigmoidea in Betracht. Eine abnorme 
Lange des Darmes ist, nach den Feststellungen HANsEMANNs iiber den Darm 
der Russen, iibrigens vielleicht Folge einer vorzugsweise vegetarischen Kost. 

Die Symptome der HmscHSPRUNGschen Erkrankung sind Meteorismus, 
hartnackige Obstipation und sichtbare Peristaltik, also Erscheinungen, die auf 
eine behinderte Darmpassage hindeuten. Erbrechen fehlt meist. Allerdings 
sah MA.TTHES einen von K.LEINSCHMIDT beschriebenen Fall, in dem unstillbares 
Erbrechen das hervorstechendste Symptom war. Meist gelingt es, durch 
ein eingefiihrtes Darmrohr die Gase zu entleeren, und dann kann man 
oft den hypertrophischen Darm gut fiihlen. In einer Reihe von Fallen war 
gleichzeitig ein Sphincterkrampf vorhanden. In einem anderen von MATTHES 
beobachteten Falle zog die Flexura sigmoidea unter Doppelflintenstellung 
ihre Schenkel rechts hinauf und hatte sich zwischen Leber und Zwerchfell 
geschoben, so daB das Rontgenbild zunachst als ein Pneumoperitoneum 
imponierte. Die Fiillung des Darms mit Kontrastmaterial brachte natiirlich 
sofort AufschluB. Der Kranke hatte nur die Beschwerden chronischer Obsti­
pation. In einem anderen Falle war zunachst eine deutliche Pulsation in 
beiden Lumbalgegenden irrefiihrend. Sie erwiea sich als durch das gefiillte 
Megasigmoid fortgeleitet, sie verschwand nach Entleerung des Darmes. Diffe­
rentialdiagnostisch kommen hartnackige Obstipationen anderer Art, besonders 
die Kotkoliken in Betracht. Im Gegensatz zu den Formen der Dyschezie wird 
bei der HmscHSPRUNGschen Krankheit das Rectum bei der Palpation meist 
leer gefunden. AuBerdem ist die HmscHSPRUNGsche Krankheit gegen andere 
Darmunwegsamkeiten und Stenosen abzugrenzen. Gegen solche spricht schon 
die Anamnese, die ein ganz allmahliches Eintreten der Storung ergibt, ferner 
aber auch der Umstand, daB nach einer erreichten Entleerung die Beschwerden 
und der Meteorismus verschwinden. 

Bei Kindern denke man daran, daB angeborene Anoma1ien, z. B. ein MECKEL­
sches Divertikel oder Reste von Atresien, derartige Zustande hervorrufen konnen, 
ferner, daB auch harmlosere Dinge zu hartnackigen Stuhlverstopfungen fiihren, 
wie Analfissuren oder Phimosen. Bei Kindern und Erwachsenen kommen 
natiirlich auch in erster Linie chronische tuberkulose Peritonitiden fiir die 
Entstehung derartiger Symptomenkomplexe in Betracht. Sehr kennzeichnend 
fiir die HmscHSPRUNGsche Krankheit ist die Moglichkeit, abnorm groBe Mengen 
als Klysma einlaufen zu lassen. Oft lauft nicht ebensoviel zuriick wie herein, da 
z. B. durch Falten ein von oben undurchgangiger VentilverschluB vorhanden 
sein kann. Die Rontgenuntersuchung sowohl mittels oraler Darmpassage, als 
auch nach Kontrasteinlauf gibt meist die diagnostische Entscheidung; allerdings 
nur nach griindlicher vorheriger Entleerung des Darms. 
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C. Die Di:fferentialdiagnose der Pankreaserkranknngen. 
Die Pankreaserkran.kungen sind bereits an verschiedenen Stellen dieses 

Buches differentialdiagnostisch gewiirdigt worden. Die akuten Entziindungen 
und Fettgewebsnekrosen muBten bei der Besprechung des peritonitischen 
Symptomen.komplexes in die Erorterung gezogen werden, die Tumoren des 
Pankreas wurden differentialdiagnostisch gegeniiber denen des Magens, der 
Gallenblase und der Niere abgegrenzt. Die Hamochromatose und der Bronze­
diabetes sind an verschiedenen Stellen bei den Milz- und Bluterkran.kungen 
erwahnt. Die Sekretionsstorungen und chronischen Entziindungen muBten 
bei der Differentialdiagnose der DiarrhOen beriicksichtigt werden. 

Es erscheint · notig, die Erkran.kungen des Pankreas noch einmal im Zu­
sammenhang differentialdiagnostisch zu besprechen. 

Die Symptome, welche vom Pankreas selbst ausgehen, sind die Sto­
rungen der auBeren Sekretion, die durch den Ausfall des Pankreassekretes 
bedingten V erdauungsstorungen und die Storungen der inneren Sekretion, in 
erster Linie das Auftreten von Hyperglykamie und Glykosurie. Ferner ist ala 
direktes Symptom die friihzeitige und auffallende Abmagerung zu nennen, 
welche sich keineswegs nur bei den bosartigen Neubildungen, sondern auch 
bei anderen Erkran.kungen des Pankreas einstellen kann, und endlich das 
Fiihlbarwerden des Organs oder seiner Tumoren. Von den Symptomen 
seitens der Nachbarschaft ist das wichtigste der Ikterus durch Kom­
pression des Ductus choledochus, ferner Kompressionserscheinungen seitens 
des Duodenum und des Magens, endlich die heftigen Schmerzen, die teilweise 
in Anfallen, teilweise ala Dauerschmerz auftreten, von denen es allerdings 
zweifelhaft ist, wieweit sie durch Erkran.kung des Pankreas selbst oder durch 
Druck auf die Nervengeflecbte in der Umgebung hervorgerufen werden. 

Uber die Methoden der Pankreasfunktionspriifung sei kurz folgendes gesagt: 
Die ii.lteren Proben wurden im Stuhl angestellt und bezweckten iiber den mikroskopi­

schen Nachweis der Kreatorrhoo hinaus, die Trypsinwirkung in den Faeces festzustellen. 
lch erwii.hne davon die ScHMIDTsche Kernprobe (gefii.rbte Gewebskerne mit Lykopodium­
kornern vermischt in Gelatinekapseln von Merck-Darmstadt in den Handel gebracht); 
2. das ScHLECHTsche Verfahren der Verabreichung einer mit Kohle gefiillten Celodurat­
kapsel; 3. das Verfahren von MuLLER und ScHLECHT mittels der Sernmplatte; in einer 
mit einem Tropfen Stuhlfiltrat beschickten Sernmplatte entsteht bei 55° durch Verdauung 
eine Delle; 4. die Caseinmethode von GRoss. 

Diese Methoden sind durch die Duodenalsondierung und der damit gegebenen 
Moglichkeit, Duodenalsaft zu gewinnen, iiberholt, namentlich nachdem KATSCH 
und v. FRIEDRICH gelehrt ha ben, durch Einspritzung von 1 ccm Ather einen 
an Pankreasfermenten reichen Duodenalinhalt zu gewinnen. Neuerdings hat 
v. GUBERGRITZ 1) vorgeschlagen, den Ather durch eine %%ige Salzsaure­
li:isung als den physiologischen Reiz zu ersetzen. Auf den Versuch dieses Autors, 
dadurch einen humoral und einen vegetativ gesteuerten Anteil der Pankreas­
sekretion zu unterscheiden, kann hier nicht eingegangen werden. 

Durch die Untersuchungen des Duodenalinhaltes ist zwar erwiesen, daB 
eine Magenachylie sich meist nicht mit fehlender oder mangelnder Pankreas­
sekretion paart. Aber die Schwan.kungen in der Sekretion des Pankreas­
saftes sind doch zu groB, um quantitative Schliisse zu ermoglichen, wenn 
auch BICKEL glaubt, eine Supersekretion z. B. bei Ulcus duodeni festgestellt 
zu ha ben und eine Reihe von Autoren eine ungleichmaBige Storung der Ferment­
produktion als Dyspan.kreatismus bezeichneten. Dagegen laBt sich wohl an­
nehmen, daB, wenn nach Athereinfiihrung die Pankreasfermente im Duodenal­
saft fehlen, eine Erkrankung des Pankreas vorliegt. 

1 ) GUBERGRITZ, Klin. Wochenschr. 1928. Nr. 50. 
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Einige Untersuchungsmethoden sind angegeben worden, urn eine Storung 
der Fettverdauung und damit der Pankreasfunktion zu erweisen. 

Beim Pankreasdiagnostikum von WINTERNITZ wird Jodbehensaureathylester in Gela­
tinekapseln gleichzeitig mit einem Probefriihstiick verabreicht. Fehlt in den nachsten 10 Stun­
den die Jodreaktion im Urin, so soli damit, vorausgesetzt, daB nicht gleichzeitig Ikcerus 
besteht, eine Storung des Pankreas erwiesen sein. EHRMANN hat zum Nachweis der Lipase 
eine Modifikation des VoLHARDschen Olfriihstiicks angegeben, durch das ja Pankreassaft 
in den Magen zuriickflieBt. Er verabreicht 75 g Palmin mit 30 g Reisstarke in 200 g Wasser 
und hebert nach 2 Stunden a us. Das Ausgeheberte wird mit Petrolather extrahiert und dem 
Extrakt dann 3% KupferacetatlOsung zugesetzt, die eine Fettspaltung durch Griinfarbung 
anzeigt. 

Ein neuer Weg zur Diagnose akuter und chronischer Pankreaserkrankungen 
ist durch die Feststellung RONAs 1) ermoglicht, daB die bei Erkrankungen des 
Pankreas in das Serum iibergehende Pankreaslipase im Gegensatz zu alien 
anderen dort normaler oder krankhafterweise auftretenden Lipasen atoxyl­
resistent ist. 

Die Technik dieser Untersuchung ist folgende: 2-3 ccm Serum werden mit 3 ccm 
eines Phosphatpuffers, bestehend aus 1 Teil primarem m/3 Natriumphosphat und 
14 Teilen sekundarem m/3 Natriumphosphat Ph= 7,6 und mit 1 ccm Atoxyllosung 
0,2: lOO versetzt. Nach 30 Minuten werden 50 ccm gesattigter Tributyrinlosung (4 Tropfen 
Tributyrin werden in 1 Liter destilliertem Wasser mehrere Stunden geschiittelt und dann 
filtriert: jedesmal frisch zubereiten) hinzugesetzt und die Tropfenzahl mit der Zahlpipette 
nach RoNA und MICHAELIS nach 3, 60 und 90 Minuten festgestellt. Enthalt das Serum 
keine atoxylresistente Lipase, so nimmt die Tropfenzahl in 90 Minuten hOchstens urn 
6 Tropfen ab, hohere Differenzen sprechen fur Pankreaslipase und damit fiir eine Er­
krankung des Pankreas. Die Untersuchungen miissen bei konstanter Zimmertemperatur 
vorgenommen werden. 

A. RosENO hat kiirzlich angegeben, daB man durch einen Zusatz von Leucylglycy­
glycyl die Reaktion so beschleunigen konne, daB das Resultat schon nach 5 Minuten 
abgelesen werden konnte. 

Endlich hat JACOBY kiirzlich vorgeschlagen 2), den bei den Leberfunktionspriifungen 
schon erwahnten Galaktose- und Lavuloseversuch auch fiir die Diagnostik der Pankreas­
erkrankungen zu verwerten. Bei manchen Pankreaskrankheiten tritt namlich, wie bei 
Lebererkrankungen, danach eine Galaktosurie bzw. Lavulosurie auf, nur mit dem Unter­
schiede, daB sie durch Insulingaben verschwindet. JACOBY fiihrte also zunachst den 
Galaktose- und Lavuloseversuch aus und gab dann bei positivem Erfolge den Kranken 
3 Tage lang bei konstanter Kost 5 Einheiten Insulin zweimal taglich, am 4. Tage wurde 
nach einer Injektion von 5 Einheiten bei Niichternheit der Galaktose- und Lavuloseversuch 
wiederholt, nunmehr mit negativem Erfolg. Die Methode ist noch nicht geniigend erprobt. 

Der Nachweis der Diastase [nach WoHLGEMUTH 3)] und deren differential­
diagnostische Bedeutung ist bereits bei der akuten Pankreasfettgewebsnekrose 
besprochen worden. 

Am iibersichtlichsten lassen sich die differentialdiagnostisch wichtigen 
Symptome darstellen, wenn wir sie nach ihrer A.tiologie betrachten. Das Pan­
kreas hat zunachst enge Beziehungen zum Magen, da seine Sekretion durch 
das Ubertreten des Mageninhaltes in den Diinndarm gesteuert wird. A. SCHMIDT 
hat, wie schon bei der Besprechung der Achylie des Magens erwahnt wurde, 
als erster auf die Moglichkeit funktioneller Pankreasachylien aufmerk­
sam gemacht und hat in der relativ schnellen Ausgleichbarkeit der von ihm 
beobachteten Storungen den Beweis fiir ihre funktionelle Natur gesehen. 
ScHMIDT fand bei diesen Storungen weniger die Fettverdauung geschadigt 
als die des Fleisches, wenn Probekost verabreicht wurde, und sieht dieses Sym­
ptom als das fiihrende an, wahrend Steatorrhoe nicht konstant bei dieser funktio­
nellen Achylie beobachtet wird. 

1) RoNA, Biochem. Zeitschr. Bd. 130, S. 134. Nach den bisher vorliegenden Publi­
kationen hat sich die Probe diagnostisch bewahrt (man vgl. SIMON, Klin. Wochenschr. 
1924. Nr. 16; ebenda 1925. Nr. 48; Dtsch. med. Wochenschr. 1927. Nr. 9). 2 ) JACOBY, 
Klin. Wochenschr. 1928. Nr. 47. 3 ) WoHLGEMUTH, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 27. 
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ScHMIDT erklart diesen Befund dadureh, daB bei Salzsaurema.ngel der Stimulus fiir die 
Absonderung des eiweiBverda.uenden Fermentes fehle. Gegeniiber BITTORF, der die 
Kreatorrhiie allein dureh die sehnellere Passage erklaren wollte, weil in vielen Fallen die 
Pa.nkreasfermente noeh im Stuhl naehweisbar bleiben, beruft sieh ScHMIDT auf Versuehe von 
SCHLAGINTWEIT und STEPP, naeh denen der aehylische Magensaft zwar keinen Reiz auf 
die Pankreassekretion ausiibe, aber sie aueh nieht viillig unterdriicke. 

Jedenfalls steht fest, daB bei manchen Formen von Magenachylie neben 
der Salzsaure auch die Verabreichung von Pankreaspraparaten oft eine 
giinstige Wirkung hat. Man darf daraus wohl den SchluB auf eine gleich­
zeitige Insuffizienz der Pankreassekretion ziehen. Die Diagnose der Kreatorrhoe 
und damit der funktionellen Pankreasachylie laBt sich aber exakt nur bei 
Verabreichung von Probekost stellen, da bei zu reichlicher Fleischzufuhr der 
Befund nicht diese Bedeutung beanspruchen kann. Besteht bei gastrogenen 
DiarrhOen die KreatorrhOe allein ohne gleichzeitige Steatorrhoe, so laBt sich 
daraus auf eine leichtere Storung des Pankreas gegeniiber schwereren, die auch 
Steatorrhoe hervorrufen, schlieBen. 

Aber nicht nur durch seine Sekretion hat der Magen enge Beziehungen 
zum Pankreas. Auch die eng benachbarte Lage beider Organe bedingt gelegent­
lich gemeinsames Erkranken; zwar dadurch, daB sich relativ haufig nach hinten 
perforierende Magenulcera in das Pankreas einfressen. Meist bleiben diese 
Schadigungen wohl lokale. Aber es laBt sich nicht bestreiten, daB es auf diese 
Weise auch zu ausgebreiteten Entziindungen des Pankreas kommen kann. 
Das gleiche gilt vom perforierenden Duodenalgeschwiir. 

Ich hatte z. B. bei einem 60jahrigen Mann auf Grund eines tastbaren walzenfiirmigen 
Tumors, der Kachexie und Anaciditat ein Magencarcinom angenommen. Die Obduktion 
ergab aber ein sehr groBes Ulcus der kleinen Kurvatur und hinteren Wand, in das ein 
groBer Teil des entziindlich infiltrierten Pankreas hineinragte; dies warder palpable Tumor 
gewesen. 

KuLz und spater HIJMANS VAN DEN BERGH und 8IEGENBEEK VAN HEUKELOM 1) 

ha ben darauf aufmerksam gemacht, daB sich ab und zu bei Magen- und Duodenal­
geschwiiren eine maBige Glykosurie oder doch wenigstens eine Herabsetzung 
der Toleranz gegen Traubenzucker fande. Sie unterscheidet sich vom Diabetes 
dadurch, daB nach Belastung die Blutzuckerkurve zwar rasch ansteigt, aber auch 
rascher als bei diabetischen Kranken absinkt. 

Die Autoren erortern die Moglichkeit, daB bei manchen ihrer Kranken perforierende 
das Pankreas beteiligende Geschwiire vorhanden gewesen seien; fiir and ere Falle, bei 
denen eine Perforation nicht nach dem klinischen Bilde wahrscheinlich war, denken sie 
an eine tl"bererregbarkeit des vegetativen Systems als gleichzeitige Veranlassung fiir die 
Geschwiirsbildung und die Glykosurie. 

Das Duodenalgeschwiir kann ferner, wenn es unterhalb des Ausfiihrungs­
ganges oder an ihm selbst Strikturen hervorruft, auch zu einer Behinderung 
des Abflusses fiihren. Es ist aber auch das Umgekehrte moglich, daB eine 
Pankreasaffektion in den Magen perforiert, wie folgender Fall beweist. 

72jahriger Mann, bis auf chronische Bronchitis immer gesund gewesen, seit einigen 
Wochen elend. Anfa.ngs Durchfalle, spater nach Opium Verstopfung. 

Kein Organbefund, weder Leber noch Milz vergriiBert oder druckempfindlich; auch 
kein Tastbefund, der auf da.s Pankrea.s hatte bezogen werden konnen. Stiihle stets fest 
ohne auffallenden Fettreichtum, stets blutfrei. Im Urin nie Zucker, dagegen eine Spur 
Albumen und stets starke Urobilin- und Urobilinogenreaktion. Bei wiederholten Kon­
trollen stets eine Leukopenie von etwa 3000 mit 36% Segment., 6% Stabk., 37% Lympho­
cyten. 

Der Kranke fieberte remittierend zwischen 37° und 40° und kam im La.ufe der fast 
zwei Monate dauernden Beobachtung immer mehr herab. Tuberkulose der Lungen war 
rontgenologisch auszuschlieBen, Sputum stets frei von Tuberkelbacillen. Im Blut W ASSER­
MANNsche Reaktion und Untersuchung auf Malaria negativ. Kulturen stets steril, so daB, 

1 ) HrJMANS VAN DEN BERGH und SrEGENBEEK VAN HEUKELOM, Dtsch. med. Wochen-
schrift 1925. Nr. 16. · 
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da alles andere ausgeschlossen werden konnte, auch im Hinblick auf die Leukopenie ein 
malignes Granulom als das wahrscheinlichste angenommen wurde. Die Sektion ergab ein 
rundes Loch an der Hinterwand des Magens mit scharfen Randern, von dem aus ein !anger 
Fistelgang sich bis in den Schwanz des Pankreas zog, in den multiple Abscesse miindeten. 
Eine chronische Tuberkulose des Pankreas hatte den Durchbruch in den Magen ver­
anlaBt, daneben bestand eine frischere miliare Aussaat in Milz und Leber. 

Klinisch wichtiger sind die Beziehungen des Pankreas zu den Gallenwegen, 
die sich aus dem Zusammentreten der Ausfiihrungsgange ergeben. Die Ent­
ziindungen der Gallenwege setzen sich augenscheinlich haufig auf die Aus­
fiihrungsgange des Pankreas fort. Das erklart das haufige Zusammentreffen 
von Gallengangserkrankungen, namentlich auch von Ikterus mit Pankreas­
affektionen. Aktiviert die Entziindung das Pankreasferment, so ist, wie wir 
aus experimentellen Erfahrungen wissen, darin die Ursache fiir die Entstehung 
der akuten Hamorrhagien und Fettgewebsnekrosen gegeben (vgl. die 
Arbeiten von v. BERGMANN, GuLECKE, POLYA und KIRCHHEIM). Das Krank­
heitsbild dieser foudroyanten Zustande ·soli hier nicht noch einmal erortert 
warden, es ist beim peritonitischen Symptomenkomplex ausfiihrlich dar­
gestellt. 

Sie konnen auch zu sekundarer AbsceBbildung im Pankreas oder zu sub­
phrenischer Abscedierung fiihren. 

Pankreasabscesse konnen naturgemaB auch metastatisch oder durch Per­
forationen von Magengeschwiiren in das Pankreas entstehen. Sie rufen die 
Symptome einer inneren Eiterung im Oberbauch hervor: Fie her, Leukocytose, 
Schmerz und, wenn sie an die Oberflache kommen, entziindliche Schwellungen 
der Bedeckungen und in der Tiefe Fluktuation. 

Die Tatsache, daB dem akuten pseudoperitonitischen Anfall bereits kleinere 
Schmerzanfalle vorausgehen konnen, spricht fiir das Vorkommen auch leichterer 
Entziindungen. Fiir derartige entziindliche Vorgange spricht auch der von den 
Chirurgen so haufig bei Gallenstein- oder Duodenalgeschwiirsoperationen 
erhobene Befund der Verdickung des Pankreaskopfes, auf den RrEDEL 
zuerst aufmerksam machte. Dieser entziindliche Tumor des Pankreaskopfes 
ist augenscheinlich eine Folge wiederholter, von den Gallenwegen oder vom 
Duodenum ausgehender Entziindungsattacken. Dafiir spricht, daB sich anamne­
stisch wiederholte Schmerzanfalle feststellen lassen, die unter dem Bilde der 
Gallensteinkolik oder der intermittierenden Schmerzen eines Duodenalgeschwiirs 
verliefen. In einem von MATTHES beobachteten Falle, in dem sich ein Dauer­
bulbus und eine Duodenalnische nachweisen lieBen, wurde bei der Operation ein 
solcher RrEDELscher Tumor des Pankreaskopfes gefunden. Durch die Stuhl­
untersuchung auffindbare Storungen der auBeren Sekretion des Pankreas konnen 
dabei fehlen; immerhin sollte auf sie untersucht werden. Der RrEDELsche Tumor 
kann sich wegen seiner tiefen Lage natiirlich der Palpation entziehen. Ob eine 
etwa vorhandene lliuckempfindlichkeit auf ihn oder au£ Nachbarorgane zu 
beziehen ist, laBt sich nicht immer entscheiden. Wird der Tumor aber fiihlbar, so 
kommt seine Abgrenzung von anderen Tumoren dieser Gegend in Frage. In erster 
Linie sind da die Pylorus- und Duodenalcarcinome, ferner auch die sehr seltenen 
luischen Tumoren zu nennen. Da die Kranken mit chronischen Pankreasleiden 
oft erheblich abmagern und sich gelegentlich auch eine Achylie des Magens 
gleichzeitig findet, so ist fiir die Differentialdiagnose gegeniiber dem Magen­
carcinom die Anamnese, die das Vorhergehen von Kolikanfallen ergibt, und das 
Fehlen von okkulten Blutungen wichtig. Das Rontgenbild kann, wie auch bei 
anderen Tumoren des Pankreas, versagen oder auch irrefiihren, da der Pankreas­
tumor durch Verdrangung eine Aussparung der Magensilhouette vortauschen 
kann. Sehr schwierig ist auch die Abgrenzung gegen einen Gallenblasen­
tumor, besonders wenn der letztere eine harte Konsistenz aufweist. Mitunter 
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laBt sich neben dem RIEDELschen Tumor noch ein zweiter palpieren, der 
der gefiillten Gallenblase entspricht. Das kann besonders dann eintreten, 
wenn der Pankreaskopftumor auf den Ductus choledochus driickt und zur 
Riickstauung der Galle und Ikterus V eranlassung gibt. Gewohnlich handelt es 
sich dann freilich nicht um einen einfach entziindlichen, sondern um einen 
bosartigen Tumor des Pankreaskopfes. Die gestaute Gallenblase ist, wenn sie 
nicht noch auBerdem Steine fiihrt, meist nicht sehr hart. 

Unmoglich kann die Differentialdiagnose gegeniiber anderen retroperi­
tonealen Tumoren, z. B. retroperitonealen Driisen, sein. Man muB derartige 
Driisentumoren tuberkulosen oder luischen Ursprungs durch die allgemeine 
Untersuchung auf andere Erscheinungen dieser Erkrankungen und durc;h die 
spezifischen Reaktionen auszuschlieBen versuchen. 

Die einfachen Entziindungen bleiben aber nicht allein auf den Pan~eas- c:~~~r~~~e 
kopf beschrankt, sondern konnen das ganze Organ auch als chron1sche titis. 

Pankreatitis befallen. Mitunter wird es dann fiihlbar und liegt als querer 
Strang vor der Wirbelsaule. Es ist oft schwierig, dies fiihlbare Pankreas von 
einem Magentumor oder von einem kontrahierten Kolon zu unterscheiden. Der 
Nachweis wechselnder Harte oder von gurrenden Darmgerauschen spricht fiir 
Kolon. Schmerzempfindlichkeit ist kein sicheres Zeichen, sie findet sich ebenso 
bei Spasmen. 

Eine chronische Pankreatitis darf man annehmen, wenn bei Probekost und 
namentlich nach Belastung mit Sahne Fett- oder Butterstiihle neben gleich­
zeitiger KreatorrhOe bestehen. Als Butterstiihle bezeichnet man Stiihle, die mit 
einer mehr minder festen Fettschicht iiberzogen sind. V on einem Ikterusfettstuhl 
unterscheiden sich die einer pankreogenen Ursache ihre Entstehung verdankenden 
Fettstiihle dadurch, daB sie arm an Seifen und reich an Fettsauren sind. Die 
Seifen, die bei Ikterusfettstuhl die Hauptmenge ausmachen, sind an den nadel­
formigen Krystallen, in denen sie auftreten, zu erkennen, wahrend die Fettsauren 
unter dem Mikroskop in Tropfenform erscheinen. Selbst bei gleichzeitigem 
Bestehen von Ikterus darf man aus evidenten Butterstiihlen oder aus dem 
reichlichen Auftreten der Fettsauretropfen den SchluB auf eine Beteiligung 
des Pankreas ziehen. 

Zur Unterscheidung von Neutralfett und gespaltenem Fett im Stuhl kann man auJ3er 
der schon erwii.hnten Nilblaufii.rbung eine von HEUPKE 1 ) angegebene einfache Probe benutzen: 
Ein kleines Stuhlpartikelchen wird auf einem Objekttrii.ger mit 1-2 Tropfen gesii.ttigter 
Kupfernitratliisung verrieben und erhitzt. Dann wird ein Tropfen einer 1/ 4 %igen alko­
holischen Dimethylamidobenzolliisung dazu gegeben und verriihrt. Man sieht das un­
gespaltene Fett leuchtend griin, das gespaltene gelb gefarbt. Fettstiihle kommen auJ3er 
bei diesen Erkrankungen und bei Morbus Basedow gelegentlich als Symptom einer Fistula 
gastro-colica vor2). 

Noch sicherer wird die Diagnose chronische Pankreatitis, wenn gleichzeitig 
Hyperglykamie und Glykosurie bestehen. Die Stiihle bei chronischer Pankreatitis 
sind durch ihre Massenhaftigkeit gekennzeichnet, meist sind sie auch nicht mehr 
geformt wie ein einfacher Ikterusstuhl, sondern breiig. Dadurch und durch ihre 
Farbung konnen sie dem Stuhl bei Sprue ahneln. HoLST meinte sogar, daB 
einige der als europaische Sprue beschriebene Falle solche mit chronischer 
Pankreatitis gewesen seien. Erinnert sei daran, daB sich auBer den Fettstiihlen 
auch gleichzeitige Glykosurie bei Morbus Basedow finden kann. Die Fett­
stiihle sind dabei, wenigstens in den Fallen, die ich beobachtete, kein dauernder, 
sondern ein voriibergehender Befund und auBerdem schon wegen der sonstigen 
deutlichen Basedowsymptome kaum zu miBdeuten. 

1) HEUPKE, Arch. f. Verdauungskrankh. Bd. 40. 1927. 2) STRAUSS, Berl. klin. Wochen­
schrift 1921. Nr. 58. 
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Ob chronische Pankreatitiden der Ausheilung fahig sind, bleibe dahin­
gestellt. Jedenfalls gelingt es bei sorgfaltiger Behandlung und Diat, die Kranken 
bei allerdings oft starker Abmagerung nicht selten lange in leidlichem Zustand 
zu erhalten. Die subjektiven Symptome der chronischen Pankreatitis sind 
wenig charakteristisch. Relativ haufig sind- zumal bei ehemals Gallenstein­
kranken - Schmerzanfalle im Oberbauch, die nach links ziehen; gelegentlich 
verlaufen sie mit Fieber. Die chronischen Cirrhosen, die wir als Ursache mancher 
Formen des Diabetes ansprechen, entziehen sich meist der Diagnose. Es sei 
aber bemerkt, daB luische, chronische Pankreaserkrankungen selbst mit 
Diabetes durch eine spezifische Therapie heilbar sein so lien 1). 

Chronische Entziindungen der Ausfiihrungsgange des Pankreas konnen 
zur Bildung von Steinen Veranlassung geben. Diese bestehen ausschlieBlich 
aus kohlensauren oder phosphorsauren Erden und sind sowohl cholesterin- als 
gallenfarbstofffrei, so daB sie, falls man sie im Stuhl findet, leicht von Gallen­
steinen zu unterscheiden sind. Ihre Sym.ptome sind kolikartige Anfalle, ahnlich 
den Gallensteinkoliken, aber mit linksseitiger Lokalisation des Schmerzes und 
des Druckpunktes. Man wird daraus allein kaum die Diagnose wagen. In 
einigen Fallen war ein gleichzeitiger SpeichelfluB und, als Friihsymptom, eine 
nur im Anfall vorhandene Glykosurie zu konstatieren. Spater ist in etwa der 
Halfte der Falle eine anhaltende Zuckerausscheidung gefunden worden; es 
handelt sich dann urn gleichzeitig vorhandene chronische Pankreatitiden. Stuhl­
veranderungen, die fiir eine Pankreaserkrankung sprechen wiirden, sind zwar 
oft vorhanden, konnen aber auch fehlen. In einem von PFOSINGER beschriebenen 
Falle gelang der rontgenologische Nachweis eines Pankreassteines. Sonst scheint 
der rontgenologische Nachweis dieser Steine meist zu miBlingen. 

Zu den differentialdiagnostisch schwierigsten Bildern konnen die Pan­
kreascysten fiihren. Sie sind entweder falsche Cysten, durch Erweichung 
von Blutungen oder Entziindungen entstanden, oder echte Cysten, die sich durch 
Retention oder infolge cystischer Geschwulstbildungen bildeten. Sehr selten 
sind Echinococcuscysten im Pankreas. Die Differentialdiagnose der Pankreas­
cysten ist bereits bei der Besprechung anderer retroperitonealer Cysten er­
wahnt worden. Sie entwickeln sich entweder in die Bursa hinein (Species 
omentalis) oder in das Mesocolon transversum hinein (Species subcolica). Am 
haufigsten ist der erste Typus, und zwar kommen sie meist zwischen Magen 
und Kolon an die Oberflache. Sie sind dann durch den Magen, der iiber ihnen 
liegt, von der Leber getrennt und werden an ihrer unteren Grenze vom Kolon 
umkreist. Gelegentlich entwickeln sie sich nach oben und liegen dicht der 
Leber an. Sie sind von Lebercysten nur dadurch zu unterscheiden, daB 
sie wenigstens an ihrer unteren Grenze den Magen noch vor sich haben, wahrend 
Lebercysten, insbesondere Gallenblasen, stets vor dem Magen liegen. Die sub­
kolischen Pankreascysten, die sich in das Mesocolon transversum hinein ent­
wickeln, treten unterhalb des Kolons an die Oberflache. Sie sind in erster Linie 
von Ovarialcysten und von Netzgeschwiilsten abzugrenzen. 

Die Pankreascysten tragen im allgemeinen die Kennzeichen der retro­
peritonealen Tumoren. Sie sind wenig verschieblich oder liegen fest und 
sind breit ihrer Unterlage adharent. Allerdings kommen Ausnahmen vor, 
besonders dann, wenn sich die Cyste bei ihrem W achstum zu einem Stiel aus­
zieht, der an der Unterlage adharent ist, wie das gerade bei der haufigsten Form 
der zwischen Magen und Kolon auftretenden vorkommt. Sie konnen dann 
sowohl passive als etwas respiratorische Beweglichkeit aufweisen. Die sich 
nach links heriiber entwickelnden konnen sehr schwer von den iibrigens noch 

1) Vgl. 0. GRoss, Virchows Arch. d. pathol. Anat. u. Physiol. Bd. 229, S. 90. 
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selteneren Milzcysten unterschieden werden. Die Milzcysten haben aber stets 
den Magen hinter sich oder schieben ihn nach links hiniiber, sie liegen nie wie 
Pankreascysten hinter dem Magen. Zur Diagnose der Lage der Cysten kommt 
also in erster Linie ihr Verhalten zu den Nachbarorganen, besonders zum Kolon 
und zum Magen in Betracht, und dieses muB durch rontgenologische Unter­
suchung sichergestellt werden. 

Die letztere kann je nach Lage und GroBe der Cyste verschiedene Bilder 
ergeben; es kommen sowohl Verdrangungen des Magens vor als Ausbuchtungen 
der kleinen oder auch der groBen Kurvatur, Bildungen, die wie Ca.rcinomdefekte 
aussehen, Pseudosanduhrmagen. DEUTSCH und GRUBEL 1) haben die Literatur 
der Rontgenbefunde kiirzlich zusammengestellt. 

Kleine Cysten brauchen keine Fluktuation zu geben. Bei sehr groBen Cysten 
verwischen sich die topographischen Beziehungen, so daB die exakte Diagnose 
des Ursprungs des cystischen Tumors unmoglich werden kann. Fiir die Diffe­
rentialdiagnose kommen also in erster Linie die mittelgroBen Cysten in Frage. 
Diese fluktuieren gewohnlich meist mehr minder deutlich. 

Auffallend ist, daB die Pankreascysten gar nicht oder verhaltnismaBig 
spat die Lumbalmulde ausfiillen im Gegensatz zu den von den Nieren aus­
gehenden cystischen Tumoren. Die Unterscheidung von anderweitigen retro­
peritonealen Cystenbildungen, z. B. abgekapselten Exsudaten in der Bursa, 
kann natiirlich unmoglich sein. 

Die Cysten rufen, wenn sie groB werden, Kompressionserscheinungen seitens 
der Nachbarorgane hervor. Es kann zu Ikterus kommen, es konnen Erschei­
nungen von Kompression des Duodenums oder des M~gens oder des Kolons 
auftreten, deren Deutung aber angesichts des machtigen Tumors kaum diffe­
rentialdiagnostische Schwierigkeiten macht. Bemerkenswert ist, daB die Starke 
dieser Kompressionserscheinungen zu wechseln pflegt. Die sonstigen Beschwerden 
sind in erster Linie Schmerzen, die entweder mehr dauernd oder in anfallsweiser 
Steigerung auftreten. Gelegentlich kommt infolge plotzlicher Torquierung der 
Cyste ein plotzlicher heftiger Schmerzanfall mit scheinbar akuter Schwellung 
der Cyste und peritonealen Shockerscheinungen vor. 

Die Pa.nkreascysten entha.lten meist ein mehr minder braungefarbtes, eiweillha.ltiges 
Punktat. Dasselbe ka.nn verda.uende Eigenschaften zeigen, und zwa.r sowohl Eiweill wie 
Kohlehydra.te wie Fett spalten. Wegen der Technik dieser Fermentbestimmungen sei auf 
die Arbeiten von WILLSTATTER, W ALDSCHMIDT-LEITZ, DUNAITURRIA und KUNSTLER 2) 

sowie auf WILLSTATTER, W ALDSCHMIDT-LEITZ und HESSE 3 ) verwiesen. Die beiden 
ersten Eigenschaften konnen aber auch anderen Cysten zukommen. MATTHES sa.h bei 
einer Parova.ria.lcyste sowohl Eiweillverdauung wie Kohlehydra.tspa.ltung, so dall eigent­
lich nur der Na.chweis des Stea.psins sicher fiir eine Pankreascyste spricht. Das ist wichtig, 
weil A. SCHMIDT besonders a.uf den Na.chweis des tryptischen Fermentes Wert gelegt 
hat. In alteren Pankreascysten konnen die Fermente iibrigens auch fehlen. Immerhin 
wird man in den meisten Fallen aus dem Nachweis reichlicher Fermente den richtigen 
Schlull auf da.s Vorliegen einer Pa.nkreascyste ziehen diirfen. 

Fur die Diagnose der Pankreascysten ist die Anamnese bedeutungsvoll. 
Zwar entstehen die echten Cysten ganz allmahlich und fallen den Kranken erst 
auf, wenn sie den Tumor fiihlen oder wenn er Drucksymptome seitens der 
Nachbarorgane macht. Die viel haufigeren falschen Erweichungscysten haben 
aber oft eine sehr kennzeichnende Anamnese. Mitunter ist ein Trauma voraus­
gegangen und dieses hat zu voriibergehenden schweren Erscheinungen, wie 
galligem Erbrechen und anderen peritonitischen Erscheinungen gefiihrt, und 
dann erst entwickelt sich nach einem Intervall allmahlich die Cyste. Man geht 
wohl kaum fehl, wenn man diese Anfangssymptome auf akute Pankreatitiden 

1) DEUTSCH und GRUBEL, Klin. Wochenschr. 1927. Nr. 5.0. 2) WILLSTATTER, WALD­
SCHMIDT-LEITZ, DuNAITURRIA und KUNSTLER, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 161. 1926. 
3 ) WILLSTATTER, W ALDSCHMIDT-LEITZ und HESSE, Ebenda., Bd. 126. 
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bezieht. Derartige heftige voriibergehende Anfangssymptome sind sonst nur 
den Milzcysten eigen, die gleichfall nach Trauma entstehen. Bei den schweren 
Anfangssymptomen nach Milztraumen tritt aber in der Regel mehr das Biid 
einer inneren Blutung auf als peritonitische Symptome. 

Die falschen Pankreascysten kommen auch ohne Trauma vor, i:ifter wurden 
sie nach Typhen beobachtet, aber auch dann gehen Erscheinungen akuter 
Pankreaserkrankungen, intermittierende Schmerzanfalle oder Erbrechen und 
peritoneale Reizerscheinungen voraus. Man hat also in der Anamnese bei 
cystischen Geschwiilsten zweifelhafter Natur einigen Anhalt, insofern als der­
artige der Cystenbildung vorangehende Symptome fiir eine Pankreascyste 
sprechen. 

b.1feu- Die bi:isartigen Neubildungen des Pankreas sind weit haufiger als 
1 ungen. die Cysten, und betreffen nach RocH zu etwa 80% den Kopf, zu je 10% 

den Ki:irper und den Schwanz der Driise. Sie werden in der Regel erst dann 
der Diagnose zuganglich, wenn man sie fiihlen kann. Allerdings rufen sie oft 
friihzeitig sowohl dauernde, wie intermittierende Schmerzen in der Tiefe hervor 
und fiihren oft zu einer friihzeitigen auffallenden Abmagerung und Kachexie. 
Ascites kann bei den Carcinomen des Kopfes, wenn sie nicht zur Pfortader­
kompression fiihren, lange fehlen, bei den Carcinomen des Ki:irpers tritt er friiher 
ein und ist nicht selten chyli:is. Der Tumor ist an sich schwer von anderen 
Tumoren des Oberbauches zu unterscheiden. Meist liegt er fest und zeigt keine 
Beweglichkeit. Die Carcinoma des Ki:irpers ki:innen kaum von Magencarci­
nomen unterschieden werden. Sie liegen vor der Wirbelsaule und leiten die 
Pulsation der Aorta meist deutlich fort. Die Carcinoma des Schwanzteils werden 
bei einer Magenaufblahung undeutlicher, doch kann das auch bei Carcinomen 
der Hinterwand des Magens der Fall sein. Die Carcinoma des Kopfteiles 
miissen zu denselben differentialdiagnostischen Erwagungen Veranlassung geben, 
wie der RIEDELsche Tumor. Sicher wird ihre Diagnose, wenn sich die Sym­
ptomentrias Ikterus, Glykosurie und fiihlbarer Tumor vereinigt findet. Die 
Ri:intgendiagnose dieser Tumoren scheint oft zu versagen. Das war auch in 
den Fallen meiner Beobachtung1 ) leider stets der Fall. 

Die pankreatische Verdauung kann bei den Carcinomen gesti:irt sein, 
braucht es aber nicht zu sein. Selbst ein positiver Befund in dieser Richtung 
beweist nicht mit Sicherheit den Ausgang vom Pankreas, da z. B. ein Carcinom 
der V ATERschen Papilla auch zum AbschluB des Pankreassaftes vom Darm 
fiihren kann. Nicht selten sind weder die inkretorische noch die exkretorische 
Sekretion des Pankreas gesti:irt; auch die WoHLGEMUTHsche Probe kann negativ 
ausfallen. Selbst die Senkungsreaktion kann vi:illig im Stiche lassen: Ich beobach­
tete drei Falle von Pankreascarcinom mit normaler Senkung. Aus alledem ergibt 
sich die groBe Schwierigkeit der Diagnose dieser Tumoren. 

Rasch wachsende Pankreastumoren bei Kindern sind meist Sarkome, sie 
ki:innen entweder harte Geschwiilste bilden, die dann in alien Symptomen 
den Carcinomen gleichen oder auch sehr weiche, fast wie eine Cyste imponierende 
Geschwiilste sein. 

An anderen Tumoren kommen noch sehr seltene luische oder tuberkuli:ise 
in Betracht. Man kann sie vermuten, wenn der Verlauf ein sehr protrahierter 
ist und Zeichen gesti:irter Pankreasfunktion sich finden. An sich sind sie durch 
die Palpation kaum von retroperitonealen Driisen zu unterscheiden. 

An sich gutartige Adenome des Pankreas sind neuerdings i:ifter als Ursache 
schwerer spontaner hypoglykamischer Zustande beobachtet worden; ich komme 
auf diese Falle im AnschluB an den Diabetes mellitus nochmals zuriick. 

1) K. A. DIEDERIOHS, Pankreascarcinom. Diss. Rostock 1934. Hier Literatur. 
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XIII. DieDifferentialdiagnose der Erkrankungen 
der Harnorgane. 

Man kann diese Erkrankungen in solche trennen, die vorwiegend unter 
dem Bilde einer auf das befallene Organ beschrankten Erkrankung verlaufen, 
die aber hochstens in ihren Endstadien allgemeine Krankheitszeichen hervor­
rufen; und in die Erkrankungen des eigentlichen sekretorischen Apparates, 
bei denen die lokalen Symptome seitens des erkrankten Organs zuriicktreten, 
wahrend die Storung der sekretorischen Funktion und ihre Riickwirkung auf 
andere Organe, z. B. auf den Zirkulationsapparat und das Nervensystem, 
das Krankheitsbild beherrschen. Zu der ersten Gruppe gehoren die Erkran­
kungen der ableitenden Harnwege und die einseitigen Nierenkrankheiten, zu der 
zweiten Gruppe die doppelseitigen, durch Kreislaufstorungen oder hamatogen 
entstandenen Erkrankungen. 

A. Die Erkranknngen der Harnwege nnd die einseitigen 
Nierenerkranknngen. 

1. Die Anomalien der Harnentleernng. 
Kommt ein Kranker mit der Angabe, er miisse haufiger und besonders 

nachts Urin lassen, so muB zunachst festgestellt werden, ob eine wirkliche 
Polyurie vorliegt, was durch eine Bestimmung der 24stiindigen Urinmenge 
leicht geschehen kann. Echte Polyurien kommen vor: beim Diabetes melli- Polyurien. 

tus und insipidus, bei Pyelitiden und bei Prostatahypertrophien, wenn diese 
bereits zur Urinstauung gefiihrt ha.ben, ferner bei manchen Formen der Nieren­
erkrankungen, wie bei den Schrumpfnieren und bei den odematosen Formen 
zur Zeit der Entleerung der Odeme und endlich auf nervoser Basis. Mit 
Ausnahme des Diabetes mellitus kennzeichnen sich Polyurien schon durch das 
niedrige spezifische Gewicht des Urins. Die Zuckerharnruhr ist am Zucker-
gehalt ohne weiteres festzustellen. 

EiweiBfreie und zuckerfreie Polyurie mit niedrigem spezifischem Gewicht 
kommt bei echtem Diabetes insipidus oder (seltener) nervosem, Pseudodiabetes 
insipidus, bei ,Urina spastica" und endlich bei Prostatikern vor. 

Bei Prostatahypertrophie tritt die Polyurie erst ein, wenn es zu einer l'rostata-.. hyper-
dauernden Uberfiillung der Blase gekommen ist. Bei diesen Kranken kommt trophic. 
es wohl primar zu starkem Durst und dementsprechender Trinkerei, die die 
Polyurie erklart. Solche Patienten kommen meist in der Ernahrung stark 
herunter, weil sie appetitlos werden, und konnen allmahlich sogar das Bild 
der chronischen Harnvergiftung zeigen; namentlich sind sie bei Tage schlafrig, 
wahrend der nachtliche Schlaf durch die hiiufigen Urinentleerungen gestort 
wird. SchlieBlich kommt es sogar zu Kochsalz- und Stickstoffretentionen und 
zu mitunter hohen Blutdrucksteigerungen. 

VEIL untersuchte eine Reihe dera.rtiger Kranker. Die Kranken hatten auffallend 
trockene geriitete Schleimhaute, beschwerten sich dabei iiber die Sekretion eines zahen 
klebrigen Speichels. Sie zeigten alle Symptome der Wasservera.rmung, Vermehrung 
der Blutkiirperchenzahlen, des Hamoglobins und des SerumeiweiBes, Verminderung des 
Wassergehaltes des Blutes. Stoffwechseluntersuchungen ergaben, daB dieser Zusta.nd a.ber 
nicht mit einer beginnenden Uramie identisch ist. Es findet sich eine starke Anhaufung 
der Aschebestandteile und dementsprechend ein sehr niedriger Gefrierpunkt des Blutes, 
da.bei kommt es, wenigstens sola.nge erhebliche Wassermengen zugefiihrt werden, nicht 
zu kontinuierlichen Retentionen. Allerdings beoba.chtete VEIL, daB Kochsalzzulagen nur 
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unvollkommen und Stickstoffzula.gen nicht so prompt wie in der Norm ausgeschieden 
wurden. Die Konzentra.tionsfahigkeit des Ha.rnes ist stark eingeschrankt, und zwa.r 
scheint sowohl Verdiinnung wie Eindickung des Urins in weiteren Grenzen ausgeschlossen 1). 

Die Diagnose hat das Alter der Kranken, die meist vorhandene Erschwerung 
der Urinentleerung, namentlich den Nachweis der gefiillten Blase und des 
vermehrten Resturins beim Katheterismus zu beriicksichtigen. Die Prostata­
hypertrophie selbst kann auch der rectalen Untersuchung entgehen. Die Prostata 
erscheint namlich dann nicht vergroBert, wenn nur der mittlere Lappen (der 
HoMESsche Lappen) vergroBert ist und sich zapfenformig in der Gegend 
der inneren Harnrohrenmiindung vorwolbt. Man bemerkt dann das Hinder­
nis aber beim V ersuche den Katheter einzufiihren und kann es auch mit 
dem Urethroskop zur Ansicht bringen. Differentialdiagnostisch wichtig ist, 
daB die Polyurie bei Prostatikern durch regelmaBige Entleerung der Blase 
mittels Katheter bzw. Einlegung eines Dauerkatheters prompt verschwindet, 
und daB dann auch der hohe Blutdruck sinkt. Erwahnt mag werden, daB man 
bei harten und unregelmaBigen VergroBerungen der Prostata auch die Mog­
lichkeit eines Carcinoma in Betracht ziehen muB. Oft machen die Prostata­
carcinome lebhafte Schmerzen, da sie bald sensible Beckennerven, besonders 
auch das Ischiadikusgebiet umwuchern. Die Schmerzen strahlen dann nach 
hinten in die Aftergegend und in das Bein aus. Kleine Prostatacarcinome 
konnen aber lange vollig symptomlos bleiben und sich erst durch ihre Metastasen, 
besonders durch Knochenmetastasen, kenntlich machen. 

Die Differentialdiagnose des Diabetes insipidus ist klinisch eine einfache 
Aufgabe, wenn auch die theoretischen Auffassungen iiber diese Krankheit noch 
keine einheitlichen sind. Vgl. das Ubersichtsreferat von J. BAUER 2), die zu­
sammenfassende Darstellung von E. MEYER 3) und die Arbeiten von F. MAINZER 4 ). 

MEYER teilt in rein rena.le Formen ein, in denen die Stiirung a.uf dem Verlust der Kon­
zentrationsfahigkeit der Niere, und zwa.r in erster Linie fiir Kochsa.lz beruht und in Formen, 
bei denen gleichzeitig eine Gewebsstorung vorhanden ist. Die erstere Gruppe reprasentiert 
die leichteren Falle. VEIL glaubt da.gegen, da.B man diese beiden Formen als hypochlor­
amische und hyperchloramische trennen konne. 

E. MEYER glaubte, da.B eine primare Storung der Wa.sserausscheidung nicht vorkomme, 
sondern daB stets gleichzeitig eine Konzentrationsstorung sich na.chweisen la.sse. STENSTROM 
endlich meint, da.B die Konzentrationsfahigkeit fiir die stickstoffhaltigen Schlacken er­
halten sei und daB ein Mangel dieser nur da.durch vorgetauscht wiirde, da.B eine EiweiB­
bela.stung a.uch zu einer Kochsa.lza.usschwemmung fiihre. 

FR. MAINZER zeigte an der Rostocker medizinischen Klinik, daB die drei Kardinal­
symptome des Diabetes insipidus, namlich Polydipsic, Polyurie und Konzentrations­
unvermogen, nicht, wie bisher angenommen, in unbedingter kausaler Verkniipfung zu­
einander stehen. Denn es ergab sich in zwei Fallen, da.B nach Fortla.ssen des die Polyurie 
beseitigenden Hypophysenschnupfpulvers als erstes Zeichen der erneut auftretenden Storung 
ein betrachtlicher Gewichtsanstieg einsetzte. Wenn die Polyurie das Primare ware, miiBte 
das Gegenteil erwartet werden. Die Polydipsic kann also nicht Folge der Polyurie bzw. 
der Konzentrationsschwache sein. Die Konzentrationsschwache machte sich schon vor 
dem Eintritt der Polyurie l;lemerkbar, ist also auch nicht nur deren Folge. 

Jedenfalls stimmen aber alle Autoren darin iiberein, daB sich wenigstens 
bei langer bestehenden Formen eine Gewohnung an die Polyurie und ihre Folgen 
einstellt, und daB dadurch die Polyurie eine sekundare zwangslaufige Selbstandig­
keit gewinnt, da eine Unterbrechung der Fliissigkeitszufuhr dann zu einer Ein­
dickung des Blutes fiihrt, die wieder Durst auslost. Es lassen sich also klinisch 
die rein renalen Formen mit Verlust der Konzentrationsfahigkeit, wie BAUER 
betont, nicht mehr von etwaigen primaren Storungen der Wasserausscheidung 
- primaren Polyurien- mit erhaltener Konzentrations£ahigkeit unterscheiden. 

1 ) VEIL, Bruns' Beitr. z. klin. Chirurg. Bd. 102. 1917. 2) BAUER, Klin. Wochenschr. 
1926. Nr. 23. 3 ) E. MEYER, Handbuch der inneren Medizin von BERGMANN und STAIIELIN. 
Bd. 4. 4) FR. MAINZER, Wesen des Diabetes insipidus. Klin. Wochenschr. 1932 I. S. 903. 
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Es ist bei dieser schwierigen Differentialdiagnose zu fordern, daB eine genaue 
klinische Beobachtung vorgenommen wird. Fiir die diagnostische Verwertung 
der zur Verfiigung stehenden Funktionspriifungen ist aber zu bedenken, daB sie 
nur bei positivem Ausfall sichere Schliisse zulassen, da damit die rein psychogenen 
Formen ausgeschlossen werden konnen. 

Die Falle mit a.ufgehobener oder eingeschrankter Konzentra.tionsfiihigkeit konnen durch 
einen, 'iibrigens nicht ga.nz unbedenklichen Durstversuch (in der bei der Nierenfunktions­
priifung 'iiblichen Anordnung na.ch VOLHARD) oder durch eine Kochsa.lzzula.ge von 10 g 
erka.nnt warden. Sie schranken beim Durstversuch weder die Urinmenge ein, noch steigt 
da.durch da.s spezifische Gewicht des Urins. Die Kochsa.lzzula.ge bewirkt umgekehrt eine 
Steigerung der Urinmenge ohne ErhOhung des spezifischen Gewichtes. Ma.n ka.nn auch 
na.ch v. KoRANYI, in dem a.us einem Blutstropfen in einer zugeschmolzenen Ca.pilla.re abge­
schiedenen Serum mit dem PuLFRICHBchen Instrument den Refra.ktionsexponenten be­
stimmen. Seine Zuna.hme spricht f'iir eine primare Polyurie, sein Gleichbleiben na.ch dem 
Dursten f'iir eine primare Polydipsia. 

Man darf aber nicht aus der Erhaltung der Konzentrationsfahigkeit den 
SchluB ziehen, daB es sich um eine rein psychogene Form des Diabetes insipidus 
handle. Dagegen ist nach BAUER diese Diagnose wohl zulii.ssig, wenn neben der 
Feststellu:Rg anderer psychischer Abwegigkeiten die Erkrankung sich suggestiv 
beeinflussen laBt. · 

Da der Diabetes insipidus oft ein Symptom organischer Erkrankungen der 
basalen Hirnabschnitte ist, so muB, um diese symptomatische Form der Erkran­
kung richtig zu erkennen, in jedem Falle nach den Krankheitszeichen geforscht 
werden, die eine derartige Hirnerk.rankung hervorzurufen pflegt. Ganz be­
sonders wichtig sind die Zeichen ein.er luischen Basalmeningitis (vgl. Kapitel 
Meningitis), well bei dieser Atiologie eine spezifische Kur den Diabetes beseitigen 
kann. Ferner muB man auf die Symptome einer Hypophysenerkrankung 
fahnden, also auf bitemporale Hemianopsia priifen, die Form des Tiirken­
sattels rontgenologisch feststellen und darf endlich die Symptome einer Akro­
megalie oder einer Dystrophia adiposo-genitalis nicht iibersehen. 

Die Bedeutung der Hypophyse fiir das Zustandekommen des Diabetes 
insipidus wurde friiher von LESCHKE bestritten, der allein die Zentren im Mittel­
hirn verantwortlich machen wollte. Demgegeniiber stehen aber die Ansichten 
P. TRENDELENRURGs1) iiber die Rolle der Hypophyse und des Tuber cinereum 
beim experimentellen Diabetes insipidus. Auch lehrt die klinische Erfahrung, 
daB beim Diabetes insipidus Praparate vom Hypophysenhinterlappen zumal 
bei Einverleibung durch Schnupfen Durst und Polyurie beseitigen und die 
Konzentrationsfahigkeit wiederherstellen konnen. Es setzt dabei die Hypo­
physenwirkung aber anscheinend nicht an der Niere, sondern am Gewebe an. 

Als differentialdiagnostisch wichtig sei bemerkt, daB bei Diabetes insipidus 
die SchweiBsekretion vermindert ist, ferner, daB trotz der "Oberschwemmung 
des Korpers mit W asser keine Blutverdiinnung sich nachweisen lii.Bt, daB es 
auch trotz der oft starken Fiillung der Blase nicht zu Blasendehnungen, wie 
bei der Prostatahypertrophie, kommt; und endlich, daB der Blutdruck unver­
andert bleibt und auch jedes Zeichen einer Herzhypertrophie vermiBt wird. 

Klinisch wichtig ist auch, daB Fieber die Symptome des Diabetes insipidus 
gelegentlich verschwinden laBt, so daB man wahrend des Fiebers die Er­
krankung leicht iibersehen kann. Wichtig namentlich fiir Begutachtungen 
ist auch, daB nach der Kriegsstatistik von STRAUSS als auslosendes Moment 
fiir den Diabetes insipidus nur direkte Kopftraumen, in erster Linie Basis­
frakturen in Betracht kommen. Auch in der Friedenspraxis haben andere 
und ich iibrigens nicht selten nach Schadelbasisbriichen, bisweilen aber auch 
nach bloBen schweren Commotionen Harnruhr auftreten sehen. Erwahnt mag 

1) P. TRENDELENBERG, Klin. Wochenschr. 1928. Nr. 36. 
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auch werden, daB vielleicht noch andere endokrine Anomalien auBer der 
der Hypophyse Beziehungen zum Diabetes insipidus haben. UMBER hat z. B. 
einen Fall beschrieben, in dem der Diabetes insipidus mit der Entwicklung eines 
Ovarialtumors entstand und nach der Operation verschwand. 

DaB es sich bei manchen idiopathischen Formen vielleicht um eine konsti­
tutionell veranderte Einstellung der Nierenfunktion handeln kann, wird dadurch 
wahrscheinlich, daB erbliche und familiiire Formen beobachtet wurden (WEIL). 
Auch ich habe das Leiden mehrfach bei Geschwistern gesehen. 

Nicht unerwahnt soli bleiben, daB aus M!NxowsKIS Klinik GoRKE und DELOCHl) in 
einer Reihe von Fallen als Symptome des Diabetes insipidus Superaciditaten und Super­
sekretionen des Magensaftes mit gleichzeitig vorhandenen Spasmen des Magendarmkanals 
beschrieben haben, die auf eine Labilitat des vegetativen Systems schlieBen lassen, fiir 
welche a.uch das Resultat der pharmakologischen Priifung sprach. Auch diese Magen-
darmsymptome wurden durch Verabreichung von Pituglandol gebessert. 

Anfallsweise Entleerung eines auffallend diinnen und reichlichen Urins ist 
das Kennzeichen der Urina spastica. Sie tritt bei nervosen Menschen infolge 
psychischer Erregungen ein, kommt ferner als Aquivalent eines Anfalls bei 
Migriine und Epilepsie vor. Auch bei nervosen Herz- und GefiiBattacken 
(Angina pectoris vasomotoria u. a.) und vegetativnervosen Kollaps- und 
Schwiichezustiinden wurde Urina spastica beobachtet. Der Harn ist in diesen 
Fallen sehr reichlich, hell und von niedrigem spezifischem Gewicht, stets frei 
von EiweiB und Zucker. Die Nierenfunktion solcher Patienten ist in anfalls­
freier Zeit vollig intakt. 

In sehr seltenen Fallen kommt Urina spastica auch bei organisch Herzkranken vor. 
lch beobachtete z. B. eine 44jahrige Arztgattin mit schwerer Myokarditis infolge von 
chronischer Osteomyelitis. Die Frau litt an haufigen Anfallen von ,Herzschwache", wah­
rend deren sie unter Steigerung des Durstes in wenigen Stunden his 8 Liter fast wasserhellen 
Urins ausschied. Der Harn hatte niedriges spezifisches Gewicht, war frei von Zucker. Odeme 
fehlten ganz. Keinerlei objektive Hypophysensymptome. In anfallsfreier Zeit normale Harn­
mengen; keine Niereninsuffizienz. 

Vbrigens kommt scheinbar auch eine zentralnervos bedingte Polyurie vor, 
wenn auch sehr selten. 

Ich nahm eine solche in folgendem Fall an: Ein jiingerer, luisch infizierter Mann er­
krankt an den Zeichen einer vorwiegend meningealen Hirnlues; Luesreaktionen in Blut 
und Liquor positio. Seine Hauptklage waren Anfalle von Schlafsucht, starkem Priapis­
mus und darauf eintretender Pollakis- und Polyurie. Grobe Hypophysensymptome fehlten 
auch hier. 

Anfallsweise auftretende Polyurie werden wir endlich als Kennzeichen einer 
intermittierenden Hydronephrose spiiter noch ausfiihrlich zu besprechen haben. 
Es ist auch dabei nicht nur das Ablaufen des gefiillten Hydronephrosesacks die 
Veranlassung der Polyurie, sondern es ist auch eine nervose Urina spastica daran 
beteiligt. 

~~Jrrie ~~i Die Polyurie bei den eigentlichen Nierenerkrankungen, z. B. den Schrumpf-
• c n~~~~ nieren, erreicht selten Werte, die iiber 21/2 Liter herausgehen; allerdings 

werden groBere Harnmengen zur Zeit der Ausschwemmung von Odemen ent­
leert. Immerhin wird die Polyuria bei Nierenkranken doch mitunter dadurch 
auffallig, daB die Kranken ofter nachts Urin lassen miissen. Das kann ver­
schiedene Ursachen haben. Es kann diese niichtliche Polyuria Ausdruck einer 
beginnenden Zirkulationsinsuffizienz sein, also in das Gebiet der Nykturie fallen, 
die wir bei der Besprechung der Herzkrankheiten erwahnten. In diesem Falle 
ist die Harnmenge bei Tage geringer und ihr spezifisches Gewicht hoher als 
die des Nachturins; die hii.ufigeren niichtlichen Entleerungen konnen aber auch 
Folge einer Verminderung der Konzentrationsfiihigkeit der Niere, also ein 
Zeichen beginnender renaler Insuffizienz sein. Dann ist die Urinmenge auch 

1 ) Med. Klinik 1921. Nr. 38. 
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iibertags entsprechend hoch. Es empfiehlt sich schon wegen der sich daraus 
ergebenden verschiedenen therapeutischen Indikationen, diese beiden Formen 
nachtlicher Polyurien zu unterscheiden. 

Die haufigere Urinentleerung ist in vielen Fallen mit Harndrang verbunden, Strangurie. 

der zugleich schmerzhaft sein kann. Diese Strangurie kann bekanntlich bei alien 
akuten und einigen chronischen Formen der Blasenentziindung vorkommen. 

Vermehrter schmerzhafter Urindrang kommt aber auch, ohne daB eine Cystitis 
besteht, bei der sogenannten reizbaren Blase vor. Bekannt ist dieser Harn­
drang nach GenuB unreifen Bieres und anderer ahnlich wirkender Getranke oder 
nach reizenden Speisen. Es tritt ein vermehrter und gewohnlich schmerzhafter 
Urindrang aber auch bei Entziindungen in der Nachbarschaft der Blase auf, z. B. 
bei Mastdarmfissuren, bei entziindeten Hamorrhoiden und vor allem bei einer 
gonorrhoischen Urethritis posterior. Auch Mastdarmcarcinome und Peritonitiden 
des Blasenperitoneum konnen zu ]ebhaftem Harndrang fiihren. Bei heft.igem, 
anfallsweise auftretendem, schmerzhaftem Harndrang denke man auch an die 
vesicalen Krisen der Tabiker. 

Die Cystitis ist an den Harnveranderungen, besonders der Pyurie, leicht 
zu erkennen, sie soU beim Kapitel Harnveranderungen besprochen werden. 
Hier sei aber betont, daB man eine der cystitischen ahnliche Pollakisurie auch :,;i~~~~;. 
bei Hysterischen antreffen kann. Sie wird bisweilen falschlich fiir eine cysti- urie. 

tische gehalten. Diese ,nervose Reizblase" ist iibrigens nicht selten das 
Produkt einer langst abgeheilten Entziindung, besonders in Fallen, in denen 
arztliche Polypragmasie die betreffende Region dauernd zum Sitz unnotiger 
Behandlung und damit erhOhter Beachtung gemacht hatte. 

Vermehrter Harndrang ist auch der erwahnten Urina spastica neben der 
Vermehrung und Verdiinnung des Urins eigen. Das gleiche gilt von dem ver­
mehrten Urindrang nach kalten Badern. Im letzteren Falle handelt es sich 
neben einer Erregung der Nierennerven wohl auch urn eine Beeinflussung der 
Zirkulation. Beim Gesunden klingt diese allerdings rasch ab und die Vermehrung 
der Urinmenge wird kompensiert, so daB die Tagesmenge nicht vermehrt ist, 
bei Herzkranken jedoch haben kiihle Bader, besonders kiihle kohlensaure Bader, 
auch einen EinfluB im Sinne einer Steigerung der Tagesmenge des Urins. 

Oligurien sind bislang meist nur als Kennzeichen einer Erkrankung des Oligurie. 

Zirkulationsapparates oder der Nieren klinisch beachtet worden. Sie kommen 
aber doch gelegentlich auch ohne derartige Ursachen als ,primare Oligurien" 
vor. V or allem ist hier als vollig gesicherte Form die hypothyreogene Salz- und 
Wasserretention zu erwahnen, die von EPPINGER1) klinisch und experimentell 
studiert wurde. Bei Myxodemen jeder Art kann man sich oft von der Oligurie 
durch den VoLHARDschen Wasserversuch iiberzeugen. Auch weist das Verhalten 
von Diurese und Gewicht bei Hypothyreosen unter Einwirkung des Thyreoidins 
ja eindeutig aufW asserretention und Ausschwemmung thyreogenen Ursprungs hin. 

J. BAUER 2) will diose primaren Oligurien wie folgt einteilen: 1. in primar renale konsti­
tutionelle Oligurien, bei denen gewissermaBen die Konzentration des Urins habituell eine 
hohere und die Menge eine entsprechend geringere ist. Salz- und Wasserzulagen werden 
dabei ungestort ausgeschieden. 2. In konstitutionell primare Oligodipsien. Diese beiden 
Formen wiirden gewissermaBen Gegenstiicke der entsprechenden Formen des Diabetes 
insipidus sein. Weitaus die interessanteste ist aber die 3. Form, in der die Oligurie durch 
Salzretention erklart werden muB. A. L0B 3 ) hat derartige Oligurien mit verminderter 
Kochsalzausscheidung bei orthostatischer Albuminuric beobachtet und spater sind eine 
ganze Reihe Oligurien mit Kochsalzretention beobachtet. BAUER glaubt, daB man unter­
scheiden miisse: in Formen der Salzretention durch Konzentrationsschwache der Nieren, 

1) H. EPPINGER, Pathologie und Therapie des Odems. Berlin: Julius Springer 1917. 
2) J. BAUER, Klin. Wochenschr. 1926. Nr. 29, S. 1026, dort auch die Literatur. 3) Li:iB, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 83. 
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bei diesen wiirden Salzzulagen prolongiert, aber unter kompensatorischer Polyurie aus­
geschieden, und in Formen, bei denen es sich urn eine vermehrte Aviditat des Gewebes fiir 
Kochsalz handle, bei diesen kiime es zu einer gesteigerten Wasserbindung in den Geweben 
mit Quellung und sogar mitunter mit Odembildung, gewohnlich sei dabei a.uch eine 
Achlorhydrie des Magensaftes vorhanden und die Oligurie natiirlich eine sekundare. Die 
Griinde dieses Verhaltens konnen vielleicht verschiedene sein. In einem von JuNGMANN 1 ) 

beschriebenen Falle wurden bei der Sektion pluriglandulare Driisenveranderungen ge­
funden. VEIL 2 ) sah hei seinen Kranken, bei denen die Oligurie mit Schwellungszustanden 
des Gesichtes und Zunahme des Korpergewichtes verbunden war, Storungen in der Funktion 
des vegetativen Nervensystems. Er beschreibt auch einen Fall von Schrumpfniere mit 
passagerer Oligurie im AnschluB an cerebrale eklamptische Krisen, bei denen nach seiner 
Ansicht die Oligurie zentral bedingt war. Auch JuNGMANN hatte urspriinglich an eine 
Schadigung des Kochsalzzentrums am Boden des dritten Ventrikels gedacht. In anderen 
Fallen von Kochsalzretention in den Geweben lieBen sich teils Anomalien der inneren 
Sekretionen nachweisen, teils wurden sie aber auch vermillt. Eine besondere Gruppe bilden 
augenscheinlich gewisse Fettleibige, bei denen es zwar zu keiner Odembildung kommt, 
aber das schwammige Fett das Kochsalz und das Wasser zuriickhalt. BAUER hat diese 
Falle als Hydrolipomatose bezeichnet und ZoNDEK 3 ) hat von Salzwasserfettsucht gesprochen. 

lch 4 ) ha be kiirzlich iiber solche ,funktionelle Oligurien" berichtet, die bei klimak­
terischen Odemen und bei hypophysarer Kachexie auftraten. Die letzteren gingen zum Teil 
mit eigenartiger Hypostenurie (bei intakter Niere) einher. AuBerdem teilte ich Falle von 
hochgradiger Oligurie bei Frauen mit ausgeheilten Cystopyelitiden mit; die Oligurie dieser 
schwer Nerv6sen war entscheidend von psychischen Faktoren abhangig, konnte aber auch 
durch Praephyson giinstig beeinfluBt werden. H. STRAUB berichtete iiber Falle von hoch­
gradiger Oligurie und sogar Anurie bei Frauen mit einseitigen organischen Erkrankungen 
des Nieranbeckens, die gleichfalls im wesentlichen psychogen entstanden. 

In das Gebiet der Oligurie mit Odem nicht kardialen und nicht nephrogenen 
Ursprungs fallen auch zum Teil jene bekannten Falle von kachektischem Odem 
bei Carcinom, Tuberkulose, schweren Anamien usw.; namlich jene Falle, in 
denen kein Nierenleiden (z. B. Amyloid) und keine eigentliche Kreislaufschwache 
nachweisbar ist. 

Anurie. Wird kein Urin gelassen, besteht also eine Anurie, so muB besonders bei 
benommenen Menschen der erste Griff des Arztes der nach der Blase sein. Fiihlt 
man die gefiillte Blase als einen aus dem kleinen Becken herau£steigenden halb­
kugeligen Tumor, so muB sofort katheterisiert werden. Der Katheterismus 
empfiehlt sich iiberhaupt bei alien Tumoren dieser Gegend, urn Tauschungen 
durch eine gefiillte Blase auszuschlieBen. Eine iibermaBige Fiillung der Blase 
kommt auBer bei Benommenen oft durch Stenosierungen der Harnwege, nament­
lich wieder durch eine Prostatahypertrophie vor, und gerade dabei kann die 
Behinderung der Entleerung ganz plOtzlich eintreten. Ebenso wird eine Uber­
fiillung der Blase durch eine Lahmung derselben hervorgerufen. Es sei an die 
Ischuria paradoxa erinnert, die sich bei Riickenmarkkranken besonders an£angs 
findet, wenn die sympathische Blaseninnervation noch nicht ihre selbstandige 
Funktion zuriickgewonnen hat und die Leitung zum Zentralorgan unterbrochen 
ist, z. B. bei Querschnittsmyelitiden. Spater findet dann bei den meisten Riicken­
markskranken die unwillkiirliche Urinentleerung so statt, daB der Urin wie 
beim Saugling, der die willkiirliche Beherrschung der Urinentleerung noch 
nicht erlernt hat, in durch mehrstiindige Pausen getrennten, schubweisen Ent­
leerungen erfolgt, ohne daB dem Kranken dies zum BewuBtsein kommt. Das 
Nachtrau£eln des Urins nach der willkiirlichen Entleerung ist dagegen eine filr 
die Tabes kennzeichnende Storung. Eine ein£ache Erschwerung des Urinlassens 
findet sich ofter als ein friihes Symptom der multiplen Sklerose. 

Eine Storung der Urinentleerung in der Weise, daB der Urin unwillkiirlich 
abgeht, wenn dem eintretenden Harndrang nicht sofort Folge geleistet wird, 
kommt auBer bei Cystitis besonders bei Prostatikern vor. Ferner haben wir 

1) JuNGMANN, Klin. Wochenschr. 1922. S. 1546. 2) VEIL, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 139. 3) ZoNDEK. Dtsch. med. Wochenschr. 1925. S. 1267. 4) HANS CuRSCHMANN, 
Med. Welt 1936. Nr. 16. 
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derartige Storungen im Feldzug vielfach bei Soldaten gesehen, die Erkaltungen 
ausgesetzt waren. Sie steigerten sich oft his zur wirklichen diurnen und 
nokturnen Enuresis. 

Das eigentliche Bettnassen bei Kindern und Jugendlichen fiihrt insofern 
zu differentialdiagnostischen Erwagungen, als nachtliche epileptische Anfalle 
als Ursache nicht iibersehen werden diirfen. AuBerdem muB auf reflektorisch 
wirkende Ursachen wie Phimosen, Mastdarmfissuren und Wiirmer geachtet 
werden. In der Mehrzahl der Falle handelt es sich bekanntlich urn nervose 
Individuen. 

Eine sehr kennzeichnende Storung der Urinentleerung wird mitunter dadurch 
hervorgerufen, daB die Urinentleerung plotzlich mitten im Strahl stockt, wenn 
ein Blasenstein das Orificium der Urethra verlegt. Anderung der Korperlage 
stellt dann oft die freie Passage wieder her. Bleibt dagegen ein Konkrement 
in der Urethra selbst stecken, so kann es zu einer meist hochst schmerzhaften, 
akuten Harnverhaltung, genau wie bei Prostatahypertrophie oder anderen 
stenosierenden Prozessen kommen. 

Die eigentliche Anurie, das Stocken der Harnsekretion, kommt bei schweren 
Nephritiden und auf reflektorischer Basis bei Steinkoliken und Nierenembolien, 
auch wohl bei Peritonitiden vor. Sie macht meist keine differentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten. Eine hysterische Anurie ist zwar mehrfach beschrieben worden, 
sogar mit kompensatorischem Harnerbrechen. Es diirfte sich aber dabei wohl 
immer urn mehr minder raffinierte Tauschungsmanover gehandelt haben. 

MATTHES erlebte einen derartigen Fall, bei dem trotz strengster Beaufsichtigung kein Urin 
entleert wurde und die Blase beim Katheterisieren stets nur wenige Tropfen Urin enthielt. 
Es wurden aber urinos riechende Fliissigkeiten erbrochen. Die Kranke hatte sich dara.n 
gewohnt, den Urin in kleinen Portionen in ein in der Hand bequem zu verbergendes GefaB 
zu lassen und dann sofort auszutrinken. 

Bevor ich nun auf die Diagnose des Urinbefundes eingehe, sei noch - fiir 
alle primaren Nephropathien und die Erkrankungen der ableitenden Harnwege­
einer einfachen Untersuchungsmethode gedacht, die - natiirlich nur im Verein 
mit den anderen- gewisse Schhisse gestattet, namlich der Senkungsgesch win­
digkeit der Erythrocyten (S.G.), die besonders BERTRAM1) bearbeitet hat. 
RuD. Voss 2) fand an dem Material meiner Klinik folgendes: 

Die S.G. ist erhoht bei akuten, aber auch chronischen Glomerulonephritiden, bei Neph­
rosen und Schrumpfnieren jeder Art. Sie ist aber normal bei gutartigen Restalbuminurien. 
Die S.G. ist gleichfalls stark erhoht bei alien Cystopyelitiden, besonders in fieberhaften 
Stadien, sie ist aber normal bei unkomplizierten Steinnieren. Die diagnostische Bedeutung 
der S.G. fiir die genannten Krankheitsgruppen ist also kiinftig zu beriicksichtigen. 

2. Die Diagnose des Urinbefundes. 
a) EiweiB und Zylinder. 

Als Kennzeichen einer Nierenerkrankung galt friiher in erster Linie die 
Albuminurie. Nicht jede Nierenerkrankung fiihrt aber zu einer EiweiBausschei­
dung. Bei beginnenden Schrumpfnieren kann die Albuminuric fehlen oder nur 
so gering sein, daB sie bei der Kochprobe nicht erkannt wird. 

Andererseits bedeutet eine Albuminuric nicht immer eine wirkliche Erkran­
kung der Niere. Bekanntlich fiihrt die kardiale Stauung oft zu erheblichen Ei­
weiBausscheidungen, die mit der Besserung der Zirkulation wieder verschwinden 
konnen. Ferner treten nach anstrengenden Marschen und Radfahrten oft nicht 
nur EiweiB, sondern sogar hyaline, gekornte und selbst Blutzylinder im Urin 
auf. Gleiches hat FREUDE (Rostock) bei Langstreckenschwimmern festgestellt. 

1 ) BERTRAM, Zeitschr. f. urol. Chir. Bd. 30, H. 3 u. 4. 2) Run. Voss, Diss. 
Rostock 1936, hier die gesamte Literatur. 
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Das EiweiB bei Entziindungen der ableitenden Harnwege kann auch aus 
diesen stammen. Es entspricht dann die EiweiBmenge der Menge des gleich­
zeitig entleerten Eiters. 

Der Befund einer Albuminuria lii.Bt also einen bestimmten SchluB noch nicht 
zu, sondern fordert nur zu eingehender Untersuohung auf. Namentlich aber 
ist ein SchluB aus der Menge des EiweiBes auf die Form oder Schwere des 
Nierenleidens nicht angangig. Dies gilt besonders fiir die akuten doppelseitigen 
Nierenerkrankungen. Fiir die Restzustande und fiir die Schrumpfnieren lii.Bt 
sich allerdings sagen, daB ein hoherer EiweiBgehalt mehr fiir Reste nephro­
tischer Zustii.nde bzw. fiir sekundare Schrumpfnieren spricht, wahrend die 
Restzustande vorwiegend glomerulii.rer Erkrankungen und die arteriolosklero­
tischen genuinen Schrumpfnieren sich durch geringen EiweiBgehalt des Urins 
auszeichnen. Doch gilt dies nicht ausnahmslos, wie ein Fall von STEPP und 
PETER 1) beweist. 

Diese Autoren beobachteten, daB bei einer Frau mit Nierensklerose, Herzinsuffizienz 
mit Odemen zwar zunii.chst nach Digitalis und Theacylongaben eine Besserung eintrat, 
dann aber wurde unter Verschlechterung der Diurese ein syrupdicker Urin mit einem spezi­
fischem Gewicht von 1112 und einem vorwiegend aus Albumin bestehendem den Blut­
eiweiBgehalt iibersteigenden EiweiBgehalt von 26--30% ausgeschieden. 

Die Art des ausgeschiedenen Eiwei.Bes, besonders das V erhaltnis zwischen 
Serumalbumin und Globulin, ist wiederholt eingehend studiert worden. Dieses 
Verhaltnis, der sogenannte EiweiBquotient, hat aber bisher eine diagnostische 
Bedeutung nicht gewonnen. Dagegen seien iiber den Essigsaurekorper, ein 
EiweiB, das schon auf Zusatz verdiinnter Essigsaure ausfallt und im Saure­
iiberschuB wieder loslich ist, einige W orte gesagt. 

Der Essigsaurekorper ist friiher a.ls ein Globulin a.ngesehen worden, spii.ter ist 
er von MoRNER als ein chondroitinsa.ures EiweiB erka.nnt worden. Bei Ikterus soli er 
da.gegen na.ch STRAUSS a.us ga.llensa.urem EiweiB bestehen. MATTHES hat diesen Essigsii.ure­
korper oft bei Infektionsnephritiden, z. B. bei der Scha.rla.chnephritis bereits vor dem 
Auftreten der eigentlichen Albuminuric gefunden. Er wird aber a.uch a.ls letzter Rest 
einer Albuminuric bei a.bklingenden Nephritiden a.ngetroffen und bei vielen fliichtigen 
Albuminurien, z. B. bei den orthostatischen und bei Ikterus. Ofter sa.h MATTHES ihn auch 
bei sonst eiweiBfreien Gichtikern wahrend der Anfalle. STRAuss mochte ihn wegen seines 
Vorkommens bei den febrilen Albuminurien als ein tubulares Phanomen deuten. Na.ch 
STRAUSS und PoLITZER lii.Bt sich na.ch seinem Verschwinden oft noch langere Zeit Chon­
droitinschwefelsaure im Urin nachweisen. 

Die Rea.ktion au£ Chondroitinschwefelsaure wird in der Weise ausgefiihrt, daB man 
zu einer mit Essigsii.ure a.ngesii.uerten Urinprobe etwa. 1 ccm einer 1 %igen Losung 
von Pferdeserum setzt. Es entsteht dann schon in der Kalte eine Triibung. 

Uber die Harnzylinder ist differentialdiagnostisch folgendes zu sagen: 
Wir wissen, daB ein reichlicher Befund von Zylindern aller Arten namentlich 
den tubularen Nierenerkrankungen eigen ist. Es kommen aber sowohl hyaline 
wie gekornte Zylinder auch bei anderen Prozessen, z. B. bei alien Glomerulo­
nephritiden, Stauungsnieren und sogar schon bei den Marschalbuminurien vor. 
Die differentialdiagnostische Bedeutung der Zylinder fiir die Trennung der 
einzelnen Formen der Nierenkrankheiten ist demgemii.B keine groBe. Dagegen 
beweist das Vorhandensein von Zylindern immerhin eine Beteiligung der Nieren. 
Sie fehlen also bei den Erkrankungen, die nur die ableitenden Harnwege betreffen. 

Neuerdings hat man auf das Auftreten von doppeltbrechenden Substanzen Gewicht 
gelegt. Sie kommen sowohl als freie Korner, als in Form von Auflagerungen auf Zylinder 
vor und sind mit dem Polarisationsmikroskop leicht zu erkennen, aber auch .~chon bei der 
gewohnlichen mikroskopischen Untersuchung an ihrem Fettglanz auffallig. Uber ihre Be­
deutung wird bei der Schilderung der Lipoidnephrose ausfiihrlich berichtet werden. 

Das Auftreten von Wachszylindern, selbst wenn sie die Amyloidreaktion 
geben, lii.Bt nur den SchluB auf eine schwere Nephritis zu und spricht jedenfalls 

1) STEPP und PETER, Dtsch. Arch.£. klin. Med. Bd. 153. 
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nicht mit Sicherheit fiir das Vorliegen eines Nierenamyloids. Bekannt sind die 
gelbgefarbten Ikteruszylinder und ebenso die kurzen, feinkornigen, wahrend des 
diabetischen Komas oft in gro13en Mengen nachweisbaren Komazylinder. 

Epitheliale Beimengungen aus den Harnwegen kommen als Plattenepithelien Epithelien. 

und als rundliche oder birnformige oder geschwanzte Epithelien vor. Von den 
letzteren glaubte man friiher, da13 ihr Auftreten fiir eine Herkunft aus den oberen 
Harnwegen, besonders aus dem Nierenbecken sprache. Doch trifft dies nicht 
zu. Sie stammen vielmehr aus den tieferen Schichten des Epithelbelages, finden 
sich daher bei jeder heftigeren Entziindung, also auch bei den auf die Blase 
beschrankten und lassen keinen Schlu13 auf den Sitz der Entziindung zu. 

Die viel kleineren Nierenepithelien sind oft stark verandert und dann nicht 
leicht von veranderten Leukocyten zu unterscheiden. Einigerma13en sicher 
sind sie als Nierenepithelien zu erkennen, wenn sie auf Zylindern liegen. Das 
Auftreten von Epithelialzylindern, namentlich wenn sie die erwahnten doppelt­
brechenden Substanzen enthalten, la13t immerhin auf eine Erkrankung der 
Tubuli schlie13en. 

b) Pyurie. 
Wei13e Blutkorper kommen zwar bei Nierenerkrankungen vor, aber nicht 

in gr613erer Menge. Ziemlich reichlich kann man sie bei beginnenden Scharlach­
nephritiden treffen, aber immerhin nicht in solcher Menge, da13 der Urin den 
Charakter der Pyurie bekommt. Die Pyurie ist im allgemeinen ein Kennzeichen 
der Erkrankung der ableitenden Harnwege, hochstens liefert noch die Nieren­
tuberkulose reichlichere Eitermengen. Wenn die Pyurie nur aus den Harn­
wegen stammt, so entspricht der Eiwei13gehalt des Urins der Menge des vor­
handenen Eiters und ist im filtrierten Urin nur gering. Ein starkerer Eiwei13-
gehalt spricht bei Pyurie fiir eine gleichzeitige Nierenerkrankung. 

Man kann den Eitergehalt eines Urins schon dann vermuten, wenn die 
Triibung weder auf Lauge- noch auf Saurezusatz verschwindet. Ist die Pyurie 
einigerma13en reichlich, so bildet sich auf Zusatz von Lauge eine Art Gelatine, 
die besonders, wenn man die Lauge tropfenweise unter gleichzeitigem Um­
schiitteln zusetzt, reichlich mit Luftblasen durchsetzt ist (DONN:E). 

Die mikroskopische Untersuchung ist aber trotzdem erforderlich, um seltenere 
Harntriibungen von der Pyurie unterscheiden zu konnen. 

Bei Diabetikern findet sich z. B. gelegentlich eine Harntriibung durch Wucherung von 
Hefepilzen im zuckerhaltigen Urin. Eine Hefetriibung hat HoHLWEG auch bei einem t .. ::efe­
Kranken ohne Diabetes beschrieben. Eine Triibung durch Chylurie wirq_ mikroskopisch ;;hy~g~n. 
an der feinsten Verteilung des Fettes und an der Moglichkeit, sie durch Atherextraktion une. 
zum Verschwinden zu bringen, leicht erkannt. Man denke da.bei aber nicht nur an die 
Filaria- oder an die Bilharziainfektionen, sondern auch an Tauschungsversuche durch Zusatz 
von Milch. V on W. KAISERLING ist ein Fall beschrieben, in dem eine Chyluria durch 
Milchzusatz zum Harn vorgetauscht wurde. 

Nicht jede entziindliche Erkrankung der Harnwege fiihrt zu einer besonders 
starken Eiterbeimengung. Es sei besonders an die durch das Bacterium coli 
hervorgerufenen, meist fieberhaften Cystitiden erinnert, bei denen bei leichteren 
Formen und Stadien ein saurer, fast klarer, nur leicht opaleszierender Urin 
entleert werden kann, der nur vereinzelte Eiterkorperchen, dagegen reichlich 
Bakterien enthiilt. 

Besteht aber eine Pyurie, so erhebt sich in jedem Falle die Frage, woher 
der Eiter stammt. Die Dreiglaserprobe gibt bekanntlich dariiber Auskunft, 
ob der Eiter nur aus der vorderen Harnrohre (erste Portion triibe) kommt, ob 
eine Urethritis posterior besteht (letzte Portion starker getriibt) oder ob eine 
Cystitis (gleichma13ige Triibung) vorhanden ist. Eine Untersoheidung, ob der 
Eiter nur aus der Blase stammt oder ob es sich um eine Nierenbeckeneiterung 
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handelt, liiJlt sich wenigstens in den akuteren Fallen dadurch treffen, daB die 
Pyelitiden Schmerzen in der Nierengegend hervorrufen und auch bei bimanueller 
Palpation eine circumscripte Druckempfindlichkeit erkennen lassen. Das ist 
namentlich bei den einseitigen, nicht durch Urinstauung entstandenen Formen 
der Pyelitis der Fall. Allerdings kommen auch bei Urethritis posterior Schmerz­
ausstrahlungen nach der Nierengegend vor. Sicher kann man die Herkunft 
des Eiters aber erst cystoskopisch feststellen. Man hiite sich jedoch bei bestehen. 
der Cystitis und einseitiger Pyelitis den gesunden Ureter zu katheterisieren, 
da man ihn dann gar zu leicht infiziert. 

Eine voriibergehende Pyurie, bei der der Harn gewohnlich sauer bleibt, 
kann von eincm Durchbruch eines Abscesses in die Blase riihren. Meist tritt 
dann plotzlich eine Triibung auf, und die Eitermengen sind reichlich. Trotzdem 
fehlen die subjektiven Symptome der Cystitis. Gewohnlich lassen auch die 
sonstigen Befunde die richtige Deutung eines AbsceBdurchbruchs zu. 

0~~~:ra. Bei den akuten Formen der Pyurie ist stets in erster Linie an eine Infektion 
der Blase zu denken, sei es, daB sie durch "Obergreifen einer Gonorrhoe oder 
durch eine Katheterinfektion oder auf weniger durchsichtige Art zustande 
gekommen ist. 

Eine besonders scharf umrahmte Stellung haben die bereits mehrfach er­
wahnten Infektionen der ableitenden Harnwege mit Bacterium coli. Hier sei noch 
einmal betont, daB das Bacterium coli iibrigens ebenso wie Typhus- und Paraty­
phusbacillen denHarnstoff nicht zersetzen, und daB deswegen der Urin sauer bleibt. 
Bei vielen anderen Infektionen der Blase, besonders bei Proteusinfektionen, wird 
der Urin durch ammoniakalische Garung alkalisch, die bekanntlich am Geruch 
und am Auftreten von Tripelphosphaten im frischen Urin leicht kenntlich ist. 

i:1~:~~ Bei jeder chronischen Pyurie ist genau auf etwaige Urotuberkulose zu unter-
suchen. Namentlich ist jede Pyurie auf Tuberkulose verdachtig, die zunachst 
mikroorganismenfrei erscheint. Der Nachweis der Tuberkelbacillen, die oft in 
dicken Zopfen zusammenliegen, muB stets im Katheterurin gefiihrt werden, um 
Tauschungen durch Smegmabacillen zu vermeiden. Denn die Smegmabacillen 
haben fast die gleichen farberischen Eigenschaften wie die Tuberkelbacillen. 
Man kann zur Sicherheit auch noch die Impfung auf ein Meerschwein mit mehrfach 
mittels physiologischer Kochsalzlosung gewaschenem Zentrifugat herbeiziehen. 

Der Verdacht auf Tuberkulose wird durch gleichzeitig vorhandene, ander­
weitige Manifestationen der Tuberkulose, besonders durch eine Tuberkulose 
des Hodens, der Samenstrange und Samenblasen, oder durch eine Genital­
tuberkulose der Frau, fast zur GewiBheit. In jedem Falle von Tuberkulose­
verdacht ist die Cystoskopie auszufiihren. Sie laBt bei Tuberkulose entweder 
schon eine ausgedehntere Blasentuberkulose oder doch wenigstens oft verdachtige 
Veranderungen an der Miindung des Ureters der befallenen Seite erkennen 
(Rotung, Schwellung, kleine Hamorrhagien oder Geschwiirchen). Cystoskopie 
und Ureterenkatheterismus gestatten auch die Entscheidung, ob der ProzeB ein­
seitig oder doppelseitig ist. Sie ist schon deswegen unerlaBlich, um eine noch 
einseitige Erkrankung rechtzeitig der operativen Therapia zufiihren zu konnen. 

C~ro*~he AuBer der Tuberkulose muB man selbstverstandlich auch die iibrigen haufigen 
,ys 1 IB. Ursachen chronischer Blasenkatarrhe differentialdiagnostisch in Betracht ziehen, 

in erster Linie Harnstauungen bei Mannern durch Strikturen oder Prostata­
hypertrophie, bei Frauen durch Genitalerkrankungen wie Uterussenkungen 
oder Blasenscheidenfisteln. Aber auch Tumoren, z. B. Carcinome der Nachbar­
schaft oder Abscesse, k61men die Ursache chronischer Cystitiden sein. MATTHES 
kannte einen Arzt, der jahrelang wegen chronischer Cystitis behandelt war, 
tatsachlich aber wurde die Cystitis durch einen neben der Blase liegenden 
alten appendicitischen AbsceB unterhalten. Es ist also stets eine Vaginal- bzw. 
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Rectaluntersuchung auszufiihren und eine genaue Anamnese zu erheben. Man 
denke auch stets daran, daB Blasenkatarrhe Symptome eines bis dahin noch 
nicht erkannten Riickenmarkleidens sein konnen. 

Endlich muB bei jedem Falle chronischer Pyurie auch die Frage auitauchen, 
ob sie nicht etwa durch einen Blasenstein oder einen Fremdkorper in der Blase 
unterhalten wird. Das einfachste und sicherste V erfahren zu ihrer Beantwortung 
ist die Rontgenphotographie der Blase. Man hiite sich jedoch, die haufigen 
kleinen V enensteine, die nach ihrer Anordnung leicht zu erkennen sind, fiir 
kleine Blasenkonkremente zu halten. Man kann natiirlich den Stein auch durch 
Sondierung mit der Steinsonde oder cystoskopisch feststellen. 

Erinnert sei daran, daB bei Kindern ein Mastdarmprolaps ofter ein Zeichen 
eines Blasensteines ist und jedenfalls zur Urinuntersuchung auffordert. Die 
Blasensteinbeschwerden sind, abgesehen von den begleitenden cystitischen Er­
scheinungen mitunter dadurch gekennzeichnet, daB die Schmerzen und Urin­
beschwerden besonders nach Erschiitterungen und plotzlichen Bewegungen 
auftreten und in der Ruhe nachlassen. Die charakteristische Unterbrechung 
des U rinstrahles bei V erlegung des Orificium internum wurde bereits erwahnt. 

e) Die Differentialdiagnose der Hamaturie. 

Die Blutbeimengungen zum Urin, soweit sie hiimorrhagischen Nephritiden 
ihre Entstehung verdanken, sollen hier nicht behandelt werden. W enn auch bei 
ihren akuten Formen der Urin Fleischwasserfarbe annehmen kann, so ist doch 
aus den iibrigen Symptomen, z. B. schon aus dem Nachweis von Zylindern, die 
Diagnose der Nephritis stets zu stellen. Im folgenden sollen also nur die Formen 
der nichtnephritischen Urinblutungen besprochen werden. 

Zunachst muB in jedem Fall von Blutharnen festgestellt werden, woher die 
Blutung stammt. 

Fiir eine erste Orientierung konnen folgende Merkmale dienen: Blutungen 
aus der Harnrohre oder der Prostata sind unabhangig von der Urinentleerung. 
Falls Blut und Urin jedoch gleichzeitig entleert wird, so erscheint das Blut 
in den Anfangsportionen am starksten. Bei Blasenblutungen dagegen ver­
starkt sich die Blutbeimischung zum Urin wahrend der Entleerung, besonders 
aber am SchluB derselben. Bei Blutungen, deren Ursprung oberhalb der Blase 
ist, wird das Blut dem Urin gleichmaBig beigemischt. Man stellt diese Unter­
schiede mit der Dreiglaserprobe fest. 

Gewisse Unterscheidungsmerkmale, allerdings nicht sehr zuverlassiger Art, ergeben 
sich auch aus dem morphologischen Verhalten der roten Blutkorperchen. GUMPRECHT 
machte darauf aufmerksam, daB bei Blasenblutungen die roten Blutkorperchen meist 
sternformig geschrumpft seien, wahrend bei Nierenblutungen sich kleine kugelige Ab­
schniirungen an ihnen zeigen. GERHARDT wies darauf hin, daB Nierenblutungen eine 
starkere Entfarbung l).nd ein dadurch bedingtes lederartiges Aussehen der roten Blutkorper 
aufweisen. Beide Merkmale hangen aber weniger vom Sitz der Blutung als von der Dauer 
des Verweilens der Blutkorper im Urin ab. 

Das einzige sichere Mittel, um festzustellen, ob die Blutung in der Blase oder 
hoher oben ihren Ursprung hat, ist die Cystoskopie, wenn notig in Verbindung 
mit Spiilungen der Blase. Bei Blasenblutungen laBt sich die Blutung durch die 
Spiilung oft temporar beseitigen, bei hoher herabkommenden Blutungen nicht. 
Ein sicheres Urteil ergibt der Ureterenkatheterismus, der bei Blasenblutungen 
natiirlich blutfreien Urin ergibt. 

Blasen­
stein. 

Ist ein Ursprung der Blutung oberhalb der Blase sichergestellt, so ist an br1eren­

eine gauze Reihe von Moglichkeiten zu denken; vor allem an folgende: 1. Die u ungen. 

Blutungen bei Nierentuberkulose. 2. Die durch Nierentumoren verursachten 
Blutungen. Auch Tumoren in der Nachbarschaft der Niere rufen mitunter 
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Nierenblutungen hervor, z. B. Nebennierentumoren, selbst wenn sie nicht in 
die Niere eingewuchert sind. 3. Die Blutungen bei Nierensteinen. 4. Die durch 
eine groBere Nierenembolie hervorgerufenen Blutbeimengungen. 5. Blutungen 
nach Traumen der Nierengegend und nach (seltenen) Massenblutungen ins 
Nierenlager. 6. Hamaturien bei Hamophilen oder bei der Thrombopenie. Bei 
Hamophilen soli sich nach ScHEDE die Neigung zu Blutungen mitunter 
durch Nierenblutungen manifestieren. 7. Konnen Blutungen bei schweren Pyeli­
tiden, bei Cystennieren und in seltenen Fallen auch bei W andernieren, wenn 
diese eingeklemmt werden, vorkommen. 8. Seltenere Ereignisse sind auch durch 
Parasiten, etwa durch Echinokokken oder durch die in Europa seltene Filaria 
hervorgerufene Blutungen. 9. Bleiben eine Reihe von Blutungen ohne nach­
weisbare Ursache, die sogenannten idiopathischen Nierenblutungen, iibrig 1), 

deren Existenz oft angezweifelt wurde, aber durch den vi:illig negativen histolo­
gischen Obduktionsbefund in einigen Fallen bewiesen worden ist. 

Einige von diesen Blutungen lassen sich in ihrer Herkunft durch die be­
gleitenden Symptome richtig deuten. Die Steinblutungen sind durch den 
heftigen Kolikschmerz ausgezeichnet. Allerdings ist dabei eine Tauschungs­
moglichkeit vorhanden: Blutgerinnsel, die den Urether verstopfen oder nur 
miihsam passieren, konnen gleichfalls Koliken hervorrufen. Immerhin ist dies 
nicht haufig. Die Nierensteinblutungen treten gewohnlich in typischen Anfiillen 
auf. Sie konnen abundant sein, in der Zeit zwischen den Anfallen ist der 
Urin oft vi:illig blutfrei. 

Bei der Eri:irterung der von den Nieren ausgehenden Schmerzphanomene 
soli auf die Symptomatologic der Nierensteine ausfiihrlicher eingegangen werden; 
hier geniige zu bemerken, daB eine mit Koliken verbundene Hamaturie eine 
Nephrolithiasis am wahrscheinlichsten macht. Die seltenen Massenblutungen 
in die Nieren rufen lokale Nierenschmerzen, aber nicht solche vom Charakter 
der Kolik hervor, auBerdem sind sie oft mit Erscheinungen einer inneren 
Blutung, also mit deutlicher Anamie und Pulsbeschleunigung verbunden. Die 
tuberkulosen Blutungen ki:innen schon als initiale erheblich und oft schmerzlos 
sein. Meist aber findet sich bei Nierentuberkulose eine anhaltende, wenn auch 
geringe Blutbeimischung, wenn sie iiberhaupt Blutungen hervorruft. Die pye­
litischen Blutungen, soweit sie auf entziindlicher Basis erwachsen, sind dadurch 
ausgezeichnet, daB nur im Beginn der Erkrankung reines Blut sich dem Urin 
beimischt, sehr bald aber gleichzeitig reichlich Eiter im Urin nachweisbar ist; 
allerdings kann ein gleiches Verhalten sich auch bei Tuberkulose finden. 

Neubildungen rufen von Zeit zu Zeit groBere Blutungen meist ohne Schmerzen 
hervor. Fiir die Annahme einer Nierenembolie ist im allgemeinen der Nachweis 
einer Quelle des Embolus zu fordern, deren Symptomatologic bei der Differential­
diagnose der Zirkulationskrankheiten abgehandelt wird. 

Sehr vorsichtig sei man mit der Annahme einer idiopathischen Nierenblutung. 
Wenn auch sicher Nierenblutungen im hoheren Alter vorkommen, die nach 
ihrem Abklingen nie wieder irgendwelche Erscheinungen hervorrufen und bei 
denen auch spater der Obduzent eine Quelle der Blutung nicht aufdecken 
kann, so sind doch eben haufig anscheinend idiopathische Blutungen der Aus­
druck ganz geringer tuberkuloser V eranderungen oder kleiner Tumoren, die noch 
keine Lokalsymptome machen. Mitunter mi:igen sie durch Teleangiektasien 
oder Varizen des Nierenbeckens verursacht sein, haufiger finden sie durch 
Arteriosklerose eine Erklarung. Jedenfalls entschlieBe man sich nur dann zur 
Annahme einer idiopathischen Blutung, wenn die genaueste Untersuchung keinen 
Anhalt fiir eine andere der genannten Ursachen fiir Nierenblutungen ergibt. 

1) Vgl. da.riiber NAUNYN, Mitt. a.. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chirurg. Bd. 5. 
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Die Quelle der Blasenblutungen deckt die Cystoskopie meist auf. Sie Blasen-blutungen. 
kommen vor bei alien heftigeren Cystitiden, besonders auch den gonorrho-
ischen, bei Blasensteinen, v or all em aber bei bi:isartigen und gutartigen 
Geschwiilsten (Papillomen!), und endlich aus Varicen und sonstigen Ge£aB­
veranderungen. Beilau£ig sei erwahnt, daB bei Graviditat Blasenblutungen beob-
achtet werden ki:innen. Sie sind entweder durch Stauung bedingt und stammen 
dann a us erweiterten V enen oder a her sie sind Ausdruck einer Blasengangran. 
Da die Diagnose der Blasenblutungen in das speziell urologische Gebiet fallt, so soll 
au£ die Einzelheiten der cystoskopischen Bilder nicht naher eingegangen werden. 

Die Hamaturie dar£ natiirlich nicht mit einer Hamoglobinurie verwechselt Hamo· 
d H .. 1 b" . k h V ift . Bl t ift globinurie. wer en. amog o munen ommen nac erg ungen mrt u g en vor. 

z. B. mit Kali chloricum, Arsenwasserstoff, Pyrogallussaure, Pilzgiften wie 
Lorchelgift. Dann wird die Anamnese ausschlaggebend sein. Differential­
diagnostisch wichtiger sind die paroxysmalen Formen, von denen wir eine Form 
als Schwarzwasserfieber bei der Besprechung der Malaria schilderten. Attacken 
von Hamoglobinurie sind ferner als Teilerscheinung eines Bronzediabetes von 
RrNDFLEISCH beschrieben 1 ). Au£ hamoglobinurische Nachschiibe bei abklingen­
der, akuter, hamorrhagischer Glomerulonephritis hat BrTTORF aufmerksam 
gemacht 2). Auch die Marschalbuminurie, die schon erwahnt wurde, kann durch 
eine primare Hamoglobinurie ausgeli:ist werden, wenigstens will ScHELLONG 3) eine 
derartige Marschhamoglobinurie als wohlumgrenztes Krankheitsbild au££assen. 

Am wichtigsten ist die Kaltehamoglobinurie. Diese merkwiirdige Erkrankung 
ist gekennzeichnet durch Attacken von Hamoglobinurie nach Abkiihlungen. 
Die einzelnen Anfalle beginnen hiiufig mit Schiittelfrost und hohem Fieber, oft 
mit Erbrechen, mit allgemeinem Unbehagen, mit Schmerzen in der Nieren­
gegend, mitunter aber auch in rudimentarer Form ohne diese in die Augen 
springenden Symptome. Die Anfalle dauern meist nur wenige Stunden. Sie 
ki:innen von lkterus und einem spodogenen Milztumor gefolgt sein. Bekanntlich 
haben DoNATH und LANDSTEINER bei der paroxysmalen Kaltehamoglobinurie 
ein Autolysin nachgewiesen, dessen Amboceptor nur in der Kalte von roten 
Blutki:irperchen verankert wird. Man kann diesen Amboceptor im Blut der 
abgekiihlten Fingerbeere auch auBerhalb des Ki:irpers nachweisen. Augen­
scheinlich hangen die meisten, aber nicht alle Falle mit Lues zusammen. 

Man findet bei der paroxysmalen Hamoglobinurie den Urin rot oder braun 
gefarbt, er enthalt aber keine oder nur vereinzelte rote Blutki:irper. Spektro­
skopisch laBt sich das Hamoglobin bzw. Methamoglobin leicht nachweisen, auch 
fallen die chemischen Hamoglobinproben positiv aus. 

Bei dem friiher als Methamoglobinurie gedeuteten Phanomen der Haffkrank-
heit handelt es nach BIELENSTEIN und ScHUMM urn die Ausscheidungen von 
Muskelfarb~toff, Myoglobin. Die nur die Fischerbevi:ilkerung des frischen Haff Haff­
befallende Krankheit wird durch iibermiiBigen und dauernden GenuB von Haff- Krankheit. 
fischen hervorgerufen und auBert sich in heftigen Muskelschmerzen und par­
oxysmaler Myoglobinurie, dem etwas Oxyhamoglobin beigemischt sein kann. 
Vergl. den Bericht der Universitatsgruppe in Ki:inigsberg 4) und ScHITTENHELM 5). 

Mitunter kann eine Hamoglobinurie dadurch vorgetauscht werden, daB bei einer 
Hamaturie der Urin hamolytische Eigenschaften hat. Dann ist aber, wie v. KoRANY betont, 
immer nur wenig freies Hamoglobin und reichlich koagulables EiweiB vorhanden. 

Als seltener Befund sei auch die klinisch sehr interessante Porphyrinurie Porp~yrin­
erwahnt, bei der der Urin rot oder braunlich gefarbt ist und EiweiB enthalten une. 
kann. Die Erkrankung kommt sowohl in akuter als chronischer Form und als 

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 125. 2) Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 26. 
3) ScHELLONG, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 34. 4) Dtsch. med. Wochenschr.1926. Nr. 8. 
5 ) ScmTTENHELM, Handbuch v. BERGMANN u. STAEHELIN, Bd. 1, S. 1021-1023. 1934. 
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angeborene vor. Die Erkennung des abnormen Farbstoffes, der mitunter mit 
anderen (Hamatofuchsin) gemeinsam auftritt, geschieht durch sein charakte­
ristisches spektroskopiscbes Verhalten. Noch feiner als der spektroskopische 
Nachweis ist die Untersuchung auf Fluorescenz. 

Man versetzt 1 Liter Urin mit 200 ccm 10%iger Natronlauge, der Niederschlag wird auf 
einem Filter wiederholt mit Wasser gewaschen, dann mit 10 ccm Alkohol Salzsaure (8 : 2) 
in einem Schalchen verrieben, im Wasserbad 3 Minuten lang ausgezogen, dann wird filtriert 
und das Filtrat auf Fluorescenz gepriift 1 ). Man kennt verschiedene Porphyrine, z. B. 
das Uro- und das Koproporphyrin. Eine zusammenfassende Darstellung und neue Unter­
suchungen haben BoRsT 2) und K6NIGSDORFFER veroffentlicht. 

Die akutenFalle, die entweder ohne nachweisbare Ursache oder nach Sulfonal-, 
Trional- oder VeronalmiBbrauch bzw. Vergiftungen beobachtet werden, sind 
ne ben dem Urinbefund ausgezeichnet durch die Symptomentrias: Erbrechen, 
Leibschmerzen und Obstipation, hier und da wurde auch Hamatemesis oder 
blutiger Stuhl beobachtet. Auch aufsteigende Lahmungen im Sinne der LANDRY­
schen Paralyse bzw. durch Hirn- und spinale Erscheinungen komplizierter Poly­
neuritiden kommen vor, und zwar pflegen diese erst nach einer Reihe von Kolik­
anfallen aufzutreten und todlich zu enden [SNAPPER 3)]. 

Die chronischen Formen sind vor allem durch eine Empfindlichkeit gegen 
Sonnenlicht gekennzeichnet. Sie zeigen Hautveranderungen, die sich auf die 
dem Licht ausgesetzten Bezirke beschranken, in Form der Hydroa aestivale 
und von Pigmentationen, die Addison ahnlich sein konnen; auch Sklerodermien 
sind beobachtet. Die angeborenen Formen zeigen neben dieser Lichtempfindlich­
keit lepraahnliche Mutilationen der Finger und Nase 4). 

Die Hamatophorphyrinurie soil auch als Symptom der chronischen Bleivergiftung Be­
deutung haben. GELMANN 5 ) glaubt sogar, daJ.l die klinischen Erscheinungen den Bleikrisen 
(Koliken und Encephalopathie) mit demjenigen der akuten, genuinen Hamatoporphyrurien 
iibereinstimmen. Man darf eine pathologische Vermehrung des Farbstoffes dann annehmen, 
wenn der native mit Salzsaure angesauerte Harn in einer 5 cm dicken Schicht das Hamato­
porphyrinspektrum gibt [HIRSCHKORN und RoBITSCHEK 6)]. 

Anhangsweise mag hier gesagt sein, daJ.l neuerdings VEIL und seine Schiiler quantitative 
Messungen der Harnfarbe mit dem ZEissschen Stufenphotometer ausgefiihrt haben. VEIL 7 ) 

ist der Ansicht, daJ.l sich a us der Harnfarbe direkt der Grad der Hamolyse ablesen laJ.lt und 
damit die GroJ.le der Blutmauserung bestimmt werden kann. 

d) Die Differentialdiagnose einiger auffallender anderer Urinbefunde. 

Manche Urine nehmen beim Stehen an der Luft allmahlich eine dunkle his 
schwarze Farbe an. Es kann sich dabei handeln: l. Urn einen Carbolharn, 
der durch seinen Gehalt an Hydrochinon beim Stehen an der Luft dunkel wird. 
Das gleiche tritt ein nach andauerndem Salolgebrauch und nach Gebrauch von 
Folia uvae ursi. Derartige Harne geben mit Eisensesquichlorid eine violette Far be. 
GroBere Mengen von Phenol beobachtet man bei Carbol- oder Lysolvergiftung. 

Man kann das Phenol dann direkt nachweisen, indem man den Harn mit konzentrierter 
Schwefelsaure (auf lOO ccm Harn 5 ccm Saure) destilliert und das Destillat mit Brom­
wasser versetzt. Bei Gegenwart von Phenol entsteht ein gelbweiJ.ler Niederschlag von 
Tribromphenol. 

RocKELMANN 8 ) hat mitgeteilt, daJ.l der Urin der Kinder einer frisch gebohnerten Baracke 
iiber Nacht dunkel-olivgriin wurde. In der Bohnermasse war Tetralin, das als Tetralol 
ausgeschieden, leicht unter Wasserabspaltung in Dihydronaphthalin iibergeht. 

1) LANGECKER, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 115, S. I. 2) BoRST und KoNIGSDORFFER, 
Untersuchungen iiber Porphyrie mit besonderer Beriicksichtigung der Porphyrie congenita. 
Leipzig: S. Hirzel 1929, man vergl. auch FISCHER und SCHWERDTEL. Zeitschr. f. physioL 
Chemie 1928. Bd. 125. 3 ) SNAPPER, Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 12. 4 ) Literatur s. bei 
Gii"NTHER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1911. Bd. 105; Dtsch. Arch. £. klin. Med. Bd. 134. 
1920. WEISS, Ebenda, Bd. 149. 5) D. GELMAN, Arch. f. klin. Med. Bd. 163. 6) HmsCH­
KORN und RoBITSCHEK, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 106. 1927. 7 ) VEIL, Verh. d. Dtsch. 
Ges. f. inn. Med. 1928. 8 ) RocKELMANN, Arch. f. exp. Pathol. u. Pharmakol. Bd. 92, 
s. 53. 1922. 
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RocKELMANN hat zum Nachweis folgende einfache Probe angegeben: Man soll den 
sauer reagierenden Harn mit Natriumnitritlosung versetzen. Es tritt dann eine grasgriine 
Farbung auf. Die Ausscheidung des Naphthalins im Harn ist friiher, als Naphthalin 
noch haufig gegeben wurde, im Urin after verfolgt worden. Ich verweise auf die Mit­
teilung von EDLEFSEN 1 )-

2. Mitunter dunkeln Melanin bzw. Melanogen haltige Urine an der Luft 
nach. Derartige Harne geben auf Zusatz von Eisenchlorid oder Chromsaure 
schwarze, wolkig auftretende Niederschlage. Sicherer ist die THORMAHLENsche 
Reaktion. 

Es wird der Harn, wie bei der Anstellung der LEGALschen Probe mit einer frisch dar­
gestellten alkalischen 2%igen Nitroprussidnatriumlosung versetzt. Es entsteht dann be­
kanntlich zunachst eine Rotfarbung, die in einigen Minuten wieder abblaBt und durch 
Ansauern bei Gegenwart von Aceton wieder in Rot umschlagt. Bei melanogenhaltigen 
Urinen tritt beim Ansauern eine blaue Farbung auf. 

Man kann die Reaktion deutlicher hervortreten lassen, wenn man vorher den Korper, 
aus dem die Melanine entstehen, das Tryptophan, in Dosen von 2-3 g in Zuckerwasser 
den Kranken trinken laBt. Auch gelingt die Probe im Serum des Kranken. 

Der Nachweis von Melanogen bedeutet die Gegenwart einer melanotischen 
Geschwulst (meist Metastasen von Choreoidealtumoren). Tauschungen konnen 
durch reichlichen Indicangehalt des Urins verursacht werden. Es sei auf die 
ausfuhrliche Abhandlung von FEIGL und QuERNER verwiesen 2). 

3. Dunkelt der Harn bei Alkaptonurie nach, bekanntlich einer Stoff­
wechselstorung, bei der Homogentisinsaure, ein dem Hydrochinon verwandtes 
EiweiBderivat, ausgeschieden wird. Man achte bei Alkaptonurie auf etwa 
vorhandene Ochronose (dunkle Vedarbungen der Ohrknorpel und der Skleren, 
besonders entsprechend der Lidspalte). Alkaptonharn hinterlaBt in der Wasche 
dunkle Flecke. Er gibt die TROMMERsche Probe, wird aber schon beim Schutteln 
mit Kalilauge dunkel (daher der Name Alkapton von Alkali und amw). Mit 
verdunnter Eisenchloridlosung erhalt man eine vorubergehende Blaufarbung. 
Alkaptonharn gibt mit MILLONs Reagens einen ziegelmehlartigen Niederschlag. 

Mitunter dunkeln auch sehr bilirubinreiche Harne nach, doch bereitet 
diese Nachdunkelung naturlich keine differentialdiagnostischen Schwierigkeiten. 

Auffallende Vedarbung zeigt der Harn auch auf manche Arzneimittel; es sei 
der rotlichen Pyramidonharne und der stark gelbroten Farbe des Santoninharns 
gedacht, die der Harnfarbe bei Pikrinsaurevergiftung ahnelt. 

Es kann vorkommen, daB mit dem Urin Gase entleert werden (Pneumat­
urie). Am haufigsten geschieht das wohl bei der Garung eines diabetischen 
Urins innerhalb der Blase. Es besteht das Gas dann haufig nicht nur aus 
Kohlensaure, sondern aus brennbaren Gasen wie Wasserstoff oder Methan. 
Gas kann sich aber auch dem Urin beigemischt finden, wenn Fisteln zu 
einem Darmteil bestehen. Naturlich kann dann auch Darminhalt in die Blase 
ubertreten und mit dem Urin entleert werden. 

Fur die zur ammoniakalischen Garung bereits innerhalb der Blase fuhrenden 
Cystitiden ist bekanntlich der aufdringliche Ammoniakgeruch kennzeichnend. 
Der Harn wird dabei alkalisch durch Ammoniakverbindungen, wahrend er bei 
der Phosphaturic bzw. Kalkanurie alkalisch durch fixes Alkali ist. AuBer dem 
Geruch ist der Nachweis von Tripelphosphat in Form der bekannten Sarg­
deckelkrystalle und der Morgensternformen des Ammoniumurats im frisch 
gelassenen Urin fur die ammoniakalische Garung beweisend. Hier und da kommt 
es vor, daB bei der cystitischen Zersetzung des Urins Schwefelwasserstoff gebildet 
wird und dem Urin seinen charakteristischen Geruch verleiht. 

Diese Hydrothionurie ist durch die Schwarzung eines m it Bleiacetat getrankten Streifens 
von Filtrierpapier leicht nachzuweisen, wenn man durch den in einer Flasche mit doppelt 
durchbohrtem Pfropfen befindlichen Urin einen Luftstrom blast und iiber die zweite 
Offnung das Reagenspapier deckt. 

1) EDLEFSEN, KongreB f. inn. Med. 1888. 2) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 123. 
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3. Die Differentialdiagnose des PaJpationsbefundes. 
Die Nieren entziehen sich, wenn sie normal in ihren Nischen liegen, in der 

Regel der Betastung. Auch ihre perkutorische Abgrenzung ist unsicher. Immer­
hin kann man, wenn die Niere nicht an ihrer normalen Stelle sich befindet, 
hinten in der Lendengegend tiefer bei der Tastung eindringen und erhalt dort 
tympanitischen Schall an Stelle einer Dampfung. 

F. VON KORANYI hat vorgeschlagen, die Perkussion der Niere dadurch zu erleichtern, 
daB man bei Bauchlage des Kranken eine 15 cm hohe RoBhaarrolle unter das Epigastrium 
legt, so daB der Bauch herabsinken kann. Es sinken dann auch Leber und Milz nach vorn 
bzw. unten und man kann die Nierendampfungen gegen tympanitischen Darmschall 

Abb. 126. Rechtsseitige Nierengeschwulst. Erweiterung des Nierenbeckens. 

abgrenzen. Die Nierendampfung erscheint dann mit der Langsachse quergestellt bzw. es 
kann z. B. bei Wanderniere ihr Fehlen festgestellt werden. Es geniigt iibrigens dazu Knie­
Ellenbogenlage einnehmen zu lassen, die Eingeweide sinken darin ausreichend bauchwarts. 

Rontgenologisch lassen sich die Nieren nach vorangegangener Darmentleerung 
meist gut darstellen. Auch Lage und Verlauf der Ureteren sind meist erkennbar, 
wenn vorher Ureterenkatheter eingefiihrt sind. Besonders instruktive Bilder er­
halt man aber nach vorheriger Fiillung der Nierenbecken mit einer schatten­
gebenden Substanz. Man benutzt dazu meist Umbrenal oder auch Kollargollosung. 
Man kann danach Verlauf und Form der Ureteren gut sehen, natiirlich auch die 
Gestaltung des Nierenbeckens, z. B. die Ausdehnung desselben durch eine Hydro­
nephrose. Man sieht aber auch beim V ergleich mit dem anderen Nierenbecken 
bereits geringfiigigere Gestaltsabweichungen, z. B. bei Nierentumoren, wie 
Abb. 126 erweist. Es ist auf demselben auch der Tumor selbst in seinem 
Zusammenhang mit dem veranderten Nierenbecken kenntlich. Man kann 
also durch die Fiillung des Nierenbeckens mit schattengebender Substanz einen 
Tumor, oft der Niere zugehorig, erkennen. Auch Tuberkulosen erzeugen gelegent­
lich charakteristische Veranderungen des Pyelogramms. GroBere Nierensteine 
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lassen sich oft schon ohne Fiillung des Nierenbeckens darstellen, sie heben sich 
aber bei Kontrastfiillung als Aussparungen des Schattens besser heraus. In 
manchen Fallen hat sich auch die Luftfiillung des Nierenbeckens zur Stein­
erkennung bewahrt. 

RosENo 1) hat ein Verfahren angegehen, das die Fiillung der Harnwege mit einem 
intravenos heigehrachten Kontrastmaterial erlauht. Er henutzt eine Verhindung von Jod­
natrium mit Harnstoff, wodurch gleichzeitig eine starke Diuresewirkung erzielt wird. Des­
wegen ist es moglich, sehr groBe Mengen (his 38 g Jod entsprechend) ohne Gefahr hinnen 
5-15 Minuten zu injizieren. Die Aufnahmen werden sofort nach der Injektion und dann 
3 und 5 Stunden spater gemacht. Wir haben seit langerer Zeit die intravenose Pyelo­
graphie mit Perahrodil ausgefiihrt, das gute Bilder giht, die aher - das gilt fiir alle 
Methoden der intravenosen Pyelographie- doch an Scharfe und darum an diagnostischem 
Wert hinter den mittels Ureterenkatheterismus erzeugten zuriickbleiben. W. B6HME hat 
neuerdings auch durch oral verahreichtes Abrodil Rontgenbilder der ableitenden Harn­
wege erzielt. 

RosENSTEIN 2} hat die ,Pneumoradiographie des Nierenlagers", d. h. die Rontgendar­
stellung der Niere nach Einblasung von Sauerstoff ins Perinephrium angegeben. Sie er­
moglicht eine deutliche Darstellung der Form und Konturen der Niere. Sie ist in solchen 
Fallen indiziert, wo eine Sondierung des Harnleiters nicht moglich oder nicht erwiinscht 
ist (Tuberkulose, Strikturen, Verdacht auf Nierenaplasie). 

Die ,Pneumoradiographie der Blase", d. h. Rontgendarstellung nach Sauerstoffein­
blasung in das Cavum Retzii und Sauerstoffauffiillung der Blase, ermoglicht eine Darstellung 
der Blasenwand und der Prostata. lnshesondere gibt sie AufschluB iiber die Ausdehnung 
infiltrativ wachsender Tumoren. 

Bei unklaren Erkrankungen im rechten Oherbauch, hei denen die Gallenblasendar­
stellung nicht sicher gelingt, ist es oft moglich, durch Kombination mit der Pneumoradio­
graphie des Nierenlagers die Gallenblase noch sichthar zu machen und weitere Klarheit 
zu gewinnen. 

Fiir die Untersuchung am Krankenbett wird aber die Palpation immer 
eine wichtige Untersuchungsmethode bleiben. 

Eine normale Niere wird in ihrem unteren Pol tastbar, wenn die Bauch­
decken sehr schlaff sind, und noch deutlicher, wenn die Niere tiefer steht 
oder als W anderniere freiere Beweglichkeit zeigt. Die Palpation der Niere 
gelingt in Inspirationsstellung, wenn der Tiefstand des Zwerchfells die Niere 
nach unten driickt, am beaten. Man lasse also bei der Untersuchung recht 
tief atmen. Die Niere ist als solche an ihrer glatten, bohnenformigen Gestalt 
zu erkennen und auch an der eigentiimlichen Empfindung, welche die Betastung 
beim Untersuchten auslost, ein Gefiihl, welches dem durch Druck auf den 
Hoden erzeugten Gefiihl ahnlich ist. Solange die Niere in ihrem Lager 
liegt bzw. mit dem Zwerchfell Beriihrung hat, zeigt sie auch respiratorische 
Verschieblichkeit. 

Zu bedenken ist bei Nierentiefstand, daB die Niere durch einen iiber ihr sich 
entwickelnden Tumor, z. B. einen Nebennierentumor, herabgedriickt sein kann. 
Man versuche die Palpation der Niere stets sowohl bimanuell bei Riickenlage 
als bei Seitenlage des Kranken. IsRAEL hat empfohlen, den Kranken in halbe 
Seitenlage etwa 40-50 Grad zur Tischebene zu lagern und dabei darauf zu 
achten, daB keine Verbiegung der Wirbelsaule eintritt und das Becken etwas 
mehr der Riickenlage zu nahern als die obere Korperhalfte. 

1) RosENO, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 25. 2) P. RosENSTEIN, Die ,Pneumoradio­
graphie des Nierenlagers", ein neues Verfahren zur radiographischen Darstellung der 
Nieren und ihrer Nachharorgane (Nebenniere, Milz, Leber). Zeitschr. f. Urolog. Bd. 15. 
1921. - P. RosENSTEIN, Die Pneumoradiographie der Blase. Zeitschr. f. urologische 
Chirurg. Bd. 10. 1922. - P. RosENSTEIN, Erfahrungen mit der Pneumoradiographie des 
Nierenlagers. Med. Klinik Nr. 17. 1922.- P. RosENSTEIN, ,;Oher Pneumoradiographie". 
Zeitschr. f. Urolog. Bd. 17. 1923. - P. RosENSTEIN, Zur Pneumoradiographie der Blase. 
Zentralhl. f. Chirurg. Nr. 22. 1924. - A. RosENO und H. HARTOCH, Das Pneumoradio­
gramm des Nierenlagers hei der Gl!-llenhlasendarstellung. Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg., 1926. 
Bd. 198, H. 3/4. - H. K6HLER, tl"her das lndikationsgehiet der Pneumoradiographie der 
Niere und Blase. Dtsch. Ges. f. Urolog. 7. Kongr. in Wien (30. Sept. his 2. Okt. 1926). 
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Eine Wanderniere kommt fast ausschlieBlich rechts~eitig vor, hochstens 
einmal doppelseitig. Es kann als diagnostische Regel gelten, daB ein links allein 
tastbarer, der Niere entsprechender Tumor nicht als Wanderniere gedeutet werden 
darf. Nur bei Kyphoskoliosen kann man die linke Niere gelegentlich tasten. 
Die W anderniere, die bekanntlich am haufigsten bei STILLERschem Habitus 
vorkommt, ist in ihrer Bewegung dadurch gekennzeichnet, daB diese in einem 
nur wenig nach oben und mehr nach der gegeniiberliegenden Seite offenen 
Bewegungskreis stattfindet (PAGENSTECHER), der die Mittellinie nur ganz aus­
nahmsweise iiberschreitet. 

Die ,Wanderniere" war fiir die vorige Arztegeneration eine besonders gern 
gestellte Diagnose. Heute wissen wir, daB sie viel seltener ist, als friiher 
angenommen wurde, und daB zahlreiche, ehedem als ,Wanderniere" gedeutete 
Falle sich bei genauer Untersuchung als etwas ganz anderes herausstellten. 
Man sei also sehr sparsam mit dieser Diagnose! 

Die Wanderniere kann, abgesehen von den schwer deutbaren, allgemein 
,neurasthenischen" Beschwerden, sowohl dauernde von der Lendengegend in 
die Beine ausstrahlende als heftige, anfallsweise auftretende Schmerzen hervor­
rufen. Das letztere geschieht, wenn die Niere eingeklemmt wird oder nament­
lich, wenn durch Knickung des Ureters eine meist intermittierende Hydro­
nephrose entsteht. In liegender Stellung kann die W anderniere in ihr Lager 
zuriickschliipfen und sich der Betastung entziehen. Beim Stehen und nament­
lich nach Hochspringen kommt die Niere dann wieder herunter. 

Trotz dieses fiir die W anderniere charakteristischen V erhaltens laufen 
doch nicht selten Verwechslungen mit anderen Tumoren unter. Ein Schniir­
lappen der Leber kann fiir eine Wanderniere gehalten werden, namentlich wenn 
sich ein luftgefiillter Darm in die Schniirfurche gelegt hat und den Zusammen­
hang mit der Leber zu unterbrechen scheint. Es ist fiir die Diagnose Schniir­
lappen wichtig, nicht nur auf die respiratorische Verschieblichkeit zu achten, 
sondern besonders die Moglichkeit, den Winkel zu tasten, in welchem der Schniir­
lappen nach links in die Leber iibergeht. Das gleiche gilt fiir eine vergroBerte 
Gallenblase, die gleichfalls mit einer W anderniere verwechselt werden kann. 
Die Gallenblase kann gelegentlich ziemlich frei beweglich sein. Die Art der 
Beweglichkeit - der Bewegungskreis - ist aber ein anderer als bei der Wander­
niere. Schwieriger noch kann die Unterscheidung von den sehr beweglichen, 
glatten Netztumoren sein. Kennzeichnend fiir diese ist auBer der meist doch 
nicht mit der Niere iibereinstimmenden Form, daB ihre Beweglichkeit sich 
nicht auf den Bewegungskreis der W anderniere beschrankt, sondern sich bis 
in die gegeniiberliegende Korperhalfte erstreckt. Ferner liegen diese Tumoren 
der Bauchwand naher als die W anderniere, sie lassen sich senkrecht in die 
Tiefe driicken und schnellen dann wieder hervor, kurz ihre Beweglichkeit 
weicht von der der Wanderniere ab. 

Darmtumoren, besonders solche des Colon, konnen zwar gleichfalls beweg­
lieh sein. Sie machen aber doch meist noch andere Erscheinungen, namentlich 
Stenosenbeschwerden, auch findet man meist friihzeitig okkulte Blutungen. 

GroBere differentialdiagnostische Schwierigkeiten als die einfache Wander­
mere konnen Fixationen der Niere an abnormer Stelle und die Nieren­
ektopien bereiten. Es kann z. B. die Verwachsung der Niere mit dem unteren 
Leberrand durch eine schrumpfende Peritonitis die Unterscheidung von einem 
Gallenblasentumor fast unmoglich machen. Bei der Besprechung der chronischen 
Peritonitis ist ein derartiger Fall eigener Beobachtung bereits erwahnt worden. 

V on den Dystopien ist die relativ hiiufigste ein Tiefstand mit gleichzeitiger 
Bildung einer Hufeisenniere. Sie ist mitunter als retroperitonealer, und zwar 
meist als unbeweglicher Tumor zu tasten. Gelegentlich kann sie aber doch 
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sowohl manuell als respiratorisch verschieblich gefunden werden. Meist liegt 
sie auch naher median der Wirbelsaule als eine normale Niere. Seltener gelingt 
es, das vor der Wirbelsaule liegende Verbindungssttick und die beiden seit­
lichen Lappen genau zu tasten. Die seitlichen Lappen sind iibrigens after ver­
schieden groB. Zu Irrtiimern kann selbstverstandlich besonders leicht das vor 
der Wirbelsaule liegende Verbindungssttick fiihren, wenn nicht an die Moglichkeit 
einer Hufeisenniere gedacht wird 1). 

Beschwerden machen dystopische Nieren, solange sie nicht erkrankt sind, 
im allgemeinen nicht. Nur die im kleinen Becken oder an der Linea innominata 
liegenden Beckennieren konnen durch Druck auf die Nachbarorgane beim weib­
lichen Geschlecht Menstruationsstorungen und vor allem ein uniiberwindliches 
Geburtshindernis ergeben. Einen diagnostischen Anhaltspunkt fiir die Annahme 
einer Nierendystopie als Grund einer an abnormer Stelle fiihlbaren Geschwulst hat 
man in dem gleichzeitigen V orkommen anderer Entwicklungsanomalien, z. B. einer 
Hodenretention oder einer Uterusatresie, dagegen stimmt die Form des Tumors 
nicht immer mit der einer Niere iiberein. Sicher stellen wird man heute natiir­
lich jede abnorme Lage oder Dysplasie der Niere rontgenologisch, indem man 
das Nierenbecken mit Kontrastsubstanz fiillt. 

Schliel.llich sei noch einer einfachen Untersuchungsmethode gedacht, die wenigstens Renopalpa­
bei positivem Ausfall erkennen lal.lt, ob das gefiihlte Organ die Niere ist. Es ist dies if~~s~~ 
die renopalpatorische Albuminurie. Zum ersten Male hat MENGE nach Palpation urie. 
der Niere eine Eiweil.lausscheidung beobachtet, spater hat sich SCHREIBER mit dieser Er­
scheinung beschaftigt 2 ). Lal.lt der Kranke vor der Untersuchung Urin und wird dieser 
eiweil.lfrei befunden, dagegen der Urin nach einer palpatorischen Kompression des £rag-
lichen Tumors eiweil.lhaltig, so kann man den Schlul.l ziehen, dal.l dieser Tumor die 
Niere ist. Die Grol.le der durch die Kompression hervorgerufenen Albuminurie ist wechselnd 
von der einfachen Triibung bis zu 3 pro mille Eiweil.l. An Formelementen enthalt dieser 
Eiweil.lurin gewohnlich nur epitheliale Elemente der Harnwege und geringe Menge rote 
und weil.le Blutkorper, vereinzelt auch wohl hyaline Zylinder, haufiger feinkornige Massen, 
die in zylinderahnlichen Gebilden auftreten konnen. 

Kennzeichnend fur die W anderniere sowohl wie fur die dystopische Niere 
ist, daB der geftihlte Tumor jedes Wachstum vermissen laBt. Das gilt natiir­
lich nur, solange die Niere gesund ist. Derartige Nieren erkranken aber relativ 
oft. Am haufigsten ist die Entwicklung einer Hydronephrose in ihnen, und 
zwar bei der W anderniere oft in Form der intermittierenden Hydronephrose. 

Die Hydronephrosen kommen freilich nicht nur bei Wandernieren vor, Hydro-
nephrosc. 

sondern auch bei an normaler Stelle liegenden Nieren. Ihr Grund ist ja meist 
die V erlegung des Harnabflusses, sei es durch Abknickungen des Ureters (bei 
schiefem, spitzwinkligem Ansatz desselben oder durch abnormen Verlauf der 
NierengefaBe), sei es durch V erstopfungen durch Steine, durch Faltenbildungen, 
Blutgerinnsel oder ahnliche Hindernisse. 

Da die Urinsekretion nach dem AbschluB bald stocken kann, so milssen 
diese Ureterenverlegungen nicht notwendig einen tastbaren Tumor zur Folge 
ha ben; oft kann man aber die empfindliche, prall elastische, nicht immer 
deutliche Fluktuation zeigende Geschwulst tasten. 

Das Krankheitsbild kann bei den intermittierenden Formen sehr kenn­
zeichnend sein. Die Erkrankung beginnt mit Schiittelfrost, oft mit Erbrechen 
und heftigem Schmerz. Dieser strahlt bei den Steinverschliissen in der bei der 
Differentialdiagnose des Schmerzes geschilderten Weise aus, bei den Hydro­
nephrosen anderer Atiologie ist die Ausstrahlung nicht immer ausgepragt. 
Relativ haufig ist anfanglicher Harndrang. Gewohnlich kann man dann bald 
den charakteristischen Tumor tasten, oft wird nach einiger Zeit eine groBere 

1 ) Vgl. PICHLER, Das Tasten der Hufeisenniere. Mitt. a. d. Grenzgeb. f. Med. u. Chirurg. 
1918. Heft 4/5. 2 ) ScHREIBER, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 55. 
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Menge diinnen Urins entleert, und der Tumor verschwindet dabei. Das inter­
mittierende Auftreten von Nierentumor und Oligurie mit folgender Polyurie 
und V erschwinden des Tumors ist besonders typisch fiir die intermittierende 
Hydronephrose. Die Entleerung einer gr6Beren Urinmenge erklart sich aber 
nicht allein durch das Ablaufen der gestauten Fliissigkeit, sondern ist auch 
reflektorisch bedingt, denn sie findet sich auch bei Abschliissen, die nicht zur 
Bildung einer Retentionshydronephrose gefiihrt batten. In anderen Fallen fehlen 
aber bei intermittierenden Hydronephrosen die stiirmischen Anfangserschei­
nungen, und besonders kann das bei sich wiederholenden Abschliissen der 
Fall sein. 

Kleinere einseitige Hydronephrosen rufen oft nur geringe Beschwerden her­
vor. Bei den geschlossenen Formen, die in ihrer Gr6Be nicht mehr wachsen, 
kennt der Kranke zwar die Geschwulst, sei es, daB er sie selbst gefiihlt hat, 
sei es, daB sie vom Arzt entdeckt wurde. Bei diesen geschlossenen Hydro­
nephrosen ersetzt die Funktion der gesunden Niere, wie nach einer einseitigen 
Nierenexstirpation, die nicht mehr funktionierende hydronephrotische. 

Man trennt die Hydronephrosen in offene und geschlossene. Bei den ersteren 
iiberwindet der Ureterenkatheter das Hindernis (meist Faltenbildungen oder 
schiefer Ansatz oder Schlangelungen) und laBt sich in das Nierenbecken vor­
schieben. Haufig sieht man dann bei der Cystoskopie aus dem Ureter noch 
sparlich Urin sich entleeren und kann in manchen Fallen die Entleerung durch 
Druck auf den Tumor verstarken. Bei geschlossenen Hydronephrosen ist die 
Sondierung nicht moglich, oder der Ureterenkatheter laBt sich nur wenige Zenti­
meter hoch einfiihren. Die geschlossenen Hydronephrosen entstehen nicht nur 
akut, etwa durch Steineinklemmung. Sie konnen auch langsam entstehen, 
z. B. durch Kompression (hauptsachlich bei Tumoren und Driisenmetastasen) 
oder auch angeboren sein. Oft erreichen sie sehr betrachtliche GroBe. Bei 
langerem Bestehen kann die Fliissigkeit harnstofffrei sein, da die Sekretions­
tatigkeit der Niere aufhort. 

Die akuten Hydronephrosen konnen mit einem akut entstehenden Gallen­
blasentumor verwechselt werden. Die unterscheidenden Merkmale liegen auBer 
dem Palpationsbefund darin, daB die Hydronephrose trotz des anfanglichen 
Schiittelfrostes, wenigstens wenn sie nicht infiziert ist, fieberlos verlauft und 
die oben beschriebene paroxysmale Polyurie zeigt. Die Polyurie kommt zwar, 
wenn auch nur ganz ausnahmsweise auch bei Gallenblasentumor vor, bei dem 
letzteren besteht aber fast regelmaBig Urobilinurie. Ist die Muskelspannung 
bei akuter Hydronephrose erheblich, so kann sie auch wohl mit einer akuten 
Appendicitis verwechselt werden. Neben der Fieberlosigkeit kommen aber die 
bei den Schmerzphanomenen geschilderten Unterschiede differentialdiagnostisch 
in Betracht, so daB ein Irrtum sich wohl vermeiden laBt. 

Die ohne akute Erscheinungen eintretenden, intermittierenden und ge­
schlossenen Hydronephrosen miissen vor allem als von den Nieren ausgehende 
Tumoren bestimmt werden. Auf der rechten Seite ist das bei Beachtung des 
schon bei der W anderniere geschilderten Palpationsbefundes meist durch die 
Palpation moglich, links muB mitunter das topographische V erhalten zu den 
Darmen zur Unterscheidung von Milzgeschwiilsten herangezogen werden. Die 
Milz hat nie den Darm vor sich, sondern drangt bei ihrer Vergr6Berung die 
an ihrem unteren Pole angeheftete Flexura lienalis herab. Uber der Niere 
angehorige Geschwiilste zieht das Colon aber hinweg. Das laBt sich durch 
Aufblahung des Darmes besonders rontgenologisch leicht feststellen. Allerdings 
sind die Beziehungen zwischen Colon und Nieren nicht immer die typischen. 
Ein wachsender Nierentumor kann das Colon so verdrangen, und zwar sowohl 
nach auf- wie nach abwarts, daB es nicht mehr vor ihm liegt. 
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Dies war z. B. bei einem von mir beobachteten Kranken der Fall. Der 63jahrige 
Mann litt an Morbus Bang. Der sehr groBe Tumor in der linken Seite wurde anfangs fiir 
eine groBe Milzcyste gehalten, zumal die Probepunktion eine hamorrhagische Fliissigkeit 
ohne Harnstoff ergab. Die Obduktion zeigte eine alte Banginfizierte Hydronephrose. 

Die geschlossenen Hydronephrosen konnen also zu den d.ifferentialdiagnostisch 
schwierigen Problemen gehoren. Wenn sie sehr groB und schlaff sind, fluktuieren 
sie deutlich und konnen dann einen Ascites vortauschen. Die einseitig starkere 
Entwicklung, das Fehlen der Dampfung iiber der Symphyse und endlich der 
Umstand, daB der Dickdarm vor der Hydronephrose liegt, ermoglichen aber 
stets eine Unterscheidung. Auch die Verwechslung mit einem Ovarialtumor 
laBt sich wohl meist vermeiden. Das Herauswachsen aus dem kleinen Becken, 
das Verhalten des Tumors bei bimanueller Untersuchung von der Scheide und 
den Bauchdecken aus kennzeichnet den Ovarialtumor zur Geniige. 

Schwieriger ist die Unterscheidung von anderweitigen retroperitonealen 
Cystenbildungen, z. B. einer Cyste des Pankreas oder einer mesenterialen Cyste. 
Wenn auch die ersteren meist hinter dem Magen liegen, so konnen sie doch, 
namentlich die im Schwanzteil sich entwickelnden Cysten, his in die Nieren­
gegend herabreichen. Punktiert man eine derartige Cyste, was von vorn aus 
etwas bedenklich ist, falls nicht V erwachsungen bestehen, so spricht sowohl der 
Nachweis des Harnstoffgehalts als der evtl. EiweiBfreiheit der Fliissigkeit fiir 
eine Hydronephrose, der Nachweis von Fermenten fiir eine Pankreascyste. Beides 
gilt nur mit Einschrankung, wie folgender Fall beweist. 

MATTHES punktierte eine schlaffe, fast wie ein freier Ascites imponierende Cyste und 
erhielt ein wa.sserkla.res, eiweiBfreies Punkta.t von 1001 spez. Gewicht. Es enthielt reichlich 
Kochsalz, a.ber weder Bernsteinsaure noch Echinococcuselemente. Es verda.ute tryptisch 
und dia.sta.tisch. Es handelte sich a.ber, wie die Operation erga.b, nicht um eine Pankrea.s­
cyste, sondern um eine Parovarialcyste. 

Bekanntlich konnen auch Echinococcuscysten eiweiBfreie Fliissigkeit fiihren 
und sind auch sehr kochsalzreich. Es sind V erwechslungen von Pleuraechino­
kokken mit groBen Hydronephrosen der linken Seite, die das Zwerchfell in 
die Hohe gedriickt hatten, vorgekommen. Ist die Nierensekretionstatigkeit 
in der Hydronephrose, wie in der groBen Mehrzahl der Falle, nicht erloschen, 
so geht auch intramuskular injiziertes Indigcarmin in die Fliissigkeit iiber und 
kennzeichnet die Cyste als eine Nierencyste. Solche Falle wird man iibrigens 
am besten rontgenologisch durch intravenose Abrodilinjektion, die zur Fiillung 
des Nierenbeckens mit Kontrastfliissigkeit fiihrt, diagnostizieren. 

Atypisch diirften sich in dieser Hinsicht die sog. pericrualen Hydronephrosen verhalten, 
seltene Vorkommnisse, bei denen es zur Urinansammlung in den die Niere umgebenden 
Geweben durch eine Verletzung der Kapsel kommt, oder wie in einem von M:mxowsKI 
beschriebenen Falle sich die Fliissigkeit zwischen Niere und Kapsel angsammelt hatte. 
Die akuten Ansammlungen von Urin neben der Niere durch eine Verletzung derselben sind 
iibrigens naturgemaB von einem Hamatom nur durch die Punktion zu unterscheiden. 

Im Gegensatz zu den Hydronephrosen sind die Cystennieren - die 
cystischen Degenerationen der Nieren - meist unebene, nicht glatte Geschwiilste. 
Sie sind auch gewohnlich doppelseitig, insbesondere die angeborenen Formen. 
Ein doppelseitiger Nierentumor ist stets auf eine Cystenniere ver­
dachtig. Die Cystennieren zeigen, auch wenn die Cysten sich buckelformig 
herauswolben, doch kaum je Fluktuation. Gewohnlich ist der von ihnen 
gelieferte Urin etwas eiweiBhaltig und diinn, so daB er etwa dem Schrumpf­
nierenurin entspricht. Es fehlt aber der Harndrang der Hydronephrosen und 
ebenso die paroxysmale Polyuria. 

Eine genaue funktionelle Priifung des Verha.ltens der doppelseitigen Cystenniere ist 
von VEIL 1) an drei Fallen durchgefiihrt worden. Es erga.b sich folgender bei a.llen Fallen 

1) VEIL, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 115. 
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viillig gleicber Symptomenkomplex: Eine Herabsetzung der den Urin konzentrierenden, 
bei Erhaltung der verdiinnenden Kra.ft. Bei gewiihnlicher Kost Polyurie, bei kochsa.lz­
und stickstoffarmer Kost dagegen normale Urinmengen. Die Ausscheidungsfahigkeit fiir 
Kochsalz, Stickstoff und Wa.sser war erhalten, die fiir kiirperfremde Stoffe (Milchzucker, 
Jodka.li, Phenolphthalein) war gleichmaBig herabgesetzt. Konstant waren EiweiBspuren 
im Urin, a.ber keine morphologischen Elemente vorhanden. Es fand sich ferner eine mittlere 
Blutdruckerhiihung (240 ccm Wasser). Im Blut war Konzentration, osmotischer Druck 
und Reststickstoffgehalt normal 1 ). 

M. LoCKERT 2 ) hat aus meiner Klinik einen Fall von doppelseitiger Cystenniere (mit 
Cystenleber) veriiffentlicht, bei dem durch intraveniises Pyelogramm intravitam riint­
genologisch die Diagnose gesichert wurde. Die Kranke wurde uramisch; ihr Rest-N 
stieg ganz enorm, auf 308 mg-% im Blut, 266 mg-% im Liquor. Daneben Coliinfektion; 
exzessive Leukocytose his 56700 ohne leukamischen Befund. Keine Blutdrucksteigerung. 
Tod an Uramie. Sektion bestatigte klinische Diagnose. 

F.A.HR 3 ) hat aber an mehreren solchen Fallen gezeigt, daB die Blutdruckerhiihung mit 
dem mehr oder weniger ausgesprochenen Schwund des Nierenparenchyms parallel gehen 
kann. 

EPPINGER 4 ) teilte mit, daB bei Cystennieren und anderen Dysplasien der Niere sich 
gelegentlich auf der Seite der kranken Niere ein einseitig lokalisierter Naevus pigmentosus 
der Bauchhaut fande. 

Gewisse Schwierigkeiten erwachsen fiir die Differentialdiagnose, wenn Hydro­
nephrosen infiziert werden. Im allgemeinen ist die Infektion eine von der 
Blase ascendierende. Wenn z. B. der Grund fiir die Urinstockung und Aus­
bildung einer vielleicht sogar doppelseitigen Retentionshydronephrose in einer 
Prostatahypertrophie liegt, so kann das Krankheitsbild kaum miBdeutet werden. 

Bei den ascendierenden Formen ist, da gleichzeitig eine Cystitis besteht, 
der Urin eitrig getriibt. Ist dagegen die infizierte Hydronephrose zeitweilig 
geschlossen, z. B. bei einer einseitigen Hydronephrose nach Steineinklemmung, 
so kann, wenn die Blase gesund ist, gerade wahrend des Verschlusses von der 
anderen Niere klarer Urin geliefert werden. Wenn der VerschluB sich lost, er­
scheint dann Eiter im Urin. Dieses wechselnde Verhalten des Urins ist deswegen 
diagnostisch wichtig, weil es beweist, daB die andere Niere gesund ist. 

Die abgeschlossene, Yereiterte Hydronephrose kann natiirlich mit jedem 
anderen Eitersack in der Nierengegend verwechselt werden. Als Unterschei­
dungsmerkmale gegeniiber anderweitigen Organeiterungen gelten dieselben 
Uberlegungen wie fiir die Abgrenzung der einfachen Hydronephrosen gegeniiber 
anderen Cysten. Besonders schwierig kann dagegen die Unterscheidung gegen­
iiber anderen V ereiterungen der Niere, z. B. einer Cystenniere oder groBen 
Nierenabscessen sein. Gewohnlich werden die letzteren allerdings in ihrer GroBe 
konstant bleiben und nicht wie eine infizierte Hydronephrose darin schwanken, 
auch sind sie meist, wie schon bemerkt., keine glatten, sondern unebene 
Geschwiilste. Der Ureter beteiligt sich bei ihnen an der Entziindung und ist 
mitunter verdickt und druckempfindlich. Durch die Schwellung des Ureters 
kann der AbfluB zeitweilig verlegt werden, so daB wie bei den infizierten 
Hydronephrosen abwechselnd ein triiber und klarer Urin geliefert wird. 

Die allgemeinen Erscheinungen der infizierten Hydronephrose und der von der 
Niere ausgehenden AbsceBbildungen, Schmerzen, Fieber, Druckempfindlichkeit 
sind bei akuteren Formen immer deutlich; chronische Abscesse lassen aber 
diese Erscheinungen ebenso wie eine Leukocytose manchmal vermissen. 

Eine fluktuierende Geschwulst kann endlich eine paranephritische 
Eiterung bedingen: meist freilich stellt sie sich mehr als diffuse Schwellung, 
wie als abgrenzbare Geschwnlst dar. Sie kann sich im AnschluB an eine primare 
Nierenvereiterung entwickeln, so daB die Erscheinungen einer Pyonephrose den 
paranephritischen vorausgehen konnen. Weit haufiger entsteht sie aber nach 

1 ) Siehe FuBnote auf S. 623. 2) M. LocKERT, Diss. Rostock 1934. 3 ) FAHR, Dtsch. 
med. Wochenschr. 1929. Nr. 14. KYLIN, Die Blutdruckerhiihungen, 2. Aufl. 4) EPPINGER, 
Dtsch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 14. 
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Furunkel, Karbunkel oder Panaritien. Gegeniiber den Pyonephrosen ist die 
Paranephritis dadurch gekennzeichnet, daB die Schwellung sich hinten in der 
Lumbalgegend und nicht vorn im Bauch zuerst bemerklich macht. Allerdings 
konnen gelegentlich alte, nicht erkannte und nicht operierte paranephritische 
Abscesse nach vorn und unten ,absacken" und so, wie in einem meiner Falle, 
eine vereiterte Hydronephrose vortauschen. W egen der Differentialdiagnose 
gegeniiber den appendicitischen Eiterungen und den Eiterungen, die von einer 
vereiterten Gallenblase ausgehen, sei auf diese Kapitel verwiesen. 

~ie eigentlichen Nierengesch_wii!ste, Sarkome, Hypernephr~me .und .~~e;,~'::t~·. 
Carcmome, werden fiihlbar, wenn s1e swh nach unten entwwkeln. S1e durfen 
nicht mit einer tiefstehenden Niere verwechselt werden. Gekennzeichnet sind 
sie durch die Trias von Symptomen: zeitweise auftretende Hamaturie, Schmerzen 
und fiihlbare Geschwulst. Relativ haufig verursachen sie auch Fieber. Nicht 
ganz selten ist, worau£ GuiLLAUME hinwies, gleichzeitig eine Varicocele vor­
handen. Wahrend der Blutung kann der Urin EiweiB und auch Zylinder ent­
halten, in der Zwischenzeit ist er mitunter vollig klar. Gelegentlich finden 
sich bei Nierentumoren eigenartige rotliche bis weiBe Gerinnsel im Urin, die 
wie Maden oder dicke Tripperfaden aussehen (IsRAEL). Gelegentlich brechen 
diese aggressiven Tumoren in die Nierenvene ein, ja wuchern innerhalb der­
selben his zur Vena cava. Es kann dann eine Cavathrombose die Folge 
sein, die zu rasch entstehenden Odemen der unteren Extremitaten und auch 
zu Ascites fiihrt. Relativ haufig verursachen die Nierentumoren Metastasen 
in der Wirbelsaule, die sich dann durch sehr heftige Schmerzen des befallenen 
Wirbels und spater bisweilen durch Erscheinungen seitens des Riickenmarks 
kennzeichnen. Es ereignet sich manchmal, daB die Symptome dieser Wirbel. 
metastasen unter dem Bilde einer Querschnittmyelitis so im V ordergrund 
stehen, daB der primare Nierentumor iibersehen wird. Bemerkt sei noch, daB 
die Nierentumoren sowohl zur allgemeinen Kachexie fiihren, als durch die 
fortgesetzten Blutungen erhebliche Anamien erzeugen konnen. Differential­
diagnostisch konnen sie mit lokalen Peritonitiden, die zur Schwartenbildung 
urn die Niere fiihren, verwechsclt werden, insbesondere wenn diese etwa au£ 
Grundlage einer Nierentuberkulose sich entwickeln und dann gleichfalls Nieren­
blutungen machen. Es sei bemerkt, daB die Nierengeschwiilste haufig bei 
Kindern und dann erst wieder im hoheren Lebensalter sich finden, wahrend 
das mittlere Lebensalter relativ davon verschont wird. Im kindlichen Lebens­
alter fehlt ofter die Blutung. Nierentumoren konnen mit denen der Neben-
niere leicht verwechselt werden. · 

Bei einem Nebennierentumor kann der Urin ganz normal sein. Blu- Neben· 
nierenge· 

tungen kommen aber, wie erwahnt, auch bei Nebennierentumoren vor. Ferner schwiilste. 

wachsen die Nebennierentumoren nach IsRAEL mehr in die Breite und weniger 
nach unten wie die Nierentumoren. Die letzteren kommen erst zwischen der 9. 
und 10. Rippe unter dem Rippenbogen hervor. Nebennierentumoren fiihren 
nicht selten zu heftigem Lendenschmerz; sie drangen das Zwerchfell in die Hohe 
und fiihren bisweilen zu Durchwanderungspleuritiden. Fieberbewegungen und 
Blutungen konnen bei ihnen ebenso wie bei Nierentumoren auftreten. Meist 
drangen sie die Niere nach unten auBen. Mitunter ist die Niere als eine dem 
Tumor aufsitzende Kuppe am unteren Ende der Geschwulst zu fiihlen. In 
anderen Fallen wachsen sie bekanntlich in die Niere ein, und diese ,Ver­
schmelzungstumoren" (ISRAEL) lassen sich in erster Linie durch ihre groBere 
Breitenausdehnung vermuten. Bei manchen Nebennierentumoren, z. B. bei 
Adenomen und Carcinomen, wurde Adrenalinamie nachgewiesen und auch, 
worauf NEUSSER aufmerksam gemacht hat, auffallend harter Drahtpuls und 
Blutdrucksteigerungen. Gelegentlich tritt auch Zucker im Urin auf. 

Matthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 40 
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Derartige Falle sind von BIEDL 1) beschrieben worden. Es ha.ndelt sich da.bei meist 
urn jiingere Menschen, die unter den Erscheinungen der genuinen Schrumpfniere mit Zucker­
ausscheidung zugrunde gingen. Mitunter tritt die Glykosurie erst in den spateren Stadien 
zum Kra.nkheitsbild der Schrumpfniere hinzu, und dann ka.nn vielleicht die Diagnose 
chromaffiner N ebennierentumor gewagt werden, auch wenn der Palpa.tionsbefund negativ ist. 

Nebennierentumoren entziehen sich, wenn sie nicht groB sind, oft der Be­
tastung. Sind sie aber groB, so konnen sie ausgesprochen respiratorische Beweg­
lichkeit zeigen. Diese geht aber direkt nach unten und nicht wie bei Milz­
tumoren nach rechts und unten. In einem Falle von MATTHES konnte der 
respiratorisch verschiebliche, linksseitige Tumor schon durch AufbHihen des 
Colon gut von der Milz abgegrenzt werden. Gelegentlich, aber relativ selten, 
erzeugen Nebennierentumoren Erscheinungen der ADDISONschen Erkrankung 
(STRUMPELL und BITTORF) oder tiiuschen ein Myxodem vor. Nebennieren­
tumoren rufen besonders hiiufig Metastasen in den Lungen hervor. Oft hat 
man erst auf Grund dieser typischen Lungenmetastasen unklare Beschwerden 
in der Nierengegend richtig als Hypernephrom diagnostiziert. Auch Metastasen 
in den Knochen (z. B. Occiput, Clavicula, Wirbelsiiule) kommen vor. Wichtig 
sind endlich eigenartige endokrine Syndrome bei Hypernephromen. Bei 
kleineren Kindern (besonders Madchen) mit Nebennierenrindentumor ist ge­
legentlich pathologische Pubertas praecox beobachtet worden. Bei Frauen 
mittleren und hoheren Alters kam es bei solchen Geschwiilsten nicht selten 
zu einer krankhaften ,Vermiinnlichung" (,Hirsutismus"), zu Bartwuchs, tiefer 
Stimme, Genitalatrophie. Bei Mannern mit Hypernephrom scheinen endokrine 
Veriinderungen kaum vorzukommen. 

4. Die Differentialdiagnose der Schmerzphanomene. 
Man kann die Schmerzen bei Nierenerkrankungen in solche trennen, welche 

durch Erkrankung der Niere selbst bedingt werden, und in Kolikschmerzen, 
die durch den V erschluB oder wenigstens eine Hemmung des Harnabflusses 
und dadurch erzeugte Krampfzustiinde des Ureters und Dehnung des Nieren­
beckens bedingt werden. Die ersteren Schmerzen beschriinken sich au£ das 
Organ selbst. Sie sind im allgemeinen dump£, in der Tiefe, strahlen aber nicht 
aus. Wir kennen sie bei den akuten und seltener bei chronischen Nephritiden, 
bedingt durch Schwellung und Kapselspannung, und als besonders heftig bei 
Nierenembolien. ScHOTTMULLER u. a. haben in solchen akuten Fallen direkt 
von Nephritis dolorosa gesprochen .. LICHTWITZ hat sie z. B. bei Periarteriitis 
nodosa mit Nierenbeteiligung beobachtet. Bei chronischen Nephritiden konnen 
die Schmerzen auch wohl durch perirenale entziindliche Kapselverdickungen 
bedingt sein. Sie kennzeichnen aber auch die Nierentumoren und die Blutungen 
ins Nierenlager. Das Beklopfen der Nierengegend ist dabei empfindlich und ver­
starkt den Schmerz. Gewohnlich wird der Schmerz durch Ausstrecken des 
Oberschenkels gleichfalls verstarkt, durch Beugen gelindert; auch Husten, 
Niesen, tiefe A:temziige pflegen den Schmerz zu steigern. Der in der Nieren­
gegend lokalisierte Schmerz ist im allgemeinen stetig und zeigt keinen inter­
mittierenden Charakter; bei den Embolien setzt er natiirlich plOzlich ein. 

Der Nierenkolikschmerz dagegen ist dadurch gekennzeichnet, daB nicht 
nur die Nierengegend auf Beklopfen druckempfindlich ist, sondern daB der 
Schmerz nach der Blase und nach den Genitalorganen ausstrahlt. Bei Mannern 
pflegt gleichzeitig Druck auf den Hoden und Zug am Samenstrang schmerzhaft 
zu sein. Der Kolikschmerz kann sich bei jeder Blutung finden, wenn ein Blut-

1) BIEDL, Munch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 15 und BmnL und WIOHEL, Virchows 
Arch. Bd. 257. 
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gerinnsel den Ureter verstopft. Am deutlichsten ausgepragt ist er bei Stein­
kolik. Die starkste Druckempfindlichkeit liegt rechts meist etwas hOher als 
der MA.cBuRNEYsche Punkt, und zwar nach innen vom Psoas und nicht wie 
der Druckpunkt bei Appendicitis auf dem Psoas (ORTNER). 

Die Steinnieren, aber auch die Embolien und akuten Hydronephrosen 
konnen neben den akuten Schmerzanfallen mit den Erscheinungen eines 
Peritonismus mit Kollaps, Erbrechen, Urin- und Stuhlverhaltung einhergehen; 
doch lassen sich die lokalen Erscheinungen immer am deutlichsten auf die Nieren­
gegend beziehen. Falls reflektorische Muskelspannung vorhanden ist, so ist sie 
in der Lumbalgegend am deutlichsten ausgepragt. Sie kann freilich auch die 
Bauchmuskulatur vorn befallen, ist dann aber auch in den oberen Partien und 
nicht, wie bei der Appendicitis, vorzugsweise im rechten unteren Quadranten 
deutlich. Die Diagnose Steinkolik wird auBer durch den Kolikschmerz und 
den beschriebenen Palpationsbefund unterstiitzt durch den Nachweis von roten 
Blutkorperchen im Urin, die sich fast regelmaBig finden, auch wenn groBere 
Blutungen fehlen. Es sei aber daran erinnert, daB gelegentlich auch bei einer 
Appendicitis eine akute hamorrhagische Nephritis vorkommen kann. 

Bei den allerdings seltenen Cystinsteinen lii.Bt sich die Diagnose mit Sicher­
heit schon aus dem Urinbefund stellen, wenn der Urin die, wie ABDERHALDEN 
schreibt, ,eleganten" sechseckigen, farblosen Tafeln des Cystins enthalt. Nur 
braucht das Cystin nicht immer im Urin nachweisbar zu sein, wie ein aus 
MATTHES' Klinik von SYLLA 1) beschriebener Fall von voriibergehender Cystinurie 
beweist. 

GroBere Steine lassen sich nach griindlicher Darmentleerung auch ohne 
Kontrastfiillung des Nierenbeckens rontgenologisch feststellen und lassen ofter 
die Formen des Nierenbeckens deutlich erkennen. Noch zuverlassiger ist aber 
die Untersuchung nach Fiillung des Nierenbeckens mit Kontrastmaterial. Eine 
Tauschung kann rontgenologisch dadurch unterlaufen, daB verkalkte, kasige 
Massen auf der Platte als Steinschatten imponieren, urn so mehr, als bei 
Nierentuberkulosen Kolikanfalle von dem gleichen Charakter wie bei den Nieren­
steinen vorkommen konnen. Meist wird man bei Nierentuberkulose, wenn 
die befallene Niere iiberhaupt noch Urin liefert, Eiter im Urin finden und bei 
sorgfaltigem Suchen auch die Tuberkelbacillen. AuBerdem weist oft auch der 
cystoskopische Befund auf das Vorliegen einer Tuberkulose hin. 

Die Differentialdiagnose der Nierensteinkoliken hat zunachst eine V er­
wechslung mit ahnlichen Symptomenkomplexen, die von anderen Organen 
ausgehen, zu vermeiden. Die Differentialdiagnose gegen Peritonitis und Ileus 
ist schon friiher besprochen. Sie ist in der Anamnese, in dem doch nicht fort­
schreitenden Charakter der Erscheinungen und den oben beschriebenen Lokal­
zeichen gegeben. Schwieriger kann die Differentialdiagnose gegeniiber den 
Gallensteinkoliken sein, aber auch hier wird die Druckempfindlichkeit der 
Nierengegend, der Urinbefund (bei Nierensteinkolik rote Blutkorperchen, bei 
Gallensteinkolik Urobilinurie) und die Erscheinungen seitens des Hodens und 
Samenstranges in den meisten Fallen die Unterscheidung ermoglichen. Auch 
sind Gallensteine bei Frauen haufiger als Nierensteine. Die Verwechslung mit 
akuter Appendicitis wird sich gleichfalls meist vermeiden lassen. Es sei auf 
das oben Gesagte verwiesen. 

KALK und ScHONDUBE 2 ) konnten durch Injektionen von Hypophysin HocHST (2 ccm 
pro dosi) Kolikanfalle bei Nierensteinen, die schon Anfalle gemacht hatten, hervorrufen 
und empfahlen dieses Verfahren auch therapeutisch. DaB es diagnostisch wichtig sein kann, 
lehrt eine von denselben Autoren mitgeteilte Beobachtung v. BERGMANNB, bei der die Diffe­
rentialdiagnose in einem Falle von ileusahnlichen Erscheinungen, der an ein Passage-

1) SYLLA, Med. Klinik 1929. Nr. 12. 2) KALK und ScHi:iNDUBE, Dtsch. med. Wochen­
schr. 1926. Nr. 2. 
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hindernis im Darm denken lieB, dadurch gestellt werden konnte, daB Hypophysin einen 
typischen Steinkolikanfall auslOste. 

Schwieriger ist natiirlich die Abgrenzung von anderweitigen Nierenkoliken, 
wie den eben erwahnten bei Tuberkulose, Tumoren, Hydronephrosen. Hierbei 
wird oft nur die Beobachtung und das Rontgenverlahren ausschlaggebend, 
denn auch ein eingeklemmter Stein kann zu akuter Hydronephrose und damit 
zu einem fiihlbaren Tumor Veranlassung geben. Noch schwieriger konnen sich 
die V erhaltnisse gestalten, wenn eine Steinniere infiziert ist. Es kommen dann 
die Abgrenzung gegen anderweitige Niereneiterungen in Frage, die sich nur 
unter Beriicksichtigung der Anamnese, des Rontgenbildes und der Beobachtung 
feststellen lassen. 

~~f';1";.~<>;e Die S_chmerze_n bei Bl~senerkrankungen sind schon ?ei der ~esprechung 
erkran· der Pyune geschddert. Dre schmerzhafte Strangurie, die Lokalisatwn eines 
kungen. etwa vorhandenen dauernden Schmerzes dicht oberhalb der Symphyse bei 

Cystitis, die Abhangigkeit der Schmerzanfalle von korperlichen Bewegungen 
und ihr NachlaB in der Ruhe bei Blasensteinen und endlich das ungemein 
schmerzhafte, peinigende Gefiihl, welches eine Uberliillung der Blase hervor­
ruft, kennzeichnen ihren Ursprungsort zur Geniige. Erwahnt wurden auch 
bereits die in die Beckennerven, namentlich in das Ischiadikusgebiet aus­
strahlenden Schmerzen bei Tumoren der Blase und ihrer Adnexe. 

B. Die Differentialdiagnose der doppelseitigen 
Nierenerkrankungen. 

Doppelseitige Nierenerkrankungen kommen zustande, wenn entweder die 
Blutversorgung in beiden Nieren geschadigt wird ( durch allgemeine Stauung, 
durch ausgebreitete GefaBveranderungen), oder, wenn auf dem Blutwege 
schadigende Substanzen (Gifte, Mikroorganismen) in die Niere eingeschwelllmt 
werden und zu Degenerationen des sezernierenden Apparates oder zu ent­
ziindlichen Reaktionen des Nierengewebes Veranlassung geben. Man spricht 
im letzteren Falle auch von hamatogenen Nierenerkrankungen. 

1. Die Einteilung der doppelseitigen Nierenerkrankungen. 
Die altere Klinik, z. B. LEUBE, teilte die doppelseitigen Nierenerkra.nkungen rein na.ch 

pa.thologisch-ana.tomischen Gesichtspunkten ein (in die Sta.uungsniere, die a.kute und 
chronische parenchyma.tOse Nephritis mit ihrem Endsta.dium der sekundaren Schrumpf­
niere, in die genuine Schrumpfniere und endlich in die Amyloidniere). Man versuchte 
zwa.r die"ser pa.thologisch-a.natomischen Einteilung die klinischen Symptomenbilder a.n­
zupa.ssen, aber da.s erwies sich als unbefriedigend. 

Eine atiologische Einteilung, die FR. V. MULLER bereits 1906 als die wiinschens~erteste 
bezeichnete, konnte nicht durchgefiihrt werden, weil wir nur zum Teil iiber die Atiologie 
der Nierenkra.nkheiten sichere Kenntnisse besitzen. Fiir diesen kleinen Teil driickt a.ller­
dings die Atiologie a.uch dem klinischen Kra.nkheitsbilde ihren Stempel a.uf. Die Scha.rlach­
niere, die Cholera.niere, die posta.ngiiise Nierenerkra.nkung, die Bleiniere, die Gichtniere 
entsprechen ga.nz bestimmten klinischen Begriffen. 

FR. V. MuLLER hatte angesichts der Unmoglichkeit einer atiologischen Ein­
teilung vorgeschlagen, man solle die hamatogenen Nierenerkrankungen wenig­
stens in degenerative und in entziindliche trennen, und hatte fur die ersteren 
den Namen Nephrosen, fiir die letzteren die Bezeichnung Nephritiden gewahlt. 
Die pathologisch-anatomische Erlahrung und besonders auch die Experimente 
ScHLAYERS hatten nun ergeben, daB es Nierenerkrankungen und Schadigungen 
gibt, die in erster Linie primar das Epithel der Tubuli contorti schadigen und 
daneben andere, bei denen die primare Schadigung augenscheinlich den Glome­
rulus trifft. Die tubularen Schadigungen fand man namentlich in den von 
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F. v. MuLLER als degenerative angesprochenen Erkrankungen. Sie wurden 
deshalb als das anatomische Substrat der degenerativen, als Nephrosen be­
zeichneten Erkrankungen angesehen, und unter der Bezeichnung Nephrosen 
die tubularen Erkrankungen verstanden. Zwar hat AscHOFF stets dagegen 
Widerspruch erhoben, daB man die tubularen Epithelveranderungen als degenera­
tive betrachtete, wie namentlich RIBBERT im Gegensatz zur Lehre VmcHows 
von der parenchymatosen Entziindung behauptet hatte. AscHOFF beharrt 
vielmehr auf der Meinung, daB die tubularen Epithelveranderungen im Sinne 
VrncHows eine defensive Entziindung bedeuteten. 

Die Schadigungen des Glomerulus wurden dagegen besonders bei der unter 
dem Namen der Glomerulonephritis bekannten Erkrankung friiher allgemein 
als entziindlich bedingt angesehen. V OLHARD hat sie aber als ischamisch bedingte 
betrachtet. Entsprechend seiner spater noch ausfiihrlicher zu erorternden 
Meinung, die das Wesen der Nephritis in einem allgemeinen GefaBspasmus 
erblickt, glaubt VoLHARD, daB das Vas afferens durch einen Spasmus ver­
schlossen wiirde und so eine Ischamie des Glomerulus die Folge sein miiBte. 
V OLHARD 1) hat dieser Ansicht auch neuerdings Ausdruck verliehen und darin 
von KuczYNSKI 2) von pathologisch-anatomischer Seite Zustimmung gefunden. 
FAHR 3), der friihere Mitarbeiter VoLHARDs, vertritt demgegeniiber die Ansicht, 
daB es sich bei der Glomerulonephritis urn einen echt entziindlichen, in den 
Glomerulusschlingen als Endocapillaritis beginnenden V organg handle, der sich 
sowohl auf das Vas afferens wie auf das Vas efferens fortsetzen konne. 

Wie man nun aber auch die Natur der Veranderungen auffassen mag, bei den 
Nephrosen als degenerative oder defensiv entziindliche, bei den Nephritiden 
als ischamische oder entziindliche, nie darf man vergessen, daB der Glomerulus 
mit seinen zugehorigen Tubulis eine funktionell zusammengehorige Einheit 
(Nephron) bildet. Selbst die Blutversorgung ist die gleiche, denn das Vas efferens 
lost sich in die Capillaren auf, welche die Kanalchen umspinnen. Es kann also 
nicht wundernehmen, daB Glomerulus und Tubuli oft zusammen erkranken, 
und daB selbst in den Fallen, in denen eins der beiden Systeme primar isoliert 
erkrankt, die Schadigung des anderen bald folgt. Allerdings ist eine solche 
sekundare Schadigung in absteigender Richtung starker, wie aus der Art der 
GefaBversorgung ohne weiteres begreiflich wird. Es ist auch leicht verstand­
lich, daB es besonders bei den entziindlichen Prozessen zu einer Beteiligung 
des Nierenbindegewebes kommt, und zwar zu infiltrativen Prozessen, die spater 
der Schrumpfung anheimfallen. Die V erodung der Glomeruli durch einen 
krankhaften ProzeB fiihrt also nicht nur zur sekundaren Atrophie der Kanalchen, 
sondern auch zu einer gleichzeitigen Schrumpfung des interstitiellen Gewebes 
und damit zur sekundaren Schrumpfniere. So ist es denn nicht wunderbar, 
wenn selbst der pathologische Anatom ganz rein auf ein System beschrankte 
V eranderungen kaum findet. Man so lite deshalb korrekter von vorwiegend 
tubularen oder vorwiegend glomerularen Veranderungen sprechen. Wollen wir 
diese Veranderungen trotzdem zu einer klinischen Einteilung der Nierenerkran­
kungen in tubulare und glomerulare Formen benutzen, so darf man nicht ver­
gessen, daB wir sie am Krankenbett nicht feststellen konnen, sondern ihr Vor­
handensein nur durch den V ergleich mit den klinischen Krankheitsbildern 
erschlieBen konnen. 

Dies gilt auch von der genuinen Schrumpfniere. Es ist das Verdienst von 
JoRES d. A., gezeigt zu haben, daB dabei die Schadigung in den Arteriolen be­
ginnt. Die V er6dung der Glomeruli ist demnach bei der genuinen Schrumpfniere 
ein sekundar absteigender ProzeB. Ob und wie weit dadurch die Nierenfunktion 

1 ) VoLHARD, Zeitschr. f. Krankheitsforschung. Bd. 1, H. 4. 2) KuczyNsKI, Zeitschr. 
f. Krankheitsforschung. Bd. 1, H. 4. 3 ) FAHR, Dtsch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 18. 
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geschiidigt wird, hangt von der Ausbreitung und Starke des Prozesses ab. 
Danach hat L6HLEIN die benigne und maligne Form der Nierenschrumpfung 
unterschieden. Bekanntlich kann es aber bei der genuinen Schrumpfniere 
auch zu Zellproliferationen in der Glomeruluskapsel und um sie herum kommen. 
Diese entziindlichen Veranderungen hatten ja VoLHARD urspriinglich zu der 
Ansicht gefiihrt, daB eine Kombination zwischen Schrumpfniere und Glomerulo­
nephritis bei der malignen Form der Nierenschrumpfung vorliege. Durch eine 
gleichzeitige Beteiligung des Bindegewebes mit folgender Schrumpfung kann 
die schon durch die Glomerulusatrophie und die sekundii.re des Kanalchen­
systems bedingte Schrumpfung gleichfalls verstarkt werden. Sie wird aber bei 
der roten JoRESschen Niere nie so stark wie bei der aus einer Glomerulonephritis 
hervorgegangenen sekundii.ren weiBen Schrumpfniere. 

Die Arteriosklerose der mittleren NierengefaBe fiihrt zu herdformigen, den 
Infarkten ahnlichen Veranderungen mit N arbenbildungen. Da stets nur ein Tell 
des Nierengewebes davon betroffen wird, kommt es kaum je zu Insuffizienz­
erscheinungen der Niere. Deshalb sind das klinische Bild und die Diagnose 
dieser Falle meist ohne besondere praktische Bedeutung (ZIEGLER). 

Im Gegensatz zu den auf pathologisch anatomischer Basis moglichen Ein­
teilungen der Nierenerkrankungen haben sich nun neuerdings andere Anschau­
ungen durchgesetzt. Sie haben das Gemeinsame, daB sie nicht monoorgan­
pathologische sind, sondern daB sie die Nierenveranderungen nur als eine 
Teilerscheinung einer allgemeinen Erkrankung des Korpers betrachten. Es 
wurde schon die Auffassung VoLHARDs erwahnt, der einen allgemeinen GefaB­
spasmus der kleinen GefaBe als Kennzeichen und Ursache der Nierenverande­
rungen bei der Glomerulonephritis ansehen will, wahrend man doch bisher 
der Meinung war, daB durch den Kreislauf den Nieren zugefiihrte bakterielle 
Gifte die Ursache der Nephritis seien. Aber nicht nur die Glomerulonephritis 
wurde so als Ausdruck einer Allgemeinerkrankung angesehen, auch die von 
JoRES beschriebenen Veranderungen der Nierenarteriolen wurden als Teil­
erscheinung einer allgemeinen Arteriolenerkrankung im Sinne der Arterio­
kapillarofibrosis GuLLs und SuTTONs aufgefaBt. FAHR und HERXHEIMER haben 
jedoch nachgewiesen, daB es eine derartige Allgemeinerkrankung der Arteriolen 
nicht gibt, und, daB insbesondere die Muskelarteriolen stets davon frei bleiben, 
wahrend im Pankreas und auch in den DarmgefaBen sich allerdings solche 
V eranderungen finden konnen. Es sei auf das bei der Erorterung der Hyper­
tonia friiher bereits dariiber Gesagte verwiesen. Vor allem aber hat man 
fiir eine besondere Art der Nephrose, die man friiher als genuine Nephrose, 
heute aher nach MuNK als Lipoidnephrose bezeichnete, nachgewiesen, daB dabei 
V eranderungen des Blutes bestehen, die durch ein Uberwiegen der EiweiB­
korper geringerer Dispersion iiber das Albumin und durch eine Hyperchole­
sterinamie gekennzeichnet sind und die man als eine Stoffwechselerkrankung 
auffaBt. Der Nachweis dieser Veranderungen kniipft sich an die Namen PoRT, 
STEPP, KoLLERT, STARLINGER, MuNK und FR. MAINZER. 

Man sieht demnach in der Lipoidnephrose gar keine eigentliche Nieren­
erkrankung, sondern mehr den Ausdruck dieser Stoffwechselerkrankung. Sie 
wird damit in Gegensatz zu anderen Schadigungen der Tubuli gestellt, z. B. 
zu der Tubulusnekrose durch Gifte wie das Sublimat. 

Betrachten wir nach dieser "Obersicht iiber die pathogenetischen Anschau­
ungen nunmehr die von klinischer Seite versuchten Einteilungen. 

Den weitestgehenden Standpunkt vertritt SIEBECK, der die Moglichkeit 
einer Einteilung auf Grund unserer heutigen Kenntnisse iiberhaupt ablehnt und 
jeden Fall einer Nierenerkrankung als ein Problem fiir sich auffaBt. Er zeichnet 
deswegen nur Zustandsbilder und gibt Verlaufsschilderungen der einzelnen 
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Falle, die ersteren gewissermaBen als Querschnitt, die letzteren als Langs­
schnitt des krankhaften Geschehens. Eine solch hyperkritische Betrachtungs­
weise mag fur den reinen Wissenschaftler taugen. Fiir die Bedurfnisse praktischer 
Diagnostik eignet sie sich kaum. 

Eine uberwiegend symptomatische Einteilung hat Vor.HARD als Grund­
lage fur sein differentialdiagnostisches Schema gewahlt und damit den erneuten 
V ersuch unternommen, die klinischen Krankheitsbilder und den pathologisch­
anatomischen Befund zur Deckung zu bringen. Sie sei hier angefuhrt, weil 
sie als didaktisches Hilfsmittel Bedeutung hat, wenn sich auch nicht alle Nieren­
erkrankungen in sie einordnen lassen. Die drei Symptome, auf die V OLHARD 
seine Einteilung aufbaute, sind Odem, Blutdrucksteigerung und Hamaturie. 
Die tubularen Erkrankungen sollten ausgezeichnet sein durch die Neigung 
zur Wassersucht und reichlicher EiweiBausscheidung, da.gegen fehle ihnen 
die Blutdnwksteigerung und meist auch die Hamaturie, die Herdnephritis 
ha be als Kardina.Isymptom die Hamaturie; es fehle ihr dagegen die Blut­
drucksteigerung und das Odem. Die Nierensklerosen endlich hatten als Haupt­
symptom die Blutdrucksteigerung, ihnen fehle Odem und Hamaturie. Diesen 
drei monosymptomatischen Formen stellte dann VoLHARD die diffuse Nephritis 
gegenuber als polysymptomatisch, die alle drei Symptome vereinigt zeigen 
kann. Die Einwande gegen diese schematische Einteilung liegen heute auf 
der Hand. Alle drei Symptome sind bei den einzelnen Gruppen nicht oder 
doch nur ausnahmsweise konstant vorhanden, sie fehlen in anderen Stadien 
derselben Erkrankung bzw. konnen ruckgangig werden. Die Frage der Ent­
stehung des Odems ist durchaus nicht geklart. Besonders VoLHARD selbst 
vertritt die extrarenale Genese derselben und faBt es heute nicht mehr als ein 
ausschlieBlich tubulares Phanomen auf. Er unterscheidet auch scharf zwischen 
primaren Tubulusschadigungen und den sekundaren, die von einer primaren 
Glomerulusschadigung abhangig sind. V OLHARD hat sogar vorgeschlagen, 
man moge deswegen die Nierenerkrankungen in solche mit Storung der Nieren­
durchblutung und in solche ohne eine derartige Storung einteilen und hinzu­
gefiigt, daB die ersteren sich durch groBe Neigung zur Niereninsuffizienz, die 
letzteren dagegen nur durch eine geringe Neigung dazu auszeichnen. 

Die Storungen der Nierenfunktionen, die schlieBlich zur Insuffizienz fiihren 
konnen, sind nun auch als ein Einteilungsprinzip der. verschiedenen Krank­
heitsformen gewahlt worden. Es ist ein Verdienst der Schule FR. v. MuLLERs, 
erkannt zu haben, daB zwar in schweren akuten Fallen und in den End­
stadien der chronischen Nierenerkrankungen die Ausscheidungen samtlich 
gestort sein konnen, daB man aber doch oft diese Storungen in solche der 
Partialfunktionen, sondern das heiBt Krankheitsformen unterscheiden kann, 
bei denen vorwiegend oder allein die Kochsalzausscheidung, und solche, bei 
denen die Ausscheidung der stickstoffhaltigen Schlacken, und endlich die der 
Purinkorper im besonderen gestort ist. Manche Erkrankungen, z. B. die herd­
formigen, brauchen sogar uberhaupt keine Storungen der Ausscheidungen 
aufzuweisen. Sind dagegen, wie bei den eben erwahnten schweren akuten und 
chronischen Erkrankungen, alle Ausscheidungsfunktionen gestort, so lassen 
sich diese Zustande unter dem Begriff der Niereninsuffizienz zusammenfassen, 
die bei den akuten Formen riickbildungsfahig ist, bei den chronischen dagegen 
das Endstadium darstellt. 

Ein Kennzeichen der Niereninsuffizienz ist die ,Sekretionsstarre" (SIEBECK}. 
Bei den akuten Erkrankungen dieser Art wird, wenn nicht uberhaupt eine 
Anurie besteht, ein an Menge geringer, meist ziemlich konzentrierter Urin 
entleert, dessen spezifisches Gewicht sich weder durch W asserzufuhr erniedrigen 
noch durch Dursten oder Schwitzen erhohen laBt. Bei den chronischen Formen 
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wird dagegen ein reichlicherer Urin mit verhaltnismaBig niedrigem spezifischem 
Gewicht geliefert, das gleichfalls fixiert ist und zeigt, daB die Niere die 
Verdiinnungs- und Konzentrationsfahigkeit verloren hat. Bekanntlich regulieren 
deswegen derartige Kranke auf Belastungsproben nur mit einer Vermehrung der 
Harnmenge. Man bezeichnet diesen Zustand nach v. KoRA.NYI als Hyposthen­
urie, wenn nur die Konzentrationsfahigkeit, als Isosthenurie, wenn auch die 
V erdiinnungsfahigkeit verloren gegangen ist. 

Die oben erwahnten Auffassungen endlich, die in den Nierenerkrankungen 
nur einen Ausdruck allgemeiner, den ganzen Korper treffender Schadigungen 
sehen wollen, konnen gleichfalls als Einteilungsprinzip dienen. Die VoLHARDsche 
Einteilung in Storungen mit und ohne solche der Nierendurchblutung gehort 
schon dahin. Augenscheinlich muB man wenigstens der Lipoidnephrose nach 
unseren neueren Kenntnissen eine besondere Stellung einraumen. Fiir die 
differentialdiagnostische Betrachtung werden wir uns an keine dieser Ein­
teilungen streng binden, sondern aus alien versuchten Einteilungsmoglichkeiten 
das gerade fiir diesen Zweck Brauchbare herauszunehmen suchen. 

2. Die Priifung der Nierenfunktion. 
Die Funktionen der Niere, die Ausscheidung von Wasser, Salzen und stick­

stoffhaltigen Schlacken sind eng miteinander verkniipft. Das darf auch bei der 
Priifung der Ausscheidungskraft der einzelnen Stoffe nicht vergessen werden. 
Ferner hangt die jeweilige Ausscheidung nicht nur von der Zufuhr und der 
Nierenfunktion, sondern vom Bestande des Korpers an den einzelnen Stoffen 
ab. Ein Gesunder, der vorher au£ kochsalzarme Kost gesetzt ist, halt z. B. 
eine Kochsalzzulage zuriick, die er ausscheiden wiirde, wenn er sich nicht im 
Kochsalzhunger befande. 

Dieser Umstand macht notwendig, daB zu den zu besprechenden Funktions­
priifungen die Kranken wenigstens einige Tage vor der Priifung gleichmaBige 
Kost und Bettruhe einhalten miissen, wenn man brauchbare W erte erhalten soU. 
Die meisten der als Funktionspriifungen in Betracht kommenden V erfahren 
sind chemisch quantitative und miissen deshalb dem Laboratorium vorbehalten 
bleiben. Sie sollen hier nur insoweit kurz beriihrt werden, als sie zur Tatigkeit 
des Arztes am Krankenbett gehoren. 

1. Die Priifung der Wasserausscheidung. Am Krankenbett leicht 
ausfiihrbar ist der Wasser- bzw. der Durstversuch. Diese wichtige Methode 
ist von VoLHARD ausgearbeitet, der auch zeigte, daB man die immerhin 
komplizierte Gefrierpunktsbestimmung fiir klinische Zwecke mit ausreichender 
Genauigkeit durch die Bestimmung des spezifischen Gewichtes ersetzen 
kann. 

Zum Wasserversuch lii.Bt man den Kranken, der vorher einige Tage auf gleich­
maBige Fliissigkeitszufuhr gesetzt war, morgens nach Entleerung der Blase 1500 ccm 
Fliissigkeit trinken (Wasser oder Tee). Man weist ihn an, in den nachsten 2 Stunden 
halbstiindlich, spater stiindlich, Urin zu lassen und bestimmt das spezifische Gewicht 
und die Menge der einzelnen Portionen. Der Gesunde scheidet die zugefiihrte Wasser­
menge unter entsprechender Herabsetzung des spezifischen Gewichtes des Harnes 
binnen 4, langstens binnen 6 Stunden aus. Nach VEIL 1) wird sogar vom Gesunden 
oft mehr Harn ausgeschieden als Wasser zugefiihrt war. Man nennt einen solchen 
Ausfall des Versuches iiberschieBend. Niitzlich kann es sein, die Urinausscheidung durch 
24 Stunden zu verfolgen. Zum Durstversuch laBt man die Kranken von friih an dursten 
und untersucht die einzelnen Harnportionen in gleicher Weise. Da die Kranken in der Nacht 
vor dem Versuch keine Fliissigkeit getrunken haben, so geniigt meist eine Fliissigkeits­
enthaltung von 4-6 Stunden zu einem ausreichenden Urteil. Der Gesunde schrankt die 
Harnmenge unter Erhohung des spezifischen Gewichtes ein. Ein Kranker mit Storung 

1) VEIL, Dtsch. Arch. f. inn. Med. Bd. 119. 
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des Wasserausscheidungsvermogens kann den Urin weder verdiinnen noch konzentrieren 
und scheidet deswegen auch annii.hemd gleiche Hamportionen in der Zeiteinheit aus, 
er zeigt eine Sekretionsstarre. An vielen Kliniken hat sich die Absolvierung des 
Wasser- und Durstversuchs an einem Tage bewahrt; man laBt den Kranken friih 7 Uhr 
1500 ccm trinken und his abends 7 Uhr dursten, was meist ohne Unannehmlichkeit ge­
lingt. Das untenstehende Protokoll zeigt den Ausfall solcher Versuche bei Gesunden 
und einem odemfreien Nierenkranken mit mangelndem Verdiinnungs· und Konzentrations-
vermogen. 

1. W asserversuch. 
Um 7 Uhr niichtem 1500 ccm Wasser getrunken. 
Davon wurden ausgeschieden: 

Zeit 
Fall I (gesund) 

Menge spez. Gewicht 

180 
360 
390 
255 
160 
100 
80 

1525 

1010 
1003 
1002 
1004 
1010 
1011 
1011 
1005 

Fall II (krank) 
Menge spez. Gewicht 

30 

40 

35 

85 
190 

1016 

1018 

1016 

1016 
1016 

2. Konzen tra tions · (Durst-) Versuch. 

Fall I (gesund) Fall II (krank) 
Zeit Menge spez. Gewicht Menge spez. Gewicht 

8 Uhr 80 1014 100 1014 
10 

" 25 1017 80 1015 
12 85 1015 
2 

" 30 1026 110 1016 
4 130 1016 
6 20 1030 160 1015 
8 

" 140 1016 
nachts 40 1028 195 1015 

195 1022 1000 1015 

Der W asser- und Durstversuch ist im Stadium der medikamentosen Odem­
ausschwemmung natiirlich nicht eindeutig verwendbar. Ebenso wird der Wasser­
versuch durch starkes Schwitzen gestort. 

Es kommt zur Beurteilung des Verdiinnungs- und Konzentrationsversuches 
nicht nur auf die Gesamtmenge des gelieferten Urins an, sondern auch auf die 
GroBe der einzelnen Portionen, die einen SchluB auf die Ausscheidungsgeschwin­
digkeit erlaubt. Gelingt zwar noch die Ausscheidung der Gesamtmenge, aber 
in unter sich gleichen Portionen in 4-6 Stunden, so liegt bereits eine Storung 
des Wasserausscheidungsvermogens vor. 

Nach GROTE 1) ist beim Gesunden die zweite Halbstundenportion die groBte, bei Nieren­
kranken finden sich verschiedene Typen eines abweichenden Verhaltens. 1. Eine Ver­
schiebung der groBten Portion unter gleichzeitiger Emiedrigung bei ausheilenden Erkran­
kungen. 2. Ein Ausfall mehrerer Portionen, er entspricht akuten Stadien und Riickfallen 
und bedeutet eine schwere Storung. 3. Die Anfangsportion ist 4ie groBte. Dies Verhalten 
findet sich bei schweren chronischen Formen. Von anderen Arzten sind diese Schliisse 
GROTES iibrigens als zu weitgehend bestritten worden. 

Eine gute, well physiologische Erweiterung des einfachen Wasser- und Durst­
versuches ist von ScHLAY:FJR und HEDINGER2) angegeben worden. Sie verfahren 

1 ) GROTE, Miinch. med. Wochenschr. 1917. Nr. 21. 2) SCHLAYER und HEDINGER, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 114. 
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so, daB dem Kranken eine Probediat verabreicht wird, die gewisse Anforderungen 
an das Ausscheidungsvermogen der Niere stellt. 

Diese besteht: Erstes Friihstiick: 350 ccm Ka.ffee mit Milch, 50 g Brotchen; zweites 
Friihstiick ebenso, a.ber his 80 g Brot. Mitta.gs ein Teller kla.re Bouillon, 150 g Beefstea.k, 
150 g Ka.rtoffelbrei, ein Brotchen, eine Ta.sse Ka.ffee. Na.chmitta.gs wie Friihstiick. Zum 
Abendbrot 500 g Reis, GrieB oder Monda.minbrei mit einem Ei. Einige Ta.ge vorher ha.ben 
die Kra.nken eine gemischte, nicht a.llzu kochsa.lzreiche Diat mit Fliissigkeitszufuhr von 
etwa. 2000 g inne zu ha.lten. Am Versuchsta.ge wird der Urin zweistiindlich, der Na.chturin 
in einer Portion gesa.mmelt. 

Bei normalen Menschen schwanken unter dem EinfluB dieser Probediat 
die einzelnen Urinportionen in Menge, spezifischem Gewicht und Kochsalz­
konzentration erheblich, und es ist die Gesamtmenge des Tagesurins groBer 
als die des Nachtnrins. Bei Nierenkranken mit anormaler Nierenfunktion sind 
die Verhaltnisse bis zur Umkehr gestOrt. 

ScHLAYER und BECKMANN haben weiter vorgeschlagen, die Beobachtung des Ver­
haltens der Niere nach einer derartigen Reizmahlzeit durch die Beobachtung nach einer 
Schonungsmahlzeit zu erganzen. Diese Schonungsmahlzeit besteht aus Milch, Semmel, 
Schleimsuppe und Brei. Es gelingt durch den Vergleich der Resultate, leichtere Storungen, 
die nur bei der Reizmahlzeit hervortreten, von schwereren, die schon auf die Schonungs­
mahlzeit reagieren, zu unterscheiden 1). 

Die Kochsalz- und Stickstoffausscheidung kann nur chemisch analytisch 
gepriift werden. Eine grobe Priifung der ersteren ist besonders bei hydropischen 
Kranken durch die V erfolgung des Korpergewichtes nach einer Kochsalzzulage 
von 10 g moglich. Steigt danach das Korpergewicht, so ist eine Kochsalzretention 
erwiesen. Der Kochsalzgehalt des Urins laBt sich iibrigens fur praktische Ver­
suche genau genug mit dem von STRAUSS angegebenen kleinen Reagensrohr 
verfolgen, so daB die Kochsalzbestimmung im Urin damit auch ohne Ein­
richtungen eines Laboratoriums ausgefiihrt werden kann. 

Genauere Resultate als mit diesen am Krankenbett durchfiihrbaren erhalt 
man durch einen regularen Stoffwechselversuch mit Belastungsproben. Man 
setzt dazu die Kranken auf eine konstante, kochsalzarme und nicht allzu stick­
stoffreiche Diat und legt, nachdem die Diat einige Tage bis zur Konstanz der 
Ausscheidungen innegehalten ist, einmal 20 g Harnstoff und am nachsten Tage 
10 g Kochsalz zu und verfolgt die Ausscheidung dieser Zulagen, die ein Gesunder 
in 24-48 Stunden bewaltigt, quantitativ. Diese Zulagen sind aber bei Kranken, 
die zur Uramie neigen, nicht ganz unbedenklich. 

Neuerdings hat man auch die Wichtigkeit der Bestimmung der Bicarbonat­
konzentration, bzw. der \Vasserstoffzahl fiir die Nierenfunktion fest­
gestellt. DAVIES, HALDANE und PESKETT hatten eine gemeinsame Konzentra­
tionsgrenze fiir Bicarbonat und Cl-Ion im Harn gefunden und a us HENDERSON­
HASSELBACHB Gleichung wurde eine Beziehung zwischen der W asserstoffzahl 
des Harns und seiner Cl-Konzentration hergeleitet. FR. MAINZER 2) zeigte in 
ausgedehnten Untersuchungen, wie sich diese Beziehung bei normaler Kon­
zentration und auch bei der herabgesetzten Konzentrationsfahigkeit der Nieren­
kranken gestaltet; und zwar durch Belastungsversuche mit NaCI und Bicarbonat 
zunachst bei Gesunden. MAINZER fand dabei, daB ein Anstieg der Wasserstoff­
zahl (Bicarbonatkonzentration) des Harns die Chloridkonzentration herabdriickt, 
daB aber umgekehrt ein EinfluB der NaCI-Verabreichung auf den PH und die 
Bicarbonatkonzentration nicht deutlich ist. Er schlieBt daraus, daB die Regu­
lation des Saurebasenhaushaltes unter den gegebenen Bedingungen den Vorrang 
vor der Cl-Ausscheidung habe. 

1 ) l\liinch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 4. 2 ) FRITZ MAINZER, Untersuchungen iiber 
die Konzentrationsbeziehungen verschiedener Harnbestandteile. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. ll7, H. 1/2. 
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Bei Nierenkranken fand MAINZER verschiedene Storungstypen dieser Be­
ziehungen: z. B. normales Verhalten bei herabgesetzter Maximalkonzentration; 
oder Fehlen des wechselseitigen Einflusses der Cl- und Bicarbonatausscheidung 
im Harn bei beschriinkt erhaltener Variationsfahigkeit; oder aber Fixation 
der Cl- und Bicarbonatkonzentration (Wasserstoffzahl). Die Fixation eines 
abnorm niedrigen PH im Harn wird als Konzentrationsunfahigkeit fiir Bi­
carbonat erkannt. Jedenfalls zeigen die Storungen des Konzentrierungs­
vermogens fiir Chlorid und fiir Bicarbonat weitgehenden Par­
allelismus. 

Die gefundenen Storungen der Bicarbonatausscheidung haben Bedeutung 
fiir die Entstehung der Nierenazidose. Als bedeutsame Faktoren fiir deren 
Eintreten stellte MAINZER bilanzmiiBig fest: I. Siiureretention (Cl, Phosphor­
siiure, organische Sauren), 2. Basenverluste einerseits infolge Ammoniakmangels 
im Harn und vermehrter Heranziehung fixer Basen zur Siiureneutralisation, 
andererseits infolge Fixation der Bicarbonatausscheidung in normalem Umfang 
(Blutkonzentration) oder Fehlens einer Anpassung an die gleichzeitig erfolgende 
Chloridausscheidung, wie sie bei Nierengesunden stattfindet. 

Bei der Salyrgandiurese (als dem Beispiel der Wirkung eines Cl-treibenden 
Diureticums) fand MAINZER, daB die Wasserstoffzahl des Harnes Neigung 
zum Absinken hatte, wiihrend die Cl-Konzentration im Gegensatz zu anderen 
Polyurien nur wenig sank, sogar bisweilen anstieg. Es wird also auch bei der 
Salyrgandiurese der Ausscheidungsantagonismus zwischen Cl- und Bicarbonation 
deutlich. 

Eine vereinfachte Methode der Nierenfunktionspriifung, die chemische Analysen ver­
meidet, hat LICHTWITZ angegeben. 

Sie beruht darauf, daB man aus der Zunahme des spezifischen Gewichtes des Urins 
nach einer Zulage von Kochsalz oder Harnstoff auf die :J.\.Ienge des ausgeschiedenen Koch­
salz bzw. Harnstoff, schlieBen kann, wenn ma.n die Harnmenge a.uf 1000 reduziert und a.uf 
diese reduzierte Ha.rnmenge das spezifische Gewicht umrechnet. Betragt z. B. die ta.t­
sachliche Ha.rnmenge 1500 ccm und da.s tatsachliche spezifische Gewicht 1020, so wiirde 
da.s spezifische Gewicht der a.uf 1000 reduzierten Ha.rnmenge 1030 sein, namlich 1500 : 1000 
= x : 20. Es ist a.ber notwendig, da.B das spezifische Gewicht bei konsta.nter Temperatur, 
z. B. bei 15° bestimmt wird. 

Diese Methode kann da.durch fehlerha.ft werden, da.B eine Belastungsprobe gelegentlich 
eine griiBere oder in seltenen Fallen a.uch kleinere Ausscheidung eines anderen Stoffes 
zur Folge hat, da.B also z. B. bei Harnstoffbelastung gleichzeitig mehr Kochsa.lz ausgeschieden 
wird. Dieser Fehler laBt sich a.ber dann etwas verbessern, wenn man die Kochsalzmenge 
bestimmt, die im Gesamttagesurin ausgeschieden ist. Die Methode ist sinnreich erdacht, 
kann aber in ernsten Fallen die chemische Analyse nicht ersetzen. 

AuBerdem ist es neuerdings zweifelhaft geworden, ob eine derartige Priifung 
der Ausscbeidungsfahigkeit nach einer einmaligen Belastung wirklich von Wert 
ist. Jedenfalls wies SIEBECK 1) nacb, daB bei liinger dauernden Belastungen 
auch eine bei eincr nur einmaligen Belastung scheinbar insuffiziente Niere noch 
eine erhebliche Leistungsfiihigkeit aufweisen kann. Eine Kranke SIEBECKs 
schied auf einmalige Belastung nur 4-7 g Cl aus, wiibrend sie bei dauern­
der Belastung his zu 17 g Cl ausscheiden konnte. SIEBECK schliigt daher vor, 
nach einer Vorperiode von gleichmaBig salzarmer Kost, wenn Salzausscheidung 
und Korpergewicht konstant geworden sind, abgewogene Mengen Kochsalz 
in langeren Perioden der Kost zuzusetzen und zu untersuchen, in welcher Zeit 
das Korpergewicht zunimmt und die Salzausscheidung entsprechend ansteigt. 
Bemerkenswert ist, daB SIEBECK bei seinen dauernden Zulagen den Kochsalz­
gehalt des Blutserums zwar erst ansteigen, aber dann wieder sinken sah, trotz­
dem mehr Kochsalz ausgeschieden wurde. Es ist also nicht allein das Angebot 

1 ) SIEBECK, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137. v. MoNAKOW, Ebenda, Bd. 122 u. 
123. GuGGENHEiliiER, Zeitschr. f. exp. Pa.thol. Bd. 21. 1920. 
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an Kochsalz fiir die Ausscheidung maBgebend. Ebenso deckte sich in SIEBECKs 
Untersuchungen keineswegs das Ansteigen des Korpergewichtes mit der Salz­
retention, wieder ein Beweis, daB die Verhii.ltnisse kompliziert liegen. Wir 
warden darauf bei der Besprechung der Odeme zuriickkommen miissen. SIEBECK 
halt die Tragheit der Einstellung fiir die wesentlichste Funktionssti:irung, wahrend 
die Breite der Anpassungsfahigkeit noch viel besser erhalten sein kann. Das 
gilt sowohl fiir das Kochsalz als fiir Harnstoffzulagen. 

Die Wirkung der letzteren ist besonders von v. MoNAKOW gena.uer studiert worden. 
Bei Nierenkra.nken mit ungeniigender Ausscheidung des Ha.rnstoffs gelingt es, durch wieder­
holte Hamstoffbela.stungen den Ha.rnstoffgehalt des Blutes treppenformig in die Hohe 
bis zu Werten zu treiben, wie wir sie sonst nur bei schwer Uramischen kennen (ohne da.B 
irgendeine Verschlechterung im Befinden der Kra.nken einzutreten bra.ucht). Der Ha.m­
stoff wird also in den Geweben und im Blut retiniert, wahrend bei Gesunden Ha.rnstoff. 
zulagen prompt a.usgeschieden werden und der Ha.rnstoffgeha.lt des Blutes nur ga.nz voriiber­
gehend steigt. Die Ausscheidung des Stickstoffs ist aber nicht a.llein von der Blutkonzentra.­
tion abhangig, sondem wie v. MONAKOW meint, auch von der Durchblutung der Niere, 
die wir freilich nicht bestimmen kiinnen. v. MoNAKOW ist geneigt, anzunehmen, daB fiir 
die Ausscheidung die Gesamtmenge des in der Zeiteinheit angebotenen Stickstoffs aus­
schlaggebend sei und nicht die Konzentra.tionen im Blute. Es kiinne z. B. bei verschiedenen 
Blutkonzentrationen, aber reziprok verschiedener Durchblutungsgeschwindigkeit die gleiche 
Hamstoffmenge ausgeschieden werden. 

Diese Feststellungen fiihren v. MoNAKOW zu einer Ablehnung des sog. hamorenalen 
Index, der AMBAB.Dschen Konstante als einer zuverlassigen Funktionspriifung fiir die Niere. 
Der hamorenale Index, das Verhaltnis des Harnstoffgehaltes des Blutes zur Harnstoff­
konzentration des Urins unter Beriicksichtigung der gesamten ausgeschiedenen Menge ist 
nach .AMBAB.D eine Konstante, zu deren Feststellung - das ist der Vorteil der Methode -
man keine Belastungsproben braucht. 

Inzwischen ist die Untersuchung der AMBARDschen Konstante mit Recht 
fiir die Klinik durch diejenige des Harnstoffs und Rest-N im Blut verdrangt 
worden. 

Man kann entweder den Harnstoffgehalt des Blutes bestimmen. 
Man bedient sich dazu der leicht auszufiihrenden Methode nach HfrFNER-AMBAB.D­

HALLION, welche a.llerdings nicht eigentlich den Ha.rnstoff, sondem den sogenannten, dem 
Harnstoffgehalt fast parallel gehenden Bromlaugenstickstoff bestimmt, oder des Ver­
fahrens mittels Urease und Permutit. 

Oder man bestimmt den Reststickstoff im Blute des Kranken, wie dies 
zuerst von STRAUSS zur Nierenfunktionspriifung vorgeschlagen wurde und 
sich seitdem in der Praxis iiberall eingebiirgert hat. Die Einwendungen, die 
man gegen die Bestimmung des Rest-N als diagnostische Methode erhoben 
hat (LICHTWITZ u. a.), haben zwar eine gewisse theoretische Bedeutung. Wir 
wissen ja heute alle, daB die Hohe des Rest-N nicht immer proportional dem 
Grade der Niereninsuffizienz zu sein braucht. Trotzdem hat diese Unter­
suchung im Rahmen der iibrigen klinischen und laboratorischen Methoden 
gr6Bten diagnostischen und prognostischen Wert. 

Beziiglich der Untersuchung des Harnstoffs und Rest-N sei bemerkt, daB 
die Blutentnahme morgens beim niichternen Kranken ausgefiihrt warden muB, 
und daB einige Tage konstanter Kost vorhergegangen sein miissen, da ja 
die Reststickstoffwerte von der vorangegangenen Ernahrung stark beeinfluBt 
warden. 

Die Normalwerte fiir den Reststickstoff schwanken je nach der angewandten Methode 
etwas, man darf etwa 40--45 mg in 100 ccm Serum Blut als obere Grenze des Normalen 
betrachten. Die friiher gemachten Angaben, da.B bei chronischen Nephritiden eine Steigerung 
bis auf 100 mg die Prognose noch nicht unmittelbar infaust, bei 1-200 mg die Lebens­
dauer noch auf etwa I Jahr zu schatzen sei und dariiber nur noch auf Wochen, sind 
natiirlich schema.tisch und falsch. 

KRAuss 1) (Klinik von F. v. MuLLER) hat vorgeschlagen, die mit den 
modernen colorimetrischen Methoden bequem auszufiihrende Bestimmung der 

1) KRAUSS, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 138. 
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Blutharnsauremenge an Stelle der Bestimmung der iibrigen N-Komponenten 
bei Nierenkrankheiten treten zu lassen, well ein normaler Harnsaurewert in 
der Regel einem normalen Reststickstoff entspricht. 

Im einzelnen ist fiir·den Harnsau.rewert bemerkenswert, daB er bei akuten Nephritiden 
mit Retention stickstoffhaltiger Schlacken friiher als der Blutharnstoff ansteigt und auch 
bei der Heilung am langsten erhoht bleibt. Bei chronischen Formen kann die Vermehrung 
der Harnsau.re sogar der einzige abnorme Befund im Blute sein. Werte iiber 10 mg-% geben 
dabei eine ungiinstige Prognose. 

Bei den Nephrosen ist der Blutharnsau.regehalt normal und steigt erst nach Schadigung 
der Konzentra.tionsfahigkeit gleichfalls a.ls erster Besta.ndteil des Reststickstoffes. 

Bemerkenswert ist, daB reine Hypertonien, welche keine Zeichen einer Nierena.ffektion 
bieten, mit einer V ermehrung der Blutharnsaure einhergehen konnen. Manche Autoren, 
z. B. CzoNITZER 1) (unter FR. v. MuLLER), fanden sie nur bei niereninsuffizienten Hyper­
tonikern gesteigert. 

Annahernd dieselben Schliisse, wie aus der Bestimmung des Reststickstoffes, 
lassen sich aus der Bestimmung des Indicangehaltes des Blutserums ziehen. 

Die Indicanmengen im normalcn Serum schwa.uken zwischen 0,026 und 0,082 mg in 
100 ccm Serum, sie sind von der Art der Ernahrung unabhangig. Bei vermehrter Darm­
faulnis, z. B. bei Ileus, steigt dieser Wert allerdings, aber his hi:ichstens auf 0,15 mg, bei 
Niereninsuffizienz ist er meist hoher. Jedenfalls spricht ein Gehalt von iiber 0,15 mg fiir 
eine bestehende Retention. Bei Niereninsuffizienz der akuten Nephritis steigt er im 
Vergleich zum Reststickstoff nu.r spat und in geringem MaBe, bei chronischer Nieren­
insuffizienz dagegen friiher und starker, es geht dann auch in die Gewebe, aber der stii.rkste 
Anstieg findet sich im Blutserum 2). HAAS 3) hat eine Methode angegeben, diesen Grenzwert 
in einem qua.lita.tiven Schatzungsverfa.hren festzustellen, die ihrer Einfa.chheit wegen an 
Stelle der immerhin schwierigen Reststickstoffbestimmung zu empfehlen ist, wenngleich 
sie kein vollwertiger Ersatz ist. HAAS bedient sich einer von.JoLLES a.ngegebenen Fa.rb­
rea.ktion mit Thymol, da.s in eisenchloridha.ltiger Sa.lzsaure gelost ist. 

Zu je 2 und 1,5 ccm Serum wird da.sselbe Volum Wa.sser und das doppelte Volum 
20%ige Trichloressigsau.re zum Zwecke der EnteiweiBung gesetzt, gut durchgeschiittelt 
und vom Niederschla.g durch ein kleines, etwa. 6 cm im Du.rchmesser haltendes Fa.ltenfilter 
moglichst qua.ntita.tiv a.bfiltriert, zum SchluB wird das Filter noch du.rch Druck gegen den 
Trichterra.nd gepreBt. Zum Filtra.t werden 7 Tropfen 5%ige a.lkoholische Thymollosung 
gegeben, du.rchgeschiittelt und dann da.s gleiche Volum konzentrierter 5%0 Eisenchlorid 
entha.ltender Sa.lzsaure hinzugefiigt und wieder du.rchgeschiittelt. Na.ch 2 stiindigem Stehen 
wird mit 2 ccm Chloroform krii.ftig du.rchgeschiittelt. 

Ist da.s Chloroform bei Betra.chtung im du.rchscheinenden Lichte da.nn soeben rosa.­
violett gefii.rbt, so ha.ndelt es sich eindeutig um eine beginnende Niereninsuffizienz, wenn 
nu.r 1,5 ccm Serum verwa.ndt wa.ren. Tritt erst bei Verwendung von 2 ccm Serum die 
Chloroformverfii.rbung a.uf, so bedeutet dieser Befund nu.r da.nn eine Retention, wenn im 
Urin nicht mit dem 0BERliiA.YERBchen Reagens Indican nachweisba.r ist. Ist eine aus­
gesprochene Indica.nu.rie dagegen vorha.nden, so ist der Befund der Indica.namie nu.r ver­
dachtig a.uf Retention und muB qua.ntita.tiv kontrolliert werden. 

Noch einfacher als die Indicanbestimmung ist die Anstellung der Xantho­
proteinprobe im enteiweiBten Blut nach BECHER 4). Sie zeigt die Gegenwart 
aromatischer Substanzen (Faulnisprodukte) an, deren Gegenwart nach diesom 
Autor eine Niereninsnffizienz bzw. eine Uramie erweist. 

Die Probe wird folgenderma.Ben ausgefiihrt: Gesa.mtblut, Plasma. oder Serum wird 
mit 20% Trichloressigsau.re enteiweiBt. Zu 2 ccm des Filtra.ts gibt man in einem Rea.gens­
glas 0,5 ccm reiner konzentrierter Salpetersau.re und kocht a.uf. Na.ch dem Abkiihlen 
fiigt man 1,5 ccm 33% Na.tronlauge hinzu. Im du.rchfallenden Lichte betra.chtet erscheint 
die Fliissigkeit normal nu.r ganz schwa.ch gelblich gefarbt, bei Niereninsuffizienz je na.ch 
der Stii.rke derselben deutlich his intensiv gelb. Man kann an der Farbung a.llein sich 
schii.tzungsweise ein Urteil bilden, ka.nn a.ber auch den Grad der Farbung colorimetrisch 
qua.ntita.tiv bestimmen, in dem man im AUTENRIETHSchen Appa.rat mit einem Vergleichs­
gefaB vergleicht, das mit einer 0,03874%igen Losung von Ka.libichroma.t gefiillt ist. 

Die qualitative Ausfiihrung der Probe eignet sich wegen ihrer Einfachheit 
besonders zu einer raschen Orientierung am Krankenbett. BECHER hat ferner 

1) CzomzTER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 140. 2) Vgl. BECHER, Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 129 u. 134. Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 2. 3 ) Miinch. med. 
Wochenschr. 1917. Nr. 42 und Med. Klinik 1926. Nr. 22. 4) BECHER, Miinch. med. 
Wochenschr. 1924. Nr. 46. 

lndican­
amie. 
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angegeben, daB man auf das Bestehen einer Niereninsuffizienz schlieBen konne, 
wenn ein blasser EiweiBharn mit niedrigem spezifischem Gewicht durch 
Schiitteln mit Kaolin nach Filtration eine Verstarkung der Gelbfarbung zeige 
(Verwandlung von Chromogen in Farbsto££). 

Relativ einfach ist auch ein von HENSCH und ALDRICH angegebenes Ver­
fahren, welches den Harnstoffgehalt des Speichels bestimmt, da seine Erhohung 
dieselben Schliisse wie die des Reststickstoffs zulaBt. 

Methodik: Man gewinnt den Speichel durch Ka.uenlassen von Paraffin. Die ersten 
5-6 ccm Speichel werden a.ls noch durch Speisereste verunreinigt verworfen, dann miBt 
man 5 ccm Speichel ab und titriert mit einer wasserigen 5%igen Sublimatliisung, his der 
Speichel beim Tiipfeln mit konzentrierter Sodalosung einen deutlichen rotbraunen Nieder­
schlag gibt. SrMMEL und KuNTSCHER 1 ), die diese Rea.ktion nachpriiften, schla.gen vor, 
zur Berechnung folgende Beziehung a.ufzustellen: Wenn x die gesuchten mg Ha.rnstoff 
in lOO ccm Speichel sind und y die Zahl der verbrauchten Kubikzentimeter Sublima.t­
losung ist, so ist x = 40 (y-0,6). Bei Nierengesunden verbra.uchten diese Autoren 
1,65-2,95 ccm Sublima.tlosung, was einem Ha.rnstoffgehalt von 26-79 mg-% entspricht. 
Die Resultate bei Kranken gehen den Resulta.ten der Rest N-Bestimmung parallel. Goss­
MANN 2) hat vorgeschlagen, die Bestimmung des Speichelharnstoffes fiir den Belastungs­
versuch mit Harnstoff zu gebrauchen. Er fand bei Nierenkranken eine Verzogerung, Aus­
scheidung und dementsprechend auch nach 12 Stunden hohere Werte. 

Von gr6Berer, weil auch pathogenetischer Bedeutung, insbesondere fiir die 
Genese der Uramie, ist aber die Untersuchung des Liquor cere brospinalis 
bei Nephritikern. G. STRAUBE 3 ) hat an der Rostocker medizinischen Klinik an 
112 liquor- und stoffwechselgesunden Menschen zunachst das normale Ver­
haltnis der molekular gelosten korpereigenen Stoffe im Liquor in Verhaltnis zu 
Blut und Serum untersucht und dann das Verhalten derselben bei Nieren­
insuffizienten festgestellt. 

Die Methode STRAUBEB anzugeben, wiirde zu weit fiihren; sie ist in seiner Arbeit nach­
zulesen. STRAUBE fand die normalen Verhaltniszahlen von Serum zu Liquor a us den arith­
metischen Mittel errechnet, wie folgt: an Harnsotff enthalt der Liquor 73,5% dessen, was 
lOO Teile Serum enthalten; fiir das praformierte Kreatinin ist die Verhaltniszahl 77,0%, 
fiir Kreatinin 78,0%. Bei Nierenkranken verschieben sich die durchschnittlichen Verhaltnis­
zahlen von Liquor-Serum beim Harnstoff auf 41,0%, beim praformierten Kreatinin auf 
54,9%, beim Kreatinin auf 29,16%. Wichtiger als diese Durchschnittszahlen sind die 
Ergebnisse in Einzelfallen. Bei einem Patienten im uramischen Koma betrug der Rest-N 
im Serum 186,0 mg-%, im Liquor 154,0 mg-%, das praformierte Kreatinin im Serum 
25,4 mg%, im Liquor 11,0 mg-%, das Kreatinin im Serum 14,64 mg-%, im Liquor4,4 mg-%. 

In einem Fall von sekundarer Schrumpfniere fanden sich im Serum Rest-N 92,12 mg-%, 
im Liquor 77,20 mg-%, praformiertes Kreatinin im Serum 8,30 mg-%, im Vollblut 9,60 mg-%, 
im Liquor 2,70 mg-'l!!, Kreatinin im Serum 8,0 mg-%, im Vollblut 12,90 mg-% und im 
Liquor 1,39 mg-%. Ubrigens waren die Werte fiir Harnstoff und Kreatinin im occipitalen 
und lumbalen Liquor die gleichen. 

Es £and sich also bei Nierenkranken im Liquor regelmaBig eine geringere 
Konzentration der genannten molekular gelosten Stoffe als in Serum und 
Vollblut; allerdings war die Verminderung der Konzentration fiir Harnstof£ 
bzw. Rest-N bei Niereninsuffizienten geringer als bei Stoffwechselnormalen. 
Bei der durch W ALTER, DEuscH u. a. festgestellten Erhohung der Permeabilitat 
der Meningen bei Nephritikern ist die Erhohung von Rest-N und Harnstoff 
im Liquor auch von pathogenetischer Bedeutung fiir die Cerebralerscheinungen 
der Uramie. 

Eine Belastung mit Alkali ha ben RosENBERG und HELLFORS 4) als einfache 
Nierenfunktionspriifung vorgeschlagen. 

Sie gaben den Kranken, urn die Aciditatsverhaltnisse gleichmaBig zu gestalten, niichtern 
20 Tropfen verdiinnter Salzsaure in 400 ccm Wasser und 2 Stunden spater 20 g Natr. 

1 ) SrMMEL und KuNTSCHER, Dtsch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 46. 2) GossMANN, 
Dtsch. Arch f. klin. Med. Bd. 162. 3) G. STRAUBE, Die molekular gelosten Stoffe im 
Liquor cerebralis. Dtsch. Zeitschr. Nervenheilk. Bd. 134, H. 5/6, Mitt. I-IV. 4 ) RosEN­
BERG und HELLFORS, Munch. med. Wochenschr. 1927. Nr. 22. 



Vergleichende Symptomatologic. 639 

bicarb. in 400 ccm Wasser und bestimmten dann mittels WALPOLEschen Comparator und 
M:rcHAELISschen Testrohrenviertel his halbsttindlich im Urin PH· Sie fanden, daB bei Nieren­
gesunden PH in 2 Stunden bis 8 ansteigt, wahrend bei Nierenkranken dieser W ert nicht 
erreicht wird. Zu ahnlichen Resultaten kam auch unabhangig von den genannten Autoren 
LEBERMA.NN 1). Eine Nachprtifung durch SYLLA 2) ergab, daB man die vorhergehende Salz­
sauregabe weglassen kann und daB in der Tat die Mehrzahl der Nierenkranken den Wert der 
Gesunden von 8,4 nach Alkalibelastung nicht erreicht, doch zeigten auch Hyperaciditaten 
und einfache Hypertonien eine Verzogerung des Ansteigens der PH· 

Die einfache Methode, bei der man sogar mit einer Priifung mittels auf 
bestimmte PH-Werte eingestellten Lackmuspapier auskommt, ist immerhin zu 
empfehlen, da man bei deutlich positivem Ausfall wohl auf das V orliegen einer 
Nierenerkrankung schlieBen darf, wenn es auch zweifelhaft ist, ob die Methode 
der Alkalibelastung eine Nierenfunktionspriifung und nicht vielmehr eine solche 
des Saurenbasengleichgewichtes darstellt. 

Den beschriebenen Methoden gegeniiber ist das altere ScHLAYERsche V er- Jdd~lih­
fahren der Verfolgung der Jodkali- und Milchzuckerausscheidung etwas ~~ckerb~­
in den Hintergrund getreten. Als krankhaft gilt eine V erzogerung der J od- st,mmung. 

kaliausscheidung nach einer Verabreichung von 0,5 Jodkali in einer Oblaten-
kapsel iiber 50-60 Stunden. 

Der Jodnachweis im Urin ist beka.nntlich einfa.ch zu ftihren, z. B. durch Versetzen 
mit Starkekleister und Unterschichten mit ra.uchender Sa.lpetersaure oder durch Ver­
setzen mit Salzsaure und Kleister und vorsichtigem Zusa.tz von Chlorka.lkl6sung. 

Milchzucker muB intravenos einverleibt werden, z. B. in Form des von der chemischen 
Fa.brik in Gtistrow dargestellten sterilen Prapara.tes Renovasculin. Seine Ausscheidung 
soli in 7 Stunden beendet sein. Man priift qualitativ mit Nyla.nder, qua.ntita.tiv durch 
Polarisation. 

Ebenso wird die Phenolphthaleinprobe, die eine Zeitlang zur Priifung der Nieren- Phenol­
funktion verwandt wurde, J. etzt nur noch wenig bentitzt. !eh verweise auf die Kritik von phthalein-probe. 
v. MoNAKOw 3). Die Probe ist danach wohl geeignet, urn z. B. eine schwere Nierenerkrankung 
als Grund eines unklaren Komas aufzudecken oder auszuschlieBen, oder urn eine Besserung 
im Verlauf einer Nierenerkrankung festzustellen, dagegen nicht zur Entscheidung, ob eine 
latente Erkrankung vorliegt. Das gleiche gilt von anderen Farbstoffproben, z. B. der 
von STRAUSS eingefiihrten UraninprDbe und endlich von der Abkiihlungsreaktion nach 
ScHLOMKA. Sie besteht darin, daB der zu Untersuchende etwa 2 Stunden hindurch alle 
10 Minuten 50-75 ccm stubenwarmes Wasser trinkt. Nach dieser Zeit ist die Harnaus­
scheidung ungefahr konstant. Es werden nun beide Unterschenkel in Eiswasser auf die 
Dauer von 10 Minuten gestellt und auBerdem oberhalb des Wassers eine Staubinde urn die 
Unterschenkel gelegt. Zwar finden sich bei diesem Verfahren auch schon bei Normalen 
EiweiBausscheidungen geringen Grades, aber starkere Albuminurien und rote Blutkorper 
im Urin besonders bei Rekonvaleszenten von Nephritis. ScHLOKMA 4 ) schlagt deshalb sein 
Verfahren namentlich vor, urn bei fraglichen Nierenerkrankungen eine erhohte Empfind­
lichkeit festzustellen. 

3. Vergleichende Symptomatologie. 
a) Odem. 

Die Odeme Nierenkranker sind dadurch ausgezeichnet, daB sie sich unab­
hangig vom Gesetz der Schwere nicht vorzugsweise an den abhangigen Korper­
stellen bilden, sondern Orte mit lockerem Unterhautzellgewebe, wie Augenlider 
und die seitlichen Partien des Gesichtes bevorzugen. Nur bei gleichzeitiger 
Herzschwache, z. B. bei vielen Schrumpfnierenkranken zeigen die Odeme auch 
den Typus der kardialen. Auffallend ist weiter, daB die Odeme zwar sehr hart­
nackig sein, aber doch zuweilen, z. B. bei den Nephrosen, Sitz und Starke rasch 
wechseln konnen. 

Die gleiche Verteilung der Odeme wie bei Nierenkranken findet man aber 
auch bei marantischen Odemen, bei Myxodem, bei dem universellen Hydrops 

1 ) LEBERMANN, Dtsch. Arch. f. inn. Med. Bd. 159. 2) SYLLA, Dtsch. med. Wochenschr. 
1929. Nr. 19. 3 ) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 116, S. 37. 2) SCHLOMKA, Zeitschr. f. 
d. ges. exper. Med. Bd. 61. 
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jiingerer Kinder und dem Hungerodem, das gleichzeitig mit erheblicher Puls­
verlangsamung und mitunter mit Polyuria einhergeht. Diese Krankheitsvor­
gange beweisen, daB Odeme vom Typus der Nierenodeme auch ohne Beteiligung 
der Nieren entstehen konnen. 

Es sei iibrigens erwii.hnt, daB die Odeme der Entwicklung der Harnverii.nderungen 
vorausgehen kiinnen. Schon QuiNCKE hat Wassersucht bei Scharlach ohne Nephritis 
beschrieben. Ein derartiger Fall ist von MARx und ScHMIDT 1) als ,akuter Morbus Brightii 
mit Retinis albuminurica ohne Nephritis" mitgeteilt worden. 

Es wiirde dem Zwecke dieses Buches nicht entsprechen, wenn wir die Theorie 
der Odemblldung hier ausfiihrlich erortern wollten. Ich verweise dafiir auf 
0HMEs 2) zusammenfassende Darstellung. Sie ist schwierig schon wegen der 
engen Verkniipfung der Wasser- und Kochsalzausscheidung. Beide sind augen­
scheinlich nicht von der Niere allein abhangig. Zwar konnte in dem beriihmten 
STRAUSS-WIDALschen Versuch ein odematoser Nierenkranker durch kochsalzfreie 
Kost odemfrei und durch Kochsalzzulage wieder odematos gemacht werden; 
aber in anderen Fallen kannKochsalz auch ohne Wasser trocken retiniert werden; 
es bleibt dann wohl in den kochsalzreichen Geweben wie in der Haut und 
Muskulatur in einer osmotisch unwirksamen Form liegen. Kochsalz kann auch bei 
Blldung kochsalzreicher Exsudate zuriickgehalten warden, wie die Kochsalz­
armut des Urins bei crouposer Pneumonie beweist. 

Bei der Odemblldung, wenn Wasser und Kochsalz gleichzeitig retiniert warden, 
erhebt sich selbstverstandlich die alte Frage: entstehen die Odeme, well das 
Wasser nicht ausgeschieden werden kann oder sinkt die Urinmenge unter Blldung 
von Odemen, well das Wasser vom Gewebe zuriickgehalten wird bzw. wird 
das Kochsalz nicht ausgeschieden, well es die Niere nicht ausscheiden kann 
oder well es ihr nicht zur Ausscheidung angeboten wird 1 Die Frage nach der 
renalen oder extrarenalen Entstehung der Odeme. 

Die Mehrzahl der Forscher stellt heute die extrarenale Entstehung der Odeme 
in den V ordergrund, wenn auch die Mitbeteiligung der Niere nicht ganz in 
Abrade gestellt warden kann. Wies doch z. B. SIEBECK darauf hin, daB bei manchen 
Fallen von akuter Odemnephritis das Blut gleichzeitig wasser- und kochsalz­
reich sein kann, der Niere also reichlich Kochsalz zur Ausscheidung angeboten 
und doch nicht ausgeschieden wird. Andererseits zeigte MAGNUS ALsLEBEN, 
daB manche Nierenkranke zwar physiologische Kochsalzltisung ausscheiden, 
wenn sie ihnen intravenos zugefiihrt wird, aber zuriickhalten, wenn sie Fliissig­
keit trinken. Hier wird also W asser zuriickgehalten, trotzdem die Nieren es 
ausscheiden konnen. Wie kompliziert die V erhaltnisse des W asserstoffwechsels 
liegen, geht beispielsweise aus Untersuchungen von MARx (unter SIEBECK) 
hervor, die zeigten, daB die Diurese soh on bei Gesunden nicht einfach 
von der getrunkenen Fliissigkeitsmenge abhangig ist. Diese gibt viel mehr 
nur den AnstoB zu komplizierten Verschiebungen zwischen Blut und Organ­
wasser, die zudem vom Nervensystem abhangig sind, jedenfalls auch schon 
durch hypnotische Suggestion einer Fliissigkeitsaufnahme erzielt warden konnten. 
Es darf also nicht wundernehmen, daB die Untersuchungen iiber den Wasser­
gehalt des Blutes bei Odemen nicht zu einheitlichen Resultaten gefiihrt haben. 
Vielleicht hangt das Resultat vom Zeitpunkt der Untersuchung ab. Jeden­
falls glaubt VoLHAitD, daB das Blut zur Zeit der groBten Odembereitschaft 
wasserarm sei; bei Beginn der Resorption a her steige der W assergehalt, um 
spater wieder zu fallen. Dagegen fanden andere Untersucher (RosENBERG u. a.) 
da.s Blut Odemkranker stets wasserreich. Erwahnt sei das Ergebnis der Unter­
suchungen NoNNENBRUCHs 3)' der zwar in der Mehrzahl seiner odematosen Kriegs-

1) H. MARX und C. SCHMIDT, Dtsch. med. Wochenschr. 1928. Nr. 22. 2) 0HME, Ergebn. 
d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 30. 3 ) NoNNENBRUCH, Ebenda., Bd. 136. 
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nephritiker keine Wasserverarmung feststellen konnte, aber bei einigen Kranken 
doch trotz schlechter Erledigung des W asserversuchs und Ansteigen des Korper­
gewichtes das Blut wasserarmer werden sah, was wohl nur durch W asserabstrom 
in die Gewebe zu erklaren ist. DENECKE 1) konnte sogar durch die von ihm und 
MoRA WITZ angegebene Methode der Abschniirung des Armes direkt eine er­
hohte Durchlassigkeit der Capillaren Odemkranker beweisen, und zwar war sie 
am starksten bei Kranken mit Nephrosen. 

V on jeher hatte · man ja eine Mitbeteiligung der Capillarepithelien bei 
der Odembildung angenommen und vermutet, daB sie durchlassiger wiirden, 
als der Norm entspricht. Aber wahrend man friiher als Erklarung eine Schadigung 
der Capillarendothelien als Grund dafiir annahm, hat besonders MuNK die 
Ansicht vertreten, daB wenigstens bei den nephrotischen Odemen der eigentliche 
Grund in einer V eranderung der Korperkolloide nach der Seite geringerer 
Dispersion liege, deren Ausdruck auch die Lipoidamie sei. Es konnten so 
nephrotische und nephritische Odeme eine vielleicht verschiedene Pathogenese 
besitzen, wenn es sich bei den letzteren urn eine andersgeartete Capillar­
beschadigung, etwa eine ischamische nach V OLHARDs Annahme oder urn eine 
entziindliche bzw. toxisch bedingte handeln wiirde. 

Bis zu einem gewissen Grade spricht fiir eine Verschiedenheit der nephriti­
schen und der nephrotischen Odeme ihr verschiedener EiweiBgehalt, der wie 
BECKMANN 2) fand, bei Nephrosen und dem Amyloid unter 1,0% liegt, wahrend 
bei Glomerulonephritiden er meist iiber 1% ansteigt. Zwischen beiden bewegt sich 
der EiweiBgehalt der kardialen Odeme, der meist iiber 0,4% und der der kachekti­
schen und marantischen Odeme, der meist unter 0,4% betragt. Allerdings 
fand BECKMANN bei akuter Glomerulonephritis den EiweiBgehalt des Odems 
hoch, bei demselben Kranken im chronischen Stadium niedrig, was doch 
nicht gerade fiir eine verschiedene Pathogenese des OdemeiweiBgehaltes 
spricht; es sei denn, daB man mit MuNK annimmt, daB sich bei diesem 
Falle mit der Zeit eine sekundare Lipoidnephrose entwickelt habe. Es stimmt 
diese Annahme allerdings mit Untersuchungen von HEUSLER 3 ) (unter AscHOFF) 
iiberein, der fand, daB eine lipoide Verfettung der Niere auch in den Endstadien 
der Glomerulonephritis vorkommt, also keineswegs fiir einen rein degenera­
tiven ProzeB der Tubuli a!lein kennzeichnend sei. 

Endlich sei noch erwahnt, daB bei Hungerodem sich im Gegensatz 
zu dem nephrotischen eine Armut an Lipoiden findet, demnach nach MuNK 
ein niedriger Quellungsdruck im Gegensatz zu dem hohen der Nephrose. 

Es ware gewiB ein differentialdiagnostischer Fortschritt, wenn man extra­
renal und renal bedingte Odeme unterscheiden konnte. Ob das durch die 
Bestimmung ihres EiweiBgehaltes moglich ist, muB nach dem Gesagten zweifel­
haft erscheinen. ScHLAYER glaubte, daB diese Unterscheidung ex juvantibus 
bis zu einem gewissen Grade gelange; und zwar wirkten die Diuretica der 
Coffeingruppe vorzugsweise auf renale Odeme, die Kochsalzentziehung dagegen 
auf die extrarenalen. Das ist insofern richtig, daB die Diuretica der Coffein­
gruppe tatsachlich bei nephrotischem Odem meist versagen. Aber andererseits 
wirken auBer der Kochsalzbeschrankung doch auch Harnstoffgaben auf das 
letztere Odem giinstig, so daB es zweifelhaft erscheint, ob man die thera­
peutische Wirkung differentialdiagnostisch verwerten kann. V OLHARD hat ange­
geben, daB man eine extrarenal bedingte Herabsetzung desWasserausscheidungs­
vermogens durch Hochlagerung der Beine verschwinden lassen oder wenigstens 
verringern konne. KAuFMANN 4) vermiBte aber in der Mehrzahl seiner odema­
tosen Nierenkranken diose Wirkung. 

1 ) G. DENECKE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 140. 2) BECKMANN, Ebenda., Bd. 135. 
3) HEUSLER, Ebenda., Bd. 143. 4) KAUFMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137. 

Matthcs-Ourschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 41 
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b) Blutdruck und Herzhypertrophie. 
Es wiirde den Rahmen dieses Buches iiberschreiten, wenn wir die Theorien 

iiber das Zustandekommen des erhohten Blutdrucks bei Nierenkrankheiten 
ausfiihrlich erortern; es geniige zu bemerken, daB heute ein gesteigerter GefaB­
tonus und dadurch erhohter Widerstand im groBen Kreislauf als die wahr­
scheinlichste Ursache der Herzhypertrophie und der Blutdrucksteigerung ange­
nommen werden muB. Diese Tonussteigerung mag freilich auf verschiedene 
Weise zustande kommen. Ihr Vorhandensein hat ebenso wie die Beteiligung 
der Capillaren bei der Odembildung, die wir friiher erwahnten, immer wieder 
der Auffassung Stiitze verliehen, daB es sich urn gleichzeitige Erkrankungen 
der Nieren und der GefaBe in manchen Fallen handeln moge. 

Pra.ktisch nicht ohne Bedeutung sind Versuche von DoRNER 1) iiber die Wirkung 
stomacha.ler und intra.venoser Wa.sserzufuhr a.uf den Blutdruck. Bei Kra.nken mit Odemen 
ohne gleichzeitige Blutdrucksteigerung tra.t weder eine Blutverdiinnung bei stoma.cha.ler 
Zufuhr ein, noch ein Steigen des Blutdrucks. Bei intra.venoser Wa.sserzufuhr wurde da.s 
Blut na.turgemaB verdiinnt, a.ber a.uch da.nn fehlte die Blutdrucksteigerung. Bei leichten 
Glomerulonephritiden fehlte die Blutdruckerhohung gleichfa.lls und ebenso bei Gesunden, 
bei schwereren Nephritiden dagegen, besonders wenn es sich um jugendlich kraftige Personen 
ha.ndelte, tra.t eine Blutdruckerhohung ein. DoRNER kommt da.her zu der Meinung, daB 
unter solchen Umstanden bei a.kutenNierenerkra.nkungen die Blutdrucksteigerung wenigstens 
zum Teil a.uf einer Vermehrung der Blutmenge, also einer echten Plethora. beruhe. 

Wir wissen, daB die Blutdrucksteigerung den difussen Glomerulonephritiden 
und ganz besonders den Nephrosklerosen zukommt. Sie hat aber keine Beziehung 
zur Stickstoffretention; man findet sie z. B. auch bei der Schwangerschaftsniere, 
die keine Stickstoffretention zur Folge hat, und bei der tubularen Nekrose der 
Sublimatnephropathie, wenigstens im weiteren V erlauf derselben. Die Blut­
drucksteigerung fehlt bekanntlich bei den iibrigen rein oder vorwiegend tubularen, 
bei den meisten herdformigen und den tuberkulosen Erkrankungen und endlich 
beim Amyloid. DaB erhebliche Blutdrucksteigerungen nicht nur bei Nieren­
erkrankungen vorkommen, ist sicher. Wir konnen auf die ausfiihrliche Schilde­
rung bei der Besprechung der einfachen Hypertonia verweisen. DaB starke 
Blutdruckschwankungen auch bei Nephritis vorkommen, wurde dabei gleichfalls 
schon erwahnt. Dagegen mag bier angefiigt werden, daB nach MAGNUS­
ALSLEBEN 2) und KALIEBE 3) bei akuten Nierenerkrankungen der Blutdruck in 
Form einzelner W ellen anzusteigen pflegt, und daB das allmahliche Ansteigen 
des Blutdrucks bei chronisch werdenden Formen, deren sonstige Symptome 
zuriickgehen, von VoLHARD als ein Zeichen eines noch nicht abgeschlossenen 
Prozesaea betrachtet wird. 

Endlich seien die Beobachtungen von WEISS 4) an den Hautcapillaren 
Schrumpfnierenkranker erwahnt. Man aieht neben einer Vermehrung und 
V erlangerung der Schlingen namentlich den Blutstrom diskontinuierlich werden. 
Ala differentialdiagnostischea Merkmal diirfte dies kaum auaachlaggebend aein. 

Die Herzhypertrophie iat nur denjenigen Formen der Nierenleiden eigen, 
die zu einer BlutdruckerhOhung fiihren. Ea ist daher nicht verwunderlich, 
daB zunachat der linke Ventrikel hypertrophiert. Die Hypertrophie ist aber, 
aolange daa Herz leistungafahig bleibt, nicht mit einer Dilatation verbunden. 
Nach KmcH wird der linke Ventrikel dadurch langer, aber nicht breiter. Tat­
aachlich wird eine HerzvergroBerung oft vermillt, und wenn aie gefunden wird, 
ao kann aie, wie ALWENS und MooG zeigten, durch eine Kombination mit einem 
Hydroperikard vorgetauscht werden 5), Man erkennt aber die Herzhypertrophie 

1) DoRNER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 133. 2) MAGNUS .ALSLEBEN, Miinch. med. 
Wochenschr. 1916. S. 1774; 1919. S. 259. 3) KALIEBE, Miinch. med. Wochenschr. 1917. 
4). WEiss. Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 119. 5) .ALWENS und MooG, Dtsch. Arch. f. 
klin. Med. Bd. 133. 
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sicher, wie bei der Besprechung der Herzkrankheiten schon ausgefiihrt wurde, 
an dem hebenden SpitzenstoB, am Klappen der zweiten Aortentone und an 
der starkeren Rundung des linken V entrikelbogens vor dem Rontgenschirm. 
Meist steht das Herz auch quer und ahnelt in seiner Form dem Herzen bei 
Aortenstenose. Fangt das Herz an zu versagen, so setzt sich die Stauung 
natiirlich auch auf den kleinen Kreislauf fort, und das rechte Herz hyper­
trophiert gleichfalls. P .A.SSLER fand an der Leiche eine Beteiligung des rechten 
Herzens an der Hypertrophie nur dann, wenn gleichzeitig Erscheinungen von 
Lungenstauung vorhanden waren. Allerdings ist P.A.ssLER spater von HASENFELD 
und HmscH widersprochen, sie fanden bei Schrumpfnieren beiderseitige Hyper­
trophie, auch wenn das Zeichen einer Lungenstauung fehlte. Neuerdings 1) hat 
aber KrncH die P.A.ssLERschen Untersuchungen bestatigt. Nimmt die Herz­
insuffizienz zu, so kommt es auch zu Dilatationen des Herzens, und die Herz­
dampfung erscheint entsprechend vergroBert. Auch Perikarditiden, viel haufiger 
trockene als exsudative, kommen ebenso, wie komplizierende Entziindungen 
der Pleura bei Nephritiden nicht selten vor. 

Als Ausdruck der Herzschwache kann ein Absinken des vorher hohen Blut­
drucks und namentlich Galopprhythmus eintreten. Dieser ist dann oft nicht 
prasystolischer, sondern protodiastolischer Art in Form des diastolischen Nach­
klappens. Auf das Vorkommen des diastolischen Vorschleuderns bei diesen 
dekompensierten Nephritikern hat zuerst L. BRAUER aufmerksam gemacht. 
Es hat besonders ominose prognostische Bedeutung. Erlahmt der linke Ventrikel 
starker als der rechte, so muB Lungenodem die Folge sein, das ja tatsachlich 
in den Endstadien der Nierenerkrankungen mit hohem Blutdruck ofter beob­
achtet wird. 

c) Die Augenbefunde. 
Bei Nierenerkrankungen kommen verschiedene Veranderungen des Augen­

hintergrundes vor. Bisweilen rufen sie keine subjektiven Beschwerden hervor, 
und man muB deshalb nach ihnen suchen. Jeder Nierenkranke muB mit dem 
Augenspiegel untersucht werden. In den meisten Fallen aber, besonders der 
eigentlichen Neuroretinitis albuminurica und bei Blutungen finden sich eine 
Verschlechterung des Sehens, haufig auch Gesichtsfelddefekte. 

Die Veranderungen der Netzhaut und auch die subjektiven Symptome 
haben nicht die gleiche Bedeutung. Die eigentliche Retinitis nephritica, die 
bekannte Spritzfigur urn die Macula und ahnliche, wenn auch nicht so typisch 
angeordnete weiBe Flecke, kommen fast nur bei schweren Nephritiden und 
namentlich in den Endstadien aller Formen von Schrumpfniere vor. Sie gelten 
bei chronischer Nierenerkrankung als ein Zeichen des iiblen Ausgangs. Kranke 
mit Retinitis nephritica pflegen binnen J ahresfrist zu sterben. Bei akuten 
Nephropathien, z. B. der Schwangerschaftsniere, kann dagegen mit der Heilung 
des Nierenleidens auch die Retinitis vollkommen ausheilen. Gelegentlich sieht 
man die Retinitis mit Spritzfigur auch ohne daB eine Nierenerkrankung be­
steht, z. B. als Begleiterscheinung einer Tumorpapille (L6HLEIN). 

Die von UMBER friiher geauBerte Meinung, daB sich die Retinitis nur bei Azotamie 
fande, wenn sie auch in keiner direkten Beziehung zur Hohe des Reststickstoffs stiinde 
ist als unzutreffend erkannt, denn bei der Schwangerschaftsniere besteht keine Stickstoff: 
retention. VoLHARD hat versucht, die Retinitis als ischamische Storung. als Folge eines 
GefaBkrampfes aufzufassen in Analogie zu seinen Vorstellungen iiber die ischamischen 
Vorgange in den NierengefaBen bei diffuser Glomerulonephritis. Nach VoLHARD2) ist des 
wegen das Symptom der Retinitis zwangslaufig mit dem der Blutdrucksteigerung ver­
kniipft. 

1) KmcH, Arch. f. klin. Med. Bd. 144. Wiirzburger Abhandlungen. Bd. 22, H. 3. 1925. 
2 ) VoLHARD, KongreB f. inn. Med. 1921. 
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Die Odeme der Papille und der Netzhaut (Neuritis optica) und ebenso ent­
ziindliche Ausschwitzungen in der Netzhaut kommen haufiger auch bei akuteren 
Formen, z. B. bei der Kriegsnephritis vor. Sie machen haufig keine subjektiven 
Symptome und konnen sich wieder zuriickbilden. Die Neuritis optica ist aber 
auch bei chronischen Nephritiden besonders bei gleichzeitiger Arteriosklerose 
nicht selten. Ferner findet man relativ oft Blutungen im Augenhintergrund. 
Diese kommen aber auch bei Arteriosklerosen ohne Beteiligung der Nieren 
vor, so daB daraufhin allein nicht die Diagnose einer Nierenkrankheit begriindet 
werden kann. 

Die fliichtigen Augenstorungen bei Uramischen, wie Hemianopsien oder 
voriibergehende Amaurosen zeigen meist keinerlei krankhafte Befunde des 
Augenhintergrundes. Ab und zu endlich werden auch bei Nierenkranken Cho­
rioidealerkrankungen beobachtet, ohne daB man sagen konnte, daB sie fiir eine 
bestimmte Art der Nierenerkrankung kennzeichnend waren. Am hautigsten 
kommen sie wohl bei Gichtnieren vor, aber es ist dann nicht zu sagen, ob sie 
durch die Gicht oder die Nierenerkrankung bedingt sind. 

d) Uramie, Klagen der Nierenkranken. 

So eindeutig oft die Symptome der echten Uramie sind, so vielfaltig waren 
von jeher die Meinungen iiber ihr Wesen. Man hat neuerdings friihere Ver­
suche wieder aufgenommen, die uramischen Erscheinungen theoretisch in ver­
schiedene Gruppen zu sondern. Aber diese Unterscheidungen lassen sich bei 
der vielfachen Kombination der zu beobachtenden Symptome nicht streng 
durchfiihren. 

AscoLI unterschied zwei Gruppen. l. Die Ha.rnvergiftung, deren Kennzeichen zu­
nehmende geistige und korperliche Schwache, leichte Benommenheit und starkerer Sopor 
sei und die meist durch eine Herzlahmung zum plotzlichen Tod fiihre. 2. Da.s Nieren­
siechtum, die eigentlich rena.le Uramie, das durch BlutdruckerhOhung und Kra.mpfa.nfalle 
gekennzeichnet sei und a.uf einer Vergiftung mit den sich in der kra.nken N iere bildenden 
Nephrolysinen beruhe, die AscoLI experimentell durch Sensibilisierung mittels Nieren­
substanz im Tierversuch erzeugen zu konnen glaubte. Die Rubrizierung von E. RErss 
nahert sich der von AscoLr. Er bezeichnete die Harnvergiftung als ,asthenische Uramie." 

VoLHARD teilte die Uramie in Formen, die mit Erhohung des Reststickstoffs einher­
gingen, eigentlich a.zotamische Formen, und in solche ohne Erhohung des Reststickstoffs, 
die er in Anlehnung an die alte TRAUBEsche Theorie als durch HirnOdem bedingt an­
sehen wollte. Daneben erkennt VoLHARD uramieahnliche Erscheinungen an, die durch 
Hirnveranderungen (multiple Erweichungsherde als Folge kleiner Blutungen oder Throm­
bosen und Embolien) hervorgerufen werden. VoLHARD faBt diese beiden Gruppen als 
pseudo-uramische zusa.mmen. Die echte durch Azotamie bedingte Uramie sei durch folgende 
Symptome gekennzeichnet: Enge der Pupillen, dyspeptische Erscheinungen, Miidigkeit, 
Benommenheit, Vbererregung der Muskula.tur mit Zuckungen und Sehnenhiipfen, Ha.ut­
blutungen, groBe Atmung, Temperatura.bfall, urinoser Geruch der Atmungsluft, Haufig­
keit der Retinitis albuminurica.. Die durch HirnOdem verursachte Form ha.be folgendP 
Symptome: Kopfschmerzen, eine ihrem Ausbruch vorhergehende Extra.blutdrucksteigerung. 
I}.amentlich aber epileptiforme Krampfe, besonders solche vom JACKSONschen Typus oder 
Aquiva.lente derselben, namlich voriibergehende Ama.urosen, ebensolche Hor- und Sprach­
storungen, fliichtige Lahmungen, ha.lb- oder doppelseitige Steigerung der Reflexe, BABINSKIB 
und KERNIGB Phanomen, auch wohl Nackensteifigkeit. 

Diese allzu schematische Trennung von echter und Pseudouramie beriicksichtigt jedoch 
den Umstand zu wenig, daB einerseits der Grad der echten Uramie durchaus nicht pro­
portional der Hohe des Reststickstoffs zu sein braucht; und da.B andererseits HirnOdem 
ohne die genannten pseudouramischen Symptome verlaufen kann. Allerdings muB die 
Moglichkeit einer toxischen Wirkung der kleinen, nicht a.us Ha.rnstoff bestehenden Fra.ktion 
des Reststickstoffs zugegeben werden. So hat z. B. LrcHTWITZ die Vermutung geauBert, 
da.B durch die Harnstoffretention der EiweiBa.bba.u da.hin geandert werden konne, da.B 
die Desamidisierung nicht prompt erfolge und da.mit sehr giftige proteinogene Amine ent­
stiinden1). VoLHARD selbst will iibrigens jetzt nicht mehr die Uramie in Formen mit oder 

1) LICHTWITZ, Klin. Wochenschr. 1923. Nr. 44. 
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ohne Erhi:ihung des Reststickstoffs trennen, sondern in solche, deren klinische Erscheinungen 
nur bei Niereninsuffizienz vorkommen (also auf Harnvergiftung beruhen) und in Formen 
ohne Bestehen einer Niereninsuffizienz. 

Das Krankheitsbild der durch arteriosklerotische und sonstige Hirnveranderungen be­
dingten Pseudouramie, das namentlich durch Kopfschmerzen, Schwin~el, Verwir~gs­
zustande gekennzeichnet ist, laBt sich dagegen wohl aufrechterhalten, 1st aber klnnsch 
durchaus nicht immer von echt uramischen Erscheinungen zu trennen. 

Bedeutungsvoll sind die Feststellungen von H. STRAUB 1), die zu folgendem Ergebnis 
fiihrten: Wahrend im normalen Serum nicht nur die Rea.ktion, sondern auch die Konzen­
tra.tion der einzelnen Saureanionen nahezu konsta.nt gehalten wird, geht diese Fahigkeit 
dem Nierenkranken haufig verloren. Die bunte Zusammensetzung der Gesamtsumme der 
Saureanionen ist ein wesentlicher Ausdruck dieser Stoffwechselsti:irung Nierenkranker. 
Bei SaureiiberschuB der Nahrung wird der Urin des Gesunden stark sauer, bei Basen­
iiberschuB alkalisch. Die kranke Niere verliert diese Variationsbreite mehr und mehr, 
die Reaktion des Urins nahert sich der des Blutes. Damit wird die lebenswichtige Funktion 
einer konstanten Blutreaktion von der Zusammensetzung der Nahrung abhangig, und 
die von STRAUB und ScHLAYER schon friiher gefundene Azidose der Nierenkranken wiirde 
demnach nicht durch die krankhafte Bildung einer Saure im Korper bedingt sein, sondern 
ware ein Ausdruck einer Niereninsuffizienz. STRAUB schlagt vor, diesen Zustand in Analogic 
zu dem Ausdruck Poikilothermic als Poikilopikrie zu bezeichnen. Wir lernen bier also 
eine ganz neue Storung kennen, die natiirlich wohl zum klinischen Krankheitsbild der Uramie 
ursachliche Beziehungen haben kann. 

Endlich hat E. BECHER 2 ) eine Theorie beider Uramieformen aufgestellt, die sich auf 
die neueren Arbeiten iiber die Bedeutung des Liquor fiir den Stoffwechsel des Gehirns 
stiitzt. Es war bei der Besprechung der Funktionsproben schon der Xanthoprotein­
reaktion im enteiweiBten Blut gedacht, die BECHER auf die Gegenwart aromatischer, 
Substanzen zuriickfiihrt. BECHER fand, daB die Produkte aromatischer Darmfaulnis 
insbesondere Phenole und stark sauer reagierende Oxysauren bei Niereninsuffizienz im 
Blut zuriickgehalten werden, dessen Ausdruck ist eben die positive Xanthoproteinreaktion. 
Es ist iibrigens bemerkenswert, daB BECHER diese Retention von aromatischen Stoffen 
nur bei chronischen Nephritiden fand, nicht dagegen bei den akuten Formen. Sie war ver­
gesellschaftet mit einem Ansteigen der Werte fiir die Blutphosphorsaure. BECHER fand 
nun weiter, da.B diese Stoffe bei durch Niereninsuffizienz .. bedingter Uramie in den Liquor 
iibergehen und glaubt namentlich im Hinblick auf die Ahnlichkeit der Symptome einer 
Phenolvergiftung mit der asthenischen Uramie darin die Ursache dieser Form der Uramie 
zu sehen. 

Bei der eklamptischen Uramie kommt dagegen nach BECHER eine Zuriic~haltung 
intermediarer EiweiBstoffwechsel- und besonders Darmfaulnisprodukte oder gar ein ti'bertritt 
in den Liquor nicht in Frage, dagegen vielleicht eine mechanische Storung des Stoff­
wechselweges iiber den Liquor durch das Hirnodem, dessen Existenz BEOHER als VoLHARDs 
Schiiler bei Krampfuramie als sicher annimmt. Die bereits erwahnten Befunde G. STRAUBEs, 
die die Erhohung des Reststickstoffs, des Harnstoffs und Kreatinins feststellten, wurden 
bei echter Retentionsuramie gewonnen und bestatigen insofern die Befunde von VoLHARD 
und E. BEOHER. 

Damit ware ein Uberblick iiber die theoretischen Vorstellungen gegeben, 
die heute iiber das Zustandekommen uramischer Symptome moglich sind. 

Halten wir uns ohne jeden Versuch einer theoretischen Erklarung an die 
klinischen Erscheinungen, so laBt sich wohl eine Trennung in die Krampfuramie 
als einer akuten Form und in die asthenische Uramie als einer chronischen Form 
aufrechterhalten. Man wird sogar sagen diirfen, daB die asthenische Form 
ein Zeichen der Niereninsuffizienz ist. Freilich kombinieren sich beide Zustande 
oft in der Weise, daB die Krampfuramie sich auf die asthenische aufpfropft. 
Auch die durch organische V eranderungen im Gehirn gesetzten Storungen kann 
man als eine besondere Form, als Pseudouramie bezeichnen. 

Betrachten wir zunachst die stille Uramie. Sie bedingt die Klagen der 
Nierenkranken, die man als chronisch uramische bezeichnet. Im V ordergrund 
stehen nervos-cerebrale Symptome und solche von seiten des Kreislaufs und 
der Atmung; etwas seltenere betreffen Magendarmfunktion und Ha ut. 

1) STRAUB, Verhandl. d. Ges. f. inn. Med. Wiesbaden 1921. 2) BECHER und Kocn, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 148. BECHER, Miinch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 4. 
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Die K.ranken klagen uber Kopfschmerzen, psychische Depression, Mudig­
keit, NachlaB der psychischen und kOrperlichen Leistungsfahigkeit. Bei starkerer 
Ausp~.agung der Uramie gesellt sich dazu eine merkwiirdige Muskelunruhe 
und Ubererregbarkeit sowohl beim mechanischen Reiz als auch beim Auslosen 
der Sehnenreflexe. Auch W adenkrampfe konnen die Kranken belastigen. 
SchlieBlich konnen die Kranken soporos werden, aber auch Erregungszustande 
kommen vor. 

V on seiten der Verdauungsorgane ist kennzeichnend die hartnackige Appetit­
losigkeit und Ubelkeit, die auch zu gelegentlichem Erbrechen fuhrt. Oft 
treten auch Durchfalle ein, die sich bekanntlich bis zu dysenterischen Erschei­
nungen steigern konnen. 

Haufig ist besonders bei den Formen mit hohem Blutdruck Nasenbluten. 
Namentlich bei Kranken mit Sklerosen gesellen sich dazu Klagen uber Brust­
beklemmungen und Atemnot, die oft schon in der Ruhe bestehen, mitunter 
durch Anstrengungen kaum gesteigert werden und oft die Kranken in nacht­
lichen Anfallen storen. Sub finem kann groBe Atmung oder - nach VoLHARD 
seltener, nach meiner Erfahrung haufiger - CHEYNE-STOKESsches Atmen 
eintreten. 

Die Aternnot und die Beklemmungen Nierenkranker, die man von jeher als Asthma 
uraemicum bezeichnete, faBt VoLHARD a.ls rein kardiogen bedingt auf und meint, daB sie 
durch ein fliichtiges Lungenodem oder wenigstens dessen Anfange verursacht wiirden. 
VoLHARD hat auch angegeben, daB sie und namentlich ihr nachtliches .~uftreten durch 
eine Trockendiat stets beseitigt werden konnte; eine Angabe, die andere Arzte aber !eider 
keineswegs immer bestatigen konnten. 

STRAUB und MEIER haben nun in jiingster Zeit nachgewiesen, daB zahlreiche Nieren­
kranke eine erniedrigte Kohlensaurebindungskurve (Hypokapnie) aufweisen. Bei vielen 
derselben wird durch Uberventilation die Kohlensaurespannung so weit herabgesetzt, daB 
die Hypokapnie kompensiert ist. Fiir diese Falle halten STRAUB und MEIER die Giiltigkeit 
der Reaktionstheorie der Atmungsregulation von WINTERSTEIN fiir erwiesen. In anderen 
Fallen kann die Hypokapnie aber nicht kompensiert werden, und die Blutreaktion wird 
nach der sauren Seite verschoben. Die Dyspnoe ist daun eine hamatogene durch die primare 
Blutveranderung zu erklarende. STRAUB und MEIER wollen fiir diese nur im Spatstadium 
als Ausdruck der Niereninsuffizienz auftretende Dyspnoe durch Hypokapnie die Bezeich­
nung ,uramische Dyspnoe" vorbehalten wissen. 

Den Fallen von hamatogener Dyspnoe stehen andere gegeniiber, bei denen hochgradige 
Hyperventilation mit starker Herabsetzung der Kohlensaurespannung besteht, obgleich 
die Kohlensaurebindungskurve eukapnisch oder hyperkapnisch verlauft und die Blut­
reaktion nach der alkalischen Seite verschoben ist. 

Die Hyperventilation dieser Falle ist als zentrogen aufzufassen und beruht wahrschein­
lich auf lokaler Asphyxie des Atemzentrums durch lokale Kreislaufstorungen, die z. B. in 
GefaBspasmen bestehen konnen, also in ahnlichen V eranderungen, wie sie fiir die tran­
sitorischen Hemiplegien undAmaurosen und starken Blutdruckschwankungen verantwortlich 
erscheinen. Diese Form, die schon im Friihstadium auftreten kann, wollen STRAUB und 
MEIER 1 ) als ,cerebrales Asthma der Hypertoniker" bezeichnet wissen. Sie hat Neigung, in 
die periodischen Atempausen iiberzugehen. 

Von seiten der Haut sind Klagen uber Hautjucken ziemlich haufig, etwas 
seltener Blutungen und entzundliche oder nekrotisierende Ausschlage, wie sie 
GRUBER 2) beschrieben hat. 

Diese Klagen, die in der mannigfaltigsten Kombination vorkommen, fuhren 
bei unachtsamer Untersuchung leicht zu diagnostischen Irrtumern. Es kommt 
immer wieder vor, daB derartige Kranke fur Neurastheniker oder chronisch 
Magenkranke gehalten, ja selbst, daB die Anfalle von Atemnot fur asthmatische 
erklart werden. Nierenkranke sehen hiiufig, auch wenn sie nicht odematos sind, 
sehr blaB aus. Diese Blasse ist allerdings bei den Odemnephritiden meist am 

1) STRAUB und MEIER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 138. 2) GRUBER, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 121; vgl. auch W ALTHARD, Uramische Hautveranderungen. Frankfurt. 
Zeitschr. f. Pathol. Bd. 32. 1925. 
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ausgesprochensten und mehr rein weiB. Aber auch Schrumpfnierenkranke haben 
oft eine kennzeichnende, etwas gelblich blasse Gesichtsfarbe. Der Hamoglobin­
gehalt zeigt dabei oft keine Verminderung, so daB die Blasse wohl als durch 
schlechte Durchblutung der Haut bedingt aufgefaBt werden muB. Bisweilen 
zeigen blasse Nierenkranke sogar polyglobulischen Blutbefund. In nicht seltenen 
Fallen findet man aber auch wirkliche Anamien sekundarer Art. Freilich gibt 
es auch Schrumpfnierenkranke mit frischen Farben, namentlich solange die 
Niereninsuffizienz noch nicht entwickelt ist. Odemnephritiden fallen natiirlich 
sofort durch ihr Gesichtsi:idem auf. Sie ki:innen aber in gewissen Stadien Kranken 
mit pernizioser Aniimie oder Krebskachektischen auf den ersten Blick recht 
ahnlich sehen, wenn das Odem nicht stark entwickelt ist. 

Am sichersten schiitzt aber natiirlich der Nachweis einer bestehenden Nieren­
erkrankung vor einer irrtiimlichen Deutung uramischer Beschwerden. Einige 
Zweifel ki:innen hochstens bei schwer sopori:isen Zustanden sich ergeben, da 
Blutdrucksteigerungen und selbst Albuminuric sich bei manchen derartigen 
Zustanden nicht uramischer Atiologie finden ki:innen. Das gilt vor allem von 
der arteriosklerotischen Pseudouramie und mitunter auch von den Anfangs­
zustanden der Hirnembolien und Apoplexien, solange noch die Allgemein­
erscheinungen die Herderscheinungen verdecken. Im allgemeinen wird man 
aber, wenn eine geniigend genaue Anamnese mi:iglich ist und wenn man die Ent­
wicklung des Krankheitsbildes und seinen Verlauf beobachten kann, die richtige 
Diagnose stellen ki:innen. In Zweifelsfallen, besonders jenen, in denen sub­
arachnoidale Blutungen oder V entrikelblutungen in Betracht kommen, wird die 
Lumbalpunktion entscheiden, ob Blutung oder Uramie besteht. Ein urini:iser 
Geruch der Atmungsluft spricht selbstverstandlich fiir Uramie und der Aceton­
geruch der Atmungsluft wird auch in den Fallen von diabetischem Koma vor 
Verwechslung mit uramischer Somnolenz schiitzen, in denen Albuminuric oder 
Blutdrucksteigerung beim Diabetes besteht, trotzdem eine groBe Atmung bei 
beiden Zustanden vorkommen kann. 

Die akute Krampfuramie ist in der Tat besonders den akuten Nephritiden 
und namentlich denen jiingerer Menschen eigen, verschont aber auch die End­
stadien der Schrumpfniere alterer Leute keineswegs immer. Zum Odem bestehen 
keine direkten Beziehungen, bemerkenswert ist aber, daB bei i:idemati:isen Nieren­
kranken Krampfanfalle gerade zur Zeit der Ausschwemmung der Odeme vor­
kommen. Der Anfall kann ohne V orboten eintreten. Oft geht ihm aber Kopf­
druck und -schmerz voraus. LION und ich 1) machten zuerst auf die halb- oder 
doppelseitige Steigerung der Sehnenreflexe als pramonitorisches Symptom auf­
merksam. Noch wichtiger aber ist nach meiner Beobachtung1) das Auftreten des 
BABINSKischen Zehenphanomens, das dem Ausbruch der Krampfuramie sogar 
ein bis zwei Tage vorausgehen kann, wahrend die Steigerung der Sehnen­
reflexe zuriickgehen kann, ja sogar haufig Erli:ischen derselben bei positivem 
Babinski vorkommt. Gewi:ihnlich tritt auch die von VoLHARD beschriebene 
besondere Erhi:ihung des Blutdrucks vor dem Anfall auf. Der Anfall an sich 
ist von einem epileptischen nicht zu unterscheiden, er kann ganz kurz sein, 
es kann aber auch ein stundenlang anhaltender Status epilepticus sich aus­
bilden. Nach demselben ki:innen Lahmungen, namentlich voriibergehende 
Hemiplegien, Amaurosen oder Hemianopsien, Hi:ir- und Sprachstorungen zuriick­
bleiben, aber auch als Aquivalente ohne Krampfanfall auftreten. Sie sind 
meist nur voriibergehender Natur. Bei den Amaurosen pflegen im Gegensatz 
zum V erhalten wahrend des Anfalls die Pupillen zu reagieren und der Augen­
hintergrundsbefund ist oft vi:illig negativ. 

1 ) H. CuRSCHMANN, Mtinch. med. Wochenschr. 1911. Nr. 39. 
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Diese Krampfanfalle, deren Prognose iibrigens bei akuter Nephritis bekannt­
lich bei richtiger Behandlung meist giinstig ist, konnen eigentlich, wenn die 
Diagnose Nephritis bekannt ist, mit anderen Krampfanfallen nicht verwechselt 
werden. 

4. Die Di:ft'erentialdiagnose der einzelnen Krankheitsformen. 
Die klinische Trennung der verschiedenen Nephropathien ist fiir den Arzt 

schon aus dem Grunde unerlaBlich, weil die Therapie der einzelnen Formen 
ganz verschiedene Indikationen hat. Zunachst muB die Anamnese mit mog­
lichster Genauigkeit erhoben werden. Sie ergibt haufig mit Sicherheit, ob es 
sich um eine frische Erkrankung oder bereits um einen Dauerzustand handelt, 
ob ferner ein akut beginnendes oder ein allmahlich sich entwickelndes Leiden 
vorliegt, und welche atiologischen Faktoren in Betracht kommen. Alsdann 
erfolge die genaue klinische Untersuchung und Beobachtung, die allein eine 
genaue Trennung der verschiedenen Formen und Stadien ermoglicht. 

a) Die Unterscheidung nephrotischer und nephritischer Krankheitsbilder. 
Ma.n sollte denken, da.B die Abgrenzung dieser Erkrankungen leicht sein miiBte, 

wenn wenigstens die oben skizzierten modernen Auffassungen richtig waren, daB es 
sich um zwei wesensverschiedene Kra.nkeiten ha.ndelt; insbesondere, wenn die Auffas­
sung zutrafe, da.B die Nephrose keine primare Nierenerkrankung, sondern eine Stoff. 
wechselerkra.nkun~ sei, in der die Nierenerkrankung nur den Wert; eines Symptoms hatte. 
In Wirklichkeit aber sieht der Arzt nicht ganz selten flieBende tibergange von den Neph­
rosen zu den Nephritiden; wie das ja schon VoLHARD durch die Bezeichnung Nephritis 
mit nephrotischem Einschlag fiir die Odematosen Formen der Nephritis zugegeben hat. 
Es ist auch zweifellos fiir die Forscher, die insbesondere in der Lipoidnephrose eine primare 
Stoffwechselstorung sehen, eine erhebliche Schwierigkeit, den nephrotischen Einschlag als 
sekundare lipoide Degeneration aufzufa.ssen, denn da.nn miiBte die Stoffwechselerkrankung 
bei diesen Formen die sekundar auftretende sein. Aber auch den Forschern, welche die 
Nephrose als eine Degeneration des Kanalchenepithels definieren und nicht als eine all­
gemeine Erkra.nkung, haben AscHOFF und seine Schiiler BOHNENCAMP und HEUSLER ent­
gegengeha.lten, da.B man auch bei den Nephrosen ganz abgesehen davon, ob man den 
krankhaften ProzeB an den Kanalchen als einen degenerativen oder einen defensiv entziind­
lichen betrachtet, doch eben fast immer auch Veranderungen an den Glomerulis und im 
Zwischengewebe fande. Auch FAHR hat den glomerularen Anteil betont und direkt von 
einer Glomerulonephrose gesprochen. Er ist dabei der Meinung, da.B sich auf eine Nephrose 
ofter eine infektiose Glomerulitis aufpfropfe. Starke lipoide Infiltrationen des Zwischen­
gewebes ohne entsprechende der Tubuli sind iibrigens mehrfach beobachtet, und zwar 
auch in Fallen, die mit Uramie verla.ufen, also nicht in da.s klinische Bild der Nephrose 
passen. HEUSLER 1 ), der einen derartigen Fall beschrieb, gibt die einschlagliche Litera.tur. 
Am wenigsten prajudizierend ist wohl noch die VoLHARDsche Formulierung, da.B die 
Nephrosen primare Erkra.nkungen des Kanalchensystems seien, wahrend die Nephritiden 
mit nephrotischem Einschla.g zwar zu den gleichen Veranderungen am Ka.nalchenepithel 
fiihren, diese aber gegeniiber der primaren Glomeruluserkrankung eine sekundare ware. 
VoLHARD sieht den Unterschied beider an sich also gleichen Veranderungen in der Patho­
genese, im Falle der Nephrose seien sie una.bhangig, im Falle der Nephritis mit nephroti­
schem Einschlag abhangig von der Durchblutung und Funktionsstorung des Glomerulus. 
Andererseits da.rf aber doch auch nicht verschwiegen werden, da.B besonders AscHOFF und 
seine Schiiler der Meinung sind, da.B die Nephrosen nur Folgezustande von Glomerulo­
nephritiden waren, wenn sie auch zugeben, da.B es unklar ware, warum einmal die lipoide 
Infiltration die Kanalchenepithelien so auffallig bevorzuge und in a.nderen Fallen nur da.s 
Zwischengewebe ergriffe oder iiberhaupt geringfiigig ware. Es muB also noch als unent­
schieden gelten, ob bei den Nierenerkra.nkungen und besonders bei den Nephrosen die 
Nierenschadigung das Primare ist oder erst sekundar durch Stoffwechselveranderungen 
bedingt wird. 

Betrachten wir also zunachst einmal die typischen Krankheitsbilder fiir sich 
gesondert. Die Erkrankung, die man heute als Lipoidnephrose bezeichnet, ist in 

1) HEUSLER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 143. 
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ihrem Odemstadium dadurch gekennzeichnet, daB ein relativ sparlicher, ziem­
lich heller Urin von hohem spezifischem Gewicht abgesondert wird, in dem sehr 
reichlich EiweiB vorhanden ist, Zylinder aller Arten sich finden und gewohnlich 
auch doppelbrechende Substanzen, aber meist keine roten Blutkorperchen. 
Es fehlt in diesen ,reinen Formen der Nephrose" auch die Blutdrucksteigerung 
und die Herzhypertrophie; andere und ich ha ben sogar erhebliche Hypotension 
bei ihnen beobachtet. Die EiweiBschlacken im Blut (Harnstoff, Reststickstoff 
usw.) sind nicht vermehrt, die Stickstoffschlackenausscheidung ist vielmehr 
ungestort. Dagegen ist die des Kochsalzes mangelhaft und zeigt ihren 
Zusammenhang mit dem Odem dadurch an, daB Kochsalzzufuhr das Odem 
vermehrt. Das Blut ist wasserreich, hat normalen, gelegentlich sogar er­
hohten Kochsalzgehalt. V or allem aber zeigen die Bluteiweillkorper eine 
V erschiebung nach der grobdispersen Seite; das Fibrinogen ist also vermehrt 
und, wenn auch weniger stark, die Globuline, wahrend das Albumin zuriick­
tritt. Daneben findet sich eine Vermehrung der Lipoide, besonders des Chole­
sterins, das ja auch zu den grob dispersen Korpern gehort, und als Ausdruck 
dieser Veranderung eine vermehrte Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit. 
Die Odeme und der oft gleichzeitig bestehende Hohlenhydrops zeigen wegen 
des vermehrten Lipoidgehaltes nicht selten eine milchige Triibung. Die Klagen 
der Kranken sind dabei meist nur geringfiigig. Mattigkeit, Schwerbeweglich­
keit (wegen der Odeme) und oft Appetitmangel bei erheblichem Durst werden 
geklagt. Aber ausgesprochene ,uramische Beschwerden", wie Kopfschmerz, 
Erbrechen und die sonstigen der stillen Uramie zugehorigen Erscheinungen, 
z. B. von seiten der Augen, fehlen. Das Odem erweist sich im allgemeinen als 
recht hartnackig, es reagiert auf die Diuretica der Coffeingruppe kaum, wohl 
aber auf Harnstoffmedikation. Es ist, wie schon erwahnt, eiweiBarm. 

GRoss 1 ) hat festgestellt, daB bei dera.rtigen Kra.nkheitsbildern die Verfiitterung von 
Cholesterin zur Vermehrung der doppelbrechenden Substa.nzen im Urin fiihrt und hat 
dieses Verfa.hren a.uch dia.gnostisch ausnutzen wollen. Andererseits kann eine ausgesprochene 
Hyperlipoidamie bestehen, ohne daB Lipoide im Barn erscheinen und TIETz 2) hat, allerdings 
bei Fallen, die nicht das klinische Bild der Nephrose aufwiesen, zeigen konnen, daB doch 
eine primare fettige Degeneration namentlich der Kanalchen erster Ordnung Bedingung 
fiir die Einwanderung des Cholesterins ist. 

Manche Arzte haben bei Lipoidnephrosen gelegentlich eklamptische Anfalle 
beobachtet; andere bestreiten ihr Vorkommen. Oft leiden die Kranken an ab­
normer Hauttrockenheit, Jucken, Furunkulose und neigen zum Erysipel. 

Der nephrotische Znstand kann unter Steigen der Diurese und Verschwinden 
der Odeme abheilen. In anderen Fallen bleibt auch nach Schwinden der Odeme 
der meist helle und nun reichlichere Urin stark eiweillhaltig; aber die Form­
e~emente werden seltener in ihm. Derartige Kranke bekommen aber leicht wieder 
Odeme. Dementsprechend unterschied VoLHARD auch das hydropische Friih­
stadium, ein odemarmes oder freies Dauerstadium ohne Niereninsuffizienz 
und ein Endstadium mit Niereninsuffizienz. Das V orkommen des letzteren, der 
nephrotischen Schrumpfniere, ist heute klinisch und durch Obduktion so haufig 
festgestellt worden, daB man es nicht mehr bestreiten kann. 

Die Atiologie der Lipoidnephrose ist unbekannt. Es ist auffallig, daB einige 
solche Kranke an Pneumokokkenperitonitiden zugrunde gingen. Deswegen ist 
eine Beobachtung OEHLECKERs wichtig, welcher eine Lipoidnephrose mit gutem 
Erfolg entkapselte und dabei peri- und epinephritische Prozesse antra£, aus 
denen Pneumokokken geziichtet werden konnten. MUNK glaubt trotzdem, daB 
,endogene Gifte bakteriellen Ursprungs" fiir die Entstehung einer Lipoid­
nephrose nicht in Betracht kamen. 

1 ) GRoss, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 133. 2) TIETz, Frankfurt. Zeitschr. f. Path. 
Bd. 27. 
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Der Lipoidnephrose ahnliche Bilder treten bei schwerer Tuberkulose auf, 
die nach MuNK aber fast immer primar durch eine Amyloidose kompliziert 
sind. Auch MATTHES beschrieb derartige nephroseartige Zustande bei schweren 
Tuberkulosen, bei denen jedoch kein Amyloid gefunden wurde. Ubereinstimmend 
wird iibrigens berichtet, daB sich Lipoidnephrosen mitunter bei malignen Tu­
moren, z. B. Hypernephromen, fanden. 

Zu ganz ahnlichen Krankheitsbildern wie die Lipoidnephrose fiihrt das 
Amyloid. Amyloid der Niere, obwohl es ja nicht nur eine Epithelerkrankung ist, sondern 

primar die BlutgefaBe und namentlich auch die Glomerulusschlingen befallt. 
Spater erst und nur in geringem Grade findet man das Amyloid an der 
Membrana propria der Tubuli [BOHNENCAMP 1)]. Es treten bei AmyloidoseOdeme 
(wenn auch meist weniger stark als bei Lipoidnephrose) und auch Hohlen­
hydrops wie bei der Lipoidnephrose auf; ebenso fehlt die Blutdrucksteigerung 
sowie Erscheinungen seitens der Augen. Auch findet man in dem meist recht 
stark eiweiBhaltigen Urin kein Blut, aber reichlich alle Arten von Zylindern. 
Spater beim Ubergang in die Amyloidschrumpfniere kann der morphologische 
Befund allerdings geringer werden. 

Das Amyloid tritt bekanntlich als Folge chronischer Eiterungen und Tuber­
kulosen, besonders der Knochen auf, aber auch bei Lues, bei malignen Tumoren 
und bei Lymphogranulom. Ubrigens ist es neuerdings gelungen (KuczYNSKI, 
LETTERER), Amyloid kiinstlich durch parenterale Einverleibung von EiweiB 
und anderen Reizstoffen zu erzeugen. 

Die Diagnose ist, wenn man an das Amyloid als Grund von Odemen und 
Albuminurie bei diesen schweren Zustanden iiberhaupt denkt, kaum zu ver. 
fehlen, auch wenn man, wie so oft, keine Amyloidleber oder Milz fiihlen kann. 
In zweifelhaften Fallen wird man sich der Kongorotprobe nach BENHOLD 
bedienen. Kongorot imbibiert das Amyloid namlich vital so vollkommen, daB 
intravenos injizierte KongorotlOsung schon nach kurzer Zeit nicht mehr im 
Blut bzw. Serum nachweisbar ist, wenn eine Amyloidose besteht. 

:M:ATTHES hat sich einer von PAUNZ angegebenen Vereinfachung der BENHOLDschen 
Vorschrift bedient, bei der die Menge des injizierten Farbstoffs so gering gewanlt wird, 
daB er bei einigermaBen ausgesprochener Amyloidose innerhalb einer Stunde vollkommen 
aus dem Blut verschwindet. Man injiziert pro 10 kg Korpergewicht 2 ccm einer 0,6% Kon­
gorotlOsung in destilliertem Wasser in die Ellenbogenvene, nachdem vorher bei niichternem 
Zustand und Entleerung der Blase etwas Blut durch Venenpunktion entnommen ist. Einc 
Stunde nach der Injektion wird wieder Blut entnommen und vom Kranken Urin gelassen. 
Das Serum beider Blutproben wird verglichen und zur Verfeinerung des Nachweises je ein 
Tropfen konzentrierter Salzsaure hinzugefiigt; sie erzeugt schon bei Anwesenheit mini~ 
malster Farbstoffquantitaten eine Blaufarbung, die ausbleiben muB, wenn Amyloid vorliegt. 

N~~~~g;e. MuNK ist der Meinung, daB Nierenerkrankungen in der Sekundarperiode der 
Lues als Lipoidnephrosen verliefen. Andere Untersucher fanden aber, daB nicht 
alle syphilitischen unter dem Bilde der Nephrose verlaufenden Nierenerkran­
kungen doppelbrechende Substanzen im Harn fiihren, so daB es zweifelhaft 
ist, ob es sich nicht in derartigen Fallen um Glomerulonephritiden mit Odem 
gehandelt hat. Andere syphilitische Nierenerkrankungen, insbesondere die die 
Aortitis begleitenden, verlaufen unter dem Bilde der Schrumpfnieren; wir 
werden spater auf diese Form zuriickkommen. 

~~emator Akute Stadien der Glomerulonephritis bieten, auch wenn sie mit Odem 
n~;f,~'fl.s~- einhergehen, doch ein wesentlich anderes Bild als die N ephrosen. Wir 

wissen, daB die Glomerulonephritiden Infektionsfolgen, und zwar meist Folge 
von Streptokokkeninfektionen sind. Sie setzen oft mit Fieber ein. Der Harn 
ist fleischwasserfarben und enthalt reichlich rote Blutkorper; er hat wegen der 
schlechten Ausscheidung der stickstoffhaltigen Endprodukte meist nur mittel-

1) BoHNENCAMP, Virchows Arch. Bd. 236. 
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hohes spezifisches Gewicht. Es entwickelt sich rasch eine maBige Blutdruck­
steigerung und endlich stellt sich eine Neigung zur Uramie ein. Kopfschmerz, 
Erbrechen sind neben Mattigkeit die Klagen der Kranken. Eine Funktions­
priifung ergibt eine Storung der Stickstoffausscheidung und in den schwereren 
Fallen findet man meist auch Erhohung des Reststickstoffs im Blut. Diese 
kennzeichnenden Merkmale brauchen aber wie die Blutkorperchen im Urin und 
die Blutdrucksteigerung nicht konstant zu sein, wie besonders lehrreich die 
Kriegsnephritis zeigte. Es war dabei die Blutdrucksteigerung z. B. mitunter 
nur ganz kurze Zeit nachzuweisen, in anderen Fallen fehlte sie anf angs und 
bildete sich erst ganz allmahlich aus. Da ist es denn nicht verwunderlich, daB 
man namentlich bei nicht ganz akuten Prozessen gelegentlich Falle trifft, die 
sich dem Krankheitsbilde der reinen Nephrose nahern, Odemkranke ohne Blut. 
drucksteigerung und Hamaturie oder nur mit einem dieser beiden Zeichen. 
Man diirfte kaum fehlgehen, wenn man diese Formen als diffuse Nephritiden 
bzw. als Glomerulonephritiden mit sekundarer Beteiligung des tubularen 
Systems anspricht. Die Diagnose einer reinen Nephrose sollte bei der relativen 
Seltenheit derselben iiberhaupt nur dann gestellt werden, wenn nicht nur das 
eingangs geschilderte Krankheitsbild in alien Ziigen ausgepragt ist, sondern, 
wenn sich auch atiologisch kein Grund fiir die Annahme eines nephritischen 
Prozesses ermitteln laBt. Die Mehrzahl der odematosen Nierenkranken und 
namentlich die schwersten Formen, die VoLHARD als Nephritiden mit nephro­
tischem Einschlag, FR. v. MuLLER als glomerulotubulare Erkrankungen be­
zeichnet, gehoren zu den nephritischen Prozessen und nicht zu den Nephrosen, 
wenn auch die Kennzeichen des nephritischen Prozesses, die Hamaturie und 
selbst die Blutdrucksteigerung gelegentlich fehlen konnen. 

Rein klinisch kann man aber sicherlich Krankheitsbilder abgrenzen, wie sie 
soh on langst von der Schule FR. v. M fiLLERs unterschieden wurden (v. MONAKOW), 
die hypochlorurischen Nephropathien und die hypazoturischen Nephropathien. 
Die ersteren verlaufen mit schwerer Storung der Kochsalzausscheidung und ganz 
oder nahezu erhaltener Elimination der stickstoffhaltigen Schlacken. Harnstoff 
wirkt auf diese erstere Form diuretisch; Blutdrucksteigerung und die Symptome 
der echten Retentionsuramie treten nicht auf. Die letztere Form, die hypazo­
turische Nephropathie fiihrt zur Storung in der Ausscheidung der EiweiBschlacken, 
zu Erhohung des Rest-N, Blutdrucksteigerung und Herzhypertrophie und end­
lich zu echter Uramie. Die obigen v. MoNAKOwschen Bezeichnungen haben sich 
aber (auch wegen ihrer sprachlichen Schwerfalligkeit) nicht durchgesetzt. Die 
Mehrzahl der Arzte sind vielmehr bei den Begriffen ,Nephritis" und ,Nephrose" 
geblieben und verstehen das darunter, was v. MoNAKOW mit seinen unbequemen 
Wortbildungen sachlich wohl besser ausdriickte. 

Uber das Symptomenbild der ohne Odem verlaufenden Glomerulonephritiden Glomer~l.o­
ist nur noch wenig hinzuzufiigen. Es ist his auf die Odembildung das gleiche o~:~~~~:n. 
wie das der odematosen Formen. Differentialdiagnostisch sind die akuten 
Glomerulonephritiden, wmm sie wie bei Scharlach oder bei der Kriegsnephritis, 
aber auch bei anderer Atiologie diffuse sind, kaum zu iibersehen. Die haufig 
ausgesprochene anfangliche Temperatursteigerung, die ebenfalls oft vorhandenen 
Nierenschmerzen, der triibe, blutkorperchenfiihrende Urin miissen neben der in 
schwereren Fallen bestehenden Oligurie oder gar Anurie die Aufmerksamkeit 
des Arztes ohne weiteres auf sich lenken, der dann die iibrigen, schon ge­
schilderten Symptome, die Blutdrucksteigerung und Zuriickhaltung der stick­
stoffhaltigen Schlacken leicht feststellen wird. Fiir die in der dritten W oche 
auftretende Glomerulonephritis des Scharlachs sei bemerkt, daB sie sich oft 
durch einen erneuten FieberstoB anzeigt, ferner, daB man mitunter, bevor die 
Albuminurie deutlich wird, den Essigsaurekorper im Urin konstatieren und 
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daneben bereits relativ zahlreiohe weiBe Blutkorper im Urin finden kann. 
Die Soharlaohglomerulitis ist naoh FR. v. M tiLLER nur etwa in 10% der Finle 
mit cJdem verbunden. Es kommt iibrigens bei Soharlaoh, namentlioh bei den 
septisohen Formen, nooh eine andere Art der Nephritis in Form einer inter­
stitiellen Herdnephritis vor ; doch tritt diese nicht erst in der dritten W oche, 
sondern oft schon auf der Hohe der Krankheit ein. 

Glomerulonephritiden, sowohl odematose als auch odemfreie Formen konnen, 
wie die Nephrosen, vollig abheilen. VoLHARD glaubt sogar, sie heilten bei 
richtiger Behandlung samtlich. Aber eine Reihe von Fallen geht doch in das 
chronische Stadium iiber. Dann verschwindet die Blutbeimengung des Urins 
allmahlich, oft erst nach Monaten, auch der EiweiBgehalt wird geringer, der 
Blutdruck bleibt, wenn die Erkrankung in eine stationare Form iibergeht, ent­
weder noch erhoht oder geht auch allmahlich fast his zur Norm zuriick; auch 
der morphologische Befund des Urins wird abgesehen von den roten Blut­
korperchen geringer. Schreitet die Erkrankung aber fort, so entwickelt sich 
das Bild der sekundaren Schrumpfniere. 

Wir wollen das Bild der stationaren Formen gemeinschaftlich mit dem anderer 
chronischer Albuminurien spater differentialdiagnostisch besprechen und das der 
sekundaren Schrumpfniere gemeinschaftlich mit dem der genuinen Schrumpfniere. 

Leichter zu iibersehen als die akuten Glomerulonephritiden sind die schub­
weise nach Anginen oder bei chronischer Mundsepsis auftretenden Formen der 
Nephritis, die vielleicht zunachst nur embolische herdformige (L6HLEIN) sein 
mogen, aber bei jeder erneuten Angina oder jedem anderweitigen Infektions­
schub wieder aufflackern und allmahlich doch zu diffusen werden. Wir er­
wahnten diese Form der Nephritis schon bei der Besprechung der chronisch 
subfebrilen Zustande. Man findet bei ihren Exacerbationen nicht einmal immer 
EiweiB im Urin, wohl aber, wenn auch sparlich rote Blutkorper. Zu irgend­
welchen erheblichen Insuffizienzerscheinungen fiihren diese Nierenerkrankungen 
zunachst nicht, die Kranken konnen vielmehr ganz beschwerdefrei sein. Oft 
haben sie aber die Beschwerden der chronisch subfebrilen Zustande. Die geringen 
Temperatursteigerungen entziehen sich zwar gewohnlich dem Nachweis, wenn 
man die Kranken nicht klinisch beobachten kann, aber die Kranken sind leicht 
ermiidbar und auch geistig weniger leistungsfahig und werden deswegen gern 
fiir Neurastheniker gehalten, wenn eine genauere Untersuchung versaumt wird. 
In anderen Fallen zeigen die Kranken aber doch bereits das Bild einer 
ohronischen Nephritis, man sieht den Blutdruck schon erhoht, findet regel­
maBiger EiweiB im an Menge und spezifischem Gewicht noch normalem Harn. 
Werden diese Zustande nicht beachtet, so gehen sie oft allmahlich in sekundare 
Schrumpfnieren iiber. Diese Beachtung und genaue Untersuchung derartiger 
Kranker ist aber urn so unerlaBlicher, als in einer Reihe von Fallen die Be­
seitigung der chronisch septischen Herde, z. B. die Exstirpation der chronisch 
infizierten Tonsillen oder die Behandlung von Nebenhohlenerkrankungen, be­
sonders aber auch die Behandlung chronischer Zahneiterungen, und zwar 
besonders der chronischer Zahnwurzelaffektionen an plombierten Zahnen, die 
Nierenerkrankung zur Ausheilung bringen kann. Namentlich auf die Zahn­
eiterungen als Herde chronischer Sepsis wurde immer wieder von amerikanischer 
Seite hingewiesen. In einigen Fallen konnten aus den Granulationen der 
Wurzeln Streptokokken geziichtet werden, die bei Verimpfung auf das Tier 
bei diesem Nephritiden hervorriefen. In diesen Fallen beseitigte oder besserte 
die Behandlung der Zahne die bestehende Nephritis erheblich. Bei jeder Nephritis, 
deren .Atiologie unklar ist, soli also nicht versaumt werden, die Mundhohle und 
besonders die Zahne griindlich zu untersuchen, die letzteren unter Zuhilfenahme­
des Rontgenverfahrens. 
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b) Besondere Form en der Nierenerkrankungen. 
Wenden wir uns nun zur differentialdiagnostischen Besprechung em1ger 

Krankheitsbilder, deren A.tiologie zwar klar liegt und keine diagnostischen 
Schwierigkeiten macht, so mtissen wir noch einmal auf das tiber die Nephrosen 
Gesagte zurtickgreifen, weil die nun zu besprechenden Krankheitsformen ent­
weder in ihrem Krankheitsbild den Nephrosen ahneln oder doch wenigstens 
vorwiegend tubulare Erkrankungen sind. Das erstere gilt von der Schwanger­
schaftsniere und der seltenen B.A.sEnow-Nephropathie, das letztere von den 
tubularen Nekrosen, deren Hauptreprasentant die Sublimatnephritis ist. 
. Die Schwangerschaftsnierenerkrankung tritt bekanntlich ~ft ber~its schon Sc~~:fl~~r­
m der ersten Schwangerschaft auf und kann, braucht aber mcht be1 spateren niere. 

Schwangerschaften zu rezidivieren. Sie fuhrt in den spateren Schwangerschafts­
monaten zuerst zu Beinodemen, die oft noch auf den Druck des schwangeren 
Uterus geschoben werden, bald aber zu starker Albuminuric und starkeu 
allgemeinen Odemen, auch Hohlenhydrops. Gewohnlich ist keine Stickstoff. 
retention vorhanden, sondern nur eine Storung der Kochsalzausscheidung, doch 
kommen auch Stickstoffretentionen leichter Art gelegentlich vor. Ebenso konnen 
Blutbeimengungen zum Urin und Blutdrucksteigerungen beobachtet werden, 
die tiber die geringe normale Blutdrucksteigerung der Schwangeren hinausgehen. 
Es konnen auch Augensymptome auftreten, und zwar sowohl Amaurosen ohne 
Augenhintergrundsveranderungen als nephritische Retinitis. Die Kranken konnen 
auch wie Kranke mit beginnender Uramie tiber Ubelkeit und Durchfalle klagen. 
Ihre Neigung zu eklamptischen Krampfen ist allgemein bekannt. Diese gleichen 
durchaus den eklamptischen Anfallen bei anderen Nierenerkrankungen und 
weisen auch die vorhergehende Extrablutdrucksteigerung au£. Der pathologisch­
anatomische ProzeB in den Nieren besteht in einer der nephrot,ischen ahnlichen 
Degeneration der Kanalchenepithelien, laBt aber die Glomeruli nicht £rei. Ihre 
Schlingen sind blutleer, die Wandung verdickt, das Glomerulusepithel gequollen 
(LOHLEIN). VoLHARD stellt die Schwangerschaftsniere dementsprechend zur 
Glomerulonephritis, trotzdem es sich wohl kaum urn entztindliche Veranderungen 
handelt, sondern die Schwangerschaftsniere eine besondere, nur dem Zustand 
der Schwangerschaft eigne und letzter Linie auf das Wachsen des Eies zurtick­
zufiihrende Erkrankung ist. F .A.HR 1) rechnet sie deswegen zu den Glomerulo­
nephrosen und ranmt ihr eine Sonderstcllung Pin. 

Es ist hier nicht der Ort, die Theorien tiber das Zustandekommen der 
Schwangerschaftsniere und der Eklampsie ausfuhrlich zu besprechen, zumal da 
dieselben noch strittig sind. N ur so viel mag gesagt werden, daB der Schwanger­
schaftsnephropathie gewohnlich, ehe die Albuminuric eintritt, ein Hydrops 
vorausgeht, den auch Schwangere zeigen, die keine Nephropathie bekommen. 
Diesen Hydrops versucht man durch von der Schwangerschaft ausgelOste 
inkretorische Storungen (Schilddriise) zu erklaren. Ob man die Nephropathie 
dann als Folge des Hydrops als eine Beteiligung der Nierenepithelien am 
Hydrops auffassen dar£ (FINK) bzw. als eine durch die bydropische 
Schwellung in der unnachgiebigen Kapsel bedingte ischamische Storung oder 
als Ausdruck einer Toxikose ansieht oder endlicb durch GefaBspasmen erklart 
(F.A.HR), ist fiir die Diagnose nicht von Bedeutung. 

Die Schwangerschaftsniere klingt bekanntlich nach der Geburt rasch ab, nur 
in 3% der Falle ist eine chronische Nierenerkrankung die Folge (ZANGEMEISTER). 
Differentialdiagnostisch muB sie von andersartigen Nierenerkrankungen, die 
zufallig eine Schwangerschaft komplizieren, getrennt werden. Wicbtig ist nament­
licb fiir die schon vor der Schwangerschaft bestehenden chroniscben Formen 

1) FAHR, Zeitschr. f. Gynakol. 1828. Bd. 52. 
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die Anamnese. AuBerdem treten die Erscheinungen einer schon bestehenden 
Nierenerkrankung doch meist schon friiher und nicht erst in den letzten Monaten 
der Schwangerschaft auf. Der Umstand, daB das Odem der Nephropathia 
gravidarum vorausgeht, ist fiir die Diagnose gleichfalls nicht zu vernachlassigen. 

Selbstverstandlich miissen auch hohe Reststickstoffwerte, ein besonders hoher 
Blutdruck und Herzhypertrophie, niedriges spezifisches Gewicht des Urins ohne 
entsprechende Vermehrung des Urins an das Bestehen einer chronischen Nephritis 
denken lassen_ Denn bei der Nephropathie der Schwangeren ist zwar das Ver­
diinnungsvermogen, aber nur selten das Konzentrationsvermogen gestort. 
Endlich machte ZANGEMEISTER darauf aufmerksam, daB bei der Schwanger­
schaftsniere der EiweiBgehalt des Urins schnell je nach den auBeren Umstanden, 
Bettruhe, Diat einerseits, Anstrengungen andererseits wechselt, rascher jeden­
falls als bei gewohnlichen Nephritiden. SchlieBt sich dagegen eine akute 
hamorrhagische Form der Nierenerkrankung an einen infektiOsen ProzeB an, 
der natiirlich auch einmal eine Schwangere befallen kann, so ist eine akute 
Glomerulonephritis wahrscheinlich, die iibrigens in ihrem Verlauf durch eine 
bestehende Schwangerschaft nicht ungiinstig beeinfluBt zu werden braucht. 

Eine schwere Erkrankung der Tubuli mit Odem haben FR. v. MtiLLER und v. MoNAKOW 
bei BASEDOwscher Krankheit beobachtet. Sie bot reichliche EiweiBmengen und ein Sedi­
ment mit vielen Zylindern und Epithelien, dabei aber eine hohe Blutdrucksteigerung und 
Herzhypertrophie. FR. v. MtiLLER beruft sich gerade auf derartige, iibrigens sehr seltene 
FiiJle, die keine Veranderungen an den Glomeruli aufweisen, urn die Unabhangigkeit der 
Blutdrucksteigerung von der Erkrankung der Glomeruli darzutun. Bei einer Nieren­
erkrankung mit ahulichem Befund fand FR. v. MtiLLER eine Erkrankung des Vorderlappens 
der Hypophyse. 

Eine besondere Form der Nierenerkrankungen stollen ferner die Nekrosen der 
Tubuli dar, die in erster Linie nach Vergiftungen auftreten. Als typisches 
Beispiel sei die Nierenerkrankung durch Sublimatvergiftung angefiihrt. 

Sie ist pathologisch-anatomisch eine reine Nekrose bzw. Degeneration der Tubuli ohue 
Beteiligung der Glomeruli, allerdings wurde eine Schadigung des Epithels der Glomerulus­
kapsel von BoHNENCAMP beschrieben. Auch HELD 1 ) fand in einem Falle die Schlingen der 
Glomeruli hyalinisiert und spricht deshalb von Glomerulonephrose. Er ist der Ansicht, 
daB das Sublimat durch die Glomeruli ausgeschieden wiirde, diese zwar auch schon schadige, 
aber seine hauptsachlich zerstorende Wirkung durch Konzentration des Giftes erst in den 
Tubulis entfalte. Oft finden sich Kalkablagerungen in den Nieren bei Sublimatvergiftung. 

Der Verlauf ist in der Regel so, daB nach ganz kurz dauernder reichlicher 
Urinproduktion eine Urinverminderung his zur Anurie eintritt. Kommt danach 
die Sekretion wieder in Gang, so ist der Urin stark eiweiBhaltig; er kann ne ben 
Zylindern, Epithelien und Leukocyten auch Blut enthalten. Doppeltbrechende 
Substanzen werden aber nicht beobachtet. Das spezifische Gewicht ist in leichten 
Vergiftungsfallen hoch, in schweren niedrig und fixiert. 

Der Reststickstoff kann sich zu hohen W erten erhohen, auch der Blutdruck 
kann im weiteren V erlauf steigen, allerdings nach Einsetzen der Diurese auch 
wieder fallen. Eigentlich uramische Erscheinungen sind relativ selten, kommen 
aber vor. Verwirrungszustande sind ofters bei Sublimatvergiftung beobachtet 
word en; zum Teil sicher psychogener N atur. Starkere Odeme sind meist nicht 
vorhanden, doch sah ScHIEK Lidodem und Gedunsenheit des Gesichts neben 
einer starken, auf Wasserretention beruhenden Korpergewichtszunahme. Die 
Prognose ist bekanntlich, trotzdem sehr friih Regenerationserscheinungen am 
Epithel auftreten, bei einigermaBen schweren Vergiftungen recht schlecht; bei 
in Genesung ausgehenden Fallen enthalt der Urin noch langere Zeit EiweiB, 
weiBe und rote Blutkorperchen und Epithelien. Die Kochsalzausscheidung 
bleibt !anger gestort als die des Stickstoffs. Meist besteht noch langere Zeit 

1 ) HELD, Zeitschr. f. d. ges. exp. Med. Bd. 61. 
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Polyuria. Gerade die Sublim.atniere beweist, wie schwierig es ist, aus Funk­
tionsstorungen auf die Art der pathologisch - anatomischen Veranderung zu 
schlieBen. 

Auch die meisten anderen Vergiftungen, die die Niere schadigen, rufen 
passagere Anurie hervor. Nach KAISERLING kommen dabei auch Epithel­
nekrosen, und zwar sowohl allgemeine als partielle (namentlich in der Rinde) 
vor. KArsERLING sah dies bei Carbo!- und Veronalvergiftungen, aber auch 
bei manchen akuten Sepsisfallen. 

Endlich sei noch einiger bei Infektionskrankheiten vorkommender tubu­
larer Erkrankungen gedacht, die gleichfalls nekrotisierende sind und nicht zu 
Odemen fiihren. Fiir eine derartige rein tubulare Erkrankung gilt beispiels-
weise die Choleraniere. Es tritt bei Cholera bekanntlich schon entsproohend Cholera· nlere. 
dem Fliissigkeitsverlust durch die profusen Diarrhoen eine Abnahme des Urins 
ein, die sich bis zur Anurie steigern kann. Wird noch Urin produziert, so enthalt 
er reichlich EiweiB und Zylinder. Nach "Oberwindung des asphyktischen Stadiums 
wird bald ein reichlicher, aber noch eiweiBhaltiger Urin entleert, der auch rote Blut­
korper enthalt. Die EiweiBausscheidung pflegt nach Uberstehen der Cholera 
meist bald wieder zu verschwinden. Wieweit die Erscheinungen des Cholera­
typhoids als uramische aufzufassen sind, ist strittig (man vgl. unter Cholera). 

Auch bei Diphtherie kommt es manchmal zu reichlicherer EiweiBaus- Di~~!~~~ie· 
scheidung, die aber bald wieder abklingt und degenerativen Prozessen am 
Tubulusepithel entspricht. Seltener sind oohte Glomerulonephritiden bei Di­
phtherie. 

Die einfachen fieberhaften Albuminurien werden meist auch als eine Reizung ~~~f~~;1~: 
des Tubulusepithels aufgefaBt und- unnotigerweise- als ,akute Nephrosen" 
bezeichnet. Sie fiihren weder zu Blutdrucksteigerungen noch zu Blutbei­
mengungen noch zu Funktionsstorungen und verschwinden mit dem Abklingen 
des Fiebers wieder. Sie sind also dadurch leicht von oohten akuten infektiosen 
Nephritiden zu unterscheiden. 

Ahnlich fliichtig sind die Albuminurien nach kalten Badern, die nach Ins~~~:,in­
Nierenkompressionen, wie die renopalpatorische MENGEs, die Albuminurien 
nach epileptischen Anfallen, Apoplexien und Narkosen und die von meinem 
Mitarbeiter B. FROWEIN beobachtete anaphylaktogene Albuminurie bei der 
Serumkrankheit. Die Kenntnisse ihres Vorkommens, die Anamnese und ihr 
Verschwinden nach Aufhoren der auslOsenden Ursache machen ihre Diagnose 
leicht und sicher. Es sei aber darauf hingewiesen, daB bei manchen derselben, 
z. B. den Albuminurien nach anstrengendem Radfahren, Marschen und Lang­
streckenschwimmerei, im Urin Blut und Zylinder aller Arten wie bei einer 
akuten Glomerulonephritis vorkommen konnen , deren Harmlosigkeit aber 
durch ihr baldiges Verschwinden bewiesen wird. 

c) Die Dauerstadien der Nephritiden und Nephrosen und ihre AbgrenzQng 
gegen andere Albuminurien. 

Die Dauerstadien der verschiedenen bisher beschriebenen Nierenerkrankungen 
konnen erhebliche differentialdiagnostische Schwierigkeiten bei ihrer Abgren­
zung gegen manche harmlosere Albuminurien hervorrufen. 

Eine glomerulare diffuse Nephritis, die in das Dauerstadium eingetreten Gio~e~o­
ist, braucht keine Hamaturie mehr aufzuweisen, die Kranken sind odemfrei, nep n s. 
ha ben nur noch eine geringe Albuminurie, zeigen keine lnsuffizienzerscheinungen, 
haben keinerlei Beschwerden mehr, selbst die Herzhypertrophie kann fehlen. 
Ein solches Stadium kann eine Ausheilung mit unbedeutendem Defekt bedeuten. 
Die Erkrankung kann aber auch noch fortschreiten; und dann beweist der 
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langsam ansteigende Blutdruck, daB sie noch nicht erloschen ist. Allerdings 
kann sich die Nierenschadigung noch verschlimmern, auch ohne daB der schon 
wieder gesunkene Blutdruck steigt (KYLIN). Bekanntlich konnen auch solche 
Formen durch irgendeine neue Infektion wieder aufflackern. 

Bei Nephrosen kann Analoges geschehen. Auch sie konnen in ein vollig 
oder fast odemfreies Stadium kommen. Die Kranken haben wohl noch Albu­
minuria; der morphologische Befund im Urin kann aber sehr gering sein. 
ErhOhung des Blutdrucks oder Herzhypertrophie fehlen · auch; selbst Odem­
bereitschaft oder mangelhafte NaCl-Ausscheidung brauchen nicht mehr zu 
bestehen. Auch derartige Kranke sind beschwerdefrei. 

Die Abgrenzung dieser Dauerformen der Nierenerkrankungen gegeniiber 
Albuminurien gutartiger und deshalb bedeutungsloser Art kann nur auf Grund 
einer genauen Beobachtung (u. a. auch der Senkungsreaktion !) und Anamnese 
erfolgen. Sie ist aber notwendig, weil auch diese scheinbar harmlosen Rest­
zustande der Glomerulonephritis und der Nephrosen spater noch gelegentlich 
zu einer Schrumpfniere fiihren konnen. 

Juvenile u. V on besonderer diagnostischer Wichtigkeit ist die Kenntnis der ortho-orthosta-
tlsche AI· statischen Albuminurie; auch deshalb, weil abheilende Glomerulonephritiden 
bumtnurie gelegentlich einen dieser Form ahnlichen Typus der Albuminurie zeigen. 

Die orthostatischen Albuminurien konnen, wie JEHLE zeigte, durch eine 
Lordosestellung der Wirbelsaule kiinstlich hervorgerufen werden und finden 
sich vorzugsweise bei jugendlichen mannlichen Individuen. Die orthostatische 
Albuminuria ist dadurch gekennzeichnet, daB der Urin bei Bettruhe eiweiBfrei 
ist, beim V erlassen der horizontalen Lage aber EiweiB ausgeschieden wird. 
Die meist nicht starke Albuminuria nimmt zu, wenn man kiinstlich eine 
starkere Lordose der Wirbelsaule hervorruft, z. B. langere Zeit mit auf den 
Hinterkopf gelegten Handen knien laBt. Selbst bei horizontaler Lage kann 
man z. B. durch Einnehmen der Bauchlage eine Lordose und damit Albumi­
nurie bei derartigen Kranken hervorrufen. VoLHARD und LoscHKE machten 
darauf aufmerksam, daB bei solchen Leuten auch ofter eine auffallende Steifig­
keit und Starre der Brustwirbelsaule mit leichter kyphotischer Fixation und 
sekundarer Lordose besteht. Oft bieten sie auch Zeichen konstitutioneller 
Minderwertigkeit. Es sind zartgebaute, blasse oder lymphatische Menschen. 
Nach VON KoRANYI zeigen sie haufig auffallende Labilitat des Pulses beim 
Wechsel der Korperlage, sowie respiratorische Arhythmie. 

Bei derartigen vegetativ Labilen konnten ScHLAYER und BECKMANN 1 ) 

bemerkenswerterweise die orthostatische Albuminurie durch Atropininjektionen 
zum V erschwinden bringen. 

Die haufigen sog. Pubertatsalbuminurien sind mit der orthostatischen identisch. 
Nach LoMMELs und MATTHEs' Untersuchungen an Lehrlingen der ZEISS­

schen Werkstatten findet man in etwa 20% bei Jiinglingen zwischen 14 und 
18 Jahren Albuminurien. Haufig sind gleichzeitig die Erscheinungen des 
Pubertatsherzens vorhanden, verbreiterter SpitzenstoB, systolische Gerausche, 
Arhythmien, aber keine Blutdrucksteigerung. Neben der Albuminurie finden 
sich im Urin bei den juvenilen, orthostatischen Formen nur ein geringer 
morphologischer Befund, meist nur einige hyaline Zylinder. Rote Blutkorper 
im Urin sprechen im allgemeinen gegen eine gutartige Albuminurie. In alien 
Fallen ist eine sorgfaltige Untersuchung der Mundhohle zu raten, urn eine Ver­
wechslung mit Nephritis nach Anginen und bei Mundsepsis zu vermeiden. 

Die Funktionspriifung [SEYDERHELM 2}] ergab, daB solche Leute Wasser 
und auch physiologische NaCl-Losung abnorm rasch und iiberschieBend aus-

1) BECKMANN und ScHLAYER, Miinch. med. Wochenschr. 1918. Nr. 17. 2) SEYDER­
HELM, Zentralbl. f. inn. Med. 1927. Nr. 40. 
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scheiden. SEYDERHELM nimmt eine abnorme Durchlassigkeit der Grenze 
zwischen Gewebe und Blut als Ursache dieses abnormen W assertransportes an. 
Offenbar liegen der orthostatischen Albuminurie tiefgreifende Storungen des 
Wasserhaushaltes zugrunde, die wahrscheinlich vasomotorischen Ursprungs 
sind (SEYDERHELM). Sicher sind endokrine, insbesondere Keimdriiseneinfliisse 
maBgebend. Denn nach endgiiltiger Reifung des Organismus schwindet die 
Anomalie stets. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten kann ferner die Unterscheidung 
der Stauungsniere von primaren Nephropathien machen. Sie ist auch deswegen 
wichtig, well der Nachweis einer Nephritis die diuretische Anwendung von 
Quecksilberpraparaten (z. B. Salyrgan) kontraindiziert. Die Annahme einer 
Stauungsniere hat den Nachweis einer primaren Zirkulationsschwache zur 
Voraussetzung. Der EiweiBgehalt des Urins ist meist nicht hoch, er schwankt 
zwischen 1/4 bis 20fo0 , kann aber- selten- Werte bis 3, ja 50fo0 erreichen. 
Der morphologische Befund ergibt keine sichere Unterscheidungsmoglichkeit, 
da Blutkorperchen, hyaline und auch granulierte Zylinder bei Stauungsniere 
vorkommen. Der Blutdruck kann bei den sogenannten Hochdruckstauungen 
hoch gefunden werden. Das spezifische Gewicht des Harnes ist aber stets 
hoch und die Harnmenge gering. Die Funktionspriifung fiir die Ausscheidung 
des W assers ist meist nicht eindeutig ausfiihrbar, da es sich gewohnlich urn 
hydropische Kranke handelt. Augenhintergrundsveranderungen kommen der 
Stauungsniere nicht zu. Gewohnlich laBt sich also die Entscheidung, ob nur 
eine Stauungsniere vorliegt, sicher treffen. Wenn ein dekompensiertes Herz­
leiden, etwa ein Klappenfehler vorliegt, ist die Annahme einer Stauungsniere 
an sich wahrscheinlich. Sie wird sicher, wenn auf Anwendung von Herzmitteln 
mit dem Zuriickgehen der iibrigen Herzinsuffizienzerscheinungen auch die der 
Stauungsniere verschwinden. Nur bei sehr vorgeschrittenen Fallen ist die Ent­
scheidung, ob es sich urn ein primares Herzleiden mit Stauungsniere oder urn 
ein primares Nierenleiden mit sekundarem V ersagen des Herzens handelt, 
nicht immer moglich. 

Bei vorgeschrittenen primaren Nierenleiden mit Herzinsuffizienz, z. B. bei 
Schrumpfnieren kann zwar der hohe Blutdruck wegen der Herzinsuffizienz 
zuriickgehen, aber als Ausdruck der Insuffizienz des urspriinglich starken 
Herzens findet man dann oft einen deutlichen Galopprhythmus, dessen Be­
stehen in dubio fiir ein primares Nierenleiden spricht. 

Die Differentialdiagnose endlich zwischen einer blanden Nierenembolie 
und einer Herdnephritis laBt sich meist ohne Schwierigkeit treffen. Fiir die 
Annahme einer Nierenembolie ist der Nachweis einer primaren Erkrankung der 
Zirkulationsorgane erforderlich. Ich verweise auf die ausfiihrliche Schilderung 
des Krankheitsbildes der Nierenembolie. Hier mag geniigen zu bemerken, 
daB sie bei Aortenklappenfehlern naturgemaB am haufigsten vorkommt. 

5. Die Schrumpfnieren. 

Stauungs­
niere. 

Uber die Diagnose der Schrumpfnieren, die ja Endzustande sind, ist nur Arteri?lo· 
h . f·· D kl. . h K nkh •t bild d rt . l kl . h sklerotJsche noc wemg anzu ugen. as m1sc e ra e1 s er a eno os erotiSe en Schrumpf· 

Schrumpfniere ist gekennzeichnet durch sehr starke Blutdruckerhohung und niere. 
Herzhypertrophie, ferner durch die Sekretion eines reichlichen Urins, der arm 
an EiweiB und Formelementen, manchmal sogar eiweiBfrei ist. Sein spezifisches 
Gewicht ist niedrig, wenn auch nie so niedrig wie bei Diabetes insipidus; es ist 
in alien ausgepragten Fallen fixiert, die Ausscheidung einer Kochsalzbelastung 
ist oft noch gut moglich, aber nur unter Erhohung der Urinmenge. Die Stick­
stoffausscheidung leidet friih und fiihrt meist bald zu einer Erhohung des 

Matthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 42 
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Reststickstoffs. Die Urinmengen halten sioh gewohnlich zwischen 2 und 
21/2 Litem, erreichen also gleichfalls nicht die Mengen wie beim Diabetes 
insipidus. Die Erkrankung entwickelt sich ganz allmahlich. Uber die Be­
schwerden dieser Kranken und ihre Neigung zur stillen Uramie, wurde bereits 
berichtet. 

Schrumpfnierenkranke dieser Form gehen bekanntlich oft an Apoplexien 
zugrunde; jedoch stirbt die Mehrzahl dieser Kranken an ausgepragter Uramie. 

Die Differentialdiagnose der arteriosklerotischen Schrumpfniere gegen das 
Krankheitsbild der einfachen Hypertonia wurde bereits besprochen. Klinisch 
wesentlich ist stets der Versuch einer Unterscheidung der Falle ohne drohende 
Niereninsuffizienz (reine Hypertonien) von den Formen mit Niereninsuffizienz 
(Schrumpfnieren). 

Gichtniere. Besondere Formen sind die Gichtniere, die sich durch eine relative Harm-
losigkeit auszeichnet. Die Gichtnieren sind bekanntlich auch durch Harn­
saureablagerungen ausgezeichnet. Gichtiker zeigen wahrend der akuten Anfalle 
mitunter eine geringe Albuminuria, die nach dem Anfall wieder verschwindet. 
Diese passagere Albuminuria diirfte kaum als Vorlaufer der echten Gichtniere 
anzusprechen sein. Denn es gibt zahlreiche solche Falle, die nach Absolvierung 
solcher fliichtiger EiweiBausscheidungen jahrelang frei von alien Zeichen einer 
Nephropathie blieben. 

D~~~!~" Auch die EiweiBabscheidungen im Laufe des Diabetes gehOren wohl zu den 
Schrumpfnieren. Bekanntlich sinkt, wenn die Albuminuria auftritt, oft der 
Zuckergehalt des Urins, nicht aber der Zuckergehalt des Blutes. Ob die Glyko­
geninfiltration der Epithelien bei Diabetes irgendeine klinische Bedeutung be­
sitzt, mag dahingestellt bleiben, obwohl man daraufhin von einer diabetischen 
Nephrose gesprochen hat. 

l~ch\ Auch manche Formen der luischen Nierenerkrankungen verlaufen unter 
c nter~.P dem Bilde der Schrumpfniere, besonders, wie schon erwahnt, die in Begleitung 

der Mesaortitis und Aneurysmen auftretenden. Sie werden iibrigens durch 
spezifische Kuren kaum noch beeinfluBt; vor allem nicht durch Quecksilber 
und Wismut. Ja, ich habe nach Wismutinjektionen bei solchen Kranken plOtz-

Bieiniere. liche Anurie und Uramie beobachtet. Endlich wird auch die Bleiniere auf 
Grund ihres klinischen Bildes zu den Schrumpfnieren gerechnet, obwohl man 
bei ihr trotz des fixierten niedrigen spezifischen Gewichtes bei der Obduktion 
oft noch keine Schrumpfniere, sondern eine groBe weiBe Niere findet. 

~e~undii~e Der arteriolosklerotischen Form der genuinen Schrumpfniere steht die sekun-
c nf~r~.P · dare Schrumpfniere gegeniiber, welche die Folge einer Glomerulonephritis bzw. 

einer diffusen Nephritis ist. Sie ist ihr typisches Endstadium. Meist enthalt 
der Urin, auch wenn er ein niedriges und fixiertes spezifisches Gewicht auf­
weist, doch noch deutlich EiweiB, jedenfalls haufig mehr EiweiB als man es 
bei der arteriolosklerotischen Form in der Regel findet. Der Blutdruck 
kann zwar auch sehr hoch sein. Aber man findet doch ofter eine nur maBige 
ErhOhung desselben, und dementsprechend ist auch die Herzhypertrophie weniger 
ausgebildet. Die an sekundarer Schrumpfniere Erkrankten gehen in den aller­
meisten Fallen uramisch zugrunde, meist unter dem Bilde der stillen Uramie; 
viel seltener kommen auch uramische Krampfe vor. 

AuBer den klinischen Unterschieden ermoglicht oft die Anamnese die Diffe­
rentialdiagnose, da sie das Uberstehen einer akuten Nephritis und das Aus­
bleiben der Heilung derselben ergibt. 

Arterio- Zu einer herdformigen, unregelma.Bigen Schrumpfung, die am beaten mit den End-
•:lhrotisc~e stadien von Embolien verglichen werden kann, kommt es bei der eigentlichen Nieren­

c n~~-P a.rteriosklerose, der der groBeren NierengefaBe, die zuerst von ZIEGLER beschrieben ist. 
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Sie fiihrt nicht zur Niereninsuffizienz, a.uch nicht zur Blutdruckerhiihung. Sie hat im 
a.llge-q~.einen mehr pa.thologisch-ana.tomisches, wie klinisches Interesse. Da. sie a.ber doch 
zu geringer Albuminuria fiihren kann, so muB man ihr Vorkominen immerhin kennen, 
um sie nicht mit a.nderen sy:mptoma.rmen Albuminurien zu verwechseln. Man sieht sie 
namentlich bei hochbetagten Greisen. 

XIV. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen 
des Stoffwechsels bzw. der endokrinen Drusen. 

Eine Reihe dieser Erkrankungen werden an anderen Stellen dieses Buches 
behandelt, wie die BASEDowsche Krankheit und das Myxodem, der Diabetes 
insipidus beim Kapitel Polyurie und endlich die Gicht gemeinschaftlich mit 
den chronischen Gelenkerkrankungen. Fiir das folgende Kapitel bleiben da­
her nur einige der Erkrankungen des endokrinen Systems bzw. des Stoff­
wechsels zu besprechen. 

A. Die Differentialdiagnose der Fettsncht nnd Magersncht. 
Die allgemeine Fettleibigkeit trennt man von jeher in eine durch AUW~tlne 

iiuBere Ursachen bedingte exogene Form- Mast- bzw. Faulheitsfettsucht- Ielbrgkeit. 
und in eine konstitutionelle endogene Form. Natiirlich gibt es auch hier kein 
starres ,entweder" ,oder". Vielmehr werden die exogenen Faktoren oft darum 
leicht zur Fettsucht fiihren, weil eben die endogene Disposition zum Fett-
ansatz vorhanden ist. Das Wesen der letzteren ist durch die Untersuchungen 
GRAFEs verstandlicher geworden, nach denen ein normaler Mensch an erhohte 
Nahrungszufuhr eine gewisse Anpassung zeigt, die konstitutionell Fettleibigen 
fehlt. Moglich ist natiirlich auch, daB die endogene Form endokrin, z. B. thyre-
ogen bedingt ist, wie v. N OORDEN will. Diese Thyreogenie ist allerdings weder 
durch den Stoffwechselversuch und die spezifisch-dynamische EiweiBwirkung 
noch durch den ABDERHALDEN-Versuch sicher beweisbar. Zu allgemeiner 
Fettsucht gehort auch eine sicher auf endokrinen Ursachen beruhende Form, 
die Kastrationsfettsucht bzw. die mit der Menopause auftretende Neigung zur 
Fettleibigkeit. Als wichtig ist zu betonen, daB nach GRAFEs 1) Untersuchungen 
Fettleibige, und zwar in erster Linie konstitutionell Fettleibige eine starke 
Neigung zur Wasserretention besitzen. Die merkwiirdigen mit Oligurie und 
Kochsalzretention verlaufenden Fettsuchtsformen wurden schon auf S. 608 
besprochen. AuBerdem wurde von GRAFEs Schiiler MARK noch gefunden, 
daB Fettleibige der verschiedensten Art entweder ein vOlliges Fehlen oder 
eine nur sehr geringe chemische Warmeregulation aufweisen, die mit dem 
Fehlen oder einer Verringerung der Kalteempfindung in Beziehung steht. 

Da immerhin in der Pathophysiologie der Fettsucht noch ma.nche Unklarheiten be­
stehen und auch die Resulta.te von GRAFE neuerdings bestritten wurden, so hat THANN­
HAUSER2) eine Einteilung nach dem rein auBeren Eindruck vorgeschla.gen und unter­
scheidet: Die reine Mastfettsucht die besonders beim mannlichen Geschlecht jenseits der 
ersten drei Jahrzehnte vorkommt und sich durch Bevorzugung des Rumpfes bei relativ 
frei bleibenden Extremitii.ten auszeichnet - der Fallstafftyp. Beim weiblichen Ge­
schlecht spielt dabei gewohnlich der endokrine EinfluB des Klimakteriums mit -M a tr o nen­
typus. THANNHAUSER unterscheidet weiter einen primii.r genitalen Typ, den des 
Klimakterium praecox, ferner eine thyreogene Fettsucht durch Unterfunktion der Schild­
drii.se, als deren Charakteristicum er breite und dicke Hand- und Sprunggelenke, breite Nase 
und einen offenen Nabelring bezeichnet, ferner einen cerebral en T yp us mit Millbildungen 

1 ) GRAFE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 1920. Bd. 133, S. 41. 2) THANNHAUSER, Balneo­
logie und Balneotherapie, Karlsbad 1925. 

42* 
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und degenera.tiven Stigmen wie Retinitis pigmentosa, weiter den hypophysii.ren Typ, 
der unten a.usfiihrlicher besprochen werden wird und endlich einen regionii.ren Typus 
beim weiblichen Geschlecht, bei dem sich die Fetta.nhii.ufung a.uf den Unterkorper be­
schrii.nkt, der Oberkorper a.ber im Gegensa.tz dazu ga.nz schlallk bleibt. 

Die allgemeine Fettsucht bietet sonst kaum d.i:fferentialdiagnostische Schwierig­
keiten. Sie darf nicht mit einem Myxodem verwechselt werden, was bei Myx­
odem der Erwachsenen gelegentlich geschieht. 

Die prahypophysiire Form bezeichnen wir mit FROHLICH als Dystrophia 
adiposogenitalis. Sie kennzeichnet die auf die Hiiften, die Nates und die 
untere Korperhalfte beschrankte Fettanhaufung, verbunden entweder bei jiin­
geren Individuen mit einem Zuriickbleiben in der Entwicklung der Geschlechts­
organe oder bei Erwachsenen mit einer Riickbildung der sekundiiren Geschlechts­
charaktere. Bei Kindern und Jugendlichen ist sie am relativ haufigsten. 

Dy~trop~a Die hypophysare Fettsucht hat als Symptom einer Erkrankung der Hypo-
:eni~~fs. physe hohe differentialdiagnostische Bedeutung. Man wird, falls man sie an­

trifft, regelmaBig nach den anderen Symptomen einer Hypophysenerkrankung 
fahnden, also nach einer bilateralen Hemianopsie, nach einer rontgenologisch 
festzustellenden Erweiterung der Sella turcica, nach den Erscheinungen des 
Diabetes oder Diabetes insipidus mit anderen Hirndrucksymptomen. 

Morb. 
Cusbing 

PLAUT 1), KEsTNER, LIEBESNY u. a. haben angegeben, daB bei hypophysii.ren Formen 
der Fettsucht im Gegensa.tz zu den thyreogenen der Grundumsatz normal, die spezifisch­
dynamische EiweiBwirkung auf den respiratorischen Umsatz aber stark vermindert sei 
oder fehle. Einige Autoren, z. B. LAUTER 2), haben das nicht bestii.tigt. Die Mehrzahl der 
Nachuntersucher, auch die der Rostocker Klinik, kam aber zu dem gleichen Resultat 
wie PLAUT. Soviel darf heute gesagt werden: das Fehlen der spezifisch-dynamischen Ei­
weiBwirkung ist sicher kein streng spezifisches Symptom der FRoHLICHschen Krankheit, 
kommt aber bei keiner Form der Fettsucht so hii.ufig vor als bei dieser. Deshalb hat dies 
Symptom in dubio doch diagnostische Bedeutung fiir dies Syndrom. 

"Obrigens gibt es relativ haufig, wie ich mit H. R. BoNY und W. REDISCH 
annehme, auch gutartige Falle des FROHLICHschen Syndroms, die als funktionell 
bedingte, wenn auch hypophysogene Pubertatsfettsucht imponieren und nach 
der Pubertat restlos heilen. 

Ein dem FRoHLICHSchen Syndrom ii.hnliches ist die cerebrale Fettsucht mit Hypo­
genitalismus (BIEnL), hervorgerufen nicht durch eine Hypophysenerkrankung, sondern 
durch eine Lii.sion oder Dysplasie im Hypothalamus; meist ist diese BIEDLBche Form mit 
grobenMiBbildungen, Syn- oder Polydaktylie, Retinitis pigmentosa, Amblyobie, Turmschii.del 
und psychischen Defekten verbunden. Der Stoffwechsel verhii.lt sich wie bei der FRoHLICH-
schen Krankheit (G. DEUSCH). 

CusHING beschrieb 1932 auf Grund zahlreicher klinischer und obduzierter 
Falle folgendes Syndrom: bei Frauen weit haufiger als bei Mannern entwickelt 
sich stets nach der Pubertat, bei Frauen bisweilen auch nach Geburten, eine eigen­
artige partielle Fettsucht, nur des Gesichts, des Nackens und Rumpfes, 
besonders aber des Bauches, wahrend die Extremitaten diinn oder normal 
bleiben. Am Bauch treten starke rotliche Striae auf. Das Gesicht sieht blaurot 
a us, wie bei Polycythamie. Cutis marmorata ist haufig; ebenso starke Behaarung 
des Gesichts und Korpers, besonders bei Frauen. Auch Pigmentierungen und 
Xanthome, z. B. an den Lidern, kommen vor. Ganz konstant ist erhebliche 
Blutdrucksteigerung iiber 200 mm Hg, nicht ganz so regelmaBig Verminderung 
der Keimdriisentatigkeit und Osteoporose. Bisweilen treten dazu Hauttrocken­
heit, Exophthalmus, Albuminurieund Glykosurie, manchmalauch Hypoglykamie. 
Grobe ortliche Hypophysenstorungen fehlten oft; die Sella war selten erweitert. 

Das Blut zeigt gelegentlich Polyglobulie. Blutkalk und Kalkbilanz waren 
meist normal, oft fand sich Steigerung des Blutcholesterins; der respiratorische 

1 ) PLAUT, Dtsch. rued. Wochenschr.1922. Nr. 42 und Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 139. 
2) LAUTER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 150. 
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Umsatz war normal oder maBig erhoht, die spezifisch dynamische EiweiBwir­
kung vermindert. 

In 4 Fallen von Morb. Cushing fand A. JoRES im Serum Vermehrung des kortikotropen 
Hormons. Auch das Melanophorenhormon fand er vermehrt. Die AsOHHEIM-ZONDEKsche 
Reaktion war negativ. 

Pathologisch-anatomisch fand CusHING in 11 von 14 Fallen basophile 
Adenome der Prahypophyse. Die Nebennieren zeigten Hypertrophie der 
Rinde, die Keimdriisen Atrophie, Schilddriise, Nebenschilddriisen, Gl. thymi und 
Pankreas waren meist unveriindert. 

GusmNG erklart die Genese des Leidens demgemaB durch eine hyperaktive Wirkung 
der basophilen Adenome, die ja das gonadotrope Hormon der Hypophyse liefern sollen. Die 
Symptome des Adrenalism us (Hypertonie, Hypertrichose usw.) werden durch vermehrte 
Wirkung des kortikotropen Hormons der Hypophyse, das gleichfalls seine Hauptstatte in 
den basophilen Zellen haben soli, erklart. Experimentell hat man durch Einspritzung eines 
Vorderlappenextraktes, das frei von Wachstumshormon, aber reich an gonadotropem 
Hormon war, an Tieren Verander~:ngen erzeugt, die dem Morb. Gushing ahnlich waren 
(GusmNG, THOMPSON, KENNETH). Ubrigens ist diese Pathogenese GusmNGS neuerdings von 
BAUER, KRAUS, HORNEOK u. a. bestritten word en; Obduktionsbefunde von J ONAS bestatigten 
sie aber wieder. 

Der Verlauf ist sehr chronisch, aber oft todlich infolge von Hirnblutung, 
Nephrosklerose und interkurrenten Infekten, denen gegeniiber verminderte 
Widerstandskraft besteht. 

Neuerdings hat H. H. HILDEBRAND die Glykogenspeicherkrankheit der Kinder 
(E. VON GIERKE) in Parallele mit dem Morb. Gushing gesetzt, ohne daB a herder anatomische 
Nachweis etwa eines basophilen Adenoms des Hirnanhangs hier bereits gefiihrt worden ist. 
Immerhin ahneln manche klinische Symptome der Glykogenkrankheit und experimentelle 
Ergebnisse (nach Injektion des gonadotropen Hormons) dem Morb. Gushing, z. B. Fett­
sucht des Stammes, Osteoporose, abnorme Glykogenspeicherung und Hypoglykamie und 
hypogenitale Erscheinungen. Andere Symptome, wie Leber- und Milztumoren, Fehlen der 
Hypertonie unterscheiden die von GIERKEsche Krankheit aber doch erheblich vom Morb. 
Cushing. 

Bei Erkrankungen des vorderen Anteils der Hypophyse kann es bekannt­
lich zum Krankheitsbilde der Akromegalie kommen, auf das in diesem Zusammen­
hang nicht einzugehen ist. Dagegen moge die hypophysare Kachexie als 
Gegenstiick der hypophysiiren Fettsucht eine Erwiihnung finden. Das zuerst von 
SIMMONDs aufgestellte Krankheitsbild iiuBert sich in einem schweren kachekti­
schen Zustande und wird fast nur bei Frauen durch Schwund oder Nekrose des 
vorderen Anteils der Hypophyse, bisweilen infolge embolischer V orgiinge im 
W ochenbett, hervorgerufen. Es finden sich extreme Abmagerung, hochgradige 
Atrophie aller Organe, Verlust der Zahne, Ausfall der Augenbrauen, Wimpern, 
Achsel- und Schamhaare und Senium praecox. Dazu kommen vollige Anorexie, 
Hypotonie von Magen und Darm, Bradykardie mit Hypotension, Senkung des 
Grundumsatzes und der spezifisch dynamischen EiweiBwirkung, hochgradige 
Oligurie und stets Hypothermie. REYE 1 ) hat einen Fall beschrieben, der 
sich auf luischer Basis entwickelt hatte. 

REYE 2) hat ferner beginnende bzw. inkomplette Fiille publiziert: Schwere, 
meist mit starkem Blutverlust einhergehende Geburt, im AnschluB daran V er­
siegen der Menses, verminderte korperliche Leistungs£iihigkeit, zunehmende 
geistige Schwerfalligkeit, Ausfallen von Wimpern und Geschlechtshaaren und 
Zahnen. An£angs kann die Kachexie noch fehlen, im Gegenteil eine gewisse 
an Mxyodem erinnernde Gedunsenheit vorhanden sein. Ferner bestehen aus­
gesprochene Eosinophilie, Erniedrigung des Blutdrucks , Herabsetzung der 
Korpertemperatur und auch des Grundumsatzes, starkes Schla£bediirlnis, 

1 ) REYE, Med. Klin. 1920. Nr. 51. 2) REYE, Miinch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 22; 
vgl. auch GRAUBNER, Zeitschr. f. klin. Med. 1925. Bd. lOO, S. 249, dort auch ausfiihrliche 
Literatur. 

Hypo­
physare 

Kachexie. 
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Neigung zum Frosteln und groBes Warmebediirfnis. Die Falle der SIMMONDS­
schen Krankheit, auch die REYEs, beweisen iibrigens ihre prahypophysare 
Genese dadurch, daB sie durch Praphyson spezifisch kompensiert werden. 
Diese Genese wurde iibrigens neuerdings durch den vorziiglichen Erfolg der 
Hypophysentransplantation, die KYLIN 1 ) (dem wir eine wichtige monographische 
Darstellung der SrMMONDSschen Kachexie verdanken) in 15 von 23 Fallen beob­
achtete, bestatigt. 

H. ZoNDEK und G. K6HLER 2 ) haben Falle von ,cerebral-hypophysarer Magersucht" 
beschrieben, bei denen eine Tendenz zur Salz-Wasserretention mit mehr minder aus­
gesprochenem Verlust des Durstgefiihls bestand. Neben der nicht durch Uberernahrung 
zu beeinflussenden Magerkeit zeigen derartige Kranke Oligurie und abendliche Knochel­
odeme. ZoNDEK und KoHLER fiihren diese Falle auf organische oder funktionelle Storungen 
im Bereich der Hypophyse und des Zwischenhirns zuriick. Auch STROEBE, RAAB, KYLIN, 
ich u. a. haben wiederholt Falle beobachtet, in denen bei vollentwickelter SIMMONDSscher 
Kachexie die Prahypophyse intakt war, aber mesencephale Erkrankung bestand. An der 
Existenz einer rein cerebralen Form der SIMMONDSschen Krankheit ist also nicht zu zweifeln. 

Von weiteren Formen der Magersucht sei die iiberwiegend psychogene Abmagerung 
hysterischer, freiwillig hungernder Madchen erwahnt; auBerdem die Magersucht, die 
R. KoRBSCH 3 ) im Gefolge akuter Magenschleimhautatrophie beobachtet ha ben will; gleich­
falls iiberwiegend bei jugendlichen weiblichen Kranken. 

Endlich habe ich 4) die Sonderform der postpartualen Magersucht beschrieben: 
junge Frauen besonders des nordischen Typus, die nach den ersten Geburten - ohne jede 
sonstige nachweisbare Krankheit- progressiv verelenden. Genitale Veranderungen fehlen. 
Grundumsatz normal, spezifisch-dynamische EiweiBwirkung vermindert; Wasser- und 
Kochsalzausscheidung und Konzentration des Hams ungestort. Alle ortlichen hypophysaren 
oder mesencephale Storungen fehlen. Ich nehme auch fiir diese Falle eine prahypophysare 
Genese an; etwa im Sinne der REYEschen Vermutung, daB in solchen Fallen die physio­
logische Involution der Prahypophyse post partum iiber das gewohnliche MaB heraus­
schieBt; zum Schaden fiir ihre Funktion. 

si~;&:;~~tt- . !iir eine epiphysita;e Fettsucht. spricht dage~en . beim Kinde eine vor­
sucht mit zmt1ge Geschlechtsentwwklung. Mmst werden bm Zrrbeldriisenerkrankungen 
Pubertas noch andere Symptome, und zwar entweder direkte Herdsymptome oder Fern­praecox. 

symptome vorhanden sein. Besonders spricht eine vom Visus (Stauungspapille) 
unabhangige, friihzeitige Pupillendifferenz und trage oder fehlende Reaktion 
auf Licht, neben einer Blicklahmung nach oben und unten, also das Ergriffen­
sein einzelner Oculomotoriusaste und des Trochlearis fur eine Mfektion der 
Zirbeldriise. AuBerdem sind Kopfschmerz, Storungen des Gedachtnisses und 
Schlafsucht bei Erkrankungen der Zirbel nicht selten. Die Krankheit wurde 
nur bei Madchen beobachtet. Das gleiche Syndrom kann, wie bemerkt, auch 
durch Tumoren der Nebennierenrinde oder der Keimdriisen (Hoden, Ovarien) 
hervorgerufen werden. 

Lipo- Es kommt auch ein lokalisierter Fettschwund vor, den man als Lipodystrophie 
dystrophie. 

(PIC-GARDARE, BARRAGUER, 0. SIMONS) beschrieben hat. Er befallt die obere 
Korperhalfte, besonders das Gesicht, das durch Schwund des Fettes totenkopf­
ahnlich aussieht. Die untere Korperhalfte zeigt meist iibermaBiges Fettpolster, 
oft in grotesker Verteilung auf Nates und Oberschenkel. Gelegentlich paaren 
sich mit diesem Krankheitsbild trophische Storungen; auch Hypertrichose, 
Pollakisurie und Rhinorrhoe sind beschrieben worden. KLIEN 5) hat vermutet, 
daB es sich um eine Erkrankung der Zirbeldriise handelt. Bemerkenswerterweise 
tritt die Erkrankung meist um das 6. Lebensjahr und nur bei weiblichen Per­
sonen auf. 

DERCUM- Eine besondere Form der Fettsucht ist scheinbar auch die DERCUMsche Krank­
Kr:~~~eit. heit, die Adipositas dolorosa, die auch auf endokriner Grundlage erwachst. 

1) KYLIN, Ergebn. inn. Med. Bd. 49. 2) ZoNDEK und KoHLER, Dtsch. med. Wochen­
schr. 1928. Nr. 47. 3) R. KORBSCH, Dtsch. med. Wochenschr. 1936. Nr. 48. 4 ) H. CURSCH­
MANN, Monatsschr. f. Geburtsh. u. Gynakol. Bd. 86. 1930. 5) KLIEN, Miinch. med. 
Wochenschr. 1921. Nr. 7, dort auch die Literatur. 
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Sie ist bei Frauen haufiger als bei Mannern. In ausgepragten Fallen tritt sie 
zwar als allgemeine Fettsucht auf, aber das Gesicht, Hande und FiiBe bleiben 
verschont. Da nun auBerdem iiberall da, wo Kleider einen starkeren Druck 
ausiiben, sich das Fettpolster nicht vermehrt, so kommen hochst kennzeich­
nende Fettmanschetten, beispielsweise an den Unterschenkeln zustande, die 
durch tiefe Furchen abgegrenzt sind, oder Fettwiilste an den Bauchdecken. 
Der Tasteindruck der Fettwiilste wechselt vom Gefiihl des festen Specks his 
zum zahen Teig, das Tasten hinterlaBt keine Delle. Haufig sehen die Fett­
wiilste blaulich aus. Das zweite Symptom ist die enorme Druck-, Knei£- und 
Spontanschmerzhaftigkeit des Fettes, besonders an der Innenseite der Ober­
schenkel und Oberarme. Dazu kommen als absolut typisch groBe Adynamic 
und psychische, insbesonders depressive Storungen. Die Stoffwechselstorungen 
des Myxodems und der FROHLICHschen Krankheit fehlen. Die oft gute Wirkung 
des Thyreoidins auf diese Kranke laBt eine Dysthyreose vermuten; in manchen 
Fallen sollen aber auch hypophysare Symptome auftreten. 

B. Diff'erentialdiagnose der BASEDowschen Krankheit. 
Die von der Schilddriise ausgehenden Storungen kann man in verschiedene 

Gruppen einteilen. Zunachst das eigentliche Kropfherz (FR. KRAUS), als Kropfherz. 
welches man aber am besten mit v. RoMBERG nur die Storungen und Herzver­
anderungen bezeichnet, welche die mechanische Behinderung der Atmung durch 
den die Trachea komprimierenden Kropf zur Folge hat. 

FR. KRAUS und MINNICH haben den Versuch gemacht, ein besonderes Krank­
heitsbild, einen Kropf mit einigen Ziigen von Thyreoidismus, aber ohne starke 
Pulsbeschleunigung und Exophthalmus abzugrenzen und haben diesen Zustand 
als Kropfherz bezeichnet. KRAUS hat damit a her nirgends Zustimmung gefunden, 
und es ist, schon urn Verwirrung zu vermeiden, besser, den Ausdruck Kropfherz 
nur in dem oben beschriebenen Sinne fiir die von der Trachealstenose abhangigen 
Herzstorungen zu gebrauchen. 

Dann folge der entwickelte Morb. Basedow, der ,Voll basedow". Er bietet Voll-
basedow. 

wegen seiner kaum zu iibersehenden Kennzeichen keine di£ferentialdiagnostischen 
Schwierigkeiten. Nur muB er von der Struma basedowificata, dem sekun-
daren Basedow meist alterer Leute (nicht selten nach JodmiBbrauch) abge-
grenzt werden. Der letztere fiihrt aber nur selten zum voll entwickelten Bild des 
Basedow, insbesondere zur Augentrias. Ich erwahne ihn nur, weil die Kenntnis 
von der verhangnisvollen Wirkung der Jodmedikation fiir die differentialdiagno-
stische Deutung dieser Krankheitsbilder unerlaBlich ist. 

Im Vordergrund der Storungen, insbesondere der Klagen der Kranken stehen 
meist die Herzsymptome, insbesondere die permanente, nicht erst durch Affekte 
hervorgerufene Tachykardie; 110-140 Pulsschlage in der Minute bilden die Regel. 
Im Rontgenbild findet sich - in schweren Fallen- meist dilatative, bisweilen 
auch hypertrophische HerzvergroBerung. Oft fiillt die Breite des ,GefaBbandes" 
auf, stets die stiirmische Aktion des gesamten Herzens. MATTHES gab an, daB 
bei Morbus Basedow Vorhofflimmern haufig in etwa 20% der Fiille zu beobachten 
sei. Das Vorhofflimmern tritt im Beginn der Erkrankung ofter in Form von 
Anfallen, mitunter solchen von paroxysmal er Tachykardie auf [FRANKE 1)]. Auch 
beim Jodbasedow wurde eine Arhythmia perpetua von 0. RoTH 2) beschrieben. 
Sie ging teils nach Operation, teils nach Chinidinbehandlung zuriick. Einmal be­
obachtete MATTHES, daB sich bei einem schweren Basedow trotz der hohen Puis-

1) FRANKE, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 159. 2) RoTH, Wien. Arch. f. inn. Med. 
Bd. 9. 
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frequenz in die sonst regelmaBige Schlagfolge Gruppen von je drei ventrikularen 
Extrasystolen einschoben. Auch das Verhalten des Elektrokardiogramms kann 
zur Diagnose des thyreotoxischen Herzens herangezogen werden, insofern, als 
sich in etwa ein Viertel der Falle eine Erhi.ihung der P- und der T-Zacke nachweisen 
laBt. Der Puls ist meist weich, aber hupfend, der systolische Blutdruck oft erhi.iht, 
der diastolische normal oder auch vermindert. Diastolische Hypotonic ist aber 
keineswegs haufig; W. MuLLER £and sie unter 145 Fallen meiner Klinik nur in 
10%. Fliegende Hitze, Schamerythem, Dermographie usw. sind weitere Sym­
ptome der vasomotorischen Ubererregbarkeit der Kranken. H. ZoNDEK hat die 
gesamten kardiovascularen Symptome des Basedow als Ausdruck des gesteiger­
ten Minutenvolumens, das er schon im Beginn des Leidens £and, aufgefaBt. 

Die sog. READsche Forme!, vor einiger Zeit ofter diskutiert, wird aus der Blutdruck­
amplitude und der Pulsfrequenz berechnet und sollte die Untersuchung des Stoffwechsels 
ersparen. SEUFFERT kam an meiner Klinik nicht zu dem Ergebnis, daB die Probe diagno­
stisch brauchbar sei. 

Bezuglich der sonstigen Symptome des Voll basedow kann ich mich kurz 
fassen. In 94% der Falle (SATTLER) findet sich eine Struma, die meist pulsiert, 
oft unsymmetrisch ausgebildet. Dazu kommt der Exophthalmus, das Glotzauge, 
das gleichfalls nicht beiderseits gleich stark ausgebildet zu sein braucht. 

In schweren Fallen ist es mit dem GRAFEschen Symptom (das obere Lid 
folgt den Bewegungen des Augapfels nicht oder vermindert) und dem STELLWAG­
schen Zeichen (seltener Lidschlag) verknupft. Das MoEBIUSsche Symptom (die 
Insuffizienz der Konvergenz) ist unspezifisch, diagnostisch also oh ne W ert. 
Dazu kommen: feinschlagiger Tremor der Hande, oft auch der Beine, allgemeine 
Neigung zu SchweiBen, Haarausfall, profuse, oft unstillbare Durchfalle, seltener 
grobe, gelegentlich krisenartige Magensti.irungen. Als besonders wichtig seien 
aber die progressive Gewichtsabnahme und die mehr oder minder groben psychi­
schen Veranderungen, nicht der Intelligenz, aber der Affektivitat, genannt, die 
sich bisweilen zu Basedowpsychosen steigerte. Dazu kommt das diagnostische 
Kardinalsymptom, die Steigerung des respiratorischen Grundumsatzes 
(zwischen 20-120%). 

Aus diesen Symptomen ist die Diagnose des Vollbasedow stets leicht zu stellen. 
Differentialdiagnostisch schwieriger sind die unvollstandigen Formen 

des Basedow, insbesondere die Struma basedowificata. Die Beschwerden 
dieser Kranken bestehen hauptsachlich in Klagen uber Pulsbeschleunigung 
und Herzklopfen; auBerdem werden sie nervi.is erregbar, so daB eine Ver­
wechslung mit psychogenen oder klimakterischen Herzbeschwerden naheliegt. 
Der objektive Befund ergibt meist eine entweder bestandig oder doch anfalls­
weise sturmische Herztatigkeit. Das Herz kann vergri.iBert sein, aber die Ver­
gri.iBerung kann auch fehlen, der SpitzenstoB ist meist verbreitert und hoch, 
aber nicht bebend. Der Blutdruck verhalt sich nach Untersuchungen von 
SPIETHOFF wechselnd, er ist aber meist dem des Vollbasedow ahnlich. Die Tone 
sind oft rein, es kommen aber auch systolische Gerausche vor. Eine auBerlich 
feststellbare Struma braucht nicht vorhanden zu sein. Der Exophthalmus und 
die Augensymptome des Basedow (GR.AFEs, STELLWAGsches Zeichen) fehlen 
meist, doch wird der erfahrene Beobachter wenigstens das Glanzauge erkennen. 
Recht haufig sind angioneurotische Sti.irungen, wie Wallungen, Erregungsery­
theme, angini.ise Beschwerden usw. 

Die kennzeichnenden Symptome, au£ die hin die Diagnose auch des inkom­
pletten Basedow meist gelingt, sind ferner der feinschlagige Tremor der Hande, 
die Neigung zu SchweiBen, die gleichzeitig mit den Herzbeschwerden auftretende 
Abnahme des Korpergewichts, die mitunter vorhandenen subfebrilen Tempera­
turschwankungen und die Neigung zu Durchfallen und Haarausfall mit raschen~, 
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vorzeitigem Ergrauen. Das wichtigste ki:irperliche Symptom auch dieser Falle 
ist aber die Steigerung des respiratorischen Grundumsatzes (iiber 25%). 
Freilich ist zu bedenken, daB Steigerungen des Grundumsatzes auch bei Hyper­
tonie und bei Dekompensation des Kreislaufs (EPPINGER) vorkommen. Sehr 
charakteristisch ist, auch bei diesen inkompletten Fallen, die psychische Ver­
anderung in Gestalt einer sehr verschiedenfi:irmigen seelischen tlbererregbarkeit. 
Weniger ist auf das KocHERsche Blutbild, die leukopenische Lymphocytose, 
Gewicht zu legen, die H. HEIDECKER 1) an meiner Klinik nur in etwas iiber 50% 
aller Falle fand; auch die Senkungsreaktion fiel vi:illig wechselnd und unberechen­
bar aus, ist also ohne alien diagnostischen Wert. 

Der wichtigste Blutbefund ist der des Jodspiegels, der eine Steigerung iiber 
35 y erfahrt (H. L6HR). Bemerkenswert sind ferner die Adrenalinreaktionen: 
auf Adrenalininjektion findet man abnorme Hyperglykamie, nicht selten Gly­
kosurie und abnorme Steigerung von Puls und Blutdruck. Auf Adrenalinein­
traufelung in den Conjunctivalsack kommt es (beim V ollbasedow stets) zur 
Mydriasis (LOEWI). 

Neuerdings hat man auch versucht, die von REID·HUNT gefundene Tatsache, daB sich 
durch Verfiitterung von Basedowserum bei Mausen die Resistenz gegen eine Acetonitril­
vergiftung ebenso steigern IaBt wie durch Verfiitterung von Schilddriise selbst, auch dia­
gnostisch zu verwerten. GHEDINI 2 ) fand die REm-HUNTsche Reaktion bei ausgepragtem 
Basedow positiv und bei Basedowoid negativ. v. BERGMANN und sein Schiiler R. SALOMON 3 ) 

dagegen fanden die Reaktion auch in der Mehrzahl der rudimentaren Thyreotoxikosen 
(vegetativ Stigmatisierten), auBerdem bei Uramischen und manchen Phthisikern positiv. 
Auch mein Mitarbeiter FR. BERNER 4 ) beobachtete positive REID·HUNTsche Reaktion haufig 
bei vegetativ labilen Ulcuskranken und bei anderen psychisch und vegetativ neurotischen 
Menschen, deren Schilddriisenfunktion sicher intakt war. Mit der genannten Probe ist also 
praktisch nichts anzufangen. 

Sehr merkwiirdig ist, daB anscheinend, und zwar nach Art der Krisen, vor­
iibergehend thyreotoxische Symptome bei schweren organischen Nervenerkran­
kungen eintreten ki:innen; vor allem habe ich derartige Zustande bei Tabes und 
auch beim bronchial en Asthma gesehen. Bei dem Tabiker handelte es sich iibrigens 
urn einen Fall, der einerseits viel an Krisen litt und andererseits auch sonst aus­
gepragte Sti:irungen im Vago-Sympathicus zeigte. Diese ,intermittierenden 
Basedows 5)'' sind iibrigens ausgesprochene Raritaten. 

EPPINGER und HEss haben friiher versucht, die einzelnen Formen des Basedow und der 
Basedowoide in vagotonische und sympathicotonische differentialdiagnostisch zu 
trennen. Sie rechneten als vagotonisch folgendes Bild: relativ geringe Grade von Tachy· 
kardie bei subjektiv starken Herzbeschwerden, deutliches GRAFEsches Zeichen bei weiten 
Lidspalten, fehlendes M6Biussches Zeichen, geringe Protrusio bulbi, starke Tranensekretion 
und SchweiBausbriiche, Diarrhoen, Hyperaciditatsbeschwerden, Eosinophilie, Storungen der 
Atmungsrhythmik und Mechanik, Fehlen der alimentaren Glykosurie. Als sympathico. 
tonisch bezeichneten EPPINGER und HEss dagegen eine starke Protrusio bulbi, Fehlen von 
GRXFEs Symptom, das Lowrsche Phanomen, deutliches M6BIUssches Zeichen, auffallende 
Trockenheit der Bulbi, stark gesteigerte Herztatigkeit mit geringen subjektiven Storungen, 
Fehlen des SchweiBes und Diarrhoen, starker Haarausfall, Neigung zu Temperatursteige· 
rungen, fehlende Eosinophilie, Fehlen von Atemstorungen, ausgesprochene alimentarc 
Glykosurie. Hierzu ist zu bemerken, daB eine solche Trennung der Thyreotoxikosen fiir 
die Klinik heute als absolut gelten darf. 

Fur die diagnostische Praxis kommen nun vor allem Falle von beginnen­
der Phthise, von vegetativ-nervi:isen Zustanden, insbesondere ,Herzneurosen" 
Jugendlicher und Klimakterischer und ,gewi:ihnliche" hysterische oder manische 
Reaktionen in Betracht; ferner alle mi:iglichen Leiden mit schwer deutbarer 

1) H. HEIDECKER, Diss. Rostock 1935. 2) GHEDINI, Wien. klin. Wochenschr. 1911. 
Nr. zl. 3) R. SALOMON, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 154. V. BERGMANN, Verb. d. dtscb. 
Ges. f. inn. Med. 1928. v. BERGMANN und GoLDNER, Zentralbl. f. klin.Med. Bd. 108, 1928. 
4) FR. BERNER, Diss. Rostock 1932. 5 ) HANS CuRsCHMANN, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 76, 
H. 3 u. 4. 



Basedow­
fieber. 

666 Die Differentialdiagnose der Erkrankungen des Stoffwechsels usw. 

starker Abmagerung. Sie alle konnen gelegentlich den Verdacht eines larvierten 
Morb. Basedow erwecken. In alien diesen Fallen gelingt es aber (bei dem Fehlen 
der Augentrias) durch die Feststellung der typischen Kreislaufsymptome, der 
SchweiBe, der psychischen Veranderungen und vor allem durch die Bestimmung 
des Grundumsatzes, fast immer die Diagnose sicherzustellen; wobei die (tech­
nisch einwandfreie!) Grundumsatzpriifung meist entscheidet. 

Beziiglich der Temperaturen sei nochmals, wie schon friiher erwahnt, daB 
viele, namentlich Vollbasedows eine dauernd maBig erhohte Korperwarme 
zeigen. Ich habe aber auch nicht selten Fiille von plOtzlichen, hoheren Tempera­
tursteigerungen bei solchen Kranken beobachtet; sie dauerten Tage bis Wochen 
und verschwanden bisweilen mit der Besserung des Leidens. Fieber spricht 
also nicht unbedingt gegen die Diagnose des Morb. Basedows. 

C. Differentialdiagnose des Myxodems. 
Das Myxodem ist in seinen ausgesprocheneren angeborenen Formen, der 

Thyreoa- Thyreoaplasia oder -hypoplasia congenita, gekennzeichnet durch das 
plasla 

congenita. Fehlen einer fiihlbaren Schilddriise (Nacktheit der Trachea), durch die eigen-
tiimlich sulzige Beschaffenheit der Haut, die riisselformigen, hypertrophischen 
Lippen, die groBe, oft aus dem Mund hervorsehende Zunge, die Salivation, die 
kurzen, tatzenartigen Hande (Maulwurfsschaufeln) und vor allem durch den 
charakteristischen Gesichtsausdruck (Eskimogesicht), das Ausbleiben der geni­
talen Entwicklung und die geistige Stumpfheit. Der Gesichtsausdruck wird 
dabei weniger durch eine Knochenveranderung als durch das Myxodem der 
Weichteile hervorgerufen. Zu diesen Hauptsymptomen gesellt sich das Zuriick­
bleiben im Wachstum, das Einsinken der Nase durch Wachstumshemmung der 
Tribasilare, die Dentitionsanomalien, das Offenbleiben der Fontanellen, die 
mangelnde SchweiBsekretion, das Rissigwerden der Nagel, die Anamie und 
die Schwellungen lymphatischer Organe, die Muskelschlaffheit und endlich die 
kennzeichnende Einschrankung des Stoffwechsels, insbesondere die Senkung 
des Grundumsatzes unter -15%. Es sei schon hier .erwahnt, daB die Er­
niedrigung des Grundumsatzes auch beim Myxodem jeden Alters und jeder 
Genese (auch bei der strumipriven Form), das diagnostische Kardinalsymptom 
darstellt. Beim Myxodem der Erwachsenen pflegt die Erniedrigung des Grund­
umsatzes (vor der Anwendung von Thyreoidin natiirlich) zwischen minus 20 
bis minus 60% zu betragen. 

Mein Mitarbeiter G. DEUSCH 1) fand die Viscositat des Blutes und seinen 
EiweiBgehalt bei Myxodem an der oberen Grenze der Norm oder erhoht und 
stellte ein Sinken dieser Werte bei Behandlung mit Thyreoidin fest; er sprach 
diese Steigerung der Serumkonzentration mit Recht als Symptom des verklei­
nerten EiweiBstoffwechsels an. Das Symptom hat sich an der Rostocker Klinik 
seit vielen Jahren diagnostisch sehr bewahrt. Eine ausgesprochene Neigung zu 
zu Wasserretention besteht bei jedem Hypothyerotiker. Auf Thyreoidin erfolgt 
stets rasche Entwasserung, die in erster Linie die starken Gewichtsstiirze bei 
erfolgreicher Behandlung dieser Kranken begriindet. EPPINGER hat den Wasser­
Salzstoffwechsel dieser Kranken genau studiert. Das Blut zeigt bei MyxOdem 
nach meiner 2) und DEuscHs 3) Erfahrung stets nur Anamien vom sekundaren 
Typus oft mit Lymphocytose. Der Jodspiegel des Blutes ist - im Gegensatz 
zum Basedow- stark herabgesetzt (H. LoHR). Die Hyperglykamiereaktionen 
auf Dextrose und Adrenalin sind gleichfalls regelmaBig vermindert. 

1) DEUSCH, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 134, S. 341. 2) HANS CURSCHMANN, Die 
Hypothyreosen, Handbuch der inneren Sekretion von M. HmscH. Bd. 3. 3) DEUSCH, 
Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 10. 
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Bei kongenitalem Myxodem beobachtete SLAUCK 1) charakteristische Muskel­
veranderungen, ahnlich denen, die von HEIDENHAIN bei atrophischer Myotonie 
festgestellt sind, sog. hypolemnale Faserringe, die seiner Ansicht nach eine pro­
gressive Veranderung darstellen. Er fand, wie vorher schon KRAMER, daB dieser 
Veranderung auch eine Veranderung der elektrischen Erregbarkeit entspricht. 
Myxodemkranke zeigen hochgradige Erregbarkeitsherabsetzung fiir beide Strom­
arten, prompte Zuckung bei kurzem Reiz, trage Zuckung bei langerer Einwirkung. 
Nach Schilddriisenbehandlung und warmen Badern trat eine Besserung der 
elektrischen Anspruchsfahigkeit auf. Auch der elektrische ,Hautkondensator" 
ergibt nach den Untersuchungen anderer Autoren und meiner Klinik stets herab­
gesetzte Werte. 

H. ZoNDEK 2) hat darauf aufmerksam gemacht, daB bei Myxodem starke 
dilatative Verbreiterungen beider Herzabschnitte mit tragen, formlich WUJ;'m­
artigen Kontraktionen vorkommen, und daB in solchen Fallen die Vorhofzacke 
des Elektrokardiogramms sowie die Terminalschwankung fehlen konnen. Diese 
Veranderungen gehen unter Gebrauch von Schilddriisenpraparaten zuriick. 
Die ZoNDEKschen Angaben sind von AssMANN 3), mir und MEISSNER 4) bestatigt 
worden. Die sehr trage, unausgiebige Aktion des Herzens konnten wir 5) neuer­
dings durch das Rontgenkymogramm bestatigen und feststellen, daB auch sie 
nach einer Thyreoidinbehandlung rasch verschwand. 

Diagnostisch wichtig gegeniiber der Rachitis und der mongoloiden Degenera­
tion ist das Rontgenbild der Knochen, das eine mangelhafte Entwicklung der 
Knochenkerne ergibt. Die schon gebildeten Knochen sind dagegen kurz, dick 
und skleJ:otisch. Alle die genannten korperlichen und psychischen Defekte 
der Athyreosen sind nun durch Thyreoidin vollig zu kompensieren. 

Wenn man auch die vollentwickelten Zustande leicht erkennen kann, so ist 
die Diagnose der inkompletten nur hypothyreoiden Erkrankungen, die meist 
nicht in friihester Kindheit, sondern erst im 5.-6. Jahre als infantiles Myxodem 
deutlich in Erscheinung treten, schwieriger, weil viele Kennzeichen des Leidens 
nur rudimentar ausgebildet sind. Die Kinder bleiben im Wachstum zuriick, 
ein eigentliches Myxodem der Haut besteht nicht, wohl ist die Haut dicker als 
normal. Die Kinder werden gewohnlich fiir skrofulos gehalten, his eine griind­
liche Untersuchung, insbesondere des Grundumsatzes des Myxodems beweist und 
die Schilddriisenmedikation die Kinder geistig und korperlich rapide fordert. 

Das spontane Myxodem der Erwachsenen endlich wird bei unachtsamer Myxodem 

Untersuchung oft fiir einfache Fettleibigkeit, fiir ein klimakterisches Syndrom, w~;~~;;n. 
fiir ein mit <Jdem verlaufendes Nieren- oder Herzleiden oder gar eine BIERMERsche 
Anamie gehalten. Nach meiner Erfahrung wird es in der Regel fehldiagnostiziert. 
Diagnostisch beachte man, daB das Myxodem weit haufiger bei Frauen als bei 
Mannern auftritt; und besonders oft bei Multiparen zur Zeit der Klimax. Das 
harte, sulzige <Jdem lokalisiert sich vor allem im Gesicht um die Augen und 
Wangen und an Handen und FiiBen. Die Haut wird trocken, hart, schilfert ab. 
An Handen und FiiBen entwickelt sich Hyperkeratose. Die SchweiBsekretion 
versiegt. Die Haupt- und Korperhaare fallen a us; der Rest eJ:graut a her fast 
nie, sondern verfarbt sich hochstens. Es tritt stets hochgradige Obstipation 
auf. Trotz geringer Nahrungsaufnahme kommt es einerseits infolge des ein­
geschrankten Stoffwechsels, andererseits infolge von Wasserretention zu pro­
gressiver Volumen- und Gewichtszunahme. Kreislauf, Blut und Stoffwechsel, 
insbesondere der Grundumsatz, zeigen die oben geschilderten, diagnostisch so 

1 ) SLAUCK, Zeitschr. £. d. ges. Neurol. u. Psych. 1921, Bd. 67, S. 267. 2 ) ZoNDEK, 
Miinch. med. Wochenschr. 1918. S. 661, 1180 u. 1919. 3) AsSMANN, Miinch. med. Wochen­
schr. 1919. S. 9. 4) MEISSNER, Miinch. med. Wochenschr. 1920. S. 1316. 5) HANS CURSCH­
MANN, Med. Welt 1937. Nr. 2. 
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wichtigen Veranderungen. Dabei sei auch auf den bei alteren Leuten auffallend 
niedrigen Blutdruck und die Bradykardie hingewiesen. Muskelkraft und -ge­
schicklichkeit lassen nach. Vor allem leidet die psychische Personlichkeit in 
fast allen Fallen. Einfache geistige Verarmung ist am haufigsten. Echte Myx­
odempsychosen sind heute sehr selten geworden. Diagnostisch und patho­
physiologisch wichtig ist endlich der Riickgang der Genitalfunktion, das Eintreten 
der Menopause bei Frauen, der Impotenz bei Mannern; auch diese Ausfallser­
scheinungen sind iibrigens (bei jiingeren Leuten) meist vollig reversibel. 

Die gleichen und stets besonders schweren Symptome des Myx:odems treten 
bekanntlich auch nach vollstandiger, gelegentlich aber auch nach partieller Stru­

Strumi- mektomie auf (TH. KocHER). Das strumiprive Myx:odem ist heute natiirlich 
M~b~~"m. sehr selten geworden. Diagnostisch ist es auf Grund der oben geschilderten 

Symptome stets leicht zu erkennen. Es verlauft iibrigens, da gleichzeitig die 
Nebenschilddriisen mitentfernt werden, fast stets mit Tetanie und- friiher -, 
wenn mangelhaft behandelt, mit schwerer Kachex:ie. Andere und ich haben 
auch nach Rontgenbestrahlung 1) der Basedowstruma Myx:odem meist milderer 
Art eintreten sehen; iibrigens stets ohne Tetanie! 

Neben den ausgebildeten Formen des Myxodems gibt es nicht selten inkom­
I~k~i!'- plette. HERTOGHE hat sie als ,gutartigen inkompletten, chronischen Hypo­

chfo~. ~r- thyreoidismus" bezeichnet. Das Syndrom, das ich 2) in vielfachen Formen 
P'dlf.ir:~.1- beobachtet habe, kann einzelne Symptome des Myx:Odems in den unterschied­

lichsten Kombinationen und Graden zeigen; besonders spielen Haut-, Haar­
und Nagelaffektionen, Fettleibigkeit, Obstipation, psychische Anomalien u. a. m. 
eine Rolle. Im Gegensatz zu dem (ohne Thyreoidin) unveranderlichen Charakter 
des kompletten Myx:odems zeigen die Falle der HERTOGHEschen Form nach 
meiner Erfahrung nicht selten spontane Schwankungen, sogar Periodizitat, 
z. B. auffallende Seigerungen im Winter, Besserungen im Sommer. Eine beson­
dere Form dieses inkompletten Myx:odems stellt die - iibrigens relativ seltene -
thyreogene Fettsucht dar. 

Fiir die Diagnose der ausgebildeten und unvollstandigen Formen des Myx:­
odems, ist wie nochmals zusammenfassend betont werden soll, die Konstatierung 
des erniedrigten Grundumsatzes bei meist normaler spezifisch-dynainischer 
EiweiBwirkung, der ·Obstipation, des Hypogenitalismus, der SchweiBlosigkeit 
und der psychischen Veranderungen von ausschlaggebendem Wert. Bestatigt 
wird die Diagnose dann stets ex juvantibus durch die meist ,zauberhafte" Wir­
kung des Thyreoidins auf alle Symptome des Leidens. 

In alpenlandischen Kropfgegenden ist das kindliche Myx:odem vor allem vom 
Endemi- echten endemischen Kretinismus abzugrenzen. Er kommt nur in den 
s~i~~~m~~~- Alpenlandern gehauft vor, in Norddeutschland auBerst selten, in den Kiisten­

landern iiberhaupt nicht. In der Steiermark rechnet man z. B. auf 100000 Ein­
wohner 1000 Kretins! Das mannliche Geschlecht ist starker beteiligt als das 
weibliche. 

Schon im ersten Lebensjahr auBert sich die kretinose Korper- und Gesichts­
beschaffenheit. Das Wachstum bleibt zuriick; Zwergwuchs ist die Regel. Eine 
Lange von 150 cm wird nur selten erreicht. Das Skelet zeigt Verbiegungen und 
Verkriimmungen der Rohrenknochen, der Schadel niedrige platycephale Form, 
pramature Synostose der Nahte, Verkiirzung der Basis cranii durch vorzeitige 
Tribasilasynostose (EWALD) und Sattelnase. 

1) K. BoT rcHER, Uber den Ausgang des Morb. Basedow inMyxodem bei Rontgentherapie. 
Diss. Rostock 1935. Hier die gesamte Literatur. 2) HANs CuRSCHMANN, Zur Klinik und 
Pathophysiologic des MyxOdems, insbesondere der inkompletten Formen. Dtsch. Zeitschr. 
f. Nervenheilk. Bd. 98, 1927 und Med. Klinik 1932. Nr. 51. 
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Die Gesichtsbildung fallt ferner durch niedrige, fliehende Stirn, mongoloide 
Backenknochen, Schlitzaugen, Wulstlippen, Makroglossie, Mikrognatie, Zahn­
mangel und Kurzhalsigkeit auf. Die Haut ist teils typisch myxodematos, teils 
grobfaltig, wie ,zu weit". Sekundare Anamie, abnorme Pigmentationen, 
struppiges, miBfarbenes Haar, deformierte Nagel, flache Brust und dicker Hange­
bauch- oft mit Nabelhernie - vervollstandigen die Karrikatur dieser armen 
GeschOpfe. 

Die Schilddriise ist bei erwachsenen Kretins - im Gegensatz zum Myxodem­
meist kropfig verandert; bei jugendlichen Kretinen ist sie nach WIELAND 1) 

allerdings nur selten vergroBert, aber doch oft fiihlbar. ttbrigens wechselt die 
Haufigkeit der Strumen regionar: die Schweizer Kretins sind konstant kropfig, 
die steirischen Kranken viel seltener. 

Fettleibigkeit soll nur bei jiingeren Kretins fast regelmaBig vorkommen; 
gleichzeitig mit Storungen des Wasser- und Salzstoffwechsels. 

Der respiratorische Grundumsatz ist in vielen Fallen vermindert, in anderen 
normal, in manchen thyreotoxisch komplizierten sogar gesteigert. Es sei aber 
ausdriicklich vermerkt, daB - wiederum im Gegensatz zum kindlichen Myxodem 
oder der Thyreoaplasia congenita - die Thyreoidinbehandlung nur in einem 
kleinen Teil der Falle wirksam, in manchen sogar schadlich ist. DaB minimale 
Joddosen (Vollsalz) die Morbiditat an Kropf und Kretinismus herabsetzen, ist 
bekannt; auf den manifesten Kretinismus wirken sie aber nicht. 

Wiederum im Gegensatz zu den reinen kindlichen Hypo- und Athyreosen 
bestehen bei Kretins bekanntlich meist sehr schwere geistige Defekte, in kom­
pletten Fallen oft tiefste, weit unter dem Niveau des Tieres stehende Blodheit, 
volliges Fehlen der Sprache und jegliche Kontaktmoglichkeit mit der Umwelt, 
Ungebardigkeit und absolute Unreinheit. Daneben kommen alle Grade der 
Idiotie und Geistesschwache vor. In leichten Fallen, bei nur ,kretinoiden" 
Individuen bestehen bisweilen nur leichte psychische Dampfung und Verarmung 
bei guter Merkfahigkeit. Schwerhorigkeit, Taubstummheit, Geruch- und Ge­
schmacksdefekte, auch grobe Sehstorungen sind sehr haufig. Die genitale Ent­
wicklung bleibt meist auf friihinfantiler Stufe stehen. Im Gegensatz zu den 
angeborenem und erworbenen Athyreosen sind diese geistigen, Sinnesnerven­
und genitalen Defekte durch Thyroxin auch meist nicht auszugleichen. 

Aus alledem ergibt sich fiir die Diagnose des Kretinismus folgendes: l. DaB 
man sie nur in den genannten alpinen Kropflandern stellen sollte; 2. daB durch 
die besondere Art und den Grad der korperlichen und psychischen Verunstaltung 
und Entartung der echte endemische Kretinismus doch oft, wenn auch gewiB 
nicht immer, von den reinen kindlichen und erwachsenen Myxodemformen zu 
trennen ist, und 3. daB die Unwirksamkeit der Thyreoidinbehandlung in der 
Mehrzahl der Falle, die Diagnose des Kretinismus sichert. 

Unter der Bezeichnung der ,mongoloiden Degeneration" wollen wir 
mit WEYGANDT u. a. Formen der Idiotie und verwandter Zustande zusammen­
fassen, die diagnostisch sowohl von den Athyreosen, als auch von endem. Kreti­
nismus meist zu trennen sind; sie kommen auch in den nordeuropaischen Ebenen 
und Kiistengebieten vor. 

Die mit angeborener Idiotie behafteten Kinder zeigen auffallend mongolischen li:Iongoloide 

Gesichtsschnitt, flache Nase, breite Backenknochen, Schlitzaugen, Epikanthus, ~!fi~~~­
offenen Mund, Lingua scrotalis, Clownflecke und Gedunsenheit des Gesichts. 
Der Schadel ist hyperbrachycephal und abnorm klein. Meist bestehen Klein-
wuchs und schwer gestorte Dentition. Die Haut ist pastos, gedunsen, trocken 
mit Neigung zu Acne und Ekzemen. Die geschlechtliche Entwicklung auch 

1) Literatur bei WIELAND, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 13. 
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dieser Kranken bleibt auf friihinfantiler Stufe stehen. Haufig sind grobe anders­
artige Dysplasien, kongenitale Herzfehler, MiBbildungen im Gesicht, an Nase 
und Ohren, grobe vasomotorische Storungen. Die Muskeln und Gelenke zeigen 
eine fiir die Krankheit sehr charakteristische abnorme Beweglichkeit und Hypo­
tonie. Im Gegensatz zum Kretinismus ist die Schilddriise in der Regel nicht ver­
groBert. "Ober den Stoffwechsel ist nicht viel bekannt; ich fand normales Ver­
halten des Grundumsatzes und des Wasser- und Salzstoffwechsels. Nach KAFKA 
sollen Anamie und neutro- sowie eosinophile Leukocytose vorkommen. 

Die Psyche scheint sich in vielen Fallen vom endemischen Kretinismus zu 
unterscheiden; denn relativ oft sollen die Kranken partielle Begabungen (Nach­
ahmungstalent, Clownerie usw.) besitzen und bescheidene Handfertigkeiten 
erlernen. Viele sind relativ lenksam und gutmiitig. Kombination mit Epilepsie, 
Athetose und choreatische Storungen wurde oft beobachtet. 

Gegen eine thyreogene Genese der mongoloiden Degeneration sprachen 
ferner einerseits die groben anatomischen Befunde am Gehirn (WEYGANDT) 
und die negativen Befunde an den endokrinen Driisen und andererseits die 
meist vollige Wirkungslosigkeit des Thyreoidins. Auch die Atiologie und Patho­
genese unterscheiden den Mongolismus vom endemischen Kretinismus und 
auch von den Athyreosen. Denn einerseits kommt der erstere sporadisch iiberall 
vor, scheinbar aber nirgends endemisch, wie der Kretinismus. Und andererseits 
wurzelt der Mongolismus scheinbar ganz in der Erbmasse: entweder stammen 
solche Kinder von sehr alten oder blutsverwandten Eltern oder waren Spat­
linge einer groBen Kinderschar; man hat daraus eine ,Erschopfungstheorie" fiir 
die Genese des Mongolismus gebildet. Aber auch die Lues der Eltern und beson­
ders der GroBeltern soll eine wesentliche atiologische Rolle spielen (Cr.EMENZ). 

Trotz aller wissenschaftlichen Begriindung einer diagnostischen Scheidung des 
Mongolismus von den Athyreosen und dem Kretinismus empfehle ich aber fiir 
die Praxis stets den Versuch, die Diagnose ex juvantibus, namlich durch eine vor­
sichtige Thyreoid.inkur, zu sichern oder auszuschlieBen. 

D. Die Differentialdiagnose der ADDISONschen Krankheit. 
Die AnDISONsche Krankheit ist meist durch eine destruktive Erkrankung der 

Nebennieren bedingt; und zwar durch den Ausfall des Nebennierenrindenhor­
mons. Hierfiir spricht auch die neuerdings festgestellte kompensierende Wirkung 
des Rindenhormons Cortin. 

Das voll entwickelte Leiden zeigt folgende Symptome: I. Fortschreitende 
Adynamie in korperlicher Beziehung, namentlich Muskelschwache bei sonst 
leidlichem Ernahrungszustand. 2. Beschwerden von seiten des Magen- und Darm­
kanals, Erbrechen, Diarrhoen, hartnackige Obstipationen, Anaciditat und vor 
allem heftige, krisenartige Magenschmerzen. 3. Mehr minder starke Pigmen­
tierung der Haut und Schleimhaute. 4. Niedrigen Blutdruck. 5. ErhOhte 
Toleranz gegen groBe Gaben von Traubenzucker. 6. Rheumatischen oder neur­
algiformen Schmerzen, besonders die Kreuzschmerzen bisweilen mit symme­
trischen Arthropathien groBer Gelenke 1). Die Gesamtheit dieser Symptome 
erlaubt auch in wenig pigmentierten Fallen die Diagnose. In den meisten Fallen 
ist aber die Pigmentierung vorhanden. Sie ist dadurch charakterisiert, daB die dem 
Lichte ausgesetzten Stellen, dann diejenigen Stellen, welche starkeren Kleider­
druck zu ertragen haben und die normalerweise schon etwas pigmentierten 
Stellen, wie Brustwarzen, Umgebung des Mters und das Scrotum besonders 
dunkel werden. AuBerdem findet sich regelmaBig Pigmentation der Mund-

1) H.ANs CuRSCHMANN, Klin. Wochenschr. 1932. Nr. 6. 
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schleimhaut, wahrend Konjunktiven und Nagelbetten frei vom Pigment 
bleiben. Die Pigmentbildung bei Addison wird neuerdings auf einen erhohten 
Gehalt der Haut an Pigmentvorstufen zuriickgefiihrt, nicht auf eine Erhohung 
des pigmentbildenden Ferments (Dopaoxydase). Bei den AnmsoN-Fallen ohne 
Pigmentbildung fehlt dagegen das normale Oxydationsferment 1}. Es ist ferner 
bekannt, daB bei Morbus Addison sich eine Adrenalinglykosurie nicht hervor­
rufen laBt. Die physiologische Steigerung des Blutzuckers, des Blutdruckes 
und der Pulsfrequenz auf Adrenalin ist meist gleichmailig vermindert. Nicht 
selten ist die Reaktionsschwache aber eine dissoziierte; so zwar, daB bei normaler 
Adrenalinhyperglykame nur die Pulsreaktionen gestort sind; oder auch um­
gekehrt. RosENOW und JAGUTTIS 2) fanden iibrigens die Hypoglykamie nicht 
regelmaBig. Falle mit vorhandener Hypoglykamie zeigen aber besondere Intole­
ranz gegen Insulin und daraufhin stiirmische hypoglykamische Symptome. 
Bemerkenswert endlich erscheint, daB, wie RosENOW fand, die normalerweise 
auftretende plethysmographisch meBbare Erweiterung des Armvolumens nach 
Adrenalininjektionen bei ADDISON-Kranken fehlte. WIESEL und HEDINGER 
gaben an, daB die AnmsoNsche Erkrankung besonders Menschen mit mehr oder 
minder ausgesprochenem Status thymicolymphaticus befallt. Fiir viele altere 
Erwachsene trifft diese Angabe aber sicher nicht zu. 

StOrungen der Nierenfunktion bei der AnmsoNschen Krankheit fand 
RosENow 3), namlich erhebliche Verschlechterung der Wasserausscheidung und 
der Konzentrationsfahigkeit bei dem W asser- und Konzentrationsversuch. 
Diese Nierenfunktionsstorungen sind jedoch inkonstant und ohne diagnostische 
Bedeutung. Gelegentlich findet man in schweren Fallen sekundare Anamie 
mit Lymphocytose. Oft fehlt sie aber his zum todlichen Ende. 

OEFELIN und TRAUTEREIN 4) gaben an, daB der Katalaseindex des Blutes bei ADDISON­
Kranken und epinephrektomierten Kaninchen erhOht sei. WIGAND (Rostock) bestatigte 
die ErMhung des Spaltungsindex bei einem solchen Fall. 

Meist ist der Grundumsatz vermindert, ebenso die spezifisch-dynamische 
EiweiBwirkung. 

· Schwierig ist es, nicht selten ein Urteil iiber den der Erkrankung zugrunde !tiologie. 

liegenden ProzeB zu gewinnen. BITTORF unterscheidet zwischen primarem 
Addison der einer einfachen entziindlichen Degeneration der Nebenniere seine 
Entstehung verdankt, und den sekundaren Formen, die am haufigsten durch 
Tuberkulose, seltener durch Tumoren oder luische Veranderungen der Neben-
niere bedingt werden. Die Erkrankung der Nebenniere stellt bisweilen die 
einzige Manifestation der Tuberkulose dar. In den meisten Fallen zeigt aber 
das Rontgenbild der Lunge eine oft alte inaktive Tuberkulose oder es bestehen 
Reste einer Drusen-, Knochen- oder Gelenktuberkulose. Die sehr seltenen 
luischen Falle lassen sich durch die W assermannuntersuchung feststellen. 

QUINCKE hat Falle geschildert, bei denen sich durch Nahrungs- und Wohnungselend 
die Symptome der AnmsoNschen Krankheit entwickelt hatten. Sie bildeten sich unter guter 
Pflege und Gebrauch von Nebennierensubstanz zuriick. QUINCKE war daher der Meinung, 
daB es sich nicht um anatomische, sondern nur um funktionelle Storungen der Nebenniere 
gehandelt hatte 5). F. HoFF 6) hat neuerdings Initgeteilt, daB durch mangelhafte Zufuhr 
( oder auch Resorption) des Vitamin C (Ascorbinsaure) addisonahnliche Hyperpigmentationen 
hervorgerufen werden kiinnen, die durch Zufuhr des Vitamins heilen. Nach den Forschungen 
von THADDEA 7) u. a. bestehen ja zwischen der Rindenfunktion und dem Vitamin-0-Haus­
halt engste Beziehungen; der letztere ist bei ADDISON-Kranken stets in spezifischer Weise 
gestort. 

1) Vgl. BLOCH und LoFFLER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 121. 2} Klin. Wochenschr. 
1922. Nr. 8. 3) Med. Klinik 1925. S. 202. 4) Arch. f. exper. Path. u. Pharm. Bd. 165, 
H. 1 u. 2. 5) Therap. Halbmona.tshefte 1920. 2. 6) F. HoFF, Dtsch. med. Wochenschr. 
1936. Nr. 4. 7) THADDEA, Pathologie der Nebennierenrinde. Berlin: Julius Springer 1936. 
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Akute Die AnmsoNsche Krankheit entwickelt sich meist ganz schleichend und 
Formen. kann gelegentlich mehrere Jahre dauern. Ich habe Falle bis zu fast lOjahriger 

Dauer beobachtet, die bei der Obduktion abgesprengte intakte Nebennieren­
reste zeigten, die wohl lange Zeit eine gewisse Kompensation der Funktion 
der verkasten Nebennieren ermoglichten. Doch ist auch ein akutes 
A uftreten des Symptomenkomplexes bekannt und beispielsweise von STRAUB 
als Folge einer doppelseitigen Thrombose der Nebennierenvenen beschrieben 
worden. Akut verlaufende Falle sind auch von LIPMANN 1) und von BrTTORF 
beschrieben. Es handelte sich im LIPMANNschen Fall urn eine Verkasung der 
Nebennieren mit Hypertrophie der akzessorischen Nebenniere. 

Einen merkwiirdigen Fall von paroxysmal eintretender schwerster Adynamie 
bei Amyloidose der Nebennierenrinde hat BAUER 2) beschrieben. 

Pl1itzlicher Bekannt sind ferner plotzliche Todesfalle beim Addison. Sie kommen 
Tod. nach Uberanstrengung vor und beruhen, wie man nach Analogie anderer nach 

trberanstrengung erfolgender Todesfalle, aber auch aus experimentellen Tat­
sachen erschlieBen kann, auf einer Erschopfung des Adrenalinvorrates. Einen 
iiberraschenden Todesfall sah MATTHES bei einem AnnrsoN-Kranken, dem eine 
einem Epileptiker exstirpierte Nebenniere unter die Bauchhaut implantiert 
war. Auch ich habe nach einer solchen Transplantation schwerste Shock­
symptome mit Zunahme aller Addisonzeichen gesehen. Ferner hat man nach 
leichten Traumen, banalen Infekten und Krankheiten (z. B. Grippe, leichten 
akutenNephritiden usw.) und einmal nach einer Bandwurmkur mit Filixextrakt 
(ScHOTTEN) den Tod AnmsoN-Kranker eintreten sehen. Endlich sind die plotz­
lichen Todesfalle beim Addison unter dem Bilde einer akuten Peritonitis 
bzw. eines Ileus bekannt. In einem von STURSBERG beschriebenen Falle von 
heftigem Bluterbrechen bei Verkasung der Nebenniere war die Diagnose nicht 
moglich, weil jedes Zeichen des Addison fehlte. 

Endlich treten akute nervose Symptome, wie heftige Delirien, epileptiforme 
Krampfe und Koma als SchluBstadium bei schon langerem Bestand der 
Erkrankung ein. 

Chronische Die Diagnose der ausgebildeten Falle ist auf Grund der oben geschilderten 
Formen. Symptome und diagnostischen Methoden heute leicht. Schwerer ist die Er­

kennung der inkompletten Formen. Solche gutartigen chronischen Formen, 
die sich iiber mehrere Jahrzehnte erstrecken, hat z. B. BoENHEIM 3 ) beschrieben. 
Derartige Falle von gutartigem ,Addisonismus" habe ich iibrigens vererbt 
und familiar auftreten sehen 4 ). 

Dif!erential· Die meisten addisonahnlichen Pigmentationen lassen sich schon 
de~1j,1~:::n. dadurch abgrenzen, daB sie nicht auf die Schleimhaute des Mundes iibergehen. 

tation. Das gilt von den normalen Schwankungen der Hautverfarbung bei 
Briinetten, besonders bemerkenswert ist, daB bei Mulatten und Negern die 
Nagelbetten an der Farbung Anteil nehmen, die beim Addison, wie wir sahen, 
£rei bleiben. Die Schleimhaute verschonen auch die Hautverfarbungen 
durch Ungeziefer und chronische Ekzeme, wie man sie friiher nur bei Vaga­
bunden sah, wahrend des Feldzuges aber auch an der strapazierten Haut 
unserer Soldaten oft beobachten konnte. Auch die Pigmentation wahrend der 
Schwangerschaft und das Chloasma uterinum werden aus demselben Grunde 
keinen AnlaB zur V erwechslung geben. Es sind aber auch Schwangerschaften 
bei AnmsoN -Kranken beobachtet. VoGT hat das Literaturmaterial dariiber 
zusammengestellt 5 ). 

1) Med. Klinik 1913. 2) BAUER, Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 32. 3 ) BoENHEIM, Klin. 
Wochenschr. 1925. Nr. 24. 4) Mitgeteilt von FR. WIGAND, Diss. Rostock 1933. 5) Miinch. 
med. Wochenschr. 1913. Nr. 33. 
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Pigmentationen, die der bei Addison ahnlich sein konnen, finden sich ferner 
bei Skorbut, chronischer Malaria, bei Krebskachexien, bei Granu­
lom, bei manchen Lebercirrhosen und gelegentlich auch bei Tuber­
kulosen, ohne daB im letzteren Falle eine Tuberkulose der Nebenniere bestiinde. 
Das gleiche gilt von der Arsenmelanose und der Argyrie, die man friiher, 
als man Tabiker noch mit Arg. nitricum lange Zeit innerlich behandelte, gelegent­
lich sah. Es ist bei der Argyrie die eigentiimlich graue Verfarbung der Skleren 
auffallig. Immerhin frage man bei auffalligen Pigmentierungen nach dem 
Gebrauch derartiger Mittel. Mit den Pigmentanhaufungen bei Vitiligo und 
Leukoderm, die zwischen den entfarbten Hautpartien liegen, kann ein Ad­
dison nicht gut verwechselt warden. Allerdings ist die Pigmentation beim 
Addison oft keine diffuse, sondern eine fleckige. Die Flecke sind aber kleiner, 
hochstens wohl his linsengroB, so daB doch ein ganz anderes Bild als bei 
Leukoderm entsteht. 

Die Pigmentation bei Pellagra ist im allgemeinen dadurch gekennzeichnet, Pellagra. 

daB ihr ein oder mehrere Stadien des Erythems vorhergehen. Sie entwickelt 
sich erst aus diesen primaren Erythemen, auBerdem bevorzugt sie ganz auf-
fallig die dem Lichte ausgesetzten Hautstellen. Immerhin sollen bei Pellagra, 
besonders bei blonden Individuen, Pigmentationen vorkommen, die dem Addison 
durchaus entsprechen 1), und TEDESCHI und FINOTTI haben bei Pellagra haufig 
N ebennierenveranderungen gefunden. 

Im allgemeinen kommt Pellagra ja nur bei einer vorwiegend Mais essenden 
Bevolkerung in Betracht und ist durch ihre periodischen Schiibe gekennzeichnet. 
Das Krankheitsbild kann durch seinen chronischen Verlauf, die Adynamia, 
die gastrointestinalen Storungen, gewisse Ahnlichkeit mit dem Symptomen­
komplex des Addison haben. Die Erscheinungen von seiten der Zentralorgane 
stehen aber doch so im Vordergrund (psychische Storungen, Lahmungen, Sen­
sibilitatsstorungen), daB es kaum zu einer Verwechslung kommen wird. Be­
merkenswert erscheint, daB bei Pellagra im Gegensatz zum Addison eine Eosino­
philia regelmaBig vorhanden ist. 

Addisonahnlich konnen auch die Pigmentationen an den dem Licht aus­
gesetzten Korperstellen bei Hamatoporphyrinurie sein. Ich verweise auf ihre 
Schilderung bei der Differentialdiagnose der Hamaturie. 

Pigmentationen, auch an der Mundschleimhaut, die dem Addison gleichen, 
sieht man gelegentlich bei pernizioser Anamie. Die Diagnose der letzteren 
ist ja aber auf Grund des Blutbefundes und der Urobilinogenuria stets leicht zu 
stellen. 

Es liegt nahe, bei diesen Hyperpigmentationen der BIERMERschen Anamie, 
der Carcinome, der Tuberkulosen und anderer mit schweren Funktionsstorungen 
von Magen und Darm einhergehenden Krankheiten an einem Mangel der 
Resorption des Vitamin C zu denken; im Sinne der obigen Lehre von F. HoFF, 
THADDEA u. a. 

Schwierig kann die Differentialdiagnose gegeniiber dem Bronzediabetes 
bzw. den ohne Zuckerausscheidung verlaufenden Hamochromatosen aein. 
Einen unter dem Bilde eines Addison verlaufenden Fall aolcher Hamochroma­
tose, bei dem Adynamia, Erbrechen und Durchfalle vorhanden waren, aber 
die Blutdrucksenkung fehlte, hat MoRAWITZ durch NAKANO beschreiben lassen 2). 

Die Erkrankung hatte mit Erscheinungen von intermittierendem Hinken be­
gonnen, und erst zum SchluB waren Symptome seitens der Leber und Ascites 
aufgetreten. Einen ganz ahnlichen Fall von Hamochromatose ohne Diabetes 

1) Vgl. die Schilderung NEUSSERS Naturforschervers. 1906. ") Miinch. med. Wochenschr. 
1914. Nr. 17. 

Matthes·Ourscbma.nn, DttferentlaJdiagnose. 8. Aufl. 43 
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mit addisonahnlichen Hautpigmentationen erwahnt BITTORF. Hier £and aich 
aber neben der Hamochromatoae eine Nebennierenveranderung. Nebeneinander 
kommt die AnmsoNache Krankheit und die Sklerodermie vor. LICHTWITZ 
hat daa dariiber Bekannte zuaammengeatellt 1 ). Allerdinga gibt ea bei Sklero­
dermie auch Pigmentation ohne Nebennierenbefunde. Ubrigens konnen einer­
seits auch Sklerodermie mit Morbus Basedow, koinzidieren und andererseits 
beim Basedow Pigmentationen entweder in Form von Chloasmen oder als 
diffuse Pigmentationen auftreten. Augenscheinlich bestehen zwischen diesen 
Kran.kheitsgruppen gewisse Beziehungen (Sympathicus). 

E. Die plnriglanduUiren Erkranknngen. 
Wie der Name sagt, handelt es sich um Symptombilder, die au£ mehrere 

endokrine Drusen bezogen werden konnen. Meist handelt es sich um Storungen, 
die als Zeichen der Insuffizienz der betreffenden Drusen aufgefaBt werden. 
Doch gibt es auch Kranke, bei denen gleichzeitig Erscheinungen von Hypo­
und Hyperfunktion bestehen; und zwar sogar derselben Driise, wie die Falle 
von Basedow mit myxodematosen Symptomen erweisen. Doch sind daa immer­
hin Seltenheiten und als kennzeichnend fur die pluriglandularen Erkrankungen 
muB daa Vorhandensein von Insuffizienzerscheinungen betrachtet werden. 
Bei der engen Verknupfung der Driisen mit innerer Sekretion untereinander 
ist ea aelbstverstandlich, daB bei einer Erkrankung einer deraelben andere 
korrelativ beteiligt werden. Aber ala pluriglandulare Mfektionen werden im 
allgemeinen nur die Erkrankungen bezeichnet, in denen es sich nicht um der­
artige sekundare Beteiligungen handelt, sondern in denen die verschiedenen 
Driisen gleichzeitig oder doch kurz hintereinander erkranken und es deshalb 
nicht moglich ist, die Ausfallserscheinungen einer einzigen als gewissermaBen 
zentrale zu betrachten. In der franzosischen Literatur hat man diese Ausfalls­
erscheinungen und damit den Begriff der pluriglandularen Erkrankungen sehr 
weit gefaBt, so daB die Kennzeichnung dieser Erkrankungen etwas verschwom­
men erscheint. Es ist deshalb ratsam, sich diagnostisch zu beschranken, und 
zwar auf jene Formen, die CLAUDE und GouGEROT als thyreo-testiculo-hypo­
physeo-subadrenale Insuffizienz geschildert haben. 

Vorher sei bemerkt, daB derartige Storungen nach meiner Beobachtung 
auf konstitutionellem Boden erwachsen konnen und dann schon als an­
geborene oder wenigstens jugendliche Formen auftreten; daB andererseita a her 
auch pluriglandulare Erkrankungen als erworbene vorkommen, die durch be­
stimmte Schadigungen im apateren Leben entstehen wie durch Lues, Alkoholis­
mua und durch Unterernahrung, vielleicht auch durch friihzeitigesAltern der endo­
krinen Driiaen. Ein anatomisch faBbares Kran.kheitsbild, bei dessen Entstehung 
die meisten inkretorischen Driiaen beteiligt sind, ist von FALTA 2) ala multiple 
Blutdriisenaklerose bezeichnet worden, weil sich bei Sektionen derartiger Falle 
eine bindegewebige Sklerose dieaer Driiaen nachweisen lieB, die nach WIESEL 
Auadruck einer allgemeinen bindegewebigen Diathese ist und von ihm auch in 
Beziehung zu anderen cirrhotischen Prozessen, z. B. den Lebercirrhosen geaetzt 
wird. Ea handelt aich bei dieser multiplen bindegewebigen Sklerose um Auafall­
erscheinungen seitena der Nebennieren, der Schilddriise, der Keimdriisen und 
der Hypophyse; gelegentlich treten auch Symptome der Tetanie ein, die man 
auf eine Inauffizienz der Nebenschilddriisen bezieht. Die Krankheitabilder 
konnen also dementsprechend vielgestaltige aein. Bezuglich der diagnostischen 

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 94. 2) FALTA, Die Erkra.nkungen der Blutdriisen. 
Berlin 1913. 
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Erfassung und Begrenzung empfiehlt es sich aber fiir den Arzt, sich mit dem 
Begriff der pluriglanduliiren Insuffizienz zu bescheiden; zumal durchaus nicht 
in alien solchen Fallen Sklerosen der Blutdriisen gefunden wurden. 

Bei den erworbenen Formen, die also Kranke mit bis zum Ausbruch der Er­
krankung normaler Entwicklung befallen, beherrschen im allgemeinen Erschei­
nungen das Bild, die denen der priihypophysiiren Kachexie und des Addison 
iihneln. Es entwickelt sich allmiihlich eine fortschreitende Adynamie in korper­
licher und geistiger Beziehung, auch konnen Pigmentationen auftreten. Ebenso 
kommen Erscheinungen von seiten der Verdauungsorgane vor, Appetitlosigkeit, 
Erbrechen, Durchfiille; die Kranken konnen erheblich abmagern. Sie sehen 
auch blaB aus, doch besteht keine eigentliche Aniimie, sondern meist nur 
eine miiBige Herabsetzung der Hiimoglobin- und Erythrocytenwerte. Das weiBe 
Blutbild zeigt wie bei vielen endokrinen Krankheiten, Lymphocytose mit 
Neutropenie, aber auch ofter Eosinophilie. Der Blutdruck pflegt wie bei 
Addison niedrig zu sein. Zu diesen Erscheinungen gesellen sich nun andere, 
z. B. Haarausfall, der siimtliche Korperhaare mit Ausnahme des Kopfhaares 
befiillt, doch wird auch dieses struppig und schiitter. Es treten weiter Ano­
malien der Ziihne und der Niigel auf, und zwar mitunter als Anfangssymptom. 
Die Geschlechtsorgane atrophieren, Menses und Potentia virilis erlOschen, die 
sekundiiren Geschlechtszeichen schwinden. Gelegentlich kommt Odem thyreo­
gener Natur vor, dabei Oligurie, bisweilen aber auch Polyurie. Oft fiillt die 
friihe Seneszenz der Leute auf. Die Kranken kachektisieren und erwecken 
entweder den Verdacht eines Carcinoms, einer hypophysiiren Kachexie, eines 
Myxodems oder eines Addison. 

Bei jugendlichen Kranken bleiben die Keimdriisen klein, hiiufig sind Kryptor­
chismus und infantiler Habitus; der Stimmwechsel tritt verspiitet oder unvoll­
kommen ein, so daB die Stimmlage hoch bleibt. Erscheinungen manifester oder 
Iatenter Tetanie sind gerade bei den Jugendformen hiiufiger. 

Als Nebenerscheinungen der multiplen Blutdriisensklerose sind Degenerations­
zeichen verschiedener Art, wie Turmschadel, embryonale Nierenlappung, Situs 
inversus der Eingeweide, abnorm lange Appendices beschrieben. Ich habe auf 
gleichzeitiges V orkommen von Osteomalacie aufmerksam gemacht. Auch andere 
Knochenanomalien wie Osteoporose, Rachitis tarda und Ostitis fibrosa sind 
beschrieben worden. Endlich kann Sklerodermie als Komplikation gefunden 
werden und als Ausdruck einer allgemeinen bindegewebigen Diathese Leber 
und Nierensklerosen. C. v. NooRDEN hat einen solchen Jungmiidchentyp des 
Leidens als Degeneratio genito-sclerodermatica beschrieben; ich 1 ) habe in 
einem solchen Fall Xanthose und in einem anderen familiiiren hiimolytischen 
Ikterus beobachtet. Bemerkt sei, daB sich zwar auch das Pankreas an den 
cirrhotischen Prozessen beteiligen kann (vielleicht sind die Verdauungsstorungen 
dadurch mit zu erkliiren), daB aber augenscheinlich meist der Inselapparat frei 
bleibt; denn der Urin ist gewohnlich zuckerfrei. 

BoRCHARD 2) hat als eine besondere Form der pluriglandularen Insuffizienz die 
cerebrale aussondern wollen, die sich an die Entwicklung von groBen Tumoren 
der Hypophysengegend anschlieBt. Es beherrschen dann natiirlich die Erschei­
nungen dieses Hirntumors das Bild und die der pluriglanduliiren Insuffizienz 
erscheinen als sekundiire. Auch ZoNDEK 3 ) hat derartige Fiille beschrieben. 
Es ist aber nicht ratsam, solche Fiille als pluriglanduliire Insuffizienz im Sinne 

1 ) H. CuRSCHMANN, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 87. 2) BoRCHARD, Pluriglanduliire In­
suffizienz, in KRAUS-BRUGSCH, spezieller Pathologie und Therapie innerer Krankheiten und 
BoRCHARD im klinischen Lehrbuch der Inkretologie und Therapie von BAYER und vAN DEN 
VELDEN. Leipzig: Georg Thieme 1927; dort auch ausfiihrliche Literatur. 3 ) H. ZONDEK, 
Die Krankheiten der endokrinen Driisen. Berlin 1923. 

43* 
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des Franzosen und FALTAs aufzufassen. Gleiches gilt von der von L. BoRCHARD 
als Sondertyp herausgehobenen ,thyreosexuellen Insuffizienz", da diese Falle 
nichts weiter sind als mehr oder minder komplette Hypothyreosen. 

Die spezielle Diagnose der hauptsachlich betroffenen Inkretorgane wird man 
durch die Untersuchung des respiratorischen Stoffwechsels (beziiglich der Schild­
driise !), der Adrenalinreaktionen (Nebennieren !), der Genitalfunktionen und der 
Hypophysenhormone im Harn zu sichern versuchen; auch die ABDERHALDEN­
Reaktionen werden diesem Zweck dienen. 

Neben den Fallen, in denen die pluriglandulare Insuffizienz pernizioses 
Hauptleiden ist, gibt es nicht wenige Krankheiten mit pluriglandularen Bei­
symptomen. Es seien hier nur an die stark pluriglandular komplizierte myo­
tonische Dystrophie und die gelegentlich mit solchen Symptomen verlaufende 
Myasthenia erinnert 1). Auch bei manchen pallido-striaren Syndromen hat man 
derartiges gesehen, ebenso bei der Myoklonie-Epilepsie (LUNDBORG). Auch die 
,sklerodermische Dystrophie" ist nach meiner Erfahrung 2) meist von poly­
glandularen Storungen begleitet; nicht selten auch der hamolytische Ikterus, 
manche Formen der chronischen Polyarthritis und andere degenerative chro­
nische Leiden. Der Hauptunterschied zwischen Kranken mit primarer und 
symptomatischer pluriglandularer Insuffizienz ist, daB die letzteren nicht an 
ihrer endokrinen Insuffizienz zugrunde gehen. 

F. Die Difl'erentialdiagnose des Diabetes mellitus. 
Es soil in diesem Buche absichtlich nicht auf die Theorie des Diabetes ein­

gegangen werden. Nur das klinisch Diagnostische soll uns beschaftigen. 
Bezeichnen wir als Diabetes mellitus eine Stoffwechselstorung, bei der es 

(ohne Beeinflussung durch Diat) zu einer haufigen Zuckerausscheidung im Urin 
kommt, so ist seine Diagnose nicht zu verfehlen. 

Die Untersuchung des Blutes auf erhohten Zuckergehalt, die ein noch sichereres Urteil 
iiber den Zuckerstoffwechsel als die Harnuntersuchung in manchen Fallen erlaubt, ist zwar 
neuerdings sehr vereinfacht worden und schon mit einigen Tropfen Blut moglich. Sie soll 
aber hier nicht geschildert werden, da sie bisher noch eine Laboratoriumsmethode darstellt. 
selbst wenn man nach P:rNCUSSEN und MoMFERRATOS-FLoROS 3) auf die Torsionswaage ver­
zichten kann . .Auch die neuesten colorimetrischen Verfahren zur Vereinfachung der Blut­
zuckerbestimmung, wie dasjenige von BECHER und HERRMANN 4 ) und seine Modifikation 
von KAuFMANN 5), das auf der Verwendung von Pikrinsaure beruht, haben sich bisher 
nicht in die Praxis einburgern konnen. Verbreitet ist dagegen die in .Amerika vorwiegend 
angewandte colorimetrische Methode von FoLIN und WEE 6), die verhaltnismaBig rasch aus· 
zufiihren ist und gute Resultate gibt; allerdings ein Colorimeter nach DuBOSQUE 6 ) erforder­
lich macht. Das zur Zeit beste Verfahren stellt die von HAGEDORN und JENSEN 7) aus­
gearbeitete Methode dar, die vor dem BANGschen Verfahren chemisch den Vorzug ver­
dient und nach alien bisher vorliegenden Mitteilungen geniigend exakte W erte liefert. Zur 
oberflachlichen Schatzung des Zuckergehaltes kann die BREMERsche Reaktion oder deren 
Modifika.tion verwendet werden. In einem Farbgemisch von Eosin und Methylenblau 
farben sich die roten Blutkorper des Diabetikers nicht wie die normalen mit Eosin, son­
dern werden blaBgriinlichbla.u gefarbt. Der Farbumschlag tritt nach den Untersuchungen 
von HARTWIG 8) bei etwa 0,15% ein. Diese und ahnliche Methoden sind aber durchaus 
kein hinreichender Ersatz fiir die exa.kte chemische Untersuchung des Bluts. 

Es kommt differentialdiagnostisch die Abgrenzung von Zustanden in Be­
tracht, bei denen die gewohnlich ausgefiihrten Zuckerreaktionen positiv aus­
fallen, ohne daB es sich um einen Diabetes handelt. 

1) Naheres bei HANS CURSCHMANN, Da.s endokrine System bei Neuromyopathien. Er­
gebn. d. inn. Med. Bd. 21. 1922. ") HANS CURSCHMANN, Med. Klinik 1921. Nr. 41. 3 ) Bio­
chemische Zeitschr. 1921. Bd. 125. 4) Miinch. med. Wochenschr. 1924. Nr. 42. 6) Miinch. 
med. Wochenschr. 1925. Nr. 40. 6) FoLIN und WEE, Journ. biol. Chem. 1920. Bd. 41, 
367; vgl. MANDEL und STENDEL, Minimetrische Methoden der Blutuntersuchung. 7) Bio­
chemische Zeitschr. Bd. 135. 8) Dtsch . .Arch. f. klin. Med. Bd. 62. 
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Die gebrauchlichen Zuckerproben sind bekanntlich die Reduktionsproben und b!r:e:r­
die Vergarung des Urins. Die Reduktionsproben werden durch eine ganze Reihe von proben. 
Arzneimitteln positiv beeinfluBt, wenn auch meist nicht in sehr erheblicher Weise. 

Die TRoMMERsche Pro be ist nur dann als positiv anzusehen, wenn beim 
Erhitzen sich ein deutlicher gelbroter, spater braun werdender Niederschlag 
bildet, wahrend einfache Verfarbung, oder erst nach einiger Zeit eintretende 
Triibungen fiir Zucker nicht be-weisend sind, sondern schon in konzentrierten 
Urinen beobachtet werden konnen. Als Tauschungsmoglichkeiten kommen 
bei der TRoMMERschen Probe in Betracht der Gehalt des Urins an Homogentisin­
saure bei der Alkaptonuria, der bei der Seltenheit dieser Erkrankung und bei 
ihren sonstigen markanten Zeichen kaum ins Gewicht fallt. Ferner bei iiber­
sandten Urinen ein etwa zur groBeren Haltbarkeit des Urins gemachter Zusatz 
von Chloroform oder von Formaldehyd, endlich der Gebrauch einer Reihe von 
Arzneimitteln, deren wichtigste die sind, die als Glykuronsaurepaarlinge aus­
geschieden werden "ie Chloral, Chloroform (nach Narkosen), die meisten Phenol­
derivate, aber auch Morphium, Sulfonal, Terpentin, Arbutin. Man frage also 
regelmaBig, ob Arzneimittel gebraucht sind. Glykuronsaurepaarlinge konnen 
iibrigens durch die Naphthoresorcinprobe nachgewiesen werden. Auf die 
NYLANDERsche Probe wirkt die Homogentisinsaure nicht ein, ein Befund, der 
sofort bei positiver TROMMERscher Probe stutzig machen muB. Im iibrigen 
hat die NYLANDERsche Probe dieselben Fehlerquellen wie die TROMMERsche. 
Erwahnt mag besonders noch werden, daB sie bei Gegenwart von Chrysophan­
saure im Urin, also nach Rheum- oder Sennagebrauch positiv ausfallt, und 
ebenso bei starkem Indicangehalt des Urins. Diese Tauschungen lassen sich 
durch Anstellung der Garungsprobe ausschalten. 

Eine weitere Quelle des Irrtums ergibt sich daraus, daB zwar Zucker im Galaktos-
M urie. 

Urin ist, aber nicht Traubenzucker, sondern andere Zuckerarten. ilchzucker, 
den man bei stillenden Frauen his zu mehreren Prozenten finden und der 
auch bei magendarmkranken, mit Milch genahrten Sauglingen auftreten kann, 
gibt die Reduktionsproben und dreht auch die Ebene des polarisierten Lichtes 
nach recbts, vergart aber nicht. Zur Garungsprobe soll sterilisierter Urin 
benutzt werden und eine Kontrollprobe in einem mit Traubenzucker versetzten 
Urin. Man wird auf die Moglichkeit der Galaktosurie schon durch die Beach­
tung der Zustande kommen, bei denen sie ausschlieBlich vorkommt. 

Lavulose tritt gelegentlich mit Dextrose zusammen auf und ist dann Lllvulos· 

die Ursache dafiir, daB die quantitativen chemischen Bestimmungen von den urle. 

polarimetrischen abweichen. Das kann allerdings auch dadurch hervorgerufen 
werden, daB der Urin groBere Mengen linksdrehender Oxybuttersaure enthalt. 
In seltenen Fallen wird aber auch eine Lavulosurie allein beobachtet, so z. B. in 
einem von BoRCHARD beschriebenen Falle von Lebertumor. 

Da bei Lavulosurie sowohl Polyurie als Polydipsia beobachtet ist, so liegt 
die Verwecbslung mit Diabetes besonders nahe. Es ist namentlich bei Begut­
achtungen fiir Lebensversicherungen wichtig, sich ihres, wenn auch seltenen 
Vorkommens zu erinnern. Die Lavulose gibt die Reduktionsproben, ist garungs­
fahig, dreht aber die Ebene des polarisierten Lichtes nach links und kann leicht 
durch den positiven Ausfall der SELIWANOFFschen Reaktion erkannt werden 
(vgl. unter Leberkrankheiten). 

Endlich kann die Pentosurie zu Verwechslungen mit Diabetes fiihren. Pentosurie. 
Pentosen treten im Urin nach reichlichem GenuB von pentosehaltigen Friichten 
und Fruchtsaften, gelegentlich auch nach GenuB mancher Biere auf. Pentosurie 
kommt aber auch unabhangig von der Ernahrung als eine harmlose Stoffwechsel­
storung vor. Die Pentose ist optisch inaktiv, vergart nicht, gibt aber die Reduk­
tionsproben. Sie wird erkannt durch die ToLLENSsche Reaktion mit Salzsaure 
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und Phlorogluzin (Rotfarbung) oder einfacher nach BIAL durch die Orcein­
probe. 

Das Reagens besteht a us einer Losung von 0,5 g Orcein in 250 ccm Salzsaure (30%) 
mit Zusatz von 10 Tropfen Liquor ferri sesquichlorati. Man kocht etwa 5 ccm Reagens 
und laBt nach Entfernung von der Flamme Urin tropfenweise bis hochstens 1 ccm zu­
flieBen. Bei positivem Ausfall entsteht eine schone Griinfiirbung. 

Man kann die verschiedenen Zucker auBerdel)l durch die Phenylhydrazinprobe 
und die Bestimmung des Schmelzpunktes der verschiedenen Osazone unterscheiden. 

Til.uschn;:gs- Gelegentlich begegnet man bei Hysterischen und Simulanten Tauschungs-
versuc e. versuchen durch kiinstlichen Zusatz von Zucker zum Urin. Ist dazu Rohr­

zucker gewahlt warden, so reduziert der frische Urin nicht oder erst nachdem 
durch Kochen mit Siiure der Rohrzucker in seine Komponenten gespalten 
ist. Diese Spaltung tritt aber spontan beim Stehen des Urins ein, so daB 
mit Rohrzucker versetzter Urin, der einen Tag alt ist, die Reduktionsproben 
geben kann. 

Ist kiinstlich Traubenzucker dem Urin zugesetzt, so ist ist eine Erkennung des Tau­
schungsversuchs aus folgendem von ABELES und HoFMANN gefundenem Verhalten moglich. 
Der gewohnliche, nicht reine Traubenzucker gibt bei der Polarisation hohere Werte als 
bei der Titration. Man findet dann also ein umgekehrtes Verhalten als bei einem Urin, 
der neben Traubenzucker Lavulose enthalt. Weniger leicht sind Tauschungsversuche zu 
erkennen, in denen eine Glykosurie durch Phloridzingebrauch hervorgerufen wurde. VaN 
N OORDEN berichtet von derartigen Tauschungen, die wohl nur durch eine Blutzucker­
bestimmung aufgedeckt werden konnen. 

Ist nun wirklich Traubenzucker im Urin gefunden, so muB entschieden 
werden, ob seine Gegenwart das Vorliegen eines Diabetes bedeutet. 

fii~entil.~e Zunachst ist eine alimentare Glykosurie auszuschlieBen. Man ver-
Y osune. steht darunter das Auftreten von Zucker im Urin nach GenuB von trauben­

oder malzzuckerhaltigen Speisen. Es kommt besonders leicht dazu, wenn 
diese Zuckerarten niichtern genossen werden. KREHL fand z. B. oft Zucker 
bei Leuten nach Friihschoppen mit bayrischem Bier. Besonders nach reich­
lichem SektgenuB findet man relativ oft alimentare Glykosurie. 

Sympto· 
matische 
Glykos· 
urien. 

Ich habe z. B. eine Zuckerausscheidung von 5% nach starkem Sektpotus bei einem 
50jahrigen Manne gefunden, dessen Blutzucker sonst stets normal war, der bei gewohnlicher 
Vollkost auch keinen Harnzucker ausschied. Allerdings stammte der Mann aus diabetischer 
Familie. Der Fall gibt vielleicht denen Recht, die in der alimentaren Glykosurie einen 
,Priidiabetes" erblicken! 

Dagegen bedingen andere Kohlehydrate, besonders die Starkearten, selbst 
wenn sie in groBen Mengen genossen werden, bei der alimentaren Glykosurie 
keine Zuckerausscheidung. Eine voriibergehende Glykosurie, die augenscheinlich 
der alimentaren nahe verwandt ist, tritt auch bei lange schlecht genahrten 
Menschen auf, wenn sie beispielsweise im Krankenhaus nun bessere Ernahrung 
erhalten (Vagabundenglykosurie HoPPE-SEYLERs). 

Vorii bergehende Glykosurien, die keinen Diabetes bedeuten, kommen 
ferner nach cerebralen Lasionen, wie Kopftraumen, nach Apoplexien, bei 
Hirntumoren (hier mitunter durch Vermittlung der Hypophyse) vor, ferner 
bei Storungen im Sympathicus, selten auch bei Infektionen, z. B. bei Cholera, 
bei Lues und endlich auch bei Kohlenoxydvergiftungen (UMBER). Voriiber­
gehende Glykosurien werden bei Embolien der Mesenterialarterien beobachtet, 
sie mogen von einer veranderten Blutversorgung des Pankreas abhangig sein; 
Glykosurien konnen ferner auftreten bei Morbus Basedow und selbstverstand­
lich bei Pankreaserkrankungen und wohl auch durch Beteiligung des Pankreas 
bei Magen- und Duodenalgeschwiiren. 

Renale Man hat relativ seltene Falle von Zuckerausscheidung im Harn als renal 
Glykosurie. bedingt angesehen, wenn trotz der Glykosurie keine Hyperglykamie bestand 

und die Glykosurie sich als unabhangig von der Kohlehydratzufuhr erwies. 
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Eine Darstellung dieses ,renalen Diabetes" gab FRANK 1). Die Anomalie tritt 
iibrigens gelegentlich vererbt und familiar auf. Die Diagnose erfordert den 
Nachweis eines normalen oder subnormalen Blutzuckergehaltes im Plasma zu 
einer Zeit, in der unmittelbar vorher und nachher zuckerhaltiger Urin ab­
gesondert wird. Ein Ubergang in echten Diabetes wurde bei solchem Diabetes 
innocens selbst wahrend jahrelanger Beobachtung vermiBt. Nicht immer be­
steht dagegen eine vollige Unabhangigkeit von der Kohlehydratzufuhr. Die 
Diagnose der renalen Glykosurie darf nur nach langerer Beobachtung und 
wiederholter Untersuchung gestellt werden. ExperimentellliiBt sich eine renale 
Glykosurie bekanntlich durch Phloridzin hervorrufen. Gewarnt sei vor der 
Anwendung von Insulin bei Nierendiabetes. Es treten niimlich gelegentlich 
schon nach kleinen Insulingaben beim renalen Diabetes hypoglykiimische 
Symptome auf. UMBER 2) und RoSENFELD empfehlen trotzdem die Anwendung 
des Insulins zur Differentialdiagnose, weil es beim Diabetes innocens keine 
Wirkung auf die Zuckerausscheidung habe und sie damit als extrainsuliire 
kennzeichne. 

V on einigen Seiten, so von v. NooRDEN, ist angegeben, daB eine Hypocalcinamie bei 
Diabetes innocens bestiinde und daB Kalk auf sie giinstig wirke. Auch PAASOH und REIN­

. WEIN 3 ) sahen bei mehreren Kranken nach einer Afenilinjektion ein Verschwinden der 
Zuckerausscheidung, die aber wiederkehrte und sich durch fortgesetzte Kalkgaben nicht 
dauernd beseitigen lieB. 

Zur renalen Glykosurie gehort auch die der Schwangeren [ vgl. aber die Schh:aAg:r­
gegenteilige Ansicht von GEELMUYDEN 4)]. Es handelt sich dabei urn eine nur ~fa;et~s. 
maBige Glykosurie, die sowohl zeitlich wie quantitativ wechselt. Schon GuGGIS-
BERGER hatte darauf hingewiesen, daB die Niere in der Schwangerschaft abnorm 
fiir Zucker durchliissig sei. FRANK und NoTHMANN 5} haben gezeigt, daB man 
bei Schwangeren schon in den ersten 3 Monaten der Schwangerschaft durch 
Verabreichung von lOO g Traubenzucker, ja sogar schon durch eine starke 
Amylaceenbelastung regelmiiBig eine renale Glykosurie hervorrufen kann. 
Auch durch Phloridzin liiBt sich bei Schwangeren und auch bei Tubargravi-
ditiit in weit kleineren Dosen (2 mmg) als beim Gesunden Glykosurie hervor-
rufen, ebenso bei Fieberkranken [KAMNITZER und JosEF, SCHILLING und 
GoBEL 6}]. Diese harmlose Zuckerausscheidung der Schwangeren ist gegen-
iiber dem echten Diabetes, der mitunter gerade wahrend einer Schwanger-
schaft zum ersten M;ale entdeckt wird, nach Moglichkeit abzugrenzen, weil 
bekanntlich ein echter Diabetes mit starkerer Azidose eine Indikation zur 
Unterbrechung der Schwangerschaft gibt. Nach SALOMON 7}, zeichnet sich 
die Mehrzahl der Schwangerschaftsglykosurien dadurch aus, daB Zucker nur in 
maBiger Menge und unabhangig von der Diat ausgeschieden wird. Doch 
kommen auch Falle vor, die auf Kohlehydratentziehung zuckerfrei werden 
und endlich Falle mit hoherer Zuckerausscheidung. Bei der ersten Gruppe 
liegt der Niichternblutzuckerwert niedrig bei 0,1 und wird auch durch 
Belastung nicht iiber 0,15 erhoht. Bei einer anderen Gruppe wird der Blut-
zucker nach Belastung zwar erhoht, aber die Diagnose Schwangerschafts­
glykosurie ist noch erlaubt, wenn sonstige klinische Erscheinungen des 
Diabetes fehlen. Erhohung des Niichternblutzuckerwertes bedeutet dagegen 
das Vorliegen eines echten Diabetes. Ausdriicklich sei aber hervorgehoben, 

1) FRANK, KongreB fiir innere Medizin 1921. Therapie d. Gegenw. Bd. 62, S. 161. 
2) UMBER, Zeitschr. f. klin. Med. 1924. Bd. 100. 3) PAASOH und RElNWEIN, Miinch. med. 
Wochenschr. 1928. Nr. 27. 4 ) Act. med. Skand. Bd. 54, S. 147. 5) FRANK und NoTH· 
MANN, Miinch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 50. 6) Zentralbl. f. Gynakol. 1922. Nr. 21. 
Klin. Wochenschr. 1922. Nr. 18. 7) Zur Differentialdiagnose der Schwangerscha.ftsglyko­
surie und des Diabetes bei Schwangerschaft von SALOMON, Miinch. med. Wochenschr. 
1921. Nr. 13. 
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daB beim Diabetes innocens der Schwangeren Acetonurie vorkommt. Der 
Nachweis einer Ketonurie gibt also an sich noch keine Anzeige zur Unter­
brechung der Schwangerschaft. Ubrigens ha be ich auch bei gewohnlicher renaler 
Glykosurie nach profusem Erbrechen oder bei hohem Fieber Azidose beob­
achtet. 

DJ~= ~~i Bei Diabetes mit Schrumpfniere verschwindet der Zucker mitunter a us dem 
niere~ Urin, nicht aber die Hyperglykamie. Man hat in solchen Fallen wohl von einer 

Dichtung des Nierenfilters gesprochen; doch ist das keine Erklarung, sondern 
nur eine Umschreibung des Tatbestandes. Gleiches, Hyperglykamie ohne 
Glykosurie, ist iibrigens auch bei insulinierten Diabetikern ohne Schrumpfniere 
haufig. Neuerdings hat STRIECK 1), wie schon friiher CLAUDE BERNARD und 
F. A. HoFFMANN beobachtet, daB auch die Entwicklung einer Lebercirrhose zur 
,Heilung" eines seit langem bestehenden Diabetes fiihren kann. 

Diabetes bei GALL US ~) hat behauptet, es gabe einen Diabetes bei alter Lues, der nicht 
Lues. diatetisch zu beeinflussen sei, auch nicht zur Acetonurie fiihre, aber au£ spezi­

fische Therapie verschwinde. Diese Angabe wird durch die Erfahrungen anderer 
Arzte aber nicht bestatigt. W. LAEHR 3 ) fand iibrigens unter etwa 400 Fallen 
der Rostocker Klinik nur in 4,29% Lues in der Anamnese und nur in 1,88% 
positiven Blut- oder Liquor-Wassermann. 

Einteilung Friiher unterschied man bekanntlich je nach dem Grade der diatetischen 
des 

Diabetes. Beeinflussungsmoglichkeit leichte, mittelschwere und schwere Diabetesformen. 
Man zahlte Falle, die schon auf Kohlehydratentziehung zuckerfrei wurden, 
als leichte, solche, bei denen auch eine Beschrankung des EiweiB zur Erreichung 
der Zuckerfreiheit notig war, als mittelschwere und solche, die sich iiberhaupt 
diatetisch nicht entzuckern lieBen, als schwere. Man hat diese Einteilung spater, 
als man immer mehr kennenlernte, daB manche Diabetiker starker gegen Kohle­
hydrate, andere starker gegen EiweiB empfindlich sind, fallen lassen; mit Recht 
schon deshalb, weil sie aus der Vorinsulinzeit stammend die Insulinansprechbar­
keit der Kranken nicht mit beriicksichtigte. 

Vielleicht kann man mit VEIL und REISERT 4 ) aus dem Verhalten gegeniiber proba­
torischen Adrenalininjektionen gewisse klinische Gruppen abtrennen. 

Die genannten Autoren fanden, daB die normale glykamische Reaktion auf Adrenalin 
stets Ausdruck einer belanglosen Erkrankung ist, daB dagegen Falle vom Reiztypus dieser 
Rea.ktion den Fallen von schwerem Diabetes entsprechen. Gleichzeitig steigt a.ber nicht, 
wie beim Hypertoniker, der a.uch den glykamischen Reiztypus bietet, der Blutdruck an, 
sondern die vasoconstrictorische Erregba.rkeit nimmt ab. Eine verzogerte glykamische 
Rea.ktion ist dagegen in alien Fallen vorha.nden, die nachweislich mit einer nervosen 
cerebralen Schadigung im Zusammenha.nge stehen, und zwar auch bei solchen, die gleich­
zeitig Hypertoniker sind. 

~ic:~ge Fiir die Erkennung eines Diabetes sind neben dem Zuckernachweis, der 
sy:p~:~. ja bei Diabetikern, die Diat halten, negativ ausfallen kann, natiirlich die kli­

nischen Symtome des Diabetes bedeutungsvoll. Sie bestehen vor allem in 
Steigerung des Durstes (besonders nachts) und der Harnmenge, Abmagerung 
trotz guten Appetits und guter Nahrungsaufnahme und zunehmender 
Schwache. Relativ haufig sind die diabetischen Neuralgien in alien moglichen, 
auch ,aus gefallenen" Gebieten, am haufigsten im Ischiadikusgebiet. Sie 
sind nicht selten doppelseitig und schon dadurch auffallig. Ferner kommen 
von seiten des Nervensystems Zostereruptionen vor, sowie echte, auch das 
motorische Gebiet beteiligende Neuritiden und unter dem Bilde der Pseudo­
tabes verlaufende Polyneuritiden, ebenso zentrale Affektionen, z. B. in seltenen 
Fallen Hemiplegien ohne anatomisch nachweisbaren Befund. Von seiten der 
Haut ist die bekannte Neigung zur Furunkulose, die Karbunkelbildung, der 

1 ) STRIECK, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 178. 2 ) GALLUS, Med. Klinik 1916. Nr. 39. 
3 ) W. LAEHR, Diss. Rostock 1932. 4) VEIL und REISERT, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 139. 
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Pruritus besonders der Geschlechtsorgane, hartniickige Ekzeme, ferner die eigen­
tiimliche Trockenheit der Haut zu nennen. v. NooRDEN hat eine eigentiimliche 
Gelbfiirbung namentlich der Hand- und FuBteller bei jiingeren Diabetikern als 
Xanthosis diabetica beschrieben. Sie entwickelt sich oft plotzlich und unterliegt 
auffallend raschem Wechsel. Ob sie mit einer Cholesteriniimie zusammenhiingt, 
diirfte zweifelhaft sein 1). BuRGER und REINHARDT glauben, daB die Xanthosis 
auf einer Anreicherung des Organism us an Lipochromen beruhe 2). V on seiten 
der Schleimhiiute seien die Xerostomie mit der auffallend roten Zunge, das 
wie lackiert aussehende Bild der Kehlkopfschleimp.aut, die Alveolarpyorrhi:ie, 
das Ausfallen anscheinend gesunder Ziihne erwiihnt; von seiten der Zirku­
lationsorgane die Arteriosklerose und die dadurch bedingte diabetische Gan­
griin; von seiten der Nieren die Albuminurien, bei deren Auftreten der Zucker 
im Urin zeitweise verschwinden kann, nicht aber die Hyperglykiimie, ferner 
Cystitiden mit Hefeinfektionen des Urins und Pneumaturien. Relativ oft sieht 
man aus dem diabetischen Urin Harnsiiurekrystalle ausfallen, auch ohne daB 
gleichzeitig eine Vermehrung der Harnsiiureausscheidung besteht. Erwiihnt 
seien auch die schon von W. EBSTEIN und TH. RUMPF beschriebenen Fiille 
von allgemeinem Odem bei Diabetes (ohne Herz- oder Nierenerkrankung). 
DaB vor allem Azidotische nach Haferkuren, auf Natrium bicarbonicum und 
auch ganz spontan Odeme und rasche Gewichtszunahme erfahren konnen, war 
schon vor Kenntnis des Insulins bekannt. Ganz besonders das therapeutische 
Insulin erzeugt bei solchen Kranken rasche, durch W asserretention bewirkte 
Gewichtszunahmen; wahrscheinlich durch Erzeugung einer Blutverdiinnung, 
indem es direkt in den Geweben angreift3). Von seiten der Geschlechtsorgane 
sind Impotenz und Amenorrhoe fruhe Symptome. Beziiglich der Respirations­
organe ist die friiher so hiiufige Kombination mit Tuberkulose zu be­
merken; von seiten der Verdauungsorgane kommen Dyspepsien vor, die 
als Vorliiufer eines Koma bedeutungsvoll sein konnen, ferner Leberschwel­
lungen und Verfettungen, die diabetische Cirrhose, der mit Hiimosiderosis 
verlaufende, schon friiher erwiihnte Bronzediabetes. An den Augen sind 
namentlich Friihkatarakt, aber auch Keratitiden und Episkleritiden, Iritis 
und Neuroretinitis diabetica, die gelegentlich zur Erblindung fiihrt, und 
in seltenen Fallen auch Liihmungen der Augenmuskeln und Pupillenstarre zu 
erwiihnen. Ferner kommen auch Refraktionsanomalien vor, und zwar so­
wohl transitorische Hypermetropien als rasch fortschreitende Myopien 4 ). 

Diese Hypermetropien treten namentlich bei der Entzuckerung auf und wurden 
neuerdings als Folge der Insulintherapie gedeutet; wohl zu Unrecht, da man 
diabetische Refraktionsstorungen durch Insulinkuren auch zum Schwinden 
bringen kann. 

Bei Komatosen endlich erkennt man die diabetische Ursache des Zustandes 
bekanntlich am Acetongeruch, an der verminderten Spannung der Bulbi 5), und 
an der ,groBen Atmung" gegeniiber anderen Komaformen schon ohne die Urin­
untersuchung. Diese ergibt dann reichlichen Gehalt an Acetessigsiiure bzw. 
Aceton und als Ausdruck und MaB der Azidose gesteigerte W erte fUr Ammoniak. 
Gelegentlich tritt Lipiimie im Koma auf. Sie kann mitunter aus dem Netz­
hautbefund erkannt werden. Sehr bedenklich kann die akut mit dem Koma 
oder nach schon iiberstandenem Koma einsetzende, durch Insulin nicht 
beeinfluBbare Zirkulationsschwache sein [LAUTER und BAUMANN6)]. Von 

1) STEPP, Med. Klinik 1919. Nr. 13. 2) Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Nr. 16. 3 ) Vgl. 
FRITZ WINTER-Rostock, Insulin und Wasserstoffwechsel. Acta med. scandin. Bd. 80, 
H. 1/2 (dort gesamte Literatur). 4) ELSCHNIG, Med. Klinik Nr. 1. ") HERTEL, Miinch. 
med. Wochenschr. 1913. S. ll91. 6) LAUTER und BAUMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd.159. 
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besonders ungiinstiger Bedeutung sind dabei Pulsbeschleunigung mit stetigem 
Sinken des Blutdruckes und pl6tzlich einsetzende Extrasystolie [STROTH­
MANN 1)]. Als Seltenheit erwahne ich das Vorkommen eines peritonitischen 
Symptomenkomplexes bei diabetischem Koma, das in einem Falle von 
UsADEL 2) irrtiimlich zu operativem Eingreifen veranlaBt hatte. 

In AnschluB an die Diagnose des diabetischen Komas sei iibrigens auf 
die heute nicht so seltene Verwechslungsmoglichkeit mit hypoglykamischen 
Zustanden von Shock und BewuBtseinsstorung bei Diabetikern hingewiesen, die 
durch relative oder absolute Uberdosierung des Insulins veranlaBt werden. Die 
Blutzuckerpriifung entscheidet diese Diagnose sofort. 

Im AnschluB an diese Form der Hypoglykamie sei noch auf das Krankheits­
bild der spontanen Hypoglykamie hingewiesen, das folgender Fall von 
WILDER 3 ) kennzelchnet. 

Bei einem Manne, der Schmerzen im Epigastrium gehabt hatte und deswegen unter 
Ulcusverdacht operiert war, ohne daB ein Ulcus gefunden wurde, trat spater geringe Zucker­
ausscheidung bei normalem Blutzucker auf. 18 Monate danach Anfalle von Schwaehe, 
Zittern, SchweiBausbruch nach Anstrengungen und bei Verzogerungen der Nahrungsauf­
nahme, schlieBlich Krampfe und BewuBtlosigkeit, die durch intravenose Traubenzucker­
infusionen gehoben wurden. Der Zustand glich also einer durch Insulin hervorgerufenen 
Hypoglykamie. Als Ursache dieser Erscheinungen wurde ein Pankreasadenom festgestellt. 
Auch H. FRANK 4 ) hat bei einem 14jahrigen Kinde mit tOdlicher Spontanhypoglykamie 
(Blutzucker his O,Oll%) zwei Pankreasadenome gefunden, deren Gewebe a us LANGERHANS­
Inseln bestand. HowLAND-CAMPBELL und Mitarbeiter ha ben in einem gleichartigen Falle das 
Pankreasadenom exstirpiert l!Dd Heilung des Kranken herbeigefiihrt. Es kann also bei 
Pankreasadenomen zu einer Uberproduktion des spezifischen Hormons kommen. Neuer· 
dings hat WILDER 5 ) iiber schwere spontane Hypoglykamie zusammen mit Tetanic und 
Ta.chypnoe bei einem 46jahrigen Neuropathen berichtet; die Pathogenese war unklar. 
L. HANTSCHMANN 6 ) beobachtete Neigung zu spontaner Hypoglykamie bei hypophysarer 
Kachexie. TH. STENSTROM hat schwere, spontane Hypoglykamie bei einer Frau mit 
pluriglandularer Insuffizienz (besonders der Ovarien und Schilddriise) beschrieben. V on 
neurologischer Seite wurde iiber ein ahnliches Syndrom bei Postencephalitis berichtet. 
CHRISTLIEB hat (Nordwestdtsch. Ges. f. inn. Med. 1936, Februar Hannover) auf relativ 
haufige spontane Hypoglykamien bei superaciden Magenkranken (insbesondere Ulcus 
duodeni) aufmerksam gemacht. Ich babe kiirzlich eine 44jahrige Frau beobachtet, die mit 
24 Jahren operativ klimakterisch geworden, seit kurzem an ,hysteriformen" Kollapszu­
standen regelmaBig zwischen 12 und 1 Uhr mittags litt, als deren Ursache eine Hypo­
glykamie (his 50 mg-%) gefunden wurde. Sonstige Pankreassymptome fehlten. 

Man achte also bei entsprechenden Erscheinungen auf solche spontanen 
Hypoglykamien, weil sic der Zuckerzufuhr bediirfen, ohne die schwere Falle 
zugrunde gehen konnen. 

XV. Die Differentialdiagnose der Erkrankungen 
des Blutes. 

Der Diagnostik der Blutkrankheiten technische Anweisungen iiber die Be­
stimmung des Hamoglobins, die quantitative und qualitative Feststellung der 
roten und weiBen Blutzellen und die Thrombocytenzahlung und -mikroskopie 
vorauszuschicken, erscheint an dieser Stelle nicht notwendig, da diese Dinge 
in jedem Lehrbuch nachzulesen sind. 

1) STROTHMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 163. Vergl. auch TAKERKA, Klin. 
Wochenschr. 1929. S. llO. 2 ) UsADEL, Dtsch. med. Wochenschr. 1927. Nr. 37. 3 ) WILDER, 
Verh. d. Ges. f. inn. Med. 1928. 4) Miinch. med. Wochenschr. 1935. Nr. 46. 5) J. WILDER, 
Zeitschr. f. d. ges. Neurol. u. Psych. Bd. 150. H. 4. 6 ) L. HANTSCHMANN, Dtsch. Arch. 
f. klin. Med. Bd. 176. H. 4. 
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Nur einige kurze Bemerkungen iiber eine neuerdings viel empfohlene Methode, 
die intravitale Knochenmarksuntersuchung nach Sternalpunktion 
seien hier gebracht. 

N. HENNING 1) kombiniert, um mehr Material zu aspirieren, die Punktion des Sternums 
mit der Injektion von 3,8% NatriumcitratlOsung und saugt dann an; die Methode scheint 
sich gut zu bewahren. 

Beziiglich der diagnostischen Bedeutung dieser Untersuchung sei bemerkt, 
daB sie fiir die Diagnose der ,groBen", typischen Blutleiden, der perniziosen 
Anamie, der leukamischen Myelosen und Lymphadenosen, des hamolytischen 
Ikterus u. a. nicht erforderlich ist. Dagegen hat sie nach HENNING bei der Beur­
teilung und Abgrenzung der aleukamischen und leukopenischen Lymphadenosen 
der Aleukie und Panmyelophthise, der Agranulocytose und der Monocyten­
anginen u. a. m. wichtiges, zum Teil entscheidendes geleistet. 

A. Anamien. 
Anamie heiBt Blutarmut. Naoh dem Spraohgebrauoh denken wir aber bei 

dem Ausdruok Anamie weniger an eine Verringerung der Blutmenge als des 
Farbstoffgehaltes und bezeiohnen blaB aussehende Mensohen als anamisoh. · 

Die Hautfarbe ist aber insofern kein sioheres Kriterium der Blutbesohaffen­
heit, als sie nioht nur vom Farbstoffgehalt des Blutes abhangig ist, sondern 
auoh von der jeweiligen Blutfiillung der Haut. Diese kann gering sein wegen 
einer Kontraktion der HautgefaBe; sie kann auoh abnorm gering sein bei 
einer tatsaohliohen Verringerung der Gesamtblutmenge. Man muB also unter­
soheiden: 1. eine Pseudoanamie, bei der die Peripherie des Korpers wegen 
der Enge der GefaBe sohleoht mit Blut versorgt ist. 2. Eine wahre Oligamie, 
bei der die Blutmenge im ganzen verringert ist, und 3. die Anamie, die auf einer 
Herabsetzung des Blutfarbstoffgehalts beruht. 

Bei den beiden ersten Formen der Pseudoanamie und der Oligaemia vera 
brauohen trotz der Blasse der Kranken Blutveranderungen und besonders 
solohe des Farbstoffgehaltes nicht vorhanden zu sein. Man wiirde sie aber im 
einzelnen Falle exakt unterscheiden konnen, wenn wir klinisoh leioht zu hand­
habenda Bestimmungen der Blutmenge besaBen. 

Man hat sich zwar vielfach bemiiht, klinische Methoden zur Bestimmung der Blutmenge 
zu finden. Eine Zusammenstellung und kritische Wiirdigung derselben geben SEYDER­
HELM und LAMPE 2). Sie halten die Farbstoffmethoden, welche die Gesamtplasmamenge 
ermitteln und die HALDANEsche Kohlenoxydmethode, welche die Gesamtmasse der roten 
Blutkorperchen bestimmt, fiir die zur Zeit besten Methoden. Daneben ist noch die 
altere Methode von v. BEHRING zu nennen, welche auf der Bestimmung einer dem 
zirkulierenden Blute injizierten Toxinmenge beruht; mit ihr arbeiteten KiliMERER und 
WALDMANN 8) und HuRTER und ZEISSLER 4). Aber alle diese Methoden sind bisher mehr 
zu wissenschaftlichen Zwecken als zur Feststellung des Befundes am einzelnen Kranken 
verwertet worden. 

Die Frage der Blutmengenbestimmung hat iibrigens duroh die Unter­
suohungen BARCROFTs eine neue Ersohwerung erfahren. Diese Untersuohungen 
ergaben bekanntlioh, daB ziemlioh groBe Blutmengen in Organen, z. B. der Milz 
angehauft werden konnen und daduroh nioht mehr an der Zirkulation Anteil 
nehmen. Die zirkulierende Blutmenge ist also danaoh keine konstante GroBe. 
WoLLHEIM 5) hat darauf hingewiesen, daB auoh die Erweiterung der sub­
papillaren Capillarnetze der Haut, welohe die Cyanose bedingt, in gleioher Weise 
sioh auswirkt und erhebliohe Blutmengen der Zirkulation entzieht. ZEITLER 6) 

1 N. HENNING, Med. Klinik 1936. Nr. 16. Hier ges. Literatur. 2) R. SEYDENHELM und 
W. LAMPE, Ergebn. d. inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 27. 1925. 3) KlMMERER und WALD­
MANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 109. 4) v. BEHRING, Meine Blutuntersuchungen. 
5) WoLLHEIM, Verh. d. Dtsch. Ges. f. inn. Med. 1928. 8) ZEITLER, Diss. Rostock 1933. 
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(Rostock) hat auBerdem gezeigt, daB kalte Bader die Blutmenge rasch steigern 
konnen. 

Im allgemeinen geht man wohl kaum fehl, wenn man bei blassen Kran.ken 
mit normalem Hamoglobingehalt dann eine Pseudoaniimie annimmt, wenn 
Krankheiten mit Neigung zu GefiiBspasmen, wie z. B. Nierenerkrankungen, 
bestehen, und eine echte Oligamie nur konsumierenden Krankheiten zuschreibt, 
bei denen man Veranlassung hat, an eine Atrophie auch des Blutes zu denken. 

Nicht ganz gleichgiiltig fiir die Farbung der der Luft und dem Licht aus­
gesetzten Teile ist bekanntlich auch, ob der Kranke sich viel im Freien auf­
gehalten hat oder nur im Zimmer verweilte. Man soli sich deswegen zur Beur­
teilung der Hautfiirbung nicht nur nach dem Aussehen der Gesichtshaut richten, 
sondern namentlich auch nach dem der Schleimhiiute. 

Wenden wir uns nun zu der dritten Gruppe, den Aniimien mit gegen die Norm 
herabgesetztem Farbstoffgehalt des Blutes. 

Die Bliisse kann bei ihren einzelnen Formen durch Beimischung gelber oder 
griinlicher Farbtone, auch wohl durch Kombination mit leichter odematoser 
Schwellung der Haut eine ganz verschiedene und fiir manche Aniimiearten 
auBerst kennzeichnende sein, so daB fast Augenblicksdiagnosen moglich sind. 
Ein Ausgebluteter sieht anders aus wie ein Kran.ker mit pernizioser Anamie 
und dieser wieder anders wie eine Chlorotische oder wie ein aniimischer Nephri­
tiker oder ein kachektischer Krebskranker, selbst wenn die Hamoglobinwerte 
die gleichen sind. 

d~~~~~:. Die Symptome dieser Aniimien mit verringertem Farbstoffgehalt miissen 
natiirlich bei alien Formen gemeinsam sein, wenn es auch auffiillig ist, 
wie ungleich stark sie ausgepriigt sind, wie auffallend lange beispielsweise 
Kran.ke mit perniziOser Aniimie trotz sehr verringerten Hamoglobin­
gehaltes noch relativ leistungsfahig bleiben. Diese Symptome bestehen 
in Zeichen mangelhafter Blutversorgung des Gehirns, wie Kopfschmerzen, 
Neigung zu Schwindel, besonders beim Aufrichten aus liegender Stellung, in 
Ohrensausen, Flimmern vor den Augen. Dazu gesellen sich Allgemeinerschei­
nungen wie leichte Ermiidbarkeit, Schwiichegefiihle, groBes Schlaf- und Warme­
bedii.rfnis, Neigung zum Frosteln. Das letztere ist ebenso, wie die tatsiichliche 
Kiihle distaler Korperteile wohl auf die schlechte Blutversorgung der Peripherie 
zuriickzufiihren. Beziiglich der Respirationsorgane und des Herzens sind die 
schon bei geringen Anstrengungen auftretende Kurzatmigkeit, das leicht ein­
tretende Herzklopfen und die Pulsbeschleunigung, die akzidentellen Herz­
geriiusche und das Nonnensausen zu nennen. V on seiten der Muskulatur sind die 
Schlaffheit, die geringe Leistungsfahigkeit und die Muskelschmerzen bemerkens­
wert. Auffallend ist ferner, daB bei vielen Aniimien das Fettpolster nicht 
reduziert wird, und, daB eine Neigung zu odematosen Schwellungen besteht. 
AuBer einer durch einen direkten Blutverlust bedingten Verringerung kann der 
Hamoglobingehalt zwar wohl nur entweder durch verminderte Bildung oder 
durch vermehrten Zerfall sinken. Aber diese beiden Bedingungen lassen sich 
nicht immer auseinanderhalten, so daB die Einteilung in hypoplastisch-myelo­
pathische und hiimolytische Aniimien auch nicht siimtliche Krankheitsbilder 
einordnen liiBt. 

1. Die Ana.mien durch Blutverlust. 
Wir wissen, daB nach Blutverlusten der Ersatz des Blutes in der Weise vor 

sich geht, daB zunachst das Volum durch Zustrom von Gewebsfliissigkeit 
wieder hergestellt wird; dadurch tritt eine allerdings rasch voriibergehende 
Verwiisserung des Blutes ein, denn sehr bald werden schon die EiweiBkorper 
des Plasmas wieder ersetzt. Durch den Reiz des Blutverlustes auf die Bildungs-
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statten des Blutes kommt es dann zur Neubildung von roten und weiBen 
Blutkorpefll, und zwar waohst zunaohst deren Zahl, wahrend der Hamoglobin­
gehalt erst allmahlioh wieder steigt. Man findet deswegen junge rote, nooh 
hamoglobinarme Blutkorper, und der Hamoglobinindex ist kleiner als 1. Die 
jungen Blutkorper zeigen zum Teil basophile Kornung, die als Regenerations­
zeiohen aufgefaBt wird, auoh sind sie teilweise nooh polyohromatisoh. Ver­
einzelt treten kernhaltige rote Blutkorper auf, aber gewohnlich nicht in der 
Menge, wie bei gewissen primaren Krankheiten des Markes. Die weillen Blut­
korper, und zwar in erster Linie die neutrophilen Leukocyten, treten anfangs 
in vermehrter Zahl auf; die posthamorrhagische Leukocytose verschwindet 
aber bald wieder. Es werden nach starkeren Blutverlusten sogar einige Myelo­
cyten beobachtet. Kurz nach dem Blutverlust pflegt auch die Zahl der 
Blutplattchen etwas vermindert zu sein; sie werden aber rasch, sogar his 
iiber den normalen Wert, ersetzt. Die Schnelligkeit der Blutgerinnung nimmt 
nach groBeren Blutverlusten zu. Der Ersatz des Blutes geht verschieden 
rasch vor sich; Alter, Geschlecht und Ernahrungszustand haben darauf Ein­
fluB. Fiir die Entstehung und den Grad der Anamie ist auch die Quelle der 
Blutung von Bedeutung. Es fallt z. B. immer wieder auf, wie hochgradig die 
Anamie nach Magendarmblutungen, wie gering sie nach Lungenblutungen zu 
sein pflegt. 

Differentialdiagnostisch macht die akute Anamie nach groBerem Blutverlust 
kaum Schwierigkeiten. Bei einer groBeren auBeren Blutung, z. B. einer Magen­
blutung oder einer Metrorrhagia ergibt sich der Sachverhalt schon aus der 
Anamnese, bei einer inneren Blutung aber aus dem kennzeichnenden Aus­
sehen abgebluteter Menschen. Sie sehen auffallend weiB-bleich aus, nament­
lich an der Mund- und Conjunctivalschleimhaut und an den Ohren ist die Blasse 
deutlich. Der erste Herzton erscheint auffallend klappend. Bei fiebernden 
Kranken, z. B. bei Typhuskranken, driickt sich eine innere Blutung, z. B. eine 
Darmblutung schon vor dem Erscheinen von Blutstiihlen in einem Temperatur­
sturz aus, trotz dessen die Pulsfrequenz ansteigt. 

Schwieriger als die Anamien durch eine akute Blutung sind die durch fort­
gesetzte kleine Blutverluste langsam sich entwickelnden Anamien zu deuten, 
da die Kranken erst allmahlich blasser werden. Man mache sich deswegen zur 
Regel, jede Anamie auf diese Moglichkeit, insbesondere auf okkultes Blut in 
den Faeces zu untersuchen. Auch Hamorrhoidal- und Mastdarmpolypblutungen 
konnen Quelle schleichender schwerster Anamisierung werden. Gleiches gilt 
von Myomblutungen. 

Ich beobachtete eine 50jahrige Frau, die unter der Diagnose schwerster BIERMERScher 
Anamie zuging. Es handelte sich aber um eine Anamisierung durch jahrelange kleine 
Hamorrhoidenblutungen. Nach operativer Behandlung der Hamorrhoiden und Eisenthera­
pie vollige Heilung. 

Man untersuche auch jede Anamie auf Helminthen, auf Wurmeier im Stuhl 
und auf Eosinophilie; wenn auch die Wurmanamien nur zum Teil als einfache 
Anamien durch Blutverlust, wie z. B. die Anchylostomaanamie aufzufassen sind 
und mehrere derselben, so besonders die Botriocephalusanamie, vielmehr zu 
den hamolytischen Anamien gehOren. 

Bei den Verblutungsanamien ist der Urin meist arm an Urobilin und Urobi­
linogen und das Serum ohne vermehrtes Bilirubin, weil mit Ausnahme etwa der 
Resorption ergossenen Blutes bei inneren Blutungen Hamoglobin nicht abgebaut 
wird. Deshalb kommt auch ein Milztumor den Verblutungsanamien nicht zu. 
Die mangelnde Urobilinogenurie und die helle Farbe des Serums beweisen im 
Zweifelsfall, daB es sich nicht um eine hamolytische Anamie gehandelt haben 
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kann. Ein solcher Zweifel kann eintreten, da bei hochgradigen Anamien durch 
chronische Blutverluste, nicht nur Normoblasten, sondern in sehr seltenen 
Fallen auch Megalocyten und Megaloblasten gefunden werden. 

2. Die Chlorose. 
Zu den Formen der Anamie mit herabgesetztem Farbeindex gehort auoh 

die Chlorose. '·Allerdings findet man das MiBverhaltnis zwischen dem stark 
gesunkenen Hamoglobingehalt und der weniger starken Verminderung der 
Erythrocytenzahl nur bei den typischen und frischen Formen, wahrend im 
weiteren Verlauf der Krankheit und bei Rezidiven Blutkorperchenzahl und 
Hamoglobingehalt gleichmaBig vermindert sein konnen. Das Blutbild ergibt 
meist eine Poikilocytose und Polychromasia der roten Blutkorper, die oft 
auch wegen des geringen Hamoglobingehaltes schlecht gefarbt sind. Kern­
haltige rote Blutkorper sind sehr selten. Leichte Leukocytose wechselt mit 
Leukopenie; oft fand man Lymphopenie (NAEGELI). Die Farbe des Serums 
ist wasserhell; Milzschwellung und Urobilinogenurie fehlen. 

Allgemein ist beobachtet, daB in den letzten 20-25 Jahren die friiher so 
haufigen Chlorosen fast vollig verschwunden sind 1). Die von franzosischen 
Autoren neuerdings behauptete Zunahme der Chlorose trifft fiir Deutschland 
wohl kaum zu. Ob dieses Verschwinden der Chlorose mit der veranderten 
Lebensfiihrung und Tracht der weiblichen Jugend zusammenhangt, wie von 
TH. DENEKE angegeben wurde, ist nicht sicher. Auffallend war mir, daB die 
letzten Chlorosen der Rostocker Klinik (7 Falle) ausschlieBlich polnische Land­
arbeiterinnen betrafen. Die Chlorose war eine Erkrankung nur des weiblichen 
Geschlechtes zur Zeit der sexuellen Reife, wenn auch Rezidive und Spat­
formen vorkamen. Eine mannliche Chlorose gibt es nicht. Der Blutbefund 
schlieBt eine hamolytische Form aus. Meist wurde deshalb angenommen, daB 
die Chlorose auf einer mangelhaften Blutbildung beruhe, die auf irgendeine 
W eise durch innersekretorische Stoffe der Sexualorgane ausgelost sei. Klinisch 
sind die Chlorosen gekennzeichnet durch die eigentiimlich leicht griinliche 
Blasse, die wohl zum Tell durch das gleichzeitig vorhandene leichte Odem 
der Haut mitbedingt ist. Bekanntlich treten die schon geschilderten anami­
schen Beschwerden, besonders die von seiten des Nervensystems, subjektiv 
bei den Chlorotischen stark hervor; sie sind aber bis zu einem gewissen Grade 
von psychischen Einfliissen abhangig. Dasselbe Madchen, das morgens vor 
Miidigkeit nicht aus dem Bett finden kann, ist imstande, abends in anregender 
Gesellschaft ihre Beschwerden zu vergessen. Besonders stark treten im Krank­
heitsbild die Menstruationsanomalien hervor, oft eine sehr reichliche Regel, 
in anderen Fallen das Umgekehrte oder volliges Ausbleiben der Menses. Auch 
Fluor ist oft vorhanden. Bekannt ist auch die Neigung zu Magenbeschwerden, 
Obstipation, Meteorismus, ferner die oberflachliche Atmung, die leicht zur 
Retraktion der Lungenrander fiihrt. Dies und der durch den Meteorismus 
bedingte Zwerchfellhochstand tauscht leicht eine VergroBerung des Herzens 
vor, um so eher, als systolische Gerausche etwas ganz Gewohnliches sind. Im 
Rontgenbild ist das Herz aber meist normal, oft eher klein. Doch konnen auch 
Dilatationen vorkommen. Durch die Retraktion der Lungenrander konnen 
auch die Pulmonaltone auffallend laut erscheinen, ohne daB jedoch der zweite 
Ton besonders akzentuiert ist. 

Die schweren Formen der Chlorose mit Neigung zu Thrombosenbildung, 
namentlich in den Hirnsinus (LENHARTz), sind heute extrem selten geworden. 

1 ) H. FRANKE (Rostock), Fol. haematol. Bd. 32. 1925 (dort gesamte Litera.tur). 
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Diese Thrombosen betreffen meist den Sinus longitudinalis, sie konnen neben heftigen Slnus­
Kopfschmerzen sowohl Kra.nkheitsbilder hervorrufen, die einer Hirnhiimorrha.gie gleichen, thrombose. 
a.ls a.uch Erscheinungen einer Meningitis (a.uch Fieber). Der sicheren Diagnose werden sie 
zugii.nglich, wenn die Erweiterung der Venenwurzeln in ihrem Gefolge zu Schwellungen 
fiihrt. Bei der Thrombose des Sinus longitudinalis finden sich Schwellungen a.uf der Hohe 
des Scheitels a.n den Seitenteilen des Schadelda.ches, a.n Augenbra.ue und Stirn und a.uch 
am Hinterkopf. Thrombosen des Sinus ca.vernosus ma.chen a.uffallige, einseitige Schwel-
lungen und Odem der Augenlider, Odem der Pa.pille, bisweilen a.uch Augenmuskellahmungen. 
Thrombose des Sinus transversus rufen Schwellungen in der Gegend p.es Ma.stoidfort-
sa.tzes hervor, oft ist da.bei die Vena. jugula.ris interna., in welche sich die Thrombose fort-
setzt, fiihlba.r und die Bewegungen des Kopfes schmerzha.ft, wii.hrend gera.de bei dieser 
Thrombose cerebra.le Erscheinungen fehlen konnen. Die Spina.lpunktion ergibt bei diesen 
chlorotischen Thrombosen dunkelgelb gefii.rbten Liquor. 

U'brigens traten Thrombosen (friiher) bei Chlorotischen auch in anderen 
Venengebieten auf; z. B. in den Becken- und Schenkelvenen. Die seltenen 
todlich endigenden Chlorosen starben stets an Embolien. 

lch beoba.chtete 1902 eine Chlorotische mit a.nscheinender schwerer lschia.s. Sie 
sta.rb ganz plotzlich. Die Obduktion erga.b Thrombosen in tiefen Beckenvenen und 
Lungenembolie. 

Kennzeichnend fiir die Chlorose ist die giinstige Wirkung der Eisenmedikation, 
die bei pernizioser Anamie bekanntlich versagt. Kennzeichnend ferner bei 
Besserung des Zustandes eine erhebliche W asserausschwemmung durch den Urin. 

Die Differentialdiagnose der Chlorose ist nicht immer einfach. Von der 
perniziOsen Anamie und den Leukamien ist sie allerdings durch den Blutbefund 
leicht zu unterscheiden. Schwieriger ist - heute wenigstens - bisweilen die 
Abgrenzung von der essentiellen hypochromen Anamie; zumal die letztere auch 
in der Regel bei Frauen (allerdings meist der mittleren Jahre) auftritt, gleich der 
Chlorose, mit Anaciditat verlauft und gleichfalls sich auf Eisen rasch bessert. 
Vor allem muB aber auch bei typischem Blutbefund ein Blutverlust durch 
fortgesetzte kleinere Blutungen ausgeschlossen werden. Es ist moglich, 
daB ein Teil der Falle, die friiher als Chlorosen aufgefaBt wurden, blutende 
Magengeschwiirskranke waren. Jede Chlorose ist also mit Sorgfalt auf das 
Bestehen eines Magengeschwiirs zu untersuchen. 

Ein Teil der friiher fiir chlorotisch gehaltenen Anamien gehOrte aber zu 
den infektiOsen Anamien. Besonders beginnende Tuberkulosen rufen solche 
Anamien hervor, miissen also mit alien Mitteln der Friihdiagnose ausgeschlossen 
werden, unter anderem auch durch regelmaBige Fiebermessung. Sie schiitzt 
auch vor Verwechslung mit chronisch septischen Zustanden, die zu Anamie 
fiihren. Allerdings sei daran erinnert, daB auch scheinbar reine (schwere) Chlorosen 
nicht so selten subfebril fieberten. 

Es sei iibrigens erwahnt, daB zu Zeiten, da es noch viel echte Chlorosen gab, 
recht haufig junge Madchen beobachtet wurden, die das gesamte subjektive 
Syndrom und die Regelstorungen der Chlorose zeigten, aber keinen deutlich 
anamischen Blut befund ; man hat sie als , Chlorosis sine anaemia" bezeichnet. 

3. Die perniziose Anamie. 
NAEGELI vertrat den Sta.ndpunkt, da.B es sich bei der perniziosen .Anamie um 

eine besonders gea.rtete toxische Schadigung des Knochenma.rks handle, die zunii.chst a.us­
schlieBlich die erythropoetische Funktion des Ma.rkes betrafe. Die Hamolyse ist nach 
dieser Auffa.ssung ein sekundiirer Vorga.ng, die neugebildeten Blutkorper sind von vorn­
herein a.bnorm und verfa.llen dem Unterga.ng leicht. Sekundar kame es a.uch zu einer 
Insuffizienz der Leukopoese, die Leukocyten seien a.ber nicht wie bei den Infektions­
krankheiten toxisch verandert. NAEGELI begriindete seine Ansicht durch den Hinweis, da.J3 
die eigentlich hamolytische Anamie, der hiimolytische Ikterus ein ga.nz a.nderes Kra.nk­
heitsbild gibt und ferner mit dem Hinweis, da.J3 da.s Blutbild der Perniziosa. so kennzeichnend 
sei, da.J3 man die Diagnose bereits stellen konnte, ehe im Blut eine Hera.bsetzung des Hii.mo­
globingeha.ltes na.chweisba.r sei. NAEGELI kam da.durch zu der Auffa.ssung, daJ3 die Blut-
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erkrankungen, welche das gleiche Blutbild ergeben, nii.mlich die Botriocephalusanii.mie, 
die Schwa.ngerschaftsanii.mie und die seltenen Formen der schweren luischen .Anii.mie mit 
perniziosagleichem Befund in bezug auf die toxischen Veranderungen des Knochenma.rks 
wesensgleich seien. Es handle sich um eine Toxinwirkung zwa.r verschiedenen Ursprungs, 
a.ber spezifischer Wirkung. 

Demgegeniiber hat durch die Forschungen von MINOT, MURPHY u. a. die Gifttheorie 
der BIERMERschen Anamie an Wahrscheinlichkeit eingebiiJ3t und die Annahme einer Art 
von Avitaminose an Moglichkeit gewonnen. Es gelingt ja, durch stark konzentrische Leber­
extrakte den KrankheitsprozeJ3 zu kompensieren. Erweitert wurde diese Annahme durch 
amerikanische Forscher (CAsTLE u. a.), die auch im Magen ein die Anamie bekampfendes 
Prinzip feststellten, das in den Magensaft iibergeht. Dies CASTLEsche Prinzip findet sich 
jedoch im Magen und Magensaft der BIERMER-Kranken nicht. Damit wird die Magenbe­
schaffenheit bzw. die Achylie wieder in den Vordergrund der Pathogenese geriickt. Das 
Fehlen des inneren Faktors der Magenwand (,intrinsinc factor") und das Fehlen eines Nah­
rungsfaktors (,extrinsinc factor") sollen nach CASTLE zusammen Anamie und Myelose 
herbeifiihren. 

Vom differentialdiagnostischen Gesichtspunkt aus ist das Krankheitshild 
der perniziosen Anamie als ein hesonderes aufzufassen und von den erwahnten 
Anamien mit gleichem Bluthefund zu sondem. 

Beriicksichtigen wir zunachst den Bluthefund, so ist folgendes zu sagen. 
Bekanntlich sinken in den ausgepragten Fallen die Blutkorperchenzahlen his 
zu sehr tiefen Werten, oft noch unter eine Million; die Hamoglohinwerte sinken 
zwar auch erhehlich, aher doch relativ weniger stark, so daB der Hamoglohin­
index groBer als 1 wird. Die roten Blutkorper konnen poikilocytotisch und 
polychromatisch sein, auch findet man mehr minder zahlreich Mikrocyten; 
der kennzeichnende Befund sind aher rote Blutkorper, die groBer als die nor­
malen sind his zum ausgesprochenen Megalocyten, danehen konnen Normo­
hlasten und auch Megalohlasten gefunden werden. 

Oberflachlich kann man sich gut auch ohne okularmikrometrische Messung iiber 
die GroJ3e der roten Blutkorper orientieren, wenn man nach einem Vorschlage von 
F. W. LoWY einen Ausstrich vo:q normalem Blut und vom E!~:ologischem Blut auf 
demselben Objekttrager macht. Vber die Einzelheiten der Tee · vgl. man bei TAUB­
MA.NN 1 ). Fiir die Frage der klinischen Bedeutung der Gro.Benbestimmung der Erythrocyten­
durohmesser iiberhaupt vergl. man bei GuNTHER "). Haufig findet man auch in einer groJ3en 
Anzahl von Erythrocyten vital farbbare Faden und Kornchen. 

Das Volum der roten Blutkorperchen kann man nach einer von ADLER ausgea.rbeiteten 
viscosimetrischen und refraktometrischen Methode bestimmen. NAEGELI behauptet, da.J3 
man mit dieser Methode soga.r trotz vorhandener Mikrocytose ausnahmslos bei pernizioser 
.Anii.mie eine ErhOhung der Zellgro.Be nachweisen konne. 

G"UNTHER hat darauf aufmerksam gemacht, daB hei pemiziOser Anamie die 
Ellipsenform der roten Blutkorper relativ haufig ist. Man kann die Haufigkeit 
dieser elliptischen Blutkorper fiir klinische Zwecke mit ausreichender Genauig­
keit im einfachen Ausstrichpraparat schatzen. Die Erscheinung ist so konstant, 
daB sie GuNTHER 3) fiir differentialdiagnostisch verwerthar halt und findet sich 
vielleicht als konstitutionelle zur pemiziosen Anamie pradisponierende schon 
vor Eintreten der Anamie. 

Es sei noch erwahnt, da.J3 VAN THIENEN 4) die Beha.uptung aufgestellt hat, der 
sog. Katalaseindex - das Verhaltnis zwischen chemisch nachweisba.rer Katala.semenge 
und der Zahl der roten Blutkorper - sei bei pernizioser .Anii.mie stets erhOht im Gegensatz 
zu a.nderen Formen der .Anii.mie, so daB durch dieses Verha.lten die perniziose Anamie a.ls 
selbstandige Kra.nkheit gekennzeichnet sei. Nachuntersuchungen von NISSEN 5) a.n MIN­
KOWSKIB und von KoRALLUS 6) an MA.TTHES' Klinik bestatigten VAN THIENENB Befunde 
zwa.r im allgemeinen, doch fand KoRALLUS auch mitunter einen niedrigen Index. Das Ver­
fahren ist iibrigens a.ls klinische Untersuchungsmethode vorlaufig noch nicht bra.uchba.r. 

1 ) TAUBMA.NN, Klin. Wochenschr. 1925. Nr. 45. •) Gii"NTHER, Dtsch. Arch. f. klin. 
Med. Bd. 161. 3) GuNTHER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 162. 4) VAN THIENEN, Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 131. 5) NISSEN, Diss. Bresla.u 1920; vgl. auch NEUMANN, Dtsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 137. 8) KoRALLUS, Ebenda, Bd. 139. 
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AuBerdem hat WoRPEL an der Rostocker Klinik festgestellt, daB bei perniziiiser .Anamie 
die sog. Hamoglobinresistenz nach v. KRuGER (Zersetzungszeit bei Einwirkung von Natron­
lauge) gegeniiber anderen .Anamien betrachtlich erhiiht ist; wahrscheinlich deswegen, weil 
das Hamoglobin besonders junger und auch unreifer Erythrocyten besonders resistent ist. 

Die weiBen Blutkorper sind an Zahl vermindert, und zwar besonders die 
Neutrophilen und noch starker die Monocyten. In den sehr sparlich erhalten 
gebliebenen Monocyten sieht man oft ganz junge gelappte Kerne. Es be­
steht also durch die Verminderung der genannten beiden Zellarten eine 
relative Lym.phocytose (oft his zu 40 und 50%). Die erhaltenen Neutrophilen 
zeigen dagegen eine auffallend starke Segmentierung, also eine Rechtsverschie­
bung nach .ARNETH und es fehlt jede Andeutung von toxischer Granulation. 
Auch die Eosinophilen sind sparlich oder fehlen in schweren Fallen ganz. 
Gelegentlich und vereinzelt finden sich Myeloblasten oder Myelocyten und 
Promyelocyten. Bei Komplikationen wurde auch Linksverschiebung der 
Neutrophilen beobachtet (NEUBURGER1), vgl. auch HITTMEm 2)]. 

Die Blutplattchen sind bei pernizioser Anamie an Zahl nicht vermehrt, im 
Gegensatz zu den Blutungsanalnien. Gelegentlich, besonders in hamorrhagisch 
komplizierten schweren Fallen wurde auch Thrombopenia beobachtet. Auch 
konnen pathologische Formen derselben vorkommen (NAEGELI). Endlich ist 
noch die goldgelbe Farbe des Serum kennzeichnend. Die gelbe Farbe des 
Serum ist hauptsachlich durch Bilirubin bedingt, das die indirekte Diazo­
reaktion gibt. Freies Hamoglobin enthalt dagegen das periphere Blut nicht, 
auch lassen sich keine Hamolysine nachweisen, wenn auch die Resistenz der 
Erythrocyten einige Male vermindert gefunden wurde. Die Blutkorperchen­
senkungsgeschwindigkeit ist meist stark erhoht, der Globulingehalt des Serums 
dementsprechend an der oberen Grenze der Norm; doch gibt NAEGELI an, 
daB er manchmal auch sehr niedrige Werte gefunden habe. 

Das klinische Bild der Kranken ist in ausgepragten Fallen sehr kenn- KI~~~~es 
zeichnend. Sie sehen eigentiimlich blaBgelb aus, so daB man sie von anderen 
Anamien oft auf den ersten Blick unterscheiden kann. MATTHES betont aber, 
daB Botriocephalusanamien zwar in manchen Fallen von Perniziosaanamien 
nicht zu unterscheiden sind, in anderen aber dadurch auffielen, daB die Haut-
farbung einen starkeren Stich ins Braunliche hatte. Die Skleren sind bei der 
perniziOsen Anamie haufig leicht ikterisch. Direkt gelb gefarbt ist oft die 
Pinguecula am inneren Augenwinkel. 

Differentialdiagnostisch besonders wichtig, und zwar als friihes Symptom .Glossitis. 

der Krankheit, das dem Ausbruch der Erkrankung jahrelang vorausgehen kann, 
sind die von HuNTER beschriebenen Zungenveranderungen. Die Kranken geben 
- iibrigens oft erst auf Befragen - sehr haufig Zungenschmerz an, der in 
Intervallen wiederkehre. Sieht man sie zur Zeit ihrer Bliite, so findet man 
entweder feinste Rotungen an den Papillenspitzen oder aphthenahnliche Ef­
florescenzen. 

Ganz ahnliche Zungenveranderungen kommen iibrigens, wie schon betont, 
auch bei tropischer und einheimischer Sprue vor, die gleichfalls zu schwerer 
Analnie fiihrt. 

Neben diesen entziindlichen Veranderungen ist von A. FABER auf die bei Atrophie 

pernizioser Anamie regelmii.Big zu findende Atrophia der Zungenpapillen auf- de;Ipm::~­
merksam gemacht; diese Angaben sind von COBET und MORAWITZ 3) bestatigt 
worden. Es kommen aber glatte Zungen auch bei Carcinomen, wenn auch seltener, 
vor und endlich sehr haufig auch als Zeichen seniler Riickbildung. 

1) NEUBURGER, Med. Klinik 1927. Nr. 13. 2) HlTTMEIR, Zeitschr. £. klin. Med. 1927. 
Bd. 105. 3) COBET und MoRAWITZ, Zeitschr. d. a.ngew . .Ana.t. u. Konstitutionslehre 1920. 
Bd. 6. 

Ma.tthes-Cursohm.l>nn, DifferentirudiBgnose. 8 • .A.ufl. 44 
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Achylie. Bekanntlich findet man bei perniziOser Anamie fast ausnahmslos eine Achy lie. 
Sie ist als regelmaBige Begleiterin der Erkrankung von alien Seiten als diagno­
stisch wichtig anerkannt und gilt mit Recht als diagnostische Conditio, sine 
qua non des Leidens. Immerhin kommen Fii.lle vor, in denen sie fehlt. Einen 
dieser seltenen Falle hat TAUBMANN 1 ) beschrieben. Ich verweise wegen der 
die Achylie begleitenden anatomischen Veranderungen auf das Kapitel 
Sekretionsstorungen und mochte hier nur hinzufiigen, daB auch entziindliche 
und nekrotische Veranderungen der Darmschleimhaut bei perniziOser Anamie 
gelegentlich beobachtet werden; iibrigens wurden wiederholt auch Papillome des 
Magens konstatiert (KATSCH). 

Hamor- Grobe Zeichen hamorrhagischer Diathese sind im ganzen recht selten. W o 
rhagische 
Diathese. sie vorkommen, sind sie meist mit Thrombopenia verkniipft und durch sie 

begriindet (E. FRANK). Oft sind diese hamorrhagischen Biermerfalle besonders 
schwer und bisweilen leberresistent. Vielleicht gehoren sie zumeist zu den 
Panmyelophthisen. Relativ oft sieht man bei pernizioser Anamie Netzhaut­
blutungen. 

Riicken- Spinale Symptome sind in allen Stadien haufig; sie kommen sogar lange 
sy~~~~e. vor Ausbildung der Anamie vor (M. NoNNE u. a.); ich beobachtete einen Fall, in 

dem die - diagnostisch damals vollig unklare - Spinalerkrankung der klinisch 
deutlichen Anamie etwa 4 Jahre vorauseilte. Die Riickenmarksymptome 
zeigen auch keinerlei Parallelismus mit dem Grade der Anamie. Im Gegenteil 
habe ich oft bei auBerst geringfiigigen Blutbefunden schwerste Formen der 
Myelose gefunden. V on 230 Fallen der Rostocker Klinik zeigten fast 90% 
Zeichen der ,funikularen Myelose" [M. BINSWANGER 2)]. Es iiberwiegen 
Parasthesien und Hypasthesie der Finger und Zehen, Areflexia, leichte Paresen 
und alle Grade der Ataxie, also tabiforme Symptome. Seltener sind ·spastische 
Erscheinungen mit Babinski. Gelegentlich kommen Mischformen niit gleich­
zeitigen tabiformen und spastischen Symptomen vor. Diese Erscheinungen 
sind durch Degenerationsherde in den Hinterstrangen und Seitenstrangen 
bedingt und zeigen Beziehungen zur GefaBversorgung. Die spinalen Storungen 
sind iibrigens gegeniiber jeder, auch der Lebertherapie weit resistenter als die 
Blutveranderungen, und sehr oft irreparabel. 

Milz- Milzschwellungen sind nicht haufig und erreichen fast nie erheblichere 
schwellung. GroBe. Gelegentlich sieht man auch Leberschwellungen. 

Die Kranken mit pernizioser Anamie sind meist in einem relativ guten 
Ernahrungszustand, namentlich haben sie gewohnlich noch ein leidliches Fett­
polster, wenn auch mitunter die Krankheit bei mageren Menschen beobachtet 
wird. Die Kranken zeigen haufig Odeme der unteren Extremitaten, auch Ge­
dunsenheit des Gesichts. Ihre Beschwerden sind die allen Anamischen gemein­
samen; doch ist es auffallig, wie verhaltnismaBig leistungsfahiger die Kranken 
bleiben, als andere Anamiekranke mit einer gleich starken Herabsetzung des 
Hamoglobingehaltes. 

In relativ seltenen Fallen treten bei den Kranken psychische Storungen 
auf von einfachen Verstimmungen an his zu ausgepragteren Psychosen. In 
der groBen Mehrzahl der Falle bleibt a her die Psyche his zum Ende intakt. Alte 
arztliche Erfahrung lehrt, daB Biermerkranke meist zu den verniinftigen und 
sympathischen Patienten gehtiren. 

Fieber Die perniziose Aniimie tragt den Charakter einer in Schiiben verlaufenden 
Erkrankung. Solche frischen Schiibe verlaufen oft mit Temperatursteigerungen. 
Das Fieber ist meist nicht sehr hoch und intermittierend. 

1) TAUBMANN, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd.l50. 1) M. BINSWANGER, Zeitschr. f. klin. 
Med. Bd. 105. 1927. 
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Ein auffiilliger W echsel im Krankheitsbilde kann durch die sogenannten 
Blutkrisen bedingt werden, die mitunter spontan, mitunter im AnschluB an Blutkrisen. 
irgendeinen therapeutischen Eingriff eintreten. Selbst schon schwer Kranke, 
ja fast Sterbende mit Hamoglobinwerten von 10% und Erythrocytenzahlen 
von wenigen Hunderttausenden erholen sich beim Eintritt einer derartigen 
Krise zusehends und treten in eine Periode der Remission ein. Die Krise au.Bert 
sich im pli:itzlichen Auftreten zahlreicher kernhaltiger Erythrocyten. 

Viel haufiger kommt es, besonders seit der Lebertherapie, natiirlich zu 
Remissionen ohne Krise. Ein Kranker in voller Remission zeigt eigentlich gar 
keine krankhaften Veranderungen mehr; nur die genaueste Blutuntersuchung 
vermag trotz normalen Hamoglobingehalts und normaler Erythrocytenzahlen 
eine geringe Makrocytose oder auffallend stark segmentierte Leukocyten auf­
zudecken. Die Krankheit endete friiher stets, wenn auch erst nach wieder­
holten Remissionen und nach jahrelangem Bestehen, ti:idlich. Die Lebertherapie 
hat aber diese ti:idliche Prognose umgewandelt. Dauernd mit Leberpraparaten 
behandelte Kranken ki:innen sich vielleicht his zur Erreichung eines normalen 
Alters halten. 

Die Erkrankung befallt meist das mittlere Lebensalter und ist bei Mannern 
haufiger als bei Frauen. Doch kommt sie auch im Greisenalter relativ oft vor; 
ich 1 ) habe besonders auf die senilen Formen aufmerksam gemacht, die sich 
unter der Maske des senilen Marasmus und der Zirkulationsinsuffizienz ver­
bergen. Jede senile Glossodynie sei auf pernizii:ise Anamie verdachtig. Sie 
scheint an Haufigkeit zugenommen zu ha ben; und zwar scheinbar zu der 
gleichen Zeit und in demselben MaBe, wie die typische Chlorose abgenommen 
hat. Sie kommt - nach der Literatur - iiberall vor, wo Arzte existieren, 
die sie feststellen, d. i. ziemlich gleichmaBig verteilt bei alien Kulturvi:ilkern 
aller Erdteile. Uber die Morbiditat der ,wilden" oder halbwilden Vi:ilker 
lauteten die Meinungen sehr verschieden. Nicht selten tritt die Erkrankung in 
Familien gehauft auf; Besonders in Schweden und Finnland hat man zahl­
reiche Biermerfamilien beobachtet (0. ScHAUMANN u. a.). Ich sah in Mecklen­
burg Patienten, deren Vater und GroBvater bereits an BrERMERscher Krankheit 
gestor ben waren. Es scheint dominante Vererbung die Regel zu sein; auch 
wurde Anteposition in spateren Generationen beobachtet. 

Differentialdiagnostisch ist zunachst zu wiederholen, daB die Erkrankung 
wenigstens in bezug auf den Blutbefund der Botriocephalusanamie, den schweren Wurm-

anamien. Formen der Schwangerschaftsanamie und seltenen Formen der luischen 
Anamie vollkommen gleicht. Die Botriocephalusanamie kann durch die un­
bedingt notwendige Untersuchung auf Wurmeier sicher ausgeschlossen bzw. 
erkannt werden, wenn es auch gelegentlich vorkommt, daB ein Botriocephalus­
trager langere Zeit nach Abtreibung des Wurmes an scheinbar echter pernizii:iser 
Anamie erkrankt (SCHAUMANN). 

F. HoFF 2 ) hat neuerdings aus der Konigsberger Klinik iiber 270 Bothriocephalus­
trager berichtet, von denen 60 eine Anamie vom perniziosen Charakter, 26 eine hypo­
chrome Anamie zeigten. Relativ haufig konnte bei Bothriocephalusanamie familiares 
Auftreten, Befallenwerden mehrerer Familienmitglieder beobachtet werden. Verschiedent­
lich erkrankten einzelne Personen wiederholt an dieser Anamie. HoFF schlieBt daraus 
auf die Wichtigkeit des konstitutionellen Faktors auch bei der Wurmanamie. ,Der 
Bothriocephalus fiihrt als · exogener Faktor zur Manifestierung der endogenen erblichen 
Anamieanlage". Auch bei der Wurmanamie findet sich meist Anaciditat bzw. Achylie. 
Bothriocephalustrager ohne Anamie haben nach HoFF dagegen normale Saurewerte des 
Magens. Manner und Frauen werden von der pernizios-anamischen Form gleich haufig 
befallen, wahrend der hypochrome Typ ganz iiberwiegend bei Frauen vorkommt. Auf 
Grund des Vorkommens sowohl der hyperchromen perniziosen, als auch der hypochromen 

1) HANS CuRSCHMANN, Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 6. 2) FERD. HoFF und 
H. SAUERSTEIN, Klin. Wochenschr. 1936. Nr. 4. 
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Anamien bei Wurmkranken der gleichen Familie verneint iibrigens HoFF eine grundsatz­
liche Trennung dieser beiden Krankheitsbilder. 

Sc=t!~r· Die Schwangerschaftsanamie, die EscH1), wegen ihres giinstigen Verlaufs 
an~>mle. als perniziosaahnliche Graviditatsanamie zu bezeichnen vorschlug, heilt zwar 

nicht wahrend der Schwangerschaft, aber nach der Geburt in manchen Fallen 
vollkommen und dauernd. NAEGELI halt dagegen auf Grund des Schrifttums 
und vieler eigener Falle eine durch die Graviditat hervorgerufene echte perni­
ziose Anamie fiir erwiesen; und zwar deshalb, weil sich in diesen Fallen die 
absolut typischen Symptome der BIERMERschen Krankheit fanden, namlich 
Megalocytose, Achylie, Glossitis, starke Hamolyse, spinale Symptome und 
sogar Wirksamkeit der Lebertherapie. Damit lehnt NAEGELI aber andere Ur­
sachen und Typen der Anamie bei Graviden nicht ab. Auch die Beobach­
tungen der Marburger Klinik sprechen in diesem Sinne. 

Lulsche 
Anilmie. 

mtmo­
lytiseher 
Ikterus. 

SOHUMANN 2) berichtet iiber 5 schwere Falle, von denen der 5. ausscheidet, da die Frau 
bereits 3 Jahre vor der Graviditat anamisch wurde. V on den restlichen 4 Fallen waren 
2 in alien Symptomen typische Biermerfalle, ein Fall entsprach dem Bilde der achylischen 
schweren hypochromen Chloramie und der 4. Fall dem einer gewohnlichen sekundaren 
Anamie. Es ist also ein ahnliches Verhalten wie bei der Wurmanamie. "Obrigens bestatigt 
SoHUMANN die Angabe von NAEGELI von der Heilbarkeit der Schwangerschaftsanamien 
durch Leber- und Magenschleimhautpraparate (verbunden mit Arsen). 

Auch von der luischen Anamie, die klinisch und hamatologisch einer 
perniziosen vollstandig glich, berichtet NAEGELI, daB sie unter spezifischer 
Therapie bisweilen ausheilt. V on den meisten Hamatologen wird die luische 
Anamie iibrigens nicht mit der essentiellen BrERMERschen Anamie identifiziert: 
auch unsere Rostocker Beobachtungen, die v. WINTERFELD mitgeteilt hat, 
sprachen gegen eine solche Identitat. Andere Autoren (z. B. F. HoFF) haben 
jedoch, wie NAEGELI, bei Luetikern Falle von vollig perniciosagleicher Anamie 
beobachtet. 

Jedenfalls denke man diagnostisch bei klinisch typischen oder atypischen 
Anamien stets an die eben genannten Formen der Bothriocephalus-, der Gravi­
ditats- und der luischen Anamie! 

V on den iibrigen hamolytischen Anamieformen ist differentialdiagnostisch 
namentlich der bereits besprochene hamolytische Ikterus zu erwahnen, 
von dem die Abgrenzung oft erst durch genaue Untersuchung moglich ist. 
Im einzelnen ist zu sagen, daB ein geringer Ikterus auch bei der perniziosen 
Anamie vorkommen kann, und ebenso auch Milz- und Leberschwellungen; und 
daB die Anamie auch bei hamolytischem Ikterus namentlich nach Milzkrisen 
eine sehr hochgradige werden kann. Aber das Blutbild ist doch meist ein 
anderes. Zwar ist das Serum auch bei hamolytischem Ikterus dunkelgelb und 
der Farbeindex kann auch erhOht sein, selbst polychromatische Megalocyten, 
Makro- und Normoblasten konnen vorkommen, wohl kaum jedoch wirkliche 
Megalocyten oder Megaloblasten. Im Gegenteil, die meisten roten Blutkorper 
erscheinen kleiner als normal. NAEGELI schildert sie als kugelformig. Sie konnen 
allerdings die vitale Granulation gleichfalls aufweisen, sogar in besonders hohem 
MaBe. Entscheidend fiir die Diagnose ist der Nachweis der osmotischen Resistenz­
verminderung der Roten (CHAUFFARD), die bei hamolytischem lkterus stets, 
bei Perniziosa nur ganz ausnahmsweise vorhanden ist (BECKMANN). Auch 
differiert das weiBe Blutbild. Beim hamolytischen Ikterus sind normale oder 
erhohte Leukocytenzahlen die Regel, die Neutrophilen sind vermehrt und ebenso 
die mononuclearen Zellen im strikten Gegensatz zu dem Verhalten bei perni­
zioser Anamie. Meist besteht beim hamolytischen Ikterus auch keine Achylie. 
So ist denn trotz mancher Ahnlichkeiten dieDifferentialdiagnose, ganz abgesehen 

1) EsoH, Zeitschr. f. Gynakol. Bd. 79. 2) R. SOHUMANN, Med. Klinik 1933. Nr. 6. 



Die Anamien. 693 

von dem ganzlich verschiedenen Verlauf beider Erkrankungen wohl stets 
moglich. 

Ubrigens sollen auch bei atrophischen Lebercirrhosen hyperchrome Anamien AT~~-bei 
vorkommen [K. FELLINGER und KLIMA 1)]. Neben anderen Blutveranderungen cirrhose. 
fand sich starke Vermehrung der Reticulocyten, Leukopenie, Thrombopenie, 
Erhi:ihung des Bilirubins im Serum und des Urobilins und Urobilinogens im 
Harn. Die Obduktion ergab hyperplastisches rotes Mark. Die Autoren nehmen 
eine hamatotoxische Genese der Anamie an. Nach der Erfahrung anderer 
Arzte muB diese Anamieform iibrigens sehr selten sein. 

EDELMANN 2) hat einige Falle von einfacher hyperchromer Anamie beschrieben, deren 
Blutbefund sich durch eine erhebliche Eosinophilia und durch das Vorhandensein eigenartiger 
Einschliisse ausgezeichnet, die EDELMANN fiir Protozoan vermutlich fiir Spirosomen an­
sprach. Die Falle wiesen einen chronisch febrilen Zustand auf, so daB zunachst an Tuber­
kulose oder Endocarditis lenta gedacht wurde, zumal im ersten Fall ein systolisches Gerausch 
vorhanden war. Das Krankheitsbild ist von BoLLER 3 ) bestatigt worden. 

Schwierigkeiten konnen Falle mit pernizios anamischem und gleichzeitigem a;!l~;n. 
leukamischen Blutbild bereiten, die von LEUBE als Leukanamien beschrieben 
wurden. NAEGELI lehnt ihre Zugehorigkeit zur perniziOsen Anamie mit Recht 
ab. Manche Falle scheinen aber diesen exklusiven Standpunkt zu erschiittern, 
z. B. der von BRUCKE 4) veroffentlichte Fall, bei dem sich in einem Falle von 
aleukamischer lymphatischer Leukamie ein pernizios-anamisches Blutbild, An­
aciditat, HuNTERsche Glossitis und Riickenmarkssymptome fanden. 

Bekannt ist, daB manche .Falle von akuten septischen Infektionen ein Septische Anllmien. 
megalocytotisches Blutbild zeigen konnen, und daB dabei auch Myeloblasten 
und Myelocyten auftreten. Doch diirfte eine genauere Analyse des Blutbildes 
Zweifel wohl beheben. Ich verweise fiir derartige Falle auf eine Publikation von 
EIMER 5). Chronisch septische Zustande mit starker Anamie konnen auch eine 
hamorrhagische Diathese und Netzhautblutungen zeigen. Es kommen auch 
unreife Leukocyten und (selten) kernhaltige Erythrocyten dabei vor, aber 
das Blutbild ist abgesehen vom Krankheitsverlauf doch ein ganz anderes, 
als bei pernizioser Anamie. 

Andere Formen hamolytischer Anamien sind die nach Blutgiften, bei denen Atu_~~n 
aber meist mehr eine Methamoglobinbildung als eine einfache Hi:imolyse statt- Blutgifte. 
findet (chlorsaures Kali, Anilin, Nitrobenzol). Die Zahl der roten Blutkorper 
nimmt dabei betrachtlich ab und es zeigen sich bald lebhafte, zum Teil nach dem 
embryonalen Typus verlaufende Regenerationserscheinungen, so daB das Blutbild 
dem der perniziosen Anamie oberfli:ichlich ahnlich sein kann. Auch eine Rotung 
des Markes kommt vor und, wie von DoMARus zeigte, auch Bildung myeloischer 
Herde in Leber und Milz. Deswegen sind oft die Leukocyten stark vermehrt. 
LANGE sah bei einem Fall von Kalichloricum-Vergiftung 55 000 Leukocyten; 
ein subleukamischer Blutbefund wurde auch von REICHMANN nach einer Schwefel­
saurevergiftung beschrieben. Gelegentlich konnen auch, wie NAEGELI betont, 
schwere Malariaanamien leicht erhohten Farbeindex, Makrocyten und Erythro-
blasten aufweisen, aber das Leukocytenbild ist ein ganzlich anderes dabei. 

Endlich sollen auch mitunter Knochenmarkmetastasen maligner Tumoren Knochen­
ein hamolytisches Krankheitsbild zeigen. Doch sind dabei meist die Zahlen fiir tumoren. 
die Leukocyten hoch und ebenso auffallend viele polychrome Erythroblasten 
und Myelocyten vorhanden. Dagegen fehlen nach NAEGELI Myeloblasten. 

Nicht ganz iibereinstimmend sind die Urteile iiber die Formen der perni­
ziOsen Anamie ohne kennzeichnendes Blutbild. Wir gaben schon an, daB bei 

1) K. FELLlNGER und R. KLIMA, Lebercirrhose und Anamie. Zeitschr. f. klin. Med. 
Bd. 126, H. 5/6. 2) EDELMANN, Wien klin. Wochenschr. 1925. Nr. 10 und Wiener Arch. 
f. inn. Med. 1927. Bd. 14. 3 ) BoLLER, Wien. Arch. f. inn. Med. 1928. Bd. 15. 4 ) BRUCKE, 
Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 150. 5) EIMER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 150. 
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Remissionen und noch mehr nach erfolgreicher Lebertherapie das Blutbild normal 
werden kann. Auch im Beginn des Leidens, wenn Glossopathie, Achylie und 
funikuliire Myelose bereits nachweisbar sind, kann ein deutlich anamischer 
Blutbefund noch fehlen; und trotzdem handelt es sich urn eine BIERMERsche 
Krankheit. DaB gelegentlich, z. B. nach Blutverlusten und bei giinstiger Leber­
therapie der Hamoglobinindex bei pernizioser Anamie auch unter l sinken kann, 
gibt auch NAEGELI zu. Aber MoRAWITZ tragt auch keine Bedenken, Krankheits­
bilder ohne charakteri.stischen Blutbefund zur perniziosen Anamie zu rechnen, 
wenn nur die iibrigen Symptome stimmen. Man hat derartige Bilder als 

A~:~:,e aplastische oder aregeneratorische Anamien bezeichnet und als Kennzeichen 
derselben angesehen, daB das Knochenmark nicht rot, sondern Fettmark ge­
funden wiirde. Der Hamoglobinindex kann bei diesen Formen normal oder 
sogar erniedrigt sein. Ich habe aber auch dauernd hyperchrome Falle beob­
achtet. Es sind dies wohl die Falle, in denen sich bei der Obduktion doch rotes 
Knochenmark fand. Man sieht auch mitunter ausgepragte Falle von pernizioser 
Anamie, im Verlauf in derartige aplastische Formen iibergehen. DaB eine 
Reihe der als aplastische Anamien beschriebenen Falle sich weit vom Bilde 
der perniziosen Anamie entfernen, ist nicht zu bezweifeln. Kennzeichnend ist 
vor allem, daB bei aplastischen Aniimien eben alle Zeichen der Regeneration 
fehlen, also die Erythroblasten, die Polychromasie und die Reticulocyten. Gleich­
zeitig leidet auch die Leukopoiese, die Leukocyten sinken auf tie£ leukopenische 
Werte oft unter relativer Lymphocytose. Auch tritt Thrombopenie ein. Be­
sonders charakteristisch ist auch die in viel hoherem MaBe als bei der perni. 
ziosen Anamie ausgesprochene hamorrhagische Diathese. NAEGELI selbst, der 
die aplastische aregenerative Anamie vollig von der perniziosen abtrennt, gibt 
jedoch zu, daB es schwierig sein konne, die aplastischen Formen mit starkerer 
Blutungsneigung der BIERMERschen oder anderen Formen der Anamie zuzu­
weisen. Bestimmt haben aber eine Reihe der aplastischen Anamien nichts mit 
der perniziosen zu tun, namentlich diejenigen nicht, bei denen Fettmark ange­
troffen wird. Haufig mag es sich bei derartigen Formen urn septische Infektionen 
handeln, wie auch NAEGELI annimmt. Augenscheinlich kann aber die Atiologie 
eine verschiedene sein. MoRA WITZ sah Falle nach Typhus und Schwarzwasser­
fieber, ScHILLING bei Sprue und vielleicht rufen auch manche Vergiftungen 
(Quecksilber, Salvarsan) mitunter das Bild einer aplastischen Anamie hervor. 

DaB solche aplastische Anamien auf Lebertherapie oft nicht reagieren, 
haben NAEGELI, MoRAWITZ und MATTHES mit Recht hervorgehoben. Auch ich 
habe wiederholt solche leberresistenten, aregenerativen Anamien beobachtet, die 
anfangs als typische hyperchrome Biermerfalle imponierten und sich im weiteren 
Verlauf als Panmyelophthise entpuppten. Ich vermute, daB nicht wenige Fiille 
der Literatur in diese Kategorie gehoren. Diese diagnostische Feststellung hat 
natiirlich groBe prognostische Bedeutung, da die Prognose der Panmyelophthise 
bzw. Aleukie ja trotz aller unserer therapeutischen Bemiihung fast durchweg 
letal ist. 

Hypo- Unter der Bezeichnung achylische Chloranamien ha ben KAZNELSON, REIMANN 
chrome 
Anlimie. und WEINER 1) schwere dem Krankheitsbild der perniziOsen Anamie durch 

das Bestehen der Achylie und der HUNTERschen Glossitis ahnliche Anamien 
beschrieben. Sie wiesen keinen erhohten Hamoglobinindex und keine Megalo­
cyten auf, dagegen his zu 80% vitalfarbbare Erythrocyten und Erythro­
blasten. Das Knochenmark war in einem zur Sektion gekommenen Falle rot. 
Milztumoren waren haufig nicht nachzuweisen, Veranderungen im Sinne einer 
Beteiligung der Hinterstrange kamen vor und endlich als typische Hohlnagel 

1) KAZNELSON, REIMANN und WEINER, Klin. Wochensch.r. 1929. Nr. 23. 
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beschriebene Nagelveranderungen. Diese Falle wurden gleichfalls durch Leber­
diat nicht beeinfluBt, heilten aber iiberraschend schnell durch Eisenmedikation. 

Neuerdings hat ScHULTEN 1) Hamburg dies Leiden sorgfaltig studiert und halt es fiir 
recht haufig, ja fiir ebenso haufig, wie die BIERMERsche Anamie, was zweifellos fiir andere 
Gegenden, z. B. Mecklenburg, nicht zutrifft. Auch er fand Anamien mit einem Farbeindex 
von 0,4 his 0,6, Glossopathie, histaminrefraktare Achylia gastrica und starke Heilungs· 
tendenz auf Eisen bei volligem Versagen der Lebertherapie. 

Das Krankheitsbild ist mit dem bereits friiher von KNuD FABER beschriebenen 
der ,hypochromen Anamie" identisch. Es kann auch familiar auftreten. 
Augenscheinlich bestehen, wie bereits bemerkt, Beziehungen zur BIERMERschen 
Anamie, da letztere vereinzelt in Familien beobachtet wurde, in denen auch 
die F ABERsche Form vorkam. 

Ahnlichkeiten im Gesamtbild mit dem der perniziosen Anamie konnen 
besonders Carcinomanamien, die Anamien bei Magencarcinom zeigen, die ja 
meist auch eine Achylie aufweisen. 

In den meisten Fallen ermoglicht jedoch der Blutbefund (normaler oder 
erniedrigter Hamoglobinindex, Lymphopenie) die Differentialdiagnose ohne 
weiteres. Es sei aber hervorgehoben, daB es Falle von pernizioser Anamie gibt, 
in denen bei der Obduktion kleine, unerkannt gebliebene Magencarcinome 
gefunden wurden, auf die der letale Ausgang kaum zuriickzufiihren war. In 
solchen Fallen modifiziert iibrigens das Carcinom das bisherige Blutbild gelegent­
lich; insbesondere schwindet die relative Lymphocytose und es tritt Neutro­
cytose und Linksverschiebung ein (FR. WEINBERG). Man kontrolliere deswegen 
doch auch klare Falle von pernizioser Anamie auf okkulte Blutungen. 

Einen auf den ersten Blick einer perniziosen Anamie ahnlichen Gesamtein­
druck konnen manche Nierenkranke mit starker Blasse machen, doch klart 
die nahere Untersuchung die Sachlage natiirlich sofort. 

Mit den andersgearteten im nachsten Kapitel zu besprechenden Anamien 
kann die pernizi6se kaum verwechselt werden. 

Endlich sei noch bemerkt, daB gelegentlich bei pernizioser Anamie Addisson­
ahnliche Hautverfarbungen beobachtet werden. Pigmentverschiebungen im 
Sinne des Vitiligo und Chloasma habe ich bei den Kranken nicht selten ge­
sehen. Bei zwei aus MATTHES' Klinik von LENNARTZ publizierten Fallen war 
das pernizios-anamische Blutbild so ausgesprochen, daB Zweifel iiber die Natur 
der Erkrankung nicht bestehen konnten. SCHUZANY fand in einem ahnlichen 
Falle eine Atrophie der Nebenniere, so daB wohl eine Komplikation mit 
Addison vorlag. Im iibrigen ist ja das Blutbild sehr different, ich verweise 
namentlich auf die Mononucleose des Addison und auch darauf, daB das 
Se~~ bei Addison nicht gelb ist. 

Ofter sind bei pernizi6ser Anamie Arsenmelanosen gesehen als Folge der 
Behandlung. Ferner sind nicht nur hiimorrhagische, sondern auch einfache 
Erytheme und pemphygoide Efflorescenzen beschrieben. Sehr selten ist sicher 
die von mir beobachtete Kombination von Sklerodermie und perniziose Anamie 
und diejenige mit Lichen ruber planus (SPIETHOFF). 

4. Die symptomatischen Anamien. 
Ein Teil dieser Anamieformen ist bereits im vorigen Kapitel gestreift worden, 

besonders soweit es sich um Anamien hamolytischer Art handelt. Es bleiben zu 
erortern: 1. Die Anamien bei Rekonvaleszenten und bei Menschen mit wenig 
giinstigen Lebensbedingungen (Unterernahrung, Aufenthalt in schlecht belichteten 
Raumen). Sie gehoren teils zu den Pseudoanamien mit schlechter Hautdurch-

1) H. ScHULTEN, Miinch. med. Wochenschr. 1935. IS. 

Carcinom­
anitmie. 
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blutung, tells zeigen sie Blutki:irperchenzahl und Hamoglobingehalt gleichmaBig, 
aber nur selten in erheblichem Grade herabgesetzt. Ihre Natur ergibt sich aus 
der Anamnese ohne weiteres. 

2. Die Anamien bei Nierenkranken, fur die das gleiche gilt. Sie sind eben­
falls oft nur Scheinanamien; aber es kommen auch besonders bei i:idemat6sen 
Kranken ungefahr gleichmaBig verlaufende Herabsetzungen des Hamoglobin­
gehaltes und der Blutki:irperchenzahl vor. 

3. Die Anamien bei Magen- und Darmerkrankungen. Sie sind, soweit sie 
ihre Entstehung okkulten oder manifesten Blutungen verdanken, natiirlich V er­
blutungsanamien mit einem Hamoglobinindex, der kleiner ist als 1. Dazu 
gehi:irt auch ein Teil der Anamien bei Carcinomen des Verdauungstraktus. 
Das geht schon daraus hervor, daB bei manchen derartigen Carcinomen, wic 
Mitteilungen von MALASSEZ, LAACHE und D. GERHARD-T erweisen, Eisen ebenso 
giinstig wie bei Anamien durch Blutverlust wirkt. Andere Formen der Anamie 
bei Erkrankungen des V erdauungstractus gehi:iren zu den konstitutionellen 
und sind dann meist Scheinanamien oder zu denen durch Unterernahrung mit 
gleichmaBig herabgesetztem Hamoglobin und Zellzahlen zu rechnen. Bei 
Kranken mit Magencarcinomen sieht man mitunter ziemlich lebhafte Zeichen 
der Regeneration, besonders auch kernhaltige rote Blutki:irper. Das ist nament­
lich der Fall, wenn Knochenmetastasen bestehen. In diesen Fallen fallt auch 
meist eine Vermehrung myelocytarer Elemente im weiBen Blutbild auf. Gelegent­
lich soli es bei solchen Knochencarcinosen auch zu hyperchromer Biermer­
ahnlichen Anamie kommen. 

4. Maligne Tumoren ki:innen auch, wenn sie nicht den Verdauungstrakt 
befallen, zu einer ziemlich erheblichen Anamie fiihren, bei der die Zahlen fiir die 
Erythrocyten aber doch nie so niedrig wie bei der pernizii:isen Anamie werden. 
Meist sind es Anamien mit erniedrigtem oder normalem Farbeindex; kennzeich­
nend ist eine oft gleichzeitig vorhandene Leukocytose mit Lymphopenie. 

5. Die Anamien bei chronischen Infektionen verhalten sich verschieden. 
Bei Tuberkulose ist im allgemeinen Blutki:irperchenzahl und Hamoglobingehalt 
gleichmaBig herabgesetzt; wenn auch keineswegs regelmaBig oder in einem 
der Schwere des Leidens entsprechendem MaBe. Es kommen aber Anamien 
mit vermindertem Farbeindex vor, auch wenn keine Blutungen sich anam­
nestisch feststellen lassen. In bezug au£ das weiBe Blutbild sei nur daran 
erinnert, daB die floriden und fortschreitenden Formen eine Polynucleose, die 
stationaren und giinstiger verlaufenden eine Lymphocytose aufweisen. 

6. Auch manche endokrine Krankheiten erzeugen Anamien meist sekundaren 
Charakters und maBiger Schwere; besonders gilt dies vom Myxi:idem, seltener 
von der BASEDOwschen Krankheit. Auch der Morb. Addison erzeugt bisweilen 
sekundare Anamie, ebenso die hypophysare Kachexie; beide Leiden zeigen aber 
meist keinen Parallelismus zwischen Anamie und Schwere der inkretogenen 
Sti:irung. Im Gegenteil ha be ich wiederholt ti:idliche Falle von AnmsoNscher und 
auch von SIMMONDscher Krankheit gesehen, die keine Spur von Anamie zeigten. 

V on den Anamien bei septischen Infektionen wurden die ziemlich seltenen, 
mit einem der pernizii:isen Anamie ahnlichem megalocytotischem Blutbild 
schon bei der Differentialdiagnose der BIERMERschen Anamie besprochen. 
Gewi:ihnlich zeigt die septische Anamie eine gleichmaBige Herabsetzung des 
Farbstoffs und der Erythrocytenwerte, also die Kennzeichen der sekundaren 
Anamie, und mitunter einige unreife Leukocytenformen. Die akuteren Falle 
weisen Leukocytosen auf, die bei bestehenden Eiterherden hochgradig sein 
ki:innen. Nochmals sei aber betont, daB bei abgeschlossenen Abscessen und 
bei chronisch septischen Erkrankungen jede Vermehrung der Leukocyten fehlen 
kann. Bei Sepsis lenta z. B. findet sich sogar recht haufig Leukopenie. 
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Die oft starken Anamien bei Malaria miissen als hamolytische aufgefaBt 
werden; es gehen ja die von den Plasmodien befallenen Blutkorper zugrunde. 
Es findet sich auch bei der Malariaanamie die differentialdiagnostisch wichtige 
basophile Kornung der Erythrocyten als Regenerationszeichen und auBerdem 
eine Vermehrung der Monocyten. Die luischen Anamien, soweit sie ein perni­
ciosaahnliches Blutbild geben, wurden schon besprochen. Meist handelt es sich 
aber bei Lues, wenn es iiberhaupt zur Anamie kommt, urn Anamien mit gleich­
maBiger Herabsetzung der Erythrocyten und des Farbstoffs. Die Differential­
diagnose der Malaria und der luischen Anamien hat natiirlich die richtige 
Erkennung der Grundkrankheit zur Voraussetzung. Da aber bei beiden chroni­
schen Infektionen starke Anamien vorkommen, so denke man bei sonst unklarer 
Entstehung einer erheblichen Anamie stets an diese beiden Krankheiten. 

Es wiirde zu weit fiihren, jede als Begleiterscheinung einer andern Erkrankung 
vorkommende Anamie hier aufzufiihren; es ist ja auch in unseren Darstellungen 
iiberall der Blutbefund ausreichend beriicksichtigt. Nur die Bleianamie mag 
von den toxischen Anamien noch einmal besonders erwahnt werden, weil fiir 
sie besonders die basophile Kornung der Erythrocyten kennzeichnend ist. 
Endlich sei kurz der ,Greisenanamie" gedacht. Nach den Untersuchungen von 
SCHLESINGER ist fur sie eine Herabsetzung des Hamoglobingehaltes bei gleich­
zeitiger Neigung zur Hyperglobulie charakteristisch. Zweifellos beruht die 
Blasse vieler Greise aber nur auf Pseudoanamie. Ob es eine ,Greisenanamie" 
im Sinne ScHLESINGERs iiberhaupt gibt, ist iibrigens recht zweifelhaft. 

Von physikalischen Einwirkungen, die gelegentlich zur Anamie fiihren, sei 
die des Uberdrucks erwahnt: bei Caissonarbeitern, die sehr lange in groBer 
Tiefe arbeiten, hat man gelegentlich Verminderung von Hamoglobin und Ery­
throcyten beobachtet; im Gegensatz zu der im Hochgebirge entstehenden 
symptomatischen Hyperglobulie. Diese Caissonanamien sollen iibrigens harm­
los und reversibel sein. 

5. Die Anamien des Kindesalters. 
Beziiglich der Anamien im Kindesalter scheint eine so vollige Einigung der 

pathogenetischen Anschauungen noch nicht erfolgt zu sein, wie dies in der Hama­
tologie der Erwachsenen der Fall ist. Einleitend sei bemerkt, daB die echte 
BIERMERsche perniziose Anamie im friihen Kindesalter ganz fehlt und im Schul­
alter auch extrem selten ist (v. PFAUNDLER). Auch die aplastische Anamie 
bzw. die Panmyelophthise oder hamorrhagische Aleukie (E. FRANK) scheinen 
im Kindesalter selten zu sein. Dagegen kommt der erbbedingte hamolytische 
Ikterus mit Anamie natiirlich schon bei Kindern vor (CATEL). Die genannten 
drei Anamien unterscheiden sich in infantilen Fallen kaum von den erwachsenen. 

In den nun folgenden Darstellungen beziehe ich mich besonders auf die For­
schungen von CzERNY und KLEINSCHMIDT 1 ). 

a) Die alimentaren Anamien. 
Wir wissen aus dem Tierexperiment, daB beim wachsenden Tier eine eisen­

arme Nahrung zu einer durch Eisenzufuhr heilbaren Anamie fiihren kann. 
Es lag deswegen der SchluB nahe, die Anamien des Kindesalters, die sich gegen 
das Ende der reinen Milchernahrung entwickeln, auf die Eisenarmut der Milch 
zuriickzufiihren. Man sah bei diesen Anamien in der Tat einen der Chlorose 
ahnlichen Blutbefund und vermiBte den Milztumor. 

CzERNY £and aber, daB auch Anamien mit Milztumor sich durch eine ge­
mischte Kost zur Heilung bringen lassen und faBt deswegen den Begriff der 

1) Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 83. 
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alimentaren Anamie weiter. Sein Schiiler KLEINSCHMIDT stellt folgende Merk­
male fiir die alimentaren Anamien auf. 

Sie kommen nur bei konstitutionell schwachen Kindern vor, Kindern mit 
Neuropathic, exsudativer Diathese und Rachitis. Sie beruhen nicht nur 
auf ausschlieBlicher Milchernahrung, sondern auch auf einseitiger Mehl­
ernahrung. Sie treten deswegen im Gegensatz zu anderen Anamieformen 
meist gegen Ende des ersten Lebensjahres auf, am Schlusse der Periode ein­
seitiger Ernahrung. Nur bei ausgesprochener konstitutioneller Minderwertig­
keit werden sie schon friiher beobachtet. Der Blutbefund ist teils ein pseudo­
chlorotischer mit vermindertem Hamoglobinindex, teils aber im Gegensatz dazu 
ein dem Blutbefunde bei pernizioser Anamie genaherter. Ubergangsformen 
zwischen beiden Extremen sind haufig. Die Leukocytenzahlen sind normale 
oder unbedeutend erhohte. Die Lymphocyten iiberwiegen im Blutbild der 
Leukocyten, wie das bei jiingeren Kindern die Regel ist, wenn sie keine In­
fektionen aufweisen. CzERNY fiihrt diese alimentaren Anamien also nicht auf 
einseitigen Eisenmangel zuriick, sondern auf einseitige Ernahrung iiberhaupt 
und fordert als Bedingung die konstitutionelle Minderwertigkeit. Als Kriterium 
der Zugehi:irigkeit zur Gruppe der alimentaren Anamie wird die Heilbarkeit 
durch diatetische MaBnahmen aufgestellt. Sehr bemerkenswert ist, daB somit 
nicht nur Formen mit Milztumoren dazu gerechnet werden, sondern daB 
bei Sektionen auch neben augenscheinlich in starker Tatigkeit befindlichem 
blauroten Knochenmark Hamosiderosis der Leber als Zeichen vermehrten 
Blutzerfalls gefunden wurde. Als eine besondere Form der alimentaren kind­
lichen Anamie sei noch die von STOLTZNER 1 ) beschriebene Ziegemnilchanamie 
genannt. Sie scheint gewisse Beziehungen zu dem JAKSCH-HAYEMschen Typus 
(s. spater) zu haben, unterscheidet sich aber durch das Fehlen von rachitischen 
Zeichen, durch starke Mikrocytose und mitunter vorhandenem l~esistenzver­
minderung der Erythrocyten. Nach CzERNY spielen auch toxische Faktoren 
dabei mit. 

Zu den alimentaren Anamien muB endlich auch die aber augenscheinlich erst 
sekundar durch die Blutungen entstehende Anamie bei BARLOWscher Krankheit 
gestellt werden. Sie entwickelt sich bei iibermaBig sterilisierter Nahrung und 
fiihrt zu einer fibrosen Umwandlung des Knochenmarks. Die klinischen Zeichen 
sind Schmerzhaftigkeit, abnorme Briichigkeit der Knochen, Schwellung suffun­
dierter Weichteile, hamorrhagische Diathese, die sich namentlich in Cephal­
hamatombildung, periostalen Schwellungen an den Rohrenknochen und Schleim­
hautsuffusionen im Bereich der Schneidezahne auBert. Die Schmerzhaftigkeit 
fiihrt zu einer Pseudoparalyse der befallenen Glieder. Differentialdiagnostisch 
muB das Krankheitsbild gegen luische und rachitische Pseudoparalysen und 
natiirlich auch gegen andere hamorrhagische Diathesen (Morbus Werlhof, 
Purpura, Hamophilie) abgegrenzt werden. Es sei besonders betont, daB auch 
im spateren Kindesalter die essentielle Thrombopenie (WERLHOF) durch profuse 
Blutungen zu extremer Anamie,fiihren kann. 

Neuerdings hat 0ATEL 2) mitgeteilt, daB auch bei familiarem hamolytischem Jkterus der 
Kinder schwere qualitative Thrombocytenschaden und Anamie vorkamen, die beide durch 
Splenektomie heilbar seien. 

b) Die infektiOsen Anamien des Kindesalters. 
Von diesen steht an Haufigkeit die luische in erster Reihe. Das Blut­

bild llUlt nach KLEINSCHMIDT eine Differenzierung gegen die alimentaren Formen 
nicht zu, wenn auch groBe mononukleare Zellen reichlich angetroffen werden 

1) STOLTZNER, Munch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 1. 2) Med. Klinik 1936. Nr. 16. 
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konnen. Uber die unreifen roten, besonders uber die Erythroblasten wider­
sprechen sich die Angaben. Kennzeichnend ist das Auftreten in den ersten 
Lebensmonaten, also fruher als die alimentaren Formen, die gleichzeitigen 
Zeichen visceraler Lues, besonders der Milz- und Leberschwellung und naturlich 
der Nachweis der Lues durch die W ASSERMANNsche Reaktion. Der auch im 
Kindesalter vorkommende ,Pseudo-Banti" ist, wie ich mit v. PFAUNDLER an­
nehme, meist luischen Ursprungs. 

Die tuberkulosen Anamien, die sich in erster Linie bei tuberkulosen 
und verkasenden Driisenerkrankungen (Hilusdrusen) im reiferen Kindesalter 
finden, konnen gleichfalls einen pseudochlorotischen Blutbefund geben. Die 
Leukocytenwerte sind meist nicht vermehrt, dagegen uberwiegen die poly­
nuclearen Zellen auffallend. Ein Milztumor tritt ganz gewohnlich auf. Die 
Diagnose muB vor allem vom Nachweis der Tuberkulose ausgehen (Pirqueti­
sierung, Temperaturmessung, Rontgenbefund). Der Umstand, daB eine Anamie 
in jungerem Alter sich nicht alimentar beeinflussen laBt, muB den Verdacht 
auf eine tuberkulOse oder sonstige infektiOse Grundlage wecken. 

Die Anamien, welche durch chronische Infektionen mit Eitererregern 
hervorgerufen werden, z. B. durch chronisch rezidivierende Katarrhe der At­
mungsorgane, durch Furunkulosen, durch Influenza, konnen das Bild der 
pseudoleukamischen Anamie mit Milztumor hervorrufen. KLEINSCHMIDT 
halt auch fur die Entstehung dieser Formen eine konstitutionell bedingte Dis­
position fur erforderlich. Differentialdiagnostisch gegenuber den alimentaren 
Formen kommt besonders eine Steigerung der polynuclearen Zellen, die W erte 
bis zu 80% ergibt, in Betracht; sie erreicht noch hohere Grade als bei den tuber­
kulOsen Formen. Daneben kann auch eine Vermehrung der Gesamtleukocyten­
zahlen auftreten. 

Ubrigens werden die Anschauungen der CzERNYschen Schule keineswegs von 
alien Padiatern geteilt. Insbesondere bestreitet v. PFAUNDLER 1), daB man 
den Begriff: ,alimentare Anamie" soweit fassen durfe, wie KLEINSCHMIDT 
dies tut. v. PFAUNDLER will vielmehr als alimentare Anamie nur die Zustande 
bezeichnen, in denen es durch zu eisenarme Kost tatsachlich zu einer negativen 
Eisenbilanz kommt. Diese Zustande der chloroseartigen Sauglingsanamie 
fiinden sich besonders bei debilen Friihgeburten und bei Kindern anamischer 
Mutter, die nur mit einem geringen Eisenvorrat bei der Geburt ausgerustet 
seien und bei solchen, die mit sehr eisenarmer Kost, z. B. reiner Milchkost, 
ernahrt wiirden. Diese Art der alimentaren Anamie sei durch Eisenzufuhr 
prompt heilbar. Die oben beschriebenen Zustande dagegen, die daruber hinaus 
CzERNY und seine Schule alimentare Anamien nennen, mochte v. PFAUNDLER 
als toxogene Anamien auffassen, da ja CzERNY und KLEINSCHMIDT selbst 
glaubten, daB sie durch die Bildung von Fettsauren entstunden, die entweder 
durch Alkalientziehung oder direkt hamolytisch wirkten. v. PFAUNDLER halt 
auch das Kriterium fur die alimentare Entstehung, auf das die CZERNYsche 
Schule den Hauptwert legt, namlich die Heilbarkeit durch KostmaBnahmen, 
keineswegs fur erwiesen. Freilich versagt bei diesen Anamien die Eisentherapie 
allein, aber ubereinstimmend wird in der padiatrischen Literatur angegeben, 
daB Bluttransfusionen diese angeblich alimentaren Anamien auch ohne Kost­
maBnahmen zu heilen vermogen. V. PFAUNDLER mochte deswegen das be­
kannte Bild der JAKSCH-HAYEMschen Pseudoleukamie nicht zugunsten der ali­
mentaren Anamie aufgeben, wahrend OPITZ 2) allerdings den chlorotischen 

1) v. PFAUNDLER, Lehrb. d. Kinderheilk. von FEHR. 2) 0PITZ, Klin. Wochenschr. 
1922. Nr. 36. 
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Typ und den JAKSCH-IiAYEMschen Typ nur als Grenzfalle der extremsten beiden 
Reaktionsweisen des kindlichen Organismus ansieht, die durch Zwischenformen 
verbunden seien. 

v.HJAKSCH- Der J AKSCH-HAYEMsche Typ entwickelt sich meist zwischen dem 6. -18. Monat 
AYEM-
sche und befallt uberwiegend rachitische Kinder. Er ist nach BESSAu 1 ) aber nicht 

Krankheit. durch Vitamin D-Mangel und Rachitis verursacht. Vielmehr fiihrt BESSAU diese 
,Mesenymopathia anaemica" einerseits auf e:tbkonstitutionelle Faktoren zuriick, 
was ohne Zweifel fur viele Falle zutrifft. Auch ich habe das Leiden bei 2 drei­
jahrigen eineiigen Zwillingen beobachtet. Andererseits sind - daneben -
auch alimentare Schaden ~ksam. Denn Frauenmilch verhutet nach BESSAU 
das Leiden fast stets, heilt a her den manifesten Blutschaden nicht immer. BESSAU 
faBt die Erkrankung, wie v. PFAUNDLER nicht als hamolytisch bedingt, sondern 
als einen Mange! der Blutbildung auf. 

Akute 
Fonnen. 

Im Vordergrund stehen die groBe Blasse und die allgemeine Schlappheit und 
Muskelschwache bei einem gewissen, wohl mehr durch Wasserretention, als durch 
Fettpolster konservierten Volumen und Gewicht. Stets findet sich ein groBer, 
harter, scharfkantiger, schmerzloser Milztumor, wahrend die Leberschwellung 
meist geringer ist (v. PFAUNDLER). Die Lymphdrusen sind scheinbar nur gering 
beteiligt. Der Blutbefund ergibt entweder eine hypochrome oder (seltener) 
eine gering hyperchrome Anamie. Die Verminderung der Roten pflegt nach 
v. PFAUNDLER zwischen 1-3 Millionen zu liegen. Megalocytose, auch Megalo­
blasten kommen vor: Poikilocytose, Anisocytose, Polychromasie, Vermehrung 
der vitalgranulierten und der basophilgranulierten Erythrocyten sind die Regel. 
Die Leukocyten sind meist, aber nicht immer etwas vermehrt, etwa auf 20000. 
Bei entziindlichen Komplikationen konnen die Neutrophilen uberwiegen. Man 
findet aber auch oft eine Vermehrung der Monocyten (his zu 20%), der Eosino­
philen und der Myelocyten und Promyelocyten, so daB gelegentlich zunachst der 
Eindruck einer echten Leukamie erweckt wird, mit der aber- auch anatomisch 
betrachtet- die JAKsCH-HAYEMsche Krankheit sicher nichts zu tun hat. Die 
Thrombocyten sollen bisweilen vermindert sein. Die Zeichen der Hamolyse (Uro­
bilin und Urobilinogenurie, erhohter Bilirubinspiegel des Serums) sollen fehlen. 

Fur die Eigenart des Leidens spricht ubrigens neben der schon erwahnten 
spezifischen Erbbedingtheit der Umstand, daB es- im Gegensatz zu alien anderen 
,pseudoleukamischen" Splenomegalien, insbesondere der Erwachsenen - in 
einer nicht geringen Zahl der Falle nach dem 3.-4. Lebensjahr spontan aus­
heilt. 

Uber die kindliche Anamie bei Leishmaniosis, uber den hamolytischen 
Ikterus und uber die Splenomegalie Typ GAUCHER und BANTI ist bereits 
bei den Milzerkrankungen das differentialdiagnostisch Wichtige gesagt worden. 

6. Die Di:ft'erentialdiagnose der Leukamien. 
Die unter dem Bilde einer Sepsis oder einer hamorrhagischen Diathese 

(WERLHOFschen Erkrankung) verlaufenden Formen der akuten Leukamien 
sind bereits bei der Schilderung dieser Zustande ausfuhrlich besprochen. Er­
wahnt mag hier nur noch einmal ausdriicklich werden, daB sich bei den akuten 
Leukamien eine Thrombopenia finden kann, die sogar einem reichlicheren 
Auftreten von Myeloblasten vorausgehen kann. 

Eine andersartige, und zwar eine groBzellige, in akuter Form verlaufende 
Lymphocytenleukamie hat STERNBERG als Leukosarkomatose beschrieben. 
Sie ist gekennzeichnet durch ein aggressives Wachstum der vorhandenen 

1 ) BESS.AU, Med. Klinik 1936. Nr. 16. 
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lymphatischen Schwe.llungen, besonders auch durch ihre Ausbreitung ins Medi­
astinum. V on anderen Seiten wird aber die Berechtigung dieses Krankheitsbildes 
stark in Zweifel gezogen und sogar behauptet, ein Tell der Falle waren Myelo­
cytenleukamien gewesen. J edenfalls gibt es eine Form der Leukamie mit stark en, 
rasch sich ausbreitenden :Priisenschwellungen, die dem STERNEERGschen 
Krankheitsbilde entspricht. 

Zu den akuten Formen gehi:irt auch ein Tell der subleukamischen Zustande, 
die gleichzeitig ein der pernizii:isen Anamie ahnliches Blutbild oder wenigstens 
einen erhi:ihten Farbeindex und sehr starke V erminderungen der Erythro­
cyten aufweisen. Wir erwahnten derartige Fiille schon bei der Differential­
diagnose der pernizii:isen Anamie. Sie sind, wie NAEGELI betont, schwer ein­
zuordnen. In dem bekannten Falle LEUBEs wurden wenigstens bei der Sek­
tion weder leukamische noch pernizii:is anamische Befunde erhoben und auch 
MASING vermiBte leukamische V eranderungen in einschlagigen Fallen. MoRA­
WITZ beschrieb einen in Heilung ausgehenden Fall. NAEGELI ist geneigt, diese 
Krankheitsbilder als besondere Arten infektii:iser Anamie anzusehen. Es ki:innen 
aber sicher auch bei akuten Leukamien derartig betrachtliche Anamien sich ent­
wickeln, daB man wenigstens zunachst den Eindruck einer BIERMERschen 
Anamie haben kann, wie der von LEPEHNE 1) beschriebene Fall von akuter 
aleukamischer Lymphadenose beweist. Solche Falle von schwer anamischer 
,Leukanamie", wie sie LEUBE und ARNETH nannten, sind iibrigens keineswegs 
selten. Meist werden sie, wie neuere Befunde ergaben, doch als akute Leuk­
amien aufgefaBt werden miissen. 

Die chronischen Leukamien, sowohl die lymphatischen wie die myeloischen °~~~:~~~e 
Formen bieten mit ihrer gewi:ihnlich vorhandenen starken V ermehrung der 
weiBen Zellen ein so ausgesprochenes Krankheitsbild, daB meist schon ein 
Blick auf ein einfaches ungefarbtes Blutpraparat geniigt, um die Diagnose zu 
stellen. Auch die Differentialdiagnose zwischen der myeloischen und lympha-
tischen Leukamie ist bei den chronischen Formen aus dem Blutbild leicht zu 
stellen, insbesondere durch die Anwendung der Peroxydasereaktion. Die schwie-
riger zu unterscheidenden Myeloblasten- und Monocytenleukamien sind meist 
akutere Formen. Wegen der Unterscheidung dieser Zellen von Lymphocyten 
sei auf die Darstellung der akuten Leukamie verwiesen. Hinzugefiigt sei nur, 
daB EHRICH (Rostock) neuerdings eine Unterscheidung dieser Zellformen durch 
die Gewebskultur gelungen ist. 

Die Krankheitsbilder der chronischen Formen sind sich im iibrigen sehr ahn­
lich, bei beidenki:innenMilz- undLeberschwellungen sehrerheblich werden. Bei den 
lymphatischen Formen pflegen a her die Driisenschwellungen, bei den myeloischen 
die 1\f.ilzvergri:iBerung starker hervorzutreten. Der lymphatischen Form kommen 
auch die Vergri:iBerungen der Tonsillen und die sehr charakteristischen leuk­
amischen Ha ut- und Schleimhautinfiltrate in erster Linie zu, ebenso Infiltrationen 
der Parotis, die das Bild einer Mm.ULiczschen Erkrankung hervorrufen ki:innen. 
Sehr merkwiirdig kann auch die Zunge bei lymphatischer Leukamie aussehen, das 
vordere Drittel ist abenteuerlich gefurcht, das mittlere Drittel glatt, das hintere 
von starken lymphatischen Wucherungen eingenommen. Bei den myeloischen 
Formen kann ein unstillbares Nasenbluten oder schwer stillbare Blutungen bei 
geringen Verletzungen wie bei einer Zahnextraktion als erstes Zeichen auf die 
Bluterkrankung aufmerksam machen. "Obrigens kommen auch bei chronischen 
leukamischen Myelosen gelegentlich Infiltrate der Haut- und Schleimhaute 
vor, wie ich kiirzlich in einem Fall sah, bei dem die Infiltrate zuerst die Haut 
und Schleimhaut der Nase und spater des Rachens befielen. Besonders muB 

1) LEPEHNE, Dtsch. med. Wochenschr. 1919. Bd. 19. 
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auch ein spontan auftretender Priapismus sofort an eine myeloische Leuk­
amie denken lassen. 

Andere Symptome sind beiden Formen gemeinsam, z. B. Knochenschmerzen, 
besonders der Sternalschmerz auf Druck, ebenso die gelegentlich auftretenden 
pleuritischen Ergiisse. 

V on Symptomen, die mitunter den V erdacht einer leukamischen Grundlage 
erwecken, seien noch die doppelseitigen Hirnnervenlahmungen genannt, z. B. 
doppelseitige Facialislahmungen, die aber nicht durch basale Meningitiden, 
sondern durch leukamische Infiltrationen der Nerven selbst hervorgerufen 
werden. Man denke also bei doppelseitigen Hirnnervenlahmungen nicht nur 
an luische oder andere Basalmeningitiden oder an sonstige bekannte Ursachen 
wie arteriosklerotische Erweichungsherde oder Tumorendruckwirkung, sondern 
auch an Leukamie. Andere Zeichen wie Augen- und Ohrenstorungen, z. B. 
SchwerhOrigkeiten oder lastige subjektive GehOrsempfindungen sind weniger 
kennzeichnend. Bemerkt sei, daB sich gelegentlich ein MENIERE scher Symptomen­
komplex auf Grundlage einer Leukamie entwickelt. Auch Blutungen in das 
Gehirn und in die Hirnhaute wurden wiederholt beobachtet (J. HELLICH). Auch 
Storungen der Verdauung sind nicht selten, besonders eine Neigung zu Durch­
fallen. Einen als Ruhr imponierenden Fall von leukamischer Infiltration der 
Rectalschleimhaut beobachtete MA.TTHES. 

Zu den Leukamien wird gewohnlich auch das Chlorom gestellt, eine Er­
krankung, die bei leukamischer Blutbeschaffenheit zu griinen Farbstoff ent­
haltenden, geschwulstartigen Bildungen fiihrt, die besonders den Schadel be­
fallen. Die Griinfarbung ist am lebenden Kranken an der auBeren Haut nicht 
zu bemerken. Man wird an ein Chlorom denken, wenn flache Schadelgeschwiilste 
oder ein Exophthalmus auftreten. 

In sehr seltenen Fallen finden sich bei leukamischem oder subleukamischem 
Blutbild die Plasmazellen vermehrt. 

Ich habe kiirzlich einen solchen subakut tOdlich verlaufenden, viillig riintgenrefraktaren 
Fall von Plasmazellenleukamie beobachtet, bei dem die Sektion mehrere griiBere Plasma­
zellengeschwiilste (Plasmome) am Becken und anderen Knochen ergab. 

Differentialdiagnostisch schwierig sind mitunter die subleukamischen und 
aleukamischen Zustande. Die letzteren sind bereits bei der Differential­
diagnose der Milzerkrankungen ausreichend besprochen. Erganzt sei hier nur 
die Tatsache, daB aleukamische und subleukamische Syndrome sich relativ oft 
im hoheren Alter finden. Ihre Diagnose muB aus dem Blutbild gestellt werden. 

Die subleukamischen Formen sind namentlich gegen anderweitig bedingte 
Leukocytosen abzugrenzen. Dies gelingt meist auf Grund wiederholter Blut­
untersuchungen. Es konnen zwar auch bei akuten und chronischen Fallen 
unreife Formen in maBiger Menge auftreten. Besonders kann das Blutbild 
im Kindesalter mit seinen lebhaften myeloischen Reaktionen auf Infekte 
einem subleukamischen sehr ahnlich sein. Bei den meisten Infektionen fehlen 
aber die Eosinophilen oder sind wenigstens an Zahl gering (mit Ausnahme 
von Scharlach und Trichinose), fast nie sind eosinophile Myelocyten vorhanden. 
Das kann ein Unterscheidungsmerkmal abgeben, wenigstens den myeloischen 
Formen gegeniiber, mit Ausnahme der Myeloblastenleukamie, der die eosino­
philen Zellen gleichfalls fehlen. 

NAEGELI gibt an, daB auch Verwechslungen mit der Leukocytose der 
Lymphogranulomatose, bei der hohe Werte fiir Eosinophilia und auch einige 
Prozente Myelocyten gefunden werden konnen, dadurch vermieden wiirden, daB 
bei Granulom die eosinophilen Myelocyten fehlten und Mastzellen nicht haufig 
seien. Ubrigens ist auch ohne dies Blutverhalten die Diagnose des Lympho­
granuloma gegeniiber der Leukamie ja meist sicher zu stellen. 
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Bei lymphatischen Subleukiimien kommen natiirlich in erster Linie Lympho­
cytosen differentialdiagnostisch in Betracht. Schon v. NooRDEN erwiihnt Fiille, in 
denen Anginen und hiimorrhagische Diathesen irrtiimlich fiir Leukiimien erkliirt 
seien. Ich verweise auf die S. 50 u. 51 gegebene Darstellung der akuten Lympho­
adenose mit Lymphocytose bzw. der Monocytenangina. 

Vorgetiiuscht kann eine leukiimische Blutbeschaffenheit dann werden, 
wenn Metastasen maligner Tumoren im Knochenmark vorhanden sind. 
Auffallend ist dabei meist die hohe Zahl von gleichzeitig vorhandenen Normo­
und Megaloblasten. NAEGELI hat allerdings in einem Falle von HELMREICH 1 ) 

nach Durchsicht der Priiparate erkliirt, es handle sich nicht urn echte Megalo­
blasten, da die feinfiidigeKernstruktur fehle, sondern umMakroblasten. NAEGELI 
ist iiberhaupt der Ansicht, daB echte Megaloblasten nur im embryonalen Blut 
und bei pernizioser Anamie vorkommen. Ubrigens sind derartige myelocytare 
Reaktionen des Blutes bei Knochencarcinose fast niemals so erheblich wie bei 
echter Leukamie; auch sind sie durch den Nachweis des Primartumors und der 
Knochenmetastasen (durch das Rontgenbild) meist leicht richtig zu deuten. 

Hingewiesen sei endlich auf die von E. FRANK vertretenen, bereits erwahnten An­
schauungen. Er glaubt, daB es einen Formenkreis der spleno-mesaraischen Leukomyelo­
toxikose gibt, bei der durch Wucherung splenoiden Gewebes, na.mentlich der von M. B. 
SCHMIDT beschriebenen groBen, a.us den Endothelien sta.mmenden Zellen toxische Stoffe 
gebildet werden. FRANK spricht da.her von einer endothelia.l-ma.kropha.gischen Milz­
Driisenhyperpla.sie und gla.ubt, daB durch diese toxisch a.uf da.s Knochenma.rk wirkenden 
Stoffe Gra.nulocyten sowohl wie Blutplattchen verringert wiirden. 

Wenn sie a.us dem Blute verschwinden und a.uch durch leukota.ktische Reize nicht 
mehr hervorgelockt werden konnen, so entwickeln sich gesetzmaBig zwei Reihen von 
Erscheinungen, eine hii.morrha.gische Dia.these und tiefgreifende nekrotisierende Prozesse 
mit anschlieBender septischer Allgemeininfektion. FRANK schlagt vor, dera.rtige Zustande 
Hypoleucia bzw. Aleucia splenica oder voma.natomischen Sta.ndpunkt ,Panmyelo­
ph thise" zu nennen. Er rechnet dazu den Typhus, die Kala.a.za.r, Falle von akuter Leu­
kamie und aplastischer Anamie, aber auch chronische Benzolintoxikationen. Zweifellos 
sind diese nicht ganz seltenen Zustande a.ber meist ganzlich unklaren Ursprungs. 

B. Die Differentialdiagnose der Polycythamie. 
Man unterscheidet sekundare und essentielle Typen der Polycythamie. Die 

sekundiiren Formen werden in akuter Form bei Eindickungen des Blutes be­
obachtet; sei es, daB sie durch starke SchweiBe oder durch profuse Diarrhoen 
zustande kommen. Sie haben keine klinische Bedeutung. Gelegentlich kommen 
Polycythiimien nach Intoxikationen, wie Kohlenoxyd- oder Phosphor- oder 
Acetanilidvergiftung vor. Auch gewisse lnfektionen, wie Trichinose fiihren bis­
weilen zu einer Vermehrung der roten Blutkorper, gelegentlich auch die 
echte Grippe (G. ARNDT). 

Physiologisch und klinisch gleich interessant ist die Vermehrung der Zahl 
der roten Blutkorperchen im Hochgebirge. 

Zu den krankhaften, chronischen Polycythamien dagegen leiten schon die­
jenigen Formen der Vermehrung der roten Blutkorper iiber, die bei chroni­
schen Stauungen, z. B. bei angeborenen Herzfehlern, aber auch bei anderen 
Stauungen, wie bei chronischen P£ortader- und Milzvenenthrombosen sich 
finden. 

Als selbstandige Krankheitsbilder gelten der VAQUEZ-0SLERsche Typus, 
der neben der Polycythamie durch die mehr minder groBe Milzschwellung 
ausgezeichnet ist, und der GEISSBOCKsche Typus, dem dieses Symptom fehlt, 
dessen Kennzeichen dagegen Steigerung des Blutdrucks ist. Ubrigens wurden 
auch Ubergangsfalle beobachtet, die bei bestehender Polycythamie gleich-

1) HELMREICH (KREHLS Klinik), Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 1. 
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zeitig Hypertonie und Splenomegalie zeigten (H. GuLKE). Augenscheinlich 
kommen diese verschiedenen Typen dadurch zustande, daB die Kompensations­
moglichkeiten, iiber welche der Korper verfiigt, in verschiedener Weise in Tatig­
keit gesetzt werden [BoTTNER 1)]. Das Endstadium ist jedenfalls recht haufig 
eine wirkliche Zirkulationsinsuffizienz. 

Auf die vielen iiber das Zustandekommen der Polycythamie aufgestellten 
Theorien kann hier nicht eingegangen werden. Sicher ist, daB Falle des GEISS­
BOCKschen Typs nicht selten konstitutionell bedingt sind und familiar und 
hereditar vorkommen 2). Ich habe in solchen Familien neben Schwerkranken 
auch ganz arbeitsfahige Leute beobachtet, die ,mehr rot als krank" waren. 

Neuerdings kam H. BROCKMANN 3) (unter v. VERSCHUER) nach systematischen Sippen­
untersuchungen bei 17 Probanden zu dem Resultat, daB der positive Erbnachweis im Sinne 
eines einfachen oder unregelmii.Bigen dominanten oder eines rezessiven Erbgangs nicht zu 
erbringen war. Er halt aber trotzdem an einer vorwiegenden Erbbedingtheit des Leidens fest 
und vermutete eine ,rezessive Polymerie". 

Ubrigens ist die GEISSBOCKsche Form nahe verwandt oder gar identisch 
mit der ,Plethora vera" der alten Arzte. Kurz sei erwahnt, daB man sowohl 
primare Erkrankungen des blutbildenden Apparates als eine Insuffizienz der 
normalen Zerstorung der roten Blutkorper in Milz und Leber als endlich inner­
sekretorische Einfliisse angenommen hat. Der Sektionsbefund ergibt bekanntlich 
rotes Knochenmark. 

Das Krankheitsbild der Polycythamien ist in den ausgesprochenen Formen 
bereits an der roten his cyanotischen Hautfarbung der Kranken zu erkennen. 
Haufig sind Klagen iiber Schwindel, Ohrensausen und sehr heftige, dauernde 
Kopfschmerzen. Gelegentlich wurde ein ausgebildeter MENI:ERE scher Symptomen­
komplex beobachtet. Mitunter treten die Kopfschmerzen in migraneartigen An­
fallen auf. Wie BoTTNERs Untersuchungen lehrten, werden diese Anfalle 
wahrscheinlich durch Schwankungen des Hirnvolums und dadurch bedingtem 
intrakraniellen Schmerz hervorgerufen. Vielleicht erklaren sich iiberhaupt die 
cerebralen Symptome der Erkrankung auf diese Weise. Es sind z. B. para­
phasische Storungen und Aphasien selbst Hemiparesen beobachtet. Auch psy­
chische Veranderungen konnen vorkommen. EnuARD MuLLER beschrieb einen 
Fall, der Erinnerungsliicken fiir die Geschehnisse der Ietzten Vergangenheit zeigte. 

In anderen Fallen stehen dagegen Klagen iiber Insuffizienz der Zirkulation 
im V ordergrund; und gerade bei diesen mag ein unerfahrener Beobachter die 
cyanotische Farbung leicht miBdeuten. Sie ist iibrigens nicht in alien Fallen 
so ausgesprochen, daB sie sich sofort aufdrangte. Deswegen mogen die iibrigen 
Symptome kurz geschildert werden. Ais Friihsymptom sah MATTHES einige 
Male Parasthesien und brennende Schmerzen in den Fersen und W aden, sowie 
eine Klopfempfindlichkeit der Tibien; auch Gelenkschwellungen sind beschrieben. 
In einem Falle seiner Beobachtung war die Empfindlichkeit des Humerus so 
groB gewesen, daB ein Chirurg den Humeruskopf reseziert hatte, ohne iiberhaupt 
an eine Polycythamie zu denken. In einem anderen Falle von MATTHES, bei 
dem das Aussehen Polycythamie nicht vermuten lieB, sondern erst die Zahlung 
sie aufdeckte, waren hintereinander auftretende, sonst gar nicht erklarliche 
Thrombosen beider Cruralvenen das erste Krankheitszeichen. Gelegentlich ist 
eine auffallige Neigung zu Haut- und Zahnfleischblutungen, zu lang dauernden 
Uterusblutungen, zu Nasenbluten, ja zuNierenblutungen beobachtet. FrscHLER 4) 

beschrieb auch das Vorkommen eines Mal perforant am FuBe. 
1 ) Vgl. BoTTNER, Der jetzige Stand der Lehre von der Polycythaemia. rubra. vera.. 

Fortschr. d. Med. 1921. Nr. 13; dort vollstandige Literatur. 2) HA.Ns CURSCIIMANN, 
Familiare und konstitutionelle Polycythamie. Med. Klinik 1923. Nr. 5. 3) H. BROCKMANN, 
Z. f. menschl. Vererbungs- und Konstitutionsl., Bd. 20. H 4. 1937. 4) FISCHLER, Med. 
Klinik 1929. Nr. 21. 
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Die Zahlung der roten Blutkorperchen ergibt ihre Vermehrung. Diese Ver­
mehrung findet sich in alien Gebieten der Peripherie gleichmaBig; sie war 
in einem von GEISSBOCK untersuchten Falle auch im arteriellen Elute aus­
gesprochen. Der Hamoglobingehalt ist gleichfalls, aber nicht entsprechend der 
Blutkorperchenzahl, gesteigert. Auch ist das Sauerstoffbindungsvermogen des 
polycythamischen Blutes meist nicht groBer als das des normalen. Kernhaltige 
rote Blutkorper, auch maBige Leukocytosen und einige unreife weiBe Blut­
korper konnen beobachtet werden. Im allgemeinen weicht das Blutbild der 
Leukocyten aber nicht erheblich von der Norm ab. NAEGELI meint jedoch, daB 
man eine echte Polycythamie nur diagnostizieren solle, wenn die Mastzellen 
vermehrt und Myelocyten vorhanden seien. In seltenen Fallen hat man auch 
Kombination von Polycythamie mit echter Leukamie (Myelose) gesehen. 

W. KLEIN, der 4 FiiJle der Rostocker Klinik mitteilt, kommt auf Grund der Literatur 
zu dem Resultat, daB weitaus am hiiufigsten primiire Polycythiimien (von zum Teil jahre­
langer Dauer) erst spiiter die Blutsymptome einer leukiimischen Myelose bekommen. Sel­
tener sind die Falle, die zuerst myeloische Leukiimien waren und spiiter - besonders nach 
Milzbestrahlungen -, die Symptome der Polycythiimie erwerben; sie sind wohl eher als 
,,symptomatische Erythramien'' aufzufassen. 

Auffallend ist die starke Erhohung der Viscositat des Gesamtbluts, wahrend 
die Viscositat des Serums normal oder unternormal sein kann. Das Blut lauft 
beim AderlaB deswegen oft nur sehr schlecht ab und setzt fast kein Serum ab. 
Die Senkungsgeschwindigkeit der Roten ist auf ein Minimum reduziert. 
Die Resistenz des Hamoglobins gegen Lauge (nach v. KRUGER) erwies sich in 
drei Fallen meiner Klinik als normal. Die Resistenz der Erythrocyten gegen 
hypotonische KochsalzlOsung war ein wenig vermindert. Die Gerinnungs­
fahigkeit kann verzogert sein. Die Blutmenge ist in einem Fall von HALDANE 
mit der Kohlenoxydmethode, in einem anderen Falle von HuRTER in MATTHES' 
Klinik mit derv. BEHRINGschen Methode untersucht worden. Beide Male wurden 
Steigerungen der Blutmenge gefunden, so daB eine gleichzeitige Plethora wohl 
vorhanden sein mag. Gleiches fand sich in mehreren Fallen der Rostocker 
medizinischen Klinik (mittels der GRIESBACHschen Methode). Dagegen fanden 
KAEMMERER und W ALDMANN die Blutmenge nicht erhoht. 

In einem Fall von HARTWICH und MAY 1 ) und in einem weiteren von HrTZENBERGER 
und TucHFELD wurden sogar sichere Verminderungen der Blutmenge nachgewiesen. Uber­
sichten tiber die neueren Untersuchungen der Blutmenge finden sich bei SEYDERHELM 
und bei GRIESBACH 2). 

Bemerkenswert ist, daB manche Kranke sehr niedrige Korpertempera­
turen zeigen. Temperaturen unter 36 sind in den Morgenstunden nichts 
Ungewohnliches. Demgegenuber ist es auffallig, daB HoFHEINZ 3 ) den Grund­
umsatz bei seinen Fallen bis zu 53% des Normalwertes gesteigert fand. Auch 
in zwei Fallen meiner Klinik fand sich Erhohung des Ruheumsatzes urn 43 
bzw.l8% [H. GuLKE4 )]. Allerdings waren beide Falle von GuLKE hypertonisch 
und splenomegalisch gleichzeitig. Es ist moglich, daB die Komponente der 
Hypertonic die Erhohung des Umsatzes bedingte. 

Der Urobilingehalt und Urobilinogengehalt des Urins wurde verschieden 
hoch gefunden, bald vermindert, bald gesteigert, so daB daraus jedenfalls Schlusse 
au£ einen verminderten oder gesteigerten Zerfall von Blutkorpern nicht mit 
Sicherheit gezogen werden konnen. Das gleiche gilt von dem Bilirubingehalt 
des Blutes, den MATTHES und LEPEHNE sehr wechselnd fanden. 

1 ) HARTWICH undM.A.Y, Zeitschr. f. exp. Med. Bd. 51.1926. HrTZENBERGER und TucHFELD, 
Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 23. 2 ) SEYDERHELM, Ergeb. inn. Med. u. Kind. Bd. 27. 1926 
und Klin. Wochenschr. 1927. Nr. 39. GRIESBACH, Handb. d. Physiologie v. BETHE, Bd. 6. 
3 ) HoFHEINZ, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 163. 4) H. GuLKE, Fol. haematol. Bd. 38, 
H. 3j4. 1929. 

Matthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 45 



706 Die Differentialdiagnose der chronischen Gelenkerkrankungen. 

Diagnostisch wichtig ist der Augenhintergrundsbefund (UTHOFF). 
Augenhintergrundsveranderungen konnen zwar in manchen Fallen fehlen, in 
anderen treten sie aber schon ganz zu Beginn der Erkrankung auf. Sie bestehen 
in einer starken Verbreiterung, Schlangelung und spindelformigen Ausbuchtung 
der Venen. Die Netzhaut selbst sieht dadurch im ganzen blutiiberfiillt aus 
(Cyanosis retinae). Die Stauung kann sich steigern bis zur hochgradigen 
Stauungspapille, Netzhautodem und Netzhautblutungen. 

Der Blutdruck ist, wie schon bemerkt, je nach der Form erhoht oder normal. 
Die ErhOhung diirfte in vielen Fallen einer gleichzeitig bestehenden Nieren­
schrumpfung zuzuschreiben sein. Denn meist ist die hypertonische Form mit 
Albuminuria nebst pathologischem Sediment, Hypostenurie und Erhohung des 
Rest-N kombiniert. · 

Sehr auffallend sind die sowohl bei Fallen ohne Erhohung des Blutdruckes 
als bei solchen mit Blutdruckerhohung in MATTHES' Klinik von BoTTNER fest­
gestellten ErhOhungen des Spinaldrucks (Werte iiber 500 mm Wasser). Trotz 
dieser starken ErhOhung des Liquordrucks wurden bei den Sektionen die Hirn­
ventrikel nicht erweitert gefunden. 

Gelegentlich ist Polycythamie bei Milztuberkulose beobachtet, ebenso bei 
Milzvenenthrombose. Andere Kombinationen sind die mit Lebererkrankungen, 
z. B. mit akuter gelber Leberatrophie, mit Lebercirrhose, mit Ikterus, ferner 
Kombinationen mit Pankreaserkrankungen, mit Diabetes und Gicht. In einem 
Falle, in dem die Sektion eine Nebennierentuberkulose ergab, bestand eine 
Kombination mit Addison. Gelegentlich hat man Polycythamie auch bei Morb. 
Cushing gefunden. 

Verwechslungen mit anderen Erkrankungen konnen, wenn das Blut unter­
sucht wird, kaum unterlaufen, am ehesten mit Zirkulationsinsuffizienzen mit 
Stauung, ferner wegen der nicht selten vorhandenen Albuminurien und der 
Blutdrucksteigerung mit Nephritiden. Man denke auch an die oben bereits 
geschilderten Moglichkeiten (Zusammenhang mit MENiiJREschem Symptomen­
komplex, mit unerklarlichen Thrombosen und Schmerzen). 

XVI. Die Differentialdiagnose der chronischen 
Gelenkerkrankungen. 

A. Die Dift'erentialdiagnose der Gicht. 
Bei Vorhandensein von typisch lokalisierten Gelenkentziindungen laBt sich die 

Diagnose Gicht mit groBter W ahrscheinlichkeit stellen, wenn nach mehrtagiger 
Innehaltung purinfreier Kost der Harnsauregehalt des Blutes vermehrt ist (iiber 
4,5 mg-%) und andere Vermehrungen des Harnsauregehaltes, wie z. B. durch 
Leukamie, Nephritis oder Fieber nicht in Frage kommen. Es muB aber 
gleichzeitig auch der Nachweis eines abnorm niedrigen oder jedenfalls der 
Erhohung der Blutharnsaure nicht entsprechenden Harnsauregehaltes des 
Urins gefiihrt werden (in mehreren Portionen des Urins darf die Harnsaure­
konzentration nicht Werte von 50 mg-% iibersteigen). Dann erst ist eine 
gichtische Storung der Harnsaureausscheidung erwiesen [THANNHAUSER 1)]. 

In demselben Sinne spricht eine verzogerte Ausscheidung der Harnsaure nach 
Zulage von purinhaltiger Kost. 

Harnsiure- Hat man Gelegenheit, vor und nach einem Gichtanfall die Harnsaureaus-
aus-

scheidung. scheidung zu verfolgen, so kann auch die kennzeichnende Kurve der Harn-

1) THANNHAUSER, Klin. Wochenschr. 1929. Nr. 1. 
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saureausscheidung mit der Depression vor dem Anfall, der Steigerung der Aus­
scheidung nach dem Anfall zur Begriindung der Diagnose herangezogen werden 
(s. umstehende Kurve). 

Neuerdings sind von GuDZENT Einwendungen gegen ~en diagnos~is?hen w.ert der 
Urikamie gemacht worden, da er erhi:ihte Harnsaurewerte 1m Blute be1 emer Reihe von 
Krankheiten fand. Nach GUDZENT ist die echte Gicht vielmehr eine allergische Krankheit 
mit einer meist ererbten Uberempfindlichkeit gegen EiweiBstoffe. ,Die Harnsaure spielt 
demgegeniiber nur eine sekundare RoUe". TANNHAUSER und WEINSCHE;NK ha.ben a.ber 
betont, daB Vora.ussetzung zu einwa.ndfreien Resulta.ten da.s vorhergehende Innehalten purin­
freier Kost sei. Interessant ist, daB diese Autoren bei Krankheiten, die der Gruppe des 
Arthritismus im Sinne der Fra.nzosen angehi:iren, wie z. B. chronische Gelenkerkra.nkungen 
nichtgichtischer Art, Ekzeme, Asthma. keine Urikamie und bei Bela.stung keine verzi:igerte 
Ausscheidung fa.nden. Merkwiirdigerweise wurden aber bei derartigen Kra.nken durch Harn­
saureinjektionen manifeste Krankheitserscheinungen ausgeli:ist, bei Arthritikern Schmerzen 
in den Gelenken, bei Ekzema- Tag.· 
ti:isen vermehrter J uckreiz, bei 0.'12 1 2. 3. ~ 5 /f. ~ 8 9. 10. 11. 12 13 7« 15 1/f. ff. 18. 19 zo. Z1. 

Asthmakranken Anfalle von do! 
Asthma., beiKrankenmitHyper- ' 
tonie und sternokardischen An- 0,50 

fallen a.ngini:ise Beschwerden. 453 

TANNHAUSER u. WEINSCHEN.K:l) 0,50 

mi:ichten diese Beoba.chtung ~s 
durch eine alien Purinki:irpern ·~ dsf 
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auch das Rontgenbild Abb. 127. Harnsaureausscheidung vor und wahrend eines 
Gichtanfalls (nach UMBER). 

der Gelenkveranderungen 
sichere Auskunft geben. Die fiir Gicht typischen V eranderungen sind folgende: 
Die Gelenklinien sind im Gegensatz zu dem Verhalten bei chronischen Arthritiden 
gut erhalten. Neben den Gelenken sieht man im periartikularen Gewebe die 
Schatten von etwa vorhandenen Harnsaureeinlagerungen. In den Knochen selbst 
finden si eh Herde, die lichtdurchlassiger sind; sie entsprechen Stellen, in denen 
durch Harnsaureablagerungen die Knochensubstanz ersetzt ist. 

MuNK 2 ) hat zwei verschiedene Prozesse bei Gicht angenommen, eine Tophusbildung 
vom Gelenksa.ft aus, der sich mit Harnsaure anreichert und so zu Ablagerungen in der 
Gelenkhi:ihle, im Knorpel, Schleimbeutel und Sehnen fiihre und andererseits eine gewisser­
maBen osteomyelitische Form der Tophusbildung im Knochen selbst, die zur Bildung der 
Gichtcysten fiihre. Diese Ansicht bestritt aber BROGSITTER 3), indem er nachwies, daB 
auch die Knochentophi vom Knorpel aus entstehen und nur durch proliferative Knochen­
wucherung iiberdeckt werden und gewissermaBen in die Tiefe sinken. K6HLER hat besonders 
a.uf kleine Eindellungen an den Gelenkenden der Metakarpen und Pha.langen und den 
entsprechenden FuBknochen aufmerksam gemacht, die halb- bis dreiviertelkreisfi:irmig 
seien, gelegentlich auch als Spornbildungen a.uftreten, die er als gichtisch bedingt auffaBt. 

THANNHAUSER hat darauf aufmerksam gemacht, daB zwar die halbmondfi:irmige Ein­
schmelzung der Knochensubstanz an den distalen Enden fiir Gicht charakteristisch sei, 
Vakuolen im Knochen jedoch nur, wenn sie nicht von einer Hypercalcinationszone umgeben 
seien, die sich bei Knochenvakuolen anderer Herkunft regelmaBig fanden. Spornbildungen 
Exostosen und kahnfi:irmige Einschmelzungen an den distalen Knochenenden erkliirt THANN­
HAUSER dagegen nicht fiir Gicht beweisend. 

1) TANNHAUSER und WEINSCHENK, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 139. 2) MuNK, 
Med. Klinik 1924. Nr. 5-7. 3) BROGSITTER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 153 u. 154; 
dort die gesamte Literatur der Gelenkgicht; vgl. auch PoMMER, Mikroskopische Unter­
suchungen der Gelenkgicht. Jena: Gustav Fischer 1929 und PoMMER, Klin. Wochenschr. 
1929. Nr. 26. GUDZENT, Gicht und Rheumatismus. Berlin: Julius Springer 1928. 

45* 

Rontgen­
bUd. 
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Man meinte friiher, daB im Gegensatz zu den als gichtisch beschriebenen 
ri::intgenologischen Befunden, fiir die infektii::isen Formen des chronischen Gelenk­
rheumatismus die Anchylosen der Gelenke und Knochenatrophien kennzeichnend 
seien oder bei den nicht infektii::isen Formen das Fehlen von ri::intgenologisch 

Abb. 128. Gicht (Harnsaureeinlagerungen neben dem Daumen, hellere Stellen in den Knocben der 
Gelenkenden). 

nachweisbaren Gelenkveranderungen oder ihr Beschranktsein auf Knorpel­
verdickungen und feine Liicken in den Gelenkenden. 

Neuerdings hat aber BROGSITTER gezeigt, daB auch bei Gicht pannusartige, 
die Knorpeloberflache iiberziehende Wucherungen der Synovia vorkommen, 
die zu bindegewebigen, ja in seltenen Fallen selbst zu kni::ichernen Anchylosen 
fiihren, und daB auch Randwulstbildungen wie bei deformierender Arthritis 
der Gicht nicht fremd sind. Man muB daher heute wohl sagen, daB die 
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verschiedenen Ursachen chronischer Gelenkerkrankungen zu gleichen anatomi­
schen und ri:intgenologischen Bildern fiihren ki:innen. 

Die Ri:intgenbilder sind also nur in typischen Fallen charakteristisch und 
stets nur immer im Rahmen des gesamten Krankheitsbildes und der Anamnese 

Abb. 129. Arthritis chronica (Anchylosen und Atrophien der Gelenke). 

zu verwerten. Einige derartige kennzeichnende Ri:intgenogramme bieten die 
beistehenden Bilder von Gicht, sog. Kalkgicht und chronischem Gelenk­
rheumatismus. 

Die Kalkgicht, ein von M. B. SCHMIDT eingefiihrter Name, entspricht Ab­
lagerungen von phosphorsaurem oder kohlensaurem Kalk. Ihr klinisches Krank­
heitsbild kann, da um die Kalkablagerungen herum entziindliche Vorgange 
auftreten ki:innen, einem Gichtanfall ahnlich sein. Auch sind mehrfach Durch­
briiche der gewi:ihnlich breiigen und erst an der Luft erstarrenden Kalkmassen 
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durch die Haut beobachtet. Das Wesen der Erkrankung ist nicht geklart, 
der Purinstoffwechsel ist dabei ungesti:irt. MosBACHER fand, daB der Blut­
kalkspiegel bei kalkarmer Kost zwar bei einem derartigen Kranken nicht hi:iher 
war als beim Gesunden, daB dagegen bei kalkreicher Kost der Kranke ein 

Abb. 130. Sog. Kalkgicht (periartikulare Einlagerungen). 

erheblich kalkreicheres 
Blut aufwies1). Erwahnt 
mi:igen bei dieser Ge­
legenheit auch die 
Kalkablagerungen in 
Schleimbeuteln werden, 
die sich gelegentlich bei 
sonst anscheinend ge­
sunden Menschen fin­
den. Sie entstehen mit­
unter nach einem Trau­
ma, mitunter auch 
spontan und ziemlich 
akut. Sie ki:innen zu 
sehr heftigen Schmerzen 
und Bewegungsbehin­
derungen fiihren. In 
einem Falle von MAT­
THES, der den Schleim­
beutel iiber dem Tro­
chanter major betraf, 
fieberte die Kranke 
anfangs leicht, so daB 
man durchaus an eine 
Osteomyelitis oder an 
ein Sarkom denken 
muBte, bevor das Ri:int­
genbild denSachverhalt 
klarte. Diese Kalkab­
lagerungen in Schleim­
beuteln ki:innen sich 
spontan wieder resor­
bieren2). 

Ungeachtet der Be­
deutung der Harn­
saurestoffwechselunter­
suchung sind klinische 
Entwicklung und Be-

funde natiirlich nach wie vor von groBer diagnostischer Bedeutung. 
Gichtanfaii. Besprechen wir zuerst die gichtischen Gelenkerkrankungen. 

Relativ leicht ist der akute Gichtanfall von anderen Gelenkerkrankungen 
abzugrenzen, zumal wenn, wie bei den ersten Anfallen gewi:ihnlich, das 
typische GroBzehengelenk befallen wird. Zwar kommen auch andere Lokali­
sationen, Kniegelenk, Ellenbogen, Hand, ja kleine Gelenke, wie die der Ohr­
kni:ichelchen oder das Claviculargelenk gelegentlich als Sitz gichtischer Anfalle 
in Betracht, meist aber erst nach schon wiederholten Attacken. 

1) Genaue Literatur iiber Kalkgicht bei MosBACHER, Dtsch. Arch. f. klin. Med. 
Bd. 128, 2. 2) STEGEMANN, Arch. f. klin. Chirurg. Bd. 125 und Die medizinische Welt 
1927. Nr. 6. 
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Der Anfall tritt bekanntlich in ganz charakteristischer W eise ein. Oft 
gehen ihm Magenerscheinungen, pappiger Geschmack, Appetitlosigkeit, auch 
Sodbrennen voraus. Rauchern schmeckt die Zigarre nicht. Dann tritt der 
typische Anfall ,sub galli cantum", wie SYDENHAM schrieb, in den Morgen­
stunden mit heftigen Schmerzen ein. Das befallene Gelenk wird geschwollen, 
heiB geri:itet; es macht durchaus den Eindruck einer heftigen eitrigen Ent­
ziindung. Der Schmerz liiBt im Laufe des Tages etwas nach, exazerbiert 
aber in der folgenden Nacht oft noch einmal. Dann schwillt das Gelenk nach 
verschieden langer Zeit, bei den ersten AnfiiJlen oft binnen wenigen Tagen ab ; 
es tritt Hautjucken und auch eine Abschilferung der Haut ein. Wahrend des 
Anfalls ist die Temperatur oft gesteigert, die Pulsfrequenz maBig erhi:iht, es 
besteht eine neutrophile Leukocytose und mitunter eine geringe Albuminurie. 
Dagegen fehlt der Milztumor. Nach Abklingen des Anfalls bleiben Gelenk­
veranderungen zunachst meist noch nicht zuriick. Ein solcher Gichtanfall 
kann, abgesehen von der erwahnten Verwechslung mit phlegmoni:isen Prozessen, 
eigentlich nur mit einer akuten gonorrhoischen Gelenkaffektion verwechselt 
werden. Davor schiitzt der Nachweis der bestehenden Gonorrhi:ie und der ganze 
Verlauf, der bei Gonorrhi:ie viel protrahierter ist. 

Gelegentlich findet man bei Gicht entweder gleichzeitig mit Anfallen oder Urethritis. 
auch in der anfallsfreien Zeit akute eitrige Urethritiden, die augenscheinlich auf 
gichtischer Basis erwachsen. Der Eiter ist dabei steril und enthiiJt keine 
Gonokokken. 

Im weiteren Verlauf der Gicht treten die Anfalle i:ifter multipel auf und 
befallen, wie schon bemerkt, alle erdenklichen Gelenke. Meist wird der mon­
artikulare Charakter dann wenigstens insofern gewahrt, daB nicht mehrere 
Gelenke gleichzeitig, sondern hintereinander befallen werden. W enn schon ein 
oder mehrere Gelenke neu erkrankt sind und das erst befallene noch nicht wieder 
frei ist, kommt es dann scheinbar zum Krankheitsbild des rezidivierenden, akuten 
Gelenkrheumatismus, zumal da bei spateren Anfallen die Ri:itung der befallenen 
Gelenke nicht mehr so ausgesprochen zu sein braucht und der ganze ProzeB 
sich mehr in die Lange zieht. Auch nehmen nicht selten dann Fascien und 
Sehnenscheiden an der Entziindung Anteil. Ofter sieht man auch bei Gichtikern 
in spateren Anfallen, daB voriibergehende Schmerzen in verschiedenen Gelenken 
anftreten, ehe sich der Anfall gewissermaBen in einem Gelenk festsetzt. 

Bei diesen zwar immer noch akuten, aber nicht mehr ganz typischen Attacken 
ist die Anamnese sehr bedeutungsvoll, die entweder schon das Vorhergehen 
typischer Anfalle ergibt oder eine erbliche Belastung feststellen kann. Bei 
der vielfachen V erwechslung mit anderen Form en von Gelenkentziindungen 
bei Laien ist allerdings auf die Anamnese nur bei ganz bestimmten Angaben 
in dieser Richtung Wert zu legen. Wichtig ist, sich zu erinnern, daB, wie DuCK-
WORTH mit Recht hervorhob, Gichtiker in der Kindheit oft an habituellem 
Nasenbluten und an trockenen Ekzemen der Kniebeugen und Olekranongegend ~~~~: 
gelitten haben. Man frage also nach solchen Antezedentien. Ekzeme. 

Klar ist die Diagnose Gicht auch ohne Stoffwechseluntersuchung und Ri:intgen-
bild natiirlich, wenn Tophi vorhanden sind, sei es an den Ohren, sei es in Form Tophi. 
gichtischer Ablagerungen in der Nahe der Gelenke. Diese brechen bekanntlich 
gern auf, entleeren den aus harnsauren Salzen bestehenden Inhalt und lassen 
schwer heilende Fisteln zuriick. Die HEBERDENschen Kni:itchen an den Gelenk-
linien sind dagegen nicht fiir Gicht charakteristisch, sondern kommen ebenso 
bei chronischem Gelenkrheumatismus vor. (Vgl. dort.) 

Bis zu einem gewissen Grade kann man auch den Erfolg der Therapie fur 
die Diagnose heranziehen, insofern als namentlich die Colchicumpraparate; 
in erster Linie bei Gicht wirken und nicht bei Gelenkrheumatismus. Die Wirkung 
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des Atophans ist aber nicht beweisend, weil es auch auf gewohnliche Gelenk­
rheumatismen oft prompten heilenden EinfluB hat. 

Besteht die Gicht bereits langere Zeit oder tritt sie sehr schwer auf, so fiihrt 
sie zu bleibenden Gelenkveranderungen. Dann ist die Abgrenzung gegeniiber 
den Gelenkerkrankungen chronisch infektiosen Charakters und den nicht­
infektiOsen primaren Polyarthritiden, der ,Rheumatic Gout" GARRODs, nicht 
durch die Art der Gelenkveranderungen allein mehr moglich. Versteifungen 
kommen (s. oben) auch bei echter Gicht vor. Man muB in solchen Fallen 
fiir die Diagnose alle die eben besprochenen Momente, auch den Harnsaure­
nachweis im Blut, den Stoffwechselversuch und das Rontgenbild herbeiziehen. 

g~~i!~!ie Noch groBere Schwierigkeiten in differentialdiagnostischer Beziehung bieten 
Anfalle. die sogenannten ink o m p let ten Anf alle oder besonders seltene Lokalisationen 

der Gicht. Es sind als solche zu nennen allerlei herumziehende Schmerzen, 
Myalgien und N euralgien; z. B. ist die Ischias haufig gichtischen Ur­
sprungs. Besonders G:ERONNE hat bei chronischen Myalgien nicht selten ge­
steigerte Urikamie gefunden. Die Abgrenzung derartiger unbestimmter Er­
scheinungen gegen andere Formen des Muskelrheumatismus ohne Blut- und 
Sto££wechseluntersuchung kann unmoglich sein; sie ist leicht, wenn sich sichere 
Zeichen der Gicht, etwa Tophi, finden oder akute Anfalle vorangegangen sind. 

Ekzeme. Das gleiche gilt von den gichtischen Ekzemen, die sowohl als sehr 
fliichtige als auch als chronische auftreten konnen. Ferner· denke man bei sehr 

Augten· schmerzhaften Iritiden und vor allem bei Episcleritiden an die Moglichkeit 
symp ome. • • h . h U ernes g1c tiSc en rsprungs. 

Besonders haufig findet man auf gichtischer Basis Tarsalgien. Die Chirurgen 
Tarsalgien. fiihren diese Tarsalgien mit Vorliebe auf das Bestehen eines Calcaneus­

spornes zuriick. Ein solcher kann in der Tat Tarsalgien hervorrulen. Aber es 
ist dringend zu raten, selbst bei rontgenologisch nachgewiesenem Calcaneus­
sporn vor der Operation zu erwagen, ob die Schmerzen nicht gichtischer Natur 
sind und wenigstens Colchicum oder Atophan versuchsweise anzuwenden, 
wenn man nicht MiBerfolge der Operation erleben will. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten kann auch besonders die oft mehr 
:::i~~:- chronisch verlaufende Wirbelsaulengicht bedingen. Sie betrifft gern die 
gicht. Halswirbel, kommt aber in jedem Abschnitt der Wirbelsaule vor. Es gibt 

Falle, in denen die Schmerzen fiir Wurzelsymptome gehalten wurden und zur 
Diagnose des neuralgischen Stadiums einer extramedullaren Riickenmarks­
geschwulst verfiihrten. Natiirlich ist besonders, wenn mehrere Wirbel befallen 
sind, die Unterscheidung vom beginnenden BECHTEREWschen Symptomen­
komplex nicht leicht, namentlich wenn das Rontgenbild fiir die Diagnose 
Bechterew versagt. Dann kann nur langere Beobachtung, die bei Gicht immer­
hin oft einen auffallenden W echsel in der Intensitat der Schmerzen erkennen 
laBt, der Erfolg der Therapie, der Harnsaurenachweis im Blut und die Ver­
folgung des Stoffwechsels neben einer sorgfaltigen Anamnese die Differential­
diagnose ermoglichen. 

~~~~~~- Die gichtischen Urethritiden wurden schon erwahnt. Man denke auch 
bei vaginalen A usfliissen, besonders wenn sie bei alteren Frauen plOtzlich 
auftreten und der gynakologische Befund keine Erklarung dafiir bietet, an 
Gicht. In einem Falle von MATTHES wurde ein derartiger AusfluB bei einer 
60jahrigen Dame nach erfolgloser gynakologischer Behandlung durch eine 
kraftige Dosis Liqueur Laville zauberhaft beseitigt. 

Viscerale Diese Schleimhautaffektionen leiten iiber zu dem umstrittenen Gebiet der Gicht. 
visceralen Gicht, die differentialdiagnostich besonders schwierig ist. MATTHES 
sah z. B. bei einem Gichtiker, wie schon bei der Schilderung der Ruhr erwahnt 
wurde, als Vorlaufer eines typischen Gichtanfalls einen Zustand heftigen 
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Tenesmus, der zur Absetzung zahlreicher, a us reinem Schleim in geringer Menge 
bestehenden Stiihle notigte. Der Zustand verschwand mit dem Einsetzen 
des Gichtanfalls ganz plotzlich. Bekannt ist, daB bei Gichtikern sich ofter 
Achylien finden; griindete doch FALKENSTEIN daraufhin irrtiimlicherweise 
seine Salzsauretherapie der Gicht. Die richtige Erklarung fiir deren Wirksam­
keit brachten erst die spateren Untersuchungen VAN LONGHEMs, die zeigten, 
daB die Sauremedikation die Umwandlung experimentell angelegter Harnsaure­
depots in harnsaure Salze verzogern und dadurch eine schmerzstillende Wir­
kung haben, allerdings den natiirlichen Heilungsvorgang, dessen Ausdruck der 
Gichtanfall ist, damit storen. MATTHES beobachtete eine alte Dame, bei der 
auf die vorhandene Achylie hin neben der Appetitlosigkeit und Abmagerung 
die Diagnose Magencarcinom gestellt war. Da sie friiher ausgesprochene Gicht­
anfalle gehabt hatte und aus einer Familie mit Erbgicht stammte, wurde 
Colchicum versucht und beseitigte die Magenbeschwerden prompt. Derartige 
Beobachtungen sprechen jedenfalls fiir das V orkommen visceraler Gicht; eine 
diagnostische Annahme, die natiirlich stets strenger Kritik bedarf. 

Unbestritten ist das relativ haufige Vorkommen von Pachymeningitis Pa.ch~i· 
haemorrhagica cerebralis bei Gichtikern. Die Falle, welche MATTHES sah merungiis. 

und zu obduzieren Gelegenheit hatte, wiesen neben der Pachymeningitis typische 
gichtische Ablagerungen in den Gelenken und Harnsaureinfarkte der Nieren 
auf. Wahrend des Lebens hatte sie das Bild eines akut einsetzenden Verwirrungs­
zustandes geboten, wie man ihn auch bei anderen GefaBveranderungen im Gehirn, 
z. B. den multiplen Embolien im Stabkranz beobachtet. Es laBt sich wohl 
voraussetzen, daB in anderen Fallen auch motorische Reizerscheinungen seitens 
der Rinde sich dem Krankheitsbild beimischen werden. 

Sicher ist, daB die Gicht Beziehungen zur Arteriosklerose und zur Schrumpf- Gichtniere. 

niere hat. Die Gichtniere zeichnet sich bekanntlich durch den relativ benignen 
Verlauf vor anderen Schrumpfnieren aus. Es sind Falle bekannt, in denen 
hochbetagte Leute seit Jahrzehnten an Gichtnephrosklerose litten, ohne je 
Niereninsuffizienz zu zeigen. Ausdriicklich mochte ich nochmals hervorheben, 
daB man ofter wahrend eines akuten Gichtanfalls EiweiBspuren im Urin findet, 
und zwar auch bei Kranken, die in jahrzehntelanger Beobachtung sonst nie 
Albuminurie oder irgendein Zeichen einer Schrumpfniere zeigten. Dieser klinische 
Befund spricht iibrigens fiir die Richtigkeit der theoretischen Vorstellungen 
TANNHAUSERs 1), der das Wesen der konstitutionellen Gicht in einer Funktions­
schwache (Minderwertigkeit) der Niere fiir die Harnsaureausscheidung und 
nicht in einer Erkrankung des Purinstoffwechsels sieht. 

Uber den Zusammenhang der Nephrolithiasis mit der Gicht sind die Nephro-
lithiasis. 

Meinungen geteilt. Sicher ist, daB Nierensteine auch bei nicht Gichtischen vor-
kommen; andererseits ist die Haufigkeit des Zusammentreffens beider Erkran­
kungen auffallend. Schon ERASMUS VON RoTTERDAM schrieb an einen Freund: 
,Du hast die Gicht und ich Nierensteine, wir haben zwei Schwestern ge­
heiratet." 

Ob das Asthma bronchiale in Beziehung zur Gicht steht, diirfte zwei£elha£t 
sein. MATTHES sah zwar mehrere Falle von Asthma bei jungen Menschen, 
deren Vater an Gicht litten, aber ein gemeinschaftliches Vorkommen bei 
derselben Person ist zum mindesten nicht haufig. Beziehungen zu anderen 
Organen, beispielsweise zur Leber, sind wohl denkbar, aber klinisch nicht zu 
erweisen. Auch eine andere gelegentlich nachweisbar allergische Storung, die 
Migrane, koinzidiert gelegentlich mit der Gicht. Es ist aber eine starke Uber­
treibung, wenn man die Gicht als Schwester der Migrane bezeichnet hat. 

1) TANNHAUSER, Dtsch . .Arch. f. klin. Med. Bd. 135, S. 224. 
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Bekannt und auch von mir beobachtet ist, daB bei Leukamikern nach Rontgen­
therapie, die starken Kernzerfall und dadurch Harnsaurevermehrung hervor­
ruft, akute Gichtanfalle beobachtet werden. 

B. Die Differentialdiagnose der chronischen, nicht 
gichtischen Arthritisformen. 

1\~~~ V on den monartikular auftretenden Formen ist der Tumor albus, die typische 
Gelenktuberkulose, klinisch nicht zu verkennen. Da die Gelenktuberkulose 
nicht selten im AnschluB an ein Trauma sich entwickelt, so kann allerdings 
eine solche Gelenktuberkulose wenigstens anfanglich mit einer traumatischen 
Entziindung verwechselt werden. 

Hamophilie. Erinnert sei an das schon friiher iiber die Gelenkveranderungen bei Skorbut 
und Hamophilie Gesagte. Ihre Diagnose ergibt sich sofort aus der des Grund­
leidens. 

Monartikular treten auch meist die deformierenden Altersarthropathien auf, 
~o~~~ deren haufigste Formen das Malum coxae senile und die V ersteifungen im 

Schultergelenk sind. Ihre Diagnose ist bei Untersuchung der Gelenke, welche 
die Bewegungsbeschrankung im Gelenk ergibt, kaum zu verfehlen und kann 
durch das Rontgenbild erhartet werden. Oft genug erlebt man freilich, daB ein 
Malum coxae als Ischias angesehen wird. Es sei auf die spatere Darstellung der 
degenerativen Gelenkerkrankungen verwiesen. 

:t~~~-e Monartikular treten meist auch die Arthropathien bei Tabes auf. Sie 
pathie. sind durch die enormen Verunstaltungen des Gelenkes gekennzeichnet. Nicht 

selten sind dabei groBere Ergiisse vorhanden. Bekanntlich konnen sie sich 
fast schmerzlos entwickeln. Befallen sind fast ausnahmslos Knie- oder FuB­
gelenke. Die Diagnose laBt sich durch den Nachweis der iibrigen Symptome 
der Tabes gewohnlich leicht stellen . 

.Ahnliche Arthropathien konnen auch bei anderen chronischen Nerven­
erkrankungen, beispielsweise bei Syringomyelie, auftreten; sie befallen dem 
meist cervicodorsalen Sitz des spinalen Prozesses entsprechend meist Ellen­
bogen- oder Schultergelenke. Ihre Diagnose ist nicht schwer, da sie ohne weiteres 
als symptomatische im Rahmen des ganzen Krankheitsbildes erkannt werden. 
Auch im Gefolge der Hamatomyelie habe ich wiederholt Arthropathien, z. B. 
der Kniegelenke, gesehen. 

~~~~ Die multipel auftretenden chronischen Gelenkerkrankungen sind in den 
kungen. letzten Jahren in Deutschland Gegenstand eifrigsten Studiums und ausgedehnter 

Erorterung gewesen [Literatur s. unten 1)]. Eine Einteilung nach vorwiegend 
anatomischen und rontgenologischen Gesichtspunkten hat F. MuNK versucht, hat 
aber damit schon a us dem Grunde wenig Anklang gefunden, weil die verschiedenen 
Formen wenigstens inihrenAusgangen doch recht ahnlicheBilder ergeben, denen 
man nicht immer mehr ihre Herkunft ansehen kann. Eine atiologische Ein­
teilung, deren Wichtigkeit fiir Diagnose und Therapie bereits F. MuLLER betonte, 
ist nur in beschrankter W eise moglich und so sind denn die meisten Autoren, 
wie LoMMEL, UMBER, AssMANN dazu gekommen, eine Einteilung zu versuchen, 
die nicht einseitig sich auf einen Standpunkt festlegt, sondern alles klinisch 
Feststellbare beriicksichtigt. Es liegt auf der Hand, daB damit namentlich 
der genauen Anamnese und Erwagungen iiber Konstitution und Erblichkeit 

1 ) LoMMEL, Handb. d. inn. Med. von BERGMANN und STAHELIN.- MuNK, Med. Klinik 
1924. Nr. 5-7. -KREBS, Miinch. med. Wochenschr. 1925. Nr. 33. - AssMANN, Klin. 
Wochenschr. 1925. Nr. 31-32. Ill. Tagung der deutschen Gesellschaft fiir Rheum­
bekampfung. Berlin 1928. Nov. Vgl. auch Umfrage dazu Med. Klin. 1929. Nr. 4. 
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die gleiche Bedeutung zukommt wie dem augenblicklichen Krankheitszustande. 
Besonders UMBER hat stets darauf hingewiesen, daB man ohne die Annahme 
einer besonderen Schwache des Mesenchyms sowohl gegen infektiOse wie N oxen 
anderer Art nicht auskame. 

Immerhin ist eine Einteilung in entziindliche bzw. Infektformen und in nicht­
entziindliche jetzt wohl allgemein angenommen, wahrend man die Einteilung 
in exsudative und trockene Formen mit Recht verlassen hat. 

Die entziindlichen Formen sind dadurch ausgezeichnet, daB zuniichst die 
Synovia erkrankt und von ihr aus der Knorpel erst sekundar beteiligt wird 
und endlich der Knochen. Anfanglich werden je nach der groBeren oder 
geringeren Virulenz der Erreger oder der groBeren oder geringeren Reaktions­
fahigkeit des Organismus Exsudate abgesetzt oder mehr trockene Formen 
gebildet; spater schrumpft die Gelenkkapsel undes bilden sich erst bindegewebige, 
dann auch knocherne Ankylosen. Da die Erkrankung schmerzhaft ist, werden 
die befallenen Gelenke geschont und es kommt zu atrophischen V organgen 
der Knochensubstanz. Im Rontgenbild sieht man bei weichen Aufnahmen 
sowohl die Ergiisse als die spateren Ankylosen, ferner die Atrophie der Gelenk­
enden. Die Rarefikation des Knochens kann so weit gehen, daB man die noch 
vorhandenen Reste als scharfe, wie mit Bleistift gezogene Linien im sonst hellen 
Feld sieht. Der Gelenkspalt kann natiirlich verschwinden. Hervorgehoben sei 
endlich, daB diese Formen durch die Kapselschrumpfungen oft zu erheblichen 
Verschiebungen der Knochen gegeneinander fiihren, daB also die dadurch be­
dingten Deformitaten nicht mit der durch die deformierenden Knochenprozesse 
bedingten verwechselt werden diirfen. 

Im einzelnen kann man Formen unterscheiden, die gewohnlich als sekundare 
bezeichnet werden, weil sie sich an einen akuten Gelenkrheumatismus anschlieBen 
oder wenigstens, akut und fieberhaft begonnen haben und sogenannte primare 
Formen, bei denen eine derartige Anamnese fehlt und die von vorneherein 
chronisch begonnen haben. Aber auch diese Formen zeigen oft bei genauerer 
Temperaturmessung noch kleine Erhebungen und subakute Nachschiibe. Das 
klinische Bild kann verschieden sein. Oft werden in erster Linie die Gelenke 
der Finger und die Handgelenke befallen, die spindelformig aufgetrieben werden. 
Man sieht die ersten V eranderungen meist an den distalen Enden der Phalangen, 
wahrend die proximalen Enden langer intakt bleiben. Die Haut iiber ihnen wird 
zartund diinn, zweifellos atrophisch. Die Muse. interossei und lumbricalis atro­
phieren gleichfalls; desgleichen zeigen die Nagel sehr oft atrophische Verande­
rungen. Der ProzeB ergreift allmahlich auch andereGelenke und kann denKranken 
vollig immobilisieren. Endo- oder Perikarditis kommen in der Regel nicht vor; 
im Gegensatz zum akuten Gelenkrheumatismus. Die exsudativen Formen 
bevorzugen das jugendliche Alter. Die trockenen Formen, die sich iibrigens 
auch aus urspriinglich exsudativen entwickeln konnen, sind mehr eine Erkran­
kung des reiferen Alters. Sie sind meist auch weniger schmerzhaft, fiihren aber 
zu erheblichen Bewegungsbeschdinkungen, die durch begleitende Muskelkon­
trakturen noch stiirker erscheinen, als es den Gelenkveriinderungen entspricht. 
Diese Erkrankungen befallen sehr oft symmetrische Gelenke. KREBS hat darauf 
aufmerksam gemacht, daB mitunter die nachweisbaren Gelenkveriinderungen 
sogar sehr geringe sein konnen, daB man nicht einmal Reiben oder Knirschen 
fiihlt, daB aber in solchen Fallen der Gelenkspalt auf Druck empfindlich ist 
und oft auch die Ansatze der Flexoren, wie es denn iiberhaupt gern zur Kon­
traktion des Gelenkes in Beugestellung kommt. 

Eine diagnostische Hauptaufgabe ist natiirlich die tunliche Unter­
scheidung der entziindlichen Infektarthritiden von den degenera­
ti ven Arthropa thien. Falls die Entwicklung des Leidens und Fie hers fiir 

Entziind­
liche 

Formen. 
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die ersteren sprechen, ist die Unterscheidung leicht. In alten afebrilen Fallen 
ist sie schwer, zumal die Blutkultur in der Regel im Stiche laBt und die sero­
logischen Komplementproben nur bei Lues und Gonorrhoe Erfolg versprechen. 
Das leukocytare Blutbild versagt auch oft, da in veralteten Fallen von Infekt­
arthritis Leukocytose und Linksverschiebung oft fehlen. Dagegen hat sich die 
Senkungsreaktion diagnostisch sehr bewahrt: an dem groBen Material der 
Rostocker K1inik ergab sich, daB alle Infektarthritiden erhohte Senkung zeigten, 
degenerative Arthropathien (unkomplizierter Art) aber stets normale Werte. 

MALIW A 1) macht auf die Auskulta.tion der Gelenke aufmerksam. Man hi:irt als Aus­
druck von Knorpelrauhigkeiten Crepitation oft schon iiber Gelenken, die nicht schmerzen 
und kann auf diese Weise a.nscheinend mona.rtikulare Formen als polya.rtikulare erkennen. 
Man ka.nn auch mitunter ein vom Krepitieren verschiedenes Kapselgerausch hiiren, ein leises 
Knarren, das auf Kapselveranderungen hinweist. 

Die Kenntnis dieser Infektformen ist deswegen so wichtig, weil der 
Arzt bei ihnen die Pflicht hat, nach lokalen chronischen Sepsisherden zu 
suchen und sie, wenn moglich, operativ zu beseitigen, besonders kommen die 
chronischen Zahn- und Mandeleiterungen in dieser Riohtung in Betracht. 

Allergische Neuerdings hat, wie schon oben angedeutet, GunzENT 2), gestiitzt auch auf 
Genese. 

eigene experimentelle Untersuchungen und die von RosSLE, KLINGE u. a. an-
genommen, daB , Gicht und Rheumatismus in alien klinischen Formen allergische 
Krankheiten seien". Die Allergene seien hauptsachlich artfremdes EiweiB. Diese 
Allergic sei eine ererbte, wie jede andere. 

GunzENTS intracutane Allergenpriifungen ergaben: auf GetreideeiweiB reagierten 34%, 
auf Fleisch-FischeiweiB 30%, auf GemiiseeiweiB 17%, auf BakterieneiweiB 9%, auf Milch und 
EiereiweiB 8%, auf Schimmel und Hefepilze 2%. (Zur Ausfiihrung dieser Proben verwende 
man die ,Rheumallergenine" der Sachs. Serumwerke.) Ob und in welchem Umfang diese 
Auffassungen zutreffen, miissen iibrigens erst genaue Nachuntersuchungen ergeben. 

Pg:ir.~~J,~d Eine spezilische Allergi~ soli auch bei den von PoNCET beschriebenen Formen 
Form. des chronischen Rheumat1smus bei Tuberkulosen bestehen. Es kommen aber 

bei Tuberkulose auch echte multiple tuberkulose Entziindungen vor, die nicht 
unter dem Bilde des Tumor albus verlaufen, sondern wie eine chronische Infekt­
arthritis. In sehr seltenen Fallen (bei Jugendlichen und Kindern) trifft man 
allerdings auch ganz multiple, eitrige Gelenktuberkulosen in der Verteilung der 
Infektarthritiden. Endlich kommen auch akute miliare Gelenktuberkulosen 
vor, die abheilen konnen, wie die entsprechenden tuberkul6sen Hautverande­
rungen. Kennzeichnend fiir alle diese tuberkul6s toxischen und nicht tuber­
kul6sen Formen ist ein gegeniiber dem akuten Gelenkrheumatismus abge­
schwachter Verlauf. Der Beginn kann freilich akut sein, auch kommt es zu 
subakuten Schiiben. Fieber ist nur zeitweise vorhanden und nie hoch, wenn 
wenigstens das Fieber nicht durch andere Manifestationen der Tuberkulose 
hervorgerufen wird. Das Herz bleibt verschont. Meist befallt die Erkrankung 
symmetrische Gelenke. Salicyl versagt. Mitunter gelingt es, mit dem Gelenk­
punktat Meerschweinchen zu infizieren. Haufig besteht eine Tendenz zur 
Versteifung der Gelenke. 

Erinnert sei in diesem Zusammenhang auch an die gleichfalls schon beschrie­
bene Smsche Erkrankung, die vorzugsweise das Kindesalter betrifft und 
gleicbzeitig Driisenschwellungen, Milztumor und oft auch adhasive Perikarditis 
und Pleuritiden aufweist. Sie wird jetzt meist nicht auf Tuberkulose zuriick­
gefiihrt, sondern als chronisch septischer ProzeB betrachtet. In dem von IsECKE 
beschriebenen Falle ist Streptococcus viridans gefunden worden; in anderen 
Fallen wurden aber an das maligne Granulom erinnernde Driisenveranderungen 
nachgewiesen [neuere Literatur bei H. STRAuss 3)]. 

1 ) MALIWA, Med. Klinik. 1925. Nr. 42; Munch. med. Wochenschr. 1926. Nr. 25. 
2) F. GuDZENT, Dtsch. med. Wochenschr. 1935. Nr. 23. 3) H. STRAUSS, Med. Klinik 1926. 
Nr. 33. 
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Die chronischen entziindlichen Gelenkveranderungen konnen in ihren End­
stadien, worauf besonders AssMANN hinwies, zu Bildern fiihren, die sich von 
den echten deformierenden Formen nicht unterscheiden. 

Diese echt deformierenden Gelenkerkrankungen wollen wir als erste Gruppe 
der nicht entziindlichen nunmehr beschreiben. F. v. MuLLER hat sie als 
Osteoarthropathia deformans bezeichnet und AssMANN hat den Ausdruck 
Osteoarthrosis deformans vorgeschlagen, urn ihren nicht entziindlichen Cha-
rakter hervorzuheben. 

Bei ihnen ist das Primiire eine Degeneration des Knorpels durch Abniitzung 
oder andere, z. B. mechanische oder toxische Schadlichkeiten. Dadurch ist es 
verstandlich, daB verstarkte, die normale Widerstandsfahigkeit iibersteigende 
Inanspruchnahme der Gelenke oder Traumen oder vermehrte Belastung durch 
fehlerhafte Statik derartige Prozesse auslost. Beteiligt sich der gefaBfiihrende 
Knochen an dem DegenerationsprozeB bzw. wird von ihm erreicht, so kommt 
es zu reaktiven Wucherungen, die sich besonders in der starken Auspragung 
der Randwiilste und in Abschleifungen der Knochen ausdriickt. Die Gelenkhohle 
bleibt im Gegensatz zu den meisten entziindlichen Arthritiden gewohnlich 
erhalten. Es lassen sich im Rontgenbild diese Veranderungen gut erkennen. 

Bekanntlich betreffen diese deformierenden Prozesse oft nur ein besonders 
beanspruchtes Gelenk, wie schon oben die Besprechung des Malum coxae zeigte. 
Sie kommen aber auch multipel vor. Gewohnlich sind die deformierenden 
Osteoarthropathien eine Erkrankung des hoheren Lebensalters. Es ist aber 
auch eine juvenile Form der Erkrankung bekannt, die allerdings wohl meist 
monartikular verlauft, aber doch verschiedene Gelenke befallen kann. Es sind 

Defor­
mierende 
Formen. 

das die unter dem Namen der PERTHESschen Erkrankung bekannten defor- i~RTHEs ~· 
mierenden Hiiftgelenksveranderungen sowie die unter dem Namen der KoHLER- J:;:;.!~ e 

schen Erkrankungen bekannten Veranderungen des Os naviculare pedis, aber kung. 

auch des Os naviculare und lunatum der Handgelenke, die an der Druckschmerz­
haftigkeit der Tabatiere sich kenntlich machen, und endlich die V eranderungen 
am zweiten Metatarsuskopfe bei jiingeren weiblichen Personen. Man denke 
aber bei den Hiiftgelenkerkrankungen und denen des Os naviculare stets 
sowohl an die Moglichkeit eines tuberkulosen, als auch an die eines luischen 
Ursprungs. 

Schon bei der Besprechung der Gicht wurde darau£ hingewiesen, daB die 
Endstadien der gichtischen Gelenkerkrankungen zu ahnlichen V eranderungen 
fiihren konnen. Eine deformierende Arthritis findet sich auch bei Alkaptonuria, Al!:Xit~sbei 
und zwar augenscheinlich durch Ablagerung des Farbstoffes in dem Knorpel, :fie~n­
der dann zur Knorpeldegeneration fiihrt. Bekanntlich tritt bei Alkaptonuria 
auch sonst die Dunkelfiirbung der Knorpel, die unter dem Namen Ochronosis 
bekannt ist, au£. Bei beiden Erkrankungen handelt es sich in den Endstadien 
auch um nicht mehr reparable Degenerationen des Knorpels. 

Auch bei Psoriasis sind chronische Gelenkentziindungen beschrieben worden und a.ls 
Psoriasis a.rthropa.thica. bezeichnet worden. Es scheint a.ber doch noch fra.glich, ob es sich 
nicht urn ein zufiUliges Zusa.mmentreffen ha.ndelt. In zwei von SCHUHMACHER und LAUTER 
beschriebenen Fallen entsprachen die Gelenkveranderungen chronischer a.trophierender 
Arthritis und es lieBen sich im Stoffwechselversuch weder durch Bela.stung mit Harnsaure, 
noch mit Traubenzucker Beziehungen zur Gicht erweisen 1 ). 

Zu den nicht entziindlichen chronischen Gelenkerkrankungen sind ferner Endokrine 
Formen. 

die Erkrankungen au£ endokriner Basis zu rechnen. UMBER 2} betont bei ihnen 
besonders die Beteiligung der Umgebung der Gelenke und nennt die Mfektion 
deswegen endokrine Periarthritis. Er weist darauf hin, daB eine weiche sulzige 

1 ) Arch. f. Dermat. u. Syphilis. 1924. Bd. 147. 2) UMBER, Dtsch. med. Wochenschr. 
1926. Nr. 39. 
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Schwellung der Gelenke bestunde, daB gleichzeitig die Haut sklerodermartige 
V eranderungen, Pigmentationen und vasomotorische Storungen zeige, daB 
Rissigwerden der Nagel und Hyperkeratose, Haarausfall, Anamie vorkamen, 
Storungen, wie sie auch bei rudimentaren Myxodemen bekannt sind. Selbst 
eine sich rasch entwickelnde Fettleibigkeit erwahnt UMBER; im Gegensatz zum 
Myxodem bestehe aber Neigung zu SchweiBen. Diagnostisch entscheidend ist 
nach UMBER das Rontgenbild, das nur Kapselveranderungen auf weichen 
Platten erkennen laBt, dagegen keine Veranderungen der Knorpel und Gelenke, 
namentlich keine der entzundlichen entsprechenden Kalkverarmung und 
Osteoporose der Epiphysen; er gibt allerdings auch das V orkommen trockener 
Arthritiden zu. Die trockenen Formen, Verdickungen der Kapsel, hat be­
sanders MuNK fur endokrin entstanden angesprochen und sie als Arthritis 
sicca bezeichnet und mit der Nebenbezeichnung usurosa belegt, weil im 
Rontgenbild die seitlichen Rander der an das Gelenk anstoBenden Knochen 
wie angenagt aussehen konnten. UMBER halt weder die Exsudatbildung noch 
diese Trockenheit fur kennzeichnend und betont auch, daB die oben erwahnte 
Beschleunigung der Blutkorperchensenkung, die Vermehrung des Fibrinogen­
gehaltes und die eosinophile Reaktion auf Reizkorpertherapie bei den endo­
krinen Storungen immerhin vorkommen konnten, so daB hochstens der negative 
Ausfall dieser Reaktionen fur endokrine StOrungen sprache, nicht aber ein posi­
tiver Ausfall unbedingt dagegen verwendet werden durfe. 

Vor allem aber erscheint fiir die Annahme endokriner Storungen die 
Anamnese wichtig, die zeigt, daB die Gelenkerkrankungen, wenn sie sich 
auch schleichend entwickeln konnen, im Zusammenhang mit Menstruations­
stOrungen und Wochenbetten stehen, und daB dieser Zusammenhang sich auch 
in schubweisen Verschlimmerungen ausdruckt. Auch nach Kastrationen treten 
sie auf. Sprach doch MENGE direkt von einer Arthritis ovaripriva. Ferner 
beweist der unbestreitbare Erfolg einer entsprechenden Organtherapie ihre 
endokrine Natur. UMBER bezeichnet diese endokrinen in erster Linie beim weib­
lichen Geschlecht beobachteten Storungen ubrigens als selten und weist darauf hin, 
daB metakarpophalangeale Gelenke und die Mittelgelenke der Finger die anfang­
lichen Pradilektionsstellen waren, wenn sich auch der ProzeB spater auf viele 
Gelenke ausdehnen konnte. Im Anfang auBere sich die Erkrankung oft nur in 
einem klanimen Gefiihl beim Erwachen und in unangenehmem Kaltegefuhl der 
befallenen Glieder, die Entwicklung nehme oft Jahrzehnte in Anspruch. Ob die 
haufigen chronischen Gelenkerkrankungen nach der Menopause rein endokrin 
bedingt sind, mag zweifelhaft erscheinen. Jedenfalls haben FRIEDR. v. MuLLER, 
AssMANN, THANNHAUSER u. a. die endokrine Natur dieser Fii1le zum mindesten 
als unbewiesen bezeichnet. 

Die HEBERDENschen Knotchen, die man so oft, sei es allein, sei es mit chroni­
schen Gelenkveranderungen gemeinsam bei alteren Lenten, vor allem auch bei 
postklimakterischen Frauen, findet, haben sich bisher nicht als charakteristisch 
fur eine bestimmte Form der Arthritiden erweisen lassen. 

V on weiteren entschieden seltenen inkretogenen Arthropathien seien noch 
die thyreogenen genannt. Es gibt solche zweifelsfreie Falle bei Morbus Basedow, 
besonders der sekundaren Form mit Struma basedowificata [THANNHAUSER1), 

G. DEUSCH, J. BAUER 2) u. a.]. Auch bei Myxodem hat man- auBer den sehr 
haufigen rheumatoiden Schmerzen - gelegentlich echte Arthropathien beob­
achtet. Neuerdings haben v. BECK und MICHAELOW im Transbaikalgebiet eine 
scheinbar endemische hypothyreogene Osteochondritis deformans bei Jugend-

1) THANNHAUSER, Rheumaprobleme. Bd. 2. Aachen 1931. 2) G. DEUSCH und J. BAUER, 
Der sog. Rheumatismus. Dresden: Theodor Steinkopff 1929. 
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lichen beobachtet; mit der Lokalisation besonders in Fingern und Zehen. End­
lich ha be ich 1 ) iiber symmetrische Arthropathien groBer Gelenke bei Morbus 
Addison berichtet, die den tabischen auBerlich und im Rontgenbild ahnelten. 
Ob die obenerwahnten Syndrome von PERTHES, K6HLER und KIENBOECK 
hypophysarer Natur sind, wie W. MuLLER und AssMANN vermuteten, muB 
iibrigens mit THANNHAUSER bezweifelt werden. 

Fassen wir das Gesagte zusammen, so laBt sich sagen, daB die neueren Er­
kenntnisse doch eine gewisse differentialdiagnostische Sonderung der chronischen 
Gelenkveranderungen gestattet, die auch fiir die Tberapie nicht gleichgiiltig 
ist, da entziindliche Erkrankungen 
durch die Entfernung von septischen 
lokalen Herden zum Stillstand 
kommen konnen. Bei nachweisbar 
allergischer Genese des Gelenk­
leidens verspricht sich GunzENT 
Heilerfolge von einer spezifiscben 
Desensibilisierung. Die endokrinen 
Storungen konnen bisweilen durch 
eine Organtherapie gehessert oder 
geheilt werden konnen, wahrend 
bei den degenerativen deformieren­
den Formen im wesentlichen nur 
eine Linderung der Beschwerden 
moglich erscbeint. 

Ein besonderes Krankheitsbild ent­
stebt, wenn entweder die Wirbelsaule 
allein befallen wird (BECHTEREWscher 
Typus) oder Wirbelsaule und groBe 
Gelenke (PIERRE MARIE-STRUMPELL­
scber Typus). Die Kranken be­
kommen dann allmablich eine voll­
standige Versteifung der Wirbelsaule, 
die zu einem starren Rohr um- Abb. 131. Spondylarthritis ankylopoetlca. 
gewandelt ist. 

E. FRA.NKEL 2}, ScHMORL 3) u. a. haben auch diese Erkrankungen der 
Wirbelsaule in degenerative, die Spondylosis deformans, und in entziindliche, 
die Spondylarthritis ankylopoetica geschieden. Kennzeichnend fiir die erstere 
Form ist eine Verschiedenheit der Hohe der Zwiscbenwirbelscheiben und der 
Hohe und Breite der Wirbel, daneben Zackenbildungen an den Randern, die 
die Zwischenwirbelscheiben iiberbriicken und zu klammerartigen Verbindungen 
zwischen den einzelnen Wirbelkorpern fiihren, daneben kommen starke Rand­
wulstbildungen genau wie bei den iibrigen Formen der Osteoarthropathia 
deformans vor. Derartige Befunde werden oft als Nebenbefunde aufgedeckt 
und brauchen nicht immer Beschwerden hervorzurufen. 

Die Spondylarthritis ankylopoetica befallt dagegen in erster Linie die 
Wirbelgelenke selbst und dehnt sich aucb auf die Rippengelenke aus, wahrend 
die Zwischenwirbelscbeiben und die Hohe und Breite der Wirbelkorper un­
verandert bleiben. Allerdings finden sich auch bei dieser Form Spangen­
bildungen. Diese sind meist nicht zackig oder schnabelformig, sondern 
regelmii.Big bogenformig und iiberbriicken die Zwischenraume der Wirbel. Da­
durch erlangt die seitliche Kontur der Wirbelsaule die Form einer regelmaBig 

1) H. CURSCHMANN, Klin. Wochenschr. Dezember 1931. 2) E. FRA.NKEL, Fortschr. a. 
d. Geb. d. Rontgenstr. Bd. 1 u. 7. 3 ) ScHMORL, Klin. Wochenschr. 1929. S. 1243. 
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geschwungenen Wellenlinie, deren Wellenberg die Hohe der Spangenkriimmung, 
deren Wellental die tiefste Einbuchtung der konkav gekriimmten seitlichen 
Wirbelkorperlinie darstellt und die man mit dem Aussehen eines Bambus­
stabes mit seinen regelmiiBigen Knoten und Internodien verglichen hat 
(vgl. Abb. 131/132). 

Endlich kann man mitunter die V erknocherung der Ligamente als zarte 
Schattenstriche iiber der Mitte der Wirbelkorper nachweisen. 

Differentialdiagnostisch ist der Schmerz in der Gegend der befallenen Wirbel 
neben der obenbeschriebenen Versteifung wichtig. Stauchungsschmerz besteht 

dabei nicht, er ist vielmehr ein 
Kennzeichen eines destruierenden 
Prozesses der Wirbel ebenso wie 
eine lokale Klopfempfindlichkeit. 
Der Schmerz bei BECHTEREWscher 
Erkrankung ist mehr ein diffuser, 
bei Lokalisation in der Lenden­
wirbelsaule ein lumbagoiihnlicher. 

Die iibrigen Symptome sind 
Ausdruck einer Beeintrachtigung 
der Riickenmarkwurzeln. Es kann 
zu heftigen doppelseitigen Schmer­
zen in den Beinen kommen und 
zum Fehlen der Patellarreflexe. 
BABINSKI hat dieses Bild als 
Pseudotabes spondylosique be­
schrieben. Einen solchen Fall ver­
offentlichten auch GANTER und 
MATTHES und ich habe gleichfalls 
einige derartige Falle gesehen. 
Neuralgiforme Schmerzen kommen 

.A.bb. 132. Spondylitis deformans. bci entsprechender Lokalisation 
der Wirbelveranderungen auch in 

hoher gelegenen Abschnitten vor, z. B. hartnackige Occipitalncuralgien, Par­
ii.sthesien in den oberen Extremitaten, auch Schmerzen zwischen den Schulter­
blattern, die sich beim Husten und tiefen Atemziigen verstarken und leicht 
zur Annahme einer Lungen- oder Pleuraaffektion verfiihren. In vorgeschritteneren, 
die Brustwirbelsaule befallenen Erkrankungen kann infolge Mitbeteiligung der 
costovertebralen Gelenke die costale Atmung vollig oder nahezu aufgehoben 
sein. Strahlen die Schmerzen in die Arme aus, so konnen sie denen einer 
Angina pectoris ahnlich sein, bei Sitz in der unteren Brustwirbelsaule konnen 
die Schmerzen mit schmerzhaften Magen- oder Gallenblasenerkrankungen, bei 
noch tieferem Sitz auch mit Genitalleiden besonders bei Frauen verwechselt 
werden. 

Neuerdings ist man auch auf schmerzhafteAffektionen aufmerksam geworden, 
die mit Veranderungen der Zwischenwirbelscheiben zusammenhangen. 
Die von ScHMORL zuerst studierten ,Knotchen" in den Bandscheiben, mehr 
oder minder groJ3e Defekte derselben, machen sicher in vielen Fallen keine 
Beschwerden; in manchen besonders ausgepragten Fallen waren sie aber doch 
wohl Quelle ,rheumatischer" Riickenschmerzen. Starke neuralgische und auch 
Lahmungssymptome werden durch die - seltenen - hinteren Bandscheiben­
prolapse hervorgerufen [SCH.A.CHTSCHNEIDER1 )] . Diese erst neuerdings bekannt 
gewordene, nur durch das Rontgenbild der Wirbelsaule und das Myelogramm 

1) H. ScHACHTSCHNEIDER, Fortschr. d. Rontgenstr. 1936. Bd. 54. 
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feststellbare Erkrankung, die meist spontan, gelegentlich aber auch, wie in 
einem meiner FiiJle, nach Riickentrauma auftritt, macht die Symptome eines 
rasch wachsenden extramedullaren Tumors. Beziiglich der Formveranderungen 
der Wirbelsaule als Folge alter Rachitis (z. B. des ,runden Riickens" Jugend­
licher) muB auf die Lehrbiicher der Orthopadie verwiesen werden. 

W eiter sei hervorgehoben, daB bei manchen Menschen der fiinfte Lenden­
wirbel mit dem Kreuzbein verschmelzen (Sakralisation BER'IOLOTTI) und 
andererseits der erste Sakralwirbel als selbstandiger Lendenwirbel (Lum­
balisation) auftreten kann. Vielfach wurde die Sakralisation als Ursache 
von ischias- und lumbagoahnlicher Schmerzen angegeben. ScHuLLER 1) sieht 
in der Sakralisation Assimilationsvorgange von rein entwicklungsgeschichtlicher 
Bedeutung und lehnt die Sakralisation als Ursache von Schmerzen ab. MARTIUS 2) 

hat Falle beschrieben, bei denen die bestehenden heftigen Riickenschmerzen 
auf diese Anomalie zuriickgefiihrt werden konnten; auch z. VERTH 3) spricht 
der Sakralisation wie der Lumbalisation neuestens wesentliche Bedeutung zu. 

KIENBOCK 4) endlich hat letztens darauf aufmerksam gemacht, daB sehr 
haufig als Ursache von Kreuzbeinschmerzen Veranderungen in der Lumbo­
sakralgegend gefunden werden, die er unter dem Namen ,Prasenile tropho­
statische Lumbosakral-Osteoarthrose" zusammenfaBt. Man findet bei 
diesen Formen neben Veranderungen der Zwischenwirbelscheiben mit Exo­
stosenbildung an den Wirbelkorpern namentlich Veranderungen der Interlumbal­
gelenke zwischen dem 4. und 5. Lendenwirbel, der Lumbosakral- und Ilio­
sakralgelenke. 

Bei J. iingeren Lenten kommt es haufiger spontan als nach Trauma zu einer Spondylo-
listhesis. 

eigentiimlichen Verschiebung des letzten Lendenwirbels, der entweder infolge 
von Spondylose oder Fraktur ins Becken hineingleitet, zur Spondylolisthesis. 
Dadurch konnen einerseits mehr minder starker Riickenschmerz und -steifigkeit 
und andererseits bedeutende Verengerung im geraden Beckendurchmesser ent-
stehen. Dieser qualende und chronisch fortschreitende ProzeB ist natiirlich auch 
nur durch das Rontgenbild (Profilaufnahme) zu erkennen. 

Die chronisch verlaufende Gelenkl ues [neuere Literatur s. unten 5)] kann Gelenklues. 

sowohl monartikular auftreten als auch polyartikular, und zwar namentlich 
bilateralsymmetrisch. Die monartikularen Formen bevorzugen das Kniegelenk, 
es kann aber beinahe jedes Gelenk befallen werden. Wichtig ist besonders ein 
Befallensein des Sternocla viculargelenkes oder V erdickungen des sternalen 
Endes der Clavicula. Verdachtig ist auch eine Beteiligung der Kiefergelenke. Die 
einzelnen Formen der Gelenklues konnen n:-tch H. SCHLESINGER beinahe jedes 
bekannte Bild der chronischen Gelenkerkrankungen nachahmen. Am haufigsten 
sind die Formen, welche dem Fungus gleichen. Sie vereitern aber nie. Wie 
beim tuberkulOsen Fungus kann die Erkrankung auch durch Traumen aus-
gelOst werden. BRUNAUER und HAss fanden, daB die Schwellung bei diesen 
Formen nicht den teigigen Charakter des tuberkulosen Fungus triige, sondern 
daB das Gelenk sich anfiihle, als ob es mit Watte ausgestopft sei. Oft bleiben 
die fungosen Formen nicht streng monartikular, sondern sind von unbestimmten 
Schmerzen in anderen Gebieten begleitet. Nicht selten sind nur diese Schmerzen, 
die dann leicht mit Neuralgien verwechselt werden konnen, das einzige Zeichen. 
Auffallend ist ofter eine Schmerzhaftigkeit der Epicondylen oder der Nahe der 

1) M. P. SmroLLER, Bruhns Beitrage 131, S. 281. 2) H. MARTIUS, Miinch. med. 
Wochenschr. 1928. Nr. 8. 3 ) M. z. VERTH, .Klin. Wochenschr. 1929. 1, S. 1002, V. 
4 ) KIENBOCK, Med. Klinik 1929. Nr. 21 u. 22. 5) H. ScHLESINGER, Syphilis und innere 
Medizin. l. Teil. Die Arthrolues. Springer 1925; dort ausfiihrlicher Nachweis, besonders 
der ausgedehnten auslandischen Literatur. - HARTUNG, Syphilis der Gelenke im Hand­
buch der Geschlechtskrankheiten von FINGER, EHRMANN und JADASSOHN. H. ScHLESINGER, 
Med. Klinik 1924. Nr. 16. - BRUNAUER und HASS, Ebenda, Nr. 42 u. 43. 

~latthes-Cnrschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 46 
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Gelenke, wenn diese auch bei anderen Formen, wie KREBS betont, vorkommen 
kann. Aber nicht nur monartikulii.re fungose Formen kommen vor, sondern 
auch trockene, wie z. B. in einem Falle ScHLESINGERs, der zunii.chst ala Om­
arthritis imponierte. Die multiplen Formen konnen chronisch entziindlichen 
Erkrankungen, besonders den PoNCETschen Erkrankungen gleichen, sie konnen 
aber auch als trockene Arthritiden vorkommen. Endlich kann die Gelenklues 
auch unter dem Bilde der Arthritis deformans auftreten und zu bedeutenden 
Verschiebungen und Subluxationen fiihren. Selbstverstii.ndlich kommen auch 
Mischinfektionen von gonorrhoischen und luischen Gelenkerkrankungen vor 
(SCHLESINGER). 

Bei diesem vielgestaltigen Bilde miissen die Symptome, welche die Diagnose 
eines luischen Ursprungs von Gelenkaffektionen wahrscheinlich machen, beson­
ders hervorgehoben werden. Sie sind auBer einer etwa positiven Anamnese 
folgende: l. Die Schmerzhaftigkeit kann sehr bedeutend sein. Die Schmerzen 
sollen besonders nachts rezidivieren. Auch der Umstand, daB Schmerzen nicht 
nur in den nachweisbar veranderten Gelenken, sondern auch in anderen Ge­
bieten auftreten, ist verdachtig. Diese Schmerzen sind gegen Salicyl und 
die sonstigen Antineuralgica refraktar. Andererseits kommt es aber auch vor, 
daB die Schmerzen sehr gering sind trotz weiter vorgeschrittener Gelenk­
verii.nderung. 2. Ausschlaggebend fiir die Diagnose kann die Beeinflussung 
durch spezifische Mittel sein. Schon die lokale Anwendung eines Quecksilber­
pflasters auf 24 Stunden soli einen betrii.chtlichen SchmerznachlaB in dem 
bepflasterten Gelenk hervorbringen, der in anderen nicht so behandelten und 
befallenen Gelenken fehlt. Die intramuskulii.re oder intravenose Applikation 
von Salvarsan, Quecksilber und Jod ruft dagegen eine Reaktion hervor, die 
wohl als HERXHEIMERsche zu deuten ist. Sie ii.uBert sich als allgemeine kurz 
anhaltende fieberhafte Reaktion und zweitens als Herdreaktion der befallenen 
Gelenke in verstarkter Schmerzhaftigkeit, Schwellung und Hitzegefiihl und end­
lich in Auftreten von Schmerzen in scheinbar intakten Gelenken und Knochen. 
ScHLESINGER betont, daB sich diese Reaktion auf den Bewegungs- und Stiitz­
apparat beschrankt, und daB andere Korpergebiete keine entsprechenden 
Reaktionen aufweisen. 

3. AuBer dieser diagnostisch und therapeutisch deutlichen Beeinflussung durch 
spezifische Arzneimittel spricht fiir eine luische Natur, daB auch, wenn mehrere 
Gelenke befallen sind, nicht ein W echsel in der beim Gelenkrheumatismus 
und der Gicht so hii.ufigen Weise vorkommt, daB die erst befallenen Gelenke 
sich bessern. 

4. Die Funktionsstorungen konnen trotz vorgeschrittener Gelenkerkrankung 
relativ geringe sein; insbesondere fehlen Muskelatroppien in der Umgebung der 
befallenen Gelenke oft vollig. Auf die Druckpunkte, die mitunter rontgenologisch 
nachweisbaren V eranderungen entsprechen, wurde schon hingewiesen. 

5. Die V eranderungen im Rontgenbild konnen vollig fehlen. Ein negativer 
Befund spricht also nicht gegen Lues. Haufig sieht man a her multiple, oft zirku­
lii.re Periostitiden an den Rohrenknochen, Verdickungen der Gelenkkapseln 
und circumscripte gummose Zerstorungen der Knochen sowie herdformige 
Degenerationen des Knorpels. Die Knochenatrophie, welche fiir die entziind­
lichen Formen des chronischen Gelenkrheumatismus so kennzeichnend ist, 
fehlt dagegen bei der Gelenklues, eher kann man gelegentlich lokale V er­
dichtungen des Knochens und Rarifikationen bemerken. 

6. Ausschlaggebend ist natiirlich eine positive W ASSERMANNsche Reaktion. 
Sie ist aber im Blut hii.ufig negativ. Dagegen ist sie, was sehr bedeutsam ist, 
im Gelenkpunktat unter solchen Umstii.nden hii.ufig positiv; nur lii.Bt sich 
eben in den trockenen Formen mitunter ein Gelenkpunktat nicht gewinnen. 
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7. Gegeniiber den gonorrhoischen Formen kommt in Betracht, dal3 die 
Arthrolues gegen Artigon refraktar ist und auch den spezifischen ,Go-Wasser­
mann" nicht gibt. 

Die Lues kann auch die Wirbelsaule befallen. Es kommt dann aber meist nur 
zu lokalisierten Erkrankungen eines oder einiger benachbarter Wirbel und nicht zu 
einem der BECHTEREWschen Erkrankung ahnlichem Bild. ScHLESINGER unter­
scheidet die einfache Spondylitis und die destruktiven Formen. Fiir die erstere 
ist kennzeichnend, dal3 sie bereits im Sekundarstadium der Lues meist in Form 
rheumatischer Schmerzen auftritt, dal3 sie ferner als Begleiterscheinung anderer 
Formen der Arthrolues vorkommt und endlich als transitorisches Symptom bei 
Einleitung der spezifischen Therapie. Sie bevorzugt das Gebiet der Halswirbel­
saule. Aul3er den heftigen, namentlich nachtlichen Schmerzen und der Empfind­
lichkeit der befallenen Wirbel und reflektorisoher Ruhigstellung derselben, sowie 
dem Stauohungsschmerz konnen Wurzelsymptome eintreten und besonders auch 
eine direkte Weichteilschwellung iiber der befallenen Partie. Haufig ist Fieber 
vorhanden, mitunter erscheint die Affektion durch ein Trauma ausgelOst. Das 
Rontgenbild zeigt keine Veranderungen. Die destruierende Form bevorzugt 
gleichfalls die Halswirbelsaule. Da sie sich oft zusammen mit tiefgreifenden 
luischen Rachengeschwiiren findet (PETREN), so erscheint es moglich, dal3 in 
manchen Fallen diese Prozesse auf die Wirbelsaule iibergegriffen haben. Ihre 
Erscheinungen sind die einer gleichzeitigen Meningomyelitis bzw., die eines 
Zusammenbruches des Wirbels mit Kompressionslahmung. Sie miissen selbst­
verstandlich von anderen namentlich tuberkulOsen Wirbelerkrankungen und 
den Neoplasmen der Wirbelsaule abgetrennt werden. Es sollte, um Fehldiagnosen 
zu vermeiden, in jedem Falle von derartigen destruierenden Wirbelprozessen 
wenigstens an die Moglichkeit eines luischen Ursprungs gedacht werden. 
Bemerkt mag sein, dal3 eine Beteiligung des Zirkulationsapparates sowohl 
bei den akuten Formen wie bei den chronischen in der Regel nicht nach­
zuweisen ist, bei ersteren fehlt sie wohl immer, bei letzteren kommt 
gelegentlich, aber doch selten, eine gleichzeitige Aortenlues vor. Ebenso ist 
eine Beteiligung des Nervensystems selten. ScHLESINGER glaubt deswegen, 
dal3 die tabischen Gelenkveranderungen nicht als luische aufgefaBt werden 
diirfen, sondern entweder als trophische oder als durch die Anasthesie 
bedingte traumatische zu deuten seien. Ubrigens verlauft auch die unter 
anderem von P.A.SSLER geschilderte Arthropathie der Wirbel bei Tabes in der 
Regel auffallend schmerzlos. 

Die Gelenklues ist nach den neueren Publikationen keine seltene Erkran­
kung. Man soll ihre Moglichkeit jedenfalls bei alien und namentlich bei 
irgendwie atypischen Gelenkerkrankungen in Betracht ziehen. 

Zu den chronischen Gelenkerkrankungen gehort endlich (wenigstens aul3er­
lich betrachtet) der Hydrops intermittens des Knies und anderer Ge· 
lenke, wie der Name sagt, intermittierende, mitunter mit Temperatursteige­
rungen verbundene Gelenkergiisse. Ihre Atiologie ist wahrscheinlich mit der 
des QuiNCKEschen ()dems identisch, also meist allergischer Natur. Dafiir 
spricht auch die Tatsache , da6 sich dieser intermittierende Gelenkhydrops 
nicht selten mit Migrane oder Asthma verbindet; insbesonders bei vegetativ 
labilenKindern mit positivemChvostek 1). Bei jugendlichen weiblichenKranken 
spielen hyp- und dysovarielle Storungen eine Rolle (SCHLESINGER). Meist 
resorbieren sich die Ergiisse rasch wieder, sie befallen haufig beide Knie 
symmetrisch und lassen keine bleibenden Veranderungen zuriick. Schmerzen 
konnen ganz fehlen. Mitunter tritt der Hydrops in bestimmtem Zeitintervall 

1) HANS CURSCHMANN, Kindermigrane. Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 52. 
46* 
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ein, bei einem von MoRITz beobachteten Madchen an jedem 13. Tage. Ge­
legentlich rezidivieren diese Anfalle regelmaBig mit der Periode. In manchen 
Fallen werden nicht die Gelenke, sondern das Periost von intermittierendem 
Odem befallen. 

XVII. Die Differentialdiagnose der 
Knochenerkrankungen. 

A. Die Differentialdiagnose der Rachitis. 
Das klinische Krankheitsbild dieser so haufigen Erkrankung der ersten 

Lebensjahre mag als bekannt vorausgesetzt werden. Die Veranderungen an 
den Knochen, wie Offenbleiben der Fontanellen, Kraniotabes im jiingeren 
Alter, verzogerte und unregelmaBige Zahnung, Quadratschadel, Rosenkranz, 
Beckendeformitaten, Knochenverbiegungen am Thorax und den Extremitaten, 
Auftreibung der Epiphyse bei etwas alteren Kindern, die Blasse, die haufige 
Milzschwellung, der Meteorismus, endlich die Komplikationen mit Spasmophilic 
und Larynxkrampf kennzeichnen das Bild zur Geniige. 
· Es seien deshalb nur die differentialdiagnostisch in Betracht kommenden 
Erkrankungen kurz erwahnt. 

Die wegen der rachitischen Schmerzen mitunter zu beobachtenden Pseudo­
paralysen diirfen nicht mit der schon bei der Besprechung der Anamien er­
wahnten Pseudoparalyse bei BARLOWscher Erkrankung oder mit einer luetischen 
Pseudoparalyse (der PARROTschen Pseudolahmung) verwechselt werden und 
natiirlich erst recht nicht mit echten Lahmungen wie etwa poliomyelitischen 
oder gar der angeborenen Muskelatonie H. 0PPENHEIMs. 

Das Zuriickbleiben im Wachstum (rachitischer Zwergwuchs) muB gegen 
andere Arten des Zwergwuchses abgegrenzt werden. 

dchtondrh~· Einige Arten des Zwergwuchses sind angeboren. So beruht die Chondro-
ys rop Je. • • 

dystroph1e, wie w1r aus KAUFMANNs Untersuchungen wissen, auf einer oft 
familiaren und vererbten fetalen Knorpelerkrankung, deren Folge ein Zuriick-
bleiben im Langenwachstum besonders der Extremitaten ist, und die gleich­
zeitig durch die Entwicklung eines einseitigen Bindegewebszuges (der Periost­
lamelle) zu Verkriimmungen der Glieder fiihrt. Die kennzeichnende Mikromelie 
(Kleingliedrigkeit), die zu weite, faltenreiche Haut, welche iiber die zu kurzen 
Glieder herabhangt, die durch friihzeitige Tribasilarsynostose bedingte Sattel­
nase, die charakteristische Dreizackhand geben typische Unterscheidungs­
merkmale gegeniiber der erst gegen Ende der Sauglingsperiode einsetzenden 
Rachitis. Ubrigens sind die oft familiaren Falle von Chondrodystrophic nicht 
nur durch ihre Knorpelanomalie, sondern auch durch ihre psychische Artung, 
insbesonders die Neigung zur ,Clownerie" gekennzeichnet, weiter durch nor­
male Genitalfunktion und desgl. Stoffwechsel. Im Gegensatz zum thyreogenen 
und hypophysaren Zwergwuchs zeigten diese Falle, wie ich feststellte, normalen 
Grundumsatz und ungestorte spezifische dynamische EiweiBwirkung 1). 

sa~~terc:;sis. Die Osteopsathyrosis, eine familiare Minderwertigkeit und Sprodigkeit des 
P Y Skelets, die regelmaBig zu einem Zuriickbleiben im Wachstum fiihrt, kann 

leicht mit Rachitis wegen der Knochenschmerzen und der Knochenbriiche ver­
wechselt werden, und zwar besonders mit den noch zu erwahnenden Spat­
formen der Rachitis. Die Knochenbriiche sind aber auffallend zahlreich. Die 
Callusbildung ist ungestort, nicht verzogert wie bei Rachitis, oft sogar exzessiv. 

1) HANS CURSCHMANN, Chondrodystrophie. Endokrinologie 1929, Bd. 4. 
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Die V erknocherungslinien der Epiphysen sind im Gegensa tz zur Rachitis im 
Rontgenbild stets vollkommen scharf. Allerdings konnen die Epiphysen die 
osteoporotischen Diaphysen iiberragen, so daB eine gewisse Ahnlichkeit mit dem 
rachitischen Zwiewuchs entstehen kann. Die Zahnung ist bei der familiiiren 
Knochenbriichigkeit regelrecht, auch lernen die Kinder rechtzeitig laufen. In 
einer Reihe von Fallen sind als Teilerscheinungen des Krankheitsbildes die 
,blauen Skleren" beschrieben, eine durch das Durchschimmern der Aderhaut 
erzeugte Erscheinung, auch Schwerhorigkeiten progressiver Art kombinieren 
sich mit der Erkrankung, die Literatur iiber blaue Skleren gibt K. H. BAUER 1). 

Eine nahe verwandte Erkrankung, nach LoosER sogar identisch damit, OsteC!­

ist die Osteogenesis imperfecta, die angeboren aber meist nicht familiar im~ee~~~~~a. 
ist. Die Knochenbriiche treten dabei mitunter bereits intrauterin auf. Knochen-
liicken am Schadel, welche sich bei dieser Erkrankung finden, konnen schon 
deshalb nicht mit einer rachitischen Kraniotabes verwechselt werden, weil sie 
nicht am Hinterhaupt, sondern entlang der Pfeilnaht an der Schadelwolbung 
gelegen sind. Kinder mit dieser schweren Erkrankung sterben meist friih. 

In Deutschland wurden zuerst von MIKULJCZ Knochendeformitaten des Rachitis 
tarda. 

Pubertatsalter wie Genu valgum auf eine Spatrachitis zuriickgefiihrt und 
spater wurde auch von pathologisch-anatomischer Seite (SCHMORL, LoosER) der 
Nachweis gefiihrt, daB sowohl sehr schwere, wie leichte rachitische Verande­
rungen, gekennzeichnet durch Bildung von osteoidem Gewebe und charakte­
ristischer Knorpelveranderung im Pubertatsalter vorkommen. Sic konnen 
Rezidive infantiler Rachitis sein, aber auch spontan auftreten. Die alte VIRCHOW­
sche Lehre von der Wesensverschiedenheit des osteomalacischen und des rachi­
tischen Prozesses wurde damit gestiirzt, und mit Recht kann WIELAND die 
Rachitis tarda als das natiirliche Bindeglied zwischen der Malacie des jugend­
lichen Alters, der klassischen Rachitis und der Osteomalacie des ausgewachsenen 
Skeletes bezeichnen. 

Die Erkrankung ist eine allgemeine, wenn man auch wegen besonders haufiger 
und schwerer einzelner Deformitaten von lokalisierten Formen gesprochen hat. 
Es treten Beschwerden beim Stehen und Gehen auf. ungewohnte rasche Er­
miidung, Schmerzen in den Unterschenkeln und Knien, bisweilen watschelnder 
Gang und dann als objektive Zeichen Verkriimmungen, wie Genu valgum oder 
Pes valgus oder Coxa vara und Verkriimmungen der Wirbelsaule. Die Kypho­
skoliose der Wirbelsaule ist wohl die haufigste monosymptomatische Form der 
Wirbelsaule und kommt besonders oft bei Madchen in der Pubertat vor. Oft 
bildet sie sich bei rechtzeitiger Behandlung vollig zuriick. Ob noch deutliche 
Verdickungen der Epiphysen sich bilden, hangt vom Alter ab, wenn das Langen­
wachstum bereits beendet ist, konnen sie ausbleiben. Ein Rosenkranz ist oft 
vorhanden. Meist paart sich mit diesen Erscheinungen Blasse, Muskelschlaff­
heit und ein Zuriickbleiben im Wachstum 2 ). 

Wahrend und nach dem Feldzuge sind derartige Erkrankungen an verschie­
denen Orten gehauft aufgetreten und als Folgen der Kriegsunterernahrung 
angesehen worden. Je nach dem Alter der befallenen Kranken sind diese Erkran­
kungen als Spatrachitis (HocHSTETTER) oder als Osteomalacie aufgefaBt worden 
(ScHLESINGER). Wahrscheinlich hat ALWENS Recht, wenn er sie in Analogic zu 
den Skeletveranderungen setzt, welche man durch kalk- und phosphorarme 
Ernahrung experimentell bei Tieren erzeugt hat und die sich namentlich 

1) K. H. BAUER, Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1920. Bd. 160. Vgl. auch BAUER, tl"ber 
Identitat und Wesen der Osteopsathyrosis idiopathica und Osteogenesis imperfecta. 
Dtsch. Zeitschr. f. Chirurg. 1920. Bd. 160. S. 280. 2 ) Literatur bei WIELAND, Ergebn. d. 
inn. Med. u. Kinderheilk. Bd. 13. 
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durch das Fehlen des osteoiden Gewebes von der Rachitis unterscheiden. Es 
handelt sich dabei um eine Osteoporose, und man hat ja auch den Ausdruck 
pseudorachitische Osteoporose fiir diese experimentell erzeugten V eranderungen 
gewahlt. 

B. Die Differentialdiagnose der Osteomalacie. 
Das Krankheitsbild der Osteomalacie ist, da es nur in bestimmten Gegenden 

(z. B. Rheinland) hiiufiger vorkommt, vielen Arzten nicht gelaufig. Die vor­
geschritteneren Formen sind zwar nicht zu verkennen. Der haufige Beginn 
in der Schwangerschaft, die heftigen Schmerzen bei jedem Bewegungsversuch, 
die Weichheit und Biegsamkeit der Knoohen mit den dadurch bedingten De­
formitaten des Thorax, der Extremitaten, vor allem aber des Beckens, endlich 
die kennzeichnende Angabe der Kranken, daB sie kleiner geworden sind, sind 
so charakteristische Merkmale, daB die Diagnose einer Knochenerkrankung 
sich von selbst aufdrangt und durch den Nachweis der Beckenveranderung 
die Diagnose Osteomalacia mit Sicherheit gestellt werden kann. 

Dagegen bieten die Anfangsstadien namentlich der nichtpuerperalen und 
der seltenen virilen Formen differentialdiagnostisch nicht unerhebliche Schwierig­
keiten. Die Erkrankung beginnt mit Schmerzen im Kreuz und in den Beinen, 
die natiirlich wenig charakteristisch sind. Sie werden meist fiir rheumatische 
gehalten. Da die Sehnenreflexe bei Osteomalacischen gelegentlich schwer 
auslosbar sind, liegt eine Verwechslung auch mit tabischen Schmerzen im 
Bereich der Moglichkeit. Zu den Schmerzen gesellt sich dann eine Bewegungs­
storung, die mit einer hysterischen groBe Ahnlichkeit haben kann. 

Nicht selten fallen bereits in solchen Anfangsstadien ausgepragte Adduktions­
kontrakturen der Beine auf. Die Kranken konnen die Beine nicht spreizen. 
Da gleichzeitig in diesen Fallen die Patellarreflexe gelegentlich erhoht sind. 
liegt die Fehldiagnose einer spinalen Erkrankung nahe. Spater sind die Adduk 
toren eher paretisch und ebenso die Ileopsoasmuskulatur, so daB die Kranken 
namentlich Treppen schlecht steigen konnen. 

Die Kranken gehen entweder deutlich watschelnd oder ganz vorsichtig mit 
sehr kleinen Schritten, bisweilen auch mit merkwiirdigen Hiipfbewegungen, 
so daB man die Gangstorung wegen des von jeder der bekannten Gang­
storung abweichenden Bildes leicht fiir eine hysterische halten kann, wenn 
man nicht an die Moglichkeit einer Osteomalacie denkt. Die Druckempfind­
lichkeit der Knochen, besonders schmerzhafte Punkte im Riicken und im Kreuz, 
sind natiirlich vieldeutig. Sicherer spricht schon fiir Osteomalacie, wenn ein 
seitliches Zusammendriicken des Brustkorbs, weniger haufig der Beckenschaufeln 
schmerzhaft ist. Besonders bei vorgeriickterer Osteomalacie pflegt das Zu­
sammendriicken des Thorax stark schmerzhaft zu sein, die Rippen, namentlich 
die 2. und 3., geben dabei ein eigentiimlich federndes Gefiihl. Man achte ferner 
auf den Abstand der Rippenbogen von den Beckenschaufeln, bei Osteomalacie 
ist er oft his zur Beriihrung verringert, es erscheint dann das ganze Rumpf­
skelet verkiirzt, und auf dem Riicken wird ein eigentiimlicher Querwulst der 
Haut oberhalb des Beckens auffallend. Sichergestellt wird die Diagnose beim 
weiblichen Geschlecht durch die charakteristische Beckendeformitat (schnabel­
formiges Vorspringen der Symphyse, seitliche Kompression durch die Schenkel­
kopfe). Bei nicht puerperalen, besonders im Riickbildungsalter vorkommenden 
Formen, die sich auf Thorax und Wirbelsaule beschranken, braucht sich aber 
die Beckendeformitat nicht auszubilden. In alien ausgepragteren Fallen sieht 
man auch im Rontgenbild die osteomalacischen Veranderungen, die sich in der 
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sehr hoohgradigen Durchlassigkeit der Knochen fiir Rontgenlicht und dement­
sprechend geringer Schattenbildung, Verwaschenheit und Fleckung der Zeich­
nung durch Erweiterung der Markraume ausdriicken. Die Corticalis ist oft auf 
eine diinne Linie reduziert, auBerdem sieht man natiirlich etwaige Verbiegungen 
oder Infraktionen. 

Ich habe wiederholt auf die Haufigkeit der Osteomalacia im vorgeriickteren ~~~~ 
Alter aufmerksam gemacht. NAEGELI und ich fassen die Osteomalacia als cine malacle. 

Folge von Erkrankungen der Driisen mit innerer Sekretion auf, und zwar als 
eine pluriglanduliire Erkrankung. Ich fand demgemiiB oft gleichzeitig Basedow­
symptome, Myxodemsymptome, Tetanie und iihnliches; in einem Falle eine 
Kombination mit multipler Neurofibromatose, der RECKLINGHAUSENschen 
Krankheit. V. D. ScHEER hat mir entgegengehalten, daB die von ihm als 
senile Osteomalacia angesehenen Falle solche von seniler Osteoporose seien ; 
ein Einwand, der aber klinisch und anatomisch zu widerlegen war. 

Diese senile Osteoporose, hiiufig wohl nur die Folge der senilen Invo- ~~i!~­
lution der Knochen, ist klinisch in erster Linie durch die Briichigkeit der porose. 

Knochen gekennzeichnet, z. B. durch den haufigsten Bruch des Greisenalters, 
den des Schenkelhalses. Schmerzen spontaner Art oder eine Biegsamkeit 
der Knochen kommen der Osteoporose nicht zu, ebensowenig ein Kleinerwerden 
der Kranken. Spontane Knochenbriiche treten aber bekanntlich auch bei Tabes 
als Ausdruck trophischer Storungen auf. Man denke bei den Schenkelhals­
frakturen auch an diese Atiologie. 

Differentialdiagnostisch muB die Osteomalacia auch gegen andere multiple Multiples 
Myelom. 

Knochenerkrankungen abgegrenzt werden. Es kommt in Betracht das multiple 
Myelom, das mit der Osteomalacia die Knochenschmerzen und auch die An­
gabe, daB die Kranken kleiner geworden sind, gemeinsam haben kann. Die 
Erkrankung endet aber, im Gegensatz zur Osteomalacie, nach relativ kurzem 
Verlauf fast stets todlich. Das multiple Myelom befallt meist altere Menschen 
und bevorzugt das Skelet des Thorax. Es fiihrt zu multiplen Knochenbriichen 
besonders der Rippen und haufig zu Kyphosen. AuBerdem ist meist der Schadel 
mitbefallen, an dem umschriebene, oft kreisrunde Defekte tastbar und rontge­
nologisch nachweisbar werden. Dabei ist eine zunehmende Kachexie meist 
deutlich. Man wird namentlich bei sich wiederholenden, anscheinend spontan 
eintretenden Rippenbriichen an diese Erkrankung denken. In den moisten Fallen 
der iibrigens seltenen Kranlrneit tritt im Ham der BENCE-JONESsche EiweiB­
korper auf, ein EiweiBkorper, der bei saurem Urin schon bei etwa 60° ausfiillt 
und sich beim Kochen wieder lOst. Es ist ratsam, urn ihn nicht zu iibersehen, 
den Urin mit etwas KochsalzlOsung zu versetzen und eventuell anzusiiuern, da 
der BENCE-JONESsche Korper bei Salzarmut und alkalischer Reaktion nicht 
fallt. Die Gegenwart dieses merkwiirdigen Korpers, iiber dessen Natur besonders 
FR. MAINZER1) wichtige Aufschliisse gegeben hat, beweist fast mit Sicherheit 
das Bestehen eines multiplen Myeloms. 

Mehrfach sind Beziehungen des Myeloms zur Leukiimie behauptet warden. 
Das Blutbild gibt aber meist keinen Anhalt dafiir, wenn auch vereinzelt Myelo­
cyten und kernhaltige rote Blutkorper dabei angetroffen werden konnen. 

AuBer den multiplen Myelomen konnen auch metastasierende Geschwiilste Ge~ch~ulst­
multipel auftreten und mit Osteomalacia verwechselt werden. Besonders oft me as sen. 

fiihren Tumoren der Genitalorgane (Uterus, Ovar, Mamma, Prostata), aber 
auch Hypernephroma zur Knochencarcinose. Die malignen Metastasen befallen 
besonders hiiufig Wirbel und Becken. Unter solchen Umstanden kann es 

1) FR. MAINZER, Untersuchungen an einem BENCE-JONEs-Protein. Biochem. Zeitschr. 
Bd. 246. H. 1-3. 3 Mitt. 1932. 
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infolge Spontanfraktur der Wirbelsaule zu akuter Kompressionslahmung des 
Riickenmarks kommen, wie in folgendem Fall meiner Beobachtung. 

Bei einem etwa 70jahrigen Mann bestanden bei sonst scheinbar guter Gesundheit hefti!!e 
Schmerzen des Brustkorbs, des Beckens und der Beine. Befund und Gehstiirung fiihrten 
- allerdings ohne Miiglichkeit einer Rontgenuntersuchung - zur Annahme einer senilen 
Osteomalacie. Da traten pliitzlich das Syndrom der Querschnittsmyelitis und bald darauf 
der Tod ein. Die Obduktion ergab ein kleines, symptomlos gebliebenes Magencarcinom 
und eine diffuse Carcinose der Wirbelsaule und des Beckens. 

Oft rufen sie Reizungen des Knochenmarks hervor, als deren Ausdruck 
dann unreife Formen sowohl der Erythrocyten als der Leukocyten im stromenden 
Blut auftreten. Mitunter kann man an den durch die Tumoren erweichten 
Knochen das ,Pergamentknittern" fiihlen. 

Die Metastasen der bosartigen Geschwiilste in den Knochen konnen sich 
lange dem exakten Nachweis entziehen und sich nur durch die Knochen­
schmerzen manifestieren. Man muB in solchen Fallen die luischen Dolores 
osteocopi ausschlieBen, hiite sich aber vor allem, die scheinbar unerklarlichen 
Schmerzen fiir funktionelle anzusehen oder fiir rheumatische bzw. gichtische 
zu halten. In alien Fallen aber mache man Rontgenbilder, die fast immer die 
Tumormetastasen erkennen lassen. 

Die lokalen Knochenerkrankungen tuberkulOser und luischer Art, die 
Sarkome, die Periostitis albuminosa, die Ostitis fibrosa, die SuDEKsche Knochen­
atrophie, endlich die seltenen aktinomykotischen und Rotzerkrankungen sollen 
hier als in das Gebiet der Chirurgie fallend iibergangen werden. Nur sei bemerkt, 
daB die Ostitis fibrosa sowohl in generalisierter, als auch lokalisierter Form auf­
tritt und nur rontgenologisch diagnostizierbar ist. Bei der ersteren Form hat 
man konstant Tumoren der Nebenschilddriise und Hypercalcamie festgestellt. 
Etwas ausfiihrlicher muB noch auf einige differentialdiagnostisch wichtige Er­
krankungen des hoheren Lebensalters eingegangen werden, die auch gelegentlich 
der Osteomalacie gegeniiber differentialdiagnostisch in Betracht kommen. 

rGE~~c~~ Zuniichst ist die PAGETsche Krankheit zu nennen, die in Deutschland nament-
ran ei · lich von RECKLINGHAUSEN studiert wurde. Es handelt sich urn eine seltene defor­

mierende Ostitis alterer Leute, die in manchen Fallen auf einen Knochen, nam­
lich die Tibia beschrankt bleibt, meist aber sich zu einer generalisierten Erkran­
kung entwickelt. Man faBt sie neuerdings wohl mit Recht als eine hyper­
plasierende Form der Ostitis fibrosa auf (CHRISTELLER). Die Erkrankung 
pflegt mit neuralgieformen bzw. rheumatoiden, hiiufig vom Witterungswechsel 
abhiingigen Schmerzen in den Unterschenkeln zu beginnen, dann stellt sich 
allmiihlich, auch in den spiiter generalisierten Fallen, zunachst eine Deformation 
einer oder beider Tibien ein. Sie werden verdickt, sabelscheidenformig nach 
auBen und vorn gekriimmt und dadurch verkiirzt, so daB die Kranken hinken 
miissen. Immerhin bleibt ihre Gehfahigkeit auffallend gut; ja der Gegensatz 
zwischen erhaltener Gehfahigkeit und starker V erunstaltung ist geradezu fiir 
die PAGETsche Erkrankung kennzeichnend. Spiiter beteiligen sich dann auch 
andere Rohrenknochen, vor allem aber die Kopfknochen. Der Kopf wird groBer, 
wenn der Schadel auch keine Deformitaten zu zeigen braucht. Den Kranken 
werden dadurch die Hiite viel zu eng; beteiligen sich die Augenbrauenwiilste, so 
kann der Gesichtsausdruck erheblich verandert werden. Beteiligt sich die Wirbel­
saule, so kommt es zu einer gleichmaBigen Kyphose, die den Kopf der Kranken 
nach vorn sinken und sie, wie Osteomalacische, kleiner werden laBt. Im Anfang 
kann die lokale Erkrankung der Tibia vielleicht mit einer luischen verwechselt 
werden, doch pflegt dieser die auffiillige Verkriimmung und Verkiirzung zu fehlen. 

Andere Formen der Ostitis fibrosa, und zwar die hyperplastischen konnen 
klinisch durchaus der Rachitis oder Osteomalacie ahnliche Bilder geben 
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(CHRISTELLER). Sie sind nicht haufig, aber ihr Vorkommen macht es immerhin 
wiinschenswert, daB vor der Vornahme einer Kastration z. B. ein Stiickchen 
Knochenmark, das durch Punktion gewonnen werden kann, anatomisch unter­
sucht wird. 

Differentialdiagnostische Schwierigkeiten kann ferner die hyperplastisch­
porotische Osteoperiostitis hervorrufen, die gewohnlich als Osteoarthro­
pathie hypertrophiante pneumique (Mil.IE) bezeichnet wird, letzteres, 
well sie haufig als Begleiterscheinung chronischer Lungenleiden beobachtet 
wird. Auch als sekundare (ARNOLD) oder toxigene Osteoperiostitis (STERNBERG) 
wird die Erkrankung mit Recht bezeichnet, da sie besonders bei chronischen 
Lungeneiterungen vorkommt. Es gehoren zu ihr die schon erwahnten Trommel­
schlegelfinger, die gewissermaBen ihre leichteste Form darstellen. Sie kommen 
iibrigens auch oft bei angeborenen Herzfehlern, besonders Pulmonalstenosen, vor. 
In ausgepragteren Fallen kommt es zu V erdickungen der distalen Extremitaten­
knochen durch periostale Prozesse, weniger haufig zu Verdickungen der Gelenke, 
besonders der Hand- und FuBgelenke, die durch Hydrops spindelformig auf­
getrieben werden, aber keine schwereren Veranderungen zeigen. Meist wird bei 
diesen schwereren Formen die Hand nicht nur durch die Trommelschlegelfinger 
verandert, sondern im ganzen tatzenformig vergroBert. Relativ oft finden sich 
Verkriimmungen der Wirbelsaule, gelegentlich werden auch die Klavikeln und 
die Rippen befallen. Die Erkrankung macht spontane Schmerzen, die befallenen 
Knochen und Gelenke sind auch auf Druck empfindlich. Die beiden letzt­
genannten Erkrankungen miissen nicht nur von der Osteomalacie abgegrenzt 
werden, sondern vor allem kommen sie differentialdiagnostisch gegeniiber der 
Akromegalie in Betracht, mit der sie die Verdickungen der Knochen gemeinsam 
haben. Die Akromegalie fiihrt aber nicht zu Deformierungen, sondern zu mehr 
gleichmaBigen VergroBerungen. V or allem bietet sie doch meist Zeichen einer 
Hypophysenerkrankung, wie Ausweitung der Sella turcica oder bitemporale 
Hemianopsien. Sie ist jedenfalls bei aufmerksamer Untersuchung weder mit der 
PAGETschen noch mit der MARIEschen Erkrankung zu verwechseln. 

Eine sehr seltene Osteopathie bedarf endlich noch der Beriicksichtigung, die g~~~~~: 
ScHULLER-CHRISTIANsche Krankheit. sche Krank-

Bei der von ScHULLER-Wien 1915 zuerst und spiiter von dem Amerikaner CHRISTIAN 
beschriebenen Krankheit handelt es sich nach CHEsTER um eine eigenartige Lipoidgranu­
lomatose der Knochen und einiger innerer und Inkretorgane. Das Leiden tritt meist bei 
Kindern zwischen dem 2. und 16. Jahre auf, seltener bei Erwachsenen, und bevorzugt das 
mannliche Geschlecht. Eine besondere Rassedisposition gibt es scheinbar nicht. Ihre 
Kardinalsymptome sind Schiideldefekte, Exophthalmus und Diabetes insipidus. 

Die Krankheit beginnt meist schleichend, selten akut mit Diabetes insipidus, Schiidel­
beschwerden, Paradentose, intertriginoser Dermatitis, und allgemeiner Schwiiche. Auch 
Otitis media und Exophthalmus sollen fri1Jl auftreten. Bisweilen kommt es bei Jugend­
lichen zur Dystrophia adiposogenitalis, bei Alt9ren zur Akromegalie. Spiiter entwickelt sich 
sekundiire Anamie, meist mit hiimorrhagischer Diathese. Oft besteht Hypercholesterin­
amie, seltener Hypoglykiimie. 

Die Dauer des Leidens schwankt zwischen wenigen Monaten und vielen (bis zu 17 und 
18) Jahren (J. HErNE). Die Prognose ist nicht absolut schlecht. Bisweilen kommen 
Spontanbesserungen vor. Anatomisch handelt es sich um ein ockergelbes ,xanthoma­
toses" Granulationsgewebe mit reichlicher Fettinfiltration, das infiltrierend und destruie­
rend wiichst. Es befallt vor allem Schiidel- und Gesichtsknochen, Becken und Femur. Die 
Durchwucherung des Orbitaldaches soil den Exophthalmus hervorrufen. Meist kommt es 
zu einer mehr oder minder starken Zerstiirung des Hypophysenhinterlappens (J. HEINE), 
bisweilen auch des Hypophysenstiels und des Tuber cinereum; in den Nebennieren sind 
xanthomatiise Wucherungen seltener. Erheblicher werden Lunge und Pleura, seltener 
Herz, Leber und Milz von den Granulomen befallen. Auch Hirn und Riickenmark waren 
bisweilen an dem ProzeB beteiligt (HEINE). 

Neuere Literatur: STECKELMACHER, Ein Beitrag zur Kenntnis der hyper­
plastisch porotischen Osteoperiostitis. Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 127. -

heit. 
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0EHME, Familiare akromegalieahnliche Erkrankung. Deutsche med. W ochen­
schr. 1919. Nr. 8. - Ausfiihrliche altere Literatur bei ScHLESINGER, Die Krank­
heiten deshi:iherenLebensalters. -- HANS CuRSCHMANN, Uber den mono- und pluri­
glandularen Symptomenkomplex der nicht puerperalen Osteomalacie. Deutsch. 
Arch. f. klin. Med. Bd. 129. - HoFFMANN, Ein Beitrag zur Kenntnis der Osteo­
arthropathie hypertrophiante pneumique. Deutsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 130.­
J.HEINE, ScHULLER-CHRISTIANscheKrankheit. Tung.-Chi. Med. Mon.1935. Nr.lO. 

XVIII. Die Differentialdiagnose der N euralgien 
und neuralgiformer Schmerzen. 

An die Spitze der Besprechung der Nervenschmerzen muB der Satz gestellt 
werden, daB die Diagnose Neuralgie stets eine Diagnose per exclusionem sein soll. 
Der Arzt darf sich nicht mit der Konstatierung des Schmerzphanomens be­
gniigen, sondern er hat stets zu versuchen, die Ursache desselben zu finden. Erst 
wenn auBer den fiir eine Neuralgie charakteristischen Zeichen sich nichts anderes 
finden laBt, ist die Diagnose einer nicht nur symptomatischen, sondern selb­
standigen Neuralgie erlaubt. 

Der neuralgische Zustand ist bekanntlich gekennzeichnet durch das anfalls­
weise Auftreten von heftigen Schmerzen oder wenigstens doch durch heftige 
Exazerbationen eines in der Zwischenzeit nicht vi:illig verschwindenden Schmerzes. 
Die Ausbreitung des Schmerzes halt sich dabei an ein ganz bestimmtes Gebiet, 
und zwar, wenn der Sitz der Neuralgie ein peripherer Nerv ist, an dessen Aus­
breitung, wenn der Sitz aber ein radikularer ist, an die Ausbreitung der 
Nervenwurzeln, so daB man dann von einer Plexusneuralgie spricht. Der Schmerz 
beginnt dabei oft an einem bestimmten Punkt und strahlt in das Verbreitungs­
gebiet aus, er irradiiert. AuBer dieser bestimmten Art des Schmerzes ist die 
Neuralgic meist durch Druckempfindlichkeit an bestimmten Punkten, den 
VALLEixschen Punkten, gekennzeichnet, die Stellen entsprechen, an denen sich 
der Nerv gegen eine feste Unterlage driicken laBt. Anderweitige nervi:ise Reiz­
erscheinungen, wie Parasthesien und Hyperasthesien, auch Muskelspasmen und 
Zuckungen, ki:innen sich mit den Schmerzanfallen kombinieren. Auch ein Uber­
greifen auf die sympathische Innervation kommt vor, wie .Anderungen in der 
Blutfiille des betroffenen Gebietes, Urina spastica, Tranen und SpeichelfluB, 
endlich Pulsverlangsamung wahrend des Anfalls anzeigen. Doch sind diese 
Erscheinungen inkonstant. Die Beziehungen zwischen Neuralgien und dem 
AufschieBen eines Herpes sind durch die Untersuchungen HEADs dahin ziemlich 
sichergestellt, daB bei dieser Kombination ein krankhafter Zustand des 
Spinalganglions bzw. der diesem entsprechenden cerebralen Ganglien anzu­
nehmen ist. 

Eigentliche Ausfallserscheinungen, Hyp- und Anasthesien und bei gemischten 
Nerven, Paresen und Verlust i:irtlicher Sehnenreflexe gelten als Ausdruck 
anatomischer Veranderungen, als neuritische Symptome, ebenso palpable Ver­
dickungen der N ervenstamme. 

Der Schmerz bei Neuritis ist gewi:ihnlich ein mehr anhaltender und nicht 
in deutlichen Anfallen abgesetzter. Kombinationen neuralgischer und neu­
ritischer Symptome sind bekanntlich hiiufig und je nach dem Vorwiegen der 
einen oder anderen ist es oft Geschmackssache, ob man den ProzeB noch als 
Neuralgie oder schon als Neuritis bezeichnen will. Zudem sind beide Zustande 
in vielen Fallen sicher nicht wesensverschieden. 
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A. Die Differentialdiagnose der Ischias. 
Die Ischias ist durch anfallsweise auftretende, oft aber auch persistierende 

Schmerzen im Ischiadicusgebiet gekennzeichnet. Diese konnen das ganze Gebiet 
befallen oder nur auf Teile desselben, z. B. den Oberschenkel beschrankt sein. 
Relativ hiiufig greifen sie nach oben iiber das Gebiet des Ischiadicus his in die 
Lumbalgegend hinaus, sind dann also Plexusschmerzen des Lumbalplexus. 
Bei vielen Kranken wird der Schmerz besonders in der Ruhe, auch nachts, 
vermehrt empfunden. Oft kann er aber auch gesteigert werden durch Er­
schiitterungen des Korpers, Husten, Niesen, besonders durch Bewegungen 
des Beines, die zu einer Dehnung des Nerven fiihren. Darauf beruht ein 
differentialdiagnostisch wichtiges Zeichen, das LASEGUEsche Phanomen. Die 
Beugung des im Knie gestreckten Beins im Hiiftgelenk ist schmerzhaft. Mit­
unter tritt auch schon im kranken Bein Schmerz auf, wenn man das gesunde 
in der beschriebenen Weise bewegt - sog. MouTAND-MARTINsches Zeichen. 

Auch noch drei andere Zeichen der Ischias beruhen auf Zerrung des Nerven bzw. seiner 
Wurzeln. 1. Das Symptom von FEUERSTEIN: Schmerz im kranken Bein, wenn dasselbe als 
Standbein benutzt wird, beim Vorschwingen des gestreckten gesunden Beines. 2. Das 
Zeichen von BoNNE'r: Schmerz bei Adduktion des kranken Beins, und 3. das BRAGAI.msche 
Zeichen, Zunahme des durch Extension des gestreckten Beins hervorgerufenen Schmerzes, 
wenn man passiv den FuB des Kranken dorsalflektiert; das BRAGARDsche Symptom ist 
iibrigens weit weniger konstant, als das von LASEGUE; gleiches gilt von dem Dehnungs­
symptom von TURYN 1), Zunahme des LASEGUE bei Dorsalflexion der groBen Zehe. 

DEUTSCH 2) hat experimentell die SpannungsverhiiJtnisse des Nerven und seiner 
Wurzeln bei verschiedenen Lagerungen am anatomischen Praparat untersucht und ist 
dabei zu folgenden Ergebnissen gekommen: Adduktion des Beines und Innenrotation 
zerrt am starksten die unteren Wurzeln, AuBenrotation und Abduktion entspannt die 
Wurzeln. Homologe Skoliose bringt die oberen Wurzeln zu Erschlaffung, dehnt aber die 
unteren. Die heterologe Skoliose spannt zwar die obere Wurzel, erweitert aber die beiden 
letzten Wirbelliicher der kranken Seite, auBerdem gestattet sie das Gehen mit abduziertem 
krankem Bein. 

Fiir das LASEGUEsche Zeichen ergibt sich also, daB es erst als negativ be­
trachtet werden darf, wenn auch bei Hiiftbeugung plus Adduktion und Innen­
rotation am gestreckten Bein kein Schmerz auftritt. Wird das LASEGUEsche 
Zeichen bei Abduktion negativ und sind Adduktion und Innenrotation auf­
fallend schmerzhaft, so spricht das fiir eine Erkrankung der Sakralwurzeln. 
Sind dagegen die Adduktion und Innenrotation bei positivem Lasegue nicht 
schmerzhaft, so liegt eine isolierte Erkrankung der Lendenwurzeln vor. Endlich 
ist fiir Ischias charakteristisch, daB der Kniewinkel, bei dem der erste Deh­
nungsschmerz auftritt, wenn nach maximaler Hiiftbeugung die Streckung des 
Kniegelenks langsam ausgefiihrt wird, kleiner bei adduziertem und innen­
rotiertem Bein ist als bei abduziertem und auBenrotiertem, ein Symptom, das 
bei Verdacht auf Simulation wichtig ist. 

LINDSTEDT 3 ) hat das LASEGUEsche Phanomen nicht durch eine Dehnung des Ischiadicus, 
sondern als ein Irradiationsphanomen von myalgisch affizierten Weichteilen (Muskeln, 
Fascien und Sehnen) erklaren wollen; ihm ist aber mit Recht von WIEDHOPF 4 ) wider· 
sprochen worden. Anasthesiert man den Stamm des Ischiadicus am Austritt des Nerven 
aus dem Becken, so verschwindet das LASEGUEsche Phanomen nur in einem kleinen Teile 
der Falle, dagegen weit haufiger nach einer epiduralen Injektion. WIEDHOPF 4 ) sieht darin 
eine Miiglichkeit, eine Stammischias von einer solchen des Wurzelgebietes zu unterscheiden. 

In Fallen langer dauernder Ischias wird nicht selten habituell eine Stellung 
eingenommen, die das schmerzhafte Glied schont. Es tritt eine Skoliose der 

1 ) TURYN, Miinch. med. Wochenschr. 1929. Nr. 20. 2) DEUTSCH, Wien. klin. Wochen­
schr. 1921. Nr. 24. 3) LINSTEDT, Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 39. 1922. DERSELBE, Zeit­
schr. f. d. ges. Neurol. u. Psychiatric. Bd. 102. 1926. - DERSELBE, Klin. Wochenschr. 
1926. S. 2254 und Ebenda, 1927. S. 1336. 4 ) WIEDHOPF, BRUNS Beitr. z. klin. Chirurg. 
Bd. 34. 1924 und Klin. Wochenschr. 1917. S. 739. 
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Lendenwirbelsaule ein mit kompensatorischer Skoliose der Brustwirbelsaule. 
Meist ist diese mit der Konvexitat nach der kranken Seite gerichtet - homo­
loge Skoliose. Das gesunde Bein wird dann ausschlieBlich als Standbein 
benutzt und das kranke entlastet. Seltener ist die umgekehrte Form, die hetero­
loge Skoliose. Beide Formen der Skoliose konnen auch bei demselben 
Kranken wechseln. 

~~~f~. Die Druckpunkte finden sich auf dem hinteren Hiiftbeinkamm oder etwas 
darunter. Besonders pflegt der Druck auf den Nerven, entsprechend dem 
Foramen ischiadicum zwischen Trochanter und Tuber ischii empfindlich zu sein, 
ferner der Verlauf des Nerven entlang des Oberschenkels, der Nervus tibialis 
in der Kniekehle, der Peroneus an seiner Umschlagstelle am Capitulum 
fibulae und endlich hinter dem auBeren Condylus des FuBgelenkes. Bei der 
Untersuchung vom After aus ist auch nicht selten die seitliche Beckenwand 
entsprechend der Lage des Plexus empfindlich. Die Druckpunkte sind aber 
keineswegs stets samtlich vorhanden. 

M,i~~t~~es Kranke mit lschias stehen in charakteristischer Weis3 aus liegender Stellung auf. Sie 
beugen das gesunde Bein und benutzen das kranke nur zum AbstoBen, legen also die Schwere 
des Korpers ausschlieBlich auf das gesunde Bein. Dieses Symptom, das MINOR zuerst 
beschrieben hat, ist hesonders gegeniiber den Muskelschmerzen bei Lumbago charakteri­
stisch. Ein Lumbagokranker schont beim Aufstehen die schmerzhafte Riickenmuskulatur 
und erhebt sich deshalb in gleicher Weise, wie ein Kranker mit Muskeldystrophie: er klettert 
mit den Armen an seinen Beinen hoch. Dieses MINoReche Zeichen ist nicht immer deutlich. 
Es ist sein positiver Ausfall aber wichtig z. B. bei Verdacht auf Simulation. 

Ganz gewohnlich paaren sich bei schwereren Fallen mit den neuralgischen 
neuritische Symptome: Parasthesien und Hypasthesien, ganz regelmaBig an der 
AuBenseite des Unterschenkels und FuBes im Bereich des Nervus cutaneus 
surae lateralis, sind sehr haufig, Paresen dagegen ganz ungewohnlich. Muskel­
krampfe im Gebiete der Wade und Peroneusgruppe kommen - insbesondere 
bei toxisch bedingten Fallen- vor. In schweren Fallen erlischt oft der gleich­
seitige Achillesehnenreflex, nicht aber der Patellarreflex, der sogar haufig gleich­
seitig gesteigert ist. MeBbare Muskelatrophien sind nur in schweren und alten 
Fallen haufig. 

Die Ischias ist fast regelmaBig einseitig, wenn auch leichte Ausstrahlungen 
des Schmerzes auf die gesunde Seite vorkommen. Eine doppelseitige Ischias 
ist so selten, daB man doppelseitige Schmerzen stets auf andere Ur­
sachen zuriickzufiihren versuchen soli. 

Differ~ntialdiagnostisch ist stets und vor allem das Hiiftgelenk genau zu 
untersuchen. Denn die Erfahrung lehrt, daB so mancher Fall von Coxitis oder 
Coxa vara oder Malum senile, ja selbst Schenkelhalsfrakturen fur eine Ischias 

PlattfuB. gehalten werden. Man achte ferner stets darauf, ob nicht ein PlattfuB best.eht; 
denn auch PlattfuBbeschwerden werden von Arzten, die sich nur an das Symptom 
des Beinschmerzes klammern, gelegentlich verkannt. 

Hiift­
gelenk­
erkran­
kungen. 

Varicen. 

Man versaume ferner nicht die Nates genau zu mustern. Ein geringerer 
Tonus und ein dadurch bedingter tieferer Stand der Querfalte auf der kranken 
Seite ist bei Ischias ein gewohnlicher Befund. Gelegentlich konnen sich aber 
dort entziindliche Prozesse, namentlich auch tuberkulose und luische abspielen, 
deren Schmerzen fiir ischiatische gehalten werden, wie in folgendem Fall: 

Bei einer Kranken, die ihr Arzt lange als hartnackige Ischias behandelt hatte, wies die 
eine Hinterbacke in der Tiefe eine schmerzhafte Infiltration auf, und war auch im ganzen 
leicht geschwellt. Es handelte sich urn eine vom Tuber ischii ausgehende Tuberkulose. 

Man achte auch auf starke Varicen. Sie konnen an sich Schmerzen hervor­
rufen. Es sind aber auch Falle bekannt, in denen Varicen in der Tiefe auf den 
Ischiadicus driickten und Schmerzen beim langeren Stehen hervorriefen. 

Auch die Gegend des Ileosakralgelenkes muB genau untersucht werden. 
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In einem Fa.lle von MATTHES, der la.nge Zeit unter der Diagnose Neura.lgie des Plexus 
ischia.dicus behandelt war, ha.ndelte es sich um eine Tuberkulose des Ileosa.kra.lgelenkes. Ileosakral-

A d • ) . h 'db I . gelenk-bgesehen a her von erarttgen ew t verme1 aren rrtiimern 1st es un- erkrankung. 

bedingt notwendig, daB bei jedem Fall von Ischias und besonders bei den doppel-
seitigen Schmerzen an folgende Mtiglichkeiten gedacht wird. 

Auch auf Diabetes ist als eine relativ haufige Ursache ein- oder doppel- Diabetes. 

seitiger Ischias zu fahnden. Diese Atiologie wird auch dadurch sicher gestellt, 
daB die Schmerzen meist verschwinden, wenn der Kranke zuckerfrei wird, 
wahrend jede andere Behandlung versagt. "Obrigens gibt es auch Falle von Pra­
diabetes, bei denen noch keine Glykosurie besteht, aber die niichterne Hyper­
glykamie auf die Ursache der Neuralgie hinweist. Deshalb ist in jedem atio-
logisch zweifelhaften Fall von Ischias auch der Blutzucker zu untersuchen. 

Auch die Gicht kann - mit oder ohne Gelenkerkrankung - zur Ischias Glcht. 

fiihren. Man untersuche deshalb den niichternen Harnsaurespiegel des Blutes 
bei solchen Leuten. MATTHES hielt besonders die Tarsalgie fiir nicht selten 
gichtisch bedingt und berichtete iiber Gichtiker mit Calcaneussporn, denen -
in Verkennung der Gicht - der Sporn ohne Erfolg weggemeiBelt worden war. 

Haufig werden auch die lanzinierenden Schmerzen der Tabiker fiir Tabes. 

Ischias gehalten. Man untersuche also jeden Fall genau auf eine Tabes. 
Ferner ist stets das Rectum zu untersuchen. Gar nicht selten werden 

Schmerzen im Ischiadicusgebiet durch einen sich dort entwickelnden Tumor 
ausgeltist; besonders gern ruft ein beginnendes Mastdarmcarcinom als erstes Mast~arm­
Zeichen derartige Schmerzen hervor, die mitunter einseitige sind. care nom. 

Endlich denke man daran, daB Erkrankungen der Wirbelsaule oder Wu~el­
des Riickenmarks Schmerzen im Ischiadicusgebiet, und zwar gewtihnlich symp me. 

doppelseitige Schmerzen ausltisen ktinnen, ja daB diese Reizsymptome oft lange 
Zeit die einzigen Zeichen dieser Erkrankungen sein ktinnen. Besonders gilt 
dies von traumatischen, tuberkultisen und carcinomattisen Spondylopathien. 
Man untersuche also die Wirbelsaule genau auf Druckempfindlichkeit, Beweg-
lichkeit, und wenn notig, auch rtintgenologisch. (Dabei sei bemerkt, daB auch 
bei Plexusischias eine Empfindlichkeit des fiinften Lendenwirbels vorkommen 
kann.) Man priife ferner auf Stauchungsschmerz und auf die freie Beweglichkeit 
der Wirbelsaule. Bei Verdacht auf eine beginnende Riickenmarkaffektion selbst 
- in erster Linie kommen Tumoren in Bctracht - priife man sorgfaltig und 
wiederholt auf sonstige Ausfallserscheinungen, besonders auf das V orhandensein 
segmentar angeordneter Sensibilitatssttirungen und, falls ntitig, auch mittels 
der rtintgenologischen Myelographic. 

Ferner ktinnen Tumoren oder entziindliche Affektionen des Beckens oder im Becken­
tumoren. 

Beckenraum symptomatische Ischias hervorrufen. Das gilt von Tuberkulose 
und Osteomyelitis ebenso sehr, wie von echten Neubildungen. 

Ich sah einen Patienten, der seit Monaten als Ischias - auch in Heilbadern - be­
handelt worden war. Die Untersuchung ergab ein riesiges Osteosarkom der Beckenschaufel. 

Auch auf Lageanomalien des Uterus, Myome und Adnexerkrankungen sei als 
Ursache einer ,Ischias" hingewiesen. 

Hat man alle diese Affektionen ausschlieBen ktinnen, so denke man auch an Malaria. 

andere bekannte Ursachen neuralgischer Schmerzen. Stets frage man, ob der 
Kranke Malaria gehabt hat und untersuche, ob nicht ein Milztumor vor-
handen ist. Man denke an die Schmerzen einer Alkoholneuritis. Die Alkohol­

neurltls. 
Schnapspotatoren haben haufig Schmerzen in den Beinen, meist sind sie doppel-
seitig und bevorzugen die Waden. 

Man frage auch nach ii berstandener Lues. Die luischen Neuritiden Lues. 

bevorzugen zwar meist die Arme, kommen aber immerhin auch im Gebiet 
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des Ischiadicus vor. Sie sind sehr hartnackig und konnen oft lange das 
einzige Zeichen des neuritischen Prozesses sein. 

Man denke auch an die Moglichkeit eines hysterischen Ursprungs der 
Schmerzen, insbesondere an die Anwesenheit einer Zweckneurose, eines Renten­
begehrens. 

Anfallsweise auftretende Schmerzen in den Beinen ruft bekanntlich auch 
die Arteriosklerose in Form des intermittierenden Hinkens hervor. Diese 
Zustande sind dadurch charakterisiert, daB sie nicht in der Ruhe, sondern nur 
nach kiirzerem oder langerem Gehen eintreten und in der Ruhe verschwinden, 
ferner durch ihre Atiologie (meist starker Tabakabusus), endlich dadurch, 
daB oft die FuBpulse nicht zu fiihlen sind oder wenigstens Veranderungen der 
FuBarterien sich palpieren lassen. Sie konnen, wenn man diese Symptome 
beobachtet, mit Ischias kaum verwechselt werden (vgl. auch unter Arterio­
sklerose). Allerdings kombinieren sich gelegentlich echte Ischias und Bein­
arteriosklerose am gleichen Bein. 

Muskelschmerzen lassen sich meist von der Ischias abgrenzen. Am 
haufigsten kommt die Differentialdiagnose gegen Lumbago und Lumbalplexus­
neuralgie in Betracht. AuBer der schon geschilderten Art des Aufstehens ist 
besonders auf die Druckempfindlichkeit zu achten, die bei Muskelerkrankungen 
eine diffuse ist. Der Schmerz pflegt auBerdem ausschlieBlich bei Bewegungs­
versuchen sich einzustellen. Vor allem aber lassen die typisch lokalisierte 
Hypasthesie und Areflexie die Neuralgie meist von der Myalgie unterscheiden. 

Bekannt ist, daB lumbagoahnliche Schmerzen oft Muskelschmerzen durch 
Ermiidung sind, z. B. bei jungen Madchen, die beruflich lange stehen miissen. 
Dahin gehoren auch die Riickenschmerzen durch eine veranderte Statik, z. B. 
durch zu hohe Absatze. "Ober die vom Genitalapparat der Frau ausgehenden 
Riickenschmerzen unterrichtet der Aufsatz v. JASCHKEs 1). 

Lebhafte, allerdings fast stets doppelseitige Muskelschmerzen in den Beinen, 
kommen bekanntlich nach starken Muskelleistungen als akutel,' ,Muskelkater" 
vor, konnen z. B. nach langen Marschleistungen bei Frontsoldaten auch !anger 
persistieren. 

Die Muskelschmerzen bei beginnenden Infektionskrankheiten, die in den 
Beinen und im Kreuz sehr ausgesprochen sein konnen (Typhus, Influenza}, 
werden nur in den allerersten Stadien mit Neuralgien verwechselt werden konnen. 

"Ober die neuralgiformen Schmerzen bei Osteomalacie, Rachitis tarda, PAGET­
scher Krankheit u. a. wurde bereits berichtet; ich verweise auf diese Abschnitte. 

B. Uber einige andere Neuralgien des Beines. 
Echte Neuralgien konnen auch in den iibrigen Beinnerven vorkommen. 

Sie sind an der Ausbreitung des betreffenden Nerven leicht kenntlich, z. B. 
Ne~fa die Neuralgien des Cruralis, auch Ischias anterior genannt. Erwahnens­
s:aJ~a. wert sind die Neuralgia spermatica, die zu heftigen Schmerzen in den 
obturatorla. Hoden fiihrt, die Neuralgia o bt ura toria, die bei Hernien an dieser Stelle 

Coccygo· vorkommen soil und endlich die Coccygodynie. Bei der letzteren ist das dynle. 
Sitzen durch den Druck auf die SteiBbeingegend sehr schmerzhaft, oft auch die 
Innenflache des Knochens bei der Betastung vom Rectum aus. Die Neu­
ralgia spermatica und die Coccygodynie werden besonders bei schwer allge­
mein Nervosen getroffen. Bei ersterer Form hort man iibrigens oft, daB nicht 
nur Schmerzen, sondern das Gefiihl der Schwere, des Hangens der Hoden, 
also neurasthenische Symptome angegeben werden. Die Coccygodynie ist beim 
weiblichen Geschlecht viel haufiger als bei Mannern. 

1) Dtsch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 24. 
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Endlich sei noch die Meralgia paraesthetica erwahnt. Sie ist neben .Mer:!~la 
der Ischias wohl die haufigste Beinneuralgi!'l und wird durch die gleichen Ur- aelhetlca. 

sachen, wie diese, hervorgerufen. Das Leiden, das in wechselnden Graden vor-
kommt, ist eminent hartnackig. Es gibt Falle, die jahrzehntelang rezidivieren. 
Bei Mannern ist die Meralgie weit haufiger als bei Frauen. Es handelt sich 
um eine isolierte Neuralgie des Nervus femoris cutaneus externus. Sie fiihrt 
zu mehr minder starken Parasthesien und Schmerzen mit Hypasthesien an 
der AuBenseite des Oberschenkels, die selbst den Druck der Kleider lastig 
machen. Auch bei anscheinend reiner Meralgie bedarf es genauer Unter-
suchung au£ Leiden der Wirbelsiiule und des Riickenmarks. RICH. MAIER1) hat 
Falle meiner Beobachtung beschrieben, in denen diese Neuralgie lange einziges 
Symptom einer Spondylitis war. 

C. Die Di1ferentialdiagnose der Intercostalneuralgie. 
Die selbstiindige Intercostalneuralgie im Gegensatz zu symptomatischen 

Schmerzen ist charakterisiert durch die neuralgische Art des Schmerzes, durch 
die Ausbreitung desselben und durch die Druckpunkte. Meist tritt der Schmerz 
in typischen Anfallen mit schmerzfreien Pausen auf. Die Ausbreitung ist eine 
den Thorax bandformig umgreifende. Es kann aber der Schmerz von einem 
Pun.kte ausgehen und dann bandformig entsprechend der Ausbreitung eines 
Intercostalnerven bzw. eines Riickenmarksegmentes um den Thorax herum 
ausstrahlen. Druckpunkte finden sich am Dornfortsatz des zugehi:irigen Wirbels 
und an verschiedenen Stellen des Verlaufs des Nerven, meist am Rippenwinkel 
und ofter auch vorn am Thorax neben dem Sternum, die Druckpunkte sind 
nicht konstant. Die sensiblen Sti:irungen ki:innen in halb giirtelfi:irmigen Hyp­
asthesien oder Hyperasthesien bestehen. 

Die Intercostalneuralgie ist in weitaus der Mehrzahl der Falle eine ein­
seitige. Bekannt ist ihr hiiufiges Eintreten mit oder nach einem Herpes zoster. 
Auch als postinfektii:ise Form, insbesondere nach Influenza, tritt sie nicht selten 
auf. Die von verschiedenen Seiten beschriebenen Epidemien von Tntercostalneur­
algie sind wohl als infektiose bzw. postinfektiose aufzufassen. 

In atiologischer Beziehung kann sonst auf die Ausfiibrungen iiber lschias 
verwiesen werden (Malaria, Diabetes, Gicht usw.). Ab und zu wird wahrend 
des Anfalls eine typische Korperhaltung, ein Einbiegen der befallenen Seite 
beobachtet, das wohl den Nerven entspannt. Bei Hysterischen kommen auch 
psychogen entstandene, ausschlieBlich au£ die Briiste lokalisierte Schmerzen vor. 

Die Diagnose einer Intercostalneuralgie darf nur gestellt werden, wenn 
neben den charakteristischen Zeichen der Neuralgie ein Grund fiir symptoma­
tische Schmerzen sich nicht nachweisen laBt. Sie ist also eine typische Diagnose 
per exclusionem und sollte so selten, als mi:iglich gestellt werden; G. v. BERG­
MANN hat sie mit Recht in die ,Cavete-diagnosen" eingereiht. Relativ leicht 
lassen sich pleuritische Reizungen als Grund von Seitenschmerzen ausschlieBen. Pleurltlden. 

Sie sind evident von den Atmungsbewegungen abhiingig. Oft liiBt sich das 
pleuritische Reiben direkt nachweisen. Ein pleuritischer ErguB darf natiirlich 
auch nicht iibersehen werden. Haufig werden aber neuralgieiihnliche Schmerzen 
durch letzte Reste einer Pleuritis, die entweder durch die Perkussion oder-
noch sicherer - ri:intgenologisch feststellbar sind, hervorgerufen. 

Das befallene Gebiet und insbesondere die Rippen miissen sorgfiiltig ab- ~~:':-­
palpiert werden, damit nicht etwa entziindliche Prozesse iibersehen werden, kungen. 

insbesondere ist an tuberkuli:ise und luische Rippenaffektionen zu denken: 
wenn ein Trauma vorangegangen ist, auch an Rippeninfraktionen. 

1 ) RICH. MAmR, Diss. Tiibingen 1906. 
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Ebensowenig diirfen HEADache Zonen mit Neuralgien verwechselt werden. 
Meist handelt es sich dabei ja urn einfache Hyperasthesien, es konnen sich aber 
auch bestimmte Druckpunkte finden. So hat z. B. MAcKENZIE bei Gallen­
blasenentziindungen einen Druckpunkt beschrieben, der dem Austritt eines 
Astes des neunten Intercostalnerven aus dem Musculus rectus entspricht (vgl. 
unter Gallenblasenerkrankungen). MACKENZIE bringt einen Fall, in dem dieser 
Druckpunkt lange Zeit zur Annahme einer Intercostalneuralgie fiihrte, his der 
Schmerz nach Abgang eines Gallensteins verschwand. 

Es ist weiter auf Tabes zu untersuchen, damit nicht die Giirtelgefiihle oder 
umschriebene Hauthyperiisthesien der Tabiker fiir Neuralgien gehalten werden. 

Weitaus am wichtigsten aber ist es, als Grund symptomatischer Schmerzen 
Druckwirkungen auf den Nerven oder seine Wurzeln auszuschlieBen. Doppel­
seitige Schmerzen sind immer in dieser Richtung verdachtig. Der Druck kann 
von einer Wirbelveranderung oder von einer Riickenmarkserkrankung ausgehen. 
Hier ist besonders zu betonen, daB namentlich Riickenmarkstumoren oder auch 
Liquorcysten lange Zeit als einziges Symptom neuralgiforme Schmerzen in 
diesem Gebiete zeigen konnen, die als Wurzelsymptome zu deuten sind. Man 
denke also rechtzeitig an diese Moglichkeit. Druckwirkungen konnen auch von 
intrathorakalen Tumoren ausgeltist werden, selbst wenn diese den Knochen 
nicht usurieren. Die verschiedenen Arten der mediastinalen Tumoren, aber 
auch groBe Aortenaneurysmen, kommen dafiir in Betracht. Sie machen aller­
dings meist so friihzeitig andere Symptome, daB die scheinbaren Intercostal­
schmerzen bald als symptomatische erkannt werden. 

D. Die Differentialdiagnose der Neuralgien des Armplexus. 
Die Schulterschmerzen von neuralgischem Charakter sind selten auf einen 

einzigen Nerven beschrankt, sondern befallen meist den Plexus. Sie tragen auch 
gewohnlich mehr den Charakter neuritischer Schmerzen als den typisch neur­
algischer. Der Plexus und die Nervenstamme sind in der Regel druckempfind­
lich. Differentialdiagnostisch sind in erster Linie Erkrankungen des Schulter­
gelenks selber auszuschlieBen, namentlich die chronisch deformierenden Formen, 
die an den Reibegerauschen bei Bewegungen und an der Bewegungsbeschrankung 
besonders nach auBen erkannt werden. 

BoECKH 1) hat als ein Unterscheidungsmerkmal zwischen Brachialgien und Erkrankungen 
des Schultergelenkes ein dem LASEGUEschen Phanomen entsprechendes Radialisphanomen 
angegeben: Einen Dehnungsschmerz des an der Umschlagstelle urn den Humerus gespannten 
N. radialis durch passive Abduktion des Armes, Innenrotation im Schultergelenk, Streckung 
im Ellbogengelenk und Pronation des Unterarms. Bei einer Gelenkerkrankung ist dagegen 
die AuBenrotation in Abduktionsstellung schmerzhaft. 

Man denke auch daran, daB Schleimbeutelerkrankungen, namentlich die auf 
S. 710 beschriebenen Verkalkungen der Schleimbeutel heftige Schulterschmerzen 
hervorrufen konnen. 

Schulterschmerzen kommen ferner bei Trapeziuslahmungen vor, sie sind 
durch die Zugwirkung der ungeniigend fixierten, schweren Extremitat bedingt. 
Man achte also auf das Bestehen einer solchen Lahmung. Auch bei opera­
tiven oder sonstigen Verletzungen des N. accessorius hat man Lahmungen 
und Neuralgien oft beobachtet. 

Selbstverstandlich konnen a uch G e s c h w ii 1st e des Sch ul ter bla ttes Schmerzen 
hervorrufen. Sie entziehen sich der Diagnose oft lange, wenn sie unter den 
Muskelmassen verborgen sind, auch im Ri)ntgenblid sind sie anfangs nicht 
nachzuweisen. Man untersuche jedenfalls genau auf etwa nachweisbare Muskel-

1) Dtsch. med. Wochenschr. 1920. Nr. 51. 
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atrophien. In einem Falle, der wegen seiner Schulterneuralgie viele Arzte 
aufgesucht hatte, gelang MATTHES durch den Nachweis einer leichten Atrophie 
des Supraspinatus die Diagnose ,Verdacht auf Sarkom", die dann operativ 
bestatigt wurde. Haufig handelt es sich urn metastatische Geschwiilste. Man 
untersuche also auf primare Tumoren, z. B. der Prostata, der Nebennieren usw. 

Reflektorisch in die Schulter ausstrahlende Schmerzen kommen bei einer Angina pectoris. 
Reihe von Erkrankungen vor. Fiir den so haufigen und intensiven in Schulter 
und linken Arm (besonders Ulnarisgebiet) ausstrahlenden Schmerz der Angina 
pectoris wird· meist angenommen, daB die Leitung durch die Rami communi­
cantes des Sympathicus vermittelt wird. 

Auch bei Pleuritiden, insbesondere den die basalen Teile der Pleura befallen- Pleuritis. 
den, ist verschiedentlich Schulterschmerz beobachtet worden. MACKENZIE und 
GERHARDT haben hierauf aufmerksam gemacht. Es scheint nach diesen 
Autoren, daB bei Pleuritis die Schmerzausbreitung durch den Nervus phrenicus 
vermittelt wird, dessen Stamm in einem Falle GERHARDTs druckempfindlich 
war. Viele Brustschiisse (auch solche, die den Plexus direkt nicht getroffen 
haben konnten) hatten gleichfalls diesen Schulterschmerz zur Folge. 

Bekannt ist endlich der Schulterschmerz bei Leberleiden. Er findet sich Leber-
erkran­

bei vielen schmerzhaften Lebererkrankungen, besonders bei Gallensteinkoliken, kungen. 

als in die Schulter ausstrahlender Schmerz. Man vergleiche Einzelheiten dariiber 
bei der Differentialdiagnose der Lebererkrankungen S. 482. Endlich denke man 
bei unerkliirlichem linksseitigem Schulterschmerz auch an die Moglichkeit, daB 
der groBe Milztumor einer Leukiimie oder Polycythiimie Ursache der Schmerzen 
sein kann. 

Die eigentlichen Plexusneuritiden sind ziemlich hiiufig und machen selten 
diagnostische Schwierigkeiten, da neben den Schmerzen, der Druckempfind­
lichkeit des Plexus, Pariisthesien, Paresen und Muskelatrophie der Diagnose 
den Weg weisen. Relativ hiiufig sind solche Neuralgien professionellen Ursprungs ;=~­
und durch das gewohnheitsmiiBige Tragen schwerer Lasten (Kraxen, Schienen 
usw.) auf den Schultern bedingt. Manchmal sieht man sie auch durch den 
Druck des Schulterriemens einer Beinprothese bedingt. Seltener sind sie infek-
tiosen (z. B. luischen) oder toxischen Ursprungs, z. B. bei Bleikranken, Dia-
betikern u. a. · 

Die neuralgiformen Schmerzen und Parasthesien in den Armen bieten 
differentialdiagnostisches Interesse insofern, als auch sie durch Druckwirkungen, 
sei es vom Riickenmark, sei es von den Wirbeln aus oder durch intrathorakale 
Tumoren oder endlich - und besonders haufig - durch groBere supraclavi­
culiire Driisenpakete hervorgerufen werden konnen. Man iibersehe auch eine 
etwa vorhandene Halsrippe nicht. Bei Pariisthesien und neuritischen Sym- Halsrtppe. 
ptomen im Ulnarisgebiet denke man daran, daB diese ein Friihsymptom der Tabes. 
Tabes sein konnen. 

E. Die Differentialdiagnose der Trigeminusneuralgien. 
Von ihr gilt allgemeindiagnostisch das bei den anderen Neuralgien Gesagte. 

Der Anfallscharakter ist bei den Quintusneuialgien ganz besonders ausgepriigt; 
solche iiuBerst quiilenden Anfalle treten spontan oder - noch haufiger - nach 
Sprechen, Kauen oder auf Zug ein. Die Gesichtsneuralgie ist wohl die qual­
vollste aller Neuralgien; sie kann den Kranken zum Selbstmord treiben. 

Die Trigeminusneuralgien beschranken sich nun meist auf einen der Aste, 
irradiieren aber gelegentlich auf das Gebiet eines anderen. Diejenigen des zweiten 
und dritten Astes, deren Druckpunkte an den Austrittsstellen am Infraorbital-

Matthes-Ourschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 47 
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punkt bzw. a.m Foramen mandibulae liegen, bieten der Diagnose kaum Schwierig­
keiten. Es kommen fiir den zweiten Ast die Erkrankungen der HighmorshOhle 
und fiir beide Aste Erkrankungen de,r Zahne in Betracht; die letzteren mehr 
als Ursache wie differentialdiagnostisch. Man soH jedenfalls genau die Zahne 
untersuchen und sich nicht damit begniigen, etwa ihre Empfindlichkeit oder 
Caries festzustellen, sondern eine Ri:intgenaufnahme der Zahne anfertigen 
lassen; wobei nach J. REINMOLLER besonders auf retinierte und verlagerte 
Weisheitszahne zu achten ist. 

Gri:iBere Schwierigkeiten bietet die Differentialdiagnose des oberen Astes, 
da die von diesem ansgehenden Neuralgien gegen die vielen Arten der Kopf­
schmerzen abgegrenzt werden miissen. Der neuralgische Schmerz des Trigeminus 
tragt zwar meist ausgesprochenen neuralgischen Charakter, er vcrbindet sich 
auch gern mit schmerzhaften Tics, mit Tranentraufeln, mit lokalen ander­
weitigen trophischen Sti:irungen, z. B. lokalen Odemen, er hat zudem meist 
ausgesprochene Druckpunkte. Nicht selten ist diese Neuralgie iibrigens Produkt 
eines Herpes zoster vor allem des N. supraorbitalis. Diagnostische Tauschungs­
mi:iglichkeiten ergeben folgende Affektionen: fiir den ersten Ast speziell die 
schmerzhaften Erkrankungen des Auges selbst. Es darf natiirlich nicht ein 
akutes Glaukom oder eine Iritis fiir eine Neuralgie gehalten werden, ebenso­
wenig diirfen die Kopfschmerzen, die bei iibermaBiger Akkommodation oder 
Akkommodationskrampf sich finden, fiir neuralgische angesehen werden; und 
gleiches gilt von der relativ harmlosen nervi:isen Asthenopia, die ja fast stets 
mit supraorbitalem Schmerz verlauft (A. PETERS). Nicht immer leicht ist die 
Differentialdiagnose gegeniiber dem Stirnhi:ihlenkopfschmerz , der durch eine 
Sekretstauung oder ein Empyem der Stirnhi:ihle hervorgerufen wird. Meist ist 
dabei allerdings der ganze Bereioh der Stirnhi:ihle druokempfindlich und die 
Empfindlichkeit nicht au£ den Supraorbitalpunkt beschrankt. Meist ist auch der 
Kopfschmerz bei Empyem der Stirnhi:ihle ein mehr dauernder. Allein die Diagnose 
muB doch exakter begriindet werden. Das ist mi:iglich durch eine Ri:intgenauf­
nahme der Stirnhi:ihlen, unsicherer durch die Durchleuchtung derselben mittels 
eines kleinen elektrischen Lampohens, das im Supraorbitalwinkel hooh hinaufge­
sohoben wird. Beide Untersuchungsmethoden fiihren allerdings bisweilen da­
durch zu Tauschungen, daB die Stirnhi:ihlen oft sehr ungleiohmaBig angelegt 
sind oder auch wohl au£ einer Seite fehlen. 

Stirnhi:ihlenerkrankungen sind fast stets durcb gleichzeitig vorhandene 
Erkrankungen der Nasensohlejmhaut bedingt. Daher bewahrt sich auBer der 
direkten Untersuchung der Nase auf einseitige entziindliohe Veranderungen 
haufig diagnostisch eine sorgfaltige Cocainisierung der Gegend der Miindung 
der Stirnhi:ihle (oberer Nasengang, vorn). Die Cocainisierung laBt die Schleim­
haut abschwellen, und dadurch wird ermi:iglioht, daB das in der Stirnhi:ihle 
gestaute entziindliche Sekret ablaufen kann. Wirkt eine derartige Cocainisierung 
giinstig au£ einen zweifelhaften Kopfschmerz ein, so darf man ihn als Stirn­
hi:ihlenkop'fschmerz ansehen. 

XIX. Die Differentialdiagnose des 
Kopfschmerzes. 

Kaum ein anderes ki:irperliches Symptom ist haufiger, vieldeutiger und er­
heisoht eine genauere Untersuohung als der Kopfschmerz. Man begniige sich nie 
mit der einfachen Klage iiber Kopfschmerz, sondern lasse sich die Art, die 
Lokalisation, die Zeit des Auftretens und die Dauer sowie die Verbindung mit 
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anderen Symptomen (Sehstorungen, Skotome, Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen 
usw.) in jedem Falle so prazis wie moglich schildern. 

Man denke zunachst stets daran, daB Kopfschmerzen oft Ausdruck einer 
organischen Krankheit sind. Man unterlasse also niemals, die Temperatur des 
Kranken mehrmals taglich zu messen. Denn haufig klagen Kranke mit fieber­
haften Infektionskrankheiten nur iiber Kopfschmerzen. Man denke auch 
besonders an die chronischen subfebrilen Zustande. Zu den chronisch infektiosen 
Zustanden gehoren nicht wenige Falle gehaufter Kopfschmerzen, die sich in 
unregelmaBigen Intervallen oft iiber viele Jahre erstrecken. So rufen kranke 
Zahne viel haufiger einfache Kopfschmerzen wie Neuralgien hervor. Ganz 
besonders haufig bildet chronische Tonsillitis die Ursache habitueller Kopf­
schmerzen. Als Ausdruck des Infektionszustandes findet man dann oft noch 
andere Infektionssymptome leichtesten Grades, wie kalte FiiBe, iiberhaupt 
Frieren im Beginn der Kopfschmerzen, das spater in ein Hitzegefiihl umschlagt. 
Die Korpertemperatur braucht dabei 37,2-37,4 nicht zu iibersteigen. Der­
artige Kranke pflegen iiberhaupt frostempfindlich zu sein, gleichzeitig aber auch 
zum Schwitzen zu neigen. Meisb sind auch ihre Vasomotoren und oft das Herz 
iibererregbar, deshalb wird oft die falsche Diagnose Neurasthenie gestellt. 

Ferner soll in jedem Fall von Kopfschmerz der Urin untersucht und 
der Blutdruck bestimmt werden. Nierenkranke, besonders solche mit 
Schrumpfniere, klagen anfanglich oft in erster Linie iiber Kopfschmerz. Die 
Albuminuric ist dabei oft sehr gering. In diesen Fallen leitet der Befund eines 
hohen Blutdrucks und des gesteigerten Reststickstoffs die Diagnose auf den 
richtigen Weg. 

Der arteriosklerotische Kopfschmerz ist dadurch ausgezeichnet, daB 
meist gleichzeitig iiber Schwindel geklagt wird. Man diagnostiziere ihn nur, 
wenn eine deutlich ausgesprochene Arteriosklerose vorhanden ist. 

In keinem Fall von Kopfschmerzen darf eine genaue Untersuchung der 
Augen insbesondere des Augenhintergrundes unterlassen werden. Bei den 
Erkrankungen des Auges selbst weisen zwar meist die iibrigen Symptome schon 
auf die Atiologie hin. Immerhin denke man aber daran, daB ein akuter 
Glaukomanfall mit heftigen iiber den ganzen Kopf ausstrahlenden Schmerzen 
beginnen kann, und daB indolente Kranke die Verminderung des Visus nicht 
immer angeben. Vor allem aber untersuche man den Augenhintergrund an£ 
Stauungspapille, urn einen Hirntumor nicht zu iibersehen. 

Die Konstatierung der Stauungspapille klart sofort den Ernst der 
Situation und fordert dazu auf, nach den allgemeinen und den Lokalzeichen 
eines organischen Hirnleidens zu suchen. AuBer der lokalen Druckempfind­
lichkeit seien hier besonders die Zeichen des Hirndrucks, Ubelkeit, Erbrechen, 
Schwindel und Pulsverlangsamung erwahnt. Bei Nephritiden wird man oft 
auch die Retinitis albuminurica finden. Man achte auch auf Netzhaut­
blutungen und endlich auf Netzhauttuberkel. HILBERT hat darauf auf­
merksam gemacht, daB bei disseminierten Chorioidititen, die groBtenteils nach 
neueren Anschauungen tuberkuloser Natur sind, hartnackige Kopfschmerzen 
bei anscheinend sonst ganz gesunden kraftigen Menschen vorkommen, die 
HlLBERT als Ausdruck leichter heilbarer tuberkuloser Meningitis auffaBt 1). Ist 
der Augenhintergrund ohne Befund, so ist zwar damit ein Hirntumor bekanntlich 
nicht ausgeschlossen, aber es miissen dann doch anderweitige Symptome vor­
handen sein, wenn man zu dieser Annahme kommen soil. 

Ergibt die Anamnese, daB der Kopfschmerz besonders bei Anstrengungen 
der Augen, z. B. nach langerem Lesen, eintritt, so ist die Akkommodation genau 

1) Dtsch. Arch. f. klin. Med. Bd. 137. 
47* 
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Ad~~fC:~o- z~ untersuchen, damit nicht et~a ein A_kk~mmodati~nskramp£ iibersehen 
krampf. Wll'd, der den Kopfschmerz bedingt. BCI Brillentragern ISt auch zu priifen, ob 

nicht eine unpassende Brille gebraucht wird. Uberhaupt achte man sorgfaltig 
au£ Refraktionsanomalien aller Art, die - vor allem im Schulalter - so haufig 
Ursache der Kopfschmerzen sind. Bei Entstehung des Kopfschmerzes durch 
Naharbeit ist ·endlich auch darauf zu achten, ob eine Konvergenzschwache 
durch Uberanstrengung besteht. 

Lassen sich iitiologische Beziehungen zu den Augen ausschlieBen, so denim 
man bei hartniickigem und namentlich niichtlichem Auftreten des Kopfschmerzes 
an die Moglichkeit eines luischen Ursprungs und stelle die WASSERMANN-

Lues. sche Reaktion im Blut und, wenn notig, auch im Liquor an und untersuche au£ 
die bekannten Symptome einer Neurolues. Auch ziehe man die Moglichkeit 
anderweitiger chronisch meningealer Zustande in Betracht (vgl. unter chronische 
Meningitis). 

Traumen. Besteht irgendein Verdacht au£ eine traumatische Entstehung, so achte 
man au£ Narben am Schiidel und priife deren Druckempfindlichkeit. Ist eine 
druckempfindliche Narbevorhanden, so empfiehlt sich eine Rontgenaufnahme 
des Schiidels zu machen, um etwaige Impressionen des Schiideldaches zu finden. 
Wahrend des Feldzuges haben wir solche durch geringe StreifschuB-Impres­
sionen des Schadels bedingte lang dauernde Kopfschmerzen mehrfach gesehen. 
Bekanntlich wird gerade heftiger anhaltender Kopfschmerz auch von Un­
fallkranken, die eine Kopfverletzung erlitten haben, haufig geklagt. Zum 
Teil sind diese Schmerzen sicher nicht organisch bedingt, sondern gehoren 
zum Krankheitsbild der Unfallneurose und sind mit anderen nervosen Sym­
ptomen gepaart. Es ist aber neuerdings behauptet worden, daB sie vielfach durch 
eine Steigerung des Liquordruckes hervorgerufen und durch Spinalpunktionen 
giinstig beeinfluBt wiirden. Trotzdem wird man sich bei Unfallkranken wohl 
nur bei volligem Einverstandnis des Kranken dazu verstehen, eine Spinal­
punktion auszufiihren, um sich nicht spateren Norgeleien auszusetzen. Auch 
bei V erdacht au£ Hirntumor soli man mit der Spinalpunktion vorsichtig sein, 
weil bei einer Verlegung des Foramen Magendii Todesfalle beobachtet sind. 
J edenfalls lasse man, wenn bei chronischem Kopfschmerz a us diagnostischen 
Griinden eine Spinalpunktion vorgenommen wird, stets langsam nur geringe 
Fliissigkeitsmengen und unter genauer Verfolgung der Druckverhaltnisse ab. 

Schwielen- Bei der Palpation des Kopfes beachte man endlich mit besonderer Sorgfalt 
sc~~!;z. die Ansiitze der Halsmuskeln am Schadel, weil man dort mitunter eine Druck­

empfindlichkeit oder sogar direkt schmerzhafte kleine Knotchen ala Ursache 
des sogenannten Soh wielenkopfschmerzes finden kann. 

Uber die Haufigkeit des Schwielenkopfschmerzes gehen die Ansichten sehr 
auseinander. Diejenigen Autoren, die sich besonders damit beschaftigt haben, 
z. B. AuERBACH und A. MuLLER, halten ihn fiir sehr haufig. Viele andere Unter­
sucher haben die von A. MULLER beschriebenen Knoten nur selten nachweisen 
konnen. Nach A. MuLLER soli es sich dabei um eine echte Hypertonic, ,Hart­
spann" der Nackenmuskeln handeln, der sekundii.r einzelne Muskelfasern zur 
Schwellung und Verhartung fiihrt; eine Stauung in den Jugularvenen und 
sekundar Cerebralsymptome sollen die Folge sein. Uber die Atiologie des 
myogenen Kopfschmerzes ist nichts Sicheres bekannt. Gicht, allergische Fak­
toren und auch fokale Infekte werden beschuldigt. Histologische Veranderungen 
an den betroffenen Muskeln wurden stets vermiBt (BING, ScHADE). ScHADE 1 ) 

glaubte an Verii.nderungen des kolloidalen Muskelzustandes im Sinne einer 
Annii.herung an den Gelzustand (d. i. den der Ausfallung) und sprach von einer 

1) Miinch. med. Wochenschr. 1921. Nr. 4. 
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Myogelose; eine Annahme, die jedoch Widerspruch gefunden hat. Kennzeichnend 
fiir den Schwielenkopfschmerz ist seine Lokalisation im Hinterkopf. Es sei aber 
betont, daB Hinterhauptskopfschmerz auch bei Hirntumoren, besonders bei 
Kleinhirntumoren vorkommt, die allerdings auch Stirnkopfschmerz hervorrufen 
konnen, ebenso wie Stirnhirntumoren Hinterhauptskopfschmerzen machen 
konnen. Der Schwielenkopfschmerz kann bis in den Nacken und seine Mus­
kulatur, z. B. den Sternokleidomastoideus sich erstrecken; auch sollen sich 
Einlagerungen und Verdickungen bis in die Scheitel- und Temporalgegend in 
der Galea finden. Gelegentlich sollen gleichzeitig V erdickungen in der Muskulatur 
der Extremitaten gefunden werden. Gelegentlich kann die Diagnose des myogenen 
Kopfschmerzes ex juvantibus gesichert werden, namlich durch seine spezifische 
Beeinflussung durch eine Massagekur. 

Der Stirnhohlenkopfschmerz und die Neuralgien des Trigeminus sind bereits 
im vorigen Kapitel besprochen worden. Hier sei nur noch einmal wiederholt, 
daB eine genaue Untersuchung der Nase bei unklaren Kopfschmerzen angezeigt 
sein kann. Es ist dabei nicht nur auf die Stirnhohle zu achten, sondern auch 
eine Eiterung des Siebbeins; auch die selbst fiir den Spezialisten schwierig 
zu erkennende Eiterung der Keilbeinhohle muB als Grund von Kopfschmerzen 
in Betracht gezogen werden. Endlich konnen auch chronische Eiterungen der 
Ohren heftige Kopfschmerzen zur Folge haben, die meist wohl als meningeale 
Reizerscheinungen aufzufassen sind und ofter mit Schwindel und Nystagmus 
gepaart sind. Sie sind meist in der Schlafengegend lokalisiert. 

Findet man keinerlei lokale organische Erkrankungen, die als Ursache fiir 

Neben­
hiihlen­
erkran­
kungen. 

den Kopfschmerz angeschuldigt werden konnten, so qenke man an allgemeinere 
Ursachen. Als solche sind namentlich chronische Intoxikationen zu Intoxi-

kationen. nennen. Jedenfalls frage man, ob in der Beschaftigung oder den Lebensgewohn-
heiten des Kranken (Alkohol- und Nicotinabusus, Blei) Veranlassung zu einer 
derartigen Annahme gegeben ist. 

Viele Menschen bekommen Kopfschmerzen, wenn sie obstipiert sind. Man 
hat derartige Kopfschmerzen auf Autointoxikationen zuriickfiihren wollen. Wie­
weit dies im einzelnen Falle richtig ist, wieweit die Schmerzen bei Obstipierten 
vielmehr neurasthenischen Ursprungs sind, laBt sich nicht immer entscheiden. 
Magen- und DarmstOrungen ha ben ja nicht selten Kopfschmerzen zur Folge; 
man vergesse besonders auch nicht, an die Gegenwart von Wiirmern zu denken. 

Eine groBe Gruppe von Kopfschmerzen sind vielleicht durch Anomalien 
der Blutversorgung bzw. dadurch bedingte Schwellungszustande des Gehirns 
bedingt. 

Dahin gehoren die Kopfschmerzen bei Anamien. Meist sind sie mit anderen 1Z~~ku· 
Symptomen (Flimmern vor den Augen, Ohrensausen, Mattigkeit usw.) gepaart, st:~~~~"u. 
oft stehen sie aber allein im V ordergrund der Klagen. Andererseits kommen 
sie aber auch in sehr ausgepragter Form bei dem Gegenteil der Blutarmut, 
namlich bei Blutiiberfiillung des Gehirns vor. A. EuLENBURG und L. EniNGER 
haben das Bild des heftigen, paroxysmalen vasoparalytischen Kopfschmerzes 
gezeichnet, der besonders bei bestimmten klimatischen Anlassen (Fohn!), aber 
auch bei bestimmten Intoxikationen (Nitrobenzol, Amylnitrit) vorkommen soll. 
Hier bestehen natiirlich Beziehungen zur vasodilatatorischen Migrane (v. M6LLEN-
DORF). Auch Polycythamiker leiden an solchen Zustanden. Die alten Mediziner 
sprachen in solchen Fallen von ,Kopfkongestionen". Klimakterische leiden 
besonders oft an diesen Storungen. 

Der Kopfschmerz der Nervosen ist neben seinen mannigfachen psychogenen Nervoser 
Kopf· 

Symptomen und Antezedentien gelegentlich dadurch ausgezeichnet, daB er nach schmerz. 
einer gut durchschlafenen N acht am starksten auftritt, daB dagegen bei 
schlechtem Schlaf der Kopfschmerz zuriicktritt. AuBerdem beachte man, daB der 
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Neurastheniker selten tiber einfachen Kopfschmerz klagt. Er pflegt vielmehr in 
Vergleichen zu sprechen, wenn man eine nahere Schilderung von ihm verlangt. 
Er sagt z. B., mir ist, als ob ein Band urn den Kopf gelegt ist, als ob der Kopf 
zerspringen wollte, als ob der Kopf ganz leer sei u. a. m. DaB Ubermiidungszu­
stande jeder Art zu KopfscJ;I;merzen fiihren, ist eine alltagliche Erfahrung. 
Besonders sei aber auf den Ubermiidungskopfschmerz der Schulkinder hinge­
wiesen, der sioh oft mit dem psychisch bedingten Erbrechen friih morgens vor 
Schulanfang paart und der dadurch gekennzeichnet ist, daB er in den Ferien 
oder an Sonntagen meist nioht auftritt. Man unterlasse bei Kindern auoh 
nicht die Raohenorgane naohzusehen, da die Raumbeengungen des Rachens 
und der hinteren Nase durch geschwellte Mandeln nioht selten Klagen iiber 
Kopfsohmerzen hervorrufen, auch ohne daB direkt Stirnhohlenerkrankungen 
vorhanden sind. 

Bekannt ist der Kopfsohmerz der Hysterischen, der Clavus hystericus, das 
G~fiihl, als ob ein Nagel auf der ScheitelhOhe eingetrieben wiirde. Es konnen 
dabei Hyperasthesie der Kopfhaut und auch allerlei Parasthesien in ihr vor­
handen sein. DaB auch Nackenkopfschmerz, ja meningismenartige Zustande 
bei Hysterischen vorkommen, wurde bei der Besprechung der Meningitis erwahnt. 

Treten die Kopfschmerzen in ausgesprochenen Anfallen auf und sind sie 
gleichzeitig mit Erbrechen, Lichtscheu- und Abgesohlagenheit gepaart, so ist 
die Diagnose echte Migrane in Betraoht zu ziehen. Sie tritt bei Frauen etwas 
ofter und schwerer auf als bei Mannern, beginnt meist im Schulalter und befallt 
alle Konstitutionsformen, besonders natiirlich vegetativ Labile. Sie ist eine 
ausgesprochen hereditare Storung mit dominantem Erbgang. Kopfarbeiter 
werden haufiger befallen als solche der Faust. Betont sei, daB die Hemikranie 
zwar oft, aber nicht immer als halbseitiger Kopfschmerz auftritt. HENSCHEN 
hat sogar in der Halfte der Falle Doppelseitigkeit des Schmerzes konstatiert; 
zumal auf der Hohe des Anfalls. Auch wird bei halbseitigem Auftreten keines­
wegs jedesmal die gleiche Seite befallen. Der Migranekopfschmerz beginnt 
fast stets im Vorderkopf, in der Gegend tiber den Augen, mitunter im Auge 
selbst, gelegentlich auch wohl in den Schlafen; er wird meist als ein in der 
Tiefe sitzender, bohrender, jedenfalls als ein vom oberflachlichen, neuralgischen 
verschiedener geschildert. 

Oft ergibt dann die Anamnese, daB den eigentlichen Anfallen eine Art 
Aura vorangegangen ist (Unbehagen, Gahnen, Schlafrigkeit). Sympathicus­
phanomene, Blasse oder Hyperamie des Gesichtes (mitunter auch halbseitig), 
Pupillenerweiterung bzw. -verengerung, auch Pulsverlangsamung, Salivation, 
Hemihidrosis oder auch allgemeiner SchweiBausbruch konnen beobachtet 
werden. Wichtiger sind die direkten Ausfallserscheinungen von seiten der 
Augen, das Flimmerskotom, die Hemianopsie, sogar amaurotische Zustande 
und die seltenen periodischen Augenmuskellahmungen. L6HLEIN 1 ) beschrieb 
einen Fall von Erblindung durch Migrane, in dem ein Arterienkrampf und 
Venenthrombose als Ursache festgestellt wurden. HAITZ und ich haben gleiches 
beobachtet. Auch auf anderen Gebieten konnen Ausfallserscheinungen ein­
treten, z. B. Parasthesien in den Lippen, in den Extremitaten, ja in einer ganzen 
Korperhalfte (besonders als ,Aura" der Migrane), Andeutungen von Paresen 
der Glied- und Gesichtsmuskulatur, hier und da aphasische Zustande; letztere 
sind nicht so selten. LIVEING fand sie unter 60 Migranefallen l5mal. 

In einigen Fallen treten andere Erscheinungen auf, sei es wahrend der 
Migrane, sei es gewissermaBen als Aquivalente. Am wichtigsten sind die 
Magenaquivalente (An. ScHMIDT), heftige Anfalle von Leibschmerz (,Nabel-

1) L6HLEIN, Dtsch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 42. 
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koliken") mit oder ohne Erbrechen; sie kommen besonders im Kindesalter 
vor (FABRE) und konnen nach der Pubertat durch typische Kopfmigrane ersetzt 
werden. Auch in Form von Anfallen von ,Urina spastica", vasomotorischen 
Anfallen, Schwindelzustanden und vor allem von kurz dauernden psychischen 
Veranderungen konnen Aquivalente verlaufen. Ich beobachtete bei einer Migra­
nosen, daB deren Anfalle nach der Menopause durch menstruell riickfallige 
kurze, seelische Depressionen mit trophischen Storungen der Nagel substituiert 
wurden. Natiirlich sei man bei der Diagnose dieser Aquivalente sehr vor­
sichtig; besonders bei der Annahme von Magenaquivalenten! 

Die Migrane ist fast stets ein harmloses Ubel, das auch niemals zu psychischer 
Degeneration fiihrt, wie die Epilepsie. Im Riickbildungsalter laBt sie meist 
nach oder verschwindet. Von manchen Autoren werden aber Beziehungen zu 
spater auftretender Hirnarteriosklerose und Nephrosklerose angenommen 
(LICHTWITZ). Diagnostisch wichtig ist auch, daB den Kranken die den Migrane­
anfall auslOsenden Ursachen vielfach bekannt sind, z. B. die Menstruation, 
allerlei Idiosynkrasien, z. B. bestimmte Geriiche, Gemiitserregungen, Uber­
anstrengungen, langeres Eisenbahnfahren, urn nur die gewohnlichsten anzu­
fiihren. Besonders hat man neuerdings echte allergische Faktoren studiert 
und nachgewiesen (KXMMERER). Auch ich habe eine Reihe von Beispielen 
allergischer Migrane beobachtet. Das Suchen nach Allergenen hat bei einer 
solchen ,Crux aegrotorum" natiirlich nicht nur diagnostisches, sondern hohes 
therapeutisches Interesse. Fiir eine allergische Genese spricht iibrigens auch 
die nicht seltene Eosinophilic im Anfall. 

Fiir die Differentialdiagnose der Migrane sind neben dem anfallsweisen Auf­
treten besonders der Nachweis der Hereditat und die Angabe wichtig, daB der 
Kopfschmerz bereits seit den Jugendjahren sich einstellte. Das Auftreten von an­
fallsweisen Kopfschmerzen im hoheren Alter ist stets auf eine organische Atiologie, 
z. B. Paralyse oder Hirntumoren verdachtig. V or allem ist die Lues nervosa: 
jeden Stadiums nicht ganz selten von migraneahnlichen Anfallen begleitet; 
die genaue Blut- und Liquordiagnose wird in solchen Zweifelsfallen unerlaBlich 
sein und die Diagnose leicht klaren. Aber auch bei Nephrosklerosen, insbesondere 
der malignen Form, kommen schon in friihen Stadien Anfalle vor, die der 
Migrane sehr ahneln. Ihre Diagnose wird bei Untersuchung des Harns, der 
Nierenfunktion und des Blutdrucks aber stets moglich sein. 

V on besonderer differentialdiagnostischer Bedeutung ist endlich die Er­
kennung des ersten Migraneanfalls bei Kindern und Jugendlichen, der darum 
nicht selten verkannt wird, weil er nach psychischen Anlassen oder auch im 
Gefolge akuter Infektionskrankheiten auftreten kann 1). Solche erste Anfalle 
sind deshalb nicht selten fiir Hysterie, Simulation, aber auch fiir Meningitis 
gehalten worden. 

1) H. CURSCHMANN, Kindermigrane. Miinch. med. Wochenschr. 1922. Nr. 52. 
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-- Bradykardie und 427. 
ADDISONsche Krankheit 670. 
- - Atiologie 671. 
- - und Adrenalinwirkung 

671. 
- - und Adynamie 670. 
-- und Anamie 671, 696. 

Sachverzeichnis. 
ADDISONsche Krankheit, 
- - und Blutbild 671. 
- - und Blutdruck 670. 
- - und Bronzediabetes 

673. 
- - und Durchfalle 137, 

580. 
- - und Erbrechen 670. 
- - und Gelenkbeschwer-

den 670. 
- - und Grippe 672. 
- - und Grundumsatz 671. 
-- undHypoglykamie67l. 
- - und Hypotonie 413. 
- - und Infekte 672. 
- - und Koma 672. 
- - undLeibschmerzen 522. 
- - und Lungentuberku-

lose 671. 
- - und Magenkrisen 670. 
-- und Nebennierenrinde 

670, 672. 
-- und Nebennierentumor 

626. 
- - undNebennierenvenen­

tbrombose 672. 
- - und Nierenfunktion 

671. 
- - und Obstipation 670. 
- - und Pellagra 673. 
- - und Peritonitis 222, 

672. 
- - und Pigmentierung670. 
- - undplotzlicherTod672. 
- - und Polycythamie 706. 
- - und Porphyrinurie 616, 

673. 
- - und Sklerodermie 674. 
- - und Vitamin C 671. 
Adipositas s. Fettsucht. 
- dolorosa 662. 
Adynamie bei ADDISONscher 

Krankheit 670. 
- bei pluriglandularen Er-

krankungen 673. 
Aerophagie, Magen bei 528. 
- Magengeschwiir und 551. 
- Magenneurose und 550. 
Agglutination bei BANGscher 

Krankheit 55. 
- bei Cholera 143. 
- bei Erysipeloid 100. 
- bei Fleckfieber 101. 
- bei Maltafieber 52. 

Agglutination, 
- bei Ruhr 149. 
- bei Tularamie 12. 
- bei Typhus abdominalis 

17. 
- bei W EILscher Krankheit 

151. 
Agranulocytose 50. 
- echte und symptomatische 

51. 
- nach Gebrauch von Arz-

neimitteln 51. 
Aknepusteln bei Sepsis 43. 
Akrocyanose 365. 
Akromegalie 661. 
- und Osteoperiostitis 729. 
Aktinomykose der Lunge 294. 
- der Meningen 204. 
- des Darmes 235. 
- Intracutanreaktion bei 

294. 
- Peritonitis, chronica und 

235. 
Alastrim llO. 
Albuminurie bei CuSHINGscher 

Krankheit 660. 
- bei Diabetes mellitus 658. 
- bei Epilepsie 655. 
- bei Fieber 655. 
- bei Gicht 610, 658. 
- bei Grippe 73. 
- bei Lipoidnephrose 649. 
- bei Nephrose 631. 
- bei Nierentrauma 655. 
- bei Pneumonie 5. 
- bei Schrumpfniere 610. 
- bei Schwangerschaftsniere 

653. 
- bei Sepsis 43. 
- bei Serumkrankheit 655. 
- bei Stauungsniere 609, 

657. 
- bei Sublimatniere 654. 
- bei Uberanstrengung 609. 
- EiweiBquotient 610. 
- Essigsaurekorper 610. 
- juvenile 656. 
- orthostatische 656. 
- - bei Pubertatsherz 414. 
- - und Nierenfunktions-

priifung 656. 
- renopalpatorische 621. 
Aleucia splenica 440, 703. 



Aleukamie, Milztumor und 
445. 

- s. a. Leukamie, aleuk­
amische. 

Aleukie 50, 703. 
Alkalibelastung, zur Nieren­

funktionspriifung 639. 
Alkalireserve, Magensaft und 

542. 
Alkaptonurie 617. 
- und Gelenkerkrankung 

717. 
- und Glykosurie 677. 
- und Ochronose 617. 
Alkoholismus undAchylie 545. 
- und Herz 407, 408. 
- und Kopfschmerz 741. 
- und Lebercirrhose 489. 
- und Magendarmbeschwer-

den 516. 
Alkoholneuritis und Ischias 

733. 
- und Wadenschmerzen 733. 
Allergene bei Asthma bron­

chiale 272. 
Allergie und Asthma bron­

chiale 271. 
- und akute Gastroenteritis 

136. 
- und Arthritis 716. 
- und Eosinophilic 2. 
- und Lungentuberkulose 

165. 
- und Migrane 743. 
Allorhythmie 337. 
Alternans, 
- s. Pulsus alternans. 
Alterstuberkulose 177. 
Amaurose bei Botulismus 

138. 
- bei Lepra 161. 
- bei Scharlach 893. 
Aminosii.uren im Blut bei 

Lungentuberkulose 291. 
Aminosaurenstickstoff im 

Harn bei akuter gelber 
Leberatrophie 479. 

Aminostickstoffgehalt des 
Blutes als Leberfunktions­
priifung 467. 

Amobenruhr 143. 
- Amobennachweis 144. 
- Durchfalle bei 144. 
- Leberabscesse bei 144. 
- und Lunge 295. 
Amyloid s. a. bei den betr. 

Organen. 
- Kongoprobe bei 487. 
Anaciditat 541. 
- s. a. Achylie. 
- bei Duodenaldivertikel57 4. 
- bei Magenlues 569. 
- bei Ruhr 148. 
- Histaminprobe bei 541. 
- und Herz 419. 
- und Magenentleerung 536. 

Sachverzeichnis. 

Anaemia pseudoleucaemica 
infantum und Milztumor 
451. 

- splenica 451. 
Anamie, achylische Chlor- 694. 
- alimentare 697. 
- aplastische 694. 
- - und Panmyelophthise 

694. 
- - und Schwarzwasserfie­

ber 694. 
- - und Thrombopenie 694. 
- bei ADDISONscher Krank-

heit 671, 696. 
- bei Anchylostomum duo­

denale 685. 
- bei Anilinvergiftung 693. 
- bei BANTischer Krankheit 

458. 
- bei Blutverlust 685. 
- - und Chlorose 687. 
- bei Bothriocephalus latus 

685. 
- bei Carcinom 695. 
- bei chronischen Infekten 

696. 
- bei Endocarditis lenta 184. 
- bei GAUCHERscher Krank-

heit 700. 
- bei hamolytischem Ikterus 

454. 
- bei Hamorrhoidalblutun­

gen 685. 
- bei hyperchromer Leber­

cirrhose 693. 
- bei hypophysarer Kach­

exie 696. 
- bei Hypotonie 413. 
- beiKalium chloricum-Ver-

giftung 693. 
- bei Knochentumoren 693. 
- bei Leishmaniose 700. 
- bei Leukamie 49. 
- bei luischem Milztumor 

450. 
- bei Lymphogranulomatose 

448. 
- bei Magen-Darmerkran-

kungen 696. 
- bei Malaria 697. 
- bei Mehlnahrschaden 698. 
- bei Methamoglobinbildung 

693. 
- bei Myxodem 666, 696. 
- bei Nierenkranken 696. 
- bei Nierenlagerblutungen 

614. 
- bei okkulten Blutungen 

685. 
- bei Rekonvaleszenten 695. 
- bei Sepsis 42. 
- bei Wurmerkrankungen 

685, 691. 
- Caisson- 697. 
- durch Blutgifte 693. 
- Greisen- 697. 
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Anii.mie, 
- hypochrome 691, 695. 
- - und Achylie 546. 
- - und Chlorose 687. 
- JAKSCH-HAYEMsche 700. 
- - und Rachitis 700. 
- Kinder- 697. 
- luische 697. 
- - der Kinder 698. 
- - und perniziose Anamie 

692. 
- pe~iziose 687. 
- - Atiologie 687, 688. 
- - und Achylie 182, 545, 

690. 
- - undArsenmelanose695. 
- - und Ataxie 690. 
- - und Blutbild 182, 688, 

689. 
- - und Blutkrisen 691. 
- - und Bothriocephalus 

latus 691. 
- - und Carcinomanii.mie 

695. 
- - und CASTLE-Ferment 

688. 
- - und Chlorose 687. 
- - und diastolische Ge-

rausche 388. 
- - und Enteritis 583. 
- - und Erythrocyten 688. 
- - und Farbeindex 182. 
- - und Fieber 182, 690. 
- - und funikulii.re Myelose 

182, 690. 
- - und hii.molytischer Ik­

terus 454, 692. 
- - und hamorrhagische 

Diathese 690. 
- - und Herz 419. 
- - und Histaminprobe 

541. 
- - und Ikterus 689. 
- - und Katalaseindex 688. 
- - und Leukamie 693, 701. 
- - undLungentuberkulose 

182. 
- - und Magencarcinom 

562. 
- - und Milztumor 450, 

452, 690. 
-- und MyxOdem 667. 
- - und 6deme 690. 
- - und Panmyelopbthise 

690. 
- - und Parii.sthesien 690. 
- - und Pigmentierungen 

673, 695. 
- - und Psychosen 690. 
- - und Schwangerschafts-

anamie 692. 
- - und Sepsis 42. 
- - und Sklerodermie 695. 
- - und Sprue 582. 
- - und Stuhlunter-

suchung 183. 
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Anamie, perniziose, 
- - und Tabes dorsalis 690. 
- - und Thrombocyten689. 
-- und Uramie 647. 
- - und Urobilin 182. 
- - und Urobilinogen im 

Duodenalsaft 471. 
- - und Zunge 135, 182, 

689. 
- Pseudo- 683. 
- Schwangerschafts., und 

perniziose Anamie 692. 
- septische 693. 
- - und hamorrhagische 

Diathese 693. 
- symptomatische 695. 
- tuberkulose der Kinder 

699. 
- und akzidentelle Herz. 

gerausche 389, 684. 
- und Dyspnoe 684. 
- und GefaBspasmen 684. 
- und Herzklopfen 684. 
- und Kopfschmerz 684, 741. 
- und Myokardschadigung 

419. 
- und Nonnensausen 684. 
- und Odeme 684. 
- und Oligurie 608. 
- und Schwindel 684. 
- und Tachykardie 684. 
- Ziegenmilch- 698. 
Anaesthesia dolorosa 37 4. 
Anasthesien bei Polyneuritis 

78. 
Analfissur 588. 
Analkrampf, Obstipation bei 

589. 
Analprolaps 588. 
Anchylostomum duodenale, 

Anamie bei 685. 
Anemie splenique myeloide 

und Milztumor 452. 
Anergie gegen Tuberkulin 179. 
- negative bei Miliartuber­

kulose 39. 
Aneurysma der Arteria 

subclavia und Recurrens­
lahmung 258. 

- der Anonyma 394. 
- der Aorta s. Aortenaneu-

rysma 394. 
- der Bauchaorta 394. 
- - Leibschmerzen bei 520. 
- - und tabische Krisen 

395. 
- der Leberarterie, Leib-

schmerzen bei 521. 
- der Milzarterie 395. 
- der Sinus aortae 424. 
- traumatisches 372. 
Aneurysmen bei Endocarditis 

lenta 185. 
- der MeningealgefaBe 193. 
Angina aphthosa 130. 
- Ludovici 133. 

Sachverzeichnis. 

Angina, Angina, 
- luica, Fieber bei 130. - respiratoria, Angina pecto-
- - und Diphtherie 132. ris und 427. 
- Lymphocyten- 51. - septische und akute Leuk-
- mercurialis undDiphtherie amie 49. 

132. - subdiaphragmatica 425, 
- Monocyten- 51. 520. 
- - und Leukamie 703. - tonsillaris und akuter Ge-
- necroticans 131. lenkrheumatismus 
- pectoris, Theorien der 121. 

Schmerzentstehung - - und BANGsche Krank-
426. heit 55. 

- - und akute Appendicitis - - und Blutbild 91. 
425. - - und chronische Nephri-

- - und Angina respiratoria tis 652. 
427. - - und Diphtherie 131. 

- - und Asthma cardiale -- und Erkaltung 131. 
271, 370. - - und Fieber 129. 

- - und ausstrahlende - - und Fleckfieber 103. 
Schmerzen 329, 425. - - und Herpes 119. 

- - und Bleivergiftung 436. - - und Initialexanthem 
-- undBlutdruck330,426. 87. 
- - und Coronarsklerose - - und Jugularvenen· 

425. thrombose 131. 
- - und Gallensteinkolik - - und Lymphdriisen-

425, 502. schwellungen 132. 
- - und gastrocardialer - - und Maltafieber 52. 

Symptomenkomplex - - und paratonsilliirer 
419. AbszeB 132. 

- - und Gicht 427. - - und Peritonismen 216. 
- - und Herzinfarkt 424. - - und Pneumonie 4. 
- - und Hiatushernie 513. - - und Scharlach 88, 131. 
- - und Intercostalneural- - - und Sepsis 40. 

gie 427. - - und Typhus 13. 
- - und nervoses Herz 431. - typhosa 23, 131. 
- - und Neuralgie des Arm· Angiosarkom, Milztumor bei 

plexus 329, 737. 456. 
- - und Nicotin 330, 430. AngstdiarrhOe 137. 
- - und Perforationsperito- Anilinvergiftung und Anamie 

nitis 425. 693. 
- - und Relaxatio dia. Anonyma, Aneurysma der 

phragmatica 325. 394. 
- - und Schmerz im Epi· Anthrakose der Lunge 292. 

gastrium 329. Antifebrin, Exanthem nach 87. 
- - und Schulterschmerz Antifebrinvergiftung und Cy-

737. anose 365. 
- - und SchweiBe 329. Antiforminverfahren bei Spu-
-- und Trauma 436. tumuntersuchung 177. 
- - und Zwerchfellhoch- Antipyrin, Exanthem nach 87. 

stand 427. Anurie 608. 
- - vasomotoria 329. - bei Hysteric 609. 
- - - und Dyspnoe 370. - bei Nephritis 609. 
- - - und Migrane 329. - bei Nierenembolie 609. 
- - - und Sexualitat 415. - bei Nierensteinkolik 609. 
- - - und Urina spastica - bei Prostatahypertrophie 

606. 608. 
- PLAUT-VINCENT 133. - bei Schwarzwasserfieber 
- - und Blutbild 134. 70. 
- - und Diphtherie 132, - bei Strangulationsileus 

133. 248. 
- - und Fieber 130. - bei Sublimatniere 654. 
- - und Monocytenangina - und Blutdrucksteigerung 

133. 410. 
- - und Stomatitis ulcerosa I Aorta abdomina1is, VerschluB 

133. . 375. 
- Pneumokokken- 131. 

1 
- Atresic der 398. 



Aorta, 
- diastolisches Gerausch 

iiber der 389. 
- Sinusaneurysma 424. 
- Sklerose der, Rontgenbild 

382. 
- Verkalkung 383. 
Aortenaneurysma 393. 
- Aorteninsuffizienz und 394. 
- Bronchialdriisentuberku-

lose und 169. 
- Dysphagie bei 393. 
- Hamatemesis bei 525. 
- Hamoptoe bei 266. 
- 0LLIVER-0ARDARELLISches 

Symptom 393. 
- Perikarditis und 437. 
- PleuraerguB und 310, 383. 
- Pleuritis pulsans und 317. 
- Pulsation oberhalb des 

Sternums bei 375. 
- Pulsus differens bei 393. 
- Recurrenslahmung bei 258, 

393. 
- Rontgenbild bei 383. 
- Schluckbeschwerden bei 

507. 
- Struma und 393. 
- V erdrangung der Trachea 

durch 393. 
Aorteninsuffizienz, Aorten­

aneurysma und 394. 
- CHEYNE-STOCKEssches At­

men und 369. 
- Cyanose bei 364. 
- Endocarditis lenta und 

184. 
- Leberpuls bei 391. 
- SpitzenstoB bei 387. 
Aortenisthmusstenose 398. 
Aortensklerose 422. 
- Galopprhythmus bei 423. 
- Herzgerausche, systolillche 

bei 423. 
- Kymogramm bei 423. 
- Pulswellengeschwindigkeit 

423. 
- und Aortitis luica 383, 429. 
Aortenstenose 398. 
- Gerausche bei 393. 
- traumatisehe 435. 
- und hebender SpitzenstoB 

386. 
Aortitis luica 429. 
- - Aortensklerose und 383, 

429. 
- - Blutdruck bei 430. 
- - Coronarsklerose und 

430. 
- - Herzgeriiusche, diasto­

lische bei 389. 
- - - systolische und 430. 
- - Paralysis progressiva 

und 429. 
- - Puls bei 429. 
- - Rontgenbild 382, 430. 

Sachverzeichnis. 

Aortitis luica, 
- - Schmerzen 430. 
- - Tabes dorsalis und 429. 
Aphonia spastica 261. 
Aphthen, BEDNARsche 130. 
Apiolpolyneuritis 78. 
Apoplexie, Endocarditis lenta 

und 372. 
- Glykosurie und 678. 
- Hypertonus, essentieller 

und 411. 
- Liquor cerebrospinalis 193. 
- Nephritis und 372. 
- Schrumpfniere und 658. 
- Uramie und 647. 
Appendices epiploicae, abge­

rissene 236. 
Appendicitis, akute 223. 
- - Allgemeinerscheinun­

gen 224. 
- - bei Kindern 228. 
- - und Angina pectoris 

425. 
- - und appendicitischer 

Tumor 229. 
- - und Atmung 5, 225. 
- - und Bauchdeckenspan-

nung 224. 
- - und Blutbild 224. 
- - und chronische Cystitis 

612. 
- - und Cocaltuberkulose 

229. 
- - und Diverticulitis 228, 

230. 
- - und Druckschmerz 

225. 
- - und Druckschmerzhaf­

tigkeit des N. obtura­
torius 225. 

- - und Extrauteringravi­
ditat 227. 

- - und Fieber 224. 
- - und Gallensteinkolik 

226, 228, 500. 
- - und Gastroenteritis, 

akute 229. 
- - und Hamatemisis 227, 

525. 
- - und Hauthyperasthesie 

227. 
- - und Ikterus 226, 477, 

505. 
- - und Indicanurie 224. 
- - und Lageanomalien der 

Appendix 226. 
- - und Linksschmerz 229. 
- - uPd Lungenembolie 

276. 
- - und Mesenterialdriisen­

tuberkulose 230. 
- - und Nierenembolie 228, 

371, 372. 
- - und Nierenkolik 228, 

627. 
- - und Obstipation 589. 
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Appendicitis, akute, 
- - und Osteomyelitis des 

Darmbeins 228. 
- - und Pankreatitis 228. 
- - und Paranephritis 228. 
- - und Perforations-

schmerz 210. 
- - und Peritonitis 223, 

518. 
- - und Pelveoperitonitis 

227. 
- - und pyamische Throm­

bophlebitis 226. 
- - und Pylephlebitis 226, 

231. 
- - und retroperitoneale 

Drusen 230. 
-- und Scharlach 92. 
- - und stielgedrehter Ova-

rialtumor 227. 
- - und subphrenischer 

AbsceB 227. 
- - und Tumor 225. 
- - und Typhus abdomi-

nalis 21, 227. 
- chronische und Cholecysti­

tis 593. 
- - und Darmspasmen 592. 
- - und Leibschmerzen 

523. 
- - und Magensaft 543. 
- - und Nicotin 431. 
- - und Rontgenbild 593. 
- - und Ulcus duodeni 

593. 
- tuberculosa 229. 
- und croupose Pneumonic 

5, 6, 190, 227. 
- und Encephalitis epidemi­

ca ll. 
- und LeberabsceB 484. 
- und okkulte Blutungen 

527. 
- und PleuraerguB 316. 
- und Sepsis 44. 
- und spinale Kinderliih-

mung 9. 
Appetitlosigkeit bei akuten 

Infektionskrankheiten I. 
- bei Alterstuberkulose 177. 
- bei Maltafieber 52. 
- bei Meningitis tuberculosa 

194. 
Argyrie, Hautverfarbung bei 

673. 
Arhythmia absoluta 3EO. 
- - bei BASEDOWScher 

Krankheit 663. 
- perpetua s. Arhythmia ab­

soluta 352. 
Arhythmie s. a. Herz, Rhyth­

musstorungen. 
- respiratorische, s. a. Rhyth­

musstorungen 361. 
- - Kreislaufkranke und 

361. 



748 Sachverzeichnis. 

Arhythmie, Ascites, Asthma bronchiale, 
- und Myokardschadigung - bei BANTischer Krankheit - - und intermittierender 

401, 417. 459. GelenkerguB 723. 
- und Pubertatsherz 414. - bei chronischer Peritonitis - - und Klima 272. 
Arsenmelanose bei pernizioser 231. - - und Konstitution 273. 

Anamie 695. - bei Gallensteinkolik 501. · - - und Migrane 273. 
- Pigmentierungen bei 673. - bei Kreislaufkranken 23, I_ - und Nasenerkran-
Arsenneuritis 78. 328, 365. kungen 273. 
Arsenvergiftung, lkterus und - bei Lebercirrhose 231, 489, - - und Pollen 272. 

478. 490. - - und QUINCKEsches 
- Leber bei 481. - bei Lymphangioma cysti- Odem 273. 
- und Cholera asiatica 143. cum 234. - - und Serumkrankheit 
- und Gastroenteritis 137. - bei Milztorsion 443. 86. 
ArterienverschluB 374. - bei Nephritis 231. - - und Tuberkulinreak-
Arteriographie bei Hirnblu- - bei NIEMANN-PICKscher tion 179. 

tungen 193. Krankheit 456. - - und Urticaria 273. 
- bei Rankenangiom 373. - bei Nierentumoren 625. - kardiale 270, 366, 367. 
Arteriosklerose, Augenhinter- - bei Pankreascarcinom 602. - - und Angina pectoris 

grund bei 422. - bei Perikarditis adhaesiva 271, 370. 
- Beschwerden 329. 439. - - und Bradykardie 369. 
- Blutdrucksteigerung bei - bei Peritonealcarcinose - - und CHEYNE-STOCKES-

410. 491. sches Atmen 369. 
- Blutungen bei 330. - bei Peritonitis tuberculosa - - und Coronarsklerose 
- cerebrale 428. 18, 232, 491. 422. 
- - Bulbarparalyse und - bei Pfortaderthrombose - - und Eosinophilic 369. 

373. 231, 457. - - und Lungenembolie 
- - Kopfschmerzen und - bei Polyserositis 232, 233. 369. 

373, 739. - bei Pulmonalsklerose 428. - - und LungenOdem 271, 
- - Lues und 373. - chy!Oser 234. 366. 
- - Schwindel und 373. - EiweiBgehalt 232. - - und Lungenstarre 268. 
- - Uramie und 373. - galliger 501. - - und Puls 271. 
- - Verwirrungszustande - hamorrhagischer 233. - nervosum 269. 

und 373. - Milztumor bei 232. - Stauungs- 368. 
- GefaBkrampfe bei 329. - myxomatoser 234. - Thymus- 264. 
- Hamatemesis bei 525. - RIVALTAsche Probe bei Ataxie bei pernizioser Anamie 
- Herz bei 422. 231. 690. 
- Leibschmerzen bei 519. - THORMAYERsches Sym- - bei Polyneuritis 78. 
- paroxysmale Tachykardie ptom bei 232. - bei Scharlach 94. 

und 357. - Tierversuch 232. Atmung 268. 
Arthritis, chronische 714, 715. 'I - Tuberkulinprobe bei 232. - als Herzfunktionspriifung 
- endokrine 717. , - Zelluntersuchung 233. 333. 
- Infekt- 715. I Aspergillus der Lunge 295. - bei allgemeiner akuter Pe-
- ovaripriva 718. 1 Aspirationspneumonie 280. 1 • ritonitis 209. 
- und Allergie 716. , Asplenie 441. · - bei Appendicitis 225. 
- und Senkung 716. I Asthma bronchiale 271. - beiAsthma bronchiale 271. 
Arthropathie bei Syringomye- - - durch Ursol 273. - - cardiale 270. 

lie 714. - - Literatur 271. - - nervosum 269. 
- bei Tabes dorsalis 714. - - Testversuche 272. - bei Bronchialdriisentuber-
Arthrotyphus 24. - - und Allergie 271. kulose 169. 
Arzneiexantheme 87. - - und BASEDOWsche - bei Bronchitis fibrinosa 
- Erythema infectiosum und Krankheit 665. 276. 

100. . - - und Blutbild 271. - bei Bronchopneumonie 
- Erythema multiforme und - - und Bronchitis fibri- 281. 

113. nosa 273. 1- bei Cholera asiatica 141. 
- Pocken und 112. - - und CHEYNE-STOCKES-,- bei chronischer Nephritis 
Arzneimittelasthma 272. sches Atmen 369. 270. 
Asbestose der Lunge 292. - - und Colica mucosa 273, 1· - bei Coma diabeticum 269, 
Ascariden, Choledochusver- 593. 681. 

schluB durch 505. - - und CuRSCHMANNsche - bei Emphysem 269, 274. 
- Ileus durch 239, 247. Spiralen 271. - bei Febris ephemera 7. 
AscHNERscher Bulbusdruck- - - und Ekzem 273. - bei Fieber 269. 

versuch 358. - - und Emphysem 274. - bei Fleckfieber 102. 
AscHOFF-TAWARA-Knoten - - und Eosinophilic 271. - bei Gasbrandsepsis 45. 

338. ' - - und Gelenkschwel- - bei Hysterie 269. 
Ascites beiakutergelber Leber- i lungen 273. - bei Kreislaufkranken 327, 

atrophie 479. i- - und Gicht 273, 713. 367. 



Atmung, 
- bei Lungenechinococcus 

304. 
- bei Lungenembolie 369. 
- bei Lungenstarre 268. 
- bei Lungentuberkulose 171. 
- bei Lyssa 157. 
- bei Meningitis 188. 
- bei Miliartuberkulose 34. 
- bei Perikarditis 270. 
- bei PleuraerguB 269, 307. 
- bei Pleuritis diaphrag-

matica 306. 
- - sicca 305. 
- bei Pneumonie 4. 
- bei Pneumothorax 321. 
- bei Recurrens 56. 
- bei Sepsis 41. 
- bei Trichinose 129. 
- bei Uramie 270, 644. 
- BIOTsche 270. 
- CHEYNE-STOCKESsche 270, 

368. 
- KussMAULsche 269. 
- Stenosen- 261, 269. 
- und Puls bei Broncho-

pneumonie 281. 
- und Pulsus paradoxus 363. 
- und Sauerstoffmangel 268. 
- und Tetanie 269. 
- und Trommelschlagel-

finger 270. 
Atresie der Aorta 398. 
Atrioventrikularrhythmus 

345. 
Augenerkrankungen bei BAsE­

nowscher Krankheit 
664. 

- bei Diabetes mellitus 681. 
- bei Gicht 7, 712. 
- bei Keuchhusten 76. 
- bei Kopfschmerz 739. 
- bei Miliartuberkulose 35. 
- bei Ruhr 148. 
-- bei Sepsis 43. 
- bei Trigeminusneuralgie 

738. 
- bei Typhusabdominalis25. 
Augenhintergrund und Ar­

teriosklerose 422. 
- und Blutdruck 643. 
- und Nierenerkrankungen 

643. 
- und Polycythamie 706. 
- und Schwangerschaftsniere 

653. 
Augenmuskellahmungen bei 

Botulismus 138. 
- bei Encephalitis 81. 
- bei Meningitis epidemica 

199. 
- bei Migrane 742. 
Augenmuskeln und Trichinose 

127. 
Augentuberkulose, Lungen­

tuberkulose und 168. 

Sachverzeichnis. 

Auricularissymptom bei Me­
ningitis 188. 

Auskultation der Lunge 174. 
- - Tauschungsmoglich­

keiten 175. 
Ausloschphanomen beiArznei­

exanthemen 87. 
- bei Scharlach 87, 89. 
Aussparungsphanomen bei 

Masern 95. 
Auswurf, s. Sputum. 

BABINSKIScher Reflex bei 
Krampfuramie 647. 

Balantidienenteritis und Coli­
tis ulcerativa 150. 

- und Ruhr 149. 
Balantidieninfektion des Rec-

tums 587. 
BANGsche Krankheit M. 
- - Durchfalle bei 140, 580. 
- - Fieber bei 187. 
- - Literatur 55. 
- - manifeste und latente 

55. 
- - Serodiagnose 55. 
- - Symptome 54. 
- - und BANTische Krank-

heit 459. 
- - und Darmgeschwiire 

576. 
- - undGastroenteritis140. 
- - und Grippe 55. 
- - und Lymphogranulo-

matose 448. 
- - und Maltafieber 53. 
- - und Mumps 135. 
- - und Ruhr 149. 
- - und Windpocken ll2. 
BANTI, Pseudo- 450. 
BANTische Krankheit 41)8. 
- - und Anamie 458. 
- - und Ascites 459 . 
- - und atrophische Leber-

cirrhose 458, 489, 
491. 

- - und BANGsche Krank-
heit 459. 

- - und Blutbild 459. 
- - und Fieber 458. 
- - und Gallensteinkolik 

505. 
-- und GAUCHEBsche 

Krankheit 455. 
- - und Grundumsatz 458. 
- - und hamolytischer Ik-

terus 458. 
- - und Malaria 459. 
- - und Milztumor 458. 
- - und Pfortaderthrom-

bose 457, 459. 
- - und subakute gelbe 

Leberatrophie 481. 
Basalmeningitis und Sinus­

thrombose 204. 
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Basedowoide 665. 
BASEDOWsche Krankheit 663. 
- - Acetonitrilresistenz bei 

665. 
- - Arhythmia absoluta 

und 663. 
- - Asthma bronchiale und 

665. 
- - Augensymptome bei 

664. 
- - Blutbild bei 181, 665. 
- - Blutdruck und 664. 
- - Dermographismus und 

664. 
- - Durchfalle bei 137, 580, 

664. 
- - Elektrokardiogramm 

bei 664. 
- - Exophthalmus und 664. 
- - Fieber und 664, 666. 

Gelenkerkrankungen 
und 718. 

- - Glykosurie bei 678. 
- - Grundumsatz und 664, 

666. 
- - Herzneurose und 665. 
- - intermittierende 665. 
- - Lungentuberkulose und 

182, 665. 
- - Magendarmbeschwer­

den und 517. 
- - Nierenerkrankung und 

654. 
- - Osteomalacie und 727. 
- - Pankreatitis, chroni-

sche und 599. 
- - Pigmentierungen und 

674. 
- - Psychosen und 664. 
- - Reaktion auf Adrenalin 

bei 665. 
- - Schweille bei 182, 664. 
- - Struma und 664. 
- - - basedowificata und 

663. 
- - Tabes dorsalis und 665. 
- - Tachykardie bei 356, 

663. 
- - Tremor manum und 

664. 
- - unvollstandige Formen 

664. 
- - s. a. Hyperthyreose 

666. 
BauchabsceB, zentraler 209. 
Bauchaorta, Aneurysma der, 

und Bleikolik 395. 
- - der, und Dyspraxia in­

testinalis 394. 
- - der, und Erbrechen 

520. 
- - der, und Fieber 394. 
- - der, und Hernia obtu-

ratoria 394. 
- - der, und Hysterie 395. 
- - der, und Ischias 394. 



750 

Bauchaorta, Aneurysma, 
- - der, und Meteorismus 

520. 
- - der, und Tabes dorsalis 

395. 
BauchdeckenabsceB bei 

Typhus abdominalis 22. 
Bauchdeckenreflexe bei allge­

meiner akuter Peritoni­
tis 209. 

bei Gallensteinkolik 499. 
bei spinaler Kinderlah­

mung 10. 
Bauchdeckenspannung bei 

akuter Appendicitis 224. 
bei allgemeinerakuter Peri­

tonitis 208. 
bei Bleivergiftung 214. 
bei Gallensteinkoliken 220, 

449. 
- bei GefaBkrisen 215. 
- bei Hysterie 215. 
- bei Meningitis 214. 
- bei Nierensteinkoliken 

220. 
- bei straffen Bauchdecken 

213. 
- bei Strangulationsileus 

248. 
- bei Tabes dorsalis 214. 
- bei V er letzung der N. inter-

costales 213. 
Bauchfellentziindung, s. Peri­

tonitis. 
Bauchspeicheldriise, s. Pan­

kreas. 
BECHTEREwsche Krankheit 

719. 
- - und Neuralgien 720. 
- - und Reflexstorungen 

720. 
Beckenerkrankung undlschias 

733. 
BENCE-JONEsscher EiweiB­

korper bei Myelom 445. 
Beriberi, Myokardschadigung 

bei 403. 
Bettasthma 272. 
Bicarbonatausscheidung als 

Nierenfunktionspriifung 
634. 

Bierherz 406. 
- Hypertonus und 406. 
Bigeminus, Extrasystolie und 

341. 
Bilharziadiarrhoen und Ruhr 

149. 
Bilharziaenteritis 143. 
- und Colitis ulcerativa 150. 
Bilharziainfektion der Lungen 

294. 
- des Rectums 587. 
Bilirubin, 
- im Blut bei Lebercarcinose 

493. 
- im Duodenalsaft 471. 

Sachverzeichnis. 

Bilirubin, 
- im Liquor cerebrospinalis 

475. 
- im Speichel 475. 
- im Stuhl bei Durchfallen 

577. 
- im Urin und Hautikterus 

474. 
- N achweis im Serum 4 7 4. 
- normaler Blutspiegel 474. 
Bilirubinentstehung 462. 
Biotsche Atmung 270. 
- - bei Meningitis 188. 
Blaschen und Pusteln, s. Her-

pes 119. 
Blasse bei Hypotonie 413. 
- bei Kreislaufschwache 401. 
- bei Lues 186. 

bei Miliartuberkulose 34. 
- bei paroxysmaler Tachy-

kardie 354. 
- bei Perikarditis 437. 
- bei Rachitis 724. 
- bei Spatrachitis 725. 
- bei Typhus 13. 
- bei Uramie 647. 
- ohne Anamie 683. 
Blase, Pneumoradiographie 

der 619. 
Blasenblutungen 615. 
- Hamaturie bei 613, 615. 
Blasenlahmung, Ischuria pa-

radoxa bei 608. 
Blasenpapillome, Hamaturie 

bei 615. 
Blasenstein, Miktionsstorung 

bei 609. 
- Pyurie bei 613. 
- Rectumprolaps und 613. 
Blasentuberkulose und chro­

nisches Fieber 178. 
Blattern, s. Pocken. 
Bleikolik, Bauchdeckenspan­

nung bei 214. 
- Leibschmerzen bei 519. 
- und Aneurysma der Bauch-

aorta 395. 
Bleineuritis 78. 
Bleiniere 658. 
Bleivergiftung, Angina pec-

toris und 436. 
- Ileus, spastischer bei 239. 
- Kopfschmerz bei 741. 
- Magendarmkrisen und 137. 
- Obstipation bei 589. 
- Porphyrinurie und 616. 
Blut, bakteriologische Unter­

suchung bei aku­
ten Infektions­
krankheiten 3. 

- - - bei Pneumonie 6. 
- - - bei Sepsis 43. 
- - - bei Typhus abdomi-

nalis 16. 
- DoHLEsche Korperchen bei 

Scharlach im 89. 

Blut, 
- Gallensaurennachweis 474. 
- Nachweis der Spirochaete 

icterogenes 150. 
- Plasmodiennachweis bei 

Malaria 1, 61. 
- - - quartana 64. 
- - - tertiana 63. 
- - - tropica 64. 
- serologische Untersuchung 

bei akuten Infektions­
krankheiten 3. 

- Spirillennachweis bei Re­
currens 57. 

- Trichinellennachweis im 
127. 

- Tuberkelbacillen im 39. 
Blutbild bei Achylie 547. 
- bei AnnrsoNscher Krank­

heit 671. 
- bei Agranulocytose 50. 
- bei akutem Gelenkrheuma-

tismus 121. 
bei akuten Infektions­

krankheiten 2. 
bei akuter Appendicitis 

224. 
- bei allgemeiner akuter Peri­

tonitis 207. 
- bei Anaemia perniciosa 

182. 
- bei Angina 91. 
- - PLAUT-VINCENT 134. 

bei Asthma bronchiale 271. 
bei BANGscher Krankheit 

55. 
bei BANTrscher Krankheit 

459. 
- bei BASEDOwscher Krank­

heit 181, 665. 
- bei Blutungsanamie 685. 
- bei Bornholmer Krankheit 

126. 
- bei Chlorose 686. 
- bei Cholera asiatica 141. 
- bei Colisepsis 48. 
- bei crouposer Pneumonie 

279. 
bei Encephalitis epidemica 

10. 
bei Erythema infectiosum 

100. 
bei Fleckfieber 105. 

- bei Fiinftagefieber 59. 
- bei Gicht 711. 
- bei Grippe 71. 
- bei hamolytischem Ikterus 

453, 692. 
- bei Herzinfarkt 424. 
- bei JAKSCH-HAYEMScher 

Krankheit 700. 
bei Kala-Azar 451. 
bei Keuchhusten 76. 
bei Knochenmetastasen 

728. 
- bei LeberabsceB 485. 



Blutbild, 
- bei Leukamie 701. 
- bei Lungentuberkulose 

290. 
- bei Lymphogranulomatose 

447. 
- bei Magencarcinom 564. 
- bei Malaria 69. 
- bei Maltafieber 52. 
- bei Masern 96. 
- bei Meningitis epidemica 

199. 
- bei miliarer Carcinose der 

Lunge 38. 
- bei Miliartuberkulose 34. 
- bei Milzexstirpation 441. 
- bei Milzinfarkt 371. 
- bei Monocytenangina 51. 
- bei Mumps 135. 
- bei Myelom 727. 
- bei MyxOdem 666. 
- bei Pankreatitis 219. 
- bei Panmyelophthise 50. 
- bei Paratyphus 31. 
- bei Paratyphus B 32. 
- bei Pappatacifieber 58. 
- bei Periarteriitis nodosa 

434. 
- bei pernizioser Anamie 688, 

689. 
- bei Pest i~. 
- bei PleuraerguB 314. 
- bei Pocken llO. 
- bei Polycythiimie 705. 
- bei Psittacosis 278. 
- bei pyamischer Thrombo-

phlebitis 226. 
- bei Recurrens 57. 
- bei Roteln 99. 
- bei Ruhr 147. 
- bei Scharlach 90. 
- bei Sepsis 2, 42. 
- bei spinaler Kinderlah-

mung 9. 
- bei Trichinose ll, 127. 
- bei Typhus abdominalis 

nach vorheriger Vaccina­
tion 15, 29. 

bei WEILscher Krankheit 
152. 

Jugendliche Kernformen 
2. 

- Kernverschiebung 2. 
- Linksverschiebung 2. 
- Metamyelocyten im 2. 
- Myelocyten im 2. 
- Oxydasereaktion 50. 
- Peroxydasereaktion 50. 
- stabkernige Leukocyten im 

2. 
- toxische Granulationen bei 

Sepsis 2. 
- toxisches 2. 
- - bei Pneumonie 279. 
- und Schwere der Infek-

tionskrankheiten 2. 

Sachverzeichnis. 

Blutbild, 
- und Senkungsgeschwindig­

keit 3. 
Blutdruck als Herzfunktions­

prtifung 333. 
- im Schlaf 334. 
- und ADDISONsche Krank-

heit 670. 
- und allgemeine akute Peri­

tonitis 208. 
- und Angina pectoris 330, 

426. 
- und Anurie 410. 
- und Aortenisthmusstenose 

398. 
- und Aortitis luica 430. 
- und Arteriosklerose 410. 
- und Augenhintergrund 

643. 
- und BASEDOWsche Krank-

heit 664. 
- und Bierherz 406. 
- und Capillaren 411. 
- und Cholamie 462. 
- und Coma diabeticum 682. 
- und CusHINGsche Krank-

heit 660. 
- und Diabetes insipidus 

605. 
- und Fleckfieber 106. 
- und Glomerulonephritis 

651. 
- und Herz 408. 
- und Herzinfarkt 424. 
- und Hypophyse 410. 
- und Krampfuramie 410. 
- und Myokardschadigung 

403, 417. 
- und Myome 416. 
- und Nebennierentumoren 

625. 
- und Nephritis 642. 
- und Nierenembolie 371. 
- und Nierenerkrankungen 

642. 
- und Perika-rditis adhaesiva 

440. 
- und pluriglandulare Er­

krankungen 67 5. 
- und Polycythiimie 410, 

703. 
- und Prostatahypertrophie 

410, 603. 
- und Pulmonalsklerose 429. 
- und Retinitis nephritica 

643. 
- und Schwangerschafts­

niere 653. 
- und Sublimatniere 654. 
- und Tabes dorsalis 410, 

520. 
- und Trichinose 128. 
- und Warmeeinwirkung 

412. 
- und WEILsche Krankheit 

152. 
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Blutdrucksteigerung, Mecha-
nismus der 409. 

- s. a. Hypertonus. 
- vortibergehende 410. 
Blutdrtisensklerose, multiple 

674. 
BluteiweiBkorper bei Lipoid­

nephrose 649. 
Bluterkrankungen und Kno­

chenmarkpunktion 683. 
- s. Anamie, Leukamie usw. 
Blutgerinnungszeit, Bestim­

mung der ll4. 
Blutgifte und Anamie 693. 
Blutkorperchensenkungs­

geschwindigkeit, s. Sen­
kungsgeschwindigkeit. 

Blutkrisen bei perniziiiser An­
amie 691. 

Blutkuchen, Retraktion des 
ll5. 

Blutmenge bei Polycythamie 
705. 

Blutmengenbestimmung 683. 
Blutnachweis im Stuhl 526. 
- s. a. Blutungen, okkulte. 
Blutungen der Mundschleim-

haut bei Leukamie 49. 
Blutungen, okkulte: 
- Nachweis 526. 
- Tauschungsmoglichkeiten 

527. 
- und Anamie 685. 
- und Aneurysma der Leber-

arterie 527. 
- und Appendicitis 527. 
- und chronische Gastritis 

527. 
- und chronischer Ileus 244. 
- und Darmgeschwtire 576. 
- und Darmtuberkulose 528. 
- und Enteritis 583. 
- und Hamorrhoiden 527. 
- und Hypersekretion 527. 
- und Ikterus 527. 
- und Kardiospasmus 511. 
- und Lebercirrhose 527. 
- und Magencarcinom 54 7, 

563. 
- und Magengeschwtir 557. 
- und Magenlues 570. 
- und Mastdarmpolypen 527. 
- und Pankreatitis 527. 
- und Ruhr 528. 
- und Stauungsleber 527. 
- und Stuhl 526. 
- und Typhus abdominalis 

528. 
- und Ulcus duodeni 571. 
- und Wurmerkrankungen 

527. 
Blutungen und Arteriosklerose 

330. 
- und Kreislaufkranke 328. 
Blutungszeit, Bestimmung der 

ll5. 
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Blutveranderungen bei Myx-
Odem 666. 

Blutverlust und Anamie 685. 
- und Hypotonie 413. 
- und Urobilin 685. 
Blutzuckerkurve bei Magen-

carcinom 564. 
Blutzuckeruntersuchung 676. 
BoEKsche Krankheit 38. 
Bornholmer Krankheit 126. 
- - und Blutbild 126. 
- - und Dermatomyositis 

126. 
Bothriocephalus latus bei An­

amieundAchylie69l. 
- - und Anamie 685. 
- - und perniziose Anamie 

691. 
Botulismus 138. 
- Diagnose durch Tierver­

such 139. 
- - ex juvantibus 139. 
- und akute Gastroenteritis 

136. 
- und Bulbarparalyse 138. 
- und diphtherische Lah-

mungen 139. 
- und doppelseitige Posticus-

lahmung 260. 
- und Durchfalle 138. 
- und Encephalitis 85. 
- und Erbrechen 138. 
- und Heiserkeit 138. 
- und Liquor cerebrospinalis 

139. 
- und Methylalkoholvergif­

tung 139. 
- und Miktionsbeschwerden 

139. 
- und Obstipation 139. 
- und Ophthalmoplegie 138. 
- und Recurrenslahmung 

138. 
- und Schwerhiirigkeit 138. 
- und Schwindel 138. 
- und spinale Kinderlah-

mung 79. 
Brachialneuralgie und Angina 

pectoris 329. 
Bradykardie 359. 
- bei Greisen 360. 
- bei Rekonvaleszenten 360. 
- familiare 359. 
- im W ochenbett 360. 
- nach Halsmarkver-

letzungen 361. 
- und ADAMS-STOCKEsscher 

Symptomenkomplex 
427. 

- und Aortitis luica 429. 
- und Asthma cardiale 369. 
- und Atrioventrikular-

rhythmus 359. 
- und Atropinversuch 358. 
- und Cholamie 462. 
- und Coronarsklerose 360. 

Sachverzeichnis. 

Bradykardie, 
- und Diphtherie 360, 403. 
- und Fleckfieber 15. 
- und Grippe 74. 
- und Hirndrucksteigerung 

360. 
- und HungerOdem 366. 
- und hypophysare Kach-

exie 360, 661. 
- und Hypotonie 360, 413. 
- und Ikterus 359. 
- und Maltafieber 52. 
- und Meningitis 15, 360. 
- - tuberculosa 187, 195. 
- und Migrane 742. 
- und M. Bang 15. 
- und Myxiidem 360, 668. 
- und Pappatacifieber 58. 
- und Paratyphus 32. 
- und Peritonitis 207. 
- und Recurrens 57. 
- und Tachykardie 360. 
- und Trichinose 128. 
- und Typhus 15. 
- vagische 359. 
BROADBENTsches Zeichen bei 

Mediastinoperikarditis 
387. 

Bronchialasthma s. Asthma 
bronchiale. 

Bronchialcarcinom 300. 
- und Bronchusstenose 301. 
-- und Hilustuberkulose 300. 
- und Lungentuberkulose 

300. 
- und Mediastinalcarcinom 

300. 
Bronchialdriisentuberkulose 

169. 
- paravertebrale Damp­

fungen bei 170. 
- Spitzendampfung bei 169. 
- und Aortenaneurysmen 

169. 
- und Dyspnoe 169. 
- und Fieber 169. 
- und Keuchhusten 75. 
- und Lungenstauung 169. 
- und Lungentuberkulose 

169. 
- und Mediastinalprozesse 

169. 
- und Recurrenslahmung 

258. 
- und Reizhusten 169. 
Bronchiektasen, Auskultation 

174. 
- Rontgenologische Darstel­

lung 300. 
- und Bronchopneumonie 

292. 
- und Hamoptoe 266. 
- und Kavernen 299, 300. 
- und LungenabsceB 298. 
- und Lungenlues 293. 
- und Miliartuberkulose 36. 

Bronchitis, chronische und 
Bronchopneumonie 
280. 

- - und Myokardscha­
digung 417. 

- fibrinosa acuta 276. 
- - und Asthma bronchiale 

273. 
- - und Atmung 276. 
- - und Hamoptoe 276. 
-- undLungentuberkulose 

178. 
-- und Pneumonie, crou­

pose 276. 
- obliterans und Kampfgas­

vergiftung 38. 
- - und Miliartuberkulose 

36. 
- - und Pneumonie 8. 
- pseudomembranacea 8, 

265. 
-- und Hamoptoe 267. 
-- undLungentuberkulose 

265. 
- Restbefunde bei 175. 
- und Fleckfieber 103. 
- und Grippe 73. 
- und spinale Kinderlah-

mung 9. 
Bronchopneumonie bei Grei-

sen 280. 
- bei Kindern 281. 
- durch Aspiration 280. 
- durch Fremdkorper 280. 
- Lokalisation 281. 
- nach Narkose 280. 
- physikalische Unter-

suchung 281. 
- rezidivierende 292. 
- und Atmung 281. 
- und Bronchialatmen 281. 
- und Bronchiektasen 292. 
- und Bronchophonie 281. 
- und chronische Bronchitis 

280. 
- und chronische Pneumonie 

291. 
- und croupiise Pneumonie 

281. 
- und Diphtherie 280. 
- und Dyspnoe 368. 
- und Emphysem 280, 292. 
- und Grippe 280, 282. 
- und Herzschwache 292. 
- und Keuchhusten 76, 280. 
- und Lungenatelektase 282. 
- und Lungenhypostase 282. 
- und Lungenmilzbrand 281. 
- und Lungenpest 282. 
- und Lungenrotz 282. 
- und Lungenstauung 292. 
- und Lungentuberkulose 

164, 282. 
- und Masern 280. 
- und Miliartuberkulose 36. 
- und Milzbrand 281. 



Bronchopneumonie, 
- und Oesophagusdivertikel 

280. 
- und Pocken 112. 
- und Sputum 281. 
- und Stimmfremitus 281. 
- und Trichinose 129. 
Bronchusstenose 262. 
- chronische 265. 
- durch Fremdki:irper 264. 
- und Bronchialcarcinom 

301. 
- und Grippe 266. 
- und Verziehung des Me-

diastinum 265. 
Bronzediabetes 460, 681. 
- und ADDISONsche Krank· 

heit 673. 
- und Hamoglobinurie 615. 
- und Pigmentierungen 673. 
BRUDZINSKrsches Phanomen 

bei Meningitis 188. 
BRUNSsches Symptom bei 

Cysticercenmeningitis 203. 
Brustschiisse und Bauch­

deckenspannung 214. 
Brusttraumen und Miihlen­

gerausche 390. 
Bubonen bei Pest 11. 
Bulbarparalyse und basale 

Meningitis 204. 
- und Botulismus 138. 
- und cerebrale Arterioskle-

rose 373. 
- und Lyssa 158. 

Caissonanamie 697. 
Calcanurie 548. 
Capillaren und Hypertonus 

411, 412. 
Capillarmikroskopie als Ge­

faBfunktionspriifung 
336. 

- bei Hypertonus 336. 
- bei Magengeschwiir 557. 
- bei Schrumpfniere 642. 
Caput medusae bei Leber­

cirrhose 491. 
Carbolurin 616. 
Carcinom s. bei den einzelnen 

Organen. 
Carcinomanamie 695. 
- und pernizii:ise Anamie 

695. 
Carcinomreaktionen 563. 
Carcinose, miliare, der Lunge 

38, 301. 
Caries und akuter Gelenk-

rheumatismus 122. 
Carotissinusdruck 357. 
- Hypertonus und 411. 
- Nephritis und 411. 
CASTLE-Ferment und perni­

zii:ise Anamie 688. 
Chalicose der Lunge 292. 
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Chalicose der Lunge, Cholangitis, 
- - und Miliartuberkulose - und Schiittelfrost 483. 

36. Cholecystitis und Achylie 546. 
Chemosis bei Fleckfieber 102. - und chronische Appendi-
CHEYNE-STOKESsches Atmen citis 593. 

270, 368. - und Extrasystolie 346. 
- - und Aorteninsuffizienz - und Fieber 483. 

369. - und Gallensteine 498. 
- - und Asthma bron- - und Magensaft 544. 

chiale 369. - und Myokarditis 403. 
- -- cardiale 369. - und Paratyphus B 31. 
- - und chronische - und PleuraerguB 316. 

Dyspnoe 369. - und Scharlach 92. 
- - und Meningitis 188. - und Sepsis 186. 
- - und Uramie 646. - und Typhus abdominalis 
Chinin, Exanthem nach 87. 21. 
Chloasma uterinum 672. - und Ulcus duodeni 575. 
Chloranamie, achylische 694. - und Urobilinogen im Duo-
- - und Milztumor 694. denalsaft 471. 
- - und Zunge 694. Choledochuscarcinom 506. 
- und Achylie 694. Choledochusspasmus 478. 
Chlorom und Exophthalmus Choledochusstein und Leber-

445. echinococcus 496. 
- und Leukamie 702. CholedochusverschluB, CouR-
- und Milztumor 445. VOISIERsches Zeichen bei 
Chlorose 686. 506. 
- und Anamie nach Blu- - durch Ascariden 505. 

tungen 687. - durch Kompression 505. 
- und Blutbild 686. - Funktionsproben bei 498. 
- und chronische Sepsis 687. - Galaktoseprobe bei 469. 
- und hypochrome Anamie - Gallenblasentumor bei506. 

687. - Lavuloseprobe bei 468. 
- und Herz 419. - ohne Kolik 505. 
- und Lungenembolie 687. - Stuhl bei 498. 
- und Lungentuberkulose - und Gallensteinkolik 503. 

687. - Urobilinogen im Urin bei 
- und Menstruationssti:i- 475. 

rungen 686. Cholera asiatica 141. 
- und Meteorismus 686. - - Agglutination bei 143. 
- und Obstipation 686. - - Arsenvergiftung und 
- und pernizii:ise Anamie 687. 143. 
- und Sinusthrombose 687. - - Bacillentrager 141. 
- und Zwerchfellhochstandi- - Blutbild bei 141. 

686. ~- - Cyanose bei 141. 
Cholamie 462. - - Darmmilzbrand und 
- und Blutdruck 462. 160. 
- und Bradykardie 462. 

1
- - Durchfalle und 141, 

- und Hamatemesis 525. I 578. 
- und Hautjucken 462. '1- - Dyspnoe bei 141. 
- und Hemeralopie 462. - - Erbrechen bei 141. 
- und Ikterus 462. - - Fieber bei 142. 
- und Xantopsie 462. 1 - - Glykosurie bei 678. 
Cholangie 478. 1- - Heiserkeit bei 141. 
Cholangitis und Fieber 482. - - Krampfe bei 142. 
- und Gallensteinkolik 504. - - Kreislaufschwache bei 
- und Hepatitis 483, 487. 141. 
- und Ikterus 478, 498. -- Paratyphus und 143. 
- und LeberabsceB 483. - - Parotitis und 142. 
- und Lebercirrhose 489. - - Pneumonie und 142. 
- - hypertrophische 492. - - Psychosen bei 143. 
- und Leberpuls 391. - - Ruhr und 143, 148. 
- und Magensaft 544. - - Stadium algidum 141. 
- und Malaria 67, 483. - - Stuhl bei 141. 
- und Milztumor 459, 483. -- Tenesmen bei 141. 
- und Pankreatitis 218, 598. - - Typhus abdominalis 
- rezidivierende 507. und 142. 

Matthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 48 
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Cholera asiatica, Colitis, Coronarsklerose und allgemei-
- - Uramie und 142. - und Stuhl 586. ner Krafteverfall 328. 
- - Wassersucht bei 141. - und Tenesmen 586. - und Angina pectoris 425. 
Cholera herniaire 249. Colon, Hydronephrose und - und Aortitis luica 430. 
Cholera nostras 140. 623. I - und Asthma cardiale 422. 
- - Erbrechen bei 140. - Knickung an Flexura ~- und Bradykardie 360. 
- - Fieber bei 140. lienalis 585. - und Fettsucht 408. 
- - Gastroenteritis, - Lageanomalien und Obsti- 1 

- und GefaBkrampfe 329. 
und 140. pation 594. - und Herzinfarkt 424. 

- - Reiswasserstiihle bei - Mega- 244. - und Leibschmerzen 519. 
140. - Rontgenuntersuchung und - und Lungen6dem 426. 

- - Wadenkrampfe bei 140. Hypophysinprobe 584. - und Myokardschadigung 
Choleraerythem 142. - und Milzcysten 601. 416. 
Choleraniere 655. Coloncarcinom, Rontgen- - und paroxysmale Tachy-
Choleratyphoid 142. untersuchung 242, 586. kardie 357. 
- und Uramie 655.. - und Darmsteifung 589. CoURVOISIERsches Zeichen bei 
Cholerine 141. - und Meteorismus 589. CholedochusverschluB 506. 
Cholesterin und Lipoid- - und Obstipation 589. Coxitis und spinale Kinder-

nephrose 649. - und Wanderniere 620. lahmung 10. 
Chondrodystrophic 724. Colondiverticulitis 585. CuRSCHMANNsche Spiralen bei 
- und Rachitis 724. - und akute Appendicitis Asthma bronchiale 271. 
Chorea minor, Exanthem bei 228, 230. CuSHINGsche Krankheit und 

87. - und chronischer Ileus 245. Blutdruck 660. 
Choreoidealtuberkel bei - und entziindliche Darm- - - und Cutis marmorata 

Miliartuberkulose 35. tumoren 235. 660. 
Chorionepitheliom, Lungen- Colonspasmen und chronischer~- - und Exophthalmus660. 

metastasen 38, 302. Ileus 243. - - und Fettsucht 660. 
Chylurie 611. . - und Magencarcinom 529. 

1

_ - und Osteoporose 660. 
Claudicatio intermittens 374. Colontuberkulose 592. - - und Pigmentierungen 
- - und Diabetes 374. Colontyphus 22. 660. 
- - und Hamochromatose Coma bei AD~)lSONscher I - - und Polycythamie 660, 

673. Krankhe1t 672. 706. 
- - und Ischias 734. - bei akuter gelber Leber- - - und Striae 660. 
- - und Neuritis 374. atrophie 462, 479. Cutis marmorata bei Cus-
- - und Nicotin 431. - bei Leberkranken 461. HINGscher Krankheit 660. 
- - und Phlebosklerose435. - bei Uramie 646. Cyanose, Akro- 365. 
- - und Riickenmark 374. - diabeticum 681. - arterielle 364. 
Coccygodynie 734. - - und Atmung 269, 681. - blasse 364. 
Cocaltuberkulose und akute - - und Blutdruck 682. - capillare 364. 

Appendicitis 229. - - und Extrasystolie 682. - und angeborene llerz-
Coecum mobile 590. - - und Kreislaufschwache fehler 395. 
Colica mucosa und Asthma 681. - und Antifebrinvergiftung 

bronchiale 273, 593.,- - und Peritonismen 219, 365. 
- - und Hysterie 593. / 682. . - undAorteninsuffizienz364. 
- - und Migrane 593. I - - und Tachykard1e 682. - und Asthma cardiale 271. 
- - und Obstipation 593. '- - und Uramie 647. - und Cholera asiatica 141. 
- - und Ruhr 150. · Concretio pericardii 420. - und Dinitrophenolvergif-
- pseudomembranacea 593. - - s.a._ Pericarditis adhae- tung 365. 
Coliinfektionen und Fieber s1va. - und Emphysem 365. 

187. Conjunctivitis bei Fleckfieber [- und Grippepneumonie 73. 

- und Herpes 7. ~. 102. . '/ - und Ikterus 364. 
- und Meningismen 190. - bel Gelenkrheumatismus , - undKaliumchloricum-Ver-
Colisepsis 44. ~22.. . giftung 365. 
Colitis durch Abfiihrmittel - be1 Gr1ppe 72. - und Kreislaufkranke 327, 

594. - bei Lungentuberkulose 336, 364. 
- durch Fliegenlarven 594. 178. - und Lungenmilzbrand 281. 
- gravis 587. - be~ Masern 94. - und Lungentuberkulose · · 
- ulcerosa und Leukamie - be1 Paratyphus B 32. 171. 

150, 588. j- bei Recurrens 56. - und mediastinaler Pleura• 
- - und Lymphogranulo- , - bei Ruhr 148._ · erguB 316. 

matose 588. , - bei Schlammf1eber 155. - und Methamoglobinamie · 
- - und Rectumcarcinom - bei Tularamie 12. 365. 

586. Cor bovinum und Perikarditis - und Methylalkoholvergif-
- - und Ruhr 150, 587. 404, 437. tung 139. 
- und Obstipation 585. · Coronararterien bei Pan- - und Miliartuberkulose 34. 
- und Pyelitis 584. arteriofi.brose 416. - und Mitralstenose 364. 
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Cyanose, Darmgeschwiire, 
- und Myokardschiidigung - und Ileus 576. 

401. - und Leukamie 576. 
- und Perikarditis 437. - und Milzbrand 576. 
- und Pneumonic 4. - und Ruhr 576. 
- und Polycythiimie 365, . - und Typhus abdominalis 

704. I 576. . 
- und Pulmonalsklerose 428. DarmgrieB bei Gicht 593. 
- und Pulmoualstenose 396. , Darmincarceration im Fora-
- und Scharlach 94. · men Winslowii 247. 
- und Sulfhamoglobinamie Darminfarkt und akute Ga" 

365. stroenteritis 140. 
- und Typhus 13. - und Erbrechen, blutiges 
Cystenleber und Cystenniere 252. 

497. - und Herzklappenfehler 
Cystenniere 623. 252. 
- und Cystenleber 497. - und Nephritis, chronische 
- und Hydronephrose 624. 252. 
- und Uramie 624. - und paralytischer Ileus 
Cysticercenmeningitis 203. 252. 
- und Eosinophilic 204. - und Peritonitis 232, 252. 
CysticusverschluB, Duodenal- - und Puis 252. 

sonde bei 471. Darminfektionen und Sepsis 
- Gallenblasentumor bei498. 185. 
Cystitis, akute 612. Darmintussuszeption und 
- chronische 612. Strangulationsileus 248. 
- - und Appendicitis 612. Darmlahmung und Typhus ab-
- - und Nierentuberkulose dominalis 22. 

612. Darmmilzbrand 160. 
- Coli- 47. - und Cholera 160. 
- und Diabetes mellitus 681. - und Gastroenteritis, akute 
- und Genitalerkrankungen 160. 

612. - und Hautblutungen 160. 
- und Hamaturie 615. Darmperistaltik bei Ileus 250. 
- und Pneumaturie 617. Darmspasmen und chronische 
- und Polyurie 607. Appendicitis 592. 
~ und Prostatahypertrophie - - chronischer Ileus 244. 

612. ~ und HrnsCHSPRUNGsGhe 
- und Pyurie 611. Krankheit 5!)4. 
- und Strangurie 628. - und Obstipation 592. 
- und Typhus abdominalis Darmsteifung bei chronischem 

26. Ileus 240. 
Cystoskopie und Nierentuber- - bei Coloncarcinom 589. 

kulose 612. Darmstenosen, Leibschmerzen 

DAMOISEAusche Linie 307. 
Darm, Rontgenuntersuchung 

583. 
Darmamyloid, Durchfalle bei 

580. 
Darmblutung bei Leber­

cirrhose 492. 
- bei Rectumerosionen 587. 
- bei Typhus abdominalis 

20. 
Darmgerausche bei Ileus 246. 
Darmgeschwiire, luische 576. 
- nach Verbrennungen 576. 
- tuberkulose 576. 
- und BANGsche Krankheit 

576. 
- und Blutungen, okkulte 

576. 
- und Durchfalle 576. 
- und Enteritis 576. 

bei 523. 
- s. Ileus. 
Darmtenesmen bei Gicht 713. 
Darmtuberkulose und chro-

nischer Ileus 245. 
- und Durchfalle 577, 579. 
- und Lungentuberkulose 

283. 
- und okkulte Blutungen 

528. 
DarmverschluB, arterio­

mesenterialer 246. 
- - und Gallensteinileus 

247. 
- - undLeibschmerzen518. 
- - und Magen 533. 
- - und Typhus abdomina-

lis 22. 
Dauerausscheider bei Typhus 

abdominalis 26. 
Defense musculaire s. Bauch­

deckenspannung. 
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Delirien bei akuter gelber Le­
beratrophie 479. 

- bei Encephalitis epidemica 
83. 

- bei Fleckfieber 106. 
- bei Hepatargie 461. 
- bei Herzkranken 373. 
- bei Malaria tropica 61. 
- bei Myokarditis 402. 
- bei Psittacosis 278. 
- bei Typhus 13, 28. 
Delirium tremens und Pneu­

monic 6, 277. 
Dengue und Exanthem 97, 

124. 
- und Fieber 124. 
- und Gelenkentziindungen 

97, 124. 
- und Maltafieber 52. 
- und Masern 97. 
DERCUMSche Krankheit 662. 
Dermatomyositis 125. 
- und Bornholmer Krank-

heit 126. 
- und Exanthem 87, 225. 
-- und Hautblutungen 125. 
- und Lues 129. 
- und Odeme 125. 
- und Perikarditis 126. 
- und Pleuritis 126. 
- und Pupillenstarre 126. 
- und Rotz 126. 
- und Sepsis 125. 
- und Trichinose 126. 
Dermographismus bei BASE­

nowscher Krankheit 664. 
Diabetes, Bronze- 460, 681. 
- - und ADDISONsche 

Krankheit 673. 
- - und Hamoglobinurie 

615. 
- - und Pigmentierungen 

673. . 
- innocens 679. 
- insipidus 604. 
- - und Basalmeningitis, 

luische 605. 
- - und Blutdruck 605. 
- - und Dystrophia adi-

poso-genitalis 660. 
- - und Encephalitis 85. 
- - und Fieber 605. 
- - und Gehirnerschiitte-

rung 605. 
- - und Hyperaciditat 

606. 
- - und Hypophyse 604, 

605. 
- - und Nierenfunktions-

proben 604, 605. 
- - und Ovarialtumor 606. 
- - und Polydipsic 604. 
- - und Polyurie 603, 604. 
- - und Schii.delbasisfrak-

tur 605. 

4R* 
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Diabetes insipidus, I Diathese, hamorrhagische: 
- - und SCHULLER-CHRI- - und PleuraerguB 313. 

STIANsche Krankheit - und septische Anamie 693. 
729. - und Typhus abdominalis 

- - und SchweiBsekretion 20. 
605. Diazoreaktion bei akutem Ge-

- mellitus 676. lenkrheumatismus 121. 
Diabetes mellitus: - bei akuten Infektions-
- Einteilung 680. krankheiten 3. 
- und Albuminuric 658. - bei Fleckfieber 16, 96. 
- und Augenerkrankungen - bei Grippe 73. 

681. - bei Lungentuberkulose 
- und Claudicatio intermit- 291. 

tens 374. - bei Lymphogranulomatose 
- und Cystitis 681. 448. 
- und Durst 680. - bei Malaria 69. 
- und Furunkulose 680. - bei Masern 8, 96. 
- und Galactosurie 677. - bei Meningitis 16. 
- und Gangran 681. - - tuberculosa 195. 
- und Hautjucken 681. - bei miliarer Carcinose 38. 
- und Hefe im Urin 611. - bei Miliartuberkulose 16, 
- und Herpes zoster 680. 35. 
- und Hyperglykamie 676. - bei Pneumonic 5. 
- und Hypoglykamie 682. - bei Psittacosis 278. 
- und Iritis 681. - bei Roteln 99. 
- und Ischias 681, 733. - bei Ruhr 147. 
- und Lebercirrhose 681. - bei Typhus abdominalis 16, 
- und Lues 680. 25. 
- und Lungengangran 298. Dinitrophenolvergiftung und 
- und Lungenpilzerkran- Cyanose 365. 

kungen 296. I Diphtherie 132. 
- und Lungentuberkulose - der Vulva 132. 

681. - des Kehlkopfs 261. 
- und Milztumor 456. - undAnginafollicularis 131. 
- und Neuralgien 680. - - luetica 132. 
- und Odeme 366, 681. - - mercurialis 132. 
- und Pankreasadenom 602. - - Plaut-Vincent 132, 133. 
- und Pankreasalgien 219. - und Botulismus (Lahmun-
- und Pentosurie 677. gen) 139. 
- und Pneumaturie 617. - und Bradykardie 403. 
- und Polycythamie 706. - und Bronchopneumonie 
- und Polyneuritis 680. 280. 
- und Polyurie 603, 680. - und Fieber 130. 
- und Schrumpfniere 680. - und Glomerulonephritis 
- und Seroreaktion auf Tu- 655. 

berkulose 181. - und Halslymphdrusen 132. 
- und Tauschungsversuche - und Herz, Rhythmussto-

678. rungen 403. 
- und Typhus abdominalis - und Leukocyteneinschlusse 

19. 89. 
- und Xanthosis 476, 681. - und Masern 97. 
- und Zahnausfall 681. - und Myocarditis 402. 
Diabetes, renaler 679. - und Nephrose 655. 
- - und Hypoglykamie679. - und Plaques muqueuses 
- Schwangerschafts- 679. 134. 
Diarrhiien, s. Durchfalle. - und Polyneuritis 77. 
Diastase im Urin bei Pan- - und Pseudocroup 262. 

kreaserkrankungen 218, - und Rachenlues 134. 
596, 602. - und retropharyngealer Ab-

Diathese, hamorrhagische: sceB 133. 
- und GAUCHERsche Krank- - und Scharlach 92. 

heit 455. - und Schicktest 132. 
- und Ikterus 492. - und Tuberkulinreaktion 
- und Kala-Azar 451. 179. 
- und Leukamie 51, 445. Diphtherieseruminjektion, 
- undpernizi6seAnamie690. Exanthem nach 87. 

Distoma pulmonale, Hamo­
ptoe bei 266. 

Diverticulitis und akute Ap­
pendicitis 228, 230. 

- und chronischer Ileus 245. 
- und entzundlicher Darm-

tumor 235. 
Divertikel, MECKELsches und 

Obstipation 594. 
Di:iHLEsche Korperchen bei 

Scharlach 89. 
Druckamplitude, reduzierte 

332. 
Drusen s. Lymphdrusen. 
Drusenfie her, PFEIFFERsches 

51. 
Ductus Botalli, offener 395, 

397. 
- - - Pulsus differens und 

398. 
- - - Pulsus paradoxus 

und 398. 
Diinndarm, Bakterienflora 

577. 
- Reaktion im 577. 
- Untersuchung mit Duode-

nalsonde 579. 
Diinndarmenteritis, Durch­

falle bei 141. 
Duodenalcarcinom und Pan­

creatitis 598. 
Duodenalgeschwur, s. Ulcus 

duodeni. 
Duodenalsaft bei Cysticusver-

schluB 471. 
- bei Ulcus duodeni 576. 
- Bilirubin im 471. 
- RuckfluB 539. 
- Typhus- und Paratyphus-

bacillen im 472. 
- Urobilinogen bei Chole­

cystitis 4 71. 
- - bei hamolytischem Ik­

terus 471. 
- - bei pernizioser Anamie 

471. 
- Zellgehalt 471. 
- zur Pankreasfunktionsprii-

fung 595. 
Duodenalsonde, Dunndarm-

untersuchung mit 579. 
Duodenum, Divertikeldes574. 
- - und Carcinom 574. 
- - und Pankreascarcinom 

575. 
Durahamatom 201, 205. 
- Hirndruck bei 20l. 
Durchfalle, allergische 580. 
- Bakterienflora bei 577. 
- Beschwerden 578. 
- Bilirubin im Stuhl und577. 
- chronische 576. 
- Entstehungsbedingungen 

577. 
- gastrogene 580, 581. 
- - und pankreatogene 597. 



Durchfii.lle, 
- priimonitorische und Cho­

lera asiatica 141. 
- Probediiit bei 578. 
- psychisch bedingte 137, 

580, 585. 
- Stuhlreaktion bei 579. 
- Stuhluntersuchung und 

577. 
- Zunge und 578. 
- und Abkiihlung 137. 
- und Achylie 581. 
- und AnmsoNsche Krank-

heit 137, 580. 
- und allgemeine akute Peri-

tonitis 208. 
- und Amobenruhr 144. 
- und Bacillenruhr 146. 
- und Balantidieninfektion 

587. 
- und BANGsche Krankheit 

55, 140, 580. 
- und BASEDOWsche Krank-

heit 137, 580, 664. 
- und Bilharziainfektion587. 
- und Botulismus 138. 
- und Cholera 578. 
- und Darmamyloid 580. 
- und Darmgeschwiire 576. 
- und Darmtuberkulose 238, 

577, 579. 
- und Diinndarmenteritis 

141. 
- und Enteritis phlegmonosa 

577. 
- und Fleckfieber 102. 
- und Garungsdyspepsie58l. 
- und Gastroenteritis 577. 
- und Gastroenterostomie 

581. 
- und Grippe 73. 
- und Hyperaciditiit 581. 
- und Hypotonie 413. 
- und Ileus 141. 
- und Lebercirrhose 580. 
- und Mesenterialtuber-

kulose 579. 
- und Meteorismus 578. 
- und Obstipation 240, 583. 
- und Pancreatitis 219. 
- und Paratyphus 31. 
- und Peritonitis 137. 
- - chronische 579. 
- und Polycythiimie 703. 
- und Rectumcarcinom 586. 
- und Rectumlues 588. 
- und Recurrens 56. 
- und Ruhr 580. 
- und ScliTeck 577, 585. 
- und Schwangerschafts-

niere 653. 
- und Schwarzwasserfieber 

70. 
- und Sprue 582. 
- und Strangulationsileus 

249. 
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Durchfiille, 
- und Typhus abdominalis 

14, 577. 
- und Uramie 137, 646, 580. 
- und WEILsche Krankheit 

151. 
- und Zirkulationsstorungen 

im Darm 141. 
Durst bei Cholera asiatica 

142. 
- bei Diabetes mellitus 680. 
- bei Kreislaufkranken 328. 
- bei Prostatahypertrophie 

603. 
Dyschezie 581. 
Dysenterie s. Ruhr und Amo-

benruhr. 
Dyspankreatismus 595. 
Dyspepsie, Giirungs- 581. 
Dysphagie bei Aortenaneurys-

ma 393. 
Dyspnoe, chronische und 

CHEYNE-STOCKEssches 
Atmen 369. 

- inspiratorische und Recur­
rens 56. 

- und Aniimie 684. 
- und Angina pectoris vaso-

motorica 370. 
- und Arbeit bei Kreislauf­

kranken 327. 
- und Atemgase 268. 
- und Bronchialdriisentuber-

kulose 169. 
- und Bronchitis fibrinosa 

276. 
- undBronchopneumonie368. 
- und Cholera asiatica 141. 
- und chronische Nephritis 

270. 
- und Fettsucht 407. 
- und Hypertonia 366. 
- und Kreislaufkranke 336, 

366. 
- und Lungenmilzbrand 281. 
- und Methylalkoholvergif-

tung 139. 
- und Myokardschiidigung 

401. 
- und nervoses Herz 368. 
- und Perikarditis 270, 368, 

437. 
- und Pleuraergu13 368. 
- und Posticusliihmung 259. 
- und Pubertii.tsherz 414. 
- und spontaner Pneumo-

thorax 320. 
- und Staublunge 292. 
- und Stauungslunge 368. 
- und Transsudate 368. 
- und Trichinose 129. 
- und Trommelschliigel-

finger 270. 
- und Uramie 646. 
- s. a. Asthma und Atmung 

270. 
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Dyspraxia intestinalis arterio­
sclerotica 329, 428, 
519. 

- - bei Bauchaortenaneu­
rysm.a 394. 

- - Perforationsperitonitis 
und 428. 

Dystrophia adiposo-genitalis 
660. 

Dystrophie, myotonische 676. 

Echinococcus s. bei den ein­
zelnen Organen. 

- und PleuraerguB 313. 
- und Typhus abdominalis 

26. 
Echinokokken und Peritonis­

men 221. 
Eierasthma 272. 
Eigenharnreaktion bei 

Lungentuberkulose 291. 
Eintagsfieber 6. 
Einziehung, systolische des 

SpitzenstoBes 386. 
EiweiBgehalt des Ascites 232. 
- des Blutes bei Myxodem 

666. 
Ekelneurosen, Erbrechen bei 

550. 
Ektoskopie bei PleuraerguB 

308, 318. 
Ekzem bei Asthma bronchiale 

273. 
- bei Gicht 712. 
Embolien, septische 43. 
Emphysem 274. 
- Atmung bei 269, 274. 
- Cyanose bei 365. 
- Myokardschii.digung bei 

417. 
- Rand- bei Miliartuberku-

lose 34. 
- Rontgenbild bei 274. 
- Spitzen-, kollaterales 174. 
- und Asthma bronchiale 

274. 
- und Bronchopneumonia 

280. 
- und Pulmonalsklerose 418, 

428. 
- und rezidivierende Bron­

chopneumonia 292. 
- und Struma retrosternalis 

274. 
- und Wirbelsaulendeformi­

tiiten 274. 
Emphysemherz 274, 377, 418. 
Encephalitis cerebelli bei 

Scharlach 93. 
- epidemica 10, 80. 
Encephalitis epidemica: 
- choreatisch-myoklonische 

· Form 81. 
- histologische Verii.nde­

rungen 80. 
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Encephalitis epidemica: 
- lethargisch ophthalmople­

gische Form 81. 
- Symptome 81. 
- und andere Encephalitiden 

83. 
- und basale Meningitis 204. 
- und Blutbild 2. 
- und Diabetes insipidus 85. 
- und diffuse Myelitis 83. 
- und Grippe 80. 
- und Herpes 80. 
- und HirnabsceB 82. 
- und Hysterie 85. 
- und LANDRYsche Para-

lyse 83. 
- und Leberfunktionssto-

rungen 81. 
- und Meningitis 81, 189. 
- und Milztumor 10. 
- und multiple Sklerose 84. 
- und Narkolepsie 83. 
- und progressive Paralyse 

83. 
- und Pseudosklerose 85. 
-:- und spinale Kinderlah-

mung 10, 82. 
- und Tabes dorsalis 83. 
- und Typhus 11. 
- und Uramie 85. 
- Verlaufsformen 80. 
Encephalitis und Grippe 74, 

80. 
- und Herpes 7.-
- und Hirntumor 82. 
- und Leberfunktionssto-

rungen 490. 
- und Malaria 67. 
- und Pilzvergiftung 85. 
- und Polyneuritis 78. 
- und Psychosen 83. 
Endarteriitis obliterans, 

Gangran bei 374. 
Endocarditis lenta: 
-:- Anamie bei 184. 
- Aneurysmen bei 185. 
- Aorteninsuffizienz und 184. 
- Apoplexie bei 372. 
-- Blutkultur bei 184. 
-- Embolien bei 185. 
- Farbeindex 184. 
- Fieber bei 183. 
- Hauterscheinungen bei 43. 
- Herdnephritis bei 184. 
- Herzklappenfehler und 

183. 
- Herzklopfen bei 183. 
- Hirnaneurysmen bei 193. 
- Kopfschmerzen bei 183. 
- Lymphogranulomatose u. 

183, 448. 
- Maltafieber und 183. 
- Milztumor bei 183. 
- Mundsepsis und 185. 
- Myocarditis bei 403. 
- Niereninfarkte bei 372. 

Sachverzeichnis. 

Endocarditis lenta: 
- Schiittelfrost bei 185. 
- Senkungsreaktion bei 184. 
- Seroreaktion 184. 
- Tachykardie bei 183. 
- W ASSERMANNsche Reak-

tion bei 184. 
Endokarditis, Herzgerausche 

bei 390. 
- septische 40, 41. 
- und akuter Gelenkrheu-

matismus 420. 
- und erworbene Herzfehler 

398. 
- und LeberabsceB 484. 
- und Meningitis 8. 
- - epidemica 199. 
- und MilzabsceB 443. 
Entartungsreaktion bei Tri-

chinose 129. 
Enteneiervergiftung 136. 
Enteritis 577. 
- Anamie, perniziose und 

583. 
- Blutungen, okkulte und 

583. 
- Darmgeschwiire bei 576. 
- paratyphosa 140. 
- - und WErr..sche Krank-

heit 153. 
- phlegmonosa, Durchfalle 

bei 577. 
-- ilei 141. 
- Stuhl bei 583. 
Entleerungszeit, Magen 535. 
Enuresis nocturna 609. 
Eosinophile Leukocyten, s. a. 

Blutbild. 
Eosinophilie, allgemeine dia-

gnostische Bedeutung 2. 
- bei Ascaridenileus 248. 
- bei Asthma bronchiale 271. 
-- cardiale 369. 
- bei Cystizerkenmeningitis 

204. 
- bei hypophysarer Kachexie 

661. 
- bei JAKSCH-HAYEMscher 

Krankheit 700. 
- bei Leberechinococcus 496. 
- bei Lungenechinococcus 

303. 
- bei Lymphogranulomatose 

447. 
- bei Miliartuberkulose 34. 
- bei Mumps 135. 
- bei nicht tuberkuloser 

Pseudoleukiimie 39. 
- bei Pellagra 673. 
- bei Pleuraechinococcus 

313. 
- bei Roteln 99. 
- bei Scharlach 2, 91. 
- bei Serumkrankheit 87. 
- bei Trichinose 2, 11, 127. 
--nach Pneumonie 6. 

Epididymitis und Peritonis­
men 221. 

Epigastrium, Schmerz im -
bei Angina pectoris 329. 

Epilepsie, JACKSON- bei Ran-
kenangiom 373. 

- und Albuminurie 655. 
- und Mongolismus 670. 
- und Pneumonie 6. 
- und Uramie 647. 
Epituberkulose 164. 
- im Rontgenbild 176. 
Erbrechen bei ADDISONscher 

Krankheit 670. 
- bei akuter Gastroenteritis 

137. 
- - gelber Leberatrophie 

479. 
- bei allgemeiner akuter Pe­

ritonitis 208. 
- bei Aneurysma der Bauch­

aorta 520. 
- bei arterio-mesenterialem 

DarmverschluB 246. 
- bei Botulismus 138. 
- bei Cholera asiatica 141. 
- - nostras 140. 
- bei Darminfarkt 252. 
- bei Dyspraxia intestinalis 

arteriosclerotica 519. 
- bei Gelbfieber 154. 
- bei Grippe 73. 
- bei HIRSCHSPRUNGscher 

Krankheit 594. 
- bei Hydronephrose 621. 
- bei Ileus 245, 250. 
- bei Kaltehii.moglobinurie 

615. 
- bei Magencarcinom 562. 
- bei Magenneurose 549, 550, 

551. 
- bei Meningitis 187. 
- - epidemica 197. 
-- tuberculosa 194. 
- bei Migrane 743. 
- bei Nierenembolie 371. 
- bei Nierenkolik 627. 
- bei Osophagusdivertikel 

514. 
- bei Osophagusverenge­

rung 507. 
- bei Pankreatitis 219. 
- bei paralytischem Ileus 

253. 
- bei Porphyrinurie 616. 
- bei Pylorusstenose 538. 
- bei Recurrens 56. 
- bei Scharlach 8, 88. 
- bei Schlammfieber 155. 
- bei Schwarzwasserfieber 

70. 
- bei spinaler Kinderlah­

mung 9. 
- bei Sprue 582. 
- bei Strangulationsileus 

248. 
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Erbrechen, Erythema multiforme, 
- bei Tulariimie 12. - - Serumexanthem und 
- bei Uriimie 646. 113. 
- Kot- 245. - nodosum 113, 114. 
Erbsensuppenstiihle bei Ty- - - Gelenkrheumatismus 

phus 14. und 114, 122. 
Erkiiltung und akuter Gelenk- - - Scharlach und 114. 

rheumatismus 121. - - Tuberkulose und 114. 
- und Angina 131. Erythrocyten bei pernizioser 
- und Grippe 70. Anamie 688. 
- und Magendarmstorungen - verminderte Resistenz bei 

137. hiimolytischem Ikterus 
- und Ruhr 146. 453. 
Erkrankungen pluriglandu- Euphoria bei Sepsis 41. 

liire 675. Exanthem, Arzneimittel- 87. 
- - und Adynamia 673. - Ausliischphiinomen 87. 
-- und Blutdruck 675. - bei BANGscher Krankheit 
- - und hiimolytischer Ik- 54. 

terus 675. - bei Cholera 142. 
-- und hypophysiire - bei Chorea minor 87. 

Kachexie 675. - bei Dmgue 97, 124. 
- - und Hypophysentumor - bei Dermatomyositis 125. 

675. - bei Erysipel 100. 
- - und Kryptorchismus - bei Erythema infectiosum 

675. 99. 
- - und Myxiidem 675. - bei Fleckfieber 96, 103, 
- - und Odeme 675. 104. 
- - und Osteoporose 675. - bei Fiinftagefieber 80. 
- - und Ostitis fibrosa 675. - bei Grippe 74. 
- - und Rachitis tarda 675. - bei Lepra 161. 
- - und Situs inversus 675. - bei Lues 112. 
- - und Sklerodermie 675. - bei Lymphogranulomatose 
-- und Wachstumsstii- 446. 
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Extrasystolen, interpolierte 
341. 

Extrasystolie, Einteilung 342. 
- Interferenzdissoziation 

342. 
- kompensatorische Pause 

341. 
- nach Digitalis 346. 
- nerviise 346. 
- Sinus- 345. 
- subjektive Empfindungen 

347. 
- und Alternans 362. 
- und Bigeminus 341. 
- und Coma diabeticum 682. 
- und gastrokardia1er Sym-

ptomenkomp1ex 419. 
- und Hypercalcamie 346. 
- und Kreislaufschwache 

346. 
- und Pararhythmie 341. 
- und Venenpuls 339. 
- und Vorhofflimmern 353. 
- und WEILBche Krankheit 

152. 
- ventrikuliire 340. 
- Vorhofs- 343. 
Extrauteringraviditiit und 

akute Appendicitis 227. 
- und Ikterus 476. 
- und Peritonismen 221. 

rungen 675. - bei Masern 87, 94, 95. Facialisliihmung, doppelseitige 
-- und Xanthose 675. - bei Meningitis 14. und Leukiimie 204, 
Erysipel 100. - - epidemica 87, 198. 702. 
- der Schleimhaut 101. - bei Miliartuberkulose 14, - - und Lepra 204. 
- Exanthem bei 100. 35. - - und Lymphogranulo-
- Fieber bei 100. - bei Pellagra 673. matose 204. 
- Schiittelfrost bei 100. - bei Pocken 4, 96, 108. - und basale Meningitis 204. 
- und Meningitis 189. - bei Roteln 98. - und spinale Kinderliih-
- und Milzbrand 101. - bei Rotz 158. mung 79. 
- und Nasennebenhiihlen- - bei Scharlach 88. Facies leontina 161. 

empyem 101. - bei Sepsis 14, 43, 87. Farbeindex und Anaemia per-
- und Phlegmone 100. - bei Serumkrankheit 86. niciosa 182. 
- und Rotz 101, 158. - bei spinaler Kinderliih- - undEndocarditislenta184. 
- und Scharlach 94. mung 9. Febris ephemera 6. 
- und Sepsis 46. - bei Trichinose 87, 127. -- und Pneumonie 4. 
- und Tuberkulinreaktion - bei Typhus 14. - herpetica 7. 

179. - bei Uramie 646. - - Herpes und 119. 
Erysipeloid 100. - bei WEILScher Krankheit - recurrens, s. Recurrens 56. 
Erythem s. a. Exanthem. 97. - undulans, s. Maltafieber 52. 
Erythema infectiosum 99. - bei Windpocken 111. Fett im Stuhl bei Pankreas-
- - Arzneiretantheme und - Differentialdiagnose 86. erkrankungen 597. 

100. - pockenahnliches, nach To- Fettfii.rbung, Stuhl 599. 
- - Blutbild bei 100. galmedikation 112. Fettgewebsnekrose 598. 
- - Driisenschwellung bei - septisches und Pocken Ill. - und Peritonismen 217. 

100. Exophthalmus bei BASEDOW- Fettsucht 659. 
- - Exanthem bei 87, 99. scher Krankheit 664. - cerebrale mit Hypogeni-
- - Fieber bei 100. - bei Chlorom 445. talismus 660. 
- - und Masern 100. - bei CusiiiNGScher Krank- - epiphysitiire 662. 
- multiforme 113. heit 660. - - und Pubertas praecox 
- - akuter Gelenkrheuma- - bei SmmLLER·CHRISTIAN- 662. 

tismus und 122. scher Krankheit 729. - Formen der 659. 
- - Arzneiexanthem und Expektoration, albuminiise, - loka1e 662. 

113. I bei P1euraerguB 317. - partielle 660. 
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Fettsucht, Fieber, 
- Salz-Wasser- 608, 659. - bei Endocarditis lenta 183. 
- thyreogene 668. - bei Erysipel 100. 
- und chronische Pankreati- - bei Erythema infectiosum 

tis 599. 100. 
- und Coronarsklerose 408. - bei Fleckfieber 102, 105. 
- und CusHINGsche Krank- - bei Fiinftagefieber 58. 

heit 660. - bei Gallensteinkolik 483. 
- und DERCUM:sche Krank- - bei Gelenklues 723. 

heit 662. - bei GieBfieber 66. 
- und Dyspnoe 407. - bei Glomerulonephritis 
- und Grundumsatz 660. 650. 
- und Herz 375, 407. - bei Grippe 71. 
- und Herzlage 377. - bei Hamatemesis 183. 
- und Hypophyse 660. - bei Hepatitis 483. 
- und Kreislaufschwache - bei Leukamie 49. 

329. - bei Herzinfarkt 424. 
- und Kretinismus 669. - bei Ikterus 478, 483. 
- und Magen 535. - bei Kaltehitmoglobinurie 
- und MyxOdem 667. 615. 
- und Zwerchfellhochstand - bei kasiger Pneumonie 278. 

407. - bei Kala-Azar 451. 
Fettverdauung und Pankreas- - bei Lavuloseprobe 468. 

erkrankungen 596. - bei LeberabsceB 483. 
Fieber bei allgemeiner akuter - bei Lebercarcinose 187, 

Peritonitis 207. 485, 493. 
- bei akutem Gelenkrheuma- - bei Leberlues 186, 485. 

tismus 121. ~- bei Lepra 161. 
- bei akuter Appendicitis - bei Leukii.mie 187. 

224. - bei Lues 186. 
- bei akuter gelber Leber- - bei LungenabsceB 299. 

atrophie 479. - bei Lungencarcinom 187. 
- bei Anaemia perniciosa - bei Lungenlues 293. 

182, 690. - bei Lungenmilzbrand 281. 
- bei Aneurysma der Bauch- - bei Lungentuberkulose 

aorta 394. 170, 283. 
- bei Angina follicularis 129. - bei Lungentumor 301. 
- - luica 130. - bei Lymphogranulomatose 
- - PLAUT-VINCENT 130. 58, 187, 448. 
- bei BANGscher Krankheit - bei Lyssa 157. 

54, 187. - bei Magencarcinom 187, 
- bei BANTischer Krankheit 568. 

458. - bei Malaria 60. 
- bei BASEDOWscher Krank- - bei malignen Tumoren 187. 

heit 664, 666. - bei Maltafieber 187. 
- bei Bronchialdriisentuber- - bei Masern 95. 

kulose 169. - bei Meningitis epidemica 

- bei Bronchiolitis pseudo- __ tu~~r!~I~s!9~94. 
membranacea acuta 8. - bei Nierenembolie 371. 

- bei Bronchitis fibrinosa _ bei Nierentumoren 625. 
acuta 276. - bei Pankreascarcinom 187. 

- bei Cholangitis 482. - bei paralytischem Ileus 
- bei Cholecystitis 483. 253. 
- bei Cholera asiatica 142. - bei Paratyphus 31. 
- - nostras 140. - bei Periarteriitis nodosa 
- bei chronischer Pneumo- 434. 

nie 291. - bei Peritonitis luica 233. 
- bei Coli-Infektionen 187. - bei Pleuraempyem 31l. 
- bei Darmblutung im Ty- - bei PleuraerguB 314. 

phus abdominalis 20. - bei Pocken 108. 
- bei Dengue 124. - bei Psittacosis 278. 
- bei Diabetes insipidus 605. - bei Pyelitis 47. 
- bei Diphtherie 130. - bei Recurrens 56. 
- bei Encephalitis epidemica - bei Roteln 98. 

10. - bei Rotz 158. 

Fieber, 
- bei Ruhr 147. 
- bei Scharlach 92, 130. 
- bei Sepsis 41. 
- - chronica 183. 
- bei Serumkrankheit 86, 87. 
- bei spinaler Kinderlith-

mung 9. 
- bei Tuberkulininjektion 

180. 
- bei Tularamie 12. 
- bei Typhus abdominalis 13. 
- bei WEILscher Krankheit 

152. 
- bei zentraler Pneumonie 4. 
- chronisches, Differential-

diagnose 162. 
- Krankheiten mit recur-

rierendem 52. 
- kryptogenetische 'i'i. 
- prii.menstruelles 170. 
- und Atmung 269. 
- und Kopfschmerz 739. 
- wolhynisches, s. Fiinftage-

fieber 58. 
Fieberneigung 181. 
Fischvergiftung 136. 
Fleckfieber 101. 
- Allgemeindruck 102. 
- Angina bei 103. 
- Atmung bei 102. 
- Benommenheit bei 106. 
- Blutbild bei 105. 
- Bronchitis bei 103. 
- Chemosis bei 102. 
- Conjunctivitis bei 4, 102. 
- Delirien bei 106. 
- Diazoreaktion bei 16, 96. 
- Exanthem bei 96. 
- Farbreaktion des Urins 

107. 
- Fieber bei 102, 105. 
- Gangrii.n bei 106, 374. 
- Gedunsenheit des Gesichts 

4. 
- Gelenkschmerzen bei 102. 
- Hautblutungen bei 89, 104. 
- Initialexanthem bei 87. 
- Kopfschmerzen bei 102. 
- Kreislaufschwii.che bei 103, 

106. 
- Kreuzschmerzen bei lll. 
- Lahmungen bei 106. 
- Leukocytose bei 105. 
- Liquor cerebrospinalis bei 

106. 
- Masern und 96, 104. 
- Meningitis epidemica und 

105, 199. 
- Meteorismus bei 103. 
- Miliaria crystallina bei 104. 
- Milztumor bei 103. 
- Nasenbluten bei 106. 
- Odeme bei 366. 
- Paratyphus und 105. 
- Parotitis und 107. 
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Fleckfieber, Galaktoseprobe, Gallensteinileus 247. 
- Perikarditis und 437. - und Phosphorvergiftung Gallensteinkolik ohne Ikterus 
- Pneumonie und 4. 469. 499. 
- Pocken und 105, 111. Galaktosurie und Diabetes - und akute Appendicitis 
- Polyneuritis nach 77. mellitus 677. 226, 228, 500. 
- Puls bei 103. - und Glykosurie 677. , - und Angina pectoris 425, 
- Recurrens und 58, 107. Galle, Blasen- s. a. Duode- I 502. 
- Roseola bei 14, 86, 103. nalsaft 471. - und Aneurysma der Leber-
- Ruhr und 102. - pleiochrome bei l:lamolyti- arterie 505. 
- RuMPEL-LEEDEsches Pha- schem Ikterus 453. '- und Ascites 501. 

nomen bei 105. Gallenblase, Hydrops der 499, 1 - und BANTische Krankheit 
Schlammfieber und 105. 521. 505. 
Schii.ttelfrost bei 102. - Kontrastfullung 465. . - und Bauchdeckenreflexe 
Schwerhiirigkeit bei 106. - Palpation 498. i 499. 
Schwindel bei 102. I - Papillom der 504. I - und Bauchdeckenspan-
Sprachstorungen bei 106. - Rontgenuntersuchung 465.' nung 220, 499. · 

- Trichinose und 105, 128. - Stauungs- 477. I- und Cholangitis 504. 
- Typhus abdominalis und - und Wanderniere 620. 1- und CholedochusverschluB 

19, 103, 104. - Verwachsungen der 465, • 503. 
- WEIL-FELIX-Reaktion101. 502. - und Fieber 483. 
- Zunge bei 103. - - Leibschmerzen bei 523. - und Gallenblasentumor 
Fleischvergiftung 136. Gallenblasenadhiisionen 465. 499. 
Fliegenlarven, Colitis durch Gallenblasenempyem 499. - und HEADsche Zonen 500. 

594. - chronisches 502. - und Ikterus 503. 
FLINTsche Herzgerausche 388. - und LeberabsceB 483. - - hamolytischer 505. 
Folliclis bei Miliartuberkulose Gallenblasenentzii.ndung s. - und Leberatrophie, akute 

35. Cholecystitis. gelbe 504. 
Foramen Winslowii, Darm-: Gallenblasenkolik s. Gallen- - und Lebercirrhose 504. 

incarceration im 247. · steinkolik. - und Leberkrisen 505. 
FROHLICHsche Krankheit 660. Gallenblasentumor und Chole- - und Leibschmerzen 521. 
Fruhinfiltrat bei Lungen- dochusverschluB 506. - und Nierensteinkolik 500, 

tuberkulose 283. - und CysticusverschluB 498. 627. 
Friihkavernen, bei Lungen- - und Gallensteinkolik 499. - und Pankreassteine 600. 

tuberkulose 283. - und Lebercarcinose 498. - und Pankreatitis 505. 
Friihschmerz bei Magen- - und Magencarcinom 498, - und Pericholecystitis 501. 

geschwiir 556. 530. - und Peritonismen 220. 
Fiinftagefieber 58. - und Netztumor 498, 501. - und Peritonitis, lokale 501. 
- Blutbild 60. - und Niere 498. - und Pneumonie, croupose 
- Fiebertypen 59. - undPankreascarcinom498, 502. 
- und Malaria 58, 65. 599. - und RIEDELscher Tumor 
- und Recurrens 58. - und Schnii.rlappen der 598. 
- und Roseola 60. Leber 498. - und Schiitte!frost 499, 521. 
- und Typhus abdominalis - und f?teingallenblase 498. - und Stauungsleber 327. 

19. Gallenblasenverwachsungen - und Verwachsungen 503. 
- Verlaufsarten 59. und Ulcus duodeni 503. Gallenwege, Carcinomver-
Furunkel und Diabetes melli- Gallengangscarcinom 506. schluB und Steinver-

tus 680. - undhypertrophischeLeber- schluB 506. 
- und LeberabsceB 484. cirrhose 492. - Erkrankungen s. a. Chol-
- und Meningitis 189. Gallenkolik s. Gallenstein- angitis, Choledochus, 
- und paranephritischer Ab- kolik. Cholecystitis, Gallen-

sceB 625. Gallensaure, Nachweis steine. 
- und Sepsis 40, 45. Blut und Harn 474. - und Sepsis 48. 

Garungsdyspepsie bei Ileo-
cocalinsuffizienz 593. 

- Durchfalle bei 581. 
- Stuhl bei 581. 
Galaktoseprobe und Chole­

dochusverschluB 469. 
- und Icterus catarrhalis469. 
- und Leberatrophie, akute 

gelbe 469. 
- und Lebercirrhose 469. 
- und Pankreaserkrankun-

gen 596. 

Gallensaure und Ikterus, Gallertzittern bei Pest 12. 
molytischer 474. Galopprhythmus bei Aorten-

- - mechanischer 474. sklerose 423. 
Gallensaureausscheidung - bei Nephritis 408. 

Ikterus 473. - bei Nierenerkrankungen 
Gallensteine 498. 657. 
- Arten 504. - bei Schrumpfniere 408, 
- Cholecystitis und 498. 643. 
- intrahepatische 507. Gangran, RAYNAUDsche und 
- Pankreatitis und 218. Lepra 162. 
- Pericholecystitis und 503. - senile 374. 
- Rontgendiagnose 503. - und Diabetes mellitus 681. 
Gallensteineinklemmung, Peri- - und Endarteriitis oblite-

tonitis, gallige, bei 207. rans 374. 
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Gangran, Gastroskopie, Gastritis chro- GelenkerguB, 
- und Fleckfieber 106, 374. nica und 552. - intermittierender 723. 
- und GefaB rerschluB 374. Gastrospasmus und Kardio- - - und Asthma bronchiale 
Gasbrand, puerperaler 45. spasmus 510. 723. 
Gasperitonitis 212. Gasvergiftung, Lunge nach 37. - - und Migrane 723. 
Gastralgia 524. GAUCHERsche Krankheit und Gelenkerkrankung, chronische 
Gastritis atrophicans-hyper- Anamie 700. 714. 

trophicans 552. - - und Banti 455. - deformierende 717. 
- chronica oo2. - - und hamolytischer Ik- - endokrine 717. 
- - und atrophische Leber- terus 455. - luische 123. 

cirrhose 489. - - und hamorrhagische - septische 122. 
- - und Beschwerden 553. Diathese 455. - und Alkaptonuria 717. 
- - und Gastroskopie 552. - - und Leukopenie 455. - und BANGsche Krankheit 
- - und Magensaft 554. - - und Milztumor 455. 55. 
- - und Nicotin 555. - - und Thrombopenia 455. - und BASEDOWsche Krank-
- - und okkulte Blutungen Gedunsenheit bei Flecktyphus heit 718. 

527. 4, 102. - und Hamophilie 714. 
- - und Reizmagen 555. - bei Typhus 13. - und Hypophyse 719. 
- - und Schleim im Magen- - der Lider bei Keuch- - und Muskelatrophie 125. 

saft 554. husten 76. - und Myxodem 718. 
- mucosa 555. - - bei Trichinose 11. - und Psoriasis 717. 
- serosa 555. GefaBe, Rontgenbild der - und Sepsis 43. 
- Stauungs- 555. : groBen 382. - und Syringomyelia 714. 
- und Aciditatsbeschwerdeni- Transposition der groBen - und Tabes dorsalis 714. 

543. 1 398. - s. a. Gelenkentziindung. 
- und Magengeschwiir 553. · GefaBfunktionspriifung 336. Gelenkgicht 124. 
- und Schleim im Magensaft; - Capillarmikroskopie als Gelenklues 721. 

543. i 336. - Nachtschmerz 722. 
Gastroenteritis, akute 136. I GefaBgerausche am Kopf 372. - und Fieber 723. 
- - und akute Appendicitis. GefaBkrampfe und Arteria- Gelenkrheumatismus, akuter 

229. sklerose 329. 121. 
- - und Arsenvergiftung - und Coronarsklerose 329. __ und Angina 121. 

137. GefaBkrisen und Bauch- __ und Blutbild 121. 
- - und BANGsche Krank- deckenspannung 215. __ und Conjunctivitis 

heit 140. GefaBspasmen und Anamie 122. 
- - und Botulismus 136. 6~4. . . - - und Dengue 124. 
- - und Cholera nostras Gefnerpunktsbestimmung 1m I __ und Diazoreaktion 

140. . ~leuraerg~B 314. 1 121. 
- - und Darmmfarkt 140. Geh1rn s. H1rn. , __ und Endokarditis 402. 
- - und Durchfalle 577. Gehirners?h~t~erung und Dia-' __ und Erkaltung 121. 
- - und Erbrechen 137. betes ms1p1dus 605. __ und Erythema multi-
- - und Erkaltung 137. GEISSBOJKscher Typus, forme 122. 
- - und Grippe 140. Polycythamie 703. __ und Erythema nodo-
- - und Idiosynkrasien Gelbfieber und Ikterus 47?. sum 122. 

136. - und WEILsche Krankhe1t __ und Fieber 121. 
- - und Ikt~rus ~39. . ~54. . . - - und Gicht 124, 711. 
_ - und Jndwan 1m Urm Gelbg1eBerfwber und Malana, __ und Iritis 122. 

137 · 66. - - und Lues 123 
__ und Leibschmerzen Gelenkbeschwerden be~ AD- __ und Maltafieb~r 52. 

523. DISONscher Krankhe1t 670. _ _ d M"l tumor 121 
- - und Mi_lzbrand 138, 160. Gelenk~ntziindung be_i crou- __ ~~d M~~dsepsis 122. 
__ und MJlztumor ~40. poser Pneumome 121, __ und Myokarditis 402. 
- - und N?-hrungsm1ttel- ~80. __ und Nephritis 122. 

verglftung 136. - be~ D~ngue 124. - - und Perikarditis 402, 
- - und Paratyphus 140. - be1 Gwht 124. 437 
- - und SpeichelfluB 137. - bei GonorrhOe 124. · 
- - und Stuhlbeschaffen- - bei Meningitis 121. - - und Pulsverlang-

heit 137. - bei Ruhr 121. samung 15. 
-- und Tenesmen 137. - bei Scharlach 121. - - und Purpura rheuma-
- - und Trichinose 136. - bei Tuberkulose 124. tica 122. 
- - und Uberfiitterung - s. a. Gelenkerkrankung. - - und Rotz 158. 

136. Gelenkentziindungen, akute - - und Schienbein-
- - und Uramie 137. fieberhafte 120. schmerzen 121. 
- - und Wassersucht 137. - chronische und Zahner- - - und SchweiBe 121. 
Gastroenterostomie, Durch- krankungen 185. - - und spinale Kinderlah-

falle bei 581. GelenkerguB bei Grippe 74. mung 9. 



Gelenkrheumatismus, akuter, 
- - und Tuberkulinreak­

tion 179. 
- - und Tuberkulose 123. 
- - und Typhus abdomi-

nalis 24. 
- chronischer 714. 
- - deformierender bei 

Tuberkulose 124. 
- - endokrine Formen 717. 
- - und Gicht 709. 
- - und HE13ERDENsche 

Knotchen 711. 
- hyperpyretischer 122. 
- - und Sepsis 122. 
- PoNCETscher 124, 716. 
- und Scharlachrheumatoid 

93. 
Gelenkschmerzen bei Dengue 

124. 
- bei Fleckfieber 102. 
- bei Pocken 107. 
- nachtliche bei Gelenklues 

123. 
Gelenkschwellungen und Asth-

ma bronchiale 273. 
- und Dengue 97. 
- und Gicht 711. 
- und Lues 123. 
- und Meningitis epidemica 

198. 
- und Serumkrankheit 86, 

121. 
Gelenktuberkulose 124, 714. 
- und Lungentuberkulose 

168. 

Sachverzeichnis. 

Gicht, 
- und Gelenkschwellung 

711. 
- und Harnsaure im Blut 

712. 
- und Harnsaureausschei-

dung 707. 
- und Hautjuckim 711. 
- und Ischias 712, 733. 
- und Leukamie 714. 
- und Leukorrhiie 712. 
- und Magendarmbeschwer-

den 516. 
- und Migrane 713. 
- und Nasenbluten 711. 
- und Neuralgien 712. 
- und Nierensteine 713. 
- und Pachymeningitis 

haemorrhagica cerebralis 
713. 

- und Polycythiimie 706. 
- und Tarsalgie 712. 
- und Urethritis 711. 
- viscerale 712. 
- Wirbelsaulen- 712. 
Gichtanfall 710. 
- Augenhintergrund bei 644. 
GieBfieber und Malaria 66. 
Gichtniere 658, 713. 
Glanzauge bei Lungentuber-

kulose 182. 
Glaukom und Kopfschmerz 

739. 
Gliederschmerzen bei Grippe 

71. 
- bei Maltafieber 52. 
- bei Tularamie 12. 

Genickstarre, epidemische, Globulin-Albuminverhaltnis 
s. Meningitis epidemica. im Serum bei Lungen-

Genitalapparat, weiblicher, tuberkulose 290. 
Herz und 416. Glomerulonephritis s. 

Genitalerkrankungen und Cy- Nephritis. 
stitis 612. Glossitis bei pernizioser An-

Gicht 706. amie 134, 182, 689. 
- Kalk- 709. - bei Schwangerschaftsan-
- Rontgenbild 707. amie 692. 
- Tophi 711. Glottiskrampf bei Grippe 74. 
- und Achylie 713. GlottisOdem 261. 
- und akuter Gelenkrb.euma- - bei Pocken 112. 

tismus 711. - und Perichondritis 261. 
- und Albuminuric 610. - und retropharyngealer 
- und Angina pectoris 427. AbsceB 133. 
- und Asthma bronchiale Glykogenspeicherkrankheit 

273, 713. und CusmNGsche Krank-
- unrl Augenerkrankungen heit 661. 

712. Glykosurie, alimentare und 
- und Blutbild 711. Kohlehydratiiberftitte-
- und chronischer Gelenk- rung 678. 

rheumatismus 709. - renale 678. 
- und DarmgrieB 593. - Tauschungsmoglichkeiten 
- und Darmtenesmen 713. 677. 
- und Ekzeme 712. i- und Alkaptonurie 677. 
- und Gelenkentziindung .

1

. - und Apoplexie 678. 
124. - und BASEDOWsche Krank-

- und Gelenkrheumatismus, heit 678. 
akuter 124. - und Cholera 678. 

763 

I Glykosurie, 

1
- und Galaktosurie 677. 
- und Harnuntersuchung 

' 677. 
- und Hirntumor 678. 
- und Hysteric 678. 
- und Kohlenoxydvergiftung 

678. 
- und Lavulosurie 677. 
- und Magengeschwiir 597. 
- und Mesenterialembolie 

678. 
- und Nebennierentumoren 

626. 
- und NYLANDERsche Probe 

677. 
- und Pankreascarcinom602. 
- und Pankreatitis 505, 595, 

599. 
- und Pentosurie 677. 
- und Schwangerschaft 679. 
- und Ulcus duodeni 597. 
GoLDSCHEIDERS Schwellen­

wertperkussion 173, 384. 
Goldsolreaktion bei Encepha­

litis 82. 
Gonokokkensepsis 44. 
Gonorrhoe, Gelenkentziindung 

bei 1?4. 
Granulocyten, s. a. Blutbild 2. 
Greise und Anamie 697. 
- und Bradykardie 360. 
- und Bronchopneumonie 

280. 
- und Pneumonic, croupose 

277. 
- und Tuberkulose 177. 
Grippe 70. 
- Blutungen bei 72. 
- Empyem nach 73. 
- Erreger 71. 
- Exantheme 74, 87. 
- gastrointestinaler Typ 73. 
- Gelenkergiisse 74. 
- kardiale Typen 74. 
- katarrhalischer Typ 72. 
- KoPLIKsche Flecke 74. 
- neuraler Typ 74. 
- und ADDISONsche Krank-

heit 672. 
- und Agranulocytose 51. 
- und BANGsche Krankheit 

55. 
- und Blutbild 71. 
- und Bronchopneumonie 

280, 282. 
- und Bronchusstenose 266. 
- und chronische Pneumonic 

291. 
- und Encephalitis epi­

demica 80. 
- und Erkaltungskatarrh 

70. 
- und Fieber 71. 
- und Gastroenteritis 140. 
- und Hamoptoe 267. 
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Grippe, 
- und Hautemphysem 73. 
- und Kopfschmerzen 71. 
- und Kreuzschmerzen 71. 
- und Liquor cerebro-

spinalis 190. 
- und Lungentuberkulose 

70, 73, 168. 
- und Meningismen 190. 
- und Miliartuberkulose 74. 
- und Perikarditis 74, 437. 
- und Pneumonie 4. 
- und Polyneuritis 77. 
- und Senkungsgeschwin-

digkeit 72. 
- und Sepsis 70. 
- und Stimmbandkriimpfe 

260. 
- und Typhus abdominalis 

14, 19, 70, 74. 
- und Typhusagglutination 

17. 
- Verlaufsformen 72. 
- verschleppte, Auskultation 

174. 
Grippemeningitis 190. 
Grippepneumonie 73, 277. 
- und Pneumothorax 320. 
GROCCO-RA UCHFUSSsches 

Dreieck bei Pleuraergul3 
309. 

GRUBER-WIDALsche Probe 17. 
Grundumsatz bei ADDISON­

scher Krankheit 671. 
- bei BANTischer Krankheit 

458. 
- bei BASEDowscher Krank­

heit 664, 666. 
- bei CusmNGscher Krank­

heit 661. 
- bei essentiellem Hyper­

tonus 412. 
- bei Fettsucht 660. 
- bei hypophysiirer Kachexie 

661. 
- bei Lungentuberkulose 

182. 
- beiMyxiidem 666. 
- bei Polycythitmie 705. 
GuARNERische Korperchen 

bei Pocken 110. 
Giirtelrose s. Herpes zoster. 
Gummen, s. bei den einzelnen 

Organen. 

Habitus asthenicus und Hypo-
tonia 413. 

- - und Wanderniere 620. 
- exsudativer 170. 
- phthisicus 170. 
Hadernkrankheit 160. 
Hii.mangiom der Leber 497. 
Hiimatemesis li24. 
- simulierte 525. 

Sachverzeichnis. 

Hamatemesis, 
- und akute Appendicitis 

227. 
- und Aniimie 685. 
- und Aortenaneurysmen 

525. 
- und Appendicitis 525. 
- und Arteriosklerose 525. 
- und BANGsche Krankheit 

55. 
- und Cholii.mie 525. 
- und Fieber 183. 
- und Hii.moptoe 524. 
- und Hysterie 525. 
- und Lebercirrhose 492, 

525. 
- und Lymphogranulo-

matose 525. 
- und Magencarcinom 524. 
- und Magengeschwiir 524. 
- und Magenlues 570. 
- und Malaria chronica 67. 
- und Mesenterialembolie 

525. 
- und Oesophaguscarcinom 

525. 
- und Oesophagusvaricen 

509, 525. 
- und Pfortaderthrombose 

458. 
- und Tabes dorsalis 525. 
- und Typhus abdominalis 

20, 525. 
- und Ulcus duodeni 571. 
- und vikariierende Men-

struation 525. • 
Hiimatin im Serum bei iunerer 

Blutung 476. 
- - bei Lungenembolie 276. 
Hiimatoporphyrie und spasti-

scher Ileus 252. 
- s. a. Porphyrinuria. 
Hiimaturie 613. 
- und BANGsche Krankheit 

55. 
- und Blasenblutungen 613, 

615. 
- und Blasenpapillome 615. 
- und Blutungen ins Nieren-

lager 614. 
- und Cystitis 615. 
- und Endocarditis lenta 

184. 
- und Glomerulonephritis 

650. 
- und Hiimophilie 614. 
- lilld Hypernephrom 613. 
- und Mundsepsis 185. 
- und Nephritis 613, 631. 
- und Nierenechinococcus 

614. 
- und Nierenembolie 371. 
- und Nierenkolik 627. 
- und Nierensteine 614. 
- und Nierentuberkulose 

613, 614. 

Hiimaturie, 
- und Nierentumor 613, 625. 
- und Thrombopenia 614. 
Hii.mochromatose und Claudi-

catio intermittens 673. 
- und Lebercirrhose 490. 
- und Milz 460. 
- und Pigmentierungen 673. 
Hiimoglobiniimie und Ikterus 

477. 
Hiimoglobinurie 611i. 
- Kiilte- 615. 
- Marsch- 615. 
- paroxysmale und Ikterus 

477. 
- und Bronzediabetes 615. 
- und Malaria 70, 615. 
- und Nephritis 615. 
- und Pilzvergiftung 615. 
- und Vergiftungen 615. 
Hii.molytischer Ikterus, s. Ik-

terus, hiimolytischer. 
Hiimoperikard 438. 
- und Herzruptur 435. 
- und Herztamponade 438. 
Hiimophilie, Blutplii.ttchen­

zahl, Blutgerinnungszeit, 
Blutungszeit 119. 

- und Gelenkergiisse, blutige 
118. 

- und Gelenkerkrankungen 
714. 

- und Hii.maturie 614. 
- und Hautblutungen 118. 
- und Pubertiit 119. 
Hamophilien, Pseudo- 119. 
Hiimoptoe 266. 
- initiale und Auskultations-

befund 175. 
- und Aniimie 685. 
- und Aortenaneurysma 266. 
- und Blutungen aus Nasen-

rachenraum 268. 
- und Bronchiektasen 266. 
- und Bronchitis fibrinosa 

276. 
- - pseudomembranacea 8, 

267. 
- und Distoma pulmonale 

266. 
- und essentielle Thrombo-

penia 267. 
- und Grippe 267. 
- und Hiimatemesis 524. 
- und Hysterie und Simula-

tion 268. 
- und Kampfgasvergiftun­

gen 267. 
- und Kontusionspneumonie 

277. 
- und Lungenabscel3 266. 
- und Lungenaktinomykose 

266. 
- und Lungencysten 300. 
- und Lungenechinococcus 

266, 303. 



Hamoptoe, 
- und Lungeninfarkt 267. 
- und Lungenlues 266, 293. 
- und Lungenpilzerkrankun· 

gen 295. 
- und Lungenstreptothrix 

295. 
- und Lungentuberkulose 

170, 266. 
- und Lungentumor 267. 
- und Mitralstenose 370. 
- und Oesophaguscarcinom 

267. 
- undPerforationeinesAneu· 

rysmas 370. 
- und Periarteriitis nodosa 

267. . 
- und Pulmonalsklerose 428. 
- und Teerstuhl 267. 
- und Typhus abdominalis 

20, 267. 
- und vikariierende Men· 

struation 268. 
- und ZerreiBung der Lunge 

267. 
Hamorrhagische Diathesen 

114. 
- s. Diathese, hii.mor­

rhagische. 
Hamorrhoidalblutungen und 

~ Anamie 685. 
Hamorrhoiden und atrophi­

sche Lebercirrhose 489. 
- und Blutungen, okkulte 

527. 
- und Pfortaderthrombose 

231. 
- und Strangurie 607. 
Haffkrankheit und Methii.mo­

globinurie 615. 
Halslymphdriisenschwellung 
- bei Lungentumor 303. 

bei Scharlach 132. 
Halsmarkverletzungen, 

Bradykardie nach 361. 
Halsrippe und Neuralgia des 

Arm plexus 737. 
- und Perkussion 174. 
Harn, s. Urin. 
Harnsaure im Blut als Nieren­

funktionspriifung 
637. 

- - bei akuter gelber Le­
beratrophie 479. 

- - bei Gicht 706, 712. 
Harnsaureausscheidung bei 

Gicht 707. 
Harnstoff im Speichel als 

Nierenfunktionspriifung 
638. 

Harnstoffausscheidung als 
Nierenfunktionspriifung 
636. 

Hautaffektionen bei akuten 
Infektionskrankheiten 
86. 

Sachverzeichnis. 

Hautaffektionen, 
- bei BANGscher Krankheit 

54. 
- bei Endocarditis lenta 43. 
- bei Leukamie 701. 
- bei Lymphogranu1o-

matose 446. 
- bei Sepsis 43. 
- s. a. Exanthem. 
Hautausschlage bei Infekti­

onskrankheiten, s. Exan­
them. 

Hautblutungen, Blutungszeit, 
Bestimmung der 115. 

- cholii.mische 117. 
- Gerinnungszeit, Bestim-

mung der 114. 
- und Bluterkrankungen 

117. 
- und Darmmilzbrand 160. 
- und Dermatomyositis 125. 
- und Endothelien im Blute 

115. 
- und Fleckfieber 89, 104. 
- und Gelbfieber 154. 
- und hii.molytischer Ikterns 

454. 
- und Hamophilie 118. 
- und Ikterus 117. 
- und Infektionskrankheiten 

115. 
- und Keuchhusten 76. 
- und Malaria 67. 
- und Masern 97. 
- und Menstruation 89. 
- und Nierenerkrankungen 

117. 
- und Peliosis rheumatica 

115. 
- - senilis 117. 
- und Pocken 109. 
- und Purpura abdominalis 

116. 
- - fulminans 116. 
- - haemorrhagica 116. 
- - senilis 117. 
- und Retraktion des Blut-

kuchens 115. 
- und Ruhr 149. 
- und RUMPEL-LEEDEsches 

Phii.nomen 115. 
- und Scharlach 89. 
- und Sepsis 89, 115. 
- und Skorbut 117. 
- und Thrombopenie, essen-

tielle 116. 
- und Typhus abdominalis 

20. 
- und Uramie 644. 
- und WERLHOFsche Krank-

heit 116. 
- s. a. Purpura 114. 
Hautembolien bei Endocardi­

tis lenta 185. 
Hautemphysem bei Grippe 73. 
- bei Oesophagusruptur 508. 

765 

Hauterkrankungen, s. a. Exan­
them, Hautaffektionen. 

Hauthyperasthesie bei akuter 
Appendicitis 227. 

- bei Gallensteinkolik 500. 
- bei Lyssa 157. 
- bei Meningitis 187. 
Hautjucken bei Cholamie 462. 
- bei Diabetes mellitus 681. 
- bei Gicht 711. 
- bei Lipoidnephrose 649. 
- bei Pocken 108. 
- bei Scharlach 88. 
- bei Trichinose 127. 
- bei Uramie 646. 
Hautodem s. Odem. 
Hautreaktion bei Typhus ab-

dominalis 17. 
Hautsensibilitat bei Aortitis 

luica 430. 
Hauttuberkulide bei Miliar­

tuberkulose 35. 
- Tuberkelbacillen in 86. 
Hauttuberkulose und Lungen­

tuberkulose 168. 
- und Miliartuberkulose 33. 
HEADache Zonen und Aortitis 

luica 430. 
- - und Gallensteinkolik 

500. 
- - und Intercostalneur­

algie 736. 
- - und Magengeschwiir 

523, 556. 
- - und Nierenembolie 371. 
flEBERDENsche Knotchen 718. 
- - und chronischer Ge-

lenkrheumatismus 
711. 

HEINE-MEDINsche Krankheit, 
s. Kinderlii.hmung, spinale. 

Heiserkeit bei Botulismus 
138. 

- bei Cholera asiatica 141. 
- bei Fleckfieber 102. 
- bei Kehlkopfkatarrh 254. 
- bei Lepra 161. 
- bei Trichinose 128. 
HeiBhunger bei Kreislanfkran­

keh 328. 
Hemeralopia bei Cholii.mie 462. 
Hemianopsia, bilaterale bei 

Dystrophia adiposo-genita­
lis 660. 

Hemiplegie bei Scharlach 93. 
Hepar lobatum 494. 
Hepatargie 461. 
- Delirien bei 461. 
- Hypoglykiimie bei 461. 
Hepatitis, akute heilbare und 

Fieber 483. 
- - LebervergroBerung und 

487. 
- Cholangitis und 483, 487. 
Herdnephritis, s. Nephritis, 

Herd-. 
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Herdreaktion bei Tuberkulin­
probe 180. 

Hernia diaphragmatica, 
Schluckbeschwerden bei 
507. 

- - s. a. Hiatushernie. 
- epigastrica 237. 
- - Leibschmerzen bei 522. 
- - Magengeschwiir und 

522. 
- obturatoria und Aneurys-

ma der Bauchaorta 394. 
- und Ileus 249. 
- und Zwerchfell 325. 
Herpes 119. 
- und Angina 119. 
- und Blutbild 2. 
- und Coliinfektionen 7. 
- und croupiise Pneumonic 

275. 
- und Encephalitis 7, 80. 
- und Febris herpetica 119. 
- und Giirtelrose 120. 
- und Hitzschlag 120. 
- und Meningitis epidemica 

119, 198. 
- und Paratyphus 119. 
- und Paratyphus B 32. 
- und Pneumonic, croupiise 

119. 
- und Polyarthritis 119. 
- und Recurrens 56. 
- und spinale Kinderlah-

mung 9. 
- und Trichinose 127. 
- und Typhus abdominalis 

13. 
- und zentrale Pneumonie 4. 
- zoster 120. 
- - und Diabetes mellitus 

680. 
- - und Herpes 120. 
- - und Intercostalneur-

algie 735. 
- - und Pleuritis sicca 305. 
- - und spinale Kinderlah-

mung 9. 
- - und Varicellen 112, 

120. 
Herz, s. a. Kreislau£, Blut-

druck, Puis u. a. 
- Begutachtung 435. 
-Bier- 406. 
- Echinococcus 433. 
- EinfluBstauung 420. 
- Emphysem 274, 418. 
- Funktionspriifung, At-

mung als 333. 
- - Blutdruck als 333. 
- - cardiopneumatische 

Bewegung 332. 
- - durch Arbeit 332. 
- - durch Plethysmogra-

phie 335. 
- - durch Venendruck­

messung 335. 

Sachverzeichnis. 

Herz, Funktionspriifung, Herz, Rhythmusstiirungen: 
- - mittels Pulsfrequenz - Pulsus bigeminus 341. 

333. - - paradoxus, s. Pulsus 
- Geschwiilste 433. paradoxus 340. 
- Hypertrophic der einzel- - respiratorische Arhythmie 

nen Kammern 385. · 361. 
- - bei Biertrinkern 406. - Sinusextrasystole 345. 
- - bei Myocarditis 404, - totaler Herzblock 348. 

417. - Verlangerung der Uber-
- - bei Nierenerkrankun- leitung 347. 

gen 642. - Vorhofsextrasystole 343. 
- - idiopathische 414. - Vorhofflimmern 350. 
- - linksseitige beiRanken- ~- - und frustrane Kontrak-

angiom 373. tionen 353. 
- - - und Querstellung ~- - und Mitralstenose 352. 

380. - Vorhofpfropfung bei par-
- - ----, und SpitzenstoB oxysmaler Tachykardie 

386. 355. 
- infektiiise Schadigung 401. - WENCKEBACHsche Periode 
- Inspektion 375. 348. 
- KEITH-FLACKscher Knoten Herz, Riintgenkymogramm 

338. 339. 
- Kropf- 663. - Riintgenuntersuchung 371t 
- Kugelthromben 433. - Schlagvolumen 331. 
- Kymographic 376. - Traumen des 435. 
- Lage 377. - T.ropfen- 378. 
- Masturbanten- 415. - Uberreizung des 400. 
- Minutenvolumen 331, 332. - und Alkohol 407. 
- nerviises 431. - und Anaciditat 419. 
- - und Angina pectoris - und Anamie 419. 

431. 1 - und Arteriosklerose 422. 
- - und Dyspnoe 368. , - und Blutdrucksteigerung 
- Panzer- 421. [ 408. 
- Perkussion 384. - und Chlorose 419. 
- Pubertats- 414. - und Emphysem 377. 
- Querstellung 380. . - und Fettleibigkeit 375, 
- Reizablauf am 337. [ 407. 
- Reizleitungssystem des : - und gastrokardialer Sym-

338. ptomenkomplex 419. 
- Rhythmusstiirungen 337. j- und Hysteric 423. 
Herz, Rhythmusstiirungen: I- und Lungentuberkulose 
-- s. a. Bradykardie, Extra- , 418. 

systolie, Tachykardie. · - und Menopause 416. 
~ ADAMS-STOKESscher Sym- I'- und Myxiidem 667. 

ptomenkomplex 350. - und Nephritis 408. 
- Allorhythmie 337. '- und Nicotin 407, 430-
~ Arhythmia absoluta 353. - und PleuraerguB 317. 
- Atrioventrikularrhythmus - und Psyche 432. 

345. - und Sexualitat 415, 432. 
- Basedow und 664, 665. - und Thoraxdeformitat 375. 
- Diphtherie und 403. - und Uberanstrengung 400. 
- frustrane Kontraktionen - und Uterusmyome 416. 

339, 343. - und VaguseinfluB 357. 
- Interferenzdissoziation - und weiblicherGeschlechts-

342. apparat 416. 
- Kammerflimmern 353. - und Zwerchfellstand 377, 
- Myokardschadigung und 419. 

401. - Verbreiterung bei paroxys-
- Pararhythmie 341. maler Tachykardie 354. 
- paroxysmale Tachykardie - Wander- 378. 

353. HerzabsceB 433. 
- partieller Block 342. 

1 
Herzaneurysma 424. -

- Pseudoalternans 342. 1 - und Hamoperikard 438. 

- Pulsus alternans, s. Pulsus Herzdilatation, kompensato-
- Pubertatsherz 414. I Herzblock, totaler 348. 

alternans 342. rische und Stauungs- 385. 



Herzdurchmesser 384. 
Herzerkrankungen, Allge­

meines 326. 
- organische und nervose 

326. 
- subjektive Klagen 327. 
- und Tuberkulinreaktion 

181. 
Herzfehler, s. a. Herzklappen-

fehler. 
Herzfehler, angeborene 395. 
- - und Aortenstenose 398. 
- - und Cyanose 395. 
- - und Einteilung 396. 
- - und Elektrokardio-

gramm 396. 
- - und hii.molytischer Ik­

terus 452. 
- - und Mongolismus 670. 
- - und offener Ductus Bo-

talli 395, 397. 
- - und Polycythii.mie 395, 

703. 
- - und Pulmonalstenose 

396. 
- - und Transposition der 

grol3en Gefal3e 398. 
- - und Ventrikelseptum-

defekt 397. 
Herzfehlerzellen 38. 
Herzform 380. 
- mitrale bei offenem Ductus 

Botalli 397. 
- und Herzklappenfehler, 

frische 381. 
- und Mitralfehler 380. 
- und Tricuspidalinsuffizienz 

381. 
Herzfrequenz und Carotis-

sinusdruck 357. 
Herzgerausche 388. 
- akzidentelle 385. 
- - Auskultation am 

Riicken 393. 
- - bei Anamie 684. 
- - systolische 41. 
- bei Aortenstenose 393. 
- bei Endokarditis 390. 
- bei Septumdefekten 397. 
- diastolische 42, 388. 
- - akzidentelle 388. 
- - - und Pneumothorax 

388. 
- - bei offenem Ductus 

Botalli 397. 
- - iiber der Aorta 389. 
-- und Lungenaktinomy-

kose 388. 
- FLINTsche 388. 
- Miihlengerausche nach 

Brusttraumen 390. 
- Nonnensausen 388. 
- prii.systolische 41. 
- - bei Mitralstenose 392. 
- systolische 389. 
- - akzidentelle 389. 

Sachverzeichnis. 

Herzgerausche, systolische 
- - akzidentelle bei 

Kindern 389. 
- - bei Aortensklerose 423. 
-- - bei Aortitis luica 430. 
- - bei offenem Ductus 

Botalli 397. 
- - bei Pubertatsherz 414. 
- - bei Pulmonalstenose 

396. 
- - musikalische 390. 
- - und prasystolische bei 

Vorhofseptumdefekt 
397. 

Herzgrol3e 384. 
- und Hochleistungssport 

401. 
- und Infektionen 388. 
- und Leistungsfahigkeit 

385, 387. 
- und Schlagvolumen 384. 
- und Schwerarbeiter 388. 
Herzinfarkt 424. 
- und Angina pectoris 424. 
- und Blutbild 424. 
- und Blutdruck 424. 
- und Coronarsklerose 424. 
- und Elektrokardiogramm 

424. 
- und Fieber 424 .. 
- und Kymogramm 377. 
- und Perikarditis 424. 
- und Peritonismen 222. 
- ·und Peritonitis, allge-

meine akute 222. 
Herzjagen, s. Tachykardie, 

paroxysmale. 
Herzklappenfehler, arterio­

sklerotische und systo­
lische Gerausche 390. 

- frische und Herzform 381. 
- Mitralstenose und Arhyth-

mia absoluta 352. 
- und Darminfarkt 252. 
- und Endocarditis lenta 

183, 398. 
- und Ikterus 477. 
- und Leistungsfahigkeit 

401. 
- und Stauungslunge 382. 
Herzklappenzerreil3ungen 435. 
Herzklopfen bei Anamie 684. 
- bei Endocarditis lenta 183. 
- bei Hypotonie 413. 
- bei Kreislaufkranken 327. 
- bei Lungentuberkulose 

182. 
- bei Myokarditis 403. 
- bei paroxysmaler Tachy-

kardie 354. 
- bei Pubertatsherz 414. 
- bei Struma basedowificata 

664. 
Herzmuskelentziindung und 

Trichinose 128. 
Herzneurose .326, 327. 
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Herzneurose, 
- und BASEDOWsche Krank-

heit 665. 
Herzpolypen 433. 
Herzruptur 435. 
- Hamoperikard und 435. 
- Leibschmerzen und 518. 
Herzschwache und Ascites 

231. 
- und Biertrinker 407. 
- und Bronchopneumonia 

292. 
- und Lungentuberkulose 

284. 
- und Pleuraschwarte 320. 
- und Pneumokoniose 292. 
- und Pulsus alternans 

362. 
- und Vasomotorenschwache 

401. 
Herzspitze, Rundung 385. 
Herzspitzenstol3 bei Perikar­

ditis 404. 
- hebender 386. 
- systolische Einziehung bei 

Mediastinoperikarditis 
439. 

- verbreiterter 386. 
Herzstenose, wahre 397. 
Herztamponade bei Hamo-

perikard 438. 
- bei Perikarditis 405. 
Herztone, Akzentuation des 

2. Pulmonaltons 
bei offenem Duc­
tus Botalli 397. 

- - - bei Hypertrophie 
des rechten Ven­
trikels 385. 

- - - bei Sepsis 42. 
- diastolischer Schleuderton 

bei Mediastinoperikar­
ditis 387. 

- Fiihlbarkeit des 2. Pul­
monaltones 385. 

- klappender 2. Aortenton 
386. 

- paukender I. Ton beiMitral-
stenose 392. 

Heterochylie 581. 
Heuasthma 271, 273. 
Heufieber 274. 
Heuschnupfen 274. 
Hiatushernie 512. 
- und Angina pectoris 513. 
- und Magencarcinom 513. 
- und Relaxatio diaphrag-

matica 513. 
Hilusdriisenschwellung bei · 

Lymphogranulomatose 
446. 

Hilusdriisentuberkulose und 
Recurrenslahmung 258. 

Hilustuberkulose 176. 
- und Aortenaneurysma 383. 
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Hilustuberkulose, 
- und Bronchialcarcinom 

300. 
- und interlobiirer Ergull 

313. 
Himbeerzunge bei Scharlach 

88. 
Hinken, intermittierendes, s. 

Claudicatio intermittens 
373, 428. 

HirnabsceB und Encephalitis 
82. 

Hirnaneurysmen bei Endo· 
carditis lenta 193. 

Hirnblutungen, Arteriographie 
bei 193. 

Hirndruck bei Durahii.matom 
201. 

Hirndrucksteigerung, Brady. 
kardie bei 360. 

Hirnembolien bei Endocar-
ditis lenta 185. 

Hirnhii.ute, Blutungen 192. 
- harte, hii.morrhagische 
. Entziindung 205. 
Hirnhautentziindung, s. Me-

ningitis. 
Hirnlues und Encephalitis epi­

demica 84. 
Hirnodem, Pseudourii.mie und 

644. 
Hirntumor und Encephalitis 

82. 
- und Glykosurie 678. 
- und Kopfschmerz 739. 
- und Magendarmbeschwer-

den 517. 
- und Rankenangiom 373. 
HIRSCHSPRUNGsche Krankheit 

244, 594. 
- - und Darmspasmen 594. 
- - und Erbrechen 594. 
- - und Meteorismus 594. 
-- und Obstipation 594. 
Hirsutismus bei Nebennieren-

rindentumor 626. 
Hitzschlag, Herpes bei 120. 
Hochdruckstauung 657. 
HodenentziindungundMumps 

135. 
Hodenneuralgie und Encepha­

litis epidemica 11. 
Hufeisenniere, Tiefstand der 

Niere bei 620. 
HungerOdeme 365, 641. 
Hungerschmerz und Hyper-

aciditii.t 524. 
- und Magenlues 570. 
- und Nicotin 524. 
- und Ulcus duodeni 524, 

571. 
HuNTERBche Glossitis 134. 
Husten bei Bronchialdriisen­

tuberkulose 75. 
- bei Fleckfieber 102. 
- bei Keuchhusten 75. 

Sachverzeichnis. 

Husten, 
- bei Miliartuberkulose 34. 
- bei Pneumonie 5. 
- Reiz- bei Bronchialdriisen-

tuberkulose 169. 
Hydatidenschwirren, Leber-

echinococcus 496. 
Hydroa aestivale 616. 
Hydrocephaloid 197. 
Hydrolipomatose 608. 
Hydronephrose 621. 
- intermittierende und Wan-

derniere 620, 621. 
- und Colon 623. 
- und Cystenniere 624. 
- und Erbrechen 621. 
- und Milztumor 622. 
- und Netzcyste 623. 
- und Nierenembolie 372. 
- und Oligurie 622. 
- und Ovarialtumor 623. 
- und Pankreascyste 623. 
- und Pleuraechinococcus 

623. 
- und Polyurie 606, 621. 
- und Schiittelfrost 621. 
- und Urin 624. 
- und Urina spastica 606. 
- und Zwerchfellhochstand 

307. 
Hydrops, intermittierender 

723. 
Hyperaciditii.t 539. 
- undDiabetes insipidus 606. 
- und Durchfii.lle 581. 
- und Hungerschmerz 524. 
- und Hypersekretion 541. 
- und Pylorospasmus 572. 
- und Ulcusduodeni543,571. 
Hyperii.sthesie der Haut, s. a. 

HEADscheZonen undHaut­
hyperii.sthesie. 

Hypercalcii.mie, Extrasystolie 
und 346. 

Hyperglykii.mie bei Diabetes 
mellitus 676. 

- bei Pankreaserkrankungen 
595. 

- bei Pankreatitis 599. 
Hypernephrom 625. 
- und Durchwanderungs-

pleuritis 625. 
- und Hamaturie 613. 
- und Lipoidnephrose 650. 
- und Lungenmetastasen 

302, 626. 
- und Zwerchfellhochstand 

625. 
Hypersekretion und Hyper­

aciditii.t 541. 
- und okkulte Blutungen 

527. 
Hyperthyreose, muskulare 

systolische Herzge­
rausche bei 389. 

- und Hypotonie 413. 

Hyperthyreose, 
- s. a. BASEDOWSche Krank­

heit 666. 
Hypertonus und Capillar-

druck 412. 
- essentieller 408. 
- - und Apoplexie 411. 
- - und Arteriosklerose 

410. 
- - und Bierherz 406. 
- - und Capillaren 411. 
- - und Capillarmikro-

skopie 336. 
- - und Carotissinusdruck 

411. 
- - und Dyspnoe 366. 
- - und Grundumsatz 412. 
- - und hebender Spitzen-

stoB 386. 
- - und idiopathische 

Herzhypertrophie 
414. 

- - und Kopfschmerz 410, 
740. 

- - und Mechanismus 409. 
- - und Niere 408. 
- - und Nierenerkran-

kungen 642. 
- - und Polycythii.mie 704. 
-- und Schrumpfniere 

411, 658. 
- - und Schwindel 410. 
- - und Warmeeinwirkung 

412. 
Hyperventilation bei Urii.mie 

646. 
- Tetanie nach 269. 
Hypnose und Magen 537. 
Hypogenitalismus, Fettsucht, 

cerebrale und 660. 
Hypoglykii.mie bei AnmsoN-

scher Krankheit 671. 
- bei Diabetes mellitus 682. 
- bei Hepatargie 461. 
- bei Pankreasadenom 602, 

682. 
- bei renalem Diabetes 679. 
- spontane 682. 
Hypophyse, basophiles Ade­

nom bei M. Cushing 661. 
- und Blutdrucksteigerung 

410. 
- und Diabetes insipidus 

604, 605. 
- und Fettsucht 660. 
- und Gelenkerkrankungen 

719. 
- und Hypotonie 413. 
- und Scafu.LER-CHRISTIAN-

sche Krankheit 729. 
Hypophysentumor und basale 

Meningitis 203. 
- und pluriglandulii.re Er­

krankung 675. 
Hypostenurie 632. 
Hypothyreose, s. MyxOdem. 



Hypotonic, arterielle 413. 
- Lebensdauer 414. 
- muskulare bei spinaler 

Kinderlahmung 10. 
- und AnmsoNsche Krank-

heit 413. 
- und Anarnie 413. 
- und Blasse 413. 
- und Blutverlust 413. 
- und Bradykardie 360, 

413. 
- und Habitus asthenicus 

413. 
- und Herzklopfen 413. 
- rmd Hyperthyreose 413. 
- und hypophysareKachexie 

413, 661. 
- rmd Hypophyse 413. 
- und Kollaps 413. 
- und Kopfschmerzen 413. 
- und Lrmgentuberkulose 

413. 
- und Ohnmacht 413. 
- und Phosphaturic 413. 
- und SchweiBe 413. 
- und Schwindel 413. 
- rmd Sepsis 413. 
- und Shock, anaphylakti-

scher 413. 
Hypotonus und Fleckfieber 

106. 
Hysterie und Aneurysma der 

Bauchaorta 395. 
- und Anurie 609. 
- und Atmung 269. 
- und Bauchdeckenspan-

nung 215. 
- und Colica mucosa 593. 
- und Encephalitis 85. 
- und Glykosurie 678. 
- und Hamatemesis 525. 
- und Herz 423. 
- und Ischias 734. 
- und Koterbrechen 245. 
- rmd Lyssa 157. 
- rmd Magenneurose 551. 
- und Magersucht 662. 
- und Meningismen 190. 
- und Migrane 743. 
- und paroxysmale Tachy-

kardie 354. 
- und partielle Kehlkopf­

lahmung 260. 
- und Pollakisurie 607. 
- und Simulation bei Ha-

moptoe 268. 
- und Tetanus 155. 
- und Typhus abdominalis 

20. 
- und Verwachsungs­

beschwerden 237. 

Icterus catarrhalis 478. 
- - und Cholangitis 478. 
-- rmd Fieber 478. 

Sachverzeichnis. 

Icterus catarrhalis, 
- - und Funktionsproben 

475. 
- - und Galaktoseprobe 

469. 
- - und Lavuloseprobe 468. 
- - und Malaria 67. 
- - und Milztumor 478. 
- - und Urobilinogen im 

Urin 475. 
- dissociatus 473. 
- gravis neonatorum 481. 
- neonatorum 477. 
Idiosynkrasien und akute 

Gastroenteritis 136. 
Ikterus bei Agranulocytose 50. 
- bei akuter Gastroenteritis 

139. 
- bei Appendicitis 226, 477, 

505. 
- bei Arsenvergiftung 478. 
- bei arteriomesenterialem 

DarmverschluB 247. 
- bei atrophischer Leber-

cirrhose 489, 490. 
- bei Bleivergiftrmg 481. 
- bei Blutzerfall 477. 
- bei Cholamie 462. 
- bei Cholangitis 498. 
- bei crouposer Pneumonic 

477. 
- bei Extrauteringraviditat 

476. 
- bei Gallensteinkolik 503. 
- bei Gasbrand 45. 
- bei Gelbfieber 477. 
- bei Herzfehlern 4 77. 
- bei hypertrophischer 

Lebercirrhose 492. 
- bei Kaltehamoglobinurie 

615. 
- bei LeberabsceB 485. 
- bei Leberechinococcus 496. 
- bei Leberlues 495. 
- bei Leberstaurmg 477. 
- bei Lues 4 78. 
- bri Malaria 61. 
- bei Methamoglobinamie 

477. 
- bei Pankreascysten 601. 
- bei Pankreaserkran-

kungen 218, 595. 
- bei Paratyphus 478. 
- bei paroxysmaler Hamo-

globinurie 477. 
- bei Phosphorvergiftung 

478, 481. 
- bei Pikrinsaurevergiftung 

476. 
- bei Pilzvergiftung 139, 

478, 481. 
- bei Santoninvergiftung 

476. 
- bei Sepsis 41. 
- bei Typhus abdominalis 

20, 478. 

Matthes·Curschmann, Differentialdiagnosc. 8. Aufl. 
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Ikterus, 
- bei Vergiftungen 481. 
- bei WErLScher Krankheit 

151, 152, 153, 477, 483. 
- Einteilung 477. 
- Eisenreaktion nach 

BRUGSCH 475. 
- emotioneller 4 77. 
- epidemischer 478. 
- Fettstuhl bei 599. 
- hamolvtischer 183, 477, 

452. 
- - Anamie bei 454. 
- - Blutbild bei 453, 692. 
- - Erythrocyten, vermin-

derte Resistenz und 
453. 

- - funikulare Myelose bei 
453. 

- - Funktionsproben bei 
475. 

- - Galle, pleiochrome und 
453. 

- - Gallensauren bei 474. 
- - Hautblutungen 454. 
- - Jollykorper und 453. 
- - Lavuloseprobe 468. 
- - Leber- und Milzkrisen 

522. 
- - Milzkrisen bei 522, 692. 
-- Milztumor und 452. 
- - Serumbilirubin und 

453. 
-- und BANTrsche Krank­

heit 458. 
- - und Entwicklungssto­

rungen 452. 
- - und GAUCHERSche 

Krankheit 455. 
- - und Malariakachexie 

69. 
- - und Milzexstirpation 

455. 
- - und perniziose Anamie 

494, 692. 
- - und pluriglandulare 

Erkrankungen 675. 
- - und Polycythamie 455. 
- - Urobilinogen bei 453. 
- - - im Duodenalsaft 

471. 
--- im Urin bei 475. 
- hepatogener und harnato-

gener 462. 
- mechanischer, Funktions­

proben bei 475. 
- - Gallensauren bei 474. 
- - Urobilin im Urin bei 

475. 
- ohne Gallensteinkolik 499. 
- Salvarsan- 478. 
- Schwangerschafts- 4 78. 
- septischer 4 77. 
- Stauungs-, Galaktose-

probe bei 469. 

49 
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Ikterus, 
- Theorien der Entstehung 

462. 
- und Bradykardie 359. 
- und Cyanose 364. 
- und Dermographie 475. 
- und Diathese, hamorrha-

gische 492. 
- und Fieber 483. 
- und Funktionsproben 475. 
- und Gallensaureausschei-

dung 473. 
- und Hamoglobinamie 477. 
- und Hautblutungen 117. 
- und okkulte Blutungen 

527. 
- und Pankreatitis 218. 
- und perniziOse Anamie 

689. 
- und Xanthose 4 76. 
Ileococalgurren bei Ileococal­

insuffizienz 593. 
- bei Typhus abdominalis 

15. 
Ileococalinsuffizienz, Garungs­

dyspepsie bei 593. 
- Ileococalgurren bei 593. 
Ileococaltumor, tuberkulOser 

235. 
- und okkulte Blutungen 

235. 
Ileus 238. 
- chronischer 240. 
- - und Blutungen, 

okkulte 244. 
-- und chronische Ruhr 

245. 
- - und Colonspasmen 

243. 
- - und Darmgerausche 

241. 
- - und Darmspasmen 

244. 
- - und Darmsteifung 240. 
- - und Darmtuberkulose 

245. 
- - und Diverticulitis 245. 
- - und Kolikschmerz 241. 
- - und Lues 245. 
- - und Meteorismus 240. 
- - und Obstipation 240. 
- - und Rontgenbild 242. 
- - und Stuhl 240. 
-- und Typhus abdomi-

nalis 245. 
- - und vermehrte Peri-

staltik 240. 
- Einteilung 238. 
- funktioneller 239, 251. 
- - Beseitigung durchAtro-

pin 251. 
- - Ruhr und 251. 
- Gallenstein- und arterio-

mesenterialer Darm­
verschluB 247. 

- Okklusions- 248. 

Sachverzeichnis. 

Ileus, 
- paralytischer 239, 252. 
- - und allgemeine akute 

Peritonitis 211, 253. 
- - und Darminfarkt 252. 
- - und Erbrechen 253. 
- - und Fieber 253. 
- - und Hamatoporphyrie 

252. 
- - und mechanischer 253. 
- - und Typhus abdomi-

nalis 22. 
- spastischer bei Ascariden 

239. 
- - bei Bleivergiftung 239. 
- - bei Tabes dorsalis 239. 
- Strangulations- 238, 248. 
- - durch Intussuszeption 

248. 
- - ScHLANGEsches Zei · 

chen bei 249. 
- - W AHLsches Zeichen bei 

249. 
- Ubersicht der Formen 205, 

256. 
- und arteriomesenterialer 

DarmverschluB 246. 
- und Ascariden 24 7. 
- und Darmgerausche 246. 
- und Darmgeschwiire 576. 
- und Darmperistaltik 250. 
- und Durchfalle 141. 
- und Erbrechen 250. 
- und Hernien 249. 
- und Indicanurie 251. 
- und Koterbrechen 245. 
- und Lungenembolie 276. 
- und Meteorismus 246. 
- und Nierenembolie 371. 
- und Nierenkolik 627. 
- und Obstipation 239. 
- und Rontgenunter-

suchung 251. 
- und Verwachsungen des 

Peritoneums 237, 248. 
Impetigo und Pocken 112. 
Indican im Blut als Nieren­

funktionspriifung 637. 
Indicanurie bei akuter Appen­

dicitis 224. 
- bei arteriomesenterialem 

DarmverschluB 246. 
- bei Gastroenteritis 137. 
- bei Ileus 251. 
Infantilismus intestinalis und 

Sprue 583. 
Infektarthritis 715. 
Infektionskrankheiten, akute 

1. 
- - Anamnese l. 
- - Appetitlosigkeit bei l. 
- - bei Kindern 1. 
- - Kopfschmerz bei l. 
- - ohne Lokalzeichen 1. 

Schwere des Zustandes 
und Blutbild 2. 

Infektionskrankheiten, akute, 
-- und Wochenbett 2. 
- - Urinuntersuchung 3. 
- Hautblutungen und 115. 
- Milztumor bei 443. 
Influenza, chronische 75. 
- s. Grippe. 
Influenzabacillen 71. 
Intercostalneuralgie und An-

gina pectoris 427. 
- und HEADsche Zonen 736. 
- und Herpes zoster 735. 
- und Pleuritis 735. 
- und Rippenerkrankungen 

735. 
- und Wurzelschmerzen 736. 
Intercostalraume, pulsatori­

sche Bewegungen 386. 
Intermittierender Hydrops 

723. 
Intoxikation und Sepsis 40. 
Intracutanprobe bei Aktino-

mykose 294. 
- bei Leberechinococcus 496. 
- bei Trichinose 129. 
- bei WEILscher Krankheit 

151. 
- mit Tuberkulin 179. 
Ischias 731. 
- doppelseitige 732. 
- Druckpunkte 732. 
- und Alkoholneuritis 733. 
- und Aneurysma der 

Bauchaorta 394. 
- und Beckenerkrankung 

733. 
- und Claudicatio inter­

mittens 734. 
- und Diabetes mellitus 

680, 733. 
- und Gicht 712, 733. 
- und Hysterie 734. 
- und Knochenerkrankung 

732. 
- und LASEGUEsches Zeichen 

731. 
- und Lues 734. 
- und Lumbago 734. 
- und Malaria 733. 
- und Parasthesien 732. 
- und PlattfuB 732. 
- und Prostatacarcinom 604. 
- und Rectumcarcinom 586. 

733. 
- und Sacralisation des 

5. Lendenwirbels 721. 
- und Sensibilitatsstorungen 

732. 
- und Skoliose 731. 
- und Tabes dorsalis 733. 
- und Varicen 732. 
- und Wirbelsaulenerkran-

kung 733. 
Ischuria paradoxa bei Blasen­

lahmung 608. 



Ischuria paradoxa, 
- - bei Querschnittsmyeli­

tis 608. 
- - bei spinaler Kinder­

lahmung 9. 
- - bei Tabes dorsalis 608. 
- - bei VerschluB der Aorta 

abdominalis 374. 
Isostenurie 632. 
Iritis und akuter Gelenk­

rheumatismus 122. 
- und Diabetes mellitus 681. 

JAKSCH-HAYEMsche Anamie 
700. 

- - und Milztumor 700. 
- Krankheit und Blutbild 

700. 
Jejunaldiarrhiie 577. 
Jodausscheidung, Nierenfunk­

tionspriifung 639. 
Jodgehalt im Blut bei BASE­

nowscher Krankheit 665. 
Jodismus und doppelseitige 

Parotitis 135. 
Jollykorper bei hamolyti­

schem Ikterus 453. 
- nach Milzexstirpation 440. 
Jugendformen der Leukocy­

ten, s. a. Blutbild 2. 
Jugularvenenthrombose und 

Angina 131. 

Kachexie bei Alterstuber-
kulose 177. 

- bei Malaria 69. 
- bei Nierentumoren 625. 
- bei Pankreascarcinom 

602. 
- hypophysare 661. 
- - und Anamie 696. 
- - und Bradykardie 360. 
- - und Hypotonic 413. 
- - und Obstipation 590. 
- - und pluriglandulare 

Erkrankungen 675. 
Kahnbauch bei Meningitis 

epidemica 199. 
Kala-Azar, Blutbild bei 451. 
- Fieber bei 451. 
- Leukamie und 451. 
- Leukopenie bei 451. 
- Milztumor bei 450. 
Kalium- chloricum-Vergiftung 

und Anamie 693. 
- und Cyanose 365. 
Kalkgicht 709. 
- und Schleimbeutelverkal­

kung 710. 
Kampfgasvergiftung, Ha-

moptoe bei 267. 
- Lunge nach 37. 
Kardiacarcinom 566. 
Kardiospasmus 509. 

Sachverzeichnis. 

Kardiospasmus, 
- Adrenalin bei 509. 
- Gastrospasmus und 510. 
- Oesophaguscarcinom und 

510. 
- okkulte Blutungen bei 511. 
- Rontgenbild bei 510. 
Katalaseindex bei perniziiiser 

Anamie 688. 
KAUFFMANNscher W asserver­

such als Kreislauffunk­
tionspriifung 334. 

Kehlkopf, Pachydermien des 
257. 

- Perichondritis des 258. 
- Polypen des 257. 
- Pseudocroup des 262. 
- Pulsation bei Mediastinitis 

387. 
- Tumor des 254. 
Kehlkopfcarcinom 257. 
- und Pachydermie 257. 
Kehlkopfdiphtherie 262. 
Kehlkopfkatarrh 254. 
- Kehlkopftuberkulose und 

254. 
- Nasenrachenraum und254. 
Kehlkopfkrampfe 260. 
- bei Grippe 260. 
- bei Tabes dorsalis 260. 
Kehlkopflahmung, s. a. Re-

currenslahmung 258. 
- Anatomie 259. 
- bei Botulismus 260. 
- bei Tabes dorsalis 260. 
Kehlkopflues 257. 
- und Lungenlues 293. 
- und Papillome 257. 
Kehlkopfstenosen 261. 
- chronische 262. 
Kehlkopftuberkulose 257. 
- und Kehlkopfkatarrh 254. 
- und Lungentuberkulose 

283. 
Kehlkopfveranderungen bei 

Keuchhusten 76. 
KEITH-FLACKscher Knoten 

338-. 
Keratose der Tonsillen 130. 
KERNIGsches Symptom bei 

Meningitis 187. 
- - bei spinaler Kinderlah­

mung 10. 
Kernverschiebung der Leuko­

cyten 2. 
Keuchhusten, Bacillennach-

weis 76. 
- bei Erwachsenen 75. 
- Blutbild 76. 
- Blutungen bei 76. 
- Komplikationen 76. 
- Krampfe 76. 
- Lahmungen 76. 
- und Bronchialdriisentuber-

kulose 75. 
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Keuchhusten, 
- und Bronchopneumonie 

280. 
- und Masern 77. 
- und Scharlach 77. 
Kieferklemme, s. Trismus. 
Kinder, akute Infektions-

krankheiten I. 
- Appendicitis, akute 228. 
'- Bronchopneumonie 281. 
- croupose Pneumonic 277. 
- essentielle Thrombopenie 

698. 
- luische Anamie 699. 
- systolische akzidentelle 

Herzgerausche bei 389. 
- tuberkuliise Anamie 699. 
- Typhus abdominalis 19. 
Kinderanamien 697. 
- Milztumor bei 451. 
Kinderlahmung, spinale 9, 79. 
- - angeborene Muskel-

atonie und 79. 
- - arteriomesenterialer 

DarmverschluB und 
246. 

- - basale Meningitis und 
204. 

- - Blasenstorungen bei 78. 
- - Blutbild bei 2. 
- - Botulismus und 79. 
- - bulbare Formen 79. 
- - Coxitis und 10. 
- - Encephalitis epide-

mica und 82. 
- - Gelenkrheumatismus 

und 9_ 
- - Lahmungen bei 79. 
- - Liquorveranderungen 

bei 10. 
- - Meningitis und 189. 
- - multiple Sklerose und 

79. 
- - Polyneuritis und 78. 
- - Rachitis und 79, 724. 
- - Riickenmarksblutung 

und 79. 
- - serologische Diagnose 

79. 
- - Serumkrankheitund10. 
- - Tierversuch 79. 
Kindertuberkulose und Tuber­

kulinreaktion 179. 
Klima und Asthma bronchiale 

272. 
Klimaallergene 272. 
Knochenbriiche bei Myelom 

445. 
Knochenerkrankungen 724. 
- und Ischias 732. 
Knochengumma 123. 
Knochenmark und Milz 441. 
Knochenmarkpunktion bei 

Blutkrankheiten 683. 
Knochenmetastasen bei 

Leukamie 703. 

49* 
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Knochenmetastasen, 
- bei Nierentumoren 625. 
- bei Osteomalacie 727. 
- bei Prostatacarcinom 604. 
- und Blutbild 728. 
Knochenschmerzen bei 

Leukamie 702. 
- bei Osteomalacie 726. 
- bei Polycythiimie 704. 
Knochentuberkulose, Lungen­

tuberkulose und 168. 
Knochentumor und Anii.mie 

693. 
Knochenwachstum bei Myx­

iidem 667. 
Kniitchen, HEBERDENsche 

718. 
Kochsalzausscheidung als Nie­

renfunktionspriifung 634, 
635. 

Ki:iHLERsche Krankheit 717. 
Kiirpergewicht bei Kreislauf­

kranken 331, 333. 
Kohlehydratfiitterung und ali­

mentare Glykosurie 678. 
Kohlenoxydvergiftung und 

Glykosurie 678. 
- und Polycythiimie 703. 
Kohlensaurebindungskurve 

bei Uramie 646. 
Kokkeninfektionen und to­

xische Leukocytengranu­
lationen 2. 

Kollaps bei allgemeiner akuter 
Peritonitis 206. 

- bei Hypotonic 413. 
- bei Lungenmilzbrand 282. 
- bei Perforationsperitonitis 

210. 
- bei Pneumonic 5. 
- bei Serumkrankheit 87 
- bei Strangulationsileus 

248. 
- bei Typhus abdominalis 

20. 
- und Kreislaufschwache 

401. 
Koma s. Coma. 
Komplementablenkung bei 

Leberechinococcus 496. 
- bei Lungenechinococcus 

303. 
- bei Pleuraechinococcus 

313. 
Komplementbindung bei 

BANGscher Krankheit 
55. 

- bei Psittacosis 278. 
- bei Trichinose 129. 
- bei Tuberkulose 181. 
- bei W EILscher Krankheit 

151. 
Kompressionsatmen bei 

PleuraerguB 309. 
Kongorotprobe bei Amyloid 

487. 

Sachverzeichnis. 

Kongorotprobe, 
- bei Milzamyloid 449. 
Konstitution und Asthma 

bronchiale 273. 
- und Fieberneigung 181. 
- s. a. Habitus. 
Kontraktionen, frustrane, 

Herz, Rhythmusstiirungen 
339. 

Kontusionspneumonie 277. 
Kopf, GefaBgerausche am 372. 
Kopfschmerz, nerviiser 741. 
- Schwielen- 740. 
- Spinalpunktion bei 740. 
- und akute lnfektions-

krankheiten I. 
- und Alkoholismus 741. 
- und Anamie 684, 741. 
- und Augenerkrankungen 

739. 
- und Bleivergiftung 741. 
- und cerebrale Arterioskle-

rose 373, 739. 
- und .Encephalitis epide­

mwa ll, 81. 
- und Endocarditis lenta 

183. 
- und epiphysitare Fett­

sucht 662. 
- und essentieller Hyper-

tonus 410, 740. 
- und Febris herpetica 7. 
- und Fieber 739. 
- und Fleckfieber 102. 
- und Fiinftagefieber 59. 
- und GieBfieber 66. 
- und Glaukom 739. 
- und Grippe 71. 
- und Hirntumor 739. 
- und Hypotonic 413. 
- und Kopftraumen 205, 

740. 
- und Lues 740. 
- und Maltafieber 52. 
- und Meningitis 187. 
- - tuberculosa 194. 
- und Migrane 742. 
- und Myokarditis 402. 
- und Nebenhiihlenerkran-

kungen 741. 
- und Nephritis 739. 
- und nerviise Herzstii-

rungen 433. 
- und Nicotin 741. 
- und Obstipation 741. 
- und Pappatacifieber 58. 
- und Pocken 107. 
- und Polycythiimie 704, 

741. 
- und Pseudouramie 644. 
- und Retinitis albumin-

mica 739. 
- und Schlammfieber 155. 
- und Stauungspapille 739. 

1
- und subarachnoidale 

, Blutungen 192. 

Kopfschmerz, 
- und Typhus abdominalis 

13. 
- und Uramie 646. 
- und WEILsche Krankheit 

151. 
- und Wurmerkrankungen 

741. 
-- und Zahnerkrankungen 

739. 
Kopftraumen, Kopfschmerz 

nach 205. 
- Schwindel nach 205. 
- Tetanus nach 156. 
KoPLIKsche Flecke bei Grippe 

74. 
- - bei Masern 8, 94, 95. 
-- bei Riiteln 99. 
KoRSAKOFFsche Psychose bei 

croupiiser Pneumonic 190. 
Kotbrechen bei lleus 245. 
Kotkolik 248, 594. 
Kriifteverfall, allgemeiner, 

Coronarsklerose und 328. 
Krampfe bei akuter gelber 

Leberatrophie 479. 
- bei Cholera asiatica 142. 
- bei Keuchhusten 76. 
- bei Meningitis 188. 
- bei Pseudouramie 644. 
- bei Scharlach 88, 93. 
- bei spinaler Kinderliih-

mung 9. 
Krampfuriimie, BABINSKI­

scher Reflex bei 64 7. 
- Blutdrucksteigerung bei 

410. 
- Nephritis, akute und 648. 
Krankheit, vierte 99. 
- - und Scharlach 88. 
Kreatorrhiie 597. 
Krebskachexie, Pigmentie-

rungen bei 673. 
Krebsreaktionen 563. 
Kreislauf, s. a. Herz, Puis, 

Blutdruck. 
- Funktionspriifungen 331. 
- - durch Arbeit 332. 
- - durch Atmung 333. 
- - durch Blutdruck 333. 
- - durch kardiopneuma-

tische Bewegungen 
332. 

-- durch KAUFFMANN­
schen Wasserversuch 
334. 

-- durch Minutenvolu­
menbestimmung 331. 

- - durch Plethysmogra­
phic 335. 

- - durch Pulsfrequenz 
333. 

- - durch Venendruck 335. 
- Pleuraschwarten und 320. 
Kreislaufkollaps, s. Kollaps. 



Kreislaufkranke, Allgemeines 
326. 

- Ascites 328, 365. 
- Blutdruck im Schlaf 334. 
- Blutungen 328. 
- Carotissinusdruck 358. 
- Cyanose 327, 336, 364. 
- Digitalis 358. 
- Durst 328. 
- Dyspnoe 336. 
- - nach Arbeit 327. 
- Heillhunger 328. 
- Herzklo ·lfen 327. 
- Jnspekt!on 375. 
- Korpergewicht 333. 
- Kopfschmerzen 331. 
- Lungenkapazitat 367. 
- Magenbeschwerden 328. 
- Nasenbluten 328. 
- nervose 330. 
- Nykturie 334, 336. 
- Odeme 328, 361i. 
- - latente 334. 
- respiratorische Arhythmie 

361. 
- Sputum 370. 
- Stauungskatarrh 327. 
- Stauungsleber 327. 
- Stauungsniere 657. 
- tJberanstrengung 400. 
- Urinfarbe 333. 
- Urinsekretion 328. 
- Urobilinogen 333. 
- Venenpuls 339. 
- Zwerchfellhochstand 328. 
Kreislaufschwache, Allgemei· 

nes 325. 
- Atmung bei 327. 
- bei allgemeiner Peritonitis 

207. 
- bei BANGscher Krankheit 

55. 
- bei Cholera asiatica 141. 
- bei Coma diabeticum 681. 
- bei crouposer Pneumonie 

401. 
- bei Fettsucht 329. 
- bei Fleckfieber 103, 106. 
- bei Grippe 74. 
- bei Psittacosis 278. 
- bei Scharlach 94. 
- bei Sepsis 45. 
- bei Typhus abdominalis 

24. 
- Blasse bei 401. 
- Extrasystolie bei 346. 
- Kollaps und 401. 
- nervose 432. 
- Stoffwechsel 335. 
- Vasomotorenschwache und 

401. 
Kretinismus, endemischer 668. 
- Fettsucht bei 669. 
- Pigmentation bei 669. 
- SchwerhOrigkeit bei 669. 
- und Mongolismus 670. 

Sachverzeichnis. 

Kretinismus, 
- Wachstumsstorungen bei 

669. 
- Zwergwuchs bei 668. 
Kreuzschmerzen bei Fleck-

fieber Ill. 
- bei Grippe 71. 
- bei Pocken 107. 
Krisen, gastrische 520. 
- - und Aneurysma der 

Bauchaorta 395. 
- - und Hamatemesis 525. 
- - und Hypertonic 410, 

520. 
- - und MagensaftfluB 543. 
K.RoNIGsches Spitzenfeld 172. 
Kropfherz 663. 
Kryptorchismus und pluri-

glandulare Erkrankungen 
675. 

Kymogramm bei Aortenskle-
rose 423. 

- bei Herzinfarkt 377. 
- bei Perikarditis 377, 405. 
Kyphose und Emphysem 274. 
Kyphoskoliose, Nierenstand 

bei 620. 
- Stauungsmilz und 444. 

Lahmungen bei Botulismus 
138. 

- bei Diphtherie 78. 
- bei Fleckfieber 106. 
- bei Lymphogranuloma-

tose 449. 
- bei Lyssa 157. 
- bei Meningitis epidemica 

199. 
- bei Pellagra 673. 
- bei Polyneuritis 78. 
- bei Pseudouramie 644. 
- bei Rachitis 724. 
- bei Scharlach 94. 
- bei spinaler Kinderlii.h-

mung 9. 
- bei Trichinose 11. 
- bei VerschluB der Aorta 

abdominalis 374. 
- der Augenmuskeln bei 

Encephalitis 81. 
- der Nackenmuskulatur bei 

spinaler Kinderlahmung 
79. 

- nach Entbindungen 79. 
- und Odeme 366. 
Lavuloseprobe und Chole­

dochusverschluB 468. 
- und Fieber 468. 
- und Ikterus, hamolyti-

scher 468. 
- - katarrhalischer 468. 
- und Lebercirrhose 468. 
- und Leberlues 468. 
- und Nierenerkrankungen 

468. 
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Lavuloseprobe, 
- und Pankreaserkrankun­

gen 596. 
Lavulosurie und Glykosurie 

677. 
- und Lebertumor 677. 
Lamblienenteritis und Ruhr 

149. 
LANDRYsche Paralyse und 

Encephalitis 83. 
- - und Typhus abdomi-

nalis 27. 
Laryngospasmus 260. 
- und Tetanic 260. 
Larynx s. a. Kehlkopf. 
Larynxkrisen und Tabes dor-

salis 260. 
LASEGUEsches Zeichen bei 

Ischias 731. 
Leber, akute Stauung bei 

Myokarditis 402. 
-Amyloid- 487. 
- - Kongoprobe bei 487. 
- - und Leberlues 495. 
- Darstellung mit Thorotrast 

464. 
- Fett- 486. 
- Hamangiome der 497. 
- Inspektion und Palpation 

463. 
- Lymphangiome der 497. 
- MuskatnuB- 491. 
- Phosphor-, Schmerzen bei 

482. 
- Phosphorvergiftung der 

481. 
- Rontgenuntersuchung 464. 
- Schniir- 493. 
- Schniirlappen der und Gal-

lenblasentumor 498. 
- Senk- 486. 
- Stauungs- 486. 
- - Leibschmerzen bei 522. 
- Tropen- 487. 
- und Arsenvergiftung 481. 
- und Pneumoperitoneum 

464. 
- ZuckerguB- 233. 
- - bei Pericarditis adhae-

siva 438. 
LeberabsceB und Amoben-

ruhr 144. 
- und Appendicitis 484. 
- und Blutbild 485. 
- und Cholangitis 483. 
- und Durchwanderungs-

pleuritis 484. 
- und Echinococcus 484. 
- und Endokarditis 484. 
- und Fieber 483. 
- und Furunkel 484. 
- und Gallenblasenempyem 

483. 
- und Ikterus 485. 
- und LebervergroBerung 

484. 
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LeberabsceB, 
- und LungenabsceB 298. 
- und Lungengangran 484. 
- und Malaria 484. 
- und Milztumor 484. 
- und paranephritischer Ab-

sceB 485. 
- und PleuraerguB 316. 
- und Pylephlebitis 484. 
- und Schmerzen 481, 482. 
- und Sepsis 47. 
- und subphrenischer Ab-

sceB 484. 
- und Trauma 484. 
- und Typhus abdominalis 

25, 484. 
- und Urobilinogen 485. 
Leberarterie, Aneurysma der 

und Gallensteinkolik 
505. 

- - und LebervergriiBerung 
521. 

- - und okkulte Blutungen 
527. 

Le beratrophie, akute gelbe4 79. 
--- und Aminosauren­

stickstoff imHarn 
479. 

- - - und Ascites 479. 
- - - und Delirium 479. 
--- und Erbrechen479. 
- - - und Fieber 479. 
- - - und Galaktose-

probe 469. 
- - - und Gallenstein­

kolik 504. 
--- und Harnsaure im 

Blut 479. 
- - - undKoma 462, 479. 
- - - und Krampfe 479. 
- - - und Lebercirrhose 

480, 489. 
- - - und Leucin und 

Tyrosin 479. 
- - - und Lues 480. 
- - - und Malaria 67. 
- - - und Milztumor479. 
- - - und Puls 479. 
- - - und Salvarsan 480. 
- - - und Schmerzhaftig-

keit der Leber 
479. 

- - - und Urin 479. 
--- und WEILsche 

Krankheit 153. 
- subakute gelbe 480. 
- - - und BANTISche 

Krankheit 481. 
- - - und Lebercirrhose, 

megalosplenische 
481. 

Lebercarcinom und Bilirubin 
im Blut 493. 

- und Fieber 187, 485, 493. 
- und Gallenblasentumor 

498. 

Sachv;erzeichnis. 

Le bercarcinom, 
- und Lebercirrhose, hyper­

trophische 492. 
- und Leberlues 495. 
- und LebervergriiBerung 

488. 
- und Milztumor 493. 
- und Nierentumoren 494. 
- und Schmerzen 482. 
- und ungleichmii.Bige 

LebervergriiBerung 493. 
Lebercirrhose, atrophische489. 
- - und akute gelbe Leber­

atrophie 480, 489. 
- - und Alkohol 489. 
- - und Ascites 231, 489, 

490. 
- - und BANTische Krank­

heit 458, 489, 491. 
- - und Blutungen, 

okkulte 527. 
- - und Caput medusae 

491. 
- - und Cholangitis 489. 
- - und chronische Chorea 

490. 
- - und Darmblutung 492. 
- - und Diabetes mellitus 

681. 
-- und Durchfalle 580. 
- - und Galaktoseprobe 

469. 
- - und Gallensteinkolik 

504. 
- - und Gastritis, chro­

nische 489. 
- - und Hamatemesis 492, 

525. 
- - und Hamochromatose 

460, 490. 
- - und Hamorrhoiden 

489. 
- - und hyperchrome 

Anamie 693. 
-- und Ikterus 489, 490. 
- - und Lavuloseprobe 

468. 
- - und Leberlues 494. 
- - und LebervergriiBe-

rung 489. 
- - und Lues 491. 
-- und Magendarm-

beschwerden 516. 
- - und Meteorismus 489. 
- - und Milztumor 232, 

444. 
-- und Oesophagusvari­

cen 509. 
- - und Parkinsonismus 

490. 
- - und Peritonitis carci­

nomatosa 491. 
-- und Pfortaderthrom­

bose 491. 
- - und Pigmentierungen 

673. 

Lebercirrhose, atrophische, 
- - und Polycythii.mie 706. 
- - und Schmerzen 482. 
- - und Thrombopenia 

693. 
-- und Urobilinogen 490. 
-- und WEILsche Krank-

heit 489. 
- - und WILSONsche 

Krankheit 490. 
- hypertrophische 488, 492. 
- - und Cholangitis 492. 
-- und Gallengangscarci-

nom 492. 
- - und Ikterus 492. 
- - und Lebercarcinom 

492. 
- - und Leberechinococcus 

492, 496. 
- - und Leberlues 492. 
- kardiale 491. 
- megalosplenische 489. 
- perikarditische 438. 
- Pseudo- und Pleura-

schwarten 320. 
- und subakute gelbe Leber-

atrophie 481. 
Lebercysten 497. 
- und Lungencysten 300. 
- und Pankreascysten 600. 
Leberdampfung bei allge­

meiner akuter Peritonitis 
211, 216, 217, 218. 

Leberechinococcus 495. 
- und Choledochusstein 496. 
- und Eosinophilia 496. 
- und Hydatidenschwirren 

496. 
- und hypertrophische 

Lebercirrhose 492, 496. 
- und Ikterus 496. 
- und Intracutanreaktion 

496. 
- und Komplementablen­

kung 496. 
- und LebervergriiBerung, 

ungleichmaBige 494. 
- und Lungenechinococcus 

303. 
- und Milzcysten 496. 
- und Milzechinococcus 496. 
- und Perforation 497. 
- und PleuraerguB 496. 
- und Rontgenunter-

suchung 496. 
- und Schmerzen 482. 
- und Zwerchfellhochstand 

496. 
- vereiterter 484. 
Lebererkrankungen und 

Schulterschmerz 737. 
Leberfunktionsprobe 467. 
- Aminostickstoffgehalt des 

Blutes als 467. 
- Ammoniakgehalt des Urins 

als 467. 



Leberfunktionspriifung, 
- Duodenalsonde als 470. 
- Farbstoffausscheidung als 

472. 
- Fibrinogengehalt des 

Blutes als 468. 
- Fliissigkeitsausscheidung 

als 473. 
- Galaktosetoleranz als 469. 
- Lavulosebelastung als 468. 
- paradoxe Insulinreaktion 

als 469. 
- Phloridzin als 469. 
- und Encephalitis 81, 490. 
- Verdauungshamoklasie als 

467. 
Lebergalle, s. Duodenalsaft 

471. 
Lebergumma 495. 
- Schmerzen bei 482. 
Leberkoma 461. 
Leberkrisen und Gallenstein­

kolik 505. 
- und Leibschmerz 522. 
Leberlappen, Abgrenzung 

von der Milz 442. 
Leberlues 494. 
- und chronisches Fieber 

186, 485. 
- und Ikterus 495. 
- und Lavuloseprobe 468. 
- und Leberamyloid 495. 
- und Lebercarcinose 495. 
- und Lebercirrhose 494. 
- - hypertrophische 492. 
- und Lebervergr6Berung 

485. 
- und Niere 495. 
- und Schniirleber 494. 
- und Schiittelfrost 485. 
Leberpuls bei Aorteninsuf­

fizienz 391. 
- bei Cholangitis 391. 
- bei Concretio pericardii 

391. 
- bei Tricuspidalinsuffizienz 

391. 
Leberruptur und Puls 220. 
Lebersarkom 494. 
Leberschmerzen 482. 
- bei akuter gelber Leber-

atrophie 479. 
- bei Stauung 327. 
Leberstauung und Ikterus 4 77. 
- und paroxysmale Tachy-

kardie 355. 
- und Pulmonalsklerose428. 
- und Schmerzen 482. 
- und Urobilinogen 333, 

470. 
Lebertumor und Lavulosurie 

677. 
Lebervergr6Berung und aktive 

Hyperamie 488. 
- und akute Hepatitis 487. 
- und Amyloidleber 486. 

Sachverzeichnis. 

LebervergroBerung, 
- und BANGsche Krankheit 

54. 
- und Fettleber 486. 
- und Glykogenspeicher-

krankheit 661. 
- und LeberabsceB 484. 
- und Leberarterien-

aneurysma 521. 
- und Lebercarcinom 488. 
- und Lebercirrhose 489. 
- und Leberlues 485. 
- und Leukamie 487. 
- und Lymphogranuloma-

tose 487. 
- und Malaria 487. 
- und NIEMANN-PICKsche 

Krankheit 456. 
- und Stauungsleber 486. 
- und umgekehrte EcK-

sche Fistel 488. 
- ungleichmaBige bei Leber­

carcinose 493. 
- - bei Leberechinococcus 

494. 
- - bei Schniirleber 493. 
Leberverkleinerung und Mus­

katnuBleber 491. 
Leibschmerzen, nerviise 524. 
- und ADDISONsche Krank­

heit 522. 
- und Aneurysma der 

Bauchaorta 520. 
- - der Leberarterie 521. 
- und Appendicitis, 

chronische 523. 
- und Arteriosklerose 519. 
- und Bleikolik 519. 
- und Coronarsklerose 519. 
- und croupiise Pneumonic 

519. 
- und Darmstenose 523. 
- und Differentialdiagnose 

518. 
- und Gallenblase, Ver-

wachsungen 523. 
- und Gallensteinkolik 521. 
- und Gastroenteritis 523. 
- und gastromesenterialer 

DarmverschluB 518. 
- und Grippe 73. 
- und Hernia epigastrica 

522. 
- und Herzruptur 518. 
- und Leberkrisen 522. 
- und Magencarcinom 523. 
- und Magengeschwiir 518, 

523. 
- und Meningitis 519. 
- und Mesenterialdriisen 

523. 
- und Mesenterialembolie 

518. 
- und Migrane 524, 742. 
- und Milzkrisen 522. 
- und Mumps 519. 
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Leibschmerzen, 
- und Nierenverwachsungen 

523. 
- und Pankreatitis 522. 
- und Periarteriitis nodosa 

520. 
- und Peritonitis 518. 
- und Ruhr 146, 523. 
- und Stauungsleber 522. 
- und Tabes dorsalis 520. 
- und Trichinose 523. 
- und Ulcus duodeni 524. 
- und Verwachsungen 523. 
Leishmaniose 451. 
- und Anamie 700. 
Lendenwirbel, Sakralisation 

des 5. und Ischias 721. 
Lepra 160. 
- maculo-anaesthetica 161. 
- tuberosa 161. 
- und Amaurose 161. 
- und doppelseitige Facialis-

lahmung 204. 
- und Exanthem 161. 
- und Fieber 161. 
- und Gangran, RAYNAUD-

sche 162. 
- und Heiserkeit 161. 
- und Lupus 162. 
- und Sensibilitats-

stiirungen 161. 
- und Syringomyelic 162. 
Leucin und Tyrosin bei akuter 

gelber Leberatrophie 479. 
Leukamie, akute 49, 700. 
- - und Angina necroti­

cans 131. 
- - und MonoQytenangina 

51. 
- - und Sepsis 42. 
- aleukamische Formen 49, 

702. 
- chronische 701. 
- 1ymphatische und Parotis 

701. 
- - und Zunge 701. 
- Myelob1asten- 49. 
- mye1oische und Priapism us 

702. 
- P1asmazellen- 702. 
-Sub- 702. 
- und Blutbild 701. 
- und Chlorom 702. 
- und Colitis ulcerosa 150, 

588. 
- und Darmgeschwiire 576. 
- und Diathese, hamor-

rhagische 445. 
- und doppelseitige Facialis-

lahmung 204, 702. 
- und Fieber 187. 
- und Gicht 714. 
- und Hauterkrankungen 

701. 
- und Kala-Azar 451. 
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Leukamie, 
- und Knochenmark­

metastasen 703. 
- und Knochenschmerzen 

702. 
- und LebervergroBerung 

487. 
- und Lymphdrtisen­

schwellungen 701. 
- und Lymphogranulo­

matose 702. 
- und Miliartuberkulose 34. 
- und Milztumor 443, 444, 

701. 
- und Monocyten-Angina 

703. 
- und Myelom 727. 
- und Nasenbluten 701. 
- und Panmyelophthise 703. 
- und perniziose Anamie 

693, 701. 
- und Polycythamie 705. 
- und SchwerhOrigkeit 702. 
Leukanamie 701. 
Leukocyten, s. Blutbild. 
Leukocytose bei Appendicitis 

224. 
- bei Encephalitis epidemica 

10. 
- bei Fleckfieber 105. 
- bei Herzinfarkt 424. 
- bei Pneumonie 5. 
- bei Scharlach 91. 
- bei Sepsis 42. 
- bei spinaler Kinder-

lahmung 9. 
Leukopenie bei Appendicitis 

224. 
- bei BANGscher Krankheit 

55. 
- bei BANTischer Krankheit 

459. 
- bei Encephalitis epidemica 

10. 
- bei GAUOHERscher Krank-

heit 455. 
- bei Grippe 71. 
- bei Kala-Azar 451. 
- bei Maltafieber 52. 
- bei Meningitis tuberculosa 

195. 
- bei Milzvenenthrombose 

457. 
- bei Peritonitis 207. 
- bei Pneumonie 5. 
- bei Psittacosis 278. 
- bei spinaler Kinder-

lahmung 9. 
- bei Typhus 15. 
- und niedrige Senkungs· 

geschwindigkeit 3. 
LeukorrhOe bei Gicht 712. 
Leukosarkomatose 700. 
Lichtscheu bei Masern 94. 

Sachverzeichnis. 

Lienterie 577. 
Linksschmerz bei Pankreatitis 

600. 
Linksverschiebung im Blut­

bild 2. 
Lipodystrophie 662. 
Lipoidamie und Milztumor 

456. 
Lipoidnephrose und Blut-

eiweiBkorper 649. 
- und Cholesterin 649. 
- und Hautjucken 649. 
- und Hypernephrom 650. 
- und Odeme 649. 
- und Reststickstoff im 

Blut 649. 
- und Senkungsgeschwin. 

digkeit 649. 
- und Urin 649. 
Liquor cerebrospinalis, hamor­

rhagischer 191. 
- - - und subarachnoi­

dale Blutungen 
192. 

- - und akute gelbe Leber-
atrophie 479. 

- - und Apoplexie 193. 
- - und Bilirubin 475. 
- - und Botulismus 139. 
- - und Druckerhohung 

nach Kopftraumen 
205. 

- - und EiweiBgehalt 191. 
- - und Encephalitis 

epidemica 81. 
- - und Fibrinnachweis 

196. 
- - und Fleckfieber 106. 
- - und FRornsches Kom-

pressionssymptom 
191. 

- - und Grippe 190. 
- - und Kochsalzgehalt 

196. 
- - und Lyssa 157. 
- - und Meningismen 188, 

189. 
- - und Meningitis 

epidemica 197. 
- - - luica 197. 
- - - tuberculosa 195. 
- - und Meningokokken-

nachweis 198. 
- - und Meningomyelitis 

202. 
- - und Methylalkohol­

vergiftung 139. 
- - und Miliartuberkulose 

39. 
- - und Nierenfunktions­

prlifung 638. 
- - und NoNNE·AI'ELT­

Reaktion 191. 
- - und Pachymeningitis 

haemorrhagica 193. 

Liquor cerebrospinalis, 
-- und PANDYsche Reak-

tion 195. 
- - und Pneumonie 189. 
- - und Polycythamie 706. 
- - und QUEOKENSTEDT· 

sches Symptom 192. 
- - und spinale Kinder­

lahmung 10. 
- - und subarachnoidale 

Blutungen 192. 
- - und Tuberkelbacillen 

195. 
- - und Uramie 638. 
- - und Xanthochromie 

191. 
- - und Zuckergehalt bei 

Encephalitis 82. 
- - - bei Meningitis 

tuberculosa 196. 
Lues, s. a. bei den einzelnen 

Organen. 
- pockenahnlichesExanthem 

112. 
- und Blasse 186. 
- und Dermatomyositis 129. 
- und Diabetes mellitus 680. 
- und Fieber 186. 
- und Gelenkrheumatismus, 

akuter 123. 
- und Ikterus 478. 
- und Ileus, chronischer 245. 
- und Kopfschmerz 740. 
- und Lungentuberkulose 

187. 
- und Malaria 67. 
- und Milztumor 186, 450. 
- und Neuralgie des Arm· 

plexus 737. 
- und Pocken 112. 
- und Rotz 158. 
- und Sepsis 186. 
- und Stomatitis mercurialis 

134. 
Lumbago und Ischias 734. 
Lumbalpunktion, s. Liquor 

cerebrospinalis. 
Lum bosakral-Osteoarthrose 

721. 
Luminal, Exanthem nach 87. 
Lunge, Anthrakose der 292. 
- Asbestose der 292. 
- Aspergillus der 295. 
- Auskultation 174. 
- - Tauschungsmoglich-

keiten 175. 
- Bilharziose der 294. 
- Chalicose der 292. 
- Entfaltungsknistern 175. 
- Gumma der 293. 
- - und LungenabsceB 299. 
- lnfektion mit Ruhramoben 

295. 
- Kavernen 296, 300. 
- - bei Tuberkulose 296. 



Lunge, Kavernen, 
-- und abgesackter 

Pneumothorax 324. 
- - s. a. Lungentuberkulose. 
- Kollapsinduration 174. 
- Lymphangitis reticularis 

288. 
- Lymphogranulomatose der 

294. 
- miliare Carcinose 301. 
- - - und Miliartuberku-

lose 38. 
- }iucor der 295. 
- nach Kampfgasvergiftung 

37. 
- Penicillium der 295. 
- Perkussion der 172. 
- Randemphysem der - bei 

Miliartuberkulose 34. 
- Rasselgerausche und 

Reibegerausche 305. 
- Rontgenbild 175. 
- Rontgentomographie 285. 
- Siderose der 292. 
- Silikose der 292. 
- Spirochatose der 294. 
- Zerreillung der, Hamoptoe 

bei 267. 
Lungenabscell und Bronchi­

ektasen 298. 
- und croupose Pneumonie 

279. 
- und Erreger 275. 
- und Fieber 299. 
- und Gumma der Lunge 

299. 
- und Hamoptoe 266. 
- und Leberabscell 298. 
- und Lungenecchinococcus 

298. 
- und Mediastinalabszell 

298. 
- und Pleuraempyem 298. 
- und spontaner Pneumo-

thorax 320. 
- und Sputum 299. 
Lungenaktinomykose 294. 
- und diastolische Herzge-

rausche 388. 
- und Hamoptoe 266. 
- und Lungentuberkulose 

294. 
Lungenatelektase 266. 
- bei Bronchusstenose 263. 
- und Bronchopneumonie 

282. 
- und Lungentumor 301. 
Lungencarcinom bei Chromat-

arbeitern 300. 
- Schneeberger 300. 
- und Fieber 187. 
- und Lungentuberkulose 

177. 
Lungencarcinose und Miliar­

tuberkulose der Lungen 
287. 

Sachverzeichnis. 

Lungenchalicosis und }iiliar­
tuberkulose 36. 

Lungencysten 300. 
- und spontaner Pneumo-

thorax 320. 
Lungenechinococcus 303. 
- und Aneurysma 383. 
- und Atmung 304. 
- und Eosinophylie 303. 
- und Hamoptoe 266, 303. 
- und Komplementablen-

kung 303. 
- und Leberechinococcus 

303. 
- und Lungenabscell 298. 
- und Lungentuberkulose 

304. 
- und Pleuritis 303. 
- und Pracipitinreaktion 

303. 
Lungenembolie 275. 
- und Appendicitis 276. 
- und Asthma cardiale 369. 
- und Atmung 369. 
- und Chlorose 687. 
- und Hamatin im Blut 276. 
- und Ileus 276. 
- und Pleuritis 317. 
- und Pulmonalsklerose 429. 
- und Schiittelfrost 276. 
- und Sputum 276, 369. 
Lungenemphysem, 

s. Emphysem. 
Lungenentziindung, s. Pneu­

monie, Bronchopneumonie. 
Lungengangran 297. 
- physikalische Symptome 

297. 
- und croupose Pneumonie 

279, 298. 
- und Diabetes mellitus 298. 
- und Leberabscell 484. 
- und Lungeninfarkt 298. 
- und Pleuritis 297. 
- und Schluckpneumonie 

298. 
- und spontaner Pneumo­

thorax 320. 
- und Sputum 297. 
- und Streptococcus putri-

dus 275. 
Lungenhypostase und Bron­

chopneumonie 282. 
Lungeninduration nach Ront­

genbestrahlung 296. 
Lungeninfarkt und croupose 

Pneumonie 275, 279. 
- und Hamoptoe 267. 
- und Lungengangran 298. 
Lungenkapazitat bei Kreis-

laufkranken 367. 
Lungenlues 38, 293. 
- Auskultation 174. 
- und Fieber 293. 
- und Gummen 293. 
- und Hamoptoe 266, 293. 
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Lungenlues, 
- und Kavernen 293. 
- und Kehlkopflues 293. 
- und Lungentuberkulose 

293. 
- und Lymphogranuloma-

tose 294. 
Lungenmetastasen 302. 
- Choronepitheliom 38. 
- Hypernephrom 302, 626. 
Lungenmilzbrand, s. a. Milz­

brand 160, 278, 281. 
- und Bakteriennachweis 

im Blut 282. 
- und Bronchopneumonie 

281. 
- und croupose Pneumonie 

160. 
- und Cyanose 281. 
- und Dyspnoe 281. 
- und Fieber 281. 
- und Kollaps 282. 
- und pflaumenbriihartiges 

Sputum 282. 
- und Schiittelfrost 281. 
- und Schwindel 281. 
Lungenodem und Asthma car-

diale 271, 366. 
- und Coronarsklerose 426. 
- und Schrumpfniere 643. 
- und Sputum 370. 
Lungenpest 12, 282. 
- und Bronchopneumonie 

282. 
Lungenpilzerkrankungen 295. 
Lungenrotz und Bronchopneu­

monie 282. 
Lungensilicose und Tuberku­

lose 292. 
Lungenspitzen, Perkussion 

172. 
Lungenspitzenemphysem 172. 
Lungenspitzenprozell und 

Lues 293. 
Lungenstarre 268. 
Lungenstauung, Rontgenbild 

382. 
- und Bronchialdriisen­

tuberkulose 169. 
- und Bronchopneumonie 

292. 
Lungensteine 265. 
Lungenstreptothrix und 

Hamoptoe 295. 
- und Lungentuberkulose 

295. 
Lungentuberkulose, s. a. 

Miliartuberkulose 287. 
- Aktivitat 290. 
- Alters- und }iagencarci-

nom 177. 
- Aminosauren im Blut 291. 
- Aspirationsaussaat 176. 
- Auskultation 174. 
- beginnende 163. 
- bei Kindern 179. 
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Lungentuberkulose, 
- beim Saugling 163. 
- cirrhotische 284. 
- - im Rontgenbild 285. 
- des Oberlappens 176. 
- Druckempfindlicbkeit des 

Plexus brachialis bei 
172. 

- Eigenharnreaktion 291. 
- Einteilung nach NEUMANN 

168. 
-- nach RANKE-RED-

ECKER 165. 
- - nach TuRBAN 283. 
- Epituberkulose 169. 
- - im Rontgenbild 176. 
- exsudative 283. 
- hilusnahe und Carcinom 

177. 
- proliferative und Rontgen-

bild 285. 
- proliferierende 283. 
- und Achylie 546. 
- und ADDISONsche Krank-

heit 671. 
- und Allergic 165. 
- und Anaemia perniciosa 

182. 
- und Atmung 171. 
- und Augentuberkulose 

168. 
- und BASEDOWsche Krank-

heit 182, 665. 
- und Bilharziose 295. 
- und Blutbild 181, 290. 
- und Bronchialcarcinom 

300. 
~ und Bronchialdriisen­

tuberkulose 169. 
- und Bronchitis fibrinosa 

178. 
- - pseudomembranacea 

265. 
- und Bronchopneumonie 

164, 282. 
-- und Chlorose 687. 
- und Conjunctivitis latera-

lis 178. 
- und croupose Pneumonic 

278. 
- und Cyanose 171. 
- und Darmtuberkulose283. 
- und Diabetes mellitus 681. 
- und Diazoreaktion 291. 
- und Driisentuberkulose 

168. 
- und Epituberkulose 164. 
- und Fieber 170, 283. 
- und FRANKELsche Rund-

herde 167. 
- und Friihherd 166. 
- und Friihinfiltrat imRont-

genbild 176. 
- - und Verkasung 283. 
- und Friibkavernen 166, 

283. 

Sachverzeichnis. 

Lungentuberkulose, 
- und Gelenktuberkulose 

168. 
- und Generalisierung 168. 
- und Glanzauge 182. 
- und Grippe 70, 73. 
- und Grundumsatzerho-

hung 182. 
- und Habitus 170. 
- und Hamoptoe 170, 266. 
- und Harn 418. 
- und Hauttuberkulose 168. 
- und Herdreaktion 180. 
- und Herzklopfen 182. 
- und Herzschwache 284. 
- und Hilustuberkulose 176. 
- und Husten 170. 
- und Hypotonic 413. 
- und infraclaviculares In-

filtrat 166, 172. 
- und initiale Hamoptoe 

175. 
- und Inspektion 171. 
- und Intercostalraume 171. 
- und interlobare Pleura-

exsudate 165. 
- und Intracutanprobe 179. 
- und kasige Kinderpneu-

monie 168. 
- und Kehlkopfabstriche 

178. 
- und Kehlkopftuberkulose 

283. 
- und klinische Einteilung 

287. 
- und Knochenbildung 166. 
- und Knochentuberkulose 

168. 
- und KRONIGsches Spitzen­

feld 172. 
- und Lungenaktinomykose 

294. 
- und Lungenechinococcus 

304. 
- und Lungenlues 187, 293. 
- und Lungenstreptothrix 

295. 
- und Lymphangitis reticu­

laris 288. 
- und Lymphdriisenschwel­

lungen 172. 
- und Magendarmbeschwer­

dcn 516. 
- und Magentuberkulose 

568. 
- und Masern 98. 
- und Miliartuberkulose 33, 

168. 
- und Myokardschadigung 

418. 
- und NachtschweiBe 170. 
- und Nachweis im Tier-

versuch 177. 
- und Ophthalmoreaktion 

179. 
- und perifokale Herde 164. 

Lungentuberkulose, 
- und Perkussion 172. 
- und physikalischer Befund 

284. 
- und Pleuritis 165, 170, 306. 
- und PoNCETsche Rheu-

matoide 124. 
- und Primarherd 163, 283. 
- und Pulmonalstenose 397. 
- und Puis 283. 
- und Recurrenslahmung 

258. 
- und Reinfekt 166, 168. 
- und Rontgenbild 175, 284. 
- und Rontgentomographie 

285. 
- und Schliisselbeingruben 

171. 
- und SchweiBe 283. 
- und Senkungsgeschwin-

digkeit 290. 
- und Serodiagnostik 181. 
- und Serum, Globulin-Al-

buminverhaltnis 290. 
- und Silicose 292. 
- und SIMONsche Spitzen-

herde 166. 
- und Skoliose 171. 
- und Spatkavernen 287. 
- und Spitzenherde 167. 
- und spontaner Pneumo-

thorax 320. 
und Sputumuntersuchung 

177. 
und STILLERscher Habi-

tus 171. 
- und Stimmfremitus 172. 
- und Streuungen 283. 
- und subcutane Tuber-

kulinprobe 180. 
- und Tachykardie 182. 
- und Tauschungsmoglich-

keiten bei der Auskul­
tation 175. 

- und Trommelschlagel­
finger 284. 

- und Tuberkulinprobe 178. 
- undTuberkulosederMund-

hOhle 134. 
- und Verziehung desMedia-

stinums 284. 
- und Zwerchfellstand 284. 
Lungentumor 300. 
- und Fieber 301. 
- und Halsdriisenschwel-

lungen 303. 
- und Hamoptoe 267. 
- und Lungenatelektasen 

301. 
- und Odeme 301. 
- und PleuraerguB 301, 313. 
- und Pleuraschwarten 318. 
- und Reizhusten 301. 
- und Rontgenbild 301. 
- und Senkungsgeschwin-

digkeit 302. 



Lungentumor, 
- und Sputum 300, 302. 
Lupus und Lepra 162. 
Lymphadenitis bei Tular-

amie 12. 
Lymphadenose, akute 51. 
- aleukamische 445. 
Lymphangioma cysticum und 

Ascites 234. 
Lymphangitis reticularis der 

Lunge 288. 
Lymphdriisen, retroperitonea­

le und akute Appen­
dicitis 230. 

- - und Pankreastumor 
599. 

- Vereiterung samtlicher ab­
dominaler - 485. 

Lymphdriisenschwellungen 
und akute Leukamie 49. 

- und Angina 132. 
- und Erythema infectio-

sum lOO. 
- und Leukamie 701. 
- und Lungentuberkulose 

172. 
- und Meningitis epidemica 

199. 
- und Milztumor 444. 
- und Mumps 135. 
- und Pest ll. 
- und Roteln 98. 
- und Scharlach 92. 
- und Schlammfieber 155. 
- und STILLsche Krankheit 

125. 
Lymphdriisentuberkulose 168. 
- und Lungentuberkulose 

168. 
- und Miliartuberkulose 33. 
Lymphdriisentumoren 444. 
Lymphocytenangina 51. 
Lymphocytose bei Agranulo-

cytose 50. 
- bei Lungentuberkulose 

290. 
- bei spinaler Kinderlah-

mung 9. 
- bei Tuberkulose 181. 
- bei Typhus 15. 
Lymphogranulomatose und 

Anamie, sekundare 448. 
- und BANGsche Krankheit 

448. 
- und Blutbild 447. 
- und Colitis ulcerosa 588. 
- und Diazoreaktion 448. 
- und doppelseitige Facialis-

lahmung 204. 
- und Endocarditis lenta 

183, 448. 
- und Eosinophilic 44 7. 
- und Exanthem 446. 
- und Fieber 187, 448. 
- und Hamatemesis 525. 

Sachverzeichnis. 

Lymphogranulomatose, 
- und Hauterkrankungen 

446. 
- und Hilusdriisenschwel­

lung 446. 
- und Lahmungen 449. 
- und LebervergroBerung 

487. 
- und Leukamie 702. 
- und Lunge 294. 
- und Lymphopenie 447. 
- und Malaria 65. 
- und Mediastinaltumoren 

446. 
- und Mesenterialdriisen­

schwellung 446. 
- und Milztumor 444, 446. 
- und MucHsche Granula 

447. 
- und Mycosis fungoides 446. 
- und Nierenamyloid 448, 

650. 
- und Pigmentierungen 673. 
- und PleuraerguB 312, 446. 
- und Recurrens 58. 
- und SchwerhOrigkeit 446. 
- und Thrombocyten 448. 
- und Trigeminuslahmung 

449. 
- und Tuberkulose 447. 
- und Typhus 18. 
Lymphome im Mund 49. 
Lymphopenie bei Lungen-

tuberkulose 290. 
- bei Masern 96. 
- und Lymphogranulo-

matose 447. 
Lymphosarkom, Milztumor bei 

444, 456. 
- des Magens 568. 
Lyssa 157. 
- und Atmung 157. 
- und Bulbarparalyse 158. 
- und Fieber 157. 
- und Hyperasthesien 157. 
- und Hysteric 157. 
- und Lahmungen 157. 
- und Liquor cerebralis 157. 
- und Oesophaguskrampfe 

157, 509. 
- und SpeichelfluB 157. 
- und Tetanus 156, 157. 

Magen, Achylie 544. 
- Aciditatsbeschwerden 543. 
- Anaciditat 541. 
- anatomische Einteilung 

531. 
- Atonie des 532. 
- Bewegungsstorungen 530. 
- Einrollung bei Magenge-

schwiir 560. 
- Entleerungszeit 535, 572. 
- - bei Anaciditat 536. 
- - bei Obstipation 537. 
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Magen, Entleerungszeit, 
- - bei Ulcus duodeni 536. 
- Fettsucht und 535. 
- fraktionierte Ausheberung 

540. 
- gastromesenterialer 

DarmverschluB und 533. 
- GroBenbestimmung 530. 
- Hiatushernie 512. 
- Histaminprobe 541. 
- Hyperaciditat und Hyper-

sekretion 539. 
- Hypertonic 533. 
- - bei gastrischen Krisen 

537. 
- - bei Tetanic 537. 
- Hypnose und 537. 
- Lang- 532. 
- Lederflaschenform 569. 
- Milzcysten bei 601. 
- Nerventonus und 534. 
- Niichterninhalt 539. 
- Palpation 528. 
- Pankreascarcinom und 

602. 
- Platschergerausche 530. 
- Rechtsdistanz 534. 
- REICHMANNscheKrankheit 

539. 
- Reiz- 555. 
- Rontgenuntersuchung 532. 
- Sarcine im 538. 
- Saurebestimmung 540. 
- Schrumpf- 566. 
- schwacher 536. 
- Sekretionspriifung 539, 

540. 
- Sekretionsstorungen 538. 
- Stauung 536. 
- Stauungskatarrh 328, 516. 
- Stenosenperistaltik 534. 
- Stierhorn- 533. 
- Tiefstand 532. 
- Trichobezoare 570. 
- Verlagerung 535. 
- Verwachsungen 535, 561. 
- Volvulus bei Zwerchfell-

hernie 325. 
Magenatonie und arteriomes­

enterialer DarmverschluB 
246. 

Magenausheberung zur Spu­
tumuntersuchung bei Kin­
dern 177. 

Magencarcinom, Achylie bei 
546, 563. 

- Alterstuberkulose und 177. 
- Anamnese 562. 
- Anamie, perniziose und 

562. 
- Blutbild bei 564. 
- Blutzuckerkurve bei 564. 
- Erbrechen bei 562. 
- Fieber bei 187, 568. 

Gallenblasentumor und 
498, 530. 
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Magencarcinom, 
- Haarfarbe bei 564. 
- Hamatemesis bei 524. 
- Hiatuahernie und 513. 
- hochsitzendes 566. 
- juveniles 568. 
- - Pylorusstenose und 

568. 
- Leibschmerzen bei 523. 
- Magensaft bei 563. 
- Magensarkom und 568. 
- Milchsaurenachweis bei 

563. 
- Netztumoren und 530. 
- okkulte Blutungen bei 547, 

563. 
- Palpation 529. 
- Pankreatitis und 598. 
- Pylorus, offener bei 566. 
- RIEDELscher Tumor und 

599. 
- Riintgenuntersuchung 564. 
- Sarcine und 538. 
- scirrhiises 566. 
- Senkungsgeschwindigkeit 

bei 564. 
- Sepsis, chronische und 563. 
- Seroreaktionen 563. 
- spastisches Colon und 529. 
- Tauschungsmiiglichkeiten 

567. 
- Ulcus und 562. 
- Urobilinogenbestimmung 

im Stuhl bei 562. 
Magendarmbeschwerden bei 

Alkoholismua 516. 
- bei BASEDOwscher K.rank-

heit 517. 
- bei Gicht 516. 
- bei Hirntumor 517. 
- bei K.reislaufkranken 328. 
- bei Lebercirrhose 516. 
- bei Lungentuberkulose 

516. 
- bei Nephritis 516. 
- bei NicotinmiBbrauch 516. 
- bei Oesophagusdivertikel 

517. 
- bei Peritonitis, tuberkulii-

ser 516. 
- bei Pleuritis 306. 
- bei Schwangerschaft 517. 
- bei Uramie 137. 
- bei Wurmerkrankung 516. 
Magendarmerkrankungen und 

Anamie 696. 
Magendarmkrisen, AnmsoN­

sche Krankheit und 
670. 

- Bleivergiftung und 137. 
- Tabes und 137. 
Magendilatation 532, 533. 
- bei gastromesenterialem 

Darmverschlu13 533. 
- und Typhus abdominalis 

22. 

Sachverzeichnis. 

Magengeschwiir und Aero­
phagia 551. 

- und Blutungen, okkulte 
557. 

- und Capillarmikroskopie 
557. 

- und -carcinom 562. 
- und Einrollung des Ma-

gens 560. 
- und Gastritis 553. 
- und Glykosurie 597. 
- und Hamatemesis 524. 
- und HEADache Zonen 523, 

556. 
- und Hernia epigastrica 

522. 
- und Leibschmerzen 518, 

523. 
- und Magensaft 556. 
- und Milzvenenthrombose 

457. 
- und Pankreatitis 597. 
- und Perforation 210, 518. 
- und perigastrische Ver-

wachsungen 561. 
- und Pleuraergu13 316. 
- und Riintgenunter-

suchung 557. 
- und Sarcine 538. 
- und Schmerztyp 556. 
- und Sechsstundenrest 560. 
- und spastischer Sanduhr-

magen 558. 
- und Stauungsleber 327. 
- und Zunge 556. 
Magenkatarrh, s. Gastritis. 
Magenkrampfe und Gallen-

steinkolik 500. 
Magenlues 969. 
- Anaciditat bei 569. 
- Blutungen, okkulte und 

570. 
- Hamatemesis bei 570. 
- Hungerschmerz und 570. 
- Riintgenbild 569. 
Magenneurose 048. 
- Aerophagie und 550. 
- Erbrechen bei 551. 
- Psychosen und 551. 
Magenperistaltik bei Pylorus­

stenose 528, 529. 
Magenptose 533. 
Magensaft, Alkalireserve und 

542. 
- Anaciditat 541. 
- Chlorgehalt 542. 
- Cholangitis und 544. 
- Cholecystitis und 544. 
- chronische Appendicitis 

und 543. 
- - Gastritis und 543, 554. 
- Magencarcinom und 563. 
- Magengeschwiir und 556. 
- Magenlues und 569. 
- Magentuberkuloseund568. 

Magensaft, 
- Milchsaure im 563. 
- Pepsinbestimmung 544. 
-Phosphaturic und 547. 
- Schleim im 542 , 543, 

544. 
- Ulcus duodeni und 556, 

571, 576. 
Magensaftflu13 539. 
- Krisen, tabische und 543. 
- Migrii.ne und 543. 
Magensarkom 567. 
- Magencarcinom und 568. 
- Milztumor bei 568. 
Magenschmerzen s. Leib-

schmerzen. 
Magentonus 531. 
Magentuberkulose 568. 
- Lungentuberkulose und 

568. 
- Magensaft bei 568. 
- Pylorusstenose und 569. 
Magersucht, hypophysare 661, 

662. 
- postpartuale 662. 
- und Hysteric 662. 
Malaria quartana 64. 
- tertiana 63. 
- tropica 61, 64. 
-- und Typhus abdomi-

nalis 19. 
- und akute Leberatrophie 

67. 
- und Anamie 697. 
- und BANTische K.rankheit 

459. 
- und Blutbild 69. 
- und Cholangitis 67, 483. 
- und Encephalitis 67. 
- und Fieberverlauf 60, 67. 
- und Fiinftagefieber 58, 65. 
- und Gelbgiellerfieber 66. 
- und Hamatemesis 67. 
- und Hamoglobinurie 615. 
- und Hautblutungen 67. 
- und Ischias 733. 
- und Kachexie 69. 
- und Leberabsce13 484. 
- und LebervergriiBerung 

487. 
- und Lues 67. 
- und Lymphogranulo-

matose 65. 
- und Maltafieber 53. 
- und Meningokokkensepsis 

67. 
- und Milzruptur 67, 450. 
- und Neuralgien 67. 
- und Pigmentierungen 673. 
- und Plasmodiennachweis 

61. 
- und Provokationsmetho­

den 69. 
- und Ruhr 61. 
- und Schwarzwasserfieber 

70. 



Malaria, 
- und Sepsis 65, 67. 
- und Skorbut 67, US. 
- und Spaterkrankungen67. 
- und Typhus abdominalis 

61, 67, 69. 
- und Urinbefund 69. 
Maltafieber 1)2. 
- Blutbild 52. 
- Fieber bei 187. 
- Milztumor bei 52. 
- SchweiBe 52. 
- und Dengue 52. 
- und Endocarditis lenta 

183. 
- und Malaria 53. 
- und M. Bang 53. 
- und Sepsis 53. 
- und Typhus abdominalis 

19, 52. 
Malum coxae senile 714. 
Mandelpfr6pfe 130. 
Marmorkrankheit, Milztumor 

bei 445. 
- Zahneiterung bei 446. 
Masern 94. 
- und Aussparungsphii.no­

men 95. 
- und Blutbild 96. 
- und Bronchopneumonie 

280. 
- und Conjunctivitis 94. 
- und Dengue 97. 
- und Diazoreaktion 16, 96. 
- und Diphtherie 97. 
- und epidemische Genick-

starre 97. 
- und Erythema infectio-

sum lOO. 
- und Exanthem 87, 94, 95. 
- und Fleckfieber 96, 104. 
- und hii.morrhagisches 

Exanthem 97. 
- und Keuchhusten 77. 
- und KoPLIKsche Flecke 

94, 95. 
- und Kreislaufschwii.che 

bei 94. 
- und Leukopenie 3. 
- und Lichtscheu 94. 
- und Lungentuberkulose 

98. 
- und Pappatacifieber 97. 
- und Paratyphus 97. 
- und Pocken 96, lll. 
- und Pseudocroup 97. 
- und Rekonvaleszenten-

serum 87, 95. 
- und Roteln 98. 
- und Scharlach 97. 
- und Schlammfieber 97. 
- und Senkungsgeschwin-

digkeit 3. 
- und syphilitische Roseola 

97. 
- und Trichinose 97. 

Sachverzeichnis. 

Masern, 
- und Tuberkulinreaktion 

96, 179. 
- und Vorschlagfieber 94. 
- und WEILsche Krankheit 

97. 
Mastdarm s. Rectum. 
Mastixkurve bei Encephalitis 

82. 
Mastoiditis und Typhus ab-

dominalis 24. 
Masturbantenherz 415. 
Maul- und Klauenseuche 120. 
- - Pustelbildung und 120. 
MediastinalabsceB und Lun-

genabsceB 298. 
Mediastinalcarcinom und 

Bronchialcarcinom 300. 
Mediastinalprozesse, Bron­

chialdriisentuberkulose 
und 169. 

Mediastinaltumor beiLympho­
granulomatose 446. 

- und Aortenaneurysma 383. 
- und Intercostalneuralgie 

736. 
- und Recurrenslii.hmung 

258. 
- und Schluckbeschwerden 

507. 
- und Trachealstenose 263. 
Mediastinitis und croup6se 

Pneumonie 280. 
- und Kehlkopfpulsation387. 
- und Perikarditis 437. 
Mediastinoperikarditis 420, 

439. 
- und Einziehung des 

SpitzenstoBes 386. 
- und Herzinfarkt 439. 
- und Pulsus paradoxus 

439. 
- und Rontgenbild 439. 
Mediastinum, V erziehung bei 

Bronchusstenose 265. 
- - bei interlobii.rem ErguB 

314. 
- - bei Lungentuberkulose 

284. 
- - bei PleuraerguB 308. 
- - bei Pleuraschwarten 

318. 
- - bei Pneumothorax 321. 
- - bei Situs inversus 399. 
Medinal, Exanthem nach 87. 
Megacolon 244. 
Megalerythema epidemicum, 

s. Erythema infectiosum 
99. 

Mehlnii.hrschaden und An­
ii.mie 698. 

Melanosarkom, Melanogen im 
Urin bei 617. 

MENIEREscher Symptomen­
komplex bei Polycythii.mie 
704. 
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Meningealblutungen bei Ty­
phus abdominalis 191. 

Meningealgefii.Be, Aneurysmen 
der 193. 

Meningen, Aktinomykose der 
204. 

- Carcinose und Sarkoma­
tose 203. 

- Pseudocysten der 202. 
Meningismen bei Bleivergif­

tung 194. 
- bei Coliinfektionen 190. 
- bei croup6ser Pneumonie 

189. 
- bei Grippe 190. 
- bei Helminthiasis 193. 
- bei Hysterie 190. 
- bei Menstruation 193. 
- bei Parotitis epidemica 

194. 
- bei Pyelitis 48. 
- bei Scharlach 93, 191. 
- bei Schwangerschaft 193. 
- bei Typhus abdominalis 

191. 
- Liquorbefund 10, 188, 198. 
- und Meningitis 187. 
Meningitis, akute 187. 
- Atmung bei 188. 
- Auricularissymptom bei 

188. 
- basale 203. 
- - Bulbii.rparalyse und 

204. 
- - Diabetes insipidus und 

605. 
- - Encephalitis epidemica 

und 204. 
- - Facialislii.hmung und 

204. 
- - Hypophysentumor und 

203. 
- - Kinderlahmung, spi­

nale und 204. 
- Bauchdeckenspannung bei 

214. 
- BIOTsches Atmen bei 188. 
- Bradykardie bei 187, 360. 
- BRUDZINSKISches Phii.no-

men bei 188. 
- CHEYNE-STOKESsches At-

men bei 188. 
- chronische 201. 
- - ser6se 205. 
- - - und Encephalitis 

82. 
- Cysticercen- 203. 
- epidemica 8, 197. 
-- Augenmuskellii.hmun-

gen bei 199. 
- - Blutbild bei 199. 
- - Driisenschwellungen 

bei 199. 
- - Endokarditis und 199. 
- - Erbrechen bei 197. 
- - Exanthem bei 87, 198. 



782 Sachverzeichnis. 

Meningitis, epidemica, Meningitis, 
- - Fieber bei 197, 199. - und Erysipel 189. 
- - Fleckfieber und 105, - und Furunkel 189. 

199. - und Grippe 74. 
- - Gelenkschwellungen - und Lungenstreptotrix 

bei 198. 295. 
- - Herpes und 119, 198. - und Meningismus 187. 
- - Lahmungen bei 199. - und Migrane 743. 
- - Liquor cerebrospinalis - und Myokarditis 402. 

bei 197. - und Obstipation 188, 589. 
- - Masern und 97. - und Pneumonic 6, 279. 
- - Meningokokkennach- - und Rheumatoid 121. 

weis 198. - und spinale Kinderlah-
- - Milztumor bei 199. mung 10, 189. 
- - ohne Liquorverande- - und Tetanus 156. 

rungen 8. - und Trichinose 128. 
- - Peritonismen bei 199. Meningomyelitis 202. 
- - Pneumonie und 4. - Liquor cerebrospinalis 
-- Pocken und 111. 202. 
- - Polyserositis und 200. - Wurzelsymptome bei 202. 
- - Roseola bei 14. Meningotyphus 24, 191. 

Schiittelfrost bei 197. Menopause und Fettsucht 659. 
- - Schwei13e bei 198. - und Herz 416. 
- - Stauungspapille bei - und Myxiidem 668. 

199. Menstruation und Becken-
- - und tuberculosa 198. niere 621. 
- Erbrechen bei 187. - und Chlorose 686. 
- Grippe- 190. - und Hautblutungen 89. 
- Hauthyperasthesie bei 187. - und Meningismen 193. 
- Hefeinfektion bei 197. - und Migrane 743. 
- keimfreie, eitrige 201. - und Pyelitis 48. 
- KERNIGsches Symptom bei - vikariierende, Hamateme-

187. sis und 525. 
- Kopfschmerzen bei 187. - - Hamoptoe und 268. 
- Krampfe bei 188. Meralgia paraesthetica 735. 
- Leibschmerzen bei 519. Mesenterialcysten 236. 
- luica, Liquor cerebrospina- Mesenterialdriisen und Leib-

lis bei 197. schmerzen 523. 
- - und tuberculosa 197. Mesenterialdriisenschwellung 
- Muskelspasmen bei 187. bei Lymphogranulomatose 
- Nackensteifigkeit bei 187. 446. 
- otogene 189. Mesenterialdriisentuberkulose 
- Pneumokokken- 190, 200. und akute Appendicitis 
- serosa 188. 230. 
- sympathica 189. - Durchfalle bei 579. 
- tuberculosa, Appetitlosig- Mesenterialembolie, Glyko-

keit 194. surie bei 678. 
- - Bradykardie bei 195. - Hamatemesis bei 525. 
- - Chorioidealtuberkel bei 1 - Leibschmerzen und 518. 

35. Mesenterialgefa13e, Meteoris-
- - chronica 196. mus bei Arteriosklerose 
- - Diazoreaktion 16, 195. der 519. 
- - Erbrechen bei 194. Metamyelocyten, s. a. Blut-
- - Fieber bei 194. bild 2. 
- - Fontanellenspannung Meteorismus bei allgemeiner 

bei 197. akuter Peritonitis 209, 
- - Kopfschmerzen bei 194. 211. 
- - Leukopenie bei 195. - bei Aneurysma der Bauch-
- - Liquor cerebrospinalis aorta 520. 

bei 195. - bei Arteriosklerose der 
- - Miliartuberkulose und Mesenterialgefa13e 519. 

194. - bei atrophischer Leber-
- - Typhus abdominalis cirrhose 489. 

und 195. - bei Chlorose 686. 
- und Encephalitis epide- - bei chronischem Ileus 

mica 81, 189. 240. 

Meteorism us, 
- bei Durchfallen 578. 
- bei Fleckfieber 103. 
- bei HIRSCHSPRUNGscher 

Krankheit 244, 594. 
- bei Ileus 246, 250. 
- bei Infektionskrankheiten 

216. 
- bei Koloncarcinom 589. 
- bei Nierenembolie 371. 
- bei Rachitis 724. 
- bei Sepsis 216. 
- bei spinaler Kinderlah-

mung 10. 
- bei Tachykardie 360. 
- bei Typhus abdominalis 

15, 22, 216. 
- Flanken- 250. 
- lokaler 237. 
- Stauungs- 250. 
Methamoglobinamie und Cya­

nose 365. 
- und Ikterus 477. 
Methamoglobinbildung und 

Anamie 693. 
Methamoglobinurie bei Haff­

krankheit 615. 
Methylalkoholvergiftung und 

Botulismus 139. 
Migrane und Allergic 743. 
- und Angina pectoris 

vasomotoria 329. 
- und Asthma bronchiale 

273. 
- und Augenmuskellah-

mungen 742. 
- und Bradykardie 742. 
- und Colica mucosa 593. 
- und Erbrechen 743. 
- und Gicht 713. 
- und Hysteric 743. 
- und intermittierender Ge-

lenkergu13 723. 
- und Kopfschmerz 742. 
- und Leibschmerzen 524, 

742. 
- und Magensaftflu13 543. 
- und Meningitis 743. 
- und Menstruation 743. 
- und progressive Paralyse 

743. 
- und Pupillenstiirung 742. 
- und Pylorospasmus 524. 
- und Schwei13e 742. 
- und Urina spastica 606, 

743. 
Migraneaquivalente 742. 
Miktionsbeschwerden bei Bla­

senstein 609. 
- bei Botulismus 139. 
- bei Encephalitis epide-

mica 11, 81. 
- bei Peritonitis 210. 
- bei Polyneuritis 78. 
- bei Prostatahypertrophie 

608. 



Miktionsbeschwerden, 
- bei Rectumcarcinom 586. 
Milben und Asthma 272. 
Miliaria bei Trichinose 127. 
- crystallina und Fleckfieber 

104. 
- - und spinale Kinder-

lahmung 9. 
Miliartuberkulose, akute 32. 
- - Allgemeineindruck 34. 
-- Anamnese 33. 
- - Blutbild 34. 
- - Bronchiektasen und 

36. 
- - Bronchiolitis obliterans 

und 36. 
- - Chalicosis und 36. 
- - Choreoidealtuberkel35. 
- - Fieber 33. 
- - Hauttuberkulide bei 

35. 
- - Lungenbefund 34. 
- - Lungenlues und 38. 
- - miliare Carcinose der 

Lunge und 38. 
- - Milztumor 34. 
- - Peribronchitis caseosa 

und 36. 
- - Pneumokoniose und 

38. 
-- Puls 34. 
- - Roseola 35. 
- - Rontgenbild 35. 
- - Typhus abdominalis 

und 36. 
- chronische 287. 
- - Fieber bei 287. 
- - gutartige 33. 
- der Lunge und Lungen-

carcinose 287. 
- - und Lymphogranulo­

matose 294. 
- - und Pneumokoniose 

287. 
- Diazoreaktion 16. 
- Formen der 33. 
- meningitische Symptome 

bei 33. 
- und Grippe 74. 
- und Lungenlues 287. 
- und Lungentuberkulose 

168. 
- und Masern 98. 
- und Meningitis tubercu-

losa 194. 
- und miliare Carcinose der 

Lunge 301. 
- und Pneumokoniose 292. 
- und Polycythii.mie 706. 
- und Roseola 14. 
- und Seroreaktionen 39. 
- und Status thymicolym-

phaticus 39. 
- und Tuberkulinprobe 39, 

180. 
- und Typhus 14, 18, 32. 

Sachverzeichnis. 

Milz 440. 
- Abgrenzung vom linken 

Leberlappen 442. 
- Adrenalininjektion 441. 
- als Blutdepot 440. 
- Funktion 440. 
- Knochenmark und 441. 
- Neben- 440. 
- Palpation 441. 
- Perkussion 442. 
- Porphyr- 446. 
- Punktion 442. 
- Schmerzen 443. 
- Stauungs- 444. 
- Torsion 442. 
- Tuberkulose der 449. 
- Urobilinogen im Stuhl441. 
- VergroBerung der - s. 

Milztumor. 
- Wander- 442. 
- ZuckerguB- 233. 
MilzabsceB 47, 443. 
- bei Endokarditis 443. 
- bei Recurrens 57, 443. 
- bei Typhus abdominalis 

13, 25, 443. 
- und subphrenischer AbszeB 

443. 
Milzamyloid 449. 
- Kongorotprobe 449. 
Milzarterie, Aneurysma der 

395. 
Milzatrophie 441. 
Milzbrand, s. a. Lungenmilz­

brand 159, 281. 
- akute Gastroenteritis 138. 
- Bronchopneumonie und 

281. 
- Darmgeschwiire bei 576. 
- Darm- und Ruhr 160. 
- Erysipel 101. 
- Lungen- 160, 278. 
- Noma und 159. 
- Odeme bei 159. 
- Rotz und 158, 159. 
Milzbrandsepsis 159. 
Milzcysten 456. 
- Magen und Colon bei 601. 
- Pankreascysten und 456, 

601. 
-Trauma und 602. 
Milzechinococcus 456. 
- und Leberechinococcus 

496. 
Milzembolie 443. 
- und PleuraerguB 316. 
Milzexstirpation 440. 
- Ikterus, hii.molytischer und 

455. 
Milzinfarkt, Blutbild bei 371. 
- und Niereninfarkte 371. 
Milzkrisen bei hii.molytischem 

Ikterus 692. 
- Leibschmerzen bei 522. 
Milzruptur bei Infektions­

krankheiten 443. 
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Milzruptur, 
- bei Malaria 67. 
- bei Typhus abdominalis 

20. 
Milzschmerzen bei Fleckfieber 

102. 
- bei Recurrens 56. 
Milztuberkulose, Polycyth­

amie bei 449. 
- Senkungsgeschwindigkeit 

bei 450. 
- Typhus abdominalis und 

18. 
Milztumor, Beeinflussung 

durch Rontgenstrahlen 
445. 

- bei achylischer Chloran­
amie 694. 

- bei akutem Gelenkrheuma­
tismus 121. 

- bei akuter gelber Leber-
atrophie 479. 

- bei Aleukamie 445. 
- bei Amyloidleber 487. 
- bei Anaemia pseudoleuc-

aemica infantum 451. 
- - splenica 451. 
- bei Anamie, pernizioser 

450, 452, 690. 
- bei Anemie splenique 

myeloide 452. 
- bei Angiosarkom 456. 
- bei Ascites 232. 
- bei BANGscher Krankheit 

54. 
- bei BANTIScher Krankheit 

458. 
- bei Chlorom 445. 
- bei Cholangitis 459, 483. 
- bei Diabetes mellitus 456. 
- bei disseminierter Tuber-

kulose 168. 
- bei Driisenschwellungen 

444. 
- bei Encephalitis 10. 
- bei Endocarditis lenta 

183. 
- bei Fleckfieber 103. 
- bei Fiinftagefieber 58. 
- bei Gastroenteritis 140. 
- bei GAUCHERScher Krank-

heit 455. 
- bei Glykogenspeicher-

krankheit 661. 
- bei Grippe 71. 
- bei Hamochromatose 460. 
- bei hii.molytischem Ikte-

rus 452. 
- bei Icterus catarrhalis 478. 
- bei J.AKSCH-HAYEMScher 

Anamie 700. 
- bei Kala-Azar 450. 
- bei Kii.ltehii.moglobinurie 

615. 
- bei Kinderanamie 451. 
- bei LeberabsceB 484. 
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Milztumor, 
- bei Lebercarcinose 493. 
- bei Lebercirrhose 232,444. 
- bei Leukamie 49, 443, 444, 

701. 
- bei Lipoidii.mie 456. 
- bei Lues 186, 450. 
- bei Lymphogranuloma-

tose 444, 446. 
- bei Lymphosarkom 444, 

456. 
- bei Magensarkom 568. 
- bei Malaria 60, 61, 450. 
- bei Maltafieber 52. 
- bei Marmorkrankheit 445. 
- bei Meningitis epidemica 

199. 
- bei Miliartuberkulose 34. 
- bei Milzvenenthrombose 

457. 
- bei Monocytenangina 51. 
- und Morbus Banti 232. 
- bei multiplen Myelomen 

445. 
- bei NIEMANN-PlcKscher 

Krankheit 456. 
- bei Orientbeule 451. 
- bei Paratyphus B 32. 
- bei Periarteriitis nodosa 

434. 
- bei Pfortaderthrombose 

232, 457. 
- bei Pneumonie 5. 
- bei Pocken 108. 
- bei Polycythamie 444, 

703. 
- bei Rachitis 451. 
- bei Recurrens 56. 
- bei Roteln 98. 
- bei Ruhr 149. 
- bei Sepsis 41. 
- bei spinaler Kinder-

lahmung 9. 
- bei STILLscher Krankheit 

125, 716. 
- bei Thrombopenie 444. 
- bei Trichinose 128. 
- bei Typhus 13. 
- bei WEILscher Krankheit 

152, 483. 
- luischer, Anamie und 450. 
- und Hydronephrose 622. 
- und Nebennierentumor 

443. 
- und Nierentumor 442. 
- und Zwerchfellhochstand 

307. 
- unklarer 460. 
Milztumoren, Einteilung 460. 
Milzvenenthrombose 456. 
- Leukopenie bei 457. 
- Magengeschwiir und 457. 
- Polycythamie bei457, 703. 
Minutenvolumenbestimmung 

des Herzens 331, 332. 
Miserere, s. Koterbrechen. 

Sachverzeichnis. 

Mitagglutination bei Tular­
amie 12. 

- bei Typhus abdominalis 
17. 

Mitralinsuffizienz, Herzform 
bei 380. 

- muskular bedingte 389. 
Mitralstenose, traumatische 

436. 
- und Aorteninsuffizienz 

392. 
- und Cyanose 364. 
- und diastolisches 

Schwirren 391. 
- und Hamoptoe 370. 
- und Herzform 380. 
- und Lungenspitzenbefund 

175. 
- und paukender 1. Ton 392. 
- und prasystolisches Ge-

rausch 392. 
- und Pulmonalsklerose 

428. 
- und Recurrenslahmung 

258, 391. 
- und Spitzenstoll 387. 
Monarthritis, luische 721. 
Mongolismus, Epilepsie und 

670. 
- Herzfehler,_ kongenitale 

und 670. 
- Kretinismus und 670. 
- Wachstumsstorungen bei 

I 669. 
Monocytenangina 51. 
- und Angina Plaut-Vincent 

133. 
Monocytose bei BANGscher 

Krankheit 55. 
Morbus Bang, s. BANGsche 

Krankheit M. 
- Banti, s. BANTische 

Krankheit. 
- coeruleus 395. 
MucHsche Granula 177. 
- - bei Lymphogranuloma­

tose 447. 
Mucor der Lunge 295. 
MuLLERscher Versuch, Pulsus 

paradoxus und 363. 
Multiples Myelom 727. 
Mumps 131). 
- BANGsche Krankheit und 

135. 
- Blutbild bei 135. 
- Hodenentztindung und 

135. 
- Leibschmerzen bei 519. 
- Lymphdrtisenschwel-

lungen bei 135. 
Mundbodenphlegmone 133. 
Mundhoh1e, Blutungen und 

Entztindung bei Leuk­
amie 49. 

- Lues der 134. 

Mundsepsis und akuter Ge­
lenkrheumatismus 122. 

- und ·Endocarditis lenta 
185. 

- und Myokarditis 403. 
- und Nephritis 652. 
Muschelvergiftung 136. 
Muskel, elektrische Erregbar-

keit bei MyxOdem 667. 
- Trichinennachweis im 128. 
Muskelabscesse bei Typhus 

abdominalis 25. 
Muskelatonie, angeborene und 

Kinderlahmung 79. 
Muskelatrophie bei Gelenk­

erkrankungen 125. 
- progressive und Kinder­

lahmung 79. 
Muskeldystrophie und spinale 

Kinderlahmung 79. 
Muskelentztindung und Born­

holmer Krankheit 126. 
- und Rotz 126. 
Muskelerkrankungen, akute 

fieberhafte 125. 
Muskelgummen 129. 
- und Rotz 159. 
Muskellues 129. 
Muskelrheumatismus und 

Pleuritis sicca 305. 
Muskelschmerzen bei Ence-

phalitis epidemica 11. 
- bei Gummen 129. 
- bei Recurrens 56. 
- bei spinaler Kinder-

lahmung 9. 
Muskelschwache bei Trichi­

nose 129. 
Muskelspasmen bei Meningitis 

187. 
Muskeltuberkulose, multiple 

129. 
- und Rotz 129, 159. 
Muskelzuckungen bei Ence­

phalitis epideinica 81. 
- bei Uramie 644. 
MussYSche Druckpunkte bei 

Pleuritis diaphragmatica 
306. 

Myalgien, s. Muskelschmerzen. 
Mycosis fungoides und 

Lymphogranulomatose 
446. 

Myelitis, diffuse und Encepha­
litis 83. 

- Querschnitts-, Ischuria 
paradoxa bei 608. 

Myeloblastenleukainie und 
Miliartuberkulose 34. 

Myelocyten, s. a. Blutbild 2. 
Myelom, BENCE-JONESscher 

EiweiBkorper bei 445, 
727. 

- Blutbild und 727. 
- Knochenbrtiche bei 445. 
- Leukamie und 727. 



Myelom, 
- Milztumor und 445. 
- Osteomalacie und 727. 
Myelose, aleukamische 445. 
- funikulare bei Anaemia 

perniciosa 182, 690. 
- - bei hamolytischem 

Ikterus 453. 
- - und Polyneuritis 78. 
Myokarditis, s. a. Myokard­

schadigung 402. 
- ADAMS-STOKEsscher Sym­

ptomenkomplex und 
427. 

- Arhythmia absoluta und 
352. 

- Arhythmie und 417. 
- Blutdruck bei 403. 
- Cholecystitis und 403. 
- chronische 416. 
- Delirien bei 402. 
- Diphtherie und 402. 
- Endocarditis lenta und 

403. 
- Gelenkrheumatismus, 

akuter und 402. 
- Herzklopfen bei 403. 
- HerzvergroBerung bei 404, 

417. 
- Kopfschmerzen bei 402. 
- luica 417. 
- Meningitis und 402. 
- Mundsepsis und 403. 
- nervose Herzstorungen 

und 433. 
- Perikarditis und 404. 
- Pneumonie, croupose und 

403. 
- primare 402. 

Puls bei 402. 
- Scharlach, septischer und 

402. 
- Sepsis und 41, 402. 
- Typhus abdominalis und 

403. 
- Urina spastica und 606. 
- WEILsche Krankheit und 

152. 
Myokardschadigung und 

Anamie 419. 
- und Arhythmie 401. 
- und Beriberi 403. 
- und Blutdruck 417. 
- und Chlorose 419. 
- und chronische Bron-

chitis 417. 
- und Coronarsklerose 416. 
- und Dyspnoe 401. 
- und Elektrokardiogramm 

417. 
- und Emphysem 417. 
- und Infekte 401. 
- und Lungentuberkulose 

418. 
- und Rhythmusstorungen 

401. 

Sachverzeichnis. 785 

Mvome, Blutdruck und 416. Nahrungsmittelvergiftung 
Myositis, Nackensteifigkeit 136. 

bei 126. Narkolepsie und Encephalitis 
- und Rotz 126. epidemica 83. 
- und Sepsis 126. Nasenbluten bei akuter Leuk-
Myotonie, atrophische und amie 49. 

Myxodem 667. - bei BANGscher Krankheit 
MyxOdem 666. 55. 
- Anamie bei 666, 696. - bei Fleckfieber 106. 
- - perniziose und 667. - bei Gicht 711. 

Blutbild bei 666. bei Keuchhusten 76. 
- Blutveranderungen bei - bei Kreislaufkranken 328. 

666. - bei Leukamie 701. 
- Bradykardie bei 360, 668. - bei Polycythamie 704. 
- der Erwachsenen 667. - bei Typhus abdominalis 
- Elektrokardiogramm bei 20. 

667. - bei Uramie 646. 
- elektrische Erregbarkeit Nasendiphtherie 132. 

der Muskeln bei 667. Nasenerkrankungen und 
- Fettsucht und 667. Asthma bronchiale 273. 
- Gelenkerkrankungen und Nasennebenhohleneiterung 

718. und akuter Gelenkrheuma-
- Grundumsatz bei 666. tismus 122. 
- Herz bei 667. Kasenrachenraum, Katarrh 
- inkomplettes 668. und Kehlkopfkatarrh 254. 
- Knochenwachstum und ~ebenhohlenerkrankungen 

667. und Kopfschmerz 741. 
- Menopause und 668. - und Trigeminusneuralgie 
- Myotonie und 667. 738. 
- Nebennierentumor und ~· Nebennierenrinde und ADDI-

626. soNsche Krankheit 670, 
- Nierenerkrankungen und ! 672. 

667. 'I Nebennierentumor und ADDI-
- 9bstipation bei 589, 667. SONsche Krankheit 626. 
- Odeme bei 366, 666. . - und Blutdrucksteigerung 
- Olignrie bei 607. i 625. 
- Osteomalacie und 727. ; - und Glykosurie 626. 
- pluriglandulare Erkran- ; - und Hirsutismus 626. 

kung und 675. - und Lungenmetastasen 
Rachitis und 667. 628. 
SchweiBsekretion bei 666. - und Milztumor 443. 
SpeichelfluB bei 666. - und Myxodem 626. 

- strumiprives 668. - und Nierentiefstand 619. 
- Wachstumsstorung bei - und Pubertas praecox 626. 

666. Nebennierenvenenthrombose 
- Zunge bei 666. und ADDISONsche Krank­

heit 672. 
, K e benschilddrusentumoren 

Nabel, blaugrune Verfarbung ! und Ostitis fibrosa 728. 
bei innerer Blutung 476. I Nephritis, Atiologie und Ein-

Nachtschmerz bei Gelenklues ' teilung 629. 
722. akute und Krampfuramie 

NachtschweiBe bei Lungen- 648. 
tuberkulose 170. - chronische 652. 

Nackenstarre bei Trichinose - - und Angina 652. 
128. - - und Atmung 270. 

Nackensteifigkeit bei Menin- - - und Darminfarkt 252. 
gitis 187. - - und Zahnerkran-

. - bei Myositis 126. kungen 185. 
: - bei spinaler Kinderlah- , - Glomerulo- 6;)0. 

mung 10. - - und Blutdruck 651. 
bei STILLscher Krankheit , und Dauerstadium 

125. 655. 
, bei Tetanus 155. und Diphtherie 655. 
1 Nahrschaden und akute Ga- - - und Reststickstoff 651. 
i stroenteritis 136. - - und Scharlach 93. 

Matthes·Curschmann, Differentialdiagnose. 8. Aufl. 50 
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Nephritis, Glomerulo-, 
-- und Uramie 651. 
- hiimorrhagische und Sepsis 

43. 
-Herd- 631. 
- - und Endocarditis lenta 

184. 
- Kriegs- 651. 
- mit nephrotischem Ein-

schlag 648, 651. 
- Scharlach- 651. 
-- und Essigsaurekorper 

im Urin 610. 
- und akuter Gelenkrheu-

matismus 122. 
- und Anurie 609. 
- und Apoplexie 372. 
- und Ascites 231. 
- und Blutdruck 631, 642. 
- undCarotissinusdruck 411. 
- und Galopprhythmus 408. 
- und Hamaturie 613, 631. 
- und Hamoglobinurie 615. 
- und Herz 408. 
- und Kopfschmerz 739. 
- und Magendarmbeschwer-

den 516. 
- und Malaria 69. 
- und Mundsepsis 652. 
- und Nephrose 629, 648. 
- und Odeme 365. 
- und Papillenodem 644. 
- und Periarteriitis nodosa 

434. 
- und Pneumonic 5. 
- und Scharlach 92. 
- und Schwangerschafts-

niere 654. 
- und Typhus abdominalis 

27. 
- und Wachszylinder 611. 
- und WEILsche Krankheit 

152, 483. 
- und Zylinder im Urin 610. 
Nephrose, Atiologie 629. 
- Dauerzustand 656. 
- diabetische 658. 
- Lipoid- 630, 648. 
- - bei Tuberkulose 650. 
- - doppeltbrechende Sub-

stanzen bei 610. 
- luische 690. 
- und Albuminuric 631. 
- und Diphtherie 655. 
- und Nephritis 629, 648. 
- und Odeme 631. 
Nervenschmerzen, s. Neur­

algic. 
Netzcyste und Hydronephrose 

623. 
- und Leberechinococcus 

496. 
Netzgeschwiilste und Wander­

milz 442. 
Netztorsion und Peritonismen 

221. 

Sachverzeichnis. 

Netztumoren 234. 
- und arteriomesenterialer 

DarmverschluB 247. 
- und Gallenblasentumor 

498, 501. 
- und Magencarcinom 530. 
N EUMANNsche Einteilung der 

Lungentuberkulose 168. 
Neuralgia obturatoria 734. 
Neuralgic des Armplexus 736. 
- - und Angina pectoris 

737. 
- - und Halsrippe 737. 
- - und Lues 737. 
- - und Pleuritis 737. 
- - und Schultergelenk 

736. 
- - und Tabes dorsalis 737. 
- des N. cruralis 734. 
- - cutaneus femoris late-

ralis 735. 
- Intercostal-, s. lntercostal­

neuralgie 735. 
- - und Angina pectoris 

427. 
- Trigeminus-, s. Trige-

minusneuralgie. 
- und Neuritis 730. 
Neuralgien 730. 
- bei BANGscher Krankheit 

54. 
- bei BECHTEREWscher 

Krankheit 720. 
- bei Diabetes mellitus 680. 
- bei Encephalitisepidemica 

11. 
- bei Gicht 712. 
- bei Grippe 74. 
- bei Malaria 67. 
- bei Ostitis deformans 728. 
- bei Pleuritis sicca 305. 
- bei Polyneuritis 78. 
- bei Scharlach 94. 
Neuritis, Arsen- 78. 
- Blei- 78. 
- optica bei Keuchhusten 76. 
- und BANGsche Krankheit 

54. 
- und Claudicatio intermit-

tens 374. 
- und Neuralgic 730. 
- und Ruhr 148. 
Neurofibromatose und Osteo­

malacie 727. 
- und Periarteriitis nodosa 

434. 
Neuromyositis 125. 
Nicotin und Angina pectoris 

330, 430. 
- und Appendicitis chronica 

431. 
- und chronische Gastritis 

555. 
- und Claudicatio intermit­

tens 431. 
- und Herz 407, 430. 

Nicotin, 
- und Hungerschmerz 524. 
- und Kopfschmerz 741. 
- und Magendarmbeschwer-

den 516. 
- und Obstipation 589. 
-- spastische 431. 
NIEMANN-PICKsche Krank­

heit, Ascites und 456. 
- - Leberschwellung bei 

456. 
- - Milztumor bei 456. 
- - Pigmentationen bei 

456. 
Niere, Arteriosklerose der 630. 
- Blei- 658. 
- Cholera- 655. 
- Cysten 623. 
- Fixation der 620. 
- Gicht- 658, 713. 
- - Augenhintergrund bei 

644. 
- Hypernephrom der 625. 
- Konzentrationsfahigkeit 

bei Diabetes insipidus 
604, 605. 

- Nebennierentumor (Hy­
pernephrom) der, s. Hy­
pernephrom. 

- Palpation 618. 
- Rontgenuntersuchung 618. 
- Schrumpf- 697. 
- - Albuminuric bei 610. 
- - Apoplexie und 658. 
- - arteriosklerotische 658. 
- - Capillarmikroskopie bei 

642. 
- - Diabetes mellitus und 

680. 
- - Einteilung 629. 
- - essentieller Hypertonus 

und 658. 
- - Galopprhythmus bei 

643. 
- - Herzhypertrophie bei 

643. 
- - luische 658. 
- - Lungeniidem bei 643. 
- - nephrotische 649. 
- - Odeme bei 639. 
- - Oligurie bei 608. 
- - Polyurie bei 603, 606. 
- - Reststickstoff bei 658. 
- - Retinitis nephritica bei 

643. 
- - Urin bei 657. 
- Schwangerschafts- 61)3. 
- - Albuminuric bei 653. 
- - Augenhintergrund bei 

653. 
- - Blutdruck bei 653. 
- - Durchfiille bei 653. 
- - Odeme bei 653. 
- - Retinitis nephritica bei 

643. 
- Sekretionsstarre der 631. 



Niere, 
- sekundare Schrumpf- 658. 
- Stauungs- 370, 657. 
- - Zylinder im Urin bei 

610. 
- Sublimat- 654. 
- - Blutdruck bei 654. 
- - Reststickstoff im Blut 

bei 654. 
- Tiefstand bei Hufeisen­

niere 619, 620. 
- und essentieller Hyper­

tonus 408. 
- und Gallenblasentumor 

498. 
- und Leberlues 495. 
- und V eronalvergiftung 

655. 
- Wander- 619, 620. 
- - und arteriome-

senterialer Darm­
verschluB 247. 

- - und Trichobezoar 570. 
- - und W andermilz 442. 
Nierenamyloid 650. 
- und Amyloidleber 487. 
- und Kongoprobe 650. 
- und Lymphogranuloma-

tose 448, 650. 
- und Odeme 650. 
- und Wachszylinder 610. 
Nierenbecken 621. 
- Perforation eines Leber-

echinococcus in das 497. 
- Ri:intgenuntersuchung 618. 
Nierencarcinom 625. 
Nierencysten und Lungen-

cysten 300. 
Nierenechinococcus, Ham­

aturie bei 614. 
Nierenektopie 620. 
Nierenembolie und akute Ap­

pendicitis 228, 371, 372. 
- und Anurie 609. 
- und Blutdrucksteigerung 

371. 
- und Endocarditis Ienta 

185. 
- und Erbrechen 371. 
- und Fieber 371. 
- und Hamaturie 371. 
- und HEADsche Zone 371. 
- und Hydronephrose 372. 
- und Ileus 371. 
- und Meteorismus 371. 
- und Nierentuberkulose 

372. 
- und Oligurie 371. 
Nierenepithelien im Urin 611. 
Nierenerkrankungen, Anamie 

und 696. 
- BASEDOWsche Krankheit 

und 654. 
- Blutdruck bei 642. 
- doppelseitige 628. 
- Galopprhythmus bei 657. 

Sachverzeichnis. 

Nierenerkrankungen, 
- Hautblutungen bei 117. 
- Herzhypertrophie bei 642. 
- Hypertonus, essentieller 

und 642. 
- Lavuloseprobe 468. 
- ~yxi:idem und 667. 
- Odeme bei 639. 
- Senkungsgeschwindigkeit 

bei 609. 
- Tuberkulinreaktion bei 

181. 
- Ubersicht 628. 
Nierenfunktion bei ADDISON­

scher Krankheit 671. 
- bei Diabetes insipidus 604, 

605. 
- bei Prostatahypertrophie 

604. 
Nierenfunktionspriifung 632. 
- Alkalibelastung 639. 
- Bicarbonatausscheidung 

634. 
- Harnsaure im Blut 637. 
- Harnstoff im Speichel als 

638. 
- Harnstoffausscheidung 

636. 
- Indican im Blut als 637. 

' - Jodausscheidung 639. 
- Kochsalzausscheidung 634, 

635. 
- Liquor cerebralis und 638. 
- orthostatische Albumin-

uric 656. 
- Phenolphthaleinprobe als 

639. 
- Reststickstoff im Blut 636. 
- spezifisches Gewicht des 

Urins als 635. 
- Stickstoffausscheidung 

634. 
- W asserausscheidung 632. 
- Xanthoproteinreaktion als 

637. 
Niereninfarkt 371. 
- Endocarditis lenta und 

372. 
- Milzinfarkte und 371. 
Niereninsuffizienz 631. 
- und Uramie 645. 
Nierenkolik 626. 
- und Appendicitis 627. 
- und Erbrechen 627. 
- und Gallensteinkolik 627. 
- und Hamaturie 627. 
- und Ileus 627. 
- und Obstipation 627. 
Nierenlager, Blutung in das 

371, 614. 
- Pneumoradiographie 619. 
Nierensarkom 625. 
Nierenschmerz 626. 
Nierenstein 627. 
- Gicht und 713. 
- Hamaturie und 614. 
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Nierenstein, 
- Nierentuberkulose und 

627. 
Nierensteinkoliken und akute 

Appendicitis 228. 
- und Anurie 609. 
- und Bauchdeckenspan-

nung 220. 
- und Gallensteinkolik 500. 
- und Peritonismen 220. 
Nierentuberkulose und bak­

teriologischer N achweis 
612. 

- und chronische Cystitis 
612. 

- und Cystoskopie 612. 
- und Hamaturie 613, 614. 
- und Nierenembolie 372. 
- und Nierenstein 627. 
- und Pyurie 611. 
Nierentumor und Hiimaturie 

613. 
- und Lebercarcinose 494. 
- und Milztumor 442. 
- und Zwerchfellhochstand 

307. 
Nierenverwachsungen und 

Leibschmerzen 523. 
Noma und Milzbrand 159. 
Nonnensausen beiAnamie684. 
Nykturie 334, 606. 
- Kreislaufkranke und 334, 

336. 
NYLANDERsche Probe bei Gly­

kosurie 677. 

Obstipation 589. 
- Ascendenstyp 590. 
- atonische 590. 
- hypokinetische 591. 
- spastische und atonische 

591. 
- - und Nicotin 431. 
- und ADDISONsche Krank-

heit 670. 
- und Analkrampf 589. 
- und Appendicitis 589. 
- und Bleikolik 589, 591. 
- und Botulismus 139. 
- und Chlorose 686. 
- und chronische Peritonitis 

589. 
- und chronischer Ileus 240. 
- und Colica mucosa 593. 
- und Colitis 585. 
- und Darmspasmen 592. 
- und Durchfalle 240, 583. 
- und Encephalitis epide-

mica 11, 81. 
- und fliRSCHSPRUNGsche 

Krankheit 244, 594. 
- und hypophysare 

Kachexie 590. 
- und Hypotonic 413. 
- und Ileus 239. 

50* 
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Obstipation, 
- und Koloncarcinom 589. 
- und Kopfschmerz 7 41. 
- und Lageanomalien des 

Kolon 594. 
- und Magenentleerung 537. 
- und MECKELsches Diver-

tikel 594. 
- ~md Meningitis 188, 589. 
- ~md Myxiidem 589, 667. 
- and Nicotin 589, 591. 
- ~md Nierenkolik 627. 
- ·~nd Paratyphus 31. 
- and Porphyrinurie 616. 
- ;md Rectumcardnom 586, 

589. 
- und Rectumlues 588. 
- und Rontgenuntersuchung 

590. 
- und Tabes dorsalis 589. 
- und Typhus abdominalis 

14, 592. 
- und Verwachsungen 589. 
Ochronose und Alkaptonurie 

617. 
Odeme bei Anamie 684. 
- bei ArterienverschluB 374. 
- bei Dermatomyositis 125. 
- bei Diabetes mellitus 366, 

681. 
- bei Fleckfieber 366. 
- bei Kreislaufkranken 328, 

365. 
- bei Lahmungen 366. 
- bei Lipoidnephrose 649. 
- bei Lungentumor 301. 
- bei Maltafieber 52. 
- bei Milzbrand 159. 
- bei Myxodem 366, 666. 
- bei Nephritis 365, 631. 
- bei Nierenamyloid 650. 
- bei Nierenerkrankungen 

639. 
- bei paroxysmaler Tachy­

kardie 355. 
- bei pernizioser Anamie 

690. 
- bei pluriglandularen Er-

krankungen 675. 
- bei Polyneuritis 78. 
- bei Recurrens 366. 
- bei Roteln 98. 
- bei Ruhr 149. 
- bei Scharlach 94. 
- bei Schrumpfniere 639. 
- bei Trichinose 126. 
- Hunger- 365, 641. 
- innersekretorische 366. 
- klimakterische 366. 
- latente, bei Kreislaufkran-

ken 334. 
- lokale, bei Venenthrom­

bose 365. 
- marantische 366. 
- nephritische und nephroti-

sche 641. 

Sachverzeichnis. 

Ode me, 
- prasternale bei Pleura-

schwarten 320. 
- QUINCKEsche 366. 
- - des Kehlkopfes 261. 
- Schwangerschaftsniere 

und 653. 
- Theorie der 640. 
Oesophagitis exfoliativa 508. 
Oesophagus, Erkrankungen 

507. 
- Erweiterung des 509. 
- Geschwiire 508. 
- Lahmungen des 511. 
- Narbenstenosen 511. 
- Spontanruptur 508. 
- Ulcus pepticum 509. 
- Veratzung 508. 
- Verbrennung 508. 
Oesophagus bronchialfistel 

512. 
Oesophaguscarcinom 511. 
- und Hamatemesis 525. 
- und Hamoptoe 267. 
- und Kardiospasmus 510. 
- und Lebercirrhose 509. 
- und Perikarditis 437. 
- und Recurrenslahmung 

258, 512. 
- und Ruptm 508. 
Oesophagusdivertikel 507, 

513. 
- und Bronchopneumonie 

280. 
- und Erbrechen 514. 
- und Magendarmbeschwer-

den 517. 
- und Ruptur 508. 
- und Sch1uckbeschwerden 

514. 
Oesophagusgerausche 509. 
Oesophaguskrampfe 509. 
- Lyssa und 509. 
Oesophagusstenose und Erbre-

chen 507. 
- und Pylorusstenose 538. 
- und Relaxatio diaphrag-

matica 324. 
- und SpeichelfluB 507. 
Oesophagusvaricen, Hamate­

mesis bei 509. 
Ohnmacht bei ADAMS­

STOCKEsschen Anfallen 
349. 

- bei Arhythmia absoluta 
352. 

- bei Hypotonic 413. 
- bei Perikarditis 437. 
Oligamie 683. 
Oligurie 607. 
- und Anamie 608. 
- und Hydronephrose 622. 
- und hypophysare Kache-

xie 661. 
- und Myxodem 607. 
- und Nierenembolie 371. 

Oligurie, 
- und Schrumpfniere 608. 
0LLIVER-0ARDARELLISChes 

Symptom bei Aorten­
aneurysma 393. 

- bei Mediastinoperikarditis 
387. 

Ophthalmoplegic bei Botulis­
mus 138. 

Opsonine bei Tuberkulose 181. 
Orchitis bei BANGscher Krank-

heit 54. 
- bei Maltafieber 52. 
Orientbeule, Milztumor und 
. 451. 
Osteoarthropathie hypertro­

phiante pneumique 729. 
Osteoarthrose, Lumbosakral-

721. 
Osteoarthrosis deformans 717. 
Osteochondritis deformans 

718. 
Osteogenesis imperfecta 725. 
- - und Rachitis 725. 
Osteomalacie 726. 
- senile 727. 
- und BASEDOWsche Krank-

heit 727. 
- und Ischias 734. 
- und Knochenmetastasen 

727. 
- und Knochenschmerzen 

726. 
- und Myelom 727. 
- und Myxiidem 727. 
- und Neurofibromatose 

727. 
- und Osteoperiostitis 729. 
- und Ostitis fibrosa 728. 
- und Reflexe 726. 
- und Rontgenbild 727. 
Osteomyelitis des Darmbeins 

und akute Appendicitis 
228. 

- und BANGsche Krankheit 
55. 

- und Sepsis 46. 
- und Typhus abdominalis 

25. 
Osteoperiostitis, hyperpla­

stisch-porotische und 
Osteomalacie 729. 

- und Akromegalie 729. 
Osteoporose, senile 727. 
- und CusHINGsche Krank­

heit 660. 
- und pluriglandulare Er-

krankungen 675. 
- und Sprue 582. 
Osteopsathyrosis 724. 
- und Rachitis 724. 
Ostitis deformans 728. 
-- und Neuralgien 728. 
- - und Ostitis fibrosa 728. 
- - und Schadelverande-

rung 728. 



Ostitis, 
- fibrosa 728. 
- - und Osteomalacie 728. 
- - und Ostitis deformans 

728. 
- - und pluriglandulare Er­

krankungen 675. 
- - und Rachitis 728. 
Otitis media und croupose 

Pneumonie 279. 
- - und Scharlach 92. 
Ovarialcyste und myxoma­

toser Ascites 234. 
Ovarialtumor, stielgedrehter 

und akute Appendici­
tis 227. 

- - und Peritonismen 221. 
- und Diabetes insipidus 

606. 
- und Hydronephrose 623. 
Oxydasereaktion bei Leuk­

amie 50. 
Oxyuren und Proktitis 589. 

Pachydermien des Kehlkopfs 
257. 

Pachymeningitis cervicalis 
hypertrophica 202. 

- haemorrhagica 205. 
- - cerebralis bei Gicht713. 
- - Liquor cerebrospinalis 

bei 193. 
PAGETsche Krankheit 728. 
- - und Ischias 734. 
Panarteriofibrose der Coronar-

arterien 416. 
PANDYsche Reaktion im Li­

quor cerebrospinalis 195. 
Pankreas, Hamorrhagien des 

598. 
- Lues des 602. 
PankreasabsceB 598. 
Pankreasachylie 581, 596. 
Pankreasadenom, Diabetes 

mellitus und 602. 
Pankreasadenome und spon­

tane Hypoglykamie 602, 
682. 

Pankreasalgien, Diabetes und 
219. 

Pankreasapoplexie s. Pankre­
atitis. 

- und arterio-mesenterialer 
DarmverschluB 247. 

Pankreascarcinom, Ascites bei 
602. 

- Diastaseprobe bei 602. 
- Duodenaldivertikel und 

575. 
- Fieber bei 187. 
- Gallenblasentumor und 

498, 599. 
- Glykosurie und 602. 
- Kachexie bei 602. 
- Magen und 602. 

Sachverzeichnis. 

Pankreascarcinom, 
- Palpation 529. 
- Stuhl bei 602. 
Pankreascirrhose, Hamochro-

matose und 460. 
Pankreascysten 600. 
- Fermentnachweis bei 601. 
- Hydronephrose und 623. 
- Ikterus bei 601. 
- Lebercysten und 600. 
- Milzcysten und 456, 601. 
- Peritonitis und 601. 
- Trypsin in 60 l. 
Pankreaserkrankungen 595. 
- Diastase im Urin bei 596. 
- Fett im Stuhl bei 597. 
- Fettverdauung bei 596. 
- Galaktoseprobe bei 596. 
- Glykosurie bei 595. 
- Hyperglykamie bei 595. 
- Ikterus bei 595. 
- Lavuloseprobe bei 596. 
- Pankreaslipase bei 596. 
- Stuhl bei 583, 596. 
Pankreasfettgewe bsnekrose, 

s. a. Pankreatitis. 
Pankreasfunktionspriifung 

595. 
- Duodenalsaft zur 595. 
Pankreaskopf, Verdickung 

598. 
Pankreaslipase, Pankreas­

erkrankungen und 596. 
Pankreassarkom 602. 
Pankreassekretion, Achylie 

und 595. 
- Ulcus duodeni und 595. 
Pankreassteine 600. 
- Gallensteinkoliken und 

600. 
- SpeichelfluB und 600. 
Pankreastuberkulose 598, 602. 
Pankreastumor, retroperitone-

ale Lymphdriisen und 599. 
Pankreatitis, akute Appen-

dicitis und 228. 
- Blutbild bei 219. 
- Cholangitis und 218, 598. 
- chronische 599. 
- - Fettstuhl und 599. 
- - und BASEDOWsche 

Krankheit 599. 
- Diastasewerte im Urin bei 

218. 
- Duodenalcarcinom und 

598. 
- Durchfalle bei 219. 
- Durchwanderungspleuritis 

bei 219. 
- Erbrechen bei 219. 
- Gallensteine und 218, 505. 
- Glykosurie und 505, 599. 
- Hyperglykamie bei 599. 
- Ikterus und 218. 
- Leibschmerzen bei 522. 
- Linksschmerz bei 600. 

Pankreatitis, 
- luische 600. 
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- Magencarcinom und 598. 
- Magengeschwiir und 597. 
- okkulte Blutungen bei 527. 
- Peritonismen bei 217. 
- Peritonitis und 518. 
- PleuraerguB bei 316. 
- Probekost bei 599. 
- Pupillenreaktion bei 219. 
- Pyloruscarcinom und 598. 
- Sprue und 583, 599. 
- Strangulationsileus und 

248. 
Panmyelophthise 50. 
- und aplastische Anamie 

694. 
- und Leukamie 703. 
- und perniziose Anamie690. 
Papageienkrankheit s. Psitta­

cosis 277. 
Papillenodem, Nephritis und 

644. 
Pappatacifieber 58. 
- und Masern 97. 
Parasthesien bei Ischias 732. 
- bei pernizioser Anamie 

690. 
Paralyse, progressive und 

Aortitis luica 429. 
- - und Encephalitis 83. 
- - und Migrane 743. 
Parametritis und Sepsis 46. 
Paranephritis, s. AbsceB, 

paranephritischer 624. 
Pararhythmie 341. 
- Extrasystolie und 341. 
Paratyphus A 31. 
- B 31. 
- Cholera asiatica und 143. 
- Colitis ulcerativa und 150. 
- Fleckfieber und 105. 
- Gastroenteritis und 140. 
- Grippe und 74. 
- Herpes bei ll9. 
- Ikterus und 478. 
- Masern und 97. 
- Peritonismen bei 215. 
- Roseola bei 86. 
- Ruhr und 148. 
- Trichinose und 11. 
- Tuberkulosesepsis und 18-
Parkinsonismus nach Ence­

phalitis 81. 
- und Lebercirrhose 490. 
Parotitis, Cholera asiatica und 

142. 
- doppelseitige, Jodismus 

und 135. 
- eitrige 135. 
- epidemica s. Mumps. 
- Fleckfieber und 107. 
- lymphatische Leukamie 

und 701. 
- Typhus abdominalis und 

27. 
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Peliosis rheumatica, Hautblu­
tungen und 115. 

- senilis, Hautblutungen bei 
117. 

Pellagra, ADDISONsche Krank-
heit und 673. 

- Eosinophilie bei 673. 
- Exanthem bei 673. 
- Lahmungen bei 673. 
- Pigmentierungen bei 673. 
Pelveoperitonitis, Appendici-

tis, akute und 227. 
Pemphigus und Pocken 112. 
Penicillium der Lunge 295. 
Pentosurie und Diabetes mel-

litus 677. 
- und Glykosurie 677. 
Pepsinbestimmung im Magen­

saft 544. 
Perforationen der Bauchhiihle 

210. 
Perforationsperitonitis 206. 
- bei Typhus abdominalis2l. 
Periarteriitis nodosa 433. 
- - allg. akute Peritonitis 

und 222. 
- - Blutbild bei 434. 
- - Blutung in das Nieren-

lager bei 371. 
- - Fieber und 434. 
- - Hamoptoe bei 267. 
- - Leibschmerzen und 

520. 
- - Milztumor bei 434. 
- -Nephritis und 434. 
- - Neurofibromatose und 

434. 
- - Nierenschmerzen bei 

626. 
- - Scharlach und 434. 
- - Sepsis und 434. 
Periarthritis, endokrine 717. 
Peribronchitis caseosa und 

Miliartuberkulose 36. 
Pericholecystitis und Gallen-

steine 503. 
- und Gallensteinkolik 50 I. 
- und Ulcus duodeni 575. 
Perichondritis des Kehlkopfs 

257. 
- Glottisiidem und 261. 
Perihepatitis und Polysero-

sitis 233. 
Perikard, Divertikel des 405. 
- Hamo- 438. 
- - und Herzruptur 435. 
- Hydro- 437. 
- Pneumo- 438. 
- Pneumohydro- 438. 
Pericarditis adhaesiva, 
--Ascites und 439. 
- - Blutdruck und 440. 
- -- Oesophagogramm bei 

439. 
- - Pulsus paradoxus bei 

439. 

Sachverzeichnis. 

Pericarditis adhaesiva, 
- -- ZuckerguBleber bei 

438. 
- akuter Gelenkrheumatis-

mus und 402, 437. 
- Aortenaneurysma und 437. 
- Atmung bei 270. 
- Cor bovinum und 404, 437. 
- croupiise Pneumonie und 

280, 437. 
- Dermatomyositis und 126. 
- Dyspnoe bei 368. 
- epistenokardische 424, 437. 
- exsudativa 436. 
- - Pleuraergu13 und 308, 

310. 
- Fleckfieber und 437. 
- Grippe und 74, 437. 
- hamorrhagische 438. 
- Herzinfarkt und 424. 
- Herzspitzensto13 bei 404. 
- Herztamponade bei 405. 
- Kymogramm bei 377, 405. 
- Lungenstreptotrix und 

295. 
- Mediastinitis und 437. 
- Myokarditis und 404. 
- Oesophaguscarcinom und 

437. 
- physikalische Symptome 

437. 
- Pleuraergu13 und 404. 
- Polyserositis und 437. 
- Probepunktion 406. 
- Recurrenslahmung bei 

258, 437. 
- Riintgenbild 404. 

Scharlach und 437. 
- Schluckbeschwerden bei 

507. 
- Sepsis und 49. 
- sicca 436. 
- STILLsche Krankheit und 

125, 716. 
- Trichinose und 128. 
- tuberkuliise 406, 437. 
- Typhus abdominalis und 

437. 
Pericardobliteration, s. a. Peri­

carditis adhaesiva 420, 
438. 

Perimeningitis, eitrige 201. 
Periproctitis tuberculosa 588. 
Perisplenitis bei Polyserositis 

233. 
- bei Typhus 13. 
Peritonialergu13, Fluktuation 

bei 213. 
Peritonealtuberkulose, s. Peri-

tonitis, tuberkuliise. 
Peritoneum, s. a. Peritonitis. 
- Adhasionen 236. 
- Schwarten des 234. 
- Verwachsungsbeschwerden 

230. 

Peritonismen, AnmsoNsche 
Krankheit und 222. 

- Angina und 216. 
- Coma diabeticum und 219, 

682. 
- croupiise Pneumonie und 

215, 216. 
- Echinokokken und 221. 
- Epididymitis und 221. 
- Extrauteringraviditat und 

221. 
- Fettgewebsnekrose und 

217. 
- Gallensteinkoliken und 

220. 
- Herzinfarkt und 222. 
- Meningitis epidemica und 

199. 
- Netztorsion und 221. 
- Nierensteinkolik und 220. 
- Pankreatitis und 217. 
- Paratyphus und 215. 
- Perforationsperitonitis und 

217. • 
- stielgedrehter Ovarial­

tumor und 221. 
- Typhus abdominalis und 

22, 216. 
Peritonitis, s. a. Peritonismen. 
- ADDISONsche Krankheit 

und 672. 
- allgemeine akute 201'i. 
Peritonitis, allgemeine, akute: 
- Atmung bei 209. 
- Ausbreitungswege 205. 
- Bauchdeckenspannung bei 

208. 
- Blutbild bei 207. 
- Blutdruck bei 208. 
- Defense musculaire und 

209. 
- Durchfalle bei 208. 
- Erbrechen bei 208. 
- Ergu13 bei 212. 
- Fieber bei 207. 
- Friihergu13 206. 
- Herzinfarkt und 222. 
- Ileus, paralytischer und 

211. 
- Kollaps bei 206. 
- Kreislaufschwache bei 207. 
- Leberdampfung und 211, 

216, 217, 218. 
- Meteorismus und 209,211. 
- Miktionsbeschwerden bei 

210. 
- paralytischer Ileus und 

253. 
- Periarteriitis nodosa und 

222. 
- Peritonismen und 2ll'i. 
- Pneumoperitoneum und 

212. 
- Puis bei 207. 
- Riintgenuntersuchung bei 

213. 



Peritonitis, allgemeine, akute: 
- Schmerz bei 210. 
- Schiittelfrost bei 207. 
- Singultus bei 209. 
- Stuhlgang bei 208. 
- Urinbefund bei 208. 
- Zunge bei 208. 
- Zwerchfellbewegung 209. 
Peritonitis, Arteriitis nodosa 

und 434. 
- bakteriologische Blut­

untersuchung bei 208. 
- Bauchdeckenreflexe bei 

allgemeiner akuter 209. 
- Bradykardie bei 207. 
- carcinomatosa 231, 233. 
-- und atrophischeLeber-

cirrhose 491. 
- - und tuberculosa 232. 
- chronische 230. 
- - Aktinomykose und 235. 
- - Ascites bei 231. 
- - Durchfii.lle bei 579. 
- - Obstipation und 589. 
- - Schwarten bei 235. 
- - tuberkulose 178. 
- Darminfarkt und 252. 
- Durchfalle bei 137. 
- gallige, bei Gallensteinein-

klemmung 207. 
- Gas- 212. 
- gonorrhoica 223. 
- lokale akute 222. 
- - - Appendicitis und 

223, 518. 
- - - bei Kindern 223. 
- - - Gallensteinkolik 

und 501. 
- - - Nierentumoren und 

625. 
- luica 233. 
- - Fieber bei 233. 
- Pankreascysten und 601. 
- Pankreatitis und 518. 
- Pelveo- 223. 
- Perforations- 206. 
- - Angina pectoris und 

425. 
- - Dyspraxia intestinalis 

und 428. 
- - Kollaps bei 210. 
- - Magengeschwiir und 

518. 
- - Peritonismen bei 217. 
- - Pneumoperitoneum bei 

212. 
- - Schmerz bei 210. 
- Pneumokokken- 201, 223. 
- schrumpfende 237. 
- Strangulationsileus und 

249. 
- tuberkultise 230, 232. 
- - und Ascites 232. 
- - und Gallensteinileus 

247. 
- - und Lebercirrhose 491. 

Sachverzeichnis. 

Peritonitis, tuberkulose, 
- - Magendarmbeschwer­

den und 516. 
- - und Pseudocysten 232. 
- - und Typhus abdomina-

lis 18. 
- Typhus abdominalis und 

22. 
Perityphlitischer Tumor und 

Pest 12. 
Perkussion der Lunge 172. 
- der Wirbel 174. 
Peroxydasereaktion bei Leuk-

amie 50. 
PERTHESsche Krankheit 717. 
Pertussis, s. Keuchhusten 'j'l), 
Pest 11. 
- Lungen- 282. 
Petechien, s. a. Hautblutun-

gen. 
- bei Pocken 4. 
- bei Sepsis 14, 86. 
Pfortaderthrombose, Appen­

dicitis und 231. 
- Ascites bei 231, 457. 
- BANTische Kraukheit und 

231, 457, 459. 
- Hamatemesis bei 458. 
- Hamorrhoiden und 231. 
- Lebercirrhose, atrophische, 

und 491. 
- Milztumor bei 232, 457. 
- Polycythamie bei 703. 
- Ruhr und 231. 
Phenolphthaleinprobe als Nie­

renfunktionspriifung 639. 
Phlebosklerose 434. 
- Claudicatio intermittens 

und 435. 
Phlegmone und Erysipel lOO. 
Phosphaturie, Hypotonie und 

413. 
- Magensekretion und 547. 
- Schwei.Be bei 548. 
- Tachykardie bei 548. 
Phosphorvergiftung, Galak-

toseprobe bei 469. 
- Ikterus und 478. 
- Leber bei 481. 
Phrenokardie 368, 415. 
Pia mater, Carcinose und Sar­

komatose 203. 
Pigmentierungen bei Anm-

SONscher Krankheit 670. 
- bei Argyrie 673. 
- bei Arsenmelanose 673. 
- bei BASEDOWscher Krank-

heit 674. 
- bei Bronzediabetes 673. 
- bei chronischem Ekzem 

672. 
- bei CusBlNGscher Krank­

heit 660. 
- bei Hamochromatose 459, 

673. 
- bei Krebskachexie 673. 
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Pigmentierungen, 
- bei Kretinismus 669. 
- bei Lebercirrhose 673. 
- bei Lymphogranuloma-

tose 673. 
- bei Malaria 673. 
- bei NrEMANN-PICKscher 

Krankheit 456. 
- bei Pellagra 673. 
- bei pernizioser Anamie 

673, 695. 
- bei Porphyrinurie 616, 

673. 
- bei Schwangerschaft 672. 
- bei Sklerodermie 674. 
- bei Skorbut 673. 
- bei Ungeziefer 672. 
- bei Vitamin C-Mangel67l. 
- bei Vitiligo 673. 
Pikrinsii.ure, Ikterus und 476. 
Pilzvergiftung, Encephalitis 

und 85. 
- Hii.moglobinurie bei 615. 
- lkterus und 139, 478. 
- Pupillenreaktion bei 138, 

139. 
Pirquetisierung mit Tuberku­

lin 179. 
Platschergerausche, Magen 

530. 
Plaques muqueuses, Di-

phtherie und 134. 
Plasmazellenleukamie 702. 
PlattfuB und Ischias 732. 
PLAUT-VINCENTsche Angina, 

s. Angina PLAUT-VINCENT. 
Pleocytose im Liquor cerebro­

spinalis 10. 
Plethora vera 704. 
Plethysmographie bei Sklero­

dermie 336. 
- Herzfunktionspriifung 

durch 335. 
- RAYNAUDsche Krankheit 

und 336. 
Pleuraadhasionen, s. Pleura-

schwarte. 
Pleuraechinococcus 313. 
- Eosinophilie bei 313. 
- Hydronephrose und 623. 
- Komplementalablenkung 

bei 313. 
Pleuraempyem, croupose 

Pneumonie und 279. 
- Dampfungsgrenzen 310. 
- Fieber bei 311. 
- Grippe und 73. 
- interlobares 314, 315. 
- LungenabsceB und 298. 
- metapneumonisches 3ll. 
- Scharlach und 92. 
PleuraerguB, adiposer 312. 
- albuminose Expektoration 

und 317. 
- Aortenaneurysma und 310, 

383. 
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PleuraerguB, 
- Appendicitis und 316. 
- Art des Ergusses 3ll. 
- Atmung bei 307. 
- bakteriologische Unter-

suchung 312. 
- Basisexsudate 315. 
- Blutbild bei 314. 
- Bronchialatmen bei 310. 
- Cholecystitis und 316. 
- cholesterinhaltiger 312. 
- chyloser 312. 
- Cytodiagnostik 312. 
- Dampfungsgrenze 307, 

310. 
- Dyspnoe bei 368. 
- Echinococcus und 313. 
- Ektoskopie bei 308. 
- Fieber bei 314. 
- Formantensymptom 310. 

Gefrierpunktsbestimmung 
314. 

- GRocco-RAUCHFusssches 
Dreieck und 309. 

- hamorrhagische Diathese 
und 313. 

- hamorrhagischer 313. 
- - bei Pleuratumor 319. 
- - bei Tuberkulme 313. 
- - Typhus abdominalis 

und 313. 
- Herz und 317. 
- Herzschwache und 365. 
- interlobarer 314. 
- - und Hilustuberku1ose 

315. 
- Kompressionsatmen bei 

309. 
- LeberabsceB und 316. 
- Leberechinococcus und 

496. 
- Lungentumor und 313. 
- Lymphogranulomatose 

und 312, 446. 
- Magengeschwiir und 316. 
- mediastinaler 316. 
- - Cyanose und 316. 
- Mediastinum, Verlagerung 

durch 308. 
- Milzembolie und 316. 
- Pankreatitis und 316. 
- Paranephritis und 316. 
- paravertebrale Aufhellung 

bei 309. 
- Perikarditis und 308, 310, 

404. 
- Pneumothorax und 307. 
- Punktion 311. 
- RIVALTAsche Probe beim 

3II. 
- Rontgenbild 308. 
- Siegelringzellen im 312. 
- Stimmfremitus bei 309. 
- subphrenischer AbsceB und 

307. 

Sachverzeichnis. 

PleuraerguB, 
- TRAUBEscher Raum bei 

307. 
- Traumen und 313. 
- tuberkuloser 3ll, 312. 
- Ursachen 311. 
- Zwercbfellhochstand und 

307. 
Pleurahernie 318. 
Pleuraschwarte 318. 
- Ektoskopie bei 318. 
- Herzschwache und 320. 
- Kreislau£ und 320. 
- Lungentumor und 318. 
- Perkussion 174. 
- Pleuratumor und 319. 
- Pleuritis exsudativa und 

318. 
- Pneumothorax, diagnosti-

scher bei 318. 
- prasternales Odem bei 320. 
- Probepunktion 318. 
- Pseudolebercirrhose und 

320. 
- Rontgenbild 318, 319. 
- Verziehung des Mediasti-

num bei 318. 
- Zwerchfellhochstand bei 

318. 
Pleuratumor, PleuraerguB, ha­

morrhagischer bei 319. 
- und Pleuraschwarten 319. 
Pleuraverwachsungen, Pneu­

mothorax und 319. 
Pleuritis 30o. 
- s. a. PleuraerguB, Pleura-

schwarte. 
- Atmung bei 269. 
- Dermatomyositis und 126. 
- diaphragmatica 306. 
- - Atmung bei 306. 
- - Lungeninfarkt und 

276. 
- - MussYscher Druck­

punkt bei 306. 
Schluckbeschwerden 

bei 508. 
Schluckschmerz bei 

306. 
- - Zwerchfell und 306. 
- Durchwanderungs- 316. 
- - bei Hypernephrom 625. 
- - bei LeberabsceB 484. 
- - bei Pankreatitis 219. 
- exsudativa 306. 
- - s. a. PleuraerguB. 
- hamorrhagische bei Lun-

gentumor 301. 
- Intercostalneuralgie bei 

735. 
- Lungenechinococcus und 

303. 
- Lungenembolie und 317. 
- Lungengangran und 297. 
- Lungenstreptotrix und 

295. 

Pleuritis, 
- Lungentuberkulose und 

170, 306. 
- Magenbeschwerden bei 

306. 
- mediastinalis 316. 
- - Trachealstenose bei 

316. 
- Neuralgie des Armplexus 

bei 737. 
- Pneumokoniose und 292. 
- Pneumonie, croupose und 

279. 
- pulsans 317. 
- - Aortenaneurysma und 

317. 
- Rippenbriiche und 305. 
- Schulterschmerz bei 737. 
- schrumpfende, Recurrens-

lahmung und 320. 
- Schwarten und Perkussion 

174. 
- sicca 30o. 
- - Atmung bei 305. 
- - Herpes zoster und 305. 
- - Muskelrheumatismus 

und 305. 
- - Neuralgie und 305. 
- - Reibegerausche 305. 
- - Schmerz 305. 
- - Tabes dorsalis und 305. 
-- Wurzelschmerzen und 

305. 
- Spitzen-, Zwerchfellhoch­

stand bei 320. 
- tuberculosa, blutiger Er­

guB bei 313. 
- - und Seroreaktion 181. 
- Typhus abdominalis und 

23. 
Plexus brachialis, Druckemp­

findlichkeit bei Lungen­
tuberkulose 172. 

Pneumatosis cystoides 538. 
- - Pylorusstenose und 

538. 
Pneumaturie bei Cystitis 617. 
- bei Diabetes mellitus 617. 
Pneumokokken, bei Pneumo-

nie 6. 
- Typen 6. 
Pneumokokkenmeningitis 190, 

200. 
Pneumokokkenperitonitis 205. 
Pneumokokkensepsis 44. 
- und Miliartuberkulose 38. 
-- der Lunge 287. 
Pneumokoniosen 292. 
-- Auskultation 174. 
Pneumonie, Angina und 4. 
- Appendicitis und 5. 
- Aspirations- 280. 
- asthenische 277. 
- Atmung bei 4. 
- atypische 276. 
- Cholera asiatica und 142. 



Pneumonie, 
- chronische 291. 
- - Fieber bei 291. 
- - Grippe und 291. 
- - Trommelschliigelfinger 

und 291. 
- croupiise 275. 
Pneumonic, croupiise: 
- Achylie und 546. 
- Appendicitis und 6, 190, 

215, 227. 
-- Auswurf bei 5. 
- Blutbild bei 279. 
-- Bronchitis fibrinosa und 

276. 
- - obliterans und 8. 
- Bronchopneumonie und 

281. 
- chronische 291. 
- Delirium tremens und 6, 

277. 
- Febris ephemera und 4. 

Flecktyphus und 4. 
Gallensteinkolik und 502. 

- Gelenkentziindung und 
280. 

- Greisen- 277. 
- Herpes und 7, 119, 275. 
- Husten bei 5. 
- Ikterus und 477. 
- kasige Pneumonic und 278, 

279. 
- Kinder- 277. 
- Kochsalzgehalt des Urins 

5. 
- Komplikationen bei 279. 
- KoRSAKOFFsche Psychose 

bei 190. 
- Kreislaufschwache bei 401. 
- Leibschmerzen und 519. 
- Lungenabsce/3 nach 279. 
- Lungengangran nach 279, 

298. 
- Lungeninfarkt und 275, 

279. 
- Lungenmilzbrand und 160, 

278. 
- Lungentuberkulose und 

278. 
- Meningismen bei 189. 
- Meningitis und 279. 
- Myokarditis und 403. 
-- Otitis media und 279. 
- Parotis und 280. 
- Perikarditis und 280, 437. 
- Peritonismen und 215, 216. 
- Pleuraempyem und 279. 
- Pleuritis und 279. 
- Pocken und 110. 
- Riintgenbefund bei 279. 

Schiittelfrost bei 4, 27 5. 
Seitenstechen bei 5. 

- Sepsis und 40, 278. 
- Spasmophilic und 6. 
- Strumitis und 280. 
- Tuberkulinanergie bei 179. 

Sachverzeichnis. 

Pneumonic, croupiise: 
- Typhus abdominalis und 

23. 
- verziigerte Liisung bei 279. 
- zentrale, Aussehen der 

Kranken 4. 
- - Cvanose bei 4. 
- - Fleber bei 4. 
- - Herpes bei 4. 

- Meningitis epidemica 
und 4. 

- Puls bei 5. 
- - Schiittelfrost und 4. 
Pneumonie, Eintagsfieber 

und 6. 
- Fremdkiirper- 280. 

Friedlander- 277. 
- Grippe und 4, 73, 277. 
- kasige 168, 169, 278. 
- - zentral beginnende 176. 
- Kollaps bei 5. 
- Kontusions- 277. 
- Liquor cerebrospinalis bei 

189. 
- Meningitis bei 6. 
- Milzvergriil3erung bei 5. 
- Nephritis und 5. 

Psittacosis und 278. 
- Reflexe bei 5. 
- Rheumatoid bei 121. 
- Riintgenbild bei 5. 
- Scharlach und 92. 
- Wander- 277. 
Pneumoperitoneum, Leber 

und 464. 
- und Perforationsperitoni­

tis 212. 
- und perforiertes Magen· 

geschwiir 210. 
Pneumothorax 320. 
- abgesackter und Lungen-

kavernen 324. 
- Arten des 321. 
- Atmung bei 321. 
- diagnostischer bei Pleura-

schwarten 318. 
- diastolische, akzidentelle 

Herzgeriiusche bei 388. 
- doppelseitiger 321. 
- geschlossener 321. 
- Grippepneumonie und 320. 
- KrENBOCKs Phanomen 322. 
- offener 321. 
- Perkussion 322. 
- Pleuraergu/3 und 307. 
- Pleuraverwachsungen und 

319. 
- Pyo- 321. 
- Recurrenslahmung bei 391. 
- Relaxatio diaphragmatica 

und 324. 
Riintgenbild 322. 
Sero- 321. 
Sero-, Verwechslung mit 

Magengeriiuschen 323. 
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Pneumothorax, 
spontaner, Dyspnoe und 

320. 
- - Lungenabsce/3 und 320. 
- - Lungencyste und 320. 
- - Lungengangriin und 

320. 
- Lungentuberkulose und 

320. 
Stimmfremitus 322. 
subphrenischer Absce/3 und 

324. 
- Ventil- 321. 
- Verziehung des Mediasti-

nums beim 321. 
- Zwerchfellbewegung bei 

322. 
- Zwerchfellhernie und 324. 
Pneumotyphus 23. 
Pocken 107. 
-- Arzneiexanthem und 112. 
- Blutbild bei 110. 
- Bronchopneumonie bei 

112. 
- Exanthem bei 96, 108. 
- - septisches und lll. 
- Fleckfieber und 105, Ill. 
- Fieber bei 108. 

Glottisiidem bei 112. 
- hamorrhagische 109. 
- Hautblutungen bei 109. 
- Hautjucken bei 108. 
- Impetigo und 112. 
- Initialexanthem bei 87. 
- Inkubationsstadium 107. 
- Komplikationen 112. 
- Kopfschmerzen bei 107. 
- Kreuzschmerzen bei 107. 
- Lues und 112. 
- Masern und 96, Ill. 
- Meningitis epidemica und 

Ill. 
- Milztumor bei 108. 
- ohne Exanthem 109. 
- Pemphigus und 112. 
- Pneumonic und 4, 110. 
- Psychose bei 113. 
- Puls bei 108. 
- Rotz und 112, 158. 
- Scharlach und Ill. 
- Schiittelfrost bei 107. 
- Tierversuch bei 110. 
- Vaccine, generalisierte und 

112. 
- Variolois 109. 
- Windpocken und 111. 
Poliomyelitis anterior, s. Kin-

derlahmung, spinale. 
Pollakisurie 606. 
- Hysteric und 607. 
- Lipodystrophie und 662. 
- Urina spastica und 607. 
Pollen und Asthma bronchiale 

272. 
Parotitis bei BANGscher 

Krankheit 54. 
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Parotitis, Polyneuritis, Prostatahypertrophie, Anurie 
- bei crouposer Pneumonic - Apiol- 78. bei 608. 

280. - idiopathische 77. - Blutdrucksteigerung bei 
Polyarthritis enterica 121. - symptomatische 77. 410, 603. 
- rheumatica acuta, s. Ge- - und Diabetes mellitus - Cystitis und 612. 

lenkrheumatismus, aku- 680. - Durst bei 603. 
ter 121. - und funikuliire Myelose - Miktionsstorung bei 608. 

Polycythiimie 703. 78. - Nierenfunktionsproben bei 
- Typ GEISSBOCK 703. - und Grippe 74. 604. 
- Typ V AQUEZ-0SLER 703. - und Liihmungen 78. - Polyurie und 603. 
- und AnDISONsche Krank- - und Neuralgien 78. - Resturin bei 604. 

heit 706. - und Porphyrinurie 616. - Uriimie bei 603. 
- und angeborene Herzfeh- - und spinale Kinderliih- - W asserverarmung bei 603. 

ler 395, 703. mung 78. Pseudoalternans 342. 
- und Augenhintergrund - und Tabes dorsalis 78. Pseudoaniimie 683. 

706. - und Trichinose 78. Pseudobanti 450. 
- und Blutbild 705. Polyurie 603. Pseudocroup, Diphtherie und 
- und Blutdruck 410, 703. - Cystitis und 607. 262. 
- und Blutmenge 705. Diabetes insipidus und 603, - Masern und 97. 
- und CusHINGscher Krank- 604. Pseudocysten der Meningen 

heit 660, 706. - - mellitus und 603, 680. 202. 
- und Cyanose 365, 704. - Hydronephrose und 606, - bei tuberkuliiser Peritonitis 
- und Diabetes mellitus 621. 232. 

706. - N achtschmerz bei 606. Pseudoparesen bei Rachitis 79. 
- und Durchfiille 703. - Prostatahypertrophie und Pseudoruhr 145. 
- und Gicht 706. 603. Pseudosklerose und Encepha-
- und Grundumsatz 705. - Pyelitis und 603. litis 84. 
- und hiimolytischer Ikterus - Schrumpfniere und 603, Psittacosis 277. 

452, 455. 606, 658. - Blutbild bei 278. 
- und Hypertonus 410, 704. - Urina spastica und 603. - Delirien bei 278. 
- und Knochenschmerzen - zentralnervose 606. - Fieber bei 278. 

704. Polyserositis 231. - Komplementbindung bei 
- und Kohlenoxydvergif- - Ascites bei 232, 233. 278. 

tung 703. - Meningitis epidemica und - Kreislaufschwiiche bei 278. 
- und Kopfschmerzen 704, 200. - Pest und 12. 

741. - Perikarditis und 437. - Pneumonic bei 278. 
- und Lebercirrhose 706. - PleuraerguB und 310. Psoriasis und Gelenkerkran-
- und Leukiimie 705. PoNCETscheRheumatoide 124, kung 717. 
- und Liquor cerebro- 716. Psyche und Herz 432. 

spinalis 706. - Lungentuberkulose und Psychosen bei BASEDOWscher 
- und MENI:EREscher Svm- 124. Krankheit 664. 

ptomenkomplex 704. Porphyrinurie 615. i - bei Cholera 143. 
- und Milzexstirpation 441. - AnmsoNsche Krankheit I - bei pernizioser Anamie 
- und Milztuberkulose 449, und 616, 673. 690. 

706. - Bleivergiftung und 616. - bei Pocken 113. 
- und Milztumor 444, 703. - Erbrechen bei 616. - und Encephalitis 83. 
- und Milzvenenthrombose - Obstipation bei 616. - und Magenneurose 551. 

457, 703. - Pigmentation bei 616, 673. Ptosis bei Botulismus 138. 
- und Nasenbluten 704. - Polyneuritis bei 616. Pubertas praecox und epi-
- und Pfortaderthrombose - Sulfonalvergiftung und physitiire Fettsucht 

703. 616. 662. 
- und Pulmonalstenose 397. Porphyrmilz 446. - - und Nebennieren-
- und Reststickstofferhiih- I Posticusliihmung, doppelsei- rindentumor 626. 

ung 706. . tige, Botulismus und Pubertiit, Hamophilie und 
- und Schwindel 704. j 260. 119. 
- und Senkungsgeschwin- - - Tabes dorsalis und 260. Pubertiitsherz 414. 

digkeit 705. - - Dyspnoe bei 259. - Albuminurie, orthostati-
- und Trichinose 127, 703. Priapismus bei myeloischer sche, bei 414. 
- und Uramie 647. Leukiimie 702. [- Arhythmie bei 414. 
- und Urobilinogen 705. Proktitis 588. · Puerperale Sepsis 45. 
Polydipsie bei Diabetes insi- - Oxyuren und 589. Puerperalfieber, Exanthem bei 

pidus 604. ProstataabsceB und Sepsis 47. 87. 
Polyglobulie, s. Polycythiimie. Prostatacarcinom 604. Pulmonalsklerose 428. 
Polymyositis, s. Dermatomyo- - Ischias bei 604. - Ascites bei 428. 

sitis 125, 126. 1 - Knochenmetastasen bei - Blutdruck bei 429. 
Polyneuritis n. I 604. - Cyanose bei 428. 



Pulmonalsklerose, 
- Emphysem und 418, 428. 
- Hamoptoe bei 428. 
- Leberstauung bei 428. 
- Lungenembolie und 429. 
- Mitralstenose und 428. 
- Ri.intgenbild 428. 
Pulmonalstenose 396. 
- Cyanose bei 396. 
- Lungentuberkulose und 

397. 
- Polyglobulie bei 397. 
- Rechtshypertrophie 396. 
- systolisches Geriiusch bei 

396, 414. 
Puls bei akuter gelber Leber­

atrophie 479. 
- bei allgemeiner akuter Pe­

ritonitis 207. 
- bei Aortitis luica 429. 
- bei arteriomesenterialem 

DarmverschluB 246. 
- bei AscHNERschem Bul-

busdruck 358. 
- bei Asthma cardiale 271. 
- bei Bierherz 406. 
- bei Bronchopneumonie 

281. 
- bei Carotissinusdruck 357. 
- bei Cholera asiatica 141. 
- bei Darminfarkt 252. 
- bei Febris ephemera 7. 
- bei Fleckfieber 15, 103. 
- bei Gelbfieber 154. 
- bei Hamoperikard 438. 
- bei Herzfunktionsproben 

333. 
- bei Leberruptur 220. 
- bei Lungenembolie 276. 
- bei Lungentuberkulose 

283. 
- bei Malaria 60. 
- bei Maltafieber 52. 
- bei Meningitis 15. 

bei Miliartuberkulose 34. 
- bei Myokarditis 402. 
- bei Paratyphus 32. 
- bei Pneumonic 5. 
- bei Pocken 108. 
- bei Recurrens 56. 
- bei Ruhr 147. 
- bei Sepsis 41. 
- bei spinaler Kinderliih-

mung 9. 
- bei Strangulationsileus 

248. 
- bei Trichinose 128. 
- bei Typhus 15. 
- bei WEILscher Krankheit 

152. 
Pulsdefizit 353. 
Pulsationen, epigastrische 376. 
Pulsus alternans 342, 361. 
- - Herzschwiiche und 362. 
- - Pseudoalternans und 

361. 

Sachverzeichnis. 

Pulsus, 
- bigeminus 341, 347. 
- differens bei Aortenaneu-

rysma 393. 
- - bei offenem Ductus 

Botalli 398. 
- paradoxus 340, 362. 
- - bei Mediastinoperikar-

ditis 439. 
- - bei MuLLERschem V er­

such 363. 
- - bei offenem Ductus 

Botalli 398. 
- - extrathorakaler 362. 
- - mechanischer 363. 
- - und Atmung 363. 
Pulsverlangsamung, s. Brady­

kardie. 
Pulswellengeschwindigkeit, 

Aortensklerose und 423. 
Pupillenreaktion bei Dermato­

myositis 126. 
- bei Encephalitis 84. 
- bei epiphysiirer Fettsucht 

662. 
- bei Migriine 742. 
- bei Pilzvergiftung 138, 

139. 
- bei Uriimie 644. 
Purpura abdominalis, Haut­

blutungen und 116. 
- fulminans, Hautblutungen 

und 116. 
- haemorrhagica, Hautblu­

tungen und 116. 
- rheumatica und akuter Ge-

lenkrheumatismus 122. 
- senilis 117. 
- variolosa 109. 
Pustula maligna 159. 
Pyiimie 39. 
- und Appendicitis 226. 
- und Jugularvenenthrom-

bose 131. 
- und Sepsis 40. 
- und Thrombopenie 227. 
Pyelitis, Coli- und Sepsis 47. 
- Colitis und 584. 
- Menstruation und 48. 
- Polyurie und 603. 
- Pyurie bei 612. 
Pyelocystitis und Paratyphus 

B 31. 
Pylephlebitis, akute Appendi-

citis und 226. 
- anaerobe 49. 
- LeberabsceB und 484. 
- Sepsis und 40. 
- WEILsche Krankheit und 

153. 
Pylorospasmus 538. 
- gastrische Krisen und 520. 
- Hyperaciditiit und 572. 
- Migriine und 524. 
- Ulcus duodeni und 572. 
Pylorus, Mechanismus 531. 
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Pylorus, 
- offener bei Magencarcinom 

566. 
Pyloruscarcinom undPankrea-

titis 598. 
Pylorusstenose 537. 
- Aussehen bei 528. 
- juveniles Magencarcinom 

und 568. 
- luische 570. 
- Magenform bei 534. 
- Magenperistaltik und 528, 

529. 
- Magentuberkulose und 569. 
- Oesophagusstenose und 

538. 
- Pneumatosis cystoides und 

538. 
- Stauungserbrechen bei538. 
- Ulcus duodeni und 573. 
- W asserverarmung bei 528. 
Pylorustumor, luischer 570. 
Pyopneumothorax 321. 
- bei Grippe 73. 
Pyramidon, Agranulocytose 

nach 51. 
- Exanthem nach 87. 
Pyurie 611. 
- bei Blasenstein 613. 
- bei Cvstitis 611. 
- bei Nierentuberkulose 611. 
- bei Pyelitis 612. 

QuECKENSTEDTsches Sym­
ptom, Liquor cerebro­
spinalis 192. 

Quecksilberenteritis 143. 
Quecksilberstomatitis 134. 
QurNCKEsches Odem des Kehl-

kopfs 261. 
- - und Asthma bronchi­

ale 273. 

Rachenlues und Diphtherie 
134. . 

Rachentuberkulose 134. 
Rachitis 724. 
- und Bliisse 724. 
- und Chondrodystrophic 

724. 
- und Ischias 734. 
- und JAKSCH-HAYEMsche 

Aniimie 700. 
- und Liihmungen 724. 
- und Meteorismus 724. 
- und Milztumor 451. 
- und Myxi.idem 667. 
- und Osteogenesis imper-

fecta 725. 
- und Osteopsathyrosis 724. 
- und Ostitis fibrosa 728. 
- und Spasmophilic 724. 
- und spinale Kinder-

liihmung 79, 724. 
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Rachitis, 
- tarda 725. 
- - bei pluriglandularen 

Erkrankungen 675. 
RANKE-REDECKERsche Ein­

teilung der Lungentuber­
kulose 165. 

Rankenangiom 372. 
- Arteriographie bei 373. 
- Herzhypertrophie, links-

seitige bei 373. 
- Hirntumor und 373. 
- J ACKSONsche Epilepsie bei 

373. 
Rashes bei Pocken 108. 
RAYNAUDsche Krankheit, 

s. a. Gangran. 
- - Plethysmographic bei 

336. 
Rectum, Balantidieninfektion 

und 587. 
- Bilharziainfektion und 

587. 
- hamorrhagische Erosion 

587. 
- Lues des 588. 
- Trichomonasinfektion 587. 
- Tuberkulose des 588. 
- Ulcus chronicum 587. 
Rectumcarcinom 586. 
- Colitis ulcerosa und 586. 
-- Durchfalle bei 586. 
- entziindlicher Rectaltumor 

und 586. 
- Ischias und 586, 733. 
- Miktionsbeschwerden bei 

586. 
- Obstipation bei 586, 589. 
- Riintgenuntersuchung 586. 
Rectumerosionen, Darm­

blutung bei 587. 
Rectumgonorrhiie und Ruhr 

143. 
Rectumpolyp 588. 
Rectumprolaps und Blasen-

stein 613. 
Recurrens, Blutbild 57. 
- Dyspnoe 56. 
- Fieber 56. 
- Fleckfieber und 58, 107. 
- Fiinftagefieber und 58. 
- Herpes und 56. 
- Lymphogranulomatose 

und 58. 
- Milzabscesse und 57, 443. 
- Odeme 366. 
- Puls bei 56. 
- Spirillennachweis bei 57. 
- WEILsche Krankheit und 

58, 154. 
Recurrenslahmung 258. 
- Aneurysma der A. sub­

clavia und 258. 
- Aortenaneurysma und 258, 

393. 
- Botulismus und 138. 

Sachverzeichnis. 

Recurrenslahmung, 'I Rheumatoid, 
- Bronchialdriisentuber- - bei Ruhr 121, 148. 

kulose und 258. · - bei Scharlach 93, 121. 
- Lungentuberkulose und - bei Tuberkulose (PoNCET) 

258. 124. 
- Mediastinaltumoren und Rhythmusstiirungen des 

258. Herzens 337. 
- Mitralstenose und 258,391. - s. Herz, Rhythmus-
- Oesophaguscarcinom und stiirungen. 

258, 512. RrEDELscher Tumor 598. 
- Perikarditis und 258, 437. - - Gallensteinkolik und 
- Pneumothorax und 391. 598. 
- schrumpfende Pleuritis - - Magencarcinom und 

und 320. I 599. 
- Struma und 258. Rigor bei Encephalitis epide-
Reflexstiirungen bei BECHTE- mica 81. 

REWscher Krankheit Ringelriiteln, s. Erythema in-
720. fectiosum 99. 

- bei Osteomalacie 726. Rippenbriiche und Pleuritis 
- bei Pneumonic 5. 305. 
- bei spinaler Kinder- Rippenerkrankungen und 

lahmung 10. Intercostalneuralgie 735. 
- bei Trichinose 127. RrvALTAsche Probe bei Ascites 
REICHMANNsche Krankheit 231. 

539. - - beim PleuraerguB 311. 
Reid Hunt bei BASEDOWscher RoEMHELDsches Syndrom 

Krankheit 665. 420. 
Reiswasserstiihle bei Cholera Riiteln 98. 

nostras 140. - Blutbild bei 99. 
Reizablauf am Herz 337, 338. - Diazoreaktion bei 99. 
Reizhusten bei Lungentumor - Eosinophilic bei 99. 

301. : - Exanthem bei 98. 
Reizmagen 555. j - Fieber bei 98. 

Gastritis chronica und 555. - KoPLIKsche Flecken bei 99. 
Rekonvaleszentenserum bei - Lymphdriisenschwel-

Masern 87, 95. lungen bei 98. 
Rekonvaleszenz, Bradykardie ' - Masern und 98. 

bei 360. - Milztumor bei 98. 
- und Anamie 695. - Odeme bei 98. 
Relaxatio diaphragmatica, - Scharlach und 88. 

Angina pectoris 325. - vierte Krankheit und 99. 
- - Hiatushernie 513. Rose, s. Erysipel 100. 
- - Oesophagusstenose 324. Roseola bei BANGscher 
- - Pleuritis 306. Krankheit 54. 
- - Pneumothorax 324. - bei Fleckfieber 14, 86, 103. 
- - Riintgenbild 324. - bei Fiinftagefieber 60. 
- - Schluckstiirungen 325. - bei Meningitis 14. 
Reststickstoff als Nierenfunk- - bei Miliartuberkulose 14, 

tionspriifung 636. 35. 
- bei Glomerulonephritis - bei Paratyphus 31, 86. 

651. -- B 32. 
- bei hypochloramischer - bei Recurrens 56. 

Uramie 651. - bei Sepsis 43. 
- bei Lipoidnephrose 649. - bei Syphilis 14. 
- bei Polycythamie 706. - - und Masern 97. 
- bei Schrumpfniere 658. - bei Trichinose 14, 127. 
- bei Sublimatniere 654. - bei Typhus abdominalis 
Retinitis albuminurica und 14, 86. 

Blutdruck 643. - - nach vorheriger Vacci-
- - und Kopfschmerz 739. nation 29. 
- - und Schrumpfniere 411, Rotz 158. 

643. - chronischer 159. 
RetropharyngealabsceB 262. - Dermatomyositis und 126. 
Rheumatoid bei Meningitis - Erysipel und 101, 158. 

121. - Exanthem bei 158. 
- bei Pneumonic 121. - Fieber bei 158. 



Rotz, 
- Gelenkrheumatismus, 

akuter und 158. 
- Lues und 158. 
- Lungen- 282. 
- Milzbrand und 158. 159. 
- Muskelgummen und 159. 
- Muskeltuberkulose und 

129, 159. 
Pocken und 112, 158. 
Sepsis und 120, 158. 
Seroreaktion 101. 
Sporotrichosis und 159. 

- Tierversuch 158. 
- Trachealstenose und 264. 
Rubeolen, s. Roteln 98. 
Riickenmarkblutung und 

Kinderlahmung 79. 
Riickenmarklasionen und 

arteriomesenterialer 
DarmverschluB 246. 

Riickenmarktumoren und 
Xanthochromie des Liquor 
191. 

Riickfallfieber, s. Recurrens 
56. 

- chronisches 18. 
Ruhr 143. 
- Amiiben-, s. Amiibenruhr 

143. 
Ruhr, Bacillen-: 
- Abkiihlung und 146. 
- Agglutination bei 149. 
- Agglutinationsprobe 145. 
- Anaciditat bei 148. 
- Angina und 150. 

Augenerkrankungen bei 
148. 

Balantidienenteritis und 

Sachverzeichnis. 

Ruhr, Bacillen-, 
- Malaria und 61. 
- Neuritis bei 148. 

okkulte Blutungen und528. 
Paratyphus und 148. 
Pfortaderthrombose und 

231. 
- Pneumonie bei 148. 
- Polyneuritis und 77. 
- Puis bei 147. 
- Quecksilberenteritis und 

143. 
- Rectumgonorrhiieund 143. 
- Rektoskopie bei 147. 
- Rheumatoide bei 143, 148. 

Senkungsgeschwindigkeit 
147. 

SHIGA-KRuSE-Bacillus 
145. 

Singultus bei 147. 
Stuhl bei 146. 

- Tetanie bei 148. 
- Trichinose und 148. 
- Typhus abdominalis und 

29, 148. 
- Uramie und 143, 148. 
- Wasserverarmung bei 147. 
Ruhr, chronische und chroni­

scher Ileus 245. 
- - und Typhus abdomi-

nalis 22. 
Ruhrrheumatismus 121. 
Rumination 515. 
RuMPEL-LEEDEsches Phano-

men bei Fleckfieber 
105. 

bei Scharlach 89. 

149. Sangerknotchen 257. 
BANGsche Krankheit und 'Sakralisation des 5. Lenden-

149. wirbels 721. 
- Bilharziadiarrhoen und Salbengesicht bei Encephalitis 

149. 81. 
- Blutbild bei 147. Salvarsan und Agranulocytose 
- Cholera und 143, 148. 51. 
- chronische 146. Santonin, Ikterus und 476. 
- Colica mucosa und 150. Sarcine, im Magen 538. 

Colitis ulcerativa und 150, - Magencarcinom und 538. 
587. - Magengeschwiir und 538. 

Conjunctivitis bei 148. Sauerstoffmangel, Atmung 
- Darmgeschwiire und 576. und 268. 
- Darmmilzbrand und 160. Schadelbasisfraktur und Dia-

Diazoreaktion 147. betes insipidus 605. 
durch Pneumokokken und Schadelbruch und Kopf-

PyocyaneusundStrepto- schmerz 740. 
kokken 146. Schadelveranderung bei Osti-

Durchfalle 146, 580. tis deformans 728. 
Epidemiologie 145. Scharlach 88. 
Erbrechen 146. - Acetonprobe bei 89. 
Erreger 145. - akuter Gelenkrheumatis-
Fieber bei 147. mus und 93. 

- Fleckfieber und 102. - Amaurose bei 93. 
- funktionellerlleusund25L - Angina bei 88, 91. 
- Lamblienenteritis und 149. 

1

- Appendicitis bei 92. 
- Leibschmerzenbei146,523. :- Ataxien bei 94. 
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Scharlach, 
- Ausloschphanomen bei 89. 
- Bilirubinprobe bei 88. 
- Blutbild bei 90. 
- DoHLEsche Korperchen bei 

89. 
- Dri.iseneiterungen bei 92. 
- Encephalitis cerebelli bei 

93. 
- Eosinophilic bei 91. 
- Erbrechen bei 88. 
- Erreger des 90. 
- Erysipel und 94. 
- Erythema nodosum und 

114. 
- Exanthem bei 88. 
- Fieber bei 92, 130. 
- Halslymphdriisenschwel-

lungen und 132. 
- Hautblutungen bei 89. 
- Hautjucken bei 88. 
- Hemiplegic bei 93. 
- Herzschadigungen bei 93. 
- Himbeerzunge bei 88. 
- Inkubationszeit 88. 

Keuchhusten und 77. 
Komplikationen 92. 
Krampfe bei 88, 93. 
Krankheit, vierte und 88, 

99. 
- Lahmungen bei 94. 
- Masern und 97. 
- Meningismen bei 93, 191. 
- Nachfieber 94. 
- Nephritis bei 92. 
- ~ euralgien bei 94. 
- Odeme bei 94. 
- ohne Exanthem 92. 
- Otitis media bei 92. 
- Periarteriitis nodosa und 

434. 
- Perikarditis und 437. 
- Pleuraempyem bei 92. 
- Pneumonie und 92. 
- Pocken und 11 L 
- Rheumatoide bei 93, 121. 
- Rubeolen und 88. 

RuMPEL-LEEDEsches Pha­
nomen bei 89. 

Schiittelfrost bei 88. 
Senkungsgeschwindigkeit 

bei 91. 
- septischer 94. 
- - Myokarditis und 402. 

Serodiagnose des 90. 
Serumkrankheit und 88. 
Sinusthrombose bei 94. 
Streptokokken und 90. 

- Urobilinogenprobe bei 88. 
- Verwirrungszustande bei 

94. 
- vV ASSERMANNsche Reak-

tion bei 90. 
- Wochnerinnen- 91. 
- Wund- 91. 
- Zunge bei 88. 
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Scharlachangina 92. 
- und Angina follicularis 131. 
Scharlachnephritis 651. 
Scharlachrheumatoide 93. 
Schicktest bei Diphtherie 132. 
Schienenbeinschmerzen bei 

akutem Gelenkrheuma­
tismus 121. 

- bei Fiinftagefieber 58. 
Schilddriise und Milz 441. 
Schimmelpilze und Asthma 

272. 
Schlafmittel, Exanthem nach 

87. 
Schlafsucht bei Encephalitis 

81. 
- bei epiphysarer Fettsucht 

662. 
Schlagvolumen, Herz 331. 
- Herzgr613e und 384. 
Schlammfieber 155. 
- Fleckfieber und 105. 
- Masern und 97. 
- WEILsche Krankheit und 

155. 
ScHLANGEsches Zeichen bei 

Strangulationsileus 249. 
Schleimbeutelverkalkung bei 

Kalkgicht 710. 
Schlingkrampfe bei Lyssa 157. 
Schluckbeschwerden bei Aor­

tenaneurysmen 507. 
- bei Hernia diaphragmatica 

507. 
- bei Mediastinaltumoren 

507. 
- bei Oesophagusdivertikel 

514. 
- bei Perikarditis 507. 
- bei Pleuritis diaphragma-

tica 306, 508. 
- bei Relaxatio diaphrag-

matica 324. 
- bei Struma 507. 
Schluckpneumonie 280. 
- und Lungengangran 298. 
Schniirleber, Leberlues und 

494. 
Schreckdiarrhoe 577. 
Schrumpfniere, s. a. Niere, 

Schrumpf-. 
- Diabetes mellitus und 680. 
- Galopprhythmus und 408. 
- Hypertonus, essentieller 

und 411. 
- Retinitis albuminurica 

und 411. 
- systolische Einziehung des 

Spitzensto13es und 387. 
ScHUFFNERsche Tiipfelung bei 

Malaria 64. 
ScHULLER-CHRISTIANsche 

Krankheit 729. 
- - und Diabetes insipidus 

729. 

Sachverzeichnis. 

ScHULLER-CHRISTIANsche 
Krankheit, 

- - und Exophthalmus 
729. 

- - und Hypophyse 729. 
Schiittelfrost bei allgemeiner 

akuter Peritonitis 207. 
- bei Cholangitis 483. 
- bei crouposer Pneumonic 

275. 
- bei Endocarditis lenta 

185. 
- bei Erysipel lOO. 
- bei Fleckfieber 102. 
- bei Gallenblasenkolik 499, 

521. 
- bei Hydronephrose 621. 
- bei Jugularvenenthrom-

bose 131. 
- bei Kaltehamoglobinurie 

615. 
- bei Leberlues 485. 
- bei Lungenembolie 276. 
- bei Lungenmilzbrand 281. 
- bei Malaria 60. 
- bei Meningitis epidemica 

197. 
- bei Paratyphus B 32. 
- bei Pock en 4, 107. 
- bei Pyamie 39. 
- bei Scharlach 88. 
- bei Schwarzwasserfieber 

70. 
- bei Staphylokokkensepsis 

44. 
- bei Tularamie 12. 
- bei Typhus abdominalis 

13. 
- bei WEILscher Krankheit 

151. 
- bei zentraler Pneumonic 4. 
Schultergelenk und Neuralgic 

des Armplexus 736. 
Schulterschmerz bei Angina 

pectoris 737. 
- bei Lebererkrankungen 

737. 
- bei Pleuritis 737. 
- bei Stauungsleber 328. 
ScHuLz-CHARLTONsches Pha­

nomen bei Scharlach 89. 
Schuppung bei Fleckfieber 

104. 
Schwangerschaft, Glykosurie 

und 679. 
- Magendarmbeschwerden 

und 517. 
- Meningismen bei 193. 
- paroxysmale Tachykardie 

und 354. 
- Pigmentierungen bei 672. 
Schwangerschaftsanamie und 

Achylie 692. 
- und Glossitis 692. 
- und perniziose Anamie 

692. 

Schwangerschaftsanamie, 
- und Zunge 692. 
Schwangerschaftsdiabetes 

679. 
Schwarzwasserfieber 70, 615. 
- und aplastische Anamie 

694. 
Schwei13e bei akutem Gelenk­

rheumatismus 121. 
- bei Angina pectoris 329. 
- bei BANGscher Krankheit 

54. 
- bei BASEDOWscher Krank­

heit 182, 664. 
- bei Encephalitisepidemica 

10. 
- bei Hypotonic 413. 
- bei Lungentuberkulose 

170, 283. 
- bei Maltafieber 52. 
- bei Meningitis epidemica 

198. 
- bei Migrane 742. 
- bei Miliartuberkulose 33. 
- bei Phosphaturic 548. 
- bei Roteln 98. 
- bei spinaler Kinderlah- · 

mung 10. 
- bei Strangulationsileus 

248. 
- bei Trichinose 126. 
Schwei13sekretion bei Diabetes 

insipidus 605. 
- bei Myxi:idem 666. 
Schwerhi:irigkeit bei Botulis-

mus 138. 
- bei Fleckfieber 106. 
- bei Kretinismus 669. 
- bei Leukamie 702. 
- bei Lymphogranuloma-

tose 446. 
- bei Typhus abdominalis 24. 
Schwielenkopfschmerz 740. 
Schwindel bei Anamie 684. 
- bei Bewegungen 203. 
- bei Botulismus 138. 
- bei cerebraler Arterioskle-

rose 373. 
- bei essentiellem Hyperto­

nus 410. 
- bei Fleckfieber 102. 
- bei gastrokardialem 

Symptomenkomplex 
419. 

- bei Hypotonic 413. 
- bei Lungenmilzbrand 281. 
- bei Pest 11. 
- bei Polycythamie 704. 
- nach Kopftraumen 205. 
Sehnenhiipfen beiUramie 644. 
Seitenstechen beiPneumonie 5. 
Sella turcica bei Dystropbia 

adiposo-genitalis 660. 
Senkungsgeschwindigkeit bei 

akuten Infektionskrank­
heiten 3. 



Senkungsgeschwindigkeit, 
- bei Arthritis 716. 
- bei BANGscher Krankheit 

55. 
- bei Endocarditis lenta 184. 
- bei Grippe 72. 
- bei Leukopenie 3. 
- bei Lipoidnephrose 649. 
- bei Lungentuberkulose 

182, 290. 
- bei Lungentumor 302. 
- bei Magencarcinom 564. 
- bei Milztuberkulose 450. 
- bei Nierenerkrankungen 

609. 
- bei Polycythamie 705. 
- bei Pyelitis 48. 
- bei Ruhr 147. 
- bei Scharlach 91. 
- und Tuberkulinprobe 290. 
- bei Typhus abdominalis 

16. 
Sensibilitii tsstiirungen bei 

Ischias 732. 
- bei Lepra 161. 
- bei Polyneuritis 78. 
- bei spinaler Kinderlah-

mung 79. 
Sepsis 39. 
- Albuminuric bei 43. 
- Allgemeineindruck 41. 
-- Anamie bei 42. 
- Angina und 40, 44. 
- Atmung 41. 
- Augensymptome 35, 43. 
- Ausgangspunkte 40, 44. 
- Bacterium coli- 44. 
- Blutbild 42. 
- Cholecystitis und 186. 
- chronische und Chiorose 

687. 
- - und Magencarcinom 

563. 
- chronisches Fieber bei 183. 
- Darminfektionen und 185. 
- Dermatomyositis und 125. 
- Endokarditis bei 41. 
- Erysipel und 46. 
- Exantheme bei 14, 87. 
- Fieber bei 41. 

Gallengangserkrankung 
und 48. 

Gasbrand- 45. 
Gelenkerkrankungen 43. 
Grippe und 70. 
Gonokokken- 44. 

- Hautaffektionen 43. 
- Hautblutungen bei 89. 
- hyperpyretischer Gelenk-

rheumatismus und 122. 
- Hypotonic und 413. 
- Ikterus bei 41. 
- Intoxikation und 40. 
- kryptogenetische 45. 
- - Typhus und 18. 
- LeberabsceB und 47. 

Sachverzeichnis. 

Sepsis, 
- Leukamie und 42. 
- Lues und 186. 
- Malaria und 65, 67. 
- Maltafieber und 53. 
- Meningokokken- 8. 
- - Malaria und 67. 
- Metastasen bei 43. 
- Meteorismen bei 216. 
- Milzbrand- 159. 
- Milztumor 41. 
- Mund- 186. 
- Myokarditis und 402. 
- Myositis und 126. 
- Nachweis der Erreger 43. 
- Osteomyelitis und 46. 
- Periarteriitis nodosa und 

434. 
- Petechien bei 86. 
- Pneumokokken- 44. 
- Pneumonic, croupiise und 

278. 
- puerperale 45. 
- Puls bei 41. 
- Rotz und 158. 
- Rotzinfektion und 120. 
- Staphylokokken- 44. 
- Streptokokken- 44. 
- Streptotrix- 295. 
- Tonsillen und 185. 
- toxische Granulationen im 

Blutbild bei 2. 
- tuberculosa 18. 
- Urin bei 47. 
- Viridans- und akuter Ge-

lenkrheumatismus 122. 
- WEILsche Krankheit und 

153. 
- Zahnerkrankungen und 46, 

185. 
- Zunge bei 41. 
Septumdefekte, Herzgeriiu­

sche und 397. 
Seropneumothorax 317, 321. 
- Succussio Hippocratis bei 

322. 
Seroreaktion bei Endocarditis 

lenta 184. 
- bei Rotz 101. 
- bei Scharlach 90. 
- bei Tuberkulose 181. 
Serum, Globulin-Albuminver­

haltnis bei Lungentuber­
kulose 290. 

Serumbilirubin bei hamolyti­
schem Ikterus 453. 

- Nachweis 474. 
Serumexanthem, Erythema 

multiforme und 113. 
- Gelenkschwellung bei 113. 
- Salvarsaninjektion und 

113. 
Serumkrankheit, Albuminuric 

bei 655. 
- Bronchiolenkrampf 87. 
- Exantheme bei 86. 
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Serumkrankheit, 
- Gelenkschwellung bei 86, 

121. 
- Roseola bei 14. 
- Scharlach und 88. 
- spinale Kinderlahmung 

und 10. 
Sexualitiit, Herz und 415, 432. 
Shock, anaphylaktischer und 

Hypotonic 413. 
- Pneumonic und 5. 
Siderose der Lunge 292. 
Siegelringzellen im Pleura-

erguB 312. 
Sigmoiditis 585. 
Silicose der Lunge 292. 
SIMMONDsche Kachexie 661. 
Singultus bei allgemeiner aku-

ter Peritonitis 209. 
- bei Encephalitis 85. 
- - epidemica 11, 81. 
- bei Ruhr 147. 
Sinusthrombose, Basalmenin-

gitis und 204. 
- bei Chlorose 687. 
- bei Scharlach 94. 
Situs inversus 399. 
- - Elektrokardiogramm 

bei 399. 
- - Mediastinum, V erzie­

hung und 399. 
- - pluriglandulare Er­

krankungen bei 675. 
Sklerodermie, AnmsoNsche 

Krankheit und 67 4. 
- perniziiise Anamie und 

695. 
- Pigmentierungen bei 674. 
- Plethysmographic bei 336. 
- pluriglandulare Erkran-

kungen bei 675. 
Sklerom der Trachea 264. 
Sklerose, multiple und Ence­

phalitis 84. 
- - und spinale Kinderlah-

mung 79. 
Skoliose bei Ischias 731. 
- Rasselgerausche bei 175. 
Skorbut, Hautblutungen und 

117. 
- Malaria und 67, ll8. 
- Pigmentierungen bei 673. 
- Vitamin C und 118. 
Soor der Mundhiihle 130, 134. 
Spatrachitis 725. 
- und Blasse 725. 
Spatschmerz bei Magen-

geschwur 556. 
- bei Ulcus duodeni 571. 
Spasmophilic und Laryngo-

spasmus 260. 
- und Pneumonic 6. 
- und Rachitis 724. 
Speichel, Bilirubin im 475. 
SpeichelfluB bei akuter 

Gastroenteritis 137. 
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SpeichelfluB, 
- bei Angina pectoris 329. 
- bei Encephalitis epide-

mica 81. 
- bei Lyssa 157. 
- bei Myxodem 666. 
- bei Oesophagusverenge-

rung 507. 
- bei Pankreassteinen 600. 
Speiseriihre, s. Oesophagus. 
Sphincter ani, Kramp£ des 

244. 
Spirochatose der Lungen 294. 
Spitzendampfung bei Bron­

chialdriisentuberkulose 
169. 

SpitzenstoB, Aorteninsuffi­
zienz und 387. 

- Mitralstenose und 387. 
-- systolische Einziehung 

386, 387. 
Splenomegalie, s. Milztumor 

450. 
- Typ Gaucher 455. 
Spondylarthritis ankylo­

poetica 719. 
-- und Wurzelschmerzen 

719. 
Spondylitis bei BANGscher 

Krankheit 55. 
- luica 723. 
- tuberculosa und luica 723. 
Spondylolisthesis 721. 
Spondylosis deformans 719. 
Spontanpneumothorax 317. 
- s. Pneumothorax, spon-

taner. 
Spontanruptur, Oesophagus 

508. 
Sporotrichosis und Rotz 159. 
Sprachstorungen bei Fleckfie­

ber 106. 
Sprue 682. 
- Anamie, perniziose und 

582. 
- Durchfalle bei 582. 
- Erbrechen bei 582. 
- Infantilismus intestinalis 

und 583. 
- Osteoporose und 582. 
- Pankreatitis und 583, 599. 
- Stuhl bei 582, 599. 
- Tetanie und 582. 
- Zunge bei 582. 
Sputum bei Bronchitis fibri­

nosa 276. 
- bei Bronchiolitis oblite­

rans 38. 
- bei Bronchopneumonie 

281. 
- bei Hohlenbildungen der 

Lunge 296. 
- bei kasiger Pneumonie 

278. 
- bei Kreislaufkranken 370. 
- bei LungenabsceB 299. 

Sachverzeichnis. 

Sputum, STILLsche Krankheit, 
- beiLungenembolie276,369., -- Perikarditis und 125, 
- bei Lungengangran 297. 716. 
- bei Lungeniidem 370. - - Typhus abdominalis 
- bei Lungentumor 300, und 19. 

302. · STILLERscher Habitus 171. 
- EiweiBgehalt 178. - - und Tropfenherz 378. 

Lungenmilzbrand 282. pe 260. 
- pflaumenbriihartiges, bei I' Stimmbandkrampfe bei Grip-

- Tierversuch 177. Stimmbandlahmungen, s. a. 
- Tuberkelbacillennachweis Kehlkopflahmungen, Re-

177. currenslahmung. 
- Zellarten im 178. Stimmfremitus bei Broncho-
Sputumuntersuchung 177. pneumonie 281. 
- nach Tuberkulininjektion - beiLungentuberkulose 172. 

180. - bei Pneumothorax 322. 
Stabkernige, s. a. Blutbild 2. Stoffwechsel bei Kreislau£-
Staphylokokkensepsis 44. schwache 335. 
Status thymico-lymphaticus Stoffwechselerkrankungen 

263. 61)9. 
- - und l\filiartuberkulose Stomatitis aphthosa 130. 

39. - mercurialis und Lues 134. 
Staublunge, Dyspnoe bei 292. - ulcerosa und Angina 
Stauungsasthma 368. PLAUT-VINCENT 133. 
Stauungsgastritis 327, 328, Strangulationsileus, Peritoni-

516, 555. tis und 249. 
Stauungsikterus und Galak- Strangurie 607. 

toseprobe 469. - bei Cystitis 628. 
Stauungsleber, Blutungen, ok- - Hamorrhoiden 607. 

kulte und 527. Streptokokken und Scharlach 
- Duodenalgeschwiir und 90. 

327. Streptokokkensepsis 44. 
- Gallensteinkolik und 327. Streptothrix der Lunge 295. 
- Kreislaufkranke und 327.

1 

Striae bei CusHJNGscher 
- Leb3rschmerzen bei 327. Krankheit 660. 

- Magengeschwiir und 327. - bei Typhus abdominalis 28. 
- Schulterschmerz bei 328. Stridor bei Kehlkopfstenose 
Stauungslunge, Herzfehler 262. 

und 382. Stridulus 261. 
Stauungsmilz 444. - und Keuchhusten 75. 
Stauungsniere 370. Struma basedowificata, BASE-
- Albuminurie bei 609. nowsche Krankheit 
Stauungspapille bei Encepha- und 663. 

litis epidemica 82. - - Herzklopfen bei 664. 
- bei Hirntumoren 83. - retrosternalis und Emphy-
- bei Kopfschmerz 739. sem 274. 
- bei Meningitis epidemica - und Aortenaneurysma 

199. 393. 
- bei Rankenangiom 373. - und BASEDOwsche Krank-
Stauungsphanomen, s. RuM- heit 664. 

PEL-LEEDEsches Phano- - und Recurrenslahmung 
men 89. 258. 

Steingallenblase,Gallenblasen- - und Schluckbeschwerden 
tumor bei 498. 507. 

SteinverschluB und Carcinom- - und Trachealstenose 263. 
schluB der Gallenwege 506. Strumitis und croupose Pneu-

Stenosenatmung 269. monie 280. 
Stickstoffausscheidung, Nie- - und Typhus abdominalis 

renfunktionspriifung 634. 25. 
STILLsche Krankheit 125, Strychninvergiftung und Te-

716. tanus 156. 
- - Lymphdriisenschwel- Stuhl bei Bacillenruhr 146. 

lungen bei 125. - bei CholedochusverschluB 
- - Milztumor bei 125, 716. 498. 
- - Nackensteifigkeit bei - bei Cholera asiatica 141. 

125. - bei chronischem Ileus 240. 



Stuhl, 
- bei Colitis 586. 
- bei Enteritis 583. 
- bei Garungsdyspepsie 581. 
- bei Pankreascarcinom 602. 
- bei Pankreaserkrankun-

gen 583, 596. 
- bei Sprue 582, 599. 
- bei Typhus 14. 
- Blut im, s. Blutungen, ok-

kulte 526. 
- blutiger, bei Malaria 67. 
-- Blutnachweis im 526. 
- fauliger, bei Gastroenteri-

tis 137. 
- Fett im, bei chronischer 

Pankreatitis 599. 
- - bei Ikterus 599. 
- Fettfarbung 599. 
- nach ScHMIDTscher Probe-

kost 579. 
- Nachweis von Starke, Ei-

weiB, Fett 579. 
- Reaktion 579. 
- spastischer 592. 
Stuhldrang bei Ruhr 147. 
Stuhluntersuchung, bakterio-

logische bei Typhus ab­
dominalis 16. 

- bei Anaemia perniciosa 
183. 

- bei Durchfallen 577. 
Subleukamie 702. 
Sublimatniere, Albuminuric 

bei 654. 
Succussio Hippocratis bei 

Seropneumothorax 322. 
Sulfhamoglobinamie und 

Cyanose 365. 
Sulfonalvergiftung, Porphy­

rinurie nach 616. 
Superaciditat, s.Hyperaciditat 

541. 
Supraclaviculargrube, Vor­

wolbung der 172. 
Sympathicotonic, Vagotonie 

und 665. 
Symptomenkomplex, gastro­

cardialer, Extra­
systolen und 419. 

- - Herz und 419. 
Syphilis, s. Lues. 
Syringomyelie und Arthro-

pathie 714. 
- und Lepra 162. 

Tabes dorsalis und Aneu­
rysma der Bauch­
aorta 395. 

- - und Aortitis luica 429. 
- - und Arthropathie 714. 
- - und BASEDOWsche 

Krankheit 665. 
- - und Bauchdecken­

spannung 214. 

Sachverzeichnis. 

Tabes dorsalis, 
- - und Blutdrucksteige­

rung 410. 
- - und doppelseitige Po­

sticuslahmung 260. 
- - und Encephalitis epi­

demica 83. 
- - und Gelenkerkran­

kung 714. 
- - und Hamatemesis 525. 
- - und lleus, spastischer 

239. 
- - und Ischias 733. 
- - und Ischuria paradoxa 

608. 
- - und Larynxkrisen 260. 
- - und Leibschmerzen 

520. 
- - und Magendarmkrisen 

137. 
- - und Neuralgie des 

Arm plexus 737. 
- - und Obstipation 589. 
- - und perniziose Anamie 

690. 
- - und Pleuritis sicca 

305. 
- - und Polyneuritis 78. 
- mesaraica 579. 
Tachykardie bei Anamie 684. 
- bei Aortitis luica 429. 
- bei BASEDOWscher Krank-

heit 663. 
- bei Coma diabeticum 682. 
- bei Endocarditis lenta 

183. 
- bei Lungentuberkulose 

182. 
- bei Meteorismus 360. 
- bei Phosphaturie 548. 
- bei Pneumonie 5. 
- bei spinaler Kinderlah-

mung 9. 
- nervose 432. 
- paroxysmale 353. 
- und Bradykardie 360. 
Tarsalgie bei Gicht 712. 
Teerstuhl und Hamoptoe 267. 
Tenesmen bei akuter Gastro-

enteritis 137. 
- bei Cholera 141. 
- bei Colitis 586. 
- bei Ruhr 147. 
Tetanie nach Hyperventila­

tion 269. 
- und Atmung 269. 
- und Hypertonie des Ma-

gens 537. 
- und Laryngospasmus 260. 
- und MyxOdem 668. 
- und Pneumonie 6. 
- und Ruhr 148. 
- und Sprue 582. 
- und Tetanus 156. 
Tetanus 155. 
- Blutbild bei 2. 

Matthes-Curschmann, Dffferentialdiagnose. 8. Aufl. 
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Tetanus, 
- chronischer 156. 
- Hysterie und 155. 
- Kopfverletzungen und 156. 
- Lyssa und 156, 157. 
- Meningitis und 156. 
- Nackensteifigkeit bei 155. 
- puerperalis 156. 
- Sauglings- 156. 
- Strychninvergiftung und 

156. 
- Tetanie und 156. 
- Trichinose und 155. 
Thorax, Inspektion 375. 
Thoraxbau und Emphysem 

274. 
Thoraxdeformitat, Herz und 

375. 
THORMAYERsches Symptom, 

Ascites und 232. 
Thrombocyten bei Agranulo­

cytose 50. 
- bei Lymphogranuloma­

tose 448. 
- bei pernizioser Anamie 

689. 
- bei Scharlach 91. 
- bei Typhus-abdominalis 15. 
Thrombopenie bei aplastischer 

Anamie 694. 
- bei GAUCHERScher Krank-

heit 455. 
- bei Hamaturie 614. 
- bei Lebercirrhose 693. 
- bei Milztumor 444. 
- bei Pyamie 227. 
- essentielle bei Kindern 698. 
- - Hiimoptoe und 267. 
- - Hautblutungen und 

116. 
- - Nieren-(Darm-Lun­

gen-)Blutungen und 
116. 

Thrombophlebitis derV. jugu­
laris 131. 

- bei Maltafieber 52. 
- und Typhus abdominalis 

24. 
Thymustod 263. 
Thyreoaplasia congenita 666. 
Togal, Arzneiexanthem nach 

112. 
Tollwut, s. Lyssa. 
Tonsillen bei Typhus 13. 
- Keratose der 130. 
- und Sepsis 185. 
Tonsillitis, s. Angina. 
- chronica und Keratose 130. 
Tophi bei Gicht 711. 
Torpor recti 591. 
Trachea, Papillome 264. 
- Sklerose der 264. 
- Verdrangung durch Aor-

tenaneurysma 393. 
Trachealstenose 262. 
- und Diphtherie 264. 

51 
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Trachealstenose, 
- und Emphysem 274. 
- und Mediastinaltumor 

263. 
- und Pleuritis mediastina-

lis 316. 
- und Rotz 264. 
- und Struma 263. 
Tracheitis bei Grippe 72. 
Trapeziuslahmung 736. 
TRAUBEscher Raum, Pleura-

erguB und 307. 
Tremor bei Encephalitis epi­

demica 81. 
- manuum, BAsEnowsche 

Krankheit 664. 
Trichinellennachweis im Blut 

127. 
- im Muskel 128. 
Trichinose 11. 
- akute Gastroenteritis und 

136. 
- Atmung bei 129. 
- Augenmuskeln und 127. 
- Blutbild bei 127. 
- Blutdrucksenkung bei 128. 
- Bradykardie bei 128. 
- Bronchopneumonie und 

129. 
- Dermatomyositis und 126. 
- Dyspnoe bei 129. 
- Entartungsreaktion bei 

129. 
- Eosinophilie bei 127. 
- Exanthem bei 87, 127. 
- Fleckfieber und 105, 128. 
- Heiserkeit bei 128. 
- Herzmuskelentziindung 

und 128. 
- Intracutanprobe bei 129. 
- Komplementbindungs-

reaktion bei 129. 
- Leibschmerzen bei 523. 
- Masern und 97. 
- Meningitis und 128. 
- Milztumor bei 128. 
- Muskelschwache bei 129. 
- Nackenstarre bei 128. 
- Odeme bei 126. 
- Perikarditis und 128. 
- Polycythamie bei 127, 703. 
- Polyneuritis und 78. 
- Puls bei 128. 
- Reflexstorungen bei 127. 
- Roseola bei 14. 
- Ruhr und 148. 
- SchweiBe bei 126. 
- Tetanus und 155. 
- Trismus bei 128. 
- Typhus abdominalis und 

18. 
- Venenthrombosen bei 129. 
Trichobezoare des Magens 570. 
- Wanderniere und 571. 
Trichocephalus dispar und 

Meningismen 193. 

Sachverzeichnis. 

Trichomonasinfektion, Rec­
tum 587. 

Tricuspidalinsuffizienz, Herz­
form bei 380. 

- Leberpuls bei 391. 
- systolische Einziehung und 

387. 
Trigeminuslahmung bei Lym­

phogranulomatose 449. 
Trigeminusneuralgie und 

Augenerkrankungen 738. 
- und Nebenhiihlenerkran­

kungen 738. 
- und Zahnerkrankungen 

738. 
Tripperrheumatismus 124. 
Trismus bei Mundhiihlen-

phlegmonen 155. 
- bei Parotitis 155. 
- bei Tetanus 155. 
- bei Trichinose 128. 
- bei Zahnerkrankungen 

155. 
Trommelschlagelfinger, At­

mung und 270. 
- bei chronischer Pneumo­

nie 291. 
- bei Lungentuberkulose 

284. 
TROMli:IERsche Probe bei Gly­

kosurie 677. 
Tropfenherz, STILLERscher 

Habitus und 378. 
Trypsin in Pankreascysten 

601. 
Tuberkelbacillen im Liquor 

cerebrospinalis 195. 
- Nachweis im Blut 39. 
-- im Sputum 177. 
- - im Tierversuch 177. 
Tuberkulide 86. 
Tuberkulin, bovines 179. 
Tuberkulinprobe bei Ascites 

232. 
- bei Lungentuberkulose 

178. 
- bei Masern 96. 
- bei Miliartuberkulose 39. 
- Senkungsgeschwindigkeit 

und 290. 
- Sensibilisierungsreaktion 

180. 
- subcutane 180. 
Tuberkulose, s. a. bei den ein­

zelnen Organen. 
- des Lungenhilus 176. 
- der Mundhiihle und des 

Rachens 134. 
- disseminierte, Milztumor 

bei 168. 
- Erythema nodosum und 

114. 
- Gelenk- 714. 
- Gelenkentziindung bei 

124. 

Tuberkulose, 
- Gelenkrheumatismus, aku­

ter und 123. 
- - chronischer deformie­

render bei 124. 
- Komplementbindungs-

reaktion 181. 
- Milz und 449. 
- Opsonine bei 181. 
- Rheumatoide bei (PoNCET) 

124. 
- Seroreaktion bei 181. 
Tuberkulosesepsis 18. 
Tularamie 12. 
- und Morbus Bang 12. 
- und Typhus 12. 
Tumor albus 714. 
Turmschadel und hamolyti-

scher lkterus 452. 
Typhlatonie 590. 
Typhobacillose 18. 
Typhoid, biliiises 21. 
-- WE!Lsche Krankheit 

und 154. 
Typhus abdominalis 12. 
- - abortiver Verlauf 28. 
- - Agglutination 17. 
- - Allgemeineindruck 13. 
- - Angina bei 13, 131. 
--- typhosa und 22. 
- - Appendicitis und 21, 

227. 
- - arteriomesenterialer 

DarmverschluB und 
22, 246. 

- - Augenerkrankungen 
und 25. 

- - Bacillenausscheider 17, 
25. 

- - bakteriologische Unter­
suchung bei 16. 

- - bilioses Typhoid und 
21. 

- - Blutbild bei 15. 
- - blutiger PleuraerguB 

313. 
- - Bronchitis 13. 
- - Cholecystitis und 21. 
- - Cholera asiatica 142. 
-- chronische Ruhr und 

22. 
- - chronischer Ileus 245. 
- - Cystitis und 26. 
- - Darmblutung und 20. 
- - Darmgeschwiire bei 

576. 
- - Darmlahmung und 22. 
- - Diabetes mellitus und 

19. 
-- Diazoreaktion und 16, 

25. 
- - Durchfalle bei 577. 
- - EinschluBkiirperchen 

bei 89. 
- - Encephalitis epidemica. 

und 11. 



Typhus abdominalis, 
-- Fleckfieberundl9,103, 

104. 
- - Fiinftagefieber und 19. 
- - Gelenkerscheinungen 

und 24. 
- - Grippe und 19, 70, 74. 
- - Hamatemesis und 20, 

525. 
- - Hamoptoe bei 20, 267. 
- - Hautblutungen und 20. 
- - Hautreaktion bei 17. 
- - Herpes bei 13. 
- - Hysteric und 20. 
-- Ikterus und 20, 478. 
- - im Greisenalter 19. 
-- im Kindesalter 19. 
- - Kollaps und 20. 
- - LeberabsceB und 484. 
- - Leukopenie bei 3. 
- - Lymphogranulomatose 

und 18. 
- - Magendilatation und 

22. 
- -Malaria und 19, 61, 67, 

69. 
- - Maltafieber und 19, 52. 
- - Mastoiditis und 24. 
- - Meningealblutungen 

bei 191. 
- - Meningismen bei 191. 
- - Meningitis tuberculosa 

und 195. 
- - Meteorismus bei 15, 

216. 
- - Miliartuberkulose und 

18, 32, 36. 
- - Milz bei 13. 
- - MilzabsceB bei 443. 
-- Milzruptur und 20. 
- - Milztuberkulose und 

18. 
- - mitigierte Form 12. 
- - Morbus Bang und 18. 
- - MuskelabsceB und 25. 
- - Myokarditis bei 403. 
- - Nachkrankheiten 27, 

30. 
- - Nasenbluten und 20. 
- - Obstipation bei 592. 
- - okkulte Blutungen bei 

528. 
- - Osteomyelitis und 25. 
- - Paratyphus und 31. 
- - Parotitis und 27. 
- - Perforation und 21. 
- - Perforationsschmerz bei 

210. 
- - Perikarditis 437. 
- - Peritonismen bei 21, 

216. 
- - Peritonitis tuberculosa 

und 18. 
- - Pleuritis und 23. 
- - Pneumonic croupose 

und 23. 

Sachverzeichnis. 

Typhus abdominalis, 
- - Pneumotyphus und 23. 
- - Polyneuritis nach 77. 
- - Prodromalerscheinun-

gen 12. 
- - Psychosen nach 28. 
- - Puis bei 15. 
- - Roseola bei 14, 29. 
- - Ruhr und 148. 
- - Schiittelfrost bei 13. 

Sekundarinfektionen 
und 27, 29. 

-- Senkungsgeschwindig­
keit bei 3. 

- - spinale Kinderlahmung 
und 9. 

SriLLsche Krankheit 
und 19. 

Stria praepatellares und 
28. 

- - Strumitis und 25. 
- - Stuhl bei 14. 
- - Trichinose und ll, 18. 
- - Tuberkulinanergie bei 

179. 
- - Tuberkulosesepsis und 

18. 
- - Typhobacillose und 18. 
- - Typhusabscesse und24. 
- - Verlauf nach Schutz-

impfung 12. 
- - vorherige Vaccination 

28. 
-- WEILsche Krankheit 

153. 
- - zentrale Schwerhorig­

keit bei 24. 
- - Zirkulationsschwache 

bei 24. 
- - Zunge bei 13. 
- ambulans 19. 
- exanthematicus, s. Fleck-

typhus. 
- polonicus 14. 
Typhus- und Paratyphusbacil­

len im Duodenalsaft 472. 
TyphusabsceB 22. 

tlbelkeit bei Botulismus 138. 
- bei Recurrens 56. 
lJberanstrengung und Albu-

minuric 609. 
- und Extrasystolie 346. 
- und Herz 400. 
Ulcus chronicum recti 587. 
- duodeni 571. 
Ulcus duodeni: 
- Bulbusdeformitat 573. 
- chronische Appendicitis 

und 593. 
- direkte und indirekte Zei-

chen 572. 
- Druckpunkt 571. 
- Einrollung 573. 
- Einziehungen bei 572. 
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Ulcus duodeni: 
- Gallenblasenverwachsun-

gen und 503. 
- Glykosurie bei 597. 
- Hamatemesis bei 571. 
- Hungerschmerz bei 524, 

571. 
- Hyperaciditat und 543, 

571. 
- Leibschmerzen bei 524. 
- Magenmotilitat bei 536, 

572. 
- Magensaftbei540,556,576. 
- multiple 574. 
- Nischensymptom 572. 
- okkulte Blutungen bei 571. 
- Pankreassekretion und 

595. 
- Pericholecystitis und 575. 
- pylorisches Syndrom 571. 
- Pylorospasmus bei 572. 
- Pylorusstenose und 573. 
- RIEDELscher Tumor und 

598. 
- Rontgenbild 572. 
- Schmerztyp 571. 
- 6-Stundenrest bei 572. 
- Spatschmerz bei 571. 
- Stauungsleber und 327. 
- Taschenbildung am Bulbus 

573. 
Ulcus pepticum, Oesophagus 

509. 
- ventriculi, s. Magen­

geschwiir. 
Untertemperaturen bei 

Cholera nostras 140. 
- bei Sepsis 41. 
Uramie, Apoplexie und 647. 
- asthenische 644. 
- Atmung bei 644, 646. 
- Blasse bei 64 7. 
- cerebrale Arteriosklerose 

und 373. 
- CHEYNE-STOCKESsches At-

men bei 646. 
- Cholera asiatica und 142. 
-Coma diabeticum und 647. 
- Cystenniere bei 624. 
- Durchfalle bei 137, 580, 

646. 
- Dyspnoe bei 646. 
- Einteilung 644. 
- eklamptische, s. Pseudo-

uramie. 
- Encephalitis und 85. 
- Epilepsie und 64 7. 
- Erbrechen bei 646. 
- Exanthem bei 646. 
- Gastroenteritis bei 137. 
- Hautblutungen bei 644. 
- Hautjucken bei 646. 
- Hyperventilation bei 646. 
- hypochloramische 651. 
- - Reststickstoff und 651. 

51* 
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Urii.mie, Urin, EiweiB, 
- Kohlensii.urebindungs- - - bei "Oberanstrengung 

kurve bei 646. 609. 
- Koma bei 646. - Essigsii.urekorper im 610. 
- Kopfschmerzen bei 646. - Farbe 617. 
- Krampf- 647. -- bei Kreislaufkranken 
- Liquor cerebralis bei 638. 333. 
- Magendarmstorungen bei - Hefe im 611. 

137. - Kochsalzgehalt bei Pneu-
- Muskelzuckungen bei 644. monie 5. 
- Nasenbluten bei 646. - Leucin und Tyrosin bei 
- Niereninsuffizienz und 645. akuter gelber Leberatro-
- pernizioseAnii.mieund647. phie 479. 
- Polyglobulia bei 647. - Melanin im 617. 
- Prostatahypertrophie bei - Melanogen im - bei 

603. Melanosarkom 617. 
- Pseudo-, HirnOdem bei 644. - Methii.moglobin im 615. 
- - Kopfschmerzen bei 644. - nach Bii.rentraubenblatter-
- - Krampfe bei 644. tee 616. 
- - Lii.hmungen bei 644. - nach Pyramidongebrauch 
-- Nackensteifigkeit bei 617. 

644. - nach Salolgebrauch 616. 
- Pseudourii.mie und 644. - nach Tetralin 616. 
- Pupillen bei 644. - Nierenepithelien im 611. 
- Ruhr und 143, 148. - Porphyrin im 615. 
- Sehnenhiipfen bei 644. - Rest- bei Prostatahyper-
- sekundii.re Schrumpfniere trophie 604. 

bei 658. - Schwefelwasserstoff im 
- Theorie der 644. 617. 
- Wadenkrampfe bei 646. - Tripelphosphat im 617. 
- WEILsche Krankheit und 1- Wachszylinder im 610. 

152. - Zucker im-, s. Glykosurie 
- Wismutinjektionen und 677. 

658. - Zylinder im 610. 
Urethritis bei Gicht 711. Urina spastica 606. 
Urin, Acetonkorper bei Dia- - - Angina pectoris vaso-

betes mellitus 680, 681. motoria und 606. 
- ammoniakalische Garung - - Hydronephrose und 

612. 606. 
- Ammoniakgehalt als - - Migrane und 606, 743. 

Leberfunktionspriifung - - Myokarditis und 606. 
467. - - Pollakisurie und 607. 

- bakteriologische Untersu- - - Polyurie und 663. 
chung 3, 16. -- Recurrens und 56. 

- bei akuter gelber Leber- Urinabgang, unwillkiirlicher 
atrophie 479. 608. 

- bei Hydronephrose 624. Urinentleerung, s. Miktion 
- bei Lipoidnephrose 649. 603. 
- bei Pneumonie 5. Urinsekretion bei Kreislauf-
- bei Schrumpfniere 657. kranken 328. 
- bei Sepsis 47. - bei paroxysmaler Tachy-
- bei Stauungsniere 371, kardie 356. 

657. Urobilin, s. a. Urobilinogen. 
- BENCE-JONESscher Ei- - bei akuten lnfektions-

weiBkorper bei Myelom krankheiten 3. 
445, 727. - bei Anaemia perniciosa 

- Blut im -, s. Hamaturie. 182. 
- Blutfarbstoff im -, s. - bei Encephalitis 81. 

Hii.moglobinurie. - bei Malaria 69. 
- Carbol- 616. - bei Pneumonie 5. 
- doppeltbrechendeSubstan- Urobilinogen bei atrophischer 

zen im 610. Lebercirrhose 490. 
- Eiter im -, s. Pyurie 611. - bei Grippe 73. 
- EiweiB im - bei Lipoid- - bei hii.molytischem lkte-

nephrose 649. rus 453. 
- - bei Stauungsniere 609. [- bei Kreislaufkranken 333. 

Urobilinogen, 
- bei LeberabsceB 485. 
- bei Leberstauung 333, 470. 
- bei Malaria 69. 
- bei Polycythii.mie 705. 
- bei Scharlach 88, 470. 
- bei Tuberkulose 470. 
- Entstehung 470. 
- im Duodenalsaft 471. 
- im Stuhl, Milz und 441. 
- - Magencarcinom und 

562. 
- im Urin bei akuten lnfek­

tionskrankheiten 3. 
Ursolasthma 273. 
Urticaria und Asthma bron­

chiale 273. 
Uterusmyome, Herz und 416. 

Vaccine, generalisierte, und 
Pocken 112. 

Vagotonie und Sympathico­
tonia 665. 

Vagusdruckversuch 357. 
Vagusneurose und paroxys­

male Tachykardie 356. 
VAQUEZ-0SLERscher Typ, 

Polycythamie 703. 
Varicellen, s. Windpocken Ill. 
Varicen und lschias 703. 
Variola, s. Pocken 107. 
Variolois, s. Pocken 107. 
Vasomotorenlahmung bei 

Sepsis 41. 
Vasomotorenschwache, 

s. Kreislaufschwache. 
Venendruck als Kreislauf-

funktionspriifung 335. 
Venenpuls 339. 
- Extrasystolie und 339. 
- Kreislaufkranke und 339. 
- Vorhoffiimmern und 351. 
Venenthrombose und lokale 

Odeme 365. 
- und Trichinose 129. 
Ventrikelseptumdefekt 397. 
Verii.tzung, Oesophagus 508. 
Verbrennungen, Darm-

geschwiire nach 576. 
- Oesophagus 508. 
Vergiftungen, Hii.moglobin­

urie nach 615. 
- s. bei den einzelnen Giften 

(Fisch-, Fleisch-, Phos­
phorvergiftung). 

Verkalkung der Aorta 383, 
s. a. Aortensklerose. 

Veronal, Exanthem nach 87. 
VerschluB der Aorta abdomi­

nalis 375. 
Verstopfung, s. Obstipation. 
Verwachsungen der Pleura 

319. 
- des Peritoneum 237. 
- - und Ileus 248. 



Verwachsungen, 
- Leibschmerzen bei 523. 
- Magen 535. 
- Obstipation bei 589. 
V erwirrungszustande bei cere­

braler Arteriosklerose 
373. 

- bei Fleckfieber 106. 
- bei Herzkranken 373. 
- bei Malaria 61. 
- bei Pneumonic 6. 
- bei Scharlach 94. 
- bei Typhus abdominalis 

13, 28. 
- bei Paratyphus 13. 
Vitamin C, ADDISONsche 

Krankheit und 671. 
- - Skorbut und liS. 
Vitamin C-Mangel, Pigmen­

tierungen bei 671. 
Vitiligo, Pigmentierungen bei 

673. 
Volvulus der Flexura sigmoi­

dea 237. 
Vulva, Diphtherie der 132. 

'Vachstumsstiirungen bei Kre-
tinismus 669. 

- bei Mongolismus 669. 
- bei Myxiidem 666. 
- bei pluriglandularen Er-

krankungen 675. 
W adenkrampfe bei Cholera 

nostras 140. 
- bei Uramie 646. 
Wadenschmerzen bei Alkohol­

neuritis 733. 
- bei Recurrens 56. 
W AHLsches Zeichen bei 

Strangulationsileus 249. 
Wanderniere 620. 
- Coloncarcinom und 620. 
- Gallenblase und 620. 
- Habitus Stiller 620. 
- Hydronephrose, intermit-

tierende und 620, 621. 
W asserausscheidung, Nieren­

funktionspriifung 632. 
vV ASSERMANNsche Reaktion 

bei Endocarditis lenta 
184. 

- bei Scharlach 90. 
- im Gelenkpunktat bei 

Gelenklues 123. 
W asserverarmung bei akuter 

Gastroenteritis 137. 
- bei Cholera asiatica 141. 
- bei Peritonitis 208. 
- bei Prostatahypertrophie 

603. 
- bei Pylorusstenose 528. 
- bei Ruhr 147. 
WEIL-FELIX-Reaktion bei 

Fleckfieber 101. 
WEILsche Krankheit 150. 

Sachverzeichnis. 

WErLsche Krankheit, 
- - biliiises Typhoid und 

154. 
- - Blutbild bei 152. 
- - Blutdruck bei 152. 
- - Enteritis paratyphosa 

und 153. 
- -- Exanthem bei 97. 
- - Fieber bei 152. 
- - Gelbfieber und 154. 
- - Ikterus bei 151, 152, 

153, 477, 483. 
- - Intracutanprobe 151. 
- -- Leberatrophie, akute 

gelbe und 153. 
- - Lebercirrhose 489, 490. 
-- -- Literatur 154. 
- -- Masern 97. 
- - Milztumor 152, 483. 
- -- Myokarditis bei 152. 
- - Nachweis des Erregers 

150. 
- - Nephritis bei 152,483. 
- - Puis bei 152. 
- -- Pyelophlebitis 153. 
- - Recurrens und 58, 154. 
- - Schiittelfrost bei 152. 

Schlammfieber und 
155. 

- - Sepsis und 153. 
- -- Seroreaktionen 151. 
- -- Typhus abdominalis 
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Wurmerkrankung, 
- Kopfschmerz und 741. 
- Magendarmbeschwerden 

bei 516. 
- Meningismen bei 193. 
Wurstvergiftung 136. 
Wurzelschmerzen und Inter-

costalneuralgie 736. 
- und Pleuritis sicca 305. 
- und Spondylarthritis an-

kylopoetica 719. 
Wurzelsymptome und 

Meningomyelitis 202. 

Xanthochromic des Liquor 
cerebrospinalis 191. 

- des Liquors bei Encepha­
litis 82. 

Xanthome bei CusHINGscher 
Krankheit 660. 

Xanthoproteinreaktion als 
Nierenfunktionspriifung 
637. 

Xanthosis bei Diabetes melli­
tus 476, 681. 

-- bei pluriglandularen Er­
krankungen 675. 

- Ikterus und 476. 
Xantopsie bei Choliimie 462. 

und 153. Zahneknirschen bei spinaler 
- - Uriimie bei 152. Kinderlahmung 9. 
- - Vorkommen 151. Zahnausfall bei Diabetes mel-
Windpocken, BANGsche litus 681. 

Krankheit und ll2. .
1 

Zahneiterungen bei Marmor-
- Exanthem bei Ill. krankheit 446. 
- Herpes zoster und ll2. Zahnerkrankungen, Gelenk-
- Pocken und Ill. : entziindungen, chroni-
Wirbelabscesse bei Typhus· sche und 185. 

abdominalis 26. - Kopfschmerz und 739. 
Wirbelcaries und Lues 723. -- Nephritis, chronische und 
Wirbelperkussion 174. 185. 
Wirbelsaule, Lues der 723. - Sepsis und 46, 185. 
Wirbelsaulendeformitaten und - Trigeminusneuralgie 738. 

Emphysem 274. ZENKERsches Divertikel 513. 
Wirbelsaulenerkrankung und Zentralnervensystem, Arterio-

Ischias 733. sklerose und 373. 
Wirbelsaulengicht 712. 

1 
Ziegenmilchanamie 698. 

Wirbelsaulentuberkulose und Ziegenpeter, s. Mumps. 
retropharyngealer AbsceB Zirkulationsschwache, s.Kreis-
133. laufschwache. 

W ochenbett, akute Infektions- ZuckerguBleber 320. 
krankheiten 2. Zuckungen bei spinaler 

- Bradykardie im 360. Kinderliihmung 10. 
Wochnerinnenscharlach 91. Zunge, Atrophic der Schleim-
Wundrose, s. Erysipel 100. haut bei pernizioser 
Wundscharlach 91. Aniimie 135. 
Wundstarrkrampf, s. Tetanus - bei achylischer Chlor-

155. aniimie 694. 
Wurmerkrankung, Aniimie - bei allgemeiner akuter 

685, 691. Peritonitis 208. 
- Blutungen, okkulte und - bei arteriomesenterialem 

527. DarmverschluB 246. 
- Enuresis nocturna und 609. - bei Durchfiillen 578. 



Zunge, 
- bei Fleckfieber 103. 
- bei lymphatischer 

Leukamie 701. 
- bei Magengeschwiir 556. 
- bei MyxOdem 666. 
- bei pernizioser Anamie 

134, 689. 
- bei Pocken 108. 
- bei Scharlach 88. 
- bei Schwangerschafts. 

anamie 692. 
- bei Sepsis 41. 
- bei Sprue 582. 
- bei Typhus abdominalis 

13. 
- Lepra der 161. 
Zungenatrophie bei Encepha­

litis 82. 
- bei perniziOser Anamie 

182, 689. 

Sachverzeichnis. 

Zwerchfellbewegung bei 
Pneumothorax 322. 

Zwerchfellerkrankung bei 
Bornholmer Krankheit 
126. 

Zwerchfellhernie, 325, 512. 
- Pneumothorax und 324. 
- Volvulus des Magens bei 

325. 
Zwerchfellhochstand und Ab­

sceB, subphrenischer 

! Zwerchfellhochstand, 
I - und Leberechinococcus 

496. 
- und Lungentuberkulose 

284. 
- und Milztumor 307. 
- und Nierentumoren 307. 
- und paranephritischer 

AbsceB 47. 
- und PleuraerguB 307. 
- und Pleuraschwarten 318. 
-- und Pleuritis derSpitze 320. 

. . - - diaphragmatica 306. 
- und Angma pectons 427. Zwerchfellahmung, einseitige 

307. 

- und Chlorose 686. . 323. 
- und Fettleibigkeit 407. I Zwerchfellstand und Herz 377 
- und gastro-kardialer Sym- I 419. ' 

ptomenkomplex 420. I Zwergwuchs bei Kretinismus 
- und Hydronephrose 307. i 668. 
- und Hypernephrom 625. I Zwischenwirbelscheiben, Yer-
- und Kreislaufkranke 328. . anderungen der 720. 
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Milller-Seifert, Taschenbuch der medizinisch-klinischen 
Diagnostik. Bearbeitet von Dr. Friedrich Muller, Professor der Medizin in 
Miinchen. Si e ben u n d d rei Big s t e, umgearbeitete Auflage. M it 157 zum T eil farbigen 
Abbildungen im Text und 5 farbigen Tafeln. IV, 524 Seiten. 1937. Gebunden RM 14.80 

Leitfaden der medizinisch- klinischen PropAdeutik. V on 
Dr. F. KUibs, Professor an der Universitat Koln. Vier t e, erweiterte Auflage. Mit 
93 Abbildungen. VIII, 175 Seiten. 1929. RM 5.94 

Hermann Lenhartz, Mikroskopie und Chemie am Krankenbett. 
Elfte Auflage, bearbeitet von A. v. Domarus, Berlin und R. Seyderhelm, Frank= 
furta. M. Mit 180 zum Teil farbigen Abbildungen und 2 farbigen Tafeln. X, 370 Seiten. 
1934. RM 18.60; gebunden RM 19.80 

Die klinische R6ntgendiagnostik der inneren Erkran­
kungen. V on Dr. Herbert Assmann, o. Professor und Direktor der Medizinischen 
Klinik an der Universitat Konigsberg i. Pr. F ii n ft e Auflage. Zwei Teile. M it 1216 Ab· 
bildungen und 10 Tafeln. VII, Ill, 1248 Seiten. 1934. RM 87.-1 gebunden RM 95.-

Klinische R6ntgendiagnostik der Erkrankungen der Brust­
organe. Von Dr. H. Chaoul, a. o. Professor an der Universitat Berlin. {Sender= 
ausgabe des g!eichnamigen Beitrages in Sauerbruch: Chirurgie der Brustorgane. D r it t e 
Auflage. Band I, erster Teil.) Mit 480 Abbildungen. VII, 373 Seiten. 1929. 

RM 48.60; gebunden RM 52.20 

E. Stierlin's Klinische R6ntgendiagnostik des Verdauungs­
kanals. Zweite, vollig umgearbeitete Auflage. Von Dr. H. Chaoul, a. o. Pro= 
fessor an der Universitat Berlin. M it einem Geleitwort von Fer din and Sa u er b r u c h. 
Mit 893 Abbildungen. IX, 642 Seiten. 1928. RM 75 60 1 gebunden RM 79.20 

Herzkrankheiten. Eine Darstellung fur praktische A.rzte und Stu= 
die rend e. V on Sir Thomas Lewis, Physician in Charge of Department of Clinical 
Research, University College Hospital, London. Obersetzt von Dr. med. W. He ss, Frei= 
burg i, Br. Mit einem Geleitwort von Professor Dr. F. Volhard, Frankfurt a. M. {,Fach= 
biicher fiir Arzte", Band XVII.) Mit 45 Abbildungen. XVI, 270 Seiten. 1935. 

Gebunden RM 18.­
Die Bezieher der ,.Klinischen Wochenschr>'(t" erhalten einen Nachla{J von 10%. 

Die Herz- und GefABkrankheiten. Von Professor Dr. Waiter Frey, 
Direktor der Medizinischen Universitatsklinik Bern. Mit 67 Abbildungen. V, 342 Seiten. 
1936. RM 29.- 1 gebundl'n RM 32.60 

Blutkrankheiten und Blutdiagnostik. Lehrbuch der klinischen 
Hamatologie. Von Dr. med. Dr. jur. h. c. Otto Naegeli, o. o. Professor der Inneren 
Medizin an der Universitat und Direktor der Medizinischen Universitatsklinik Zurich. 
F ii n f t e, vollkommen neubearbeitete und erweiterte Auflage. M it 104 zum groBten Teil 
farbigen Abbildungen. XVII, 704 Seiten. 1931. RM 77.40; gebunden RM 80.64 
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