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Vorwort 
Die pathologische Anatomie ist und bleibt Lehrmeisterin der 

Klinik. Fast jede Sektion, fast jede Autopsie in vivo erganzt in 
wertvoller Weise unsere Diagnose, regt den Kliniker in vielfacher 
Richtung an - ganz abgesehen von jenen Fallen, in welchen me die 
Fehler unseres diagnostischen Gedankenganges aufdeckt und Irrtiimer 
in der Auffassung des Fa.lles richtigstellt. Nicht jede der folgenden 
Krankengeschichten eignet sich zur selbstii.ndigen Publikation. Die 
Mehrzahl der am Sektionstisch gewonnenen Erfahrungen bereichern 
wohl das Wissen Einzelner, gehen aber der Allgemeinheit verloren. 
Diese Erfahrungen festzuhalten und in ausfiihrlicher Besprechung zu 
beleuchten, ist der Zweck des vorliegenden Versuches einer fort
laufenden Veroffentlichung klinischex: Epikrisen. 

Die Anregung verdanken wir einer Reihe seinerzeit an der Klinik 
tatiger in- und auslii.ndischer Kollegen, welche von dem unserer Meinung 
nach richtigen Gedanken ausgingen, daB eine derartige Zusammenfassung 
vielleicht geeignet sein k5nnte, die klinische Ausbildung in wirksamer 
Weise fortzusetzen. Es ist daher, wenn mch ein starkeres Interesse fiir 
den vorliegenden Band zeigt, geplant, diese Sammlung klinisch wichtiger 
Fii.lle fortzusetzen und so ein Werk zu schaffen, welches klinische 
Symptomatologie und Diagnose, wenn auch nicht in systematischer 
Form, so doch im Rahmen einer groBen Zahl konkreter Einzelerfahrungen 
vor Augen fiihren solI. 

Das vorliegende Heft enthaIt durchwegs Darstellungen der Mit
glieder der II. medizinischen Universitatsklinik. Bei einer Fortsetzung 
der Sammlung hoffen wir, auch mit Beitragen anderer Wiener Spitaler 
und Kliniken rechnen zu diirfen, wobei nicht nur die Erfahrungen der 
internen Medizin, sondern auch andere Facher zu Worte kommen sollen. 
Es erschien zweckmaBig, eine Gruppierung des Materials vorzunehmen. 
So enthalt das vorliegende erste Heft Krankengeschichten, welche 
Beitrage zur Differentialdiagnostik abdomineller Krankheitszustande 
darstellen, bei welchen zumindest der abdominelle Symptomenkomplex 
im Vordergrund des klinischen Bildes steht. Auah fur die weitere Folge 
sind Zusammenstellungen umschriebener Gebiete in Aussicht genommen, 
da wir auf diese Weise hoffen den Interessen der Leser entgegen
zukommen. 

Die Autopsiebefunde verdanken wir dem Pathologisch-anatomischen 
Institut der Universitat in Wien und wir erlauben uns auch an dieser 
Stelle, dem Vorstand desselben, Herrn Professor Maresch, unseren 
ergebensten Dank auszusprechen. 

Wien, im Mai 1929 

Ortner, Luger 
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Ein Fall von Milzruptur 
Von 

Ludwig Berger 

U. A., 67 Jahre alt, ledig, Pfriindner, aufgenommen am 
23. Januar 1927, gestorben am 24. Januar 1927. 

Die Aufnahme der Anamnese stoBt auf groBe Schwierigkeiten 
und kann auch nicht in allen Punkten vollstandig durchgefiihrt werden, 
da Patient mit getriibtem Sensorium und im Zustande groBer korper
licher Schwache in die Klinik eingeliefert wird. 

fiber seine Familienanamnese und etwa durchgemachte Kinder
krankheiten vermag er nichts anzugeben. Seit seinem zwolften Lebens
jahre hort er auf dem linken Ohr schlecht, zeitweise gar nicht. Von 
Zeit zu Zeit hatte er eitrigen AusfluB aus diesem Ohr, ohne daB er 
deswegen je iiber wesentliche Schmerzen zu klagen hatte. Dann hatte 
er in den folgenden Jahren haufig "Halsentziindungen" mit Schluck
beschwerden und leichtem Fieber, die stets nur kurze Zeit dauerten. 
Seit vielen Jahren (genaue Zeitangaben kann Patient nicht machen) 
leidet er an "rheumatischen" Schmerzen in beiden Schultergelenken. 
Die Schmerzen, deren Charakter er nicht genauer schildern kann, strahlten 
in die Oberarme aus. Fieber, Rotung, Schwellung bestand nicht; auch 
waren die iibrigen Gelenke stets frei. 

Ende Oktober 1927 erlitt er eine Stichverletzung am linken Ober
schenkel (an die naheren Umstande kann er sich nicht erinnern). Er 
hat damals stark geblutet und suchte einen Arzt auf, der die Wunde 
nahte. Nach drei Tagen begann jedoch die Wunde stark zu schmerzen 
und eiterte dann lange Zeit. Etwa vierzehn Tage nach dieser Verletzung 
schwollen ihm beide Beine bis in die Leistengegend an. Abgesehen von 
Schmerzen in der Gegend der Stichverletzung, hatte er keine Be
schwerden. Von Fieber oder Schiittelfrost weiB er nichts. In letzter 
Zeit friert es ihn ofter, ohne daB er dabei zittern oder mit den Zahnen 
klappern miiBte. Gleichzeitig mit dem Anschwellen der Beine bemerkte 
er eine Verringerung der Harnmenge und eine braunrote Farbung des 
Drins. fiber eine VergroBerung des Bauchumfangs kann er nichts Sicheres 
angeben. Vor zirka drei Wochen schwanden allmahlich die Bein
schwellungen; ob sich dabei Harnmenge und -farbe anderten, vermag 
er nicht anzugeben. 

Vor vier Tagen verspiirte er p16tzlich Schmerzen im linken Hypo
<Jhondrium, die ins Epigastrium, in die linke Flanke, in den Riicken, 
manchmal auch in die linke Schulter ausstrahlten. Die Schmerzen 

Luger-Ortner, Klinische Epikrlsen I 1 



2 L. Berger: 

hatten driickenden und stechenden Charakter, waren fast dauernd 
vorhanden, wechselten nur etwas in der Intensitat. In den letzten zwei 
Tagen zeigte sich eine deutliche Beziehung der Schmerzen zur Korper
lage: wenn er nicht am Riicken lag, steigerten sieh die Schmerzen be
deutend. Er glaubt, daB in den letzten Tagen der Bauchumfang etwas 
zugenommen habe. Er fiihlt sich auBerordentlich schwach, der Appetit 
ist sehr schlecht, der Schlaf wegen der Schmerzen gestort. Seit einigen 
Tagen ist er obstipiert, am Stuhl hat er nichts Auffalliges bemerkt. Seit 
Beginn der Erkrankung hat er angeblich viel an Korpergewicht verloren. 

Wegen dieser Beschwerden sucht Patient die Klinik auf. Potus, 
Nikotin, Venerea negantur. 

Status praesens 

Mittelgroller Patient von kraftigem Knochenbau, schwach entwickelter 
Muskulatur, sehr diiritigem Panniculus adiposus. Raut blall, fahl, kiihl, Schleim
haute leicht zyanotisch. Kein Ikterus, leichtes Odem ad sacrum. 1m Bereiche 
des ganzen Korpers, besonders am Rumpf, Rautblutungen von Stecknadel
kopf- bis Schillinggrolle. Schlechter Turgor der Raut, deutliche idiomuskulare 
Wiilste. 1m Bereiche des linken Oberschenkels eine blaurot unterlaufene, 
von einer trockenen Borke bedeckte Wunde. Behaarung von virilem Typus. 
Passive Riickenlage, getriibtes Sensorium. Temperatur 36 0, Puls 104, Atmung 
28, oberfli.i.chlich, vorwiegend thorakal. 

Caput: Mesozephal, nirgends druck- und klopfempfindlich. Das Gesicht, 
besonders die Stirne, leicht schweillbedeckt. Pupillen rund, ziemlich eng,. 
zentral gelegen, symmetrisch, reagieren prompt und mallig ausgiebig auf Licht 
und Konvergenz, direkt und konsensuell. Augenbewegungen frei, kein 
Nystagmus. Kein Chvostek. Konjunktival- und Komealreflexe beiderseits 
herabgesetzt. Rirnnerven ohne Besonderheiten, Gebill d,efekt, Zunge trocken, 
rissig, wird gerade, ohne Tremor vorgestreckt. Rachen gerotet, Tonsillen 
nicht vergrollert, von zahlreichen Pfropfen durchsetzt. Keine Deviation 
der Uvula. Rachenreflex auslosbar. Processus mastoideus und Tragus 
beiderseits druckempfindlich. 

Collum: Entsprechend konfiguriert. Keine Struma., keine pathologische 
Pulsation. Langs des Musculus stemocleidomastoideus beiderseits kleine, 
weiche, indolente Driisen palpabel. Andeutung von N ackensteifigkeit. 

Thorax: Entsprechend lang, breit und tief. Die untere Thoraxpartie 
links etwas vorgewolbt. Kein Zuriickbleiben einer Thoraxhi.i.lfte bei der 
Atmung. Fossa supra- und infraclavicularis beiderseits leicht eingesunken. 
Kein Mussy. Arteria subclavia beiderseits ohne Besonderheiten. Keine Pulsation 
in jugulo tastbar. Epigas~rischer Winkel anni.i.hemd ein rechter. Wirbelsaule 
geracie, keine Spinalgie, kein Stauchungsschmerz. Links para.vertebral, im 
Bereiche von Dio-La starke Druck- und Klopfempfindlichkeit. Keine deut
liche Rauthyperasthesie daselbst. 

Pulmo: Grenzen vome: rechts sechste Rippe, mallig gut verschieblich, 
links vierte Rippe, unverschieblich; Grenzen hinten: rechts Dw mallig gut 
verschieblich, links Du, unverschieblich. fiber beiden Spitzen leichte Schall
verkiirzung, sonst iiberall normaler Perkussionsschall. 

Auskultation: Vesikularatmen mit verschi.i.rftem Inspirium und ver
langertem, etwas verstarktem Exspirium. fiber der ganzen Lunge mii.llig 
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reiohliohe, feuohte, mittelblasige, nioht klingende Rasselgerausohe. Stimm
fremitus, Bronohophonie ohne Besonderheiten. 

Cor: SpitzenstoB im fiinften Interkostalraum, innerhalb der Medioklavi
kularlinie, nioht hebend, nioht verbreitert. Kein Sohwirren in der Prakordial
gegend. Relative und absolute Herzdampfung in normalen Grenzen. 

Auskultation: tiber dem ganzen Herzen ein kurzes systolisohes 
Gerausoh, die zweiten Tone leise, unrein. 

Arteria radialis: Verlauft gerade, niohtwandverdiokt. Pulsrhythmisoh, 
aqual, symmetrisoh, ohne Paradoxie, leioht unterdriiokbar. Blutdruok naoh 
Riva-Roooi 75/35. 

Abdomen: Etwas iiber dem Thoraxniveau. Die linke obere Abdominal
halfte leioht vorgewOlbt, daselbst sehr starke Druokempfindliohkeit und 
Hauthyperasthesie. Die linke Lumbalgegend deutlioh aufgetrieben. Die 
Bauohmuskeln iiberall ziemlioh stark, iiber der vorgewolbten Partie bretthart 
gespannt. Dampfung im linken vorderen Oberbauoh naoh oben bis zur vierten 
Rippe, naoh unten bis zur N abelhorizontalen reiohend, naoh links hinten 
in die Lendendampfung iibergehend, naoh reohts etwa zwei Querfinger 
links von der Mittellinie endend. Sonst iiber dem Abdomen tympanitisoher 
Sohall. Wegen der starken Bauohdeokenspannung und Sohmerzhaftigkeit ist 
die Palpation im linken Oberbauoh nioht durohfiihrbar. 1m iibrigen Abdomen 
keine pathologisohe Resistenz tastbar. Kein Aszites. 

Hepar: Perkutorisoh nioht vergroBert, unterer Rand nioht tastbar, 
keine Druokempfindliohkeit. Gallenblasengegend ohne Besonderheiten. Kein 
perihepatitisohes Reiben naohweisbar. 

Lien: siehe oben. Kein perisplenitisohes Reiben. 
Genitale: Ohne Besonderheiten. 
Reotum: Ohne Besonderheiten. 
Patellar-, Aohillessehnen- und Kremasterreflexe beiderseits auslosbar, 

keine Reflexdifferenz. - Bauohdeokenreflexe auslosbar, links in toto 
sohwaoher als reohts. - Kein Babinski, kein Oppenheim, kein Klonus, keine 
Sensibilitatsstorung. 

Laboratoriumsbefunde (mit Riioksioht auf die kurze Beobaohtungs
zeit: 24 Stunden, konnten naturgemaB nur die allerwiohtigsten Unter
suohungen ausgefiihrt werden): 

Harnbefund: Kathederharn, Farbe: dunkelgelb; Aussehen: klar; 
Reaktion: sauer; Spezifisohes Gewioht: 1018; Albumen: positiv (Spuren); 
Saooharum: negativ; Azeton: negativ; Azetessigsaure: negativ; Urobilinogen: 
1: 4; Bilirubin: negativ; Indikan: nioht vermehrt; Chloride: nioht vermindert; 
Diazo: negativ; Urognost: negativ; Sediment: vereinzelt Leukozyten und 
Epithelien. 

Blutbefund: Erythrozyten: 2400000; Leukozyten: 25400; Sahli: 40; 
Farbeindex: 0.8; Thrombozyten: 270000; Differentialzahlung: Neutrophile 
Myelozyten 1,5% (381), Jugendformen 0,5% (127), Stabkernige: 2,5% (635), 
Segmentkernige: 82% (20.828), Lymphozyten 13,5% (3429). 

Betraohtliohe Poikilo- und Anisozytose. Keine Polyohromasie. Keine 
kernhaltigen Erythrozyten. WeiBes Blutbild ohne Besonderheiten. 

Decursus 

23. Januar: Patient bekommt reiohlioh Kardiaka (Digalen, Kampher, 
Koffein, Hexeton). - 24. Januar: Intravenose Koohsalzinfusion, Fortsetzung 
der kardiotonisohen Therapie ohne wesentliohe Anderung im Befinden des 

1-
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Patienten. Starke Unruhe, zeitweise Jaktationen am ganzen Korper ohne 
Klonismen, ohne ZungenbiB, ohne Secessus. - 4h post meridiem Exitus 
letalis. 

Klinische Diagnose 
Sepsis. Anaemia. Tumor Iienis e thrombosi venae Iienalis subse

quente peritonitide circumscripta. 

Pathologisch-anatomische Diagnose 
Haemorrhagia gravis in cavum abdominale e ruptura Iienis. Anaemia 

secundaria. Cirrhosis hepatis. Glomerulonephritis recrudescens haemor
rhagica. 

Anatomischer Befund (Dr. Hamper!) 

MittelgroBe, mannliche Leiche von kriiftigem Knochenbau, maBig 
entwickelter Muskulatur und sparIichem Panniculus adiposus. Die 
Totenstarre voU ausgebildet. Die allgemeine Decke blaB. Blasse Toten
flecke auf der Riickseite. Fast vollkommener Defekt des Gebisses, die 
Alveolarfortsatze, besonders des Unterkiefers, atrophisch. Das Abdomen 
im Thoraxniveau. Die Bauchdecken prall gespannt. 

Die Dura schlaff, die Sinus sehr sparIiche, lockere Blutgerinnsel 
enthaltend. Die Leptomeningen iiber der Konvexitat der GroBhirn
hemispharen leicht milchig getriibt. Die basalen Hirnarterien zart. 
Gehirn, abgesehen von etwas erweiterten Ventrikeln, ohne Besonder
heiten. 

Die Lungen iiber den Spitzen beider Oberlappen angewachsen, 
ziemIich substanzarm, blaB, auf der Schnittflache wie ausgewassert. 
Hypostase in beiden Unterlappen. In den Bronchien schleimiger Inhalt. 

Das Herz entsprechend groB, die Herzhohlen nur sehr sparIiche, 
lockere Blutgerinnsel enthaltend. Der Herzmuskel von blaBgelbbrauner 
Farbe. AlIe Klappen zart und schluBfahig. In der Aorta ganz sparIiche, 
verfettete Intimaherde. 

Die Schilddriise klein, kolloidarm. Die Tonsillen atrophisch. Osopha
gus und Trachea ohne Besonderheiten. 

In der freien Bauchhohle etwa 11 frischen, kaum geronnenen Blutes. 
Das ZwerchfeU rechts mit seiner Kuppe in der Hohe der fiinften Rippe 
stehend. Linkerseits ist mit der ZwerchfeUunterflache ein kindskopf
groBes, prall-elastisches Gebilde, das der Milz entspricht und das Dia
phragma in die Hohe des unteren Randes der vierten Rippe drangt, 
verwachsen. Vorne, knapp neben dem Rippenbogen in seiner Kapsel 
eine schilIinggroBe, scharfrandige, von Blutgerinnseln eingenommene 
Liicke, durch die man mit der Sonde leicht mehrere Zentimeter weit 
in das Innere gelangen kann. An der medialen Seite ist oben der Magen
fundus und unten die Flexura IienaIis mit der Oberflache bindegewebig 
verwachsen. Die beiden erwahnten Organe dementsprechend nach innen 
und vorne verlagert. Zwischen heiden endet der Schwanzteil des Pankreas. 
Baim Einschneiden des Knotens entleert sich etwas fliissiges Blut. 1m 
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ubrigen geht der Schnitt fast ausschlieBlich durch massige Blutkoagula, 
in denen sich nur hie und da eine durch hellere Flecken und Streifen 
angedeutete Gewebsstruktur erkennen laBt. Das Pankreas fettdurch
wachsen, sein Parenchym von hellgelblicher Farbe, schlaff. Der Ductus 
Wirsungianus frei. Die Leber klein, fast ganz unter dem Rippenbogen 
liegend, ihr unterer Rand zugescharft, ihre Oberflache feinhockrig. Auf 
der Schnittflache das dunkelbraune Parenchym in kleinen Inseln ange
ordnet, die keine Azinuszeichnung erkennen lassen. Das periportale 
Bindegewebe deutlich vermehrt. Die abfuhrenden Gallenwege sowie 
die Vena portae frei. Die Lebervenenostien nicht erweitert. 

Beide Nieren etwas vergrOBert und sehr schlaff. Ihre Kapselleicht 
abziehbar, die Oberflache glatt. An ihr zahlreiche dunklere, flohstich
artige Punkte nachweisbar. Die Rinde am Durchschnitt verbreitert, 
von blaBgraurotlicher Farbe, mit einem deutlichen Stich ins Gelbliche. 
Die Marksubstanz dunkelrot. Die abfuhrenden Harnwege sowie das 
Genitale ohne Besonderheiten. Beide Nebennieren zentral erweicht. 
Magen-Darm-Trakt, abgesehen von der friiher erwahnten Verwachsung 
des Magena und der Flexura lienalis mit der Oberflache der Milz, ohne 
Besonderheiten. 

In dem der Lange nach aufgesagten linken Femur die Kompakta 
der Diaphyse im Mittel 1 cm dick, rotes Knochenmark umschlieBend. 
Dieses in der oberen Halfte dunkelrot, wie durchblutet. Fettmark nur 
in den beiden epiphysaren Enden. 

Kulturell in dem Blut aus der freien BauchhOhle hamolysierende 
Streptokokken und Bacterium coli nachweisbar. 

Histologisch erweist sich das untersuchte Milzgewebe, soweit 
es nicht vollstandig durchblutet ist, als ausgedehnt nekrotisch. Die 
Glomeruli der Nieren kernreicher, vereinzelt im Bowmanschen Spalt
raum "Erythrozyten, Leukozyten, Fibrin neben Wucherung des Kapsel
endothels. Zahlreiche Glomerulusschwielen. An einzelnen Stellen finden 
sich in den erweiterten Kanalchen Leukozyten- und Erythrozytenzylinder, 
vereinzelt hyaline Zylinder. Das Interstitium herdformig zellig infil
triert. In der Leber die autolytisch veranderten Zellen zu Pseudoacini 
von verschiedener GroBe angeordnet. Zwischen diesen Lappchen das 
vermehrte Bindegewebe teils freies, teils phagozytotisches hamosideroti
sches Pigment fuhrend. 

Epikritische Zusammenfassung 

Wenn wir nun die Anamnese, die klinischen und Laboratoriums
befunde im einzelnen analysieren, so mussen wir zunachst feststellen, 
daB die chronische Otitis und die haufigen Anginen, die Patient durch
gemacht hatte, wohl imstande waren, einen Herd fiir wiederholte, wenn 
auch nicht foudroyante Bakterienschube ins Blut zu bilden und auf 
diese Weise einen chronischen Milztumor zu erzeugen. Die Leberzirrhose 
entzog sich in unserem Fall der klinischen Diagnose: Weder die Anamnese, 
(Alkoholabusus, dyspeptische Beschwerden, Meteorismus, Hamatemesis 
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oder Melana), noch der klinische und der Laboratoriumsbefund (der 
Nachweis einer atrophischen, derben, hockerigen Leber, das Caput 
Medusae, die Urobilinogenurie) boten Anhaltspunkte fUr deren Annahme. 
Es muB jedoch zugegeben werden, daB die Vermehrung der Pulpazellen 
und des Pulparetikulums im Verein mit der VergroBerung der Sinus, 
Veranderungen, die die Milzschwellung bei Leberzirrhose auszeichnen, 
eine gewisse Widerstandsherabsetzung des Organs herbeigefiihrt haben. 
Hiermit ware die Moglichkeit einer praexistenten Splenomegalie mit 
Schadigung des Parenchyms gegeben. Die Stichverletzung am linken 
Oberschenkel, die langdauernde Eiterung der Wunde, die passagere 
Kreislaufinsuffizienz, das zeitweise vorhandene Fieber und Kaltegefiihl 
(wenn auch kein echter Schiittelfrost), der stetige Krafteverfall und 
Gewichtsverlust legten den Gedanken an eine von der Wunde ausgehende 
septische Allgemeininfektion recht nahe. Und da man in der Klinik 
im allgemeinen mit Recht bestrebt ist, samtliche Erscheinungen durch 
ein einheitliches atiologisches Moment zu erkiaren, nahmen wir in der 
Auffassung, die Anamie ware toxisch bedingt, die Dampfung entsprache 
einem MiIztumor, der schlecht gefiillte, frequente Puis, die kiihle Raut, 
der SchweiB, die oberflachliche Atmung, die brettharte, stark druck
schmerzhafte Bauchdeckenspannung entsprache einem peritonealen 
Schock, einen septischen Milztumor an, der sekundar, durch Riickstauung 
des Blutes infolge entziindlicher Milzvenenthrombese so machtig ange
wachsen ist und zur lokalen Bauchfellentziindung gefiihrt hat. Wir 
miissen allerdings feststellen, daB die einzelnen Be£unde nicht mit absoluter 
GewiBheit unsere Diagnose gestiitzt haben. Was zunachst die Anamie 
betrifft, so laBt sich wohl aus dem Blutbefund allein kaum eine exakte 
Differentialdiagnose zwischen septischer und posthamorrhagischer Anamie 
stellen. Nach groBeren Blutungen kann es, ebenso wie bei der Sepsis, 
zu Leukozytose mit Ausschwemmung vereinzelter unreifer weiBer (und 
roter) Blutzellen kommen, wobei allerdings eine starke Linksverschiebung 
mit degenerativer Kern- und Plasmaschadigung mehr fiir Sepsis sprechen 
wird. In den Endstadien der Sepsis jedoch, wo das hamatopoetische 
System seine Regenerationskraft verloren hat, kann die Linksverschiebung 
vollkommen fehlen. Auch gibt die Zahl der Plattchen diesbeziiglich 
keinen AufschluB, da' Blutungs- und septische Anamie bald mit normalen, 
bald leicht erniedrigten, im Anfang auch erhOhten Thrombozytenwerten 
einhergehen. Poikilo- und Anisozytose kommt bei jeder starkeren Anamie 
vor; die fehlende Polychromasie in unserem Falle ist auf die Insuffizienz 
des Knochenmarks zuriickzufiihren und deshalb differentialdiagnostisch 
nicht verwertbar; auch die geringgradige Ausschwemmung der Myelozyten 
mit neutrophiler Polynukleose kann aIs rein agonale Erscheinung auf
gefaBt werden. 

BloB zwei Momente konnten vielleicht mit einiger Berechtigung 
aIs Kriterien fUr septische bzw. Blutungsanamie gegeneinander abge
wogen werden: die Aneosinophilie und die niedrigen Urobilinogenwerte 
im Rarn. Das Fehlen der Eosinophilen spricht fUr Sepsis, die fehlende 
Urobilinogenurie dagegen fUr Verblutungsanamie, weil ja dabei, mit 



Ein Fall von Milzruptur 7 

Ausnahme der Resorption des ergossenen Blutes, kein vermehrter Hamo
glo binuntergang stattfindet. 

Die am 19. Januar aufgetretenen Schmerzen in der linken Abdo
minalpartie mit der zeitweise vorhandenen Ausstrahlung in die linke 
Schulter, die vom Patienten bemerkte Zunahme des Bauchumfanges 
und die seit damals datierende rapide Progredienz des Leidens unter 
Vorherrschen eines peritonealen Symptomenkomplexes wiesen auf 
eine akut entstandene Komplikation hin, die wir dadurch zu erklaren 
versuchten, daB wir annahmen, es ware, bei schon langer bestehender 
(phlebitischer) Thrombose der Vena lienalis, schlieBlich zu einem ob
turierenden VerschluB derselben mit Ausbildung eines Stauungsmilz
tumors und zirkumskripter Peritonitis gekommen. Die Abschwachung 
der Bauchdeckenreflexe links war auch in diesem Sinne zu verwerten. -
Auf die hier in Betracht kommenden differentialdiagnostischen Er
wagungen soll nach Besprechung des physikalischen Befundes weiter 
unten eingegangen werden. Beziiglich des im Abdomen erhobenen 
Befundes muB betont werden, daB eine Palpation im Bereiche des linken 
Oberbauches infolge der starken Schmerzhaftigkeit und Muskelspannung 
nicht durchfiihrbar war. Wir muBten uns infolgedessen auf Inspektion, 
Perkussion und Auskultation beschranken. Die Vorwolbung im linken 
Epigastrium und Hypochondrium muBte den Gedanken an einen Tumor 
wachrufen; die Frage: intraabdomineller oder Bauchdeckentumor 
konnte zwar nicht durch die Bonet iibliche palpatorische Untersuchung 
bei gespannten und entspannten Bauchdecken entschieden werden, 
muBte jedoch mit Riicksicht auf die peritonealen Reizerscheinungen 
und den Allgemeinzustand zugunsten des intraabdominellen Tumors 
beantwortet werden. Die Vorwolbung der Lendengegend, besonders 
in den riickwartigen Partien, kommt weit haufiger als bei Tumoren 
bei intraabdominellen Ergiissen vor, so daB wir an Tumor plus ErguB 
denken muBten. Der federnde Widerstand freilich, der ofter bei intra
abdominellem ErguB, besonders beim Hamatom, anzutreffen ist, konnte 
bei unserem Patienten nicht festgestellt werden. Und daB wir uns bei 
der Organdiagnose fiir die MHz entschieden haben, hat seinen Grund 
darin, daB, abgesehen von der Tatsache des kontinuierlichen trbergangs 
der Abdominal- in die Milzdampfung, der Hochdrangung und Unver
schieblichkeit der linken unteren Lungengrenze (zweier Momente, die 
gerade fiir die Diagnose von Milztumoren wertvoll sind), die Annahme 
eines Milztumors am zwanglosesten sich in die durch die Anamnese 
angebahnten Gedankengange einfiigte. Freilich hatte zur sicheren Stiitze 
dieser Diagnose noch der physikalische Nachweis gehOrt, der jedoch 
in unserem Falle aus den oben angefiihrten Griinden nicht erbracht 
werden konnte, daB nicht etwa der linke Leberlappen, der Magen, das 
Pankreas, die Flexura lienalis, die linke Niere oder Nebenniere, die 
retroperitonealen Driisen Ursache der Tumorbildung waren. 

Tumoren des Magenfundus erreichen kaum eine GroBe, die zu der 
oben beschriebenen Dampfung fiihren konnte; sie werden durch Auf
blahung des Magens verlagert und sind gewohnlich exspiratorisch fixierbar. 
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Die Milz- und Lebertumoren lassen sich durch die respiratorische Ver
schiebungsrichtung (Leber direkt nach unten, Milz von links oben nach 
rechts unten) voneinander trennen. AuBerdem liegt der aufgeblahte 
Magen zwischen Milz und Leber und wird die bogenformige Verschmalerung 
des linken Tumorrandes in der Richtung gegen den Rippenbogen mehl" 
fiir Leber sprechen. Die Aufblahung des Kolons bildet ein wichtiges 
diagnostisches Hilfsmittel bei der Differentialdiagnose der Tumoren 
im linken Epigastrium und Hypochondrium. Wenn keine Verwachsungen 
vorliegen, liegt die Milz vor und iiber dem Kolon, die Nieren-, Neben
nieren- und andere retroperitoneale Tumoren haben das Kolon vor sich 
oder verdrangen es medianwarts. 1m Zweifelsfall kann das Ballottement 
renal, die fehlende Einengung des Traubeschen Raumes, die fehlende 
respiratorische Verschieblichkeit, der Harnbefund, eventuell die Pyelo
graphie entscheiden. Doch muB ausdriicklich hervorgehoben werden, 
daB all diese und eine Reihe anderer hier nicht erwahnter Momente, 
so sehr sie sich im allgemeinen bewahren, im speziellen Fall uns im Stich 
lassen konnen. Pankreaszysten liegen hinter dem Magen, gleichzeitig 
werden sie vom Magen an ihrer oberen, vom Colon tranversum an ihrer 
unteren Begrenzung umkreist. Die Lumbalgegend ist dabei nicht vor
gewolbt, Fluktuation ist haufig vorhanden. Auch an entziindliche 
Netztumoren oder echte Neoplasmen des Netzes, an Zwerchfelltumoren 
muB gedacht werden. Die letzteren sind gewonlich Pleuratumoren, 
die durch das Diaphragma durchwuchern, die ersteren liegen vor dem 
Magen und Darm, haben eine hockerige Konsistenz und breiten sich, 
mehr minder gut abgrenzbar, diffus aus. 

Fassen wir nun die wichtigsten Charakteristika eines Milztumors 
zusammen, so sind es: die Verschiebungsrichtung von links oben nach 
rechts unten, die Lagebeziehung zu Magen und Darm (lateral vom Magen, 
vor und iiber dem Kolon), die Unmoglichkeit oder zumindest die Schwierig
keit des Eindringens zwischen Tumor und linken Rippenbogen, die 
respiratorische Verschieblichkeit, die iibrigens bei groBen Tumoren oder 
Verwachsungen stark eingeschrankt ist bzw. ganz fehlt, die Hoch
drangung des linken Zwerchfelles mit Unverschieblichkeit der Lungen
grenze, der kontinuierliche tJbergang in die Milzdampfung, die Vor
wolbung des linken Hypochondriums, das bisweilen nachweis bare Zuriick
bleiben der unteren linken Thoraxpartie bei der Atmung und schlieBlich 
eventuell die Moglichkeit, am vorderen unteren Tumorrand Einkerbungen 
zu tasten. 

Wenn wir jetzt die Differentialdiagnose des Krankheitsbildes selbst 
besprechen, so miissen wir feststellen, daB die Anamnese keinerlei Anhalts
punkt bot, Magen, Kolon, Pankreas, Niere, Nebenniere, Leber, Pleura 
in den Kreis der diagnostischen Erwagungen zu ziehen. Es muBte nicht 
nur auf Grund des klinischen Befundes, sondern auch per exclusionem 
die Milz als das im Mittelpunkte des pathologischen Geschehens stehende 
Organ erkannt werden. 

Es muB dabei betont werden, daB eine ganze Reihe von Erkrankungen 
zum gleichen oder zumindest auBerordentlich ahnlichen BiId, wie wir 
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es bei unserem Patienten fanden, fiihren konnte. Deren gegenseitige 
Abgrenzung stieB auf um so groBere Schwierigkeiten, als wir nur durch 
sehr kurze Zeit Gelegenheit hatten, den Fall zu beobachten und bloB 
auf Grund der allerwichtigstenBefunde undder wegen der Benommenheit 
des Patienten nicht ganz erschopfenden Anamnese gezwungen waren, 
die Diagnose zu stellen. So muBten wir den Gedanken an eine MiIz
ruptur fallen lassen, weil erfahrungsgemiiB Spontanrupturen der Milz 
bei Sepsis zu den groBten Seltenheiten gehOren und das augenbIickliche 
Zustandsbild (Schmerztypus, der auf die Milz hinweist, peritonealer 
Symptomenkomplex, das Ergebnis der kIinischen und Laboratoriums
untersuchung) durch die Annahme einer Milzvenenthrombose, die bei 
marantischen Patienten im Verlaufe einer septischen Infektion keineswegs 
selten ist, eine ausreichende Erklarung fand. Erkrankungen, die zur 
Milzruptur eine Pradisposition schaffen, wie Malaria, Typhus oder die 
akuten Leukamien muBten, mangels einer diesbezugIichen Anamnese, von 
vornherein ausgeschlossen werden. Ubrigens sprach auch der Blutbefund 
(keine Plasmodien, keine Leukopenie, keine Monozytose, keine wesentliche 
Vermehrung atypischer Zellformen) dagegen. An Milzkrisen des hamo
lytischen Ikterus war wegen der in dieser Richtung vollkommen negativen 
Anamnese (meist kongenitales Auftreten, familiares Vorkommen), des 
Fehlens von Ikterus und Urobilinogenurie, nicht zu denken. Auch 
war das Blutbild nicht im Sinne des hamolytischen Ikterus zu verwerten, 
weil ja bei dieser Erkrankung gewohilIich viel Monozyten, kernhaltige 
rote Blutkorperchen und J olly-Korperchen vorkommen. Das Fehlen von 
hyperchromem Farbeindex, von Megalozytose und Polychromasie 
lieB die Anaemia perniciosa ausschlieBen. Fur Typhus exanthematicus, 
Morbus Gaucher (famiIiare Erkrankung, Leukopenie, braungelbliche 
Hautfarbung, Fieberlosigkeit) war kein Anhaltspunkt vorhanden. Febris 
recurrens konnte wegen des Nichtvorhandenseins von Spirillen im Blut, 
die zu den Leishmaniosen gehorende, in unserem Klima kaum zur Beob
achtuug gelangende Kala-Azar wegen des Fehlens von Parasiten und 
von Leukopenie ausgeschlossen werden. Die Lues und Tuberkulose 
pflegen wohl nie eine so machtige MilzvergroBerung zu erzeugen. An 
Amyloidose muBte zwar mit Riicksicht auf die chronische Otitis mit 
eventuell praexistenter Milzschadigung, die posttraumatische - wenn 
auch nicht lang dauernde - Eiterung, die Albuminurie gedacht werden, 
doch sprach dagegen das Fehlen einer vergroBerten, harten, glattrandigen 
Leber, die ja fast immer bei hoheren Graden von Amyloid gefunden 
wird. lYIilzschwellung mit Anamie kommt auch dem Morbus Banti zu, 
doeh findet sieh in den spateren Stadien des Leidens - und nur diese 
kamen wegen der Sehwere der Erkrankung bei unserem Patienten in 
Betracht - eine LebervergroBerung mit Aszites, Subikterus, Bilirubin
und Urobilinurie. Gegen eine etwaige akute KompIikation im Rahmen 
einer ehronisehen Pfortaderthrombose spraeh das Fehlen von Aszites 
und Blutungen aus dem Gebiet der Vena portae, ferner der Mangel 
eines Kollateralkreislaufesauf der vorderen Bauchwand. Das Bestehen 
eines Bronzediabetes muBte negiert werden, da ja auBer dem Milztumor 



10 L. B erg e r: Ein Fall von Milzruptur 

die Kardinalsymptome dieser Krankheit: Hamochromatose, Leber
zirrhose und Glykosurie, fehlten. Der Gedanke an ein geplatztes Aneu
rysma der Arteria lienalis muBte mit Riicksicht auf das Fehlen von 
Schwirren und Pulsation iiber dem Tumor aus dem Kreis der differential
diagnostischen Erwagungen ausgeschaltet werden. Eine Torsion des 
MiIzstieles konnte nicht ganz sicher ausgeschlossen werden, doch pflegen 
bei MiIztorsion die peritonitischen Reizerscheinungen nicht allzu heftig 
zu sein. Bisweilen kann ein ins Patlkreas penetrierendes Magenulkus 
die Wand der im Gewebe der Bauchspeicheldriise verlaufenden Arteria 
lienalis arrodieren und so zu einer schweren, ja todlichen Blutung fiihren, 
die naturgemaB hauptsachlich die linke Abdominalhalfte einnehmen 
wird. Doch sprach in unserem FaIle die Anamnese mit groBter Wahr
scheinlichkeit, wenn auch nicht mit absoluter GewiBheit (verlaufen 
doch vielfach Magengeschwiire symptomlos), gegen ein solches Krankheits
bild. 1m Betracht kam ferner ein MilzabszeB mit abgesackter, perisple
nitischer Peritonitis, also zum Beispiel ein vereiterter embolischer 
Infarkt im Verlauf einer kardialen Affektion, etwa einer septischen 
Endokarditis (die reine Stauungsmilz erreicht gewohnlich nur geringe 
Dimensionen), oder Infarzierung und Vereiterung beim Milztumor 
einer subleukamischen Myelose oder eines Lymphogranuloms. Da die 
einigermaBen sicheren Zeichen der Endokarditis, wie etwa das Auftreten 
prasystolischer oder diastolischer Gerausche, der Wechsel im Charakter 
des systolischen Gerausches, die Verbreiterung der Herzdampfung, 
das Wandern des SpitzenstoBes nicht vorhanden waren, schlen uns die 
Diagnose einer MiIzembolie unwahrscheinlich. Wenn auch die absolute 
Zahl der Leukozyten: 25400 mit der Annahme eine subleukamischen 
Myelose nicht im Widerspruch stand, so sprach doch das Differentialbild 
dagegen. Die Aneosinophilie, insbesondere das Fehlen von eosinophilen 
Myelozyten und von Mastzellen, das "Oberwiegen der reifen Formen 
unter den Leukozyten war entschleden gegen das Bestehen einer subleu
kamischen Myelose zu verwerten. Da manifeste Driisenschwellungen 
und ein Mediastinaltumor bei unserem Patienten gefehlt haben, so ware 
nur an einen rein abdominalen Typus des Lymphogranuloms zu denken 
gewesen; doch pflegt dabei auch die Leber vergroBert zu sein, man findet 
im allgemeinen eine Eosinophilie und positive Diazoreaktion, der Fieber
verlauf ist remittierend respektive intermittierend, die Patienten klagen 
oft iiber Hautjucken und Durchfalle, Symptome, die in unserem Fall 
gefehlt haben und uns die an sich wohl sehr gewagte Diagnose einer 
infarzierten und vereiterten Porphyrmilz vollig a blehnen lieBen. Das 
multiple Myelom und Chlorom, Erkrankungen, die auch einen betracht
lichen MiIztumor erzeugen konnen, waren durch das Fehlen charak
teristischer Symptome (Bence-Jonesscher EiweiBkorper im Harn, 
multiple Knochenfrakturen, geschwulstartige Wucherungen an den 
Schade1knochen) auszuschlieBen. Die Kundratsche Lymphosarkomatose 
verursacht gewohnlich einen MiIztumor von nur maBiger GroBe, auch 
sprach der Habitus des Patienten, der Blutbefund, das Freisein der 
retroperitonealen und mediastinalen Lymphdriisen gegen diese Affektion. 
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Der Gedanke an ein Neoplasma der Milz, insbesondere an eine Milzzyste, 
mit sekundarer Blutung in den Zystenraum, muBte wohl erwogen werden, 
doch ware durch diese Annahme bestenfalls der abdominale Lokal
befund, unter keinen Umstanden dagegen das gesamte Krankheitsbild 
verstandlich erschienen. 

Wenn wir nun schlieBlich epikritisch unter Zuhilfenahme des Ob
duktionsbefundes das pathologische Geschehen in unserem Fall zu 
erklii.ren trachten, so miissen wir, glaube ich, zu folgenden Schliissen 
gelangen: Es handelt sich um eine im Verlaufe einer posttraumatischen 
Sepsis entstandene, zum Tode fiihrende "Spontanruptur" der Milz 
mit Blutung in die freie BauchhOhle. Der Ausdruck Spontanruptur ist 
jedoch nicht ganz zutreffend; in den allermeisten Fallen sind es erfahrungs
gemaB doch kleine au.Bere Einwirkungen, wie Niesen, tiefes Atemholen, 
eine briiske Bewegung, die zum Bersten des Organs fiihren. Ferner mu.B 
es sich wohl um eine primar geschadigte Milz handeln, da die Sepsis 
allein kaum je eine Milzruptur verursachen diirfte. Wahrscheinlich lag 
in unserem Fall, neben den Veranderungen, die die Leberzirrhose ge
wohnlich begleiten, eine kavernose Entartung der MilzgefaBe vor, die 
nach den Erfahrungen der pathologischen Anatomen haufig infolge 
geringfiigiger AnIasse zur Ruptur des Organs fiihrt. Die Obduktion 
konnte allerdings diese Annahme nicht mit Sicherheit beweisen, weil 
von der Struktur der Milz nichts mehr zu erkennen war. Auch lag wohl, 
gerade mit Riicksicht auf die totale Nekrose des Parenchyms, zwischen 
der Blutung ins Milzgewebe und der todlichen Hamorrhagie ins Ca.vum 
abdominale ein langeres Zeitintervall, wie wir es von den Fallen der 
sogenannten "zweizeitigen" Milzruptur her kennen, wahrend dessen 
es eben zur volligen Zerstorung des an sich minderwertigen Organs 
gekommen ist. Dieses Intervall konnte einige Stunden bis viele Tage 
betragen; zur Blutung in die Bauchhohle kam es erst dann, als das sub
kapsuIare Hamatom durch wiederholte Nachblutung oder durch fort
wahrendes Nachsickern des sich ausscheidenden Serums derart an Masse 
zugenommen hat, da.B es schlie.Blich zum KapselriB fiihrte. 

Ein kasuistischer Beitrag zur Symptomatologie und 
Pathogenese des Ulcus ventriculi, des Carcinoma 

ventriculi und der chronischen Obstipation 
Von 

Gottfried Holler und Josef B16ch 

Der Fall, dessen Krankengeschichte wir anschlieBend beschreiben, 
eignet sich nach unserer Meinung wegen seiner reichhaltigen Sympto
:rp.atologie und ferner auch deshalb zu einer differentialdiagnostischen 
Besprechung und nachfolgenden epikritischen Betrachtung, weil sich 
ein seltener atiologisch-pathogenetischer Zusammenhang mehrerer sonst 



12 G. Holler und J. Bloch: 

fur sich streng umschriebener, also selbstandig bekannter Krankheits
prozesse erweisen laBt. Aus den namlichen Grunden verdient die Nieder
schrift dieses Krankheitsverlaufes auch besonderes Interesse von seiten 
des Praktikers, so daB die Behandlung des Falles an dieser Stelle ge
rechtfertigt erscheint. 

Wir hatten Gelegenheit, die junge Frau, um deren Krankheitsverlauf 
es sich handelt, durch vier Jahre hindurch zu beobachten, und wollen 
gleich vorweg in dieser Zeit ihres Leidens drei Stadien unterscheiden: 
ein erstes Stadium der Magenschmerzen, ein zweites Stadium mit den 
Erscheinungen einer akuten Appendizitis und ein drittes Stadium, 
dessen vorherrschendes Symptom eine hartnackige chronische Obstipation 
ausmachte. 

I. Krankheitsabschnitt 
Die 27 jahrige, damals unverheiratete Patientin I. R. kam am 

13. April 1922 zum erstenmal in unsere Beobachtung; sie klagte uber 
abdominelle Beschwerden, vor allem uber chronische Verstopfung, 
die schon seit fruhester Jugend, wie sie angibt, bestand und die haufig 
nur mehr durch sehr drastische Abfiihrmittel behoben werden konne; 
weiter klagte sie auch uber Magenschmerzen, die mit bald langeren, 
bald kiirzeren schmetzfreien Intervallen seit etwa zehn Jahren nach 
Nahrungsaufnahme auftreten, sich im Epigastrium lokalisieren und 
unter den linken Rippenbogen zu ausstrahlen. Auch jetzt befindet 
sich Patientin in einer derartigen Periode heftiger Schmerzattacken, 
die regelmaBig eine Viertel- bis halbe Stunde nach dem Essen einsetzen 
und von der Qualitat der Speisen insoferne abhangig sind, als besonders 
Fleisch am schlechtesten vertragen wird. Die Patientin weiB aus ihrer 
langjahrigen Erfahrung, daB eine langere Zeit durchgefiihrte Kur mit 
reizloser Diat, vor allem Milch, Milchspeisen, und Bettruhe ihr bisher 
immer Befreiung von ihren Magenbeschwerden gebracht hat. Die Ver
stopfung wurde dabei weniger gut beeinfluBt. "Ober eine abnorme Be
schaffenheit des Stuhles, besonders was seine Farbe anbelangt, ob ein 
Teerstuhl, ob Schleim- oder Blutbeimengungen beim Stuhl vorhanden 
waren, weiB Patientin nichts anzugeben. Erbrechen ist nicht vorge
kommen, jedoch zeitweiliges AufstoBen von saurem Geschmack und 
Sodbrennen. Nie bestand Blahungsgefuhl, ebenso waren auch Schmerzen 
in der Nacht, Nuchtern- oder Hungerschmerz nie vorhanden; Lagewechsel 
hatte auf den Schmerzablauf keinerlei EinfluB. 

Sie gibt an, sich zeitweise tagelang auffallend mude zu fiihlen. Zu 
solchen Zeiten solI sie von ihrer Umgebung horen, daB sie gelb aussehe. 

Aus der Familienanamnese horen wir nichts, was interessieren 
konnte. Sie selbst hat von Infektionskrankheiten als Kind Masern 
durchgemacht, negiert ausdrucklich, an akuten Darmkatarrhen, speziell 
ruhrartigen Erkrankungen, je gelitten zu haben. Sie war uberhaupt 
bis auf die angegebenen abdominellen Beschwerden immer gesund. 
Menarche mit vierzehn Jahren, Menses immer regelmaBig, blutreich, 
ohne besondere Beschwerden. Sie ist Virgo. 
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Status praesens 

Die Untersuchung ergibt: Gut entwickelte, schlanke, eher grazil gebaute, 
libermittelgroBe Patientin, etwas blaB aussehend bei gut gefarbter Kon
junktiven, Lippen- und Mundhiihlenschleimhaut. Kein Ikterus. Temperatur 
normal. Die Behaarung ist normal, abnorme Pigmentierung nirgends vor
handen. Guter Hautturgor, nirgends Driisenschwellungen nachweisbar. 
Hirnnerven ohne Besonderheiten, die Sehnenreflexe recht lebhaft. Pupillen
reflexe normal, keinerlei pathologische Reflexe, keine Zeichen von Ataxie. 
Der Thorax ist gut gewolbt, der epigastrische Winkel nahe einem rechten, 
die Mammae parenchymreich. Das Abdomen unter dem Thoraxniveau, kein 
abnormes Relief zeigend. Die Perkussion der Lungen zeigt eine unwesentlich 
eingeengte und verkiirzte rechte Spitze (Patientin ist Rechtshanderin) ohne 
irgendwelche auskultatorisch nachweisbare akute Erscheinungen liber der
selben. Eine interskapulare, Kraemersche Dampfung, eine vertebrale 
Dampfung der Hilusgegend, Spinalgie und D'Espine konnen nicht nach
gewiesen werden. Die Lungenrander stehen in normaler Hohe, sind durch
wegs frei verschieblich. tiber den abhangigen Lungenpartien vorne wie 
hinten ergibt der Perkussions- und Auskultationsbefund vollstandig nor
male Verhiiltnisse. Die Herzdampfungen lassen sich innerhalb durchaus 
normaler Grenzen nachweisen, der SpitzenstoB liegt im fiinften Interkostal
raum, innerhalb der Mammillarlinie; er ist nicht verbreitert, nicht hebend, 
bei Lagewechsel normal beweglich. Auskultatorisch bestehen reine, kriiftige 
Tone, keinerlei Gerausche. Die peripheren GefaBe sind normal weit, zart
wandig, gut gefiillt; PuIs bei Ruhelage zwischen 68 und 72. Czermak
scher Vagusdruck beiderseits negativ, Aschnerscher Bulbusdruck ebenso 
negativ. 

Das oberste Epigastrium ist auf Tiefendruck diffus schmerzempfindlich, 
weiter findet sich auch ein lokalisierter Druckpunkt etwa in der Mitte des 
Abstandes zwischen Processus xiphoideus und Nabel, etwas links von der 
Mittellinie. Deutlich vermehrte Rektusspannung links. Der Bauchdecken
reflex im linken oberen Quadranten lebhafter als der der rechten Seite. Wir 
konnen eine hyperalgetische Hautzone oberflachlich wie tief liber dem linken 
mittleren Epigastrium von fast HandtellergroBe nachweisen. Ein paraver
tebraler Boasscher Druckpunkt am Riicken ist nicht vorhanden, ebenso 
fehlt daselbst eine Headsche Zone. Bei Tiefendruck in der Ileozokalgegend 
gibt Patientin hin und wieder eine wenig ausgesprochene Schmerzempfindung 
an. Die von Lanz und MacBurney fiir eine Appendixaffektion angegebenen 
Druckpunkte waren nicht ausgesprochen, das Rovsing- und das Blumberg
sche Symptom fehlen. Ein abnormer Palpationsbefund in der Appendix
gegend kann nicht erhoben werden, auch eine defense musculaire daselbst 
ist nicht vorhanden. Leichte Ovarialdruckempfindlichkeit beiderseits. 
Irgendwelche Headsche Zonen im Bereiche des Unterbauches, speziell der 
Appendixgegend, waren nicht nachzuweisen. Die beiden unteren Bauch
deckenreflexe sind beiderseits gleich stark, deutlich auslosbar. Die Leber 
perkutorisch und palpatorisch normal, keine Druckempfindlichkeit in der 
Inzisurgegend, keine Succussio hepatalis. Die Milz ist nicht palpabel, perku
torisch innerhalb normaler Grenzen. Die Nieren sind nicht palpabel, die 
Nierengegend ist nicht sukkussionsempfindlich. Die digitale Untersuchung 
des Rektums ergibt vollkommen normale Verhaltnisse, die Ampulle ist mittel
weit, die Schleimhaut normal, keinerlei abnorme Resistenzen tastbar, keine 
Hamorrhoiden. 
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Die U ntersuchung des Magensaftes ergibt folgendes: Das am 15 . .A pril1922 
mit der dicken Sonde gewonnene geringe _ Niichternsekret zeigt keinerlei 
makro- und mikroskopisch nachweisbare retinierten Speisereste und hatte 
folgende Saurewerte: Freie Salzsaure 18, Gesamtaziditat 24. Nach einem 
Boas-Ewaldschen Probefriihstiick erreicht nach .Ablauf von 45 Minuten 
der Mageninhalt die .Aziditat fiir freie Salzsaure 26, fiir Gesamtaziditat 32; 
abnorme Schleim- oder Blutbeimengung war nicht vorhanden. 

Der morphologische Blutbefund yom 15 . .April ergibt: 
Erythrozyten; 4652000, Sahli: 102, Farbeindex: l. 
Die Gesamtzahl der weHlen Blutkorperchen betragt 7270, darunter sind: 
Segmentkernige Neutrophile: 63% (4580), Eosinophile: 2,5% (181), 

Mastzellen: 0,3% (22), Monozyten: 6,2% (452), Lymphozyten: 28% (2035). 
1m gefarbten Praparat normale KemverhaItnisse der neutrophilen 

Leukozyten, normales Verhalten der Erythrozyten in bezug auf Form, GroBe 
und Farbbarkeit. 

Serumfarbstoffe normal. 
Osmotische Resistenz: Beginnende Hamolyse: 0,44%, totale Hamolyse 

0,32%. 
Die Wassermann-Reaktion im Blutserum war negativ. Harnbefund 

normal, speziell keine .Albuminurie, keine vermehrte Urobilinogenurie, keine 
Indikanurie. 

Stuhlbefund: Trockener Ziegenkotstuhl ohne abnorme Beimengung, 
vor allem kein Schleim, kein makroskopisch erkennbares Blut. .An der Farhe 
nichts Ungewohnliches. Nach dreitagiger hi.i.moglobin- und chlorophyllireier 
Kost ist die Benzidin- und Guajakprobe positiv und bleibt es auch im Stuhl 
der nachstfoIgenden drei Tage. Bei der mehrere W ochen spater nochmals 
vorgenommenen Untersuchung auf okkulte Blutungen ist die Guajak- und 
auch die Benzidinprobe negativ. Muskelfasem sind in den entsprechenden 
Stuhlproben mikroskopisch nicht nachzuweisen, ebenso auch keine Ery
throzyten. 

Der Rontgenbefund der Lunge ergab vollsti.i.ndig normale VerhaItnisse 
und weiter einen morphologisch und funktionell vollsti.i.ndig normalen Magen; 
ebenso liell sich am Duodenum keinerlei pathologischer Befund nachweisen. 
Einen splUltischen Zustand dagegen zeigte der Dickdarm. 

Diagnose 

Wenn wir unsere Untersuchungsergebnisse kurz iiberblicken, so 
haben wir nach der gegebenen Anordnung der Krankheitssymptome 
zunachst zwischen einer funktionellen Storung des Magens, also einer 
Magenneurose, und einer organischen Veranderung in demselben zu 
entscheiden, wobei wir wieder in erster Linie an Ulkusbildung im Magen 
zu denken haben. Eine rein idiopathische Magenneurose (idiopathische 
Gastralgie) ist nach der heutigen Ansicht etwas recht Seltenes. Wir 
haben uns also, wenn wir dies em Gedankengang "Magenneurose" 
folgen, vor allem zu iiberlegen, ob wir Anhaltspunkte fUr eine Erkrankung 
anderer Viszeralorgane haben, die, wie bekannt, reflektorisch auf den 
Magen einwirken, hier SchmerzauBerungen (oder iiberhaupt Epigastralgie) 
und sekretorische und motorische Funktionsanomalien bewirken. Unter 
den Organen, deren Erkrankung in eine derarlige Beziehung mit dem 
Magen zu treten pflegt, haben wir, dem Haufigkeitsprinzip entsprechend, 
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in erster Linie, do. es sich um eine Frau handeIt, an ChoIezystitis 
bzw. Cholelithiasis und an Erkrankungen des inneren Genitales zu denken. 

Die ChoIezystitis macht sehr haufig Schmerzphanomene, die sich 
einzig und allein, besonders am Beginn einer leichten Erkrankung (der 
Zustand kann aber auch in der gleichen Intensitat iiber viele Jahre 
bestehen), auf das Epigastrium beschranken. Die Kranken klagen 
iiber ein Druckgefiihl im Magen, iiber Sodbrennen, saures AufstoBen, 
iiber Schmerzen unmittelbar nach der Nahrungsaufnahme, haufig auch 
iiber Beschwerden vom Charakter des Hungerschmerzes; sie bekommen 
ihre Beschwerden, wenn der Magen leer ist, haufig auch in der Nacht. 
Dieser nokturne Schmerz ist aber keinesfalls fiir das Gallenleiden charakte
ristisch, wir finden ihn ebenso beim mcus duodeni, sehr selten besonders 
beim lange bestehenden mcus ventriculi, wie iiberhaupt die jetzt bei 
Cholezystitis geschilderte Anordnung der Schmerzphanomene, die die 
Patienten auf den Magen beziehen, nicht nur bei echter, idiopathischer 
Magenneurose und bei jeder anderen Form von sekundarer Magenneurose, 
sondern auch bei echter illkusbildung im Magen und Duodenum anzu
treffen ist. Die Entscheidung, ob eine derartige, durch eine Erkrankung 
der Gallenblase bedingte Form einer Magenanomalie bei unserer Patientin 
vorliegt, wird vor allem durch eine direkte Untersuchung des fraglichen 
Organs zu treffen sein und weiter werden wir una die Frage vorzulegen 
haben: Liegen in der Krankengeschichte, vor allem in der Anamnese, 
andere SchmerzauBerungen vom Charakter einer Hepatalgie vor 1 Wir 
konnten fiir diese letztere Annahme trotz eingehender Befragung der 
Patientin keinen triftigen Anhaltspunkt finden. Sie hat niemals 
Schmerzen, speziell kolikartigen Charakters, unter dem Rippenbogen 
verspiirt; sie weiB nichts von derartigen Schmerzen anzugeben, die von 
hier aus ins Kreuz, in die rechte Brustseite, nach rechts hinten oder 
in die rechte Schulter hin ausstrahlten; sie gibt gerade entgegengesetzt 
einen Schmerz an, der vom Epigastrium gegen den linken Rippenbogen 
zu ausstrahlt. Eine derartige Schmerzanordnung kann auch bei 
Cholezystitis beobachtet werden, gehort aber hier mehr oder weniger 
zu den uncharakteristischen Ausnahmen, wahrend sie dem mcus 
ventriculi charakteristisch zukommt. Fehlt also der Schmerzsymptoma
tologie bei unaerer Kranken, was fiir Gallenblase spricht, vor allem 
der Kolikcharakter, das anfallsweise Auftreten mit dem zunehmenden 
und abschwellenden Schmerz, horen wir auch nichts von Schiittel
frosten zu Beginn des Schmerzanfalles, sondern nur von periodisch 
auftretenden Schmerzattacken, die rein nur ins Epigastrium lokalisiert 
werden, kurz, fehien die kardinalen Symptome, wie sie zur Schmerz
symptomatologie der Hepatalgie, vor allem der Cholezystitis und 
Cholelithiasis, gehOren, so gibt weiter auch die iibrige Anamnese 
und die objektive Untersuchung der Leber und Gallenblase keinen 
Anhaltspunkt fiir eine Erkrankung dieses Organs. Wir hOren in 
der Anamnese vor allem nichts Sicheres iiber das zeitweise Auf
treten einer Gelbsucht, die Leber liegt innerhalb normaler Grenzen, 
ist von normaler Konsistenz, glatter Oberflache, wir konnten niemals 
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Bin Reiben iiber dem Organ nachweis en oder eine Schmerzempfindung 
beim Betasten oder Beklopfen desselben. Ein Druck in die Inzisur
gegend, speziell gegen den Rippenbogen zu, ausgefUhrt, war niemals 
von einer Schmerzempfindung der Patientin begleitet. Niemals war 
die Gallenblase tastbar. Eine hyperasthetische Zone knapp unter dem 
rechten Rippenbogen war nicht nachzuweisen, ebenso auch nicht eine 
solche am Riicken, entsprechend der Leberhinterflache. Auch der morpho
logische Blutbefund enthiilt keine Zeichen fiir den Bestand eines irgendwie 
aktiven, chronisch entziindlichen Prozesses im Korper. 1m Harn 
konnten keine Zeichen fiir den Bestand eines Leberleidens gefunden 
werden, Bilirubin war nie vorhanden, Urobilinogen normal. 

Wir konnten schlieBlich an Hepatalgie denken, wie sie bei hiimo
lytischem Ikterus hiiufig vorkommt, ein Krankheitsbild, an das, wenn 
in weitgehend verschleierter Form vorhanden, nur zu hiiufig vergessen 
wird. Der Spannungsschmerz der mit dickfliissigem Sekret iiberfiillten 
Gallenblase, wohl auch eine tatsachlich in der Gallenblase ablaufende 
Entziindung oder sogar durch die abnorme Zusammensetzung der Galle 
bewirkte Gallensteinbildung konnen, abgesehen davon, daB sie charakte
ristische Gallenblasenanfalle erzeugen, auch die Symptome einer isolierten 
Epigastralgie vortiiuschen; dazu gehort aber klinisch wieder der Nachweis 
der krankhaft veranderten Gallenblase, und wir miissen vor allem erst 
den Beweis fUr das bestehende Grundleiden, fiir den hiimolytischen 
Ikterus oder sagen wir in diesem Fall besser, fUr eine eventuell vorhandene 
hamolytische Konstitution fUhren. Entfernt liiBt daran das zeitweise 
Miidigkeitsgefiihl der Patientin denken sowie die Angabe, daB sie in 
solchen Zeiten gelb aussehen soll. Wir wissen aber, was wir von solchen 
Angaben, die von Laien stammen, zu halten haben. Unserseits konnten 
wir nicht das leiseste subikterische Kolorit konstatieren. Es fehlt weiter 
der Milztumor, es fehlt die osmotische Resistenzverminderung und 
Mikrozytose der Erythrozyten, es fehlt die Hypercholie des Stuhles, 
die Vermehrung der Serumfarbstoffe usw., kurz, wir finden nicht ein 
einziges von den Kardinalsymptomen des hamolytischen Ikterus. Wir 
miissen damit den Gedanken an den Bestand einer hamolytischen Kon
stitution und an eine dadurch bewirkte verschleierte Hepatalgie aufgeben, 
wie iiberhaupt nach unseren vorausgehenden Erwagungen eine Chole
:zystitis oder Cholelithiasis als Ursache fUr die Magenbeschwerden bei 
unserer Patientin unwahrscheinlich geworden ist. 

Es folgt damit jetzt die Uberlegung, ob in diesem Falle yom Genitale 
aus eine abnorme Einwirkung auf den Magen moglich ist und so von 
dort aus die Erscheinungen einer Magenneurose bewirkt sind. Was 
eine Affektion des Genitales hier anlangt, so konnte eine objektive Unter
suchung nur yom Rektum aus vorgenommen werden und ergab einen 
negativen Befund. Wir horen aber auch nichts iiber einen abnormen 
Funktionszustand des Genitales, der Menstruationszyklus ist ungestort, 
es besteht und bestand niemals ein Fluor. Eine menstruelle Gastralgie 
ist deshalb auszuschlieBen, weil keinerlei zeitliche Abhiingigkeit der 
Magenschmerzen von der Menstruation nachzuweisen ist. Da weiter 
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auch andere Zeichen fiir eine sexuelle Neurose im Krankheitsbild fehlen, 
kann die Abhangigkeit der Magenbeschwerden vom Genitale nicht 
angenommen werden. 

Zu den Erkrankungsprozessen, die weiter noch in erster Linie mit 
epigastralgischen Schmerzzustanden verlaufen, gehort auch die Appen
dizitis. DaB eine sehr akute Form diesel' Erkrankung vorliegt, ist wohl 
ausgeschlossen. Daruber braucht wohl weiter nichts gesagt zu werden. 
Dagegen ist nicht von del' Hand zu weisen, daB del' chronischen Obstipation 
und den Magenerscheinungen, die die Patientin periodisch bietet, ein 
chronischer EntziindungsprozeB am Wurmfortsatz zugrunde liegen 
konnte. Die Patientin empfindet bei Druck in del' IIeozokalgegend 
einen dumpfen Schmerz, del' abel' rein hier lokalisiert bleibt, VOl' allem 
nicht in das Epigastrium ausstrahlt. Bei Druck auf das Epigastrium 
wird umgekehrt eine Schmerzempfindung in del' Appendixgegend nicht 
geauBert. Wohl ist del' Druck auf die symmetrische Stelle del' linken 
Unterbauchgegend nicht von SchmerzauBerungen begleitet, abel' es 
fehlen uns anderseits auf del' rechten Seite die charakteristischen Druck
schmerzpunkte MacBurneys, Lanz' und Kummels, wie iiberhaupt 
auBer del' beschriebenen geringen lokalen Druckempfindung, die auBer
dem nicht standig vorhanden ist, alle Zeichen fiir eine bestehende 
Appendizitis. Da auch irgendwelche Adhasionsbeschwerden (Abhangig
keit del' Schmerzen von del' Lage, keine Stenosenerscheinungen usw.) 
nicht vorhanden sind, konnen wir eine Erkrankung der Appendix nicht 
beweisen. Eine weitere genaue Beobachtung des Wurmfortsatzes scheint 
aber mit Rucksicht auf die Haufigkeit des Zusammentreffens der 
Appendizitis oder nur Appendalgie mit Magenschmerzen dringend notig. 
Kann doch eine angeborene Lage- oder Formanomalie der Appendix, 
besonders die lange, retrozokal gelegene und geknickte Appendix, ohne 
daB dabei entziindliche Erscheinungen zu bestehen brauchen, allein 
schon derartige Magenerscheinungen bewirken. Gegen einen irgendwie 
aktiven entziindlichen ProzeE am Wurmfortsatz spricht auch wieder 
das Verhalten der Blutleukozyten. 

Fiir eine Erkrankung des Pankreas, woran entfernt zu denken ist, 
haben wir keinerlei Anhaltspunkt. Die Nieren verhalten sich normal. 
SchlieBlich konnen auch Erkrankungsprozesse im Thoraxraum, vor 
allem Entziindungsprozesse del' Drusen des Mediastinums, Magen
beschwerden mit und ohne Ulkusbildung daselbst bewirken. Das Unter
suchungsergebnis am Mediastinum ist sowohl klinisch als auch ront
genologisch normal. 

So bleibt uns schlieBlich, wenn wir noch weiter an dem Gedanken 
"Magenneurose" festhalten, nul' ubrig, an eine idiopathische Form zu 
denken oder, da eine Systemerkrankung des Nervenapparates (VOl' allem 
eine Tabes dorsalis) nicht vorliegt, an jene Form abnormer Magenfunktion, 
wie sie bei Affektionen im Vaguskerngebiet, z. B. bei dort lokalisierten 
enzephalitischen Prozessen, vorkommen solI. Eine sichere Beweisfiihrung 
dafiir ist natiirlich ganz ausgeschlossen. Wir konnen an eine derart 
isoliert lokalisierte Gehirnerkrankung, die es tatsachlich geben soll, 

Luger-Ortner, Klinische Epikrisen I 
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nach dem heutigen Stande unseres Wissens nur denken. Eine arterio
sklerotische Erkrankung der AbdominalgefaBe, die Schmerz im Epi
gastrium macht, kommt bei der Jugend der Patientin nicht in Betracht, 
auch fiir luetisch-arteriitische Prozesse hestand kein Anhaltspunkt. 
Was die "idiopathische Magenneurose" anlangt, so spricht dagegen auch 
bei unserer Kranken die Anordnung der Schmerzphanomene; wir ver
langen fiir die Diagnose der genuinen Gastralgie fiir gewohnlich, daB 
bestehende Schmerzen durch Druck auf die Magengegend eventuell 
leichter werden, daB schwere Speisen oft gut, dagegen leicht verdauliche 
schlecht vertragen werden, daB eine direkte Abhangigkeit des Auftretens 
der Schmerzen von der Zeit der Nahrungsaufnahme und der Qualitat 
nicht besteht, daB das Auftreten der Schmerzen mehr von psychischen 
Momenten alB yom Digestionsvorgang abhangig ist, kurz, es fehlt unserer 
Patientin diese so bezeichnende "Launenhaftigkeit" im Auftreten der 
Schmerzen, wie sie rein nervosen Magenerkrankungen zuzukommen 
pflegt, vollstandig. DaB es sich bei unserer Patientin um die Er
scheinungen einer Atonie oder Enteroptose handeln konnte, miissen 
wir gleichfalls ausschlieBen, da die Bauchdecken straff gespannt, die 
Nieren, die Leber sich vollig an normaler Stelle befinden und der Rontgen
befund speziell keine Anhaltspunkte dafiir zeigte, im Gegenteil einen 
gut tonischen Magen in physiologischer Gestalt und Lage ergab. 

Legen wir uns jetzt noch einmal die Frage vor, ob wir differential
diagnostisch an eine Neurose des Magens oder an ein Ulkus des Magens 
(vorsichtiger ausgedriickt eine organische Veranderung im Magen selbst) 
zu denken haben, so bleiben uns fiir die erstere nach der von uns gegebenen 
Vberlegung wohl nur noch auBerst sparliche Verdachtsmomente iibrig. 
Ja wir mochten sagen, daB die Diagnose "reflektorisch bedingte Magen
neurose" damit fallt, daB wir Quellgebiete, die einen derart abnormen 
Reflex auf den Magen ausiiben, nicht auffinden konnen, und ebenso 
der Endeffekt einer derartigen Einwirkung auf den Magen, die gestorte 
Funktion, nicht nachzuweisen ist. Sekretion und Motilitat verhalten 
sich ja normal; wir finden keine Hyperaziditat, keine Hypersekretion, 
keine Achylie, der rontgenologische Nachweis von spastischen Zustanden 
des Magen (Kardio-, Pylorospasmus, spastischer Sanduhrmagen, Atonie 
usw.) konnte nicht gefiihrt werden. 

Sind wir mit der Erwahnung der Atonie, fiir die kein Anhaltspunkt 
bei unserer Patientin besteht, bereits zur Besprechung der moglichen 
Veranderung im Magen selbst gekommen, so haben wir uns, abgesehen 
von dem Bestande einer chronischen Gastritis alB Ursache fiir die 
Beschwerden, jetzt noch dariiber klar zu werden, ob nicht doch eine 
umschriebene Mfektion der Magenwand selbst, sei es eine Erosion (also 
ein Defekt, der nur die Schleimhaut oder einen Teil derselben betrifft), 
sei es ein Defekt, der auch tiefere Schichten der Magenwand einbezieht, 
bis in die Submukosa, die Muskularis oder noch tiefer, sogar bis an die 
Serosa reicht, also ein Ulkus vorliegt. 1m letzteren Fall haben wir noch 
zu trennen, ob eine akute oder chronische Form der Ulkusbildung im 
Magen vorhanden ist. 
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DaB eine Gastritis, selbstverstandlich chronischer Form, allein 
die Ursache zu den beschriebenen Krankheitserscheinungen abgibt, 
ist mit Riicksicht auf den chemischen Nachweis okkulter Blutungen 
im Stuhl unwahrscheinlich, auch enthalt der Mageninhalt weder makro
noch mikroskopisch Zeichen fiir eine bestehende Entziindung der Schleim
haut (keinen vermehrten Schleim, keine abgestoBenen Schleimhaut
epithelien, Becherzellen, Leukozyten usw.). Eine irgendwie intensivere 
Form einer Gastritis ist auch wegen der annahernd normalen Aziditats
und normalen Sekretionsverhaltnisse nicht gut anzunehmen. Der Nach
weis von Blutderivaten im Stuhl spricht im Verein mit den subjektiven 
KrankheitsauBerungen allein schon fiir eine blutende Stelle, einen Defekt 
in den oberen Teilen des Darmrohres, also im Magen und Duodenum. 
Es kann sich also hochstwahrscheinlich hier nur mehr um eine Erosion, 
ein akutes oder chronisches Ulkus, entfernt noch um ein Karzinom 
handeln. 

Das Karzinom ist mit Riicksicht auf die Jugend, das ganze Aussehen 
der Patientin, die keine Spur von Kachexie zeigt, auf den negativen 
Rontgen- und Palpationsbefund, den salzsaureaziden Magensaft und 
vor allem durch den zeitlich beschrankten Befund von Blut im Stuhl 
nicht anzunehmen. 

So haben wir uns schlieBlich mit der Uberlegung zu beschaftigen, 
bis zu welcher Tiefe ein, eventuell mehrere in der Magengegend vorhandene 
Substanzverluste greifen, ob es sich darnach also nur um eine Erosion 
oder ein Geschwiir handelt und ob nach den gegebenen klinischen 
Krankheitszeichen nur ein frisch entstandener Defekt oder chronische, 
bindegewebige Veranderungen nach einem chronischen Substanzverlust 
und in welchem AusmaBe (Ulcus chronicum simplex? Ulcus callosum ?) 
vorliegen diirften. 

Mit Riicksicht auf den langen Bestand des Krankheitsprozesses 
(Patientin ist schon seit zehn Jahren magenleidend) denken wir in erster 
Linie, wenn auch nicht ausschlieBlich, an einen tiefer greifenden Defekt 
in der Magengegend, also an ein Ulkus. Die atiologischen Faktoren, 
die Erosions- und Ulkusbildung am Magen bewirken, sind ja dieselben. 
Beide entstehen schlieBlich hauptsachlich durch die Erkrankung zweier 
Gewebssysteme in der Magengegend, namlich durch die Erkrankung 
der GefaBe und Nerven des Magens. Es gehoren zu den hier von uns 
in Betracht gezogenen peptischen Schadigungen im engeren Sinne nur 
diejenigen Gewebsverluste und Geschwiirsbildungen, die durch Ver
dauung der geschadigten Schleimhaut oder auch tieferer Schichten 
der in Betracht kommenden Organe (Magen, Duodenum) entstehen 
und bei welchen diese Schadigung wenigstens in der Regel nicht durch 
ein von auBen wirkendes Trauma, wie Saureveratzung, mykotische 
oder rein mechanische Lasionen der Sclileimhaut, sondern durch innerhalb 
der Magenwand bzw. der Darmwand selbst wirkende Ursachen zustande 
kommt. 

Ein tuberkulOses oder luetisches Geschwiir des Magens konnen 
wir in unserem Falle wohl ausschlieBen. Ein Granulom des Magens, 

2* 
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das isoliert vorkommen kann, ist eine groBe Seltenheit; wir konnen daran 
denken, es aber niemals diagnostizieren. Eine Gastritis exfoliativa, 
etwa als Effekt einer mykotischen Einwirkung auf die Magenschleimhaut 
mit Erosionsbildung, ist mit Riicksicht auf den ganzen Krankheitsverlauf, 
auf den nicht entsprechenden Magenausheberungsbefund (Nachweis 
von kleinen, stecknadelkopf- bis linsengroBen, blutig tingierten Par
tikelchen, welche oberfliichliche Schleimhautteilchen darstellen und 
deshalb mikroskopisch Magendriisenschlauche erkennen lassen) nicht 
vorhanden. 

Wir wollen hier kurz eine pathogenetische Betrachtung des soge
nannten idiopathischen Ulcus ventriculi et duodeni einschlieBen, wie sie 
Hauser gibt und wie sie auch unserer Auffassung entspricht, worauf 
wir dann unsere weiteren differentialdiagnostischen Besprechungen 
aufbauen werden. 

Die Ursachen, die den eigentlichen peptischen Schiidigungen im 
Magen und Duodenum zugrunde liegen, sind zunachst nicht eindeutig. 
Die bedeutendste Rolle spielen aber wohl ortliche Kreislaufstorungen 
in der Wand der genannten Hohlorgane als unmittelbare Ursache zur 
Ulkusbildung. Als letzte Ursache zur Geschwiirs- oder Erosionsbildung 
nehmen wir einen Infarkt in der Magenwand an, woran sich dann nach 
der Verdauung des abgestoBenen Bezirkes in dem dadurch entstandenen 
Defekt die Geschwiirsbildung anschlieBt. Wahrend aber bei der Erosion 
der Vorgang auf die Schleimhaut beschrankt bleibt, sehr hiiufig selbst 
nur einen Teil derselben betrifft, greift er beim Geschwiir mindestens 
bis auf die Submukosa iiber, ja er kann primar sich sofort auf samtliche 
Schichten der Magenwand bis zur Durchbrechung derselben erstrecken. 
Die auf die Schleimhaut beschrankten Erosionen sind jedenfalls auf 
einen VerschluB der kleinsten, innerhalb der Schleimhaut selbst auf
steigenden Arterienastchen oder auf eine Behinderung des Blutabflusses 
in den Venen zuriickzufiihren. Die in den tieferen Schichten der Magen
wand zu akuten Geschwiiren fiihrenden hamorrhagischen Infarkte 
konnen jedoch nur durch Behinderung der Blutstromung in groBeren 
Arterien- und Venenstammen der Submukosa oder der Muskularis 
ihre Erklarung finden. Die Kreislaufstorung muB dabei von so langer 
Dauer sein, daB die fiir das Zustandekommen des Infarktes notwendige 
Schadigung des Gewebes und ihre bereits beschriebenen Folgen eintreten, 
wozu aber bei der Magenschleimhaut, die der Einwirkung des Magensaftes 
ausgesetzt ist, offenbar nur kurze Zeit erforderlich ist. Erosionen heilen 
als einfache Schleimhautschiiden gewohnlich durch einfache {jberhiiutung 
leicht aus, nur wenn sie etwas tiefer, bis in die Submukosa reichen, 
kommt es hocbstens zu flachen, etwas eingesunkenen, aber nicht strahligen 
Narben. Der frisch entstandene Magenwanddefekt zeigt zunachst noch 
keine wesentlichen entziindlichen Veranderungen; zu solchen kommt 
es erst spater mit der Entwicklung des Granulationsgewebes, womit 
dann das akute Geschwiir entstanden ist, welches in der Regel unter 
Bildung einer einfachen, sternformigen Narbe in kurzer Zeit zur Heilung 
gelangt. Von diesem so beschriebenen akuten Ulkus sehen wir flieBende 
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"Ubergange zur chronischen Form. Das chronische Ulkus charakterisiert 
sich vor allem anatomisch durch chronisch entziindliche Bindegewebs
wucherung, welche die Entwicklung von Granulations- und Narbengewebe 
bei der einfachen Heilung des akuten Infarktdefektes, die hier nur repara
tiven Zwecken dient, mehr oder weniger stark, oft in h6chsten Graden, 
iiberschreitet, so daB dadurch ein f6rmlicher Tumor, der Ulkustumor, 
gebildet werden kann. Es geht aus dieser Beschreibung wohl ohne 
weiteres hervor, wie schwer es oft schon anatomisch fallt, die Grenze 
zwischen dem in Vernarbung begriffenen akuten Ulkus und dem chronisch 
anzusprechenden Ulkus zu ziehen. Bei diesem ist die chronisch produktive 
Entziindung von hochgradig torpidem Charakter, sie reicht tief in den 
Geschwiirsgrund bis in die Serosa hinein und greift unter Umstanden 
iiber diese hinaus auf die der Magenwand anliegenden Organe iiber. 
So entstehen die perigastritischen und periduodenitischen Adhasionen, 
so entsteht das Ulcus callosum, bei dem dann und wann auch betrachtliche 
Anteile des primar von der Geschwulstbildung nicht betroffenen um
gebenden Anteiles der Magenwand in die bindegewebige Umwandlung 
mit einbezogen werden k6nnen. 

Was weiter die arterielle und kapillare Kreislaufst6rung aulangt, 
so k6nnen wir die Entstehung der Erosion oder des Ulkus durch folgende 
Ursachen erklaren: 1. Durch Embolie, 2. durch autochthone oder fort
geleitete Thrombosen oder auch durch Berstung von GefaBen, die erkrankt 
sind, 3. durch VerschluB infolge von Arterienkrampf oder auch durch 
Kompression der GefaBe durch Krampf der Muskulatur der Magen
und Darmwand. Embolien in der Magenwand mit nachfolgender Ulkus
oder Erosionsbildung sind bisher beobachtet worden bei Endokarditis, 
bei atheromat6sen Geschwiiren der Aorta durch Zerfallsprodukte oder 
durch die der erkrankten Aortenwand anhaftenden thrombotischen 
Niederschlage, schlieBlich sogar durch Fettembolien nach Knochen
briichen usw. Der Arteriosklerose der MagenwandgefaBe wird eine 
bedeutende Rolle besonders bei der Bildung derjenigen Geschwiire. 
zuerkannt, die in spateren Jahren anftreten. Wir sahen ein Ulkus im 
Magen bei Endarteriitis im AnschluB an einen InfektionsprozeB bei 
einem GefaBhypoplastiker auftreten, gleichzeitig mit einem VerschluB 
der Arteria femoralis des rechten FuBes. 1m Verlaufe von akuten 
Infektionskrankheiten, auch bei okkult-septischen Zustanden, treten 
gelegentlich Erosionen und Geschwiire auf, fUr die man annimmt, daB 
sie auf einer infolge der Infektion bzw. der Giftwirkung der Infektions
erreger akut entstandenen GefaBwandveranderung beruhen. M6glicher
weise spielt dabei auch eine neurogene Ursache eine Rolle. Insbesondere 
die Erosion wird am meisten bei septischen Zustiinden gefunden. Weiter 
sollen auch Stauungen im Pfortadergebiet, wie sie bei Lebererkrankungen, 
dann auch bei allgemeiner Stauung infolge Herzfehlers beobachtet werden, 
durch die gleichzeitige Stauung in den GefaBen der Magenwand zur 
Ulkusbildung fUhren. 

Es sollen weiter auch Entziindungsprozesse besonders im Bereiche 
der Abdominalorgane (die Appendizitis, die Cholezystitis usw.), dann 
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entzundliche Prozesse im Mediastinum (vor allem Adenitis und Peri
adenitis) durch reflektorischen GefaB- oder Muskelkrampf in der Magen
wand ulkusbiIdend wirken. Man stellt sich vor, daB hier hauptsachlich 
ein zeitweiliger VerschluB von Magenarterien durch Krampfe der Arterien
wand selbst oder solche der Muskelschichten des Magens, sei es der 
Muscularis propria oder der Muscularis mucosae, als Ursache zur Ulkus
biIdung in Betracht kommt. Der Mechanismus des Zustandekommens 
des zu Ulkus oder zu Erosion fiihrenden hamorrhagischen oder auch 
anamischen Infarktes ware also auch bei der neurogenen Theorie schlieB
lich der gleiche wie bei einem VerschluB der MagengefaBe durch Embolie 
oder Thrombose. An einen ahnlichen Zusammenhang haben wir auch 
bei dem nicht so seltenen Vorkommen von Ulkus bei Tabes und Enze
phalitis zu denken. 

Das idiopathische Ulkus (angeborene abnorme Schwache der Magen
wandzelle), dem fruher eine bedeutende Rolle in der Ulkuspathogenese 
zuerkannt wurde, gehort zumindest zu den auBersten Seltenheiten. 
Sind wir nach den altesten Theorien gewohnt, das Ulcus simplex seu 
chronicum digestivum als einen streng auf die Magen- und Darmwand 
beschrankten ProzeB aufzufassen, so neigen wir heute viel mehr dazu, 
in der Geschwiirsbildung im Magen und Duodenum eine Folgeerscheinung 
zu einem bestehenden Grundleiden zu erblicken. 

Es ist klar, daB sich auf diese kurz wiedergegebenen pathologisch
anatomischen und pathogenetischen Grundlagen auch unsere differential
diagnostischen Betrachtungen in diesem Fall aufbauen werden. Wir 
haben diese pathologisch-anatomischen und pathogenetischen Er
orterungen hier kurz eingeschaltet, um ein fUr allemal festzulegen : Was 
verstehen wir unter Erosion, was unter akutem und chronischem Ulkus 1 
Es herrschen hier ja vielfache Meinungsverschiedenheiten, weshalb 
uns diese fUr eine Epikrise etwas ungewohnliche Abweichung von unserem 
eigentlichen Thema verziehen sein mag. Wir haben diese pathogenetische 
Betrachtung auch nicht weiter ausgedehnt, als es uns fUr die jetzt an
schlieBende symptomatologische und differentialdiagnostische Be
sprechung notig erscheint. 

Ebenso wie die Pathogenese, die wir in diesen wenigen Zeilen durchaus 
nicht erschopfen konnten, ist auch die Symptomatologie des Ulcus 
ventriculi und duodeni eine sehr mannigfaltige. Wir unterscheiden vor 
allem zwischen subjektiven und objektiven Zeichen im Krankheitsbilde 
des Ulcus pepticum. Dazu kommt noch eine dritte Gruppe von 
Symptomen, die atiologischen Zeichen. 

Was die letzteren anlangt, so kommen hier dieselben Quellgebiete 
in Betracht, wie wir sie schon fUr die Neurosis ventriculi in den Bereich 
unserer Besprechungen gezogen haben. Es wird ja, wie oben beschrieben, 
das Ulkus vielfach als Endeffekt einer abnormen Funktion der Magen
nerven aufgefaBt, sei es bedingt durch rein reflektorische Einwirkungen 
oder durch eine tatsachliche morphologische Veranderung der Nerven, 
durch eine Neuritis. So ki:.innen wir dann schlieBlich, von anderen Ge
sichtspunkten beurteilt, zwischen Magenneurosen ohne oder noch ohne 
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Ulkusbildung und solchen mit Ulkus unterscheiden. Von derartigen 
Quellgebieten, die in dieser Weise fiir funktionelle und organische Ano
malien an Magen und Duodenum in Betracht kommen, war bei unserer 
Patientin nichts nachzuweisen; nur ein unbestimmter Verdacht drangte 
sich uns bei Untersuchung der Ileozokalgegend auf. 

Nach unserer pathogenetischen Darstellung haben wir uns aber 
nicht nur im Quellengebiete fiir eine neurogene Entstehung des Ulkus 
zu ktimmern, sondern wir werden gut daran tun, uns dariiber zu orien
tieren, ob nicht noch andere atiologische Faktoren da sind, die eine 
Ulkusbildung begiinstigen. Es lag eine GefaBerkrankung, eine Herz
erkrankung, eine Lebererkrankung usw. bei unserer Patientin nicht 
vor, so daB wir fiir eine embolische oder thrombotische Ulkusentstehung 
keinen Anhaltspunkt haben. 

1m Vordergrunde der Krankheitsymptomatologie stehen bei unserer 
Patientin die Schmerzphanomene, wie es fiir Ulkus charakteristisch 
ist. Die Patientin klagt tiber einen brennenden, stechenden Schmerz, 
der im Epigastrium lokalisiert ist und in die Nahe des linken Rippen
bogens zu ausstrahlt, wie wir es speziell beim Ulkus der kleinen Kurvatur 
beobachten konnen. Nichts horen wir bei ihr dagegen tiber Rticken
schmerzen, wie es besonders dem ins Pankreas penetrierenden Ulkus 
zukommt, nichts tiber Schmerzen, die vom Epigastrium nach beiden 
Hypochondrien zu ausstrahlen, was haufig beim Ulcus pyloricum anzu
treffen ist. Wir finden keine weitere Schmerzausstrahlung, sei es in den 
Unterbauch, nach aufwarts in den Rticken oder gar in die Arme hinaus, 
fiir die wir im allgemeinen wohl perigastritische und periduodenitische 
Adhasionen und kallose Bildungen verantwortlich zu machen haben. 
Bezeichnend ist bei unserer Patientin die Abhangigkeit der Schmerzen 
von der Nahrungsaufnahme und von der Qualitat der aufgenommenen 
Speisen, besonders daB feste Ingesta den Schmerz auslOsen, wahrend 
dtinnfltissige Substanzen, ohne Schmerzen hervorzurufen, vertragen 
werden. Auch die Periodizitat der Beschwerden ist bei unserer Patientin 
nicht zu tibersehen. Die Korperlage hat auf den Schmerzablauf bei ihr 
keinen EinfluB. Wir entnehmen ferner der Anamnese, daB sie tiber 
AufstoBen sauren Mageninhaltes und Sodbrennen zeitweise geklagt hat. 
Das sind Erscheinungen, wie wir sie friiher mit Vorliebe der Hyperaziditat 
zuerkannt haben. Umgekehrt finden wir heute mitunter die Angabe, 
daB Sodbrennen selbst bei Achylie vorkommen kann. Nach unseren 
eigenen Beobachtungen konnen wir sagen, daB wir unter unserem zahl
reichen Krankenmaterial keinen einzigen Fall von wirklicher Achylie 
kennen, bei dem Sodbrennen zu beobachten war. Dieses ist im allgemeinen 
an das Vorhandensein von Salzsaure gebunden, wobei die Konzentration 
der Saure im Mageninhalt bis zu einem gewissen Grad die Intensitat 
der Beschwerden beeinfluBt. Offenbar handelt es sich dabei um Motilitats
storungen am Magen, um eine Inkontinuitat der normalen Magenbewegung, 
wobei dann durch die offenstehende Kardia saurer Mageninhalt in den 
Osophagus regurgitiert. Sodbrennen ware damit ein Zeichen fiir geringste 
MotilitatsstOrung, speziell wenn es im Ntichternzustanq. auf tritt, wohl 
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auch fiir Sekretionsstorung. DaB wir auf Motilitats- und Sekretions
storung speziell bei Ulkus stoBen, ist bekannt. Aber nur iiber diese 
geringstgradigen Motilitatsstorungen finden wir Angaben in der Anamnese 
der Patientin: eine schwere Storung der motorischen Funktion des 
Magens, die sich durch Erbrechen (eventuell Erbrechen retinierter 
Massen) bekunden wiirde, oder sich hiitte rontgenologisch nachweisen 
lassen, also Zeichen £fir Stenose, finden wir jedoch nicht. 

Bei den subjektiven Krankheitszeichen miissen wir auch das Aus
sehen des Stuhles erwahnen, soweit es aus den Angaben der Patientin 
erhellt; wir horen von einem trockenen, kleinknolligen Stuhl, an dessen 
Farbe der Patientin nichts aufgefallen ist. 

Von objektiven Krankheitszeichen haben wir uns zunachst iiber 
Druckpunkte orientiert. Da ist hervorzuheben ein Schmerzpunkt, 
der sich im oberen Epigastrium, etwas links von der Mittellinie befindet 
und der Lage nach der kleinen Kurvatur oder iiberhaupt den mittleren 
Anteilen des Magens entspricht. Abgesehen von dieser lokalisierten 
Druckempfindung, ist das Epigastrium auch diffus auf Druck leicht 
schmerzha£t. Einen Boasschen Druckpunkt am Riicken, wie er speziell 
dem Ulkus zukommt, das in tiefere Schichten der Magenwand reicht 
und perigastritische bzw. periduodenitische Granulations- und Binde
gewebsbildung bewirkt hat, konnen wir nicht nachweisen. Eine reflek
torische Rektusspannung, die bei jedem entziindlichen Abdominal
prozeB, so auch beim Ulkus anzutreffen ist und die hier zu den empfind
lichsten viszeromotorischen Reflexen gehort, war bei unserer Patientin 
im linken oberen Bauchquadranten nachzuweisen; der Bauchdecken
reflex daselbst gegeniiber der rechten Seite gesteigert. Eine Anderung 
des Bauchdeckenreflexes im oberen Quadranten finden wir auf der Seite, 
auf welcher das Ulkus liegt, haufig, und zwar ofters eine Steigerung als 
eine Abschwachung. Von groBem Wert ist es schlieBlich, auf hyper
asthetische Hautzonen zu achten. Wir konnten eine derartige Ober
flachenhyperalgesie wieder im linken Epigastrium bei unserer Kranken 
antreffen, die sich sowohl mit der Nadelspitze als auch durch einfaches 
Aufheben von Hautfalten, also als oberflachliche wie tiefe Headsche 
Zone, nachweisen lieB. Am Riicken, entsprechend der Lage des Boasschen 
Druckpunktes, war eine derartige Zone nicht nachweisbar. Das Beklopfen 
mit dem Perkussionshammer ergab eine Schmerzempfindung im obersten 
Epigastrium, besonders intensiv an der Stelle der oben angegebenen 
lokalisierten Druckempfindung. 

AnschlieBend an die bei unserer Patientin beobachteten viszero
sensorischen und viszeromotorischen Re£lexe mochten wir auch darauf 
aufmerksam machen, daB der PuIs nicht bradykard war, bei Vagusdruck 
(Czermaksches Symptom) und Bulbusdruck (Aschnersches Symptom) 
ebenfalls keine Pulsverlangsamung auftrat. Wir konnten diese Zeichen 
vermehrten Vagustonus besonders bei Ulkus mit mediastinalem Sym
ptomenkomplex (interskapulare Dampfung, Spinalgie, D'Espine usw.), 
antreffen. DaB bei unserer Patientin das Mediastinum und die Lunge 
symptomlos waren, ist angegeben. 
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Die Rontgenuntersuchung des Magens ergibt eine motorisch und 
sekretorisch normale Funktioll, wir finden weder direkte noch indirekte 
Zeichen von Ulkus. Auch der Ausheberungsbefund deckt keine abnorme 
Funktion des Magens auf. Von tiberragender Bedeutung ist, wie schon 
erwahnt, der zeitlich begrenzte chemische, nicht mikroskopische Nachweis 
von Blut im Stuhl. Sonst ist das Aussehen des Stuhles charakterisiert 
durch eine trockene, kleinknollige Beschaffenheit (spastischer Ziegen
kotstuhl), wie sie die tiberwiegende Mehrzahl der Ulkuskranken hat. 

Diese hier nochmals kurz zusammengefaBte Krankheitssympto
matologie unserer Patientin sagt uns, wie schon erwahnt, obenan 
wieder der Blutnachweis im Stuhl, daB ein Gewebsdefekt im Magen 
oder Duodenum anzunehmen ist. Die Periodizitat der Beschwerden, 
die lange Dauer des Leidens (zehn Jahre), der Mangel einer ent
sprechenden Ursache, die bei der Erosion sich gewohnlich deutlich zu 
erkennen gibt, vor allem das Fehlen eines septischen Zustandes, die 
deutliche, besonders lokalisierte Schmerzsymptomatologie laBt uns 
an ein Ulkus denken und heiBt uns, den Gedanken an eine einfache 
Erosionsblutung zurtickzustellen. Auch tiber die vermutliche LokaJisation 
des Geschwtirs sagt uns die Symptomenanordnung bei unserer Kranken 
einiges aus. Das Schmerzauftreten eine Viertel- bis eine halbe Stunde 
nach der Nahrungsaufnahme spricht fUr Ulcus ventriculi, die unter dem 
linken Rippenbogen ausstrahlende Epigastralgie fUr die Lokalisation 
an der kleinen Kurvatur, ebenso der hier lokalisierte Druckpunkt und 
die Headsche Zone. Weiters laBt uns die ganze Anordnung der Schmerz
und Reflexphanomene auf der linken Seite die Erkrankung des Magens und 
nicht des Duodenums als sicher erscheinen. Das Fehlen von Adhasions
beschwerden (auffallende Verschlechterung beim Herumgehen, ziehende 
Schmerzen beim Gehen oder Bticken, Beeinflussung der Schmerzen, sei es 
Auftreten oder Verschwinden bei bestimmter Korperhaltung, die Abhangig
keit derselben mehr von der Quantitat als von der Qualitat der aufgenom
menen Nahrung) und das Fehlen von weithin ausstrahlenden Schmerzen. 
auch das Fehlen des Boasschen Druckpunktes, ebenso der negative 
Palpationsbefund, weisen una darauf hin, daB schwere kallose und peri
gastritische Veranderungen bei unserer Patientin nicht vorliegen. An 
dieser Deutung der klinischen Krankheitserscheinungen kann auch der 
negative Rontgenbefund nichts andern. Das zeigt bei dieser klinisch 
symptomenreichen Ulkuspatientin, wie sehr wir uns vor der tibertriebenen 
Einschatzung eines negativen Rontgenbefundes htiten mUssen. Der 
Rontgenbefund ist uns ein sehr wichtiger Behelf, hat aber nur dann 
tiberragende Bedeutung, wenn er direkte Ulkuszeichen, wie Nischen
bildung oder Deformation des Bulbus duodeni darbietet. Weniger 
verlaBlich sind schon die indirekten Ulkuszeichen, wie erhOhte Saft
schicht, Sanduhrengen im Magen, eventuell Zahnelung der groBen 
Kurvatur, Rechtsverziehung des Pylorus, Duodenalmotilitat, auf das 
Duodenum oder auf den Magen beschrankte Druckpunkte besonders 
entsprechend den Pradilektionspunkten fUr die Ulkusbildung. Von allen 
diesen Zeichen hat unsere Patientin nur die Druckpunkte geboten. 
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Der Magenausheberungsbefund ergab bei unserer Patientin Saure
werte, die wir als leicht hypazid zu bezeichnen haben, wahrend wir uns 
vielfach angewohnt haben, bei Ulcus ventriculi und duodeni an eine 
gleichzeitig bestehende Hyperaziditat zu denken; die veranderte Sekretion 
und Aziditat im Magen ist ja bei Ulcus pepticum ein haufiges Vorkommnis, 
dabei kommt aber die Hyperaziditat hOchstens einem Drittel der Ulkus
kranken zu. Auch ist dieselbe beim Ulcus duodeni haufiger anzutreffen, 
wahrend wir beim Ulcus ventriculi Hyperaziditat noch viel seltener 
nachweisen konnen. Hyp- und Normadizitat ist also der haufigere 
Befund beim Ulcus ventriculi, selten Anaziditat. Es kann uns also der 
leicht hypazide Magensaftbefund bei unserer Patientin mit Ulcus ventriculi 
als nichts Ungewohn1iches erscheinen. Es ist ja auch daran zu denken, 
daB es sich dabei nur um den Befund einer einmaligen Ausheberung 
nach einem Boas-Ewaldschen Tee-Semmel-Probefruhstuck handelt, 
und wir wissen nicht, ob nicht einige Zeit fruher oder spater hOhere 
Saurewerte bestanden haben. 

Auf Grund diesesUntersuchungsergebnisses stellten wir die Diagnose 
auf Ulcus ventriculi simplex pepticum, fur dessen Entstehung von uns 
bisher atiologische Faktoren nicht gefunden werden konnten. 

Die Patientin wurde nunmehr einer Ruhe-, Diat- und Sippykur unter
zogen; anschlieBend wurden auch intramuskulare Vakzineurininjektionen 
verabfolgt. Die Krankheitserscheinungen besserten sich darauf zusehends, 
die Kranke war schon nach wenigen Tagen schmerzfrei und auch der 
Stuhlgang regelte sich unter der Wirkung der groBen Alkalidosen. Da 
nach Aussetzen derselben die Obstipation wieder auftrat, wurde Patientin 
noch einer peroralen Olkur unterzogen. Diese sowie die sonstige Regelung 
der Diat bewirkten, daB Patientin etwa nach vier Monaten vollstandig 
beschwerdefrei aus der Behandlung entlassen werden konnte. 

II. Krankheitsabschnitt 

Wir sahen die Patientin (sie hatte inzwischen geheiratet) erst wieder 
am 1. Juni 1924, wo sie uns dann folgende Angaben machte: Sie fiihlte 
sich bis zum vorausgehenden Tag gesund; an diesem aber, also am 31. Mai 
1924, setzten Beschwerden ein, die sie wieder rein auf den Magen bezog: 
Es kam zu Unwohlbefinden, Druck in der Magengegend, Brechreiz 
und Erbrechen bald nach der Nahrungsaufnahme, ·ohne jede auffallige 
Beimengung; insbesondere Blut war nie vorhanden. Am Abend dieses 
Tages solI eine Temperatur von 38,5 0 bestanden haben; ein einleitender 
Schuttelfrost fehlte. Gleichzeitig fuhlte sie aber auch einen ziehenden, 
nicht kolikartigen Schmerz in der rechten Unterbauchgegend, der gegen 
den rechten Oberschenkel zu ausstrahlte, besonders bei gestreckter 
Hiifte. Anziehen des Beines schaffte ihr Erleichterung. Die Patientin 
ist seit zwei Tagen ohne Stuhl. Ais Nahrung hat sie seit einem Tag 
nur :Milch und Milchspeisen zu sich genommen; sie ist auch vollkommen 
appetitlos. 
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Status praesens 

Die jetzt vorgenommene Untersuchung ergibt zunachst einen vollstandig 
normalen Befund der Thoraxorgane, speziell die Lunge ist vollig frei. Keine 
entziindlichen Erscheinungen in MundhOhle und Rachen, die Zunge ist leicht 
helegt Das Epigastrium ist geringgradig druckempfindlich, ein lokalisierter 
schmerzhafter Druckpunkt lallt sich aher nicht nachweisen. Bei der Atmung 
hleiht die rechte untere BauchhaIfte auffallig zuruck. In der rechten Lumha;I
gegend findet sich keinerlei Odem, keinerlei Spannung, keine Druckschmerz
haftigkeit der rechten Lumhalmuskulatur. Die Bauchdeckenreflexe, die 
Muskelspannung am Oberbauch sind gleich; eine hyperalgetische Hautzone 
ist hier nicht nachzuweisen, dagegen findet sich eine ausgesprochene defense 
musculaire rechts am Unterbauch. Der Bauchdeckenreflex ist bier aufgehoben. 
Ausgesprochene oberflachliche und tiefe Hauthyperalgesie daselbst. Beim 
Ausstrecken des Beines gibt Patientin einen intensiveren ziehenden Schmerz 
im rechten Unterbauch an, der gegen die Innenseite des rechten Oberschenkels 
zu ausstrahlt; dieser Schmerz wird bei starker Dehnung im Hiiftgelenk noch 
intensiver. Patientin haIt das Bein wahrend der Untersuchung deswegen 
auch angezogen. Auch hesteht eine ausgesprochene Druckschmerzhaftigkeit 
der Ileozokalgegend; besonders MacBurney und Lanz sind exquisit positiv. 

Die digit ale Untersuchung des Rektums ergibt keinerlei auffallenden 
Befund, der Douglas ist frei. Eine geringe Schmerzempfindung aullert die 
Patientin bei Druck gegen die rechte Darmwand. Der gleichzeitig zu Rate 
gezogene Gynakologe berichtet uns uber vollkommen normale Verhaltnisse 
am inneren Genitale. Kein Milztumor, auch die Untersuchung der Leber 
und der Nieren ergibt keinen pathologischen Befund. 

Die zur Zeit der Untersuchung gemessene Temperatur war, in der Achsel
hohle gemessen, subfebril, abends 38,5°, rektal dauernd auffallend hohere 
Fieberwerte. Puls 80. 1m Harn kein Albumen; Indikan vermehrt, das 
Sediment ergibt mikroskopisch keinen abnormen Befund. 

Der morphologische Blutbefund vom 2. Juni ergab: 
Leukozyten 12300; davon sind: Polymorphkernige Neutrophile 60%, 

Stabkernige 11%, Jugendliche 1%, Eosinophile und Mastzellen fehlen, 
Lymphozyten 19%, Monozyten 9%. - 1m gefarbten Praparat nichts Auf
faIliges. 

Die Untersuchung des auf Glyzerinklysma gewonnenen Stuhles ergab 
keinen bemerkenswerten Befund. 

Nach den vorliegenden Krankheitszeichen lag ohne Zweifel eine 
akute Appendizitis vor, deren Verlauf vorerst ala wenig bedrohlich 
erschien. 

Differentialdiagnostisch ist zunachst nach dem negativen Lungen
befund eine Pneumonie auszuschlieBen, bei der sich manchmal am Beginn 
ein scheinbar peritonealer Reizungszustand in der Appendixgegend 
finden laBt. Gegen das Bestehen einer Pelveoperitonitis spricht die 
Einseitigkeit des Prozesses und der negative Genitalbefund, letzterer 
auch gegen die Stieltorsion eines Ovarialtumors und gegen eine Tubar
graviditat. Ein Typhus war schon mit Riicksicht auf den Fieberverlauf, 
den morphologischen Blutbefund, das Fehlen eines Milztumors auszu
schlieBen. Wir erwahnen ihn nur deshalb, weil gerade beim Typhus, 
mitunter auch bei lenteszierenden Formen des Paratyphus, gelegentlich 
Druckempfindlichkeit in der Ileozokalgegend auftritt. DaB bei Nieren-
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affektionen, so vor allem bei Nierenabszessen, bei Pyelitiden, bei Nieren· 
steinen, bei Embolien der rechten Niere, die Symptome einer Appendizitis 
vorgetauscht sein konnen, oder daB derartige Erkrankungsprozesse 
speziell von Erscheinungen, die die abnorm gelagerte, retrozokal zuriick
geschla.gene Appendix macht, nicht immer leicht zu trennen sind, ist 
bekannt. In unserem FaIle bestanden keinerlei Zeichen fiir eine Nieren
erkrankung, der Harnbefund war negativ (kein Eiter, kein Blut), keinerlei 
Schmerzsymptome, vor allem keine hyperalgetische Zone in der Nieren
gegend. FUr eine Cholezystitis bestanden keinerlei Anhaltspunkte. 
Wir konnten eventuell noch an einen ossealen ProzeB der rechten Darm
beinschaufel, der mit einer akut einsetzenden Fieberattacke verliiuft, 
denken, also an eine akute Osteomyelitis daselbst. Dazu waren aber 
die Allgemeinerscheinungen, vor allem der Fieberverlauf, wohl zu wenig 
intensiv und war auch kein entsprechend schwer septischer Befund im 
Blutbilde zu erheben (keine Myelozyten). Auch eine Druck- oder Klopf
empfindlichkeit des rechten Darmbeintellers bzw. dessen Krista bestand 
nicht. TuberkulOse Driisen in der Ileozokalgegend oder eine Ileozokal
tuberkulose konnten noch vorliegen. Dagegen spricht der akute Verlauf, 
der negative Palpationsbefund sowie das Fehlen sonstiger tuberkulOser 
Affektionen; vor aHem waren die Lungen frei. Eine Pankreasfettgewebs
nekrose kommt mit Riicksicht auf den wenig schweren Krankheitszustand, 
auf das Fehlen von Zucker im Harn und vor allem mit Riicksicht auf 
den vornehmlich in die rechte Unterbauchgegend beschriinkten subjek
tiven und objektiven Befund wenig in Betracht. Die Epigastralgie 
wies entfernt darauf hin; wir HeBen aber den Gedanken, da andere Pan
kreassymptome fehlten, rasch wieder fallen. 

Damit konnen wir unsere Diagnose: Akute Appendizitis bzw. akuter 
Nachschub in einer bereits friiher chronisch entziindlich veranderten 
Appendix (mit Riicksicht auf das Ergebnis der Untersuchung· zur Zeit 
unserer ersten Beobachtung vor zwei Jahren) fixieren. 

Die akuten Erscheinungen der Appendizitis bei unserer Kranken gingen 
unter Bettruhe und der sonst gebrauchlichen Medikation rasch zurlick, 
bestanden aber vier Tage spater in malligem Ausmalle doch noch fort, wo 
sich dann Patientin zu der von uns vorgeschlagenen Operation entschloll. 
Diesewurde am 5. Juni 1924 von HofratProfessor Hocheneggvorgenommen 
und ergab den Befund einer chronisch entzlindlich veranderten Appendix 
mit akuter Inflammation. Abszell war keiner vorhanden; die Appendix war 
lang, retrozokal nach aufwii.rts geschlagen und aullerdem durch alte Ver
woohsungen an das Zokum fixiert. N ooh der Operation glatte Heilung. 

In der der Operation folgenden Zeit erholt sich Patientin auffallend 
rasch, nimmt besonders an Gewicht zu und verspiirt speziell von seiten 
ihres Magens keinerlei Beschwerden. Sie berichtet uns wiederholt, dall sie 
jede Kost, auch stark reizende, schwere Speisen, die sie seit zehn Jahren 
nicht mehr essen durfte, anstandslos vertrage, und auch der Stuhl, zeitweise 
etwas unregelma1lig, lallt sich diatisch durch 01, Kompotte, Marmeladen 
usw. leicht regeIn. 

Es wirft sich hier selbstverstandlich die diagnostische tJberlegung 
auf, wieweit die Magenbeschwerden, wie sie seinerzeit bei der Patientin 
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bestanden haben, von einem schon lange vorhandenen chronischen 
EntziindungsprozeB an der Appendix abhangig waren. 

Auf die Diagnose Ulcus ventriculi hatten wir uns seinerzeit bereits 
festgelegt, und es ist daher naheliegend, daran zu denken, daB diese 
(nach dem jetzigen hioptischen Befund mit auch alten Veranderungen) 
jedenfalls schon damals vorliegende latente chronische Appendizitis 
(durch eine wenig charakteristische Druckempfindung in der Appendix
gegend hatten wir schon seinerzeit einigermaBen Verdacht) das Quell
gebiet fiir das damals von uns diagnostizierte Ulkus abgab. 

Wie schon erwahnt, wird das Ulkus seit RossIe und anderen vielfach 
als zweite Krankheit aufgefaBt, die entziindliche Erkrankungen, besonders 
in den Abdominalorganen, im speziellen die chronische Appendizitis 
begleitet, und weiter wissen wir, daB von seiten der erkrankten Appendix 
durch die Nervi splanchnici Reflexwirkungen auf die Vagusfasern des 
Magens entstehen. Gerade das haufige Zusammenfallen einer akuten 
Appendizitis mit Gastralgien, einer chronischen Appendizitis nicht allein 
mit funktionellen Beschwerden, sondern auch mit tatsachlicher Ulkus
bildung erscheint so anatomisch wohl begriindet. Der bisherige 
Krankheitsverlauf bei unserer Patientin, besonders das prompte Sistieren 
der ganzen Magenerscheinungen nach der Appendektomie, lieB uns, 
wie wir glauben, mit Recht einen derartigen Zusammenhang annehmen. 

Wir konnen also bei unserer Patientin bisher folgende Diagnosen 
stellen: 

1. 1m Jahre 1922 Ulcus ventriculi (charakteristische Schmerz
phanomene, okkulte Blutbeimengungen im Stuhl) , wahrscheinlich auf 
Grund einer bis dahin latent verlaufenen chronischen Appendizitis 
(chronisch entziindliche Veranderungen an der Appendix, nachgewiesen 
durch die spater vorgenommene Operation). 

2. Akute Appendizitis in dem schon chronisch veranderten Organ 
mit Gastralgie. 

1m Oktober 1924 stellte sich uns die Patientin noch einmal gesund 
vor; sie sah bliihend aus, hatte an Gewicht wesentlich zugenommen, 
zeigte keinerlei Krankheitserscheinungen. Auch spater hatten wir noch 
wiederholt Gelegenheit, uns von dem volligen Gesundheitszustand der 
Patientin zu iiberzeugen. 

III. Krankheitsabschnitt 
Erst am 9. Januar 1926 meldete sich die Patientin neuerdings als 

Kranke, und zwar war diesmal ihre hervorstechendste, ja eigentlich 
einzige Krankheitserscheinung eine hartnackige Verstopfung, die ihr 
zu Besorgnis AnlaB bot und bei vorausgehendem volistandigen Wohl
befinden etwa einen Monat vorher sich wieder entwickelte (Patientin hatte 
ja auch schon friiher an Stuhltragheit gelitten) und langsam steigerte. 
Sie hatte vor uns bereits zwei bedeutende Internisten und einen Chirurgen 
konsultiert, deren Urteil im wesentlichen auf nervose Stuhltragheit 
hinausging. 
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Status praesens 

Die Patientin sah sehr schlecht aus, hatte bedeutend an Gewicht ab
genommen, der Turgor der Haut war ein schlechter, die Gesichtsfarbe war 
eine fahle Bliisse; die sichtbaren Schleimhaute waren gut gefarbt. Die Unter
suchung der Lunge und des Herzens ergab wie frillier ein vollstandig negatives 
Resultat. Der Puls schwankte in Rube zwischen 70 und 80, es bestanden 
fortgesetzt normale Temperaturen. Am Knochensystem war nichts Abnormes 
nachzuweisen. Das Abdomen war dauernd diffus maBig geblaht, sonst in 
seinem Relief normal. Venenstauungen am Bauche bestanden nicht. Auf
fallend war jetzt eine Rotung und Schwellung des N abels, die vollstandig 
indolent war. Der Nabel war dabei median gelegen, nicht eingezogen, infolge 
der sich ziemlich hart anfiihlenden Schwellung, die sich streng auf den N abel 
beschrii.nkte, etwas proliferent. Der so veranderte Nabel fillilte sich dabei 
im Vergleich zur Umgebung nicht warmer an. Irgendwelche Darmsteirungen, 
auffallendes Gurren, Spritzgerausche usw. waren nirgends zu konstatieren. 
In der Ileozokalgegend befindet sich die Appendektomienarbe, die glatt, 
linear ist, keine Dehnung aufweist. Man tastet als zweiten auffallenden 
Befund in der Ileozokalgegend eine knollige Resistenz von etwa Kleinapfel
groBe, die sich wenigstens zum Teil weich, pastos anfiihlt und von der zu 
entscheiden bleibt, inwieweit es sich hier nur um angehauite Stuhlknollen 
oder um Tumoren handelt, sei es entzlindlicher oder neoplastischer Genese. 
Die fraglichen, zum Teil plastischen Resistenzen zeigen sich unbeweglich. 
Die Patientin hat bei Druck darauf eine geringe Schmerzempfindung. Eine 
etwas starkere SchmerzauBerung macht Patientin bei Betastung des ab
steigenden Kolons und des Sigmoideums, von denen besonders letzteres 
deutlich tastbar ist und sich dabei spastisch kontrahiert anfiihlt. Geringe 
Schmerzen auBert Patientin diffus am ganzen Bauch bei Betasten. Die Digital
untersuchung des Rektums zeitigt einen auffallenden Sphinkterkrampf, die 
Ampulle eng, teilweise mit Stubl erfiillt, sonst keinerlei pathologischer Befund. 
Insbesondere ist die Schleimhaut vollstandig normal und sind hinter dem 
Darm nirgends abnorme Resistenzen zu tasten. Nur gegen die Zokumgegend 
zu tastet man bei tiefem Eingreifen die schon frillier beschriebene, sich auch 
hier deutHch pastos anfiihlende Resistenz. Die gynakologische Untersuchung, 
die am nachsten Tage von einem hervorragenden Fachmann wiederholt 
wurde, ergab einen negativen:Befund an Uterus und Adnexen. 

Auf einfach diatetische MaBnahmen hin ist in den nachsten Tagen bei 
unserer Patientin kein Stuhl zu erzielen. Sie klagt fiber Vollegefiihl, Unwohl
sein, fiblichkeit, zeitweisen Brechreiz. Durch hohe Irrigationen, spater 
durch Rizinusklysmen speziell bei gleichzeitiger Verabfolgung von Spas
molytizis, wie Papaverin, Atropin, Belladonna usw., ist eine Zeitlang immer 
wieder ausgiebiger Stuhlgang zu erzielen. N ach solchen reichlichen Stuhl
entleerungen fiihlt sich die Patientin immer wesentlich erleichtert. Der 
Appetit, der zur Zeit der starken Stubltragheit schlecht ist, stellt sich dar
nach wieder ein, die Kranke auBert zu diesen Zeiten nicht selten ausge
sprochenes Hungergefiihl. Ein Ekel vor bestimmten Speisen, insbesondere 
vor Fleisch, besteht nicht. 

Die N abelveranderung besteht in gleichem AusmaBe fort und ebenso 
sind die Resistenzen in der Ileozokalgegend dauernd nachzuweisen. Sie 
scheinen allerdings an GroBe und Konsistenz zeitlich stark zu schwanken. 
Nach Irrigationen mit fOlgender guter Entleerung erscheinen sie manchmal 
kleiner, manchmal unverandert, sind dabei aber auf jedem Fall immer vor-
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handen. Freie Fliissigkeit im Abdomen liiBt sich nicht nachweisen. Die 
wiederholte Digitaluntersuchung des Rektums auch bei leerer Ampulle und 
ebenso eine rektroskopische Untersuchung am 19. Januar 1926 zeitigte 
keinen pathologischen Befund. 

Der Blutbefund vom 22. Januar 1926 war: 
Erythrozyten: 4570000, Sahli, korrigiert: 99%, Farbeindex: 0,98. 
Der mittlere Durchmesser der Erythrozyten betragt 7,68 I'- bei einer 

Anisozytose von 2,04 1'-. 
Leukozyten: 10,300, davon: Segmentkernige Neutrophile 71%, Stab

kernige 5%, Eosinophile 1,2%, Mastzellen 0,5%, Monozyten 11,3%, Lympho
zyten 11,0%. 

Die Senkungsgeschwindigkeit der Erythrozyten ist stark beschleunigt. 
Dextroseversuch: Nach Verabfolgung von 100 g Dextrose in Tee 

kein Zucker im Harn. 
Fermente im Duodenum und Stuh! normal. 
Loewischer Adrenalinversuch negativ. 
Stuhl: Okkulte Blutbeimengung dauernd negativ. Die Form des Stuhles 

gewiihnlich trocken, kleinknollig, einigemal ausgesprochener Bandstuhl, selten 
groBkalibriger Stuhl. 

Die Untersuchung des Mageninhaltes ergibt: Niichtern 26 cm3 reines 
Magensekret ohne Retention, ohne Blut. Freie Salzsaure 12, Gesamtsalz
saure 20, keine Milchsaure, keine Boas-Opplerschen "langen Stabchen", 
keine Sarzine, keine Hefe. 

Nach fraktionierter Ausheberung mit 1 %iger KoffeinreizlOsung werden 
als hiichste Aziditatswerte fiir freie Salzsaure 22, fiir die Gesamtaziditat 28 
erreicht. Milchsaure standig negativ. 

Rontgenbeiund vom 19. Januar 1926: Nach sechs Stunden ist der 
Magen leer, das Barium ist im unteren Ileum. Links gelegener Hakenmagen 
mit gutem Tonus, normaler Peristaltik und Antrumbildung. Sekretion 
nicht vermehrt. Kein zirkumskripter Druckpunkt. Kein Anhaltspunkt 
fiir pathologische Wandveranderung. Bulbus duodeni ohne pathologischen 
Befund. - Nach 30 Stunden ist das Barium im Colon ascendens, trans
versum und descendens. - Nach 54 Stunden ist das Barium im Colon 
transversum, descendens und in der Ampulle. Die gefiillten Darmabschnitte 
sind stark verschmi1lert und auffallend segmentiert (Spasmen). 

Der Bariumeinlauf ergibt eine einwandfreie Auffiillung des ganzen 
Dickdarmes. Derselbe liegt an normaler Stelle, ist jedoch in toto auffallend 
schmal und stellenweise stark segmentiert. Beim Einlauf wird von der Pati
entin wesentlicher Schmerz geauBert. Fiir eine organische Wandveranderung 
des Dickdarmes besteht kein Anhaltspunkt. 

Die Tuber kulinreaktionen sind negativ. 
Unterziehen wir die bisher vorhandenen Krankheitserscheinungen 

einer differentialdiagnostischen Uberlegung, so ergibt sich folgendes: 
1m Vordergrunde stehen zunachst drei Symptome: 1. die Obstipation, 
2. der Tumor in der Ileozokalgegend und 3. die Nabelveranderung. Wir 
wollen die Deutung dieser drei Krankheitszeichen zunachst einmal 
gesondert besprechen. 

Was die Deutung der Obstipation am Beginn der Beobachtung 
in diesem Krankheitsabschnitt anlangt, so haben wir im allgemeinen 
eine symptomatische Form von einer habituellen zu unterscheiden; 
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mit anderen Worten, wir haben uns zunachst darum zu kiimmern, ob 
eine organische Ursache fUr eine Verlegung des Darmrohres nachzuweisen 
ist. In Betracht kommt dafiir nur der Dickdarm, denn irgendwelche 
Zeichen fUr Diinndarmstenosen konnten bei unserer Patientin nicht 
gefunden werden. Zumindest spricht die hartnackige Obstipation, der 
zeitweise auftretende Bandstuhl fiir die Affektion im Dickdarm. Wenn 
wir einen derartigen auBerhalb des Darmes liegenden ProzeB kausal in 
Betracht ziehen, dann haben wir auch nach Faktoren zu fahnden, die 
einen solchen ProzeB bewirken konnen. Die objektive Krankenunter
suchung gibt uns in diesem Stadium dafiir keinen brauchbaren Anhalts
punkt. Wir entnehmen aber den friiheren Krankengeschichten unserer 
Patientin, daB seinerzeit zwei Prozesse bestanden haben, von denen 
wir wissen, daB sie von plastisch adhasiven peritonealen Bindegewebs
bildungen gefolgt sein konnen. Wir haben bei der Patientin, wie wir 
wissen, im Jahre 1922 ein Ulcus ventriculi diagnostiziert, im Jahre 1924 
eine Appendizitis, und zwar haben wir damals aus den Krankheits
erscheinungen geschlossen, daB das Ulkus nicht den Charakter eines 
kallosen mit hyperplastischem BindegewebsprozeB und perigastritischen 
Adhasionen gehabt hat, wahrend die Laparotomie bei der Appendizitis 
seinerzeit schon adhasive Verwachsungen am Zokum und Colon ascendens 
ergeben hatte. Zu betonen ist auch, daB seither keine Magensymptome 
mehr bestanden haben. Wir miissen hierzu aber immerhin iiberlegen, 
daB es auch Ulzera gibt, die lange Zeit vollkommen latent verlaufen. 
Wir hatten also damit einen Anhaltspunkt fiir peritoneale Verwachsungen, 
durch die der Darm immerhin eine erhebliche organische Beeintrachtigung 
erfahren kann. Wir miissen aber weiter bei dem moglicherweise recht 
ausgebreiteten peritonealen ProzeB (diffus iiber das Abdomen ausge
breitete Druckschmerzhaftigkeit, allerdings mit Pradlilektionspunkten) 
auch an den Bestand einer tuberkulOsen, plastischen Peritonitis denken 
(eine exsudative Form muB in Hinsicht auf das dauernde Fehlen jeder 
Spur freier Fliissigkeit wegfallen). Ferner haben wir zu entscheiden 
gegen Karzinose des Peritoneums, gegen das Vorliegen einer luetischen 
Peritonitis und gegen pseudotuberkulOse Veranderungen des Peritoneums 
(sogenannte Fremdkorperperitonitis). Fiir einen tumorosen ProzeB 
des Peritoneums war der Fall von Haus aus sehr suspekt, nur konnte 
bisher der primare Sitz des Tumors nicht gefunden werden, und spricht 
die Jugend der Patientin wohl nicht absolut dagegen, doch muBten wir, 
da sichere objektive Zeichen fiir Tumor fehlten, dem Haufigkeitsprinzip 
nach in diesem Alter und - wie eben erwahnt - nach den vorausgehenden 
Erkrankungen doch mehr fiir eine entziindliche Form uns entscheiden. 
Zweifel an der entziindlichen Natur erregte vor allem die Nabelveranderung, 
deren differentialdiagnostische Bedeutung wir mit Riicksicht auf deren 
Wichtigkeit einem gesonderten Kapitel spater anschlieBend vorbehalten. 
Fiir die Lues finden wir keinerlei Anhaltspunkt in der Anamnese, es 
bestehen auch sonst keine luetischen Krankheitszeichen; die Wasser
mann-Reaktion ist negativ. Weniger sicher konnen wir eine tuberkulOse, 
plastische Form der Peritonitis ablehnen, doch sind auch fiir Tuberkulose, 
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wie schon wiederholt betont, keine anderen Herde im Korper zu finden. 
Die chronisch produktive Fremdkorperperitonitis, die, wie bekannt, 
durch das Eindringen von tierischen Parasiten oder pflanzlicheriBestand
teilen nach geringen Perforationen in das Peritoneum entstehen kann, 
ist mit Riicksicht auf den rasch progredienten Verlauf, die schon groBe 
Ausbreitung, wenn schon noch nicht auszuschlieBen, so doch auch mit 
Riicksicht auf das seltene Vorkommen zumindest erst in zweite Linie 
zu stellen. Gegen eine lokal entstandene Durchwanderungsperiproktitis 
oder -perikolitis spricht das Fehlen von Krankheitszeichen innerhalb 
des Darmlumens. Die Untersuchung des Stuhles, das Ergebnis der 
Rektoromanoskopie und des Rontgenbefundes spricht ja fiir eine durchaus 
intakte Schleimhaut. Auch die Tuberkulose des Darmes fallt damit 
endgiiltig weg. Von dies em Gesichtspunkte aus konnten wir hochstens 
an multiple luetische Prozesse in Form von diffusen Infiltrationen in 
der Darmwand denken, die vernarben und dann dadurch strikturieren. 
DaB eine Lues nicht vorliegt, haben wir bereits auseinandergesetzt. 
Wir kommen damit zu dem SchluB, daB sehr wahrscheinlich eine chronisch 
adhasive Peritonitis in diesem FaIle die Erschwerung der Darmpassage 
zur Folge haben diirfte; die Atiologie dieser Peritonitis ist noch zweifel
haft. Wir fjnden vor allem keine innerhalb des Darmrohres dafiir ver
antwortliche Affektion. Trotzdem besteht kaum eine andere Moglichkeit, 
als daB die Erkrankung des Peritoneums entweder metastatisch ent
standen ist oder von den friiheren Abdominalprozessen, die Patientin 
durchgemacht hat, yom UIkus oder der Appendizitis, herstammt. 
Diese atiologisch immer noch vielgestalteten Moglichkeiten erhalten 
erst spater, wie wir noch anschlieBend besprechen werden, durch neu 
hinzugekommene Krankheitssymptome eine einheitliche Richtung fUr 
unsere Diagnose. 

Auch aus dem Blutbefund konnen wir uns einigermaBen eine Orien
tierung verschaffen. Eine so auffallend beschleunigte Senkung der 
Erythrozyten wie bei unserem Fall sehen wir vor allem bei entziindlichen, 
aber ebenso auch tumorosen Prozessen, wobei aber die gleichzeitige 
Fieberlosigkeit, wenn nicht ausschlieBlich, so doch mehr fiir den Tumor zu 
verwerten ware. Die Monozytose im morphologischen Teil des Blut
bildes sehen wir in dieser Reichlichkeit haufig bei Prozessen der serosen 
Haute, sie wiirde also in dies em Fall unsere Diagnose: Peritonitis unter
stiitzen. Wir haben gleichzeitig ein Zuriicktreten der Lymphozyten, 
was bei sehr progredienten infektiosenProzessen oder bei Tumoren (speziell 
auch bei Lymphogranulom, fiir das aber sonst kein Anhaltspunkt besteht) 
zu beobachten ist. Wieder spricht die Fieberlosigkeit gegen einen sehr 
aktiven Infekt, so daB also die bestehende Lymphopenie bei gleich
zeitiger leichter Leukozytose durch Vermehrung der Neutrophilen und 
Monozyten und Vorhandenbleiben der Eosinophilen unseren schon 
geauBerten Verdacht auf eine neoplastische Natur des peritonealen 
Prozesses neu erweckt. 

Dberraschend ist auch der Befund, daB wir bei Darmstenosen, 
deren organische Natur sich schlieBlich klargestellt hat, keinerlei Lokal· 
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symptome finden; wir konnten niemaIs eine Darmsteifung, eine sicht
oder fiihlbare Peristaltik, einen irgendwie auffallenden Lokalmeteorismus 
oder Schmerzanfii.lle beobachten. Der Meteorismus war ja zeitweise 
da, aber auch in bezug auf seine Lokalisation sehr wechselnd, wie wir 
es eben bei Darmspasmen auch anzutreffen pflegen. Gerade der Umstand, 
daB eine wirkliche Darmsteifung mit sicht- oder tastbarer Peristaltik 
oder plastischem Hervortreten einzelner Darmschlingen an der Bauch
wand bei einer Patientin, die wohl einen guten Tonus der Bauchmus
kulatur bot, aber immerhin stark abgemagert war, erschwerte ja 
die Differentialdiagnose zugunsten der organischen Stenose erheblich, 
die schwierig dort anzunehmen ist, wo diese Symptome fehlen. Denn 
auch fortschreitende organische Stenosen (wie in unserem Falle) pflegen 
dieses Symptom der lokalen Darmsteifung zu geben. Dagegen p£legt es 
nicht selten gerade bei jenen organischen Beeintrachtigungen zu fehlen, 
die der Darm durch peritoneale Verwachsungen erleidet. Es ist ganz 
kla.r, daB die anfangs geringen, spater immer mehr zunehmenden Be
schwerden, die unsere Patientin bot und die wir schlieBlich aIs Ver
wachsungsbeschwerden klassifizieren zu konnen glaubten, aus dem 
namlichen Grund, als solche lange Zeit schwer zu diagnostizieren waren. 

Wir mussen uns auch wohl uberlegen, ob, abgesehen von dieser 
organisch bedingten Form der Obstipation, die uns schlieBlich sicher 
erschien, nicht auch eine spastisch habituelle Komponente mitbeteiligt 
war. DaB unsere Patientin, die so lange Zeit leidet, allgemein nervose 
Stigmen bietet, ist klar und kann daher nicht fUr Darmspasmen ver
wertet werden; wohl aber finden wir in der vorausgehenden Krankheits
geschichte dafUr Anhaltspunkte. Patientin hatte schon seit jungen 
Jahren an habitueller Obstipation zu leiden gehabt und hatte doch 
vor allem ein Ulcus ventriculi, von dem wir wiesen, daB es mit Darm
spasmen nur zu haufig einhergeht. An diesen Zusammenhang glaubten 
wir urn so mehr, als wir eine andere bekannte Ursache fUr die spastische 
Obstipation bei unserer Patientin, wie die Beobachtung im ersten Teil 
des Krankheitsablaufes lehrt, nicht nachweisen konnten. Wir erwahnen 
dabei kurz, daB wir fUr eine atonische Obstipation damaIs uberhaupt 
keinen Anhaltspunkt finden konnten, vor aHem war der Stuhl zur Zeit 
der Beschwerden immer kleinkalibrig. Auf der Suche nach einer eventueH 
noch anderen Ursache fUr die Darmspasmen bei unserer Patientin interes
sierte uns weiter auch die Untersuchung des Enddarmes: Fissuren oder 
Hamorrhoiden an der Analoffnung waren nicht vorhanden. Auch der 
Befund einer Dyschezie konnte, da wiederholte Untersuchungen die~ 
bezuglich negativ waren, nicht erhoben werden. Eine Colica pseudomem
branacea konnte bei unserer Patientin niemaIs beobachtet werden; 
der Verdacht auf eine Hirschsprungsche Krankheit fallt schon mit 
Rucksicht auf die ganzen klinisch gebotenen Krankheitserscheinungen, 
vor allem aber durch den Ausfall des wiederholten ROntgenbefundes 
weg. Sehr haufig konnten wir dagegen bei unserer Patientin das Colon 
descendens und die Flexura sigmoidea durch die Palpation spastisch 
kontrahiert nachweisen. Doch konnte die Rontgenuntersuchung niemals 
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den ausgesprochenen Befund einer Obstipation VOID Aszendenstypus 
nachweisen. Das gilt nicht nur fiir die ersten Beobachtungen, sondern 
auch fiir die letzte Zeit der Erkrankung. Auch eine Typhlatonie war 
uns niemals in Erscheinung getreten. Das Kolon erschien in allen seinen 
Teilen spastisch. 

Wir sind nach allem wohl berechtigt anzunehmen, daB bei einer 
Kranken mit idiopathischer Obstipation noch eine organische Behinderung 
der Darmpassage hinzukam. 

Damit kommen wir zur Besprechung der beiden anderen wichtigen 
Symptome, die die Patientin bot. Was sagt uns die ungewohnliche 
Nabelveranderung und was der dauernde Tumorbefund in der Ileozokal
gegend aus 1 Inwieweit ist es moglich, nach diesen beiden Symptomen 
unsere bisherigen "Oberlegungen noch weiter zu erganzen und zu fixieren 1 
Passen diese beiden Symptome in den Rahmen des von uns jetzt ent
wickelten Krankheitsbildes uberhaupt hinein 1 

Der Palpationsbefund in der Ileozokalgegend erweckte bei uns 
bei der ersten Untersuchung den Verdacht auf adhasive -Prozesse in 
der lleozokalgegend als Folgezustandenach der seinerzeit uberstandenen 
Appendizitis. Dann zogen wir auch eine Ileozokaltuberkulose, eine 
tuberkulose Erkrankung von Drusen, ein Granulom, eine Aktinomykose, 
zuletzt einen malignen Tumor der Ileozokalgegend in den Bereich unserer 
"Oberlegung. 

Gegen einen ProzeB in der Darmwand sprach hier vor allem wieder 
das Fehlen aller Lokalsymptome: Kein lokaler Meteorismus, keine 
Darmsteifung, keine lokalen Schmerzen. Weiter sprachen dagegen das 
dauernde Fehlen von Schleim- und Blutbeimengungen zum Stuhl und 
der dauernd negative Rontgenbefund. Die Tuberkulose konnte ihren 
Ausgang nehmen von der Wand des Zokums oder nachstbenachbarter 
Darmabschnitte (Colon ascendens, Ileum); oder es konnte sich auch 
um eine chronische tuberkulose Perityphlitis handeln oder um tuber
kulOse Veranderungen mesenterialer Drusen, die dem Ileozokum zu
gehoren. Tuberkelbazillen im Stuhle gelang es nie nachzuweisen, es 
fehlte vollig Fieber, ein Befund, der allerdings nicht durchaus gegen 
Tuberkulose spricht; es fehlten NachtschweiBe, dieTuberkulinreaktionen 
waren negativ, die TUIDoren verhaltnismaBig wenig druckschmerzhaft, 
und es fehlten auch anderweitige tuberkulose Prozesse. Dies sind alles 
Momente, die uns von dem Gedanken der Tuberkulose der Ileozokal
gegend abbrachten. Die Indolenz der festverwachsenen, unbeweglichen 
Tumoren erweckte auch den entfernten Verdacht auf Aktinomykose; 
dagegen sprach der weitere Verlauf, daB sich die Tumorbildung nicht 
weiter ausbreitete, von immer derselben GroBe blieb, kein Fortschreiten 
in die Psoasgegend, kein Durchwandern unter das Poupartsche Band, 
kein Verwachsen mit den Bauchdecken und keine Fistelbildung zustande 
kam. Aktinomykosedrusen wurden im Stuhl nicht gefunden. Die Lues 
des Zokums oder uberhaupt von Darmpartien in der Ileozokalgegend 
fallt wegen der schon oben genannten Grlinde weg. Ein Karzinom oder 
Sarkom des Z6kums war deswegen wenig wahrscheinlich, weil der Tumor 

3· 
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von der ersten Beobachtung her fest fixiert war, auBerdem hatten wir 
beim Karzinom der IIeozi:ikalgegend deutliche lokale Stenosenerschei
nungen zu erwarten, was beim Sarkom (Lymphosarkom) des Zi:ikums 
allerdings meist wegfallt. Fiir ein Sarkom war auch der Verlauf der 
Erkrankung zu sehr lenteszierend, und auch hier gilt die auffallende 
Unbeweglichkeit der Tumoren als Gegengrund. Die geringe Druck
empfindlichkeit und iiberhaupt geringe Schmerzhaftigkeit wiirde wieder 
mehr zugunsten der Tumoren, der Aktinomykose oder des Granuloms 
sprechen. Den Gedanken an Granulom konnten wir vor allem deswegen 
leicht fallen lassen, weil ein isoliertes Granulom des IIeozi:ikums doch 
etwas ganz Ungewi:ihnliches ware. Der einzige Fall von Granulom des 
Zi:ikums, den wir zu beobachten Gelegenheit hatten, betraf eine junge 
Frau, die schon seit vielen Jahren wegen generalisierten Granuloms 
bei uns in Behandlung stand und bei der sich allmahlich die Erscheinungen 
des Darmverschlusses in der Zi:ikumgegend entwickelten. Die Ursache 
war ein Granulom des IIeozi:ikums, wie sich spater herausstellte. 

Das sind wohl im wesentlichen die differentialdiagnostischen -ober
legungen, die uns bei Beurteilung dieses Tumorbefundes in der Zi:ikum
gegend in den Bereich der Mi:iglichkeit geriickt schienen. Das wesentliche 
Resultat davon ist, daB es sich voraussichtlich um keinen ProzeB handelt, 
der sich primar in der Darmwand selbst entwickelt hat, sondern um 
einen solchen, der von auBen auf den Darm iibergreifend, die Wegsamkeit 
desselben beeintrachtigt. Nach dem Palpationsbefund ist am ehesten 
anzunehmen, daB das, was wir hier tasten, gar nicht einen einheitlichen 
Tumor darstellt. Wir nehmen an, daB es sich hier um einen adhasiven 
ProzeB handelt, um eine Peritonitis adhaesiva chronica, sei es um eine 
chronisch spezifische oder eher unspezifische Granulationsgeschwulst, 
sei es um ein malignes Neoplasma, das den Mutterboden hiezu abgibt, 
wobei in diesem ganzen adhasiven ProzeB Nachbarorgane mit einbezogen 
sind. Wir finden unter solchen Verhaltnissen das Omentum maius 
nicht selten gleichsinnig infiltriert, mit dem Ursprungstumor verwachsen 
oder ebenso benachbarte Diinndarmschlingen. Vielleicht sind auch 
regionare Lymphdriisen in den ErkrankungsprozeB mit einbezogen. 
Nicht vergessen diirfen wir auch, was auf Grund unseres Palpations
befundes besonders hervorgeht, daB der fragliche Tumor durch gestauten 
und eingedickten Kot eine weitere Vergri:iBerung erfahren kann. DaB 
es zu diesem adhasiven ProzeB durch -obergreifen von auBen auf den 
Darm gekommen ist und nicht ein ErkrankungsprozeB der Darmwand, 
also vor allen nicht ein primarer Tumor der IIeozi:ikalgegend sekundar 
eine zirkumskripte Peritonitis und damit die beschriebenen Verwachsungen 
gesetzt hat, erscheint uns, wie gesagt, gesichert. 

Vor allem weist uns unser Befund also bisher auf Veranderungen 
von seiten des Peritoneums hin, fiir die mit Riicksicht auf die Jugend 
der Patientin und auf die iibrigen hier detailliert ausgefiihrten -ober
legungen in erster Linie eine unspezifische chronisch proliferative, zu 
Adhasionen fiihrende Peritonitis, vielleicht ausgehend von der seiner
zeitigen Appendizitis, weniger wahrscheinlich vom seinerzeitigen Ulkus, 
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oder aber hochstens noch eine tuberkulose, plastische Peritonitis in 
Betracht kommt. Bedenken an der einfach entziindlichen Natur erweckte 
in erster Linie noch die Nabelveranderung, da der Nabel, wie wir wissen, 
als Sitz fiir Tumormetastasen (besonders beim Magenkarzinom) eine 
bevorzugte Stelle abgibt und sein Aussehen die Zeichen einer Entziindung 
eigentlich nicht bot und, wie gleichfalls schon erwahnt, auch der Blut
befund. 

Bis Mitte Marz 1926 ist der Zustand der Patientin ein leidlicher, 
und laBt sich die Obstipation durch die bereits angegebenen MaBnahmen, 
schlieBlich vor allem durch Rizinusklysmen bekiimpfen. Von da ab 
verschlimmert sich der Krankheitsverlauf rapid, die Darmentleerung 
wird eine immer ungeniigendere, die Anwendung drastischer Abfiihr
mittel muB unterbleiben, da sie bei der Patientin heftige kolikartige 
Zustande auslOsen, ohne einen Effekt auf die Stuhlentleerung zu haben. 
Bei Anwendung von Klistieren macht die Kranke ebenso heftige Schmerz
auBerungen. Dabei war auffallend, daB Fliissigkeit nur mehr in kaum 
nennenswerter Menge hineinfloB, daB auch die Anwendung von Spas
molytizis (Papaverin, Belladonna usw.) daran nichts andern konnte, und 
daB, wenn schlieBlich eine geringe Menge Fliissigkeit hineingebracht 
war, die hochstens das unterste Rektum erfiillen konnte, wir schlieBlich 
wegen der groBen Schmerzen erfolglos abbrechen muBten. Ein Erfolg 
konnte also auch damit nicht erzielt werden. Darmsteifungen wie auch 
andere sichere Zeichen fiir organische Stenose sind, abgesehen von den 
SchmerzauBerungen der Patientin, besonders bei den Versuchen zur 
kiinstlichen Stuhlentleerung bis dahin noch immer nicht vorhanden. 

Am 20. Marz 1926 ergibt die neuerlich vorgenommene digitale 
Rektumaustastung insoferne einen positiven Befund, als sich jetzt hinter 
der Darmwand harte, driisige Resistenzen fiihlen lassen, die auch bei den 
an den folgenden Tagen vorgenommenen Untersuchungen gleichmaBig 
nachweisbar bleiben. Auch erweist sich das Rektum hoch oben (fiir 
die Fingerkuppe bei tiefem Eingreifen eben erreichbar) durch diese 
Resistenzen von auBen her verengt. Die Schleimhaut des Rektums 
ist dabei vollstandig intakt, verschieblich. Eine darauf hin nochmals 
versuchte Rektoromanskopie muB unterbleiben, da Patientin bei Ein
fiihren des Rohres schon unmittelbar hinter der AnalOffnung die heftigsten 
Schmerzen auBert. Das Rohr laBt sich iiber die stenosierte Stelle nicht 
einfiihren. Die Darmschleimhaut ist, soweit iibersehbar, normal. Wir 
versuchen, die Patientin nochmals mit Enterocleaner zu entleeren, was 
iiberraschenderweise zunachst teiIweise gelingt. Nach einigen Tagen 
erweist sich auch diese Prozedur als wirkungslos, ebenso wie der noch
malige Versuch einer drastischen Darmentleerung. 

Als wesentlich neu ist zum bisherigen KrankheitsbiId, das wieder 
der Hauptsache nach von einer jetzt noch intensiver gewordenen Obsti
pation beherrscht wird, der Rektalbefund dazu gekommen. Dieses 
Ergebnis der rektalen Exploration, die bisher immer negativ verlief, 
ist es jetzt, das einen weiteren AufschluB iiber die Natur des Prozesses 
zu bringen scheint, der zu der allmahlich fortschreitenden mechanischen 
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Darmverlegung gefUhrt hat. Es scheint sich danach um einen ProzeB 
zu handeln, der jetzt hier vor allem am Rektum von auBen her den Darm 
stenosiert. Die Darmwand selbst und speziell ihre Schleimhaut erscheint 
dabei intakt. Die deutlich verengte Ampulle wird seitdem bei wieder
holter Untersuchung immer leer gefunden. Diese hochsitzende Rektum
stenose war aber, wie unsere Beobachtung ergab, erst nach langem 
Bestand der ganzen Krankheitserscheinungen aufgetreten und konnte 
so unmoglich die schon vor ihr dagewesene hartnackige Verstopfung 
erklaren. Es ist einerseits kein Zweifel, daB durch diesen Stenosierungs
prozeB im Enddarm die Wegsamkeit des Darmes noch weiter erschwert 
wurde, anderseits muBte jetzt erst recht nach einer Ursache der voraus
gehenden Behinderung des Stuhlganges gesucht werden. Vor allem 
konnte es da moglich sein, daB die namliche Ursache, die am Enddarm 
die Stenosierung bewirkt hat, zu einem analogen Vorgang auch an anderen 
Stellen des Darmes schon vorher gefiihrt hatte. Der Nachweis von 
harten, knolligen Tumoren im Douglas hat damit ein fUr allemal die 
Diagnose iiber die Natur des den ganzen Krankheitserscheinungen 
zugrunde liegenden Prozesses zugunsten des Tumors geklart, da damit 
unsere iibrigen Griinde, mit denen wir die Entziindung beweisen wollten, 
aus dem Felde geschlagen sind. "Oberlegen wir uns nun weiter, daB der 
schlieBlich im Douglas tastbare ProzeB, der sich hier gleichfalls perirektal 
entwickelt hat und durch "Obergreifen auf die Darmwand zu einem 
ganz analogen adhasiven ProzeB und Stenosierung des Darmlumens 
gefiihrt hat (wie wir ihn friiher schon in der Ileozokalgegend diagnostiziert 
hatten) und der dem palpierenden Finger die Harte des malignen Tumors 
verrat, und der zuerst beobachtete Tumor in der Ileozokalgegend, wie 
danach wohl naheliegend ist, einheitlicher Genese sein werden, so konnen 
wir unser endgiiltiges Urteil kurz dahin zusammenfassen: Solange 
der Douglas frei war, haben wir an einen einfach entziindlich adhasiven 
ProzeB, ausgehend von der iiberstandenen Appendizitis, als Ursache 
fUr die Tumorbildung in der Ileozokalgegend und fUr die Obstipation 
neben Darmspasmen in erster Linie gedacht. Seit dem positiven Befund 
im Douglas ist der maligne Tumor als Ursache fUr die ganzen Erschei
nungen wahrscheinlich geworden. Es ist uns nicht moglich, den eigent
lichen Sitz des Primartumors zu ergriinden. Das Ileozokum gibt den 
Ursprungssitz jedenfalls nicht abo Es handelt sich hier wahrscheinlich 
ebenso um ein sekundares "Obergreifen eines primar irgendeinem der 
Bauchorgane angehorenden Neoplasmas, wie wir es im Bereiche des 
Enddarmes mit Sicherheit annehmen konnen. Zu erwahnen ist auch, 
daB die gynakologische Untersuchung bis zum Schlusse unserer Beob
achtung ein negatives Resultat ergab, so daB wir also auch leicht das 
innere Genitale als Ausgangspunkt ausschalten konnen. Der schlieBliche 
Nachweis von harten Knoten im Douglas muBte auch unsere Auf
merksamkeit auf den Magen lenken, um so mehr, als dort seinerzeit ein 
Ulkus bestanden hatte, von dem wir heute mit Bestimmtheit annehmen, 
daB es, wenn auch nur bei einer sehr beschrankten Zahl von Fallen, 
wie es unserer eigenen Erfahrung entspricht, malign degenerieren 
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kann. Ein Ulkuskarzinom, das eine peritoneale Aussaat machen kann, 
lehnen wir aber deswegen ab, weil wir keinerlei Zeichen fiir eine Er
krankung des Magens mehr finden konnten. Es war vor allem der 
wiederholt erhobene Rontgenbefund standig negativ, der Ausheberungs
befund ergab Salzsaure, nie bestanden Zeichen fiir Retention, nie war 
Milchsaure da, der Nachweis von Blutderivaten im Stuhl fehlte. DaJl 
ein tumoroser ProzeB am Peritoneum vorlag, war uns klar, anderseits 
iiberraschte uns das Fehlen jeder Spur von Aszites bis in die letzte Zeit, 
wo doch die Moglichkeit, ja Wahrscheinlichkeit einer universellen Karzi
nose des Peritoneums bestand, sei es vom Magen oder sonst wo ausgehend, 
oder daB es sich um eine primare Karzinomatose des Peritoneums handeln 
sollte. 

Ziehen wir jetzt noch die Nabelveranderung in den Bereich unserer 
Betrachtung, so werden wir in unserem Gedanken an Tumor noch weiter 
bestarkt. Erweckte doch diese indolente, streng auf den Nabel beschrankte 
Schwellung ohne jeden entziindlichen Charakter am meisten den Eindruck 
einer Tumormetastase. Eine derartige Nabelmetastase, die wir damit 
in Einklang mit dem Ergebnis unserer bisherigen "Oberlegungen bringen 
konnen, wird ja in erster Linie bei Magenkarzinom beschrieben, kommt 
hier aber relativ selten vor. Eine andere bekanntere Metastasenbildung 
des Magenkarzinoms ist die Virchowsche Driise am Hals. Sie war 
bei unserer Patientin nie vorhanden. Nicht unwichtig erscheint es 
vielleicht auch fiir die Beurteilung des primaren Sitzes des vermutlichen 
Tumors, daB das Genitale, vor allem die Ovarien, bis zum Ende unserer 
Beobachtung frei waren. Erweckte also die Nabelveranderung von Haus 
aus, zur Zeit unserer ersten Beobachtung in diesem Krankheitsstadium 
schon den Verdacht auf einen neoplastischen ProzeB, so ist jetzt durch 
das Hinzukommen von Douglasmetastasen mit hochsitzender Rektum
stenose die Diagnose maligner Tumor gesichert. 

"Oberlegen wir also nochmals kurz das ganze Ergebnis unserer Unter
suchungen, so haben wir einen jedenfalls tumorosen ProzeB vor uns, 
bei dem die Lokalisation der Metastasen der Anordnung derselben (bisher 
sicher Douglas und Nabel) beim Magenkarzinom teilweise entspricht. 
Daran laBt auch entfernt das vorausgehende Ulcus ventriculi denken. 
Wir konnen aber keinerlei Befund fiir eine derzeitige Erkrankung des 
Magens erheben, so daB der Ausgang des Karzinoms von einem anderen 
Abdominalorgan (ganz unbestimmt von welchem, jedenfalls auch auBer
halb des Darmes) uns wahrscheinlich erschien. Den Befund in der Ileo
zokalgegend mochten wir dann gleichzeitig als sekundare lokale Karzinom
aussaat auf dem Peritoneum auffassen. Inbegriffen sind dann in 
diese Tumorbildung wahrscheinlich Adharenzen zwischen Netz, be
nachbarten Diinndarmschlingen, Zokum, eventuell· Colon ascendens, 
Kotstauung, vielleicht auch Metastasen in den hier regionaren Driisen. 

Es wird nun chirurgischer Rat eingeholt. Da seinerseits der konsul
tierte Chirurg (Hofrat Hochenegg), dem wir die Frage, ob entziindlich 
oder tumoros, vorgelegt hatten, sich gleichfalls mit Riicksicht auf den 
Befund im Rektum fiir Tumor aussprach, dessen primarer Sitz aber nicht 
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zu eruieren ist, erschien zur endgiiltigen Kliirung des Falles die Laparo
tomie dringend geboten. AuBerdem ist der chirurgische Eingriff mit 
Riicksicht auf die Unmoglichkeit, den Darm anders ausgiebig zu entleeren, 
nicht mehr zu umgehen. Die Patientin wird zwecks Vornahme der 
Operation auf die chirurgische Universitatsklinik des Professors 
Hochenegg eingeliefert und am 2. April 1926 laparotomiert. 

Nach Inspektion der ganzen BauchhOhle, deren Resultat wir nach
folgend bringen, wurde als Methode der Wahl eine Transversostomie 
angelegt. AuBer diesem chirurgischen Eingriff wurden spater wegen 
Unwegsamkeit des Darmes noch zwei weitere notig, deren wesentliches 
Resultat wir hier gemeinsam bringen. Es stand ja die Patientin seither 
nicht mehr unter unserer direkten Beobachtung, so daB die Feststellungen, 
die wir iiber den weiteren KrankheitBverlauf anfiihren, nicht mehr unserer 
eigenen Erfahrung entstammen. Wir beschranken uns daher nur auf 
die Wiedergabe des fiir den ganzen Krankheitsverlauf Wesentlichen in 
moglichst summarischer Form. 

Bei der ersten Laparotomie zeigten sich zunachst Veranderungen 
am Peritoneum parietale wie viscerale, die bei makroskopischer Be
trachtung ebensowohl entziindlicher wie neoplastischer Natur sein 
konnten. So sieht man auf einzelnen Diinndarmschlingen grauweiBe, 
bis schillinggroBe Plaques. Weiter ist das Zokum an die alte Operations
narbe fmert, und findet sich hier auBerdem ein etwa faustgroBer Tumor 
von derber Konsistenz, der aus Zokum und gleichsinnig verandertem 
Netz in schwartigen Verwachsungen im wesentlichen zu bestehen scheint. 
Das Omentum maius ist geschrumpft und ebenfalls mit zahlreichen 
harten Knotchen von grauweiBem Kolorit durchsetzt. 1m kleinen Becken 
sind mehrfache, harte, ebensolche Knoten feststellbar. Das Colon des
cendens ist durch eine Netzduplikatur mit zahlreichen derben Knotchen 
komprimiert und die Partie des Kolon oberhalb dieser Stelle maximal dila
tiert, die Wand hypertrophisch, das Lumen mit teigigem Stuhl ausgefiillt. 
Die Dilatation, Hypertrophie und Fiillung reicht bis gegen das Zokum. 

Zur histologischen Untersuchung kommen die beschriebenen Knotchen 
am Darm, Stiicke des groBen Netzes und der Nabel. 

Histologischer Befund (Laboratorium der Klinik Hochenegg, 
Dr. Risak): Die Serosa des Darmes ist allenthalben stark verdickt 
und gefaBreich. An einigen Stellen finden sich knotchenartige Bildungen, 
die aus einem ziemlich zellreichen Bindegewebe bestehen und stellenweise 
im Zentrum vereinzelte epithelahnliche Zellen unbestimmten Charakters 
in sich bergen. Solche Bildungen finden sich auch im groBen Netz. 
Es kann mit Sicherheit nicht entschieden werden, ob die knotchenartigen 
Bildungen ausschlieBlich den Einlagerungen fremder Zellen zuzuschreiben 
sind, oder ob es sich ausschlieBlich um durch Fremdkorper verursachte 
Granulationen handelt (Abb. 2 auf der Tafel am Schlusse des Buches). 
Der Nabel erweist sich histologisch ebenfalls gleichartig verandert wie 
die Darmserosa. 

Die bioptische Untersuchung zeitigt also ein Resultat, das sich mit 
unseren bisher klinisch gewonnenen Eindriicken vollstandig deckt. 
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Leider geht diese 'Obereinstimmung so weit, daB sich iiber die Natur 
des peritonealen Prozesses, der zu Darmstenosen (soweit wir es iiber
bIicken konnten, vor allem am Colon descendens und Ileozokum) gefiihrt 
hat, nichts Sicheres aussagen laBt. Die Frage, ob Tumor oder Entziindung, 
bleibt erst recht offen, und wahrend wir uns kIinisch bereits auf die 
Diagnose Tumor festgelegt hatten, dessen primarer Sitz uns nur mehr 
okkult war, iiberrascht uns der histologische Befund durch so ausgedehnte 
Granulations- und Bindegewebsbildung. Dagegen bestand auf Tumor 
im histologischen Bild nur entfernter Verdacht. 

Bei der zweiten Operation, die sieben Wochen spater, am 26. Mai, 
durchgefiihrt wurde, fand sich vor allem makroskopisch ein dem friiheren 
ganz analoger peritonealer ProzeB, nur waren die Veranderungen 
wesentIich weiter fortgeschritten. Diinn- und Dickdarm waren mit 
miliaren bis erbsengroBen, vielfach konfluierenden, derben, weiBIichen 
Knotchen formIich iibersat. Die DiinndarmschIingen waren durch 
feste, oft schwieIige Verwachsungen vielfach miteinander verbacken. 
Die bereits friiher beschriebene Tumorbildung in der Zokumgegend 
hatte sich ebenfalls vergroBert, und vor allem waren die rechten Adnexe 
und der Uterus in sie einbezogen; auch diese letzteren sind durch weiBe, 
derbschwieIige Verwachsungen gegen die Beckenwand fixiert. 

So weit als mogIich wurde von dieser Tumorbildung in der Ileozokal
gegend abgetragen und kam mit den gleichfalls schon makroskopisch 
verandertem Ovar zur histologischen Untersuchung. Da interessiert 
jetzt vor allem der histologische Befund des Ovars; er lautet: In den 
auBeren Schichten des zur Untersuchung exzidierten Ovariums finden 
sich Einlagerungen fremder Zellen von so groBer Menge, daB das ovarielle 
Stroma fast ganz in den Hintergrund gedrangt ist. Diese Zellen liegen 
in groBen Nestern beisammen und lassen teilweise einen sehr grDBen 
Kern mit wenig Protoplasma, teilweise Siegelringform erkennen. Die 
Zellen der letzten Art liegen ebenfalls in groBen Nestern beisammen, 
so daB durch sie hellere Stellen in dem sonst einheitlichen Bilde zu sehen 
sind. Diagnose: Carcinoma metastaticum ovarii (Carcinoma ventriculi 
[Abb. 3 auf der Tafel am Schlusse des Buches]). 

Dieses Untersuchungsergebnis gestattet dem Histologen, damit 
nicht allein auszusagen, daB ein Karzinom den ganzen Erscheinungen 
zugrunde liegt, sondern wir werden durch die Karzinommetastase im 
Ovarium gleichsam rektrospektiv auf den Magen gewiesen. Es hatten 
schon friiher das Aussehen des Nltbels und noch mehr der Tastbefund 
im Douglas unsere Aufmerksamkeit auf den Magen gelenkt. Dazu kam 
noch der seinerzeit abgelaufene UlzerationsprozeB im Magen, der, wie 
schon erwahnt, den Boden zu einer neoplastischen Bildung daselbst 
abgeben kann. Wir haben aber mit Riicksicht darauf, daB eine organische 
Veranderung sich mit keiner Untersuchungsmethode nachweisen lieB 
und die Patientin in diesem dritten Krankheitsabschnitt auch subjektiv 
keine irgendwie verdachtigen Erscheinungen fiir eine Erkrankung des 
Magens hatte, diese~ Gedanken wieder fallen gelassen, sind aber anderseits 
auf der Suche nach dem primaren Sitz des Tumors (anderswo im Abdomen) 
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ebenso zu einem negativen Resultat gelangt. Drei Krankheitsab
lagerungen (die Nabelveranderung, der ProzeB im Douglas und schlieBlich 
der Befund im Ovar), die von Haus aus mehr oder weniger neoplastischen 
Charakter tragen, sind es schlieBlich, die wie Pfeile eines Wegweisers 
auf den Magen zeigen. Diese Anordnung der Metastasen sind fiir Magen
karzinom charakteristisch. Dazu kommt noch die Veranderung des 
Peritoneums, die fiir sich allein unklassifizierbar, indiesemZusammenhang 
uns iiber den Charakter des Tumors im Magen noch weitere Aufschliisse 
gibt. Der bindegewebige Charakter der Einlagerungen in die Serosa, 
wodurch ein entziindlicher PeritonealprozeB tauschend nachgeahmt 
wurde, sagt uns aus, daB der primare Tumor ein Szirrhus sein wird, 
und wir haben ein Recht anzunehmen, daB den Boden zur Bildung des 
Neoplasmas das von uns im Jahre 1922 diagnostizierte, dann ausgeheilte 
oder zumindest erscheinungslos gewordene Ulcus ventriculi abgegeben 
hat. In dieser Weise ist damit der Fall schlieBlich durch die histologische 
Untersuchung des erst zum SchluB aufgetretenen Ovarialprozesses 
geklart, und wir finden, von diesem letzten Krankheitszeichen rUck
blickend, einen atiologisch-pathogenetischen Zusammenhang dreier 
Prozesse (Appendizitis, Ulcus ventriculi, Carcinoma ventriculi), von 
denen jeder als selbstandig abgeschlossenes Krankheitsbild bekannt 
ist. Der Zusammenhang laBt sich bis zu dem Tage nachweisen, an dem 
die Patientin im Jahre 1922 mit Ulkusbeschwerden zum erstenmal zu 
uns zur Untersuchung kam, ja voraussichtlich noch weiter bis zu der 
Zeit, wo die Patientin das erste Krankheitsempfinden iiberhaupt hatte. 
Das fallt wahrscheinlich mit dem Beginn einer anfangs okkult verlaufenen 
Appendizitis zusammen und ist gleichbedeutend mit dem Einsetzen 
der Magenbeschwerden. 

ImAnSchluB an die letzte Operation ging es der Patientin sehr schlecht. 
Unter den Erscheinungen eines allgemeinen Verfalles traten am 28. Mai 
(also zwei Tage nach der Operation) deutliche Lahmungserscheinungen 
im rechten Fazialis- und Hypoglossusgebiet auf. Dazu gesellte sich 
noch eine sensorische Aphasie. Dieser Befund laBt an neue Metastasen, 
und zwar im Gehirn, denken (linke vordere Zentralwindung). Der Tod 
erfolgte am 2. Juni 1926 unter den vornehmlichen Erscheinungen einer 
akuten Peritonitis. 

Zur Vervollstandigung unserer epikritischen Betrachtung und zur 
Kontrolle unserer in diesem Zusammenhang gebrachten differential
diagnostischen Erwagungen schlieBen wir noch den Obduktionsbefund an: 

Obduktionsbefund (Assistent Dr. Feller) 

In der Ileozokalgegend eine alte, lineare Appendektomienarbe. 
In der Mitte zwischen Processus xiphoideus und Nabelgegend und bis 
zur Symphyse herabreichend eine Laparotomiewunde, die in ihren 
unteren zwei Dritteln bereits verheilt ist, in ihrem oberen Drittel klafft. 
Der Grund des Wundbettes hier von miBfarbigen, griinlichen Gewebs
massen eingenommen, zeigt zwei in die Bauchwunde eingenahte, offene 
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Darmstiimpfe. Zwischen den Fixationsnahten derselben die Bauchwand 
in der Tiefe vollig auseinandergewichen. 

Das Gehirn hochgradig Odematos durchtrankt, eher blutarm. 
Die Ventikel maBig erweitert, ihr Ependym fein granuliert. In der 
Mitte der linken vorderen Zentralwindung ein auf dem Durchschnitt 
kleinmiinzengroBer Bezirk der Hirnrinde und des angrenzenden Mark
lagers rotlichgrau verfarbt. 

In der Ba uchhohle, besonders in ihren oberen Abschnitten, reichlich 
zum Teil £liissiges, zum Teil zwischen den verklebten Darmschlingen 
eingeschlossenes, miBfarbig-eitriges Exsudat. Von den beiden erwahnten, 
in der Bauchwand fixierten Darmstiimpfen erweist sich der obere als 
dem Querkolon, der untere als einer unteren Ileumschlinge angehorig. 
Links neben der medianen Laparotomiewunde klaffen in dem eitrigen 
Exsudat etwa drei Querfinger voneinander entfernt das orale Ende 
des durchtrennten Ileums und das aborale Ende des durchtrennten Quer
kolons. Beide zeigen Nahtreste an ihren Schnittrandern. Die Diinndarm
schlingen durchwegs stark geblaht, zeigen - zum Teil unter miBfarbigen 
streifigen Fibrinbelagen - reichlich £lache, grauweiBliche, mohnkorn
bis linsengroBe, derbe Geschwulstknotchen und sind in ausgedehntem 
MaBe miteinander verklebt. Die gleichen Veranderungen zeigt das 
Peritoneum der Bauchwand. Ein groBer Teil der miteinander verbackenen 
Diinndarmschlingen von der nach abwarts verzogenen Flexura lienalis 
iiberlagert. Der Magen im ganzen auffallend klein, sein seroser "Oberzug 
in der Pars pylorica und in der Kardiagegend sowie im angrenzenden 
Fundusabschnitt von blaBgraurotlicher Farbe, die Magenwand hier von 
annahernd normaler Dicke. In den mittleren Magenanteilen die Serosa 
hellgrauweiBlich, die Wand verdickt. In diesen Bezirken zeigt die Schleim
haut eine plumpe Wulstung und etwa in der Mitte der groBen Kurvatur 
einen zehngroschenstiickgroBen Substanzverlust. Sein Rand pfortner
warts glatt, kranialwarts unregelmaBig hOckrig. Auf dem Durchschnitt 
hier ein grauweiBes Aftergewebe, das auch die Nachbarschaft in diffuser 
Weise bei noch deutlich erkennbarer Schichtenfolge durchsetzt. Ent
sprechend der Lage des Substanzverlustes das Kolon an den Magen 
herangezogen, wandverdickt, verengt, seine Schleimhaut daselbst fein
hockrig, iiber der Unterlage wenig verschieblich. Sowie das Peritoneum des 
Douglas auch das des Rektums mit reichlichen Geschwulsteinlagerungen 
versehen und letzteres etwa handbreit iiber der Analoffnung in einer 
Lange von 8 bis 10 cm derartig eingeengt und starrwandig, daB die 
Lichtung nur fiir den kleinen Finger durchgangig erscheint. 

Alter operativer Defekt des Wurmfortsatzes, frischer operativer 
Defekt der rechtsseitigen Adnexe. Das linke Ovar in einen hiihnerei
groBen, leicht £lach-hockrigen, weiBlichen Tumor umgewandelt, der auf 
dem Durchschnitt sich zum groBten Teil aus einem weiBlichen, derben 
Aftergewebe aufgebaut erweist. 

Die rechte Lunge in ihrem Unter- und Mittellappen von frischen, 
miteinander zusammenflieBenden, lobular-pneumonischen Verdichtungs-
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herden fast zur Ganze durchsetzt; sparlich solche auch in den abhangigen 
Partien des linken Lungenunterlappens nachweisbar. 

1m Abstrich vom peritonealen Eiter ein Bakteriengemenge, vor
wiegend aus Gram-negativen und Gram-positiven Stabchen und Kokken 
bestehend. 

Die histologische Untersuchung des Magens bestatigt die Annahme 
eines szirrhosen Karzinoms. Das Ovarium erscheint di££us von epithelialen 
Geschwulstzellen durchsetzt, die vielfach Siegelringform erkennen 
lassen. Die erwahnte graurotliche Stelle in der linken Zentralwindung 
erweist sich bei der histologischen Untersuchung als ein frischerer Er
weichungsherd. 

Pathologisch-anatomische Diagnose 

Peritonitis diffusa stercoralis e dehiscentia suturarum post ileo
transversostomiam die VI. ante mortem factam. 

Carcinoma scirrhosum infiltrans ventriculi partis mediae, verisimile 
ex ulcere peptico ortum. 

Carcinosis peritonei. - Carcinoma ovarii sinistri secundarium. -
Pneumonia lobularis confluens bilateralis. 

Epikritische Zusammenfassung 

In dieser Weise sehen wir, daB auch der anatomische Befund unsere 
zuvor gefiihrte differentialdiagnostische SchluBfolgerung bestatigt und 
aufklart. Fassen wir nochmals kurz zusammen, so hat bei der Patientin 
im Jahre 1922 ein Ulcus ventriculi bestanden, welches sich durch die 
Rontgenuntersuchung nicht verifizieren lieB. Doch sprach die ganze 
klinische Symptomatologie nicht allein fUr seinen Bestand, sondern 
auch fUr seine Lage in der Pars media des Magens und fUr seinen wenig 
entziindlich hyperplastischen, nicht kallosen Charakter. Dieses Ulkus ist, 
wie der weitere Krankheitsverlau£ lehrte, rasch ausgeheilt und stand 
voraussichtlich in atiologischer Beziehung zu einer chronischen Appen
dizitis, die aber erst zwei Jahre spater durch eine akute Inflammation 
manifest wurde. Die Appendizitis wird operiert; damit sistieren die 
Magenbeschwerden. Bei der Laparotomie schon anliWlich dieser Appen
dektomie fallt ein adhasiver ProzeB um das Zokum und um das an
schlieBende Colon ascendens auf. Wieder zwei Jahre spater entwickelt 
sich auf dem Boden des ausgeheilten Ulcus ventriculi ein Szirrhus des 
Magens, der schon friihzeitig verschiedene abdominelle Metastasen 
setzt, dabei selbst aber okkult bleibt. Das erste ist die Aussaat am Peri
toneum, die klinisch (und spater auch histo-anatomisch) lange das Ver
halten eines einfach entziindlichen Peritonealprozesses mit Behinderung 
der Darmpassage, kurz Verwachsungsbeschwerden, in erster Linie bietet. 
Ein Zusammenhang mit der Appendizitis erschien uns vor allem deswegen 
am meisten moglich, weil wir nur zu haufig bindegewebige adhasive 
Peritonealprozesse im Gefolge dieser beiden Abdominalerkrankungen 
auftreten sehen. Der bindegewebige Charakter dieser neoplastischen 
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Bildungen am Peritoneum ist jetzt durch die Art des primaren Tumors 
im Magen, der ja ein Szirrhus ist, geklart. Dieser szirrhOs-neoplastische 
ProzeB des Peritoneums hat also in gleicher Weise klinisch wie bei der 
Biopsie anlaBlich der Laparotomie und schlieBlich auch histo-anatomisch 
eine chronisch entziindliche, adhasive Peritonitis vorgetauscht. Die weitere 
Ausbreitung der Metastasen schaffte dann schlieBlich allmahlich Klarung. 
Zuerst hat die Nabelveranderung unseren Verdacht auf Neoplasma 
mit dem primaren Sitz im Magen wachgerufen. DaB es sich um ein 
Neoplasma handelt, wurde uns klinisch zwei Monate spater durch das 
Auftreten von harten, knotigen Resistenzen im Douglas (Douglasmeta
stasen) zur GewiBheit. Es lieB sich aber noch immer damit der primare 
Sitz im Magen nicht beweisen. Das negative Ergebnis unserer Magen
untersuchung lenkte uns von dem bisher eingeschlagenen differential
diagnostisch richtigen Weg abo Das Auftreten und der Nachweis der 
Metastase im Ovarium erst bildet den SchluBstein im ga~en Be
obachtungsmaterial, so daB wir von da ab Idar, durch den Befund der 
Autopsie spater noch bestatigt, die ganzen Zusarnmenhange des Leidens 
unserer Kranken iiberblicken konnen. 

Vier Momente aus diesem Krankheitsverlaufe, der differentialdia
gnostisch bewertet hier bereits vorliegt, wollen wir schlieBlich noch kurz 
herausgreifen. Das erste ist die Frage, ob es nicht moglich ist, daB zu 
Beginn unserer Beobachtung im April 1922 kein Ulcus ventriculi, sondern 
schon damals das Carcinoma ventriculi vorgelegen hat. Wir haben diese 
Moglichkeit differentialdiagnostisch in Erwagung gezogen, konnten 
aber schlieBlich das Carcinoma ventriculi leicht ausschlieBen. Jetzt 
schlieBt sich unserer Meinung der Obduzent an mit seiner Diagnose: 
Carcinoma ventriculi verisimile ex ulcere peptico ortum. 

Weiter mochten wir hier nochmals die Frage aufwerfen, ob und 
inwieweit es richtig war, am Beginne der Beobachtung im dritten 
Krankheitsabschnitt eine spastische Obstipation zu diagnostizieren. 
Abgesehen von den ebenfalls schon friiher gefiihrten differentialdia
gnostischen Erwagungen, auf die wir hier nochmals kurz verweisen, 
mochten wir zu bedenken geben, daB die Aussaat der Karzinommetastasen 
auf die Serosa des Darmes auch starkere reaktive Vorgange ausgelost 
hat und so in der Wand des Darmes, ohne daB zunachst eine organisohe 
Beeintrachtigung seiner Wegsamkeit zu bestehen brauchte, die nervosen 
Elemente sich in einem abnormen Reiz- und Reflexzustand befunden 
haben mogen, der sehr wohl die Ursache zu spastischen Zustanden abgeben 
konnte. In dieser Weise ist die von erfahrenen Facharzten zuerst gestellte 
Diagnose: spastische Obstipation, nach dem damals vorliegenden 
Krankheitserscheinungen eine in dieser Hinsicht richtige gewesen. Diese 
also von der Serosa ausgelOsten Darmkrampfe, noch dazu bei einer 
Kranken, die ohnehin habituell belastet war, mogen auch wohl zu Beginn 
unserer Beobachtung wenn nicht die einzige, so doch die hauptsachliche 
Ursache zur Obstipation abgegeben haben. Erst spater, mit dem Wachsen 
der peritonealen Metastasen, mit dem Auftreten der bindegewebigen 
Verwachsungen und Schrumpfungen um die Darme, ist zu dieser 
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spastischen Verlegung die organische Stenose hinzugekommen, die 
dann auch klinisch in Erscheinung getreten ist. 

Etwas Ungewohnliches ist das friihzeitige Auftreten und ebenso 
die ungewohnliche Ausbreitung der Metastasen bei einem Szirrhus. 
Die Metastasen machen ja in diesem FaIle Krankheitserscheinungen 
schon zu einer Zeit, wo irgendwelche subjektive oder objektive Zeichen 
von dem primar erkrankten Magen nicht bestanden haben. DaB ein 
kleiner Szirrhus im Magen dem Rontgenologen entgeht, ist ja nichts 
Ungewohnliches, ebenso auch der Umstand, daB Blut im Stuhl nicht 
nachzuweisen war; daB aber die Patientin keine subjektiven Beschwerden 
yom Magen angab, erscheint wohl auBergewohnlich. Sie waren im 
spateren Verlauf jedenfalls durch die anderen abdominellen Beschwerden 
derartig iiberlagert, daB sie von ihr unbeachtet bIieben. Zu irgendeiner 
Stenosierung, die dann starkere Beschwerden verursacht hatte, ist es 
mit Riicksicht auf die Art (Szirrhus) und Lage des Krebses in der Mitte 
des Magens nicht gekommen. 

SchIieBIich haben wir die im AnschluB an die Operation yom 
Histologen unrichtig abgegebene Diagnose auf eine einfach entziindIiche 
Peritonitis kurz damit erklart, daB es sich um die Metastasen eines 
Szirrhus gehandelt hat. Es kaim aber zur Erschwerung der richtigen 
Diagnose noch anderes beigetragen haben. Zuniichst ist es tatsachIich 
mogIich, daB vor der Krebsaussaat auf das Peritoneum schon eine einfache, 
entziindIich proliferative Peritonitis, die eventuell, wie schon gesagt, 
yom Ulkus oder der Appendizitis hergestammt hat, bestanden hat und 
auf die dann erst die Aufimpfung der Krebszellen erfolgt ist. Und drittens 
ist es ja bekannt, daB Krebszellen auf dem Peritoneum reaktiv Gewebs
wucherung bewirken konnen, wobei in der machtigen Granulations- und 
Bindegewebsbildung, wie bei unserem Fall, die epitheIialen Zellen des 
Karzinoms derart iiberdeckt werden, daB eine richtige Deutung oftmals 
sehr erschwert, nicht selten direkt unmogIich ist, da dadurch das Bild 
einer einfach proliferativen Peritonitis vorgetauscht wird. 

Zur Kenntnis des regioniiren Spasmus der 
Pars pylorica ventriculi 

Von 
A. Kautzky 

Mit einer Skizze im Text. 

J. T. 51 Jahre alt, KriegsinvaIide, freher Steinmetz. 

Anamnese 

Die Familienanamnese ist ohne Belang, keine Zeichen fiir Lues 
oder Tuberkulose, keine Epilepsie in der Verwandtschaft. An Kinder
krankheiten kann sich Patient nicht erinnern. Er machte den Krieg 
mit und wurde im Jahre 1918 durch Gewehrschiisse am Kopf, am Unter-



Zur Kenntnis des regionaren Spasmus der Pars pylorica ventriculi 47 

arm und Knie verwundet. Er lag zuerst in einem Feldspital und hier 
traten bereits Anfalie auf, die er folgend schildert: Ohne vorhergehende 
Erscheinungen stiirzt er plotzlich wie erschreckt zu Boden, es treten 
Krampfe auf, die ihn zusammenziehen. Er beiBt die Zahne aufeinander, 
dann verliert er das BewuBtsein. Nach dem Erwachen ist er sehr matt 
und schlafsiichtig. Beirn Niederstiirzen hat er sich nie schwer verletzt, 
doch kam ZungenbiB gelegentlich vor. Kein Abgang VOn Harn und 
Stuhl wahrend des Anfalies. Ob die Krampfe auf einer Korperseite 
beginnen, kann er nicht angeben. Mit diesen Anfallen lag Patient bis 
zum Jahre 1925 auf der KopfschuBstation in Wien, die Anfalie wieder
holten sich bis zu dreimal im Tag, doch traten auch Pausen auf, manchmal 
einen Monat lang. 1m Sommer wahrend der Ritze war die Zahl der 
Anfalie groBer. 1m Jahre 1925 ging Patient nach Hause. Die Anfalle 
bestanden in derselben Art weiter, seine Invaliditat wurde auf 100 % 
bemessen. Abgesehen von diesen AnfalIen, hatte er bis Mitte Mai 1926-
nur gelegentlich Stirnkopfschmerzen. 

Um diese Zeit traten Schmerzen auf, die im Oberbauch lokalisiert 
waren, schneidenden Charakter hatten und in der Mitte sowie auf beiden 
Seiten gleichzeitig einsetzten. Diese Schmerzen wurden langsam starker. 
erreichten einen gewissen Hohepunkt und sanken nach ein bis zwei 
Stunden wieder abo Dabei wanderten sie im Oberbauch hin und her .. 
Manchmal strahlten sie in die linke Schulter aus. Wahrend der Schmerzen 
muBte Patient Riickenlage einhalten, lag er auf der Seite, so hatte er das 
Gefiihl, als ob etwas irn Bauche nach der Seite hinfalie. Nie hatte er die 
Empfindung, als ob sich etwas im Leibe aufstelie oder durchpresse, er 
hat auch nie Darmsteifungen gesehen. Eine Ausstrahlung der Schmerzen 
nach unten hat er nicht beobachtet. Gegen diese Schmerzen verwendete 
Patient kalte Umschlage, die ihm etwas halfen. Anfang Juni trat Er
brechen auf. Patient erbrach unmittelbar nach der Nahrungsaufnahme 
das eben Genossene, gleichgiiltig was und wieviel er zu sich genommen 
hatte. Der Geschmack des Erbrochenen war bald sauer, bald gallig 
bitter; kaffeesatzartig oder blutig war es nie, niichtern brach er nie. 
Nach dem Erbrechen fiihlte Patient Erleichterung seiner Schmerzen,. 
die vorher stets sehr heftig waren. AufstoBen bestand nicht, der Appetit 
war schlecht, ohne daB Patient Widerwilien gegen bestirnmte Speisen 
hatte. Der Stuhl ist ihm nicht auffallig erschienen, er war immer regel
maBig, jeden zweiten Tag, mehr oder minder fest, friiher dunkelbraun, 
jetzt lichter, gelbweiB, nie schwarz oder blutig. Die Menge des Stuhles 
erschien dem Patienten nicht auffallig. Der Harn war immer unauffallig 
in Menge und Farbe. Es bestanden keinerlei Beschwerden beim Urinieren. 
Eine Veranderung seiner Hautfarbe hat Patient auch in der letzten 
Zeit nicht bemerkt. 

Dieser Beschwerden wegen suchte Patient das Invalidenamt auf, 
das ihn an unsere Ambulanz wies. 

Nikotin: Abstinent. Alkohol: Friiher Abusus, jetzt Abstinenz, 
venerische Erkrankungen werden negiert. 
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Status praesens 

Yom 19. Juni 1926: MitteIgroIler Patient, von entsprechendem Knochen
bau, maIlig gut entwickelter Muskulatur und sehr dUrftigem Panniculus 
adiposus. Leichter Ikterus der Skleren und der gesamten Haut. Keine 
Odeme, keine Zyanose. Am rechten Scheitelbein und in der Gegend der 
Ohrmuschel je eine Narbe, ebenso uber der linken Schliife, ferner Narben 
an der Streckseite des rechten Vorderarmes und am rechten Knie. Nur 
die N arbe an der rechten Kopfseite druckempfindlich. Keinerlei Bewegungs
einschrankung im Kniegelenke. 

Caput: Dolichozephaler Schadel, mit Ausnahme der oben erwahnten 
N arbe nirgends druck- oder klopfempfindlich. Haare schwarz, an den Schliifen 
leicht ergraut, Schnurrbart ebenso, Pupillen nicht ganz kreisrund, zentrisch, 
eher eng. Die linke reagiert prompt auf Licht direkt und indirekt sowie 
auf Konvergenz. Die rechte zeigt aIle diese Reaktionen etwas trager. Die 
Augenbewegungen sind frei, es besteht kein Nystagmus, die Hirnnerven 
sind frei, das Chvosteksche Phanomen'beiderseits positiv. Zunge: ist 
feucht, ist nicht belegt, die Zungenbewegungen sind frei, das GebiIl ziemlich 
defekt, Mund- und Rachenschleimhaut zeigen nichts Auffalliges, der weiche 
Gaumen ist deutlich gelb. Die Tonsillen sind nicht vergrollert. 

Collum: Kurz, sehr mager, die Supra- und Infraklavikulargruben sind 
eingesunken, keine gestauten Venen, keine abnormen PuIsationen, die 
Karotiden puIsieren sichtbar, sind leicht wandverdickt, liegen an normaler 
Stelle, ebenso die Subklavien, die Thyreoidea ist nicht vergrollert, weich, 
bewegt sich beim Schlucken. Keine palpablen Lymphdriisen. 

Thorax: Symmetrisch, eher lang und schmal. Die Interkostalraume 
leicht eingesunken, der epigastrische Winkel etwas kleiner als ein rechter. 
Atmung symmetrisch, kostoabdominal. Die Behaarung entspricht dem mann
lichen Typ, die Wirbelsaule ist gerade, nicht klopf- oder druckempfindlich, 
kein Stauchungsschmerz. 

Die Lungen reichen ruckwarts rechts bis zum achten, links bis zum 
neunten Brustwirbeldorn. Die Verschieblichkeit betragt ungefahr zwei 
Querfinger, ist links etwas ausgiebiger als rechts. Die Kronigschen Felder 
sind beiderseits zweieinhalb Querfinger breit. Vorne reicht die Lunge rechts 
bis zum untern Rand der fiinften Rippe, zirka anderthalb Querfinger ver
schieblich. In den Supraklavikulargruben sind die Spitzenfelder zirka zwei 
Querfinger breit. Der Herz-Lungenrand verlauft rechts am linken Sternal
rand, oben an der vierten Rippe, links ungefahr einen Querfinger innerhalb 
der Herzspitze. Uber der Lunge uberall normaler Perkussionsschall, die 
Spitzenfelder gleich, nicht gedampft. Die Auskultation der Lungen ergibt 
uberall leicht verscharftes Inspirium bei leisem Exspirium, uber der rechten 
Spitze ist das Inspirium starker verschii.rft, uber beiden Spitzen das Exspirium 
verlangert, uber der ganzen Lunge, besonders basal, hort man trockene, 
nicht klingende Rasselgerausche. 

Herz: Der Spitzenstoll liegt im fUnften Interkostalraum, ungefahr 
in der Medioklavikularlinie, nur schwer und undeutlich palpabel. Eine 
Verschiebung des Spitzenstolles bei Lagewechsel (Linkslage) ist nicht sicher 
nachweisbar. Das Herz reicht nach rechts perkutorisch bis etwas auIlerhalb 
des rechten Sternalrandes nach oben bis zur dritten Rippe, nach links zum 
Spitzenstoll. Die Auskultation uber dem Herzen ergibt sehr leise, aber 
reine Herztone. Keine Gerausche, keine Akzentuation. 

GefaIle: Die Arteria radialis verlauft an normaler Stelle, ist etwas 
wandverdickt und geschlangelt, beiderseits gleich. Der PuIs ist rhythmisch, 
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aqual, nicht celer, von normaler Spannung und Fiillung, Frequenz 78, 
synchron. Die ubrigen GefaBe analog. 

Das Abdomen ist oberhalb des Nabels uber, unterhalb des Nabels etwas 
unter dem Thoraxniveau. Die Bauchdecken sind ziemlich gespannt. Die 
rechte Flanke ladet etwas aus. Es besteht Druckempfindlichkeit im ganzen 
Oberbauch. Besonders ausgepragt ist sie ein bis zwei Querfinger rechts 
ober dem Nabel. Dann aber auch unter dem rechten Rippenbogenrand 
und in der Medianlinie, zwei bis drei Querfinger ober dem Nabel. Links 
ist die Druckempfindlichkeit im Oberbauch geringer und mehr diffus. 
Perkutorisch besteht normaler Tympanismus, keine Flankendampfung. 

Die Le b er ist bedeutend vergroBert. Sie reicht in der rechten Medio· 
klavikularlinie yom obern Rand der flinften Rippe bis ungefahr zwei Quer. 
finger unter den Rippenbogen. Der untere Rand kreuzt die Medianlinie 
drei Querfinger uber dem N abel und verschwindet zirka ein Querfinger 
links von der linken Parasternallinie unter dem Rippenbogen. Palpatorisch 
liegt der Leberrand noch um ein geringes tiefer. Die Konsistenz der Leber 
ist nicht uberall gleich, stellenweise, und zwar besonders in ihrem rechten 
Lappen, ist sie bedeutend erhoht. Hier ist eine undeutliche, sehr derbe 
Prominenz von HandtellergroBe zu tasten, die etwas uneben ist. Der Leber. 
rand ist eher plump. Die Gallenblase ist nicht zu tasten. Der ganze Leber· 
palpationsbefund, besonders in der Inzisurengegend, wird dadurch sehr 
erschwert, daB der Patient bei der Palpation, der Schmerzen wegen, die 
Bauchdecken stark spannt. 

Die Milz ist sowohl perkutorisch wie palpatorisch vergroBert. Sie 
uberragt den linken Rippenbogen mit einem plumpen, derben unteren Pol 
um zirka einen Querfinger. 

Die Nieren sind der Bauchdeckenspannung wegen nicht palpabel. 
Das Genitale zeigt nichts Auffalliges. 
Von Reflexen sind die Konjunktivalreflexe nicht auslosbar. Die Bauch· 

deckenreflexe zeigen eine leichte Inkongruenz zugunsten der rechten Seite. 
Sonst sind die Reflexe unauffallig. Es bestehen keine pathologischen Reflexe. 

Die Sensibilitat zeigt sich auf taktile, kalorische und Schmerzreize intakt. 

Aus dem Decursus morbi 

Der Ikterus nimmt bei dem Patienten dauernd zu und es scheint am 
24. Juni bereits ein kompletter VerschluB der Gallenwege zu bestehen. 
Gleichzeitig tritt ein geringer, zirka drei Querfinger hoher ErguB rechts 
pleural auf. Die Schmerzen bestehen in der in der Anamnese geschilderten 
Art weiter, ebenso das Erbrechen. Patient fiebert intermittierend, manchmal 
bis 38°. Die Therapie besteht aus dreimal 0,5 Kalium jodatum, Luminal 
und Brom. Lokal bekommt er bei Schmerzen Thermophor. Sind die 
Schmerzen sehr stark, bekommt Patient 0,01 Morphium S. C. 

Am 30. Juni tritt eine Thrombophlebitis des rechten Beines auf mit 
Schmerzen, Schwellung und Rotung. Die Venen im Gebiete des Trigonum 
Scarpae sind als derbe Strange palpabel. Gleichzeitig steigt die Temperatur 
bis 39,3°. Die Erscheinungen klingen gegen den 5. Juli zu ab, es kommt 
jedoch am 13. August zu neuerlichem, noch starkerem Anschwellen des 
Beines und zu Blasenbildungen am Unter- und Oberschenkel. Therapie: 
Hochlagerung, Burow, Salbenverband. 

Am 9. August wird Aszites nachweis bar, der rasch wachst, am 12. August 
bereits einen ziemlich hohen Grad erreicht hat. Am 9. August wird Patient 

Luger·Ortner, Klinische Eplkrisen I 
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im Bett mit dem Magensehlaueh ausgehebert. Die fraktionierte Aus
heberung mit der DuodenaIsonde milllingt, da der Patient sie nieht 
sehlueken kann. Von einer Foreierung wird Abstand genommen, um bei 
dem leieht erregbaren Patienten keinen Anfall auszulosen. Zweimal wird 
in dieser Zeit versueht, die Sehmidtsehe Kernprobe durehzufiihren. Doeh 
seheitert der Versueh jedesmal daran, daJl Patient die Thymussaekehen 
bald wieder erbrieht. Vor jedem Versuehe bekommt Patient 0,5 g Karmin. 
Der Aszites nimmt dauemd zu. Patient ist naehts benommen und deliriert. 
Die Temperatur sinkt. Am 15. August naehmittags tritt raseher Verfall 
ein. Agonal treten noeh Blutungen aus Mund und Nase auf und es kommt 
zum Abgang diekbreiigen, peehsehwarzen Stuhles, der sieh mikroskopiseh 
und ehemiseh aIs reines Blut erweist. Um 6 Uhr abends Exitus letalis unter 
den Zeiehen des Lungenodems. Patient hatte wahrend seines Spitalauf
enthaltes keinen Anfall. Er hat wiihrend seines Spitalaufenthaltes in vierzehn 
Tagen um 2,5 kg abgenommen. 

Auszug aus der Kranke1UJe8ckickte der Heilanstalt fUr Kop/verletzte 
und Nervenkranke. Wien XIX, KrottenbachstrafJe 4. Yom 23. August 1918 
bis 2. Mai 1925. 

Diagnose: Parietallasion. 
Anamnese: Vor dem Kriegsdienste gesund. Patient riickte im 

August 1914 ein, diente vom April 1915 an im Felde. Er wurde am 
1. Marz 1918 am Kopfe (GewehrstreifschuB), an der Radialseite des 
reehten Unterarmes (StreifschuB) sowie am linken Untersehenkel ver
wundet, verlor einige Minuten nach der Verletzung das BewuBtsein, 
erlangte es nach zehn Minuten wieder. 1m Feldspital operiert. Knochen
splitterentfernung. Patient litt an Kopfschmerzen, Schwindel, Kreuz
schmerzen, hatte angeblich eine Ohreiterung rechts, keine Lahmung, 
keine Anfalle. Klagt bei der Aufnahme iiber Kopfschmerzen, Schwindel, 
ein Gefiihl, "als ob Ameisen im Kopfe waren", Sausen im Kopf, 
Schwache in den Beinen. Lues negiert. 

Befund: In der reehten Seheitelbeingegend eine zirka 4 em lange 
empfindIiehe Hautnarbe. 

Rontgen: SehuBfraktur des reehten Scheitel- und Schl.ii.fenbeines. 
Dureh die rechte Sehlafensehuppe zieht in fast axialer Riehtung ein Fissuren
spalt, der von dem auBeren Gehorgang beginnt und naeh oben zu ungefahr 
am rechten Parietalhoeker endet. Keine metallischen Fremdkorper vorhanden. 

Pupillen: Unter mittlerer Weite, auf Licht reagierend. Die linke 
Pupille enger alB die rechte, nicht vollkommen rund. Der Kornealreflex 
herabgesetzt. Fundi normal. Fazialisparese rechts. Hypoglossus frei. 
Liision des inneren Ohres rechts hOhergradig, links gering. 

Extremitaten: Motilitat ohne Storungen, ohne Differenzen. 
Reflexe: Trizepssehnenreflex: Links gleich reehts; Patellarsehnen

reflex: Links gleieh rechts, lebhaft; Achillessehnenreflex: Links gleich 
reehts, lebhaft; Bauehdeckenreflex: Links gleich rechts; Plantarreflex: 
Links gleieh rechts; Kremasterreflex: Rechts sehwaeher aIs links. 

Kein Babinski, kein Romberg, keine Sensibilitii.tsstorungen. 
Verlauf: Keine wesentliehen Anderungen. Haufig Kopfschmerzen, 

Schwindelgefiihl, gesteigerte Reizbarkeit, Empfindlichkeit gegen Larm. 
Oft Klagen fiber Schwache, Ungesehicklichkeit des rechten Armes. Mangel
haftes Gefiihl der reehten Hand. Oft Bronchitis, keine Anfii.lle. 
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Laboratoriumsbefunde 

Harnbefund yom 18. Juni 1926: Aussehen: klar, rotlichgelb. Reaktion 
sauer. Spezifisches Gewicht: 1020. Albumen: negativ. Saccharum: negativ. 
Bilirubin: negativ. Urobilin: vermehrt. Urobilinogen: 1: 16. Azeton: 
negativ. Azetessigsaure: negativ.Diazo: negativ. Indikan: nicht vermehrt. 
Chloride: nicht vermindert. Sediment: einzeIne hyaline Zylinder, sparlich 
Leukozyten und Epithelien. - Am 20. Juni ist Bilirubin bereits positiv, 
am 24. Juni ist die Aldehydreaktion, die sich taglich vermindert hatte, 
zur Griinreaktion geworden. In dieser Form bleibt der Harnbefund 
dauemd bis zum Tode. Am 25. Juni ist Leuzin im Harn positiv, Tyrosin 
negativ. - Serumfarbstoffe yom 21. Juni Hijmans van der Berg direkt 
und indirekt prompt positiv. Urobilinogen negativ. 

Blutbefund yom 21. Juni. Nativ: Erythrozyten von normaler Farbe. 
Keine Anisozytose. Keine Poikilozytose. Dellenbildung normal. Geld
rollenbildung normal. Fibrinnetz nach 5 Minuten gut ausgebildet. Erythro
zyten: 4630000, Sahli 69. Farbeindex 0,75, Thrombozyten 140000, Leuko
zyten 13050. 

Differentialzahlung: Regenerativ stabkernige neutrophile Leuko
zyten 2,3 % (300), degenerativ stabkernige neutrophile Leukozyten 1,3% (157), 
polymorphkernige neutrophile Leukozyten 82% (10701), eosinophile Leuko
zyten 0,3% (39, basophile Leukozyten -, Lymphozyten 10,3% (13044), 
Monozyten 3,7% (483). - Giemsa: Erythrozyten wie im Nativpraparat, 
gut farbbar, keine Polychromasie. Die meisten polymorphkernigen Neutro
philen mit drei Segmenten, die nbrigen mit 4, 5, 6 und 7 Segmenten. Die 
Lymphozyten von gewohnlicher GroIle, Kern fast bei allen rund. Die Mono
zyten klein, mit stark gelapptem Kern, bisweilen fast segmentiert, mehrere 
Ubergangsformen. 

Wassermann-Reaktion im BIute und Liquor negativ. 
Lumbalpunktion yom 22. Juni ergibt zirka 15 cm3 einer wasser

klaren, farblosen Fliissigkeit, die sich in schnellen Tropfen entleert. Rosse
John negativ, Nonne-Appelt negativ, Pandy negativ, Zellzahl 0, Sediment: 
sehr sparlich Lymphozyten, Spinnwebgerinsel negativ, Wassermann-Reaktion 
negativ, Goldsol: Angedeutete Lueszacke (max. 1: 80 in Rotviolett). 

Augenbefund: Es besteht normaler Sehnerveneintritt. Chorioiditis 
beiderseits. 

Rektalbefund: Innerer, gestielter, aus dem Rektum herausragender 
Hamorrhoidalknoten. Guter Sphinktertonus. :Prostata derb, kleinhockerig. 
Etwa eine halbe Fingerlange yom Sphinkter entfernt ragt aus der Prostata 
scharf umgrenzt eine derbe, hockerige, zirka waInuIlgroIle, ein Viertel des 
Rektums vorne ringformig umgebende Resistenz, die mit der Prostata fest 
verwachsen ist. Die Schleimhaut darnber ist intakt und verschieblich. 
Die iibrige Austastung des Rektums zeigt keinen abnormen Befund. Die 
Abgange sind fakulent. 

Rektoskopischer Befund yom 28. Juni: Hamorrhoiden, Schleim
haut tief diisterrot, zirka nuIlgroIle VorwOlbung an der vorderen Wand, 
die Schleimhaut ist darnber unversehrt. 

Stuhlbefunde: Makroskopisch: dickbreiiger Stuhl von mittelweicher 
Konsistenz, schmutziggelber Farbe und normal fii.kulentem Geruche. AuBer 
kleinen Pflanzenkornem (Erdbeeren Y) keine Speisereste. Mikroskopisch: 
1m Nativpraparat: Pflanzenreste, keine Muskelfasern, massenhaft Fettsaure
nadeIn, keine Erythrozyten, mallig viel Leukozyten und Epithelien, Zell-

4* 
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detritus, einige gallig imbibierte Schollen, Bakterien, unter denen Stabchen 
mit lebhafter Eigenbewegung vorherrschen. Lugol: keine freie Starke, 
sehr sparlich Granuloseflora. Sudan: reichlich Fett in Tropfchen ver
schiedenster GroBe. Nilblau etwas Neutral£ett. Gram: fiberwiegen der 
Gram-negativen Flora in Form von Stabchen und Kokken, in Diplo- und 
Haufenform, daneben auch kurze Ketten. Gram-positive, wenig dicke, 
plumpe Stabe und Kokken. Giemsa: Die Flora wie im Gram-Praparat, 
ganz vereinzelte fusiforme Bakterien, keine Spirochaten. Ziehl-N eels en: 
keine saurefesten Stabchen. 

Uro bilinogen 1: 64, Bilirubin negativ. In den spatern Stuhlbefunden 
war das Urobilinogen in immer geringeren Mengen vorhanden, schlieBlich 
eben noch nachweisbar. Sonst wiesen die Befunde keinen Unterschied 
gegeniiber dem ersten auf. 

Okkulte Blutung: Guajak negativ, Benzidin negativ, die Probe 
war in drei aufeinanderfoIgenden Stiihlen stets negativ. 

Galaktoseprobe am 21. Juni: Es wurden im ganzen 1,6 g Galaktose 
ausgeschieden. 

Lowys Adrenalinversuch: negativ. 
3. Juli: Fermentproben: Diastase (37° 24 Stunden), Trypsin (37° 24 Stunden) 
Stuhl: 3840 1536 
H~: ~ 4 
Serum: 1 0 

Magenausheberung am 8. Juli: Niichtern werden zirka 1,5 cms einer 
gelblichen, mit Schleim untermischten FliiBsigkeit gewonnen. 1m Schleim 
einige frische Blutspuren. Kongo: keine £reie Salzsaure, Lackmus sauer, 
Nativ: Epithelien, Leukozyten, Bakterien und Schleim. In dem oben 
erwahnten Schleim mit Blutspuren reichlich gut erhaltene Erythrozyten. 
Keine Pflanzenreste, einige Fettropfen, sparlich Hefe. Lugol: keine Starke. 
Sudan: einige Fettropfen. Gram: iiberwiegend Gram-positive Flora in 
kurzen, plumpen Staben und Haufen. Selten in Ketten- und Diploform. 
Wenig Gram-negative Stabchen, meist diinner und langer, wenig Gram
negative Kokken, etwas Hefe. Giemsa: Flora wie oben, keine fusiformen 
Bakterien, keine Spirochaten. Milchsaure negativ. 40 Minuten nach dem 
Probefriihstiick ergibt die Ausheberung zirka 150 cms einer stark mit 
Speiseresten vermischten, farblosen FliiBsigkeit von der Schichtung 9: 1. 
Einige braunlichrot gefarbte Schleimflocken. Nativ: reichlich Pflanzenreste, 
Starkekorner, Fett und in den oben beschriebenen roten Flocken Leukozyten 
und Schleim, die mit roten, feinen Kornchen vollgepfropft sind (Karmin, 
die letzte Karmingabe erfolgte am 4. Juli). Lugol: viel unverdaute Starke. 
Sudan: ziemlich viel Fett in Tropfen, freie Salzsaure 0, Gesamtaziditiit: 
- 20, Milchsaure negativ. 

Blutdruck nach Riva-Rocci am 19. Juli: 118/75. 
Rontgenbefund am 25. Juni 1926: Einwandfreie Beweglichkeit 

beider Zwerchfelihiil£ten, Zwerchfellwinkel frei. Vermehrte Hiluszeichnung 
beiderseits. Keine Spitzendifferenz. Die Lungen und Spitzenfelder sind 
hell und zeigen keine abnormen Verdichtungen. - Der Herzschatten ist 
maBig quer gelagert, im iibrigen normal konfiguriert. Nicht verbreitert, 
Aorta ohne Besonderheiten. 

Rontgenbefund am 30. Juni 1926: 6 Stunden post coenam ist 
zirka ein Fiinftel Rest im Magen, das iibrige Barium im unteren Ileum. 
Der aufgefiillte Magen ist ein links gelegener Hakenmagen. Der distale 
Anteil der Pars pylorica ist in Form eines schmalen Kanals aufzufUllen, 
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welcher in nach oben konvexem Bogen verlauft und fUr Barium gut durch
gangig ist. Keine wesentliche Druckempfindlichkeit. Peristaltik und Antrum
bildung sind an dieser Stelle nicht zu sehen. Die proximalen Magenanteile 
und der Bulbus duodeni sind normal aufzufiillen. Die verengte Stelle am 
Magen ist aktiv und passiv gut beweglich. Einwandfreie respiratorische 
Beweglichkeit beider Zwerchfellhalften, Zwerchfellwinkel frei. 1m Hilus 
nichts Abnormes. Die Lungen und Spitzenfelder sind hell und zeigen keine 
abnormen Verdichtungen. Der Herzschatten ist nicht vergroBert, normal 
gelagert, normal konfiguriert. Aorta ohne Besonderheiten. 

Bei dem Patienten stehen zwei voneinander getrennte und unab
hangige Symptomenkomplexe einander gegeniiber. Der eine, ein zere
braler, ist uns zwar nur aus der Anamnese und dem "Berichte der Kopf
schu6station bekannt, wird aber von dem Patienten so pragnant ge
schildert, daB ein Zweifel an der Diagnose wohl kaum moglich ist. Fehlen 
zwar einerseits einige charakteristische Symptome, wie der halbseitige 
Beginn, die Aura, der Abgang von Stuhl und Harn wahrend des Anfalles, 
so sind anderseits die SchiIderung der Anfalle, ihr plOtzliches Auftreten 
nach der SchuBverletzung am Schadel, der ZungenbiB, die Amnesie 
so charakteristisch, daB man wohl berechtigt ist, eine posttraumatische 
EpiIepsie anzunehmen. Wie schon er-
wahnt, hatten wir selbst keine Gelegen
heit, einen Anfall zu sehen. Der Bericht 
der KopfschuBstation spricht in seiner 
Krankenanamnese davon, daB keine 
Anfii.lle aufgetreten sind, und erwahnt 
auch weiterhin keine. Es ware daher 
immerhin moglich, daB es sich hier um 
eine Simulation oder aber um eine 
Neurose, eventuell im Sinne einer 
Rentenneurose, handelt. Bedenkt man 
aber, daB der Patient jahrelang auf 
der KopfschuBstation lag und von den 
Invaliditatskommissionen dauernd als 
vollinvalid erklart wurde, so ist die 
Annahme des Bestehens der schweren 
zerebralen Lasion bei dem Mangel 
sonstiger schwererer Verletzungen wohl 
sehr wahrscheinlich, obzwar klinisch Skizze zum Rontgenbefund des Magens 
kaum beweisbar. 

Diesem zerebralen Komplex steht ein anderer abdomineller gegeniiber, 
der in seinen subjektiven Manifestationen nicht sehr charakteristisch 
ist. In diesem Teil der Anamnese sind nur zwei Symptome betont: 
der Schmerz und das Erbrechen. Appetitlosigkeit und rasche Abmagerung 
zeigen einen kachektisierenden ProzeB an, und im Stuhl sind anamestisch 
die ersten Zeichen des beginnenden Ikterus zu erheben. Die Schmerzen 
besonders sind nicht charakteristisch, nicht in eine bestimmte Gedanken
rich tung zwingend. Ihr Hauptsitz scheint in der Medianlinie zu liegen, 
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eher rechts davon, so daB zunachst die Leber bzw. die Gallenblase in 
Frage kamen, was ja bei dem beginnenden Ikterus der nachstliegende 
Gedanke ware. Aber hier schon taucht ein Einwand auf, der sich in 
den spateren trberlegungen immer wieder erhebt, die Ausstrahlung 
in die linke Schulter. Wir sind ja gewohnt, gerade bei Gallenblasen
erkrankungen die Schmerzausstrahlung in die rechte Schulter zu finden. 
Hie und da kommen bei Leberkranken wohl auch Ausstrahlungen in 
den rechten Oberschenkel vor, sie gehoren aber doch zu den Seltenheiten. 
Eine Ausstrahlung in beide Schultern wird auch als Seltenheit noch 
berichtet. Das Ausstrahlen nur in die linke Schulter scheint aber doch 
eher gegen einen rein der Gallenblase bzw. der Leber angehorigen ProzeB 
zu sprechen. Der Magen konnte in Frage kommen. Der Hauptsitz des 
Schmerzes konnte dem Pylorus der Lage nach entsprechen. Es besteht 
auch ein gewisser Zusammenhang mit der Nahrungsaufnahme, insoweit als 
nach dem Erbrechen auch die Schmerzen geringer werden. Doch ist 
gerade diese Erscheinung nicht fiir eine Magenaffektion beweisend, 
da uns genugend andere Erkrankungen bekannt sind, bei denen Erbrechen 
vorkommt und nach dem Erbrechen eine kurze Zeit der Erleichterung 
eintritt. Auch ist das Ausstrahlen in die linke Schulter wieder ein 
schwerwiegender Einwand gegen die Annahme der Magenschmerzen, 
soweit keine Stenosenkoliken vorliegen. Ohne Zuhillenahme peri
gastraler Beteiligung ist diese Schmerzform im Rahmen einer Magen
erkrankung wohl kaurn zu deuten. In einem gewissen MaBe ahneln die 
Schmerzen dem Zoliakusschmerz. Aber am deutlichsten tritt wohl 
ihre .Ah.nIichkeit mit pankreatogen bedingten Schmerzen zutage. Sehen 
wir von den plOtzlichen schockartigen Anfallen, wie sie der Pankreasnekrose 
oder der akuten Pankreatitis zukommen, ab, so finden wir hier das 
Bild wenigstens teilweise wieder, das die Schmerzbetonung in der Median
linie horizontallagert, vielleicht mit starkerer Betonung der linken Seite 
und geringerer der rechten und mit Ausstrahlung in beide Schultern 
mit starkerer Betonung der linken oder aber mit alleiniger Ausstrahlung 
in die linke Schulter. 

Etwas leichter als der Schmerz ist das Erbrechen zu analysieren, 
besonders da genaues Befragen zeigt und auch die Beobachtung am 
Krankenbette deutlich bewies, daB der Patient groBere Nahrungsmengen 
auf einmal nicht zu sich nehmen kann. Taucht hier der Gedanke der 
Stenose auf, so muB er wohl den dagegen sprechenden Argumenten 
rasch wieder weichen. Das Erbrechen ist nie reichlich, es handelt sich 
immer nur urn geringe Mengen, es tritt stets knapp nach der Mahlzeit 
auf, im Erbrochenen fanden sich stets nur Speisen der letzten Mahlzeit. 
Gerade in dieser Richtung wurde sehr genau anamnestisch geforscht, 
und es konnten keinerlei Zeichen einer Retention erhoben werden. Der 
Gedanke an mikrogastrisches Erbrechen drangt sich hier wohl zwingend 
auf, sei es nun durch den Magen selbst, sei es durch eine Veranderung 
der Nachbarorgane bedingt. Abgesehen von diesem mikrogastrischen 
Symptomenkomplex, bietet das Erbrochene nur mehr wenig Anhalts
punkte zur Erweiterung der Diagnostik. Das Fehlen von BIut-
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beimengungen spricht weder fiir noch gegen eine Magenaffektion. Nur 
eines kommt noch in Betracht und das ist die Tatsache, daB es sauer 
schmeckte. Die Anaziditat ist fiir das Magenkarzinom nicht unbedingt 
erforderlich. Ja wir kennen sehr wohl die FaIle kleiner, besonders Pylorus
karzinome, die dauernd azid bleiben. Dennoch wird uns jede Angabe, 
die die Aziditat des Magens sicherstellt, die Annahme einer karzinomatosen 
Erkrankung des Organs erschweren. Wie immer man sich auch von der 
Anamnese leiten laBt, man wird stets im Auge behalten miissen, daB es 
sich um eine Erkrankung handelt, deren Schmerzsymptome am ahnlichsten 
denen des Pankreas sind, die einerseits mikrogastrische Beschwerden 
macht, anderseits zweifellos Leber oder abfiihrende Gallenwege mit in 
sich einbegriffen hat. FUr dieses letzte spricht der beginnende Ikterus. 

Bei der objektiven Untersuchung fallt nun vor allem die Leber 
auf und stellt sich in den Mittelpunkt der diagnostischen "Oberlegungen. 
Sie ist besonders in ihrem rechten Lappen vergroBert, ist uneben und 
zeigt rechts eine derbe Prominenz von unebener kleinhockriger OberfIache. 
Die GroBe der Leber wiirde ein Symptom erklaren konnen: das mikro
gastrische Erbrechen. Auch der 1kterus konnte durch die Leberveran
derung erklart werden. Schwerer ist es, die Schmerzen auf die Leber 
zu beziehen. 1hr Hauptsitz in der Medianlinie, das Ausstrahlen mehr 
nach links und in die linke Schulter passen schlecht zum Bilde einer 
Lebererkrankung. 

Nach dem Palpationsbefund kamen fiir die Leber hauptsachlich 
drei Erkrankungen in Betracht, die uns eine derbhOckrige Prominenz 
im rechten Leberlappen erklarlich machen konnten. Es sind dies: das 
Karzinom, sei es primarer oder sekundarer Natur, die gummose Form 
der Lues hepatis und die groBknotige Form der Tuberkulose der Leber. 
Einen AbszeB, eine Aktynomykose, ein Kavernom anzunehmen, wird man 
nach Palpationsbefund und Verlauf der Erkrankung ebensowenig be
rechtigt sein wie etwa einen Echinococcus (multilocularis), der eventuell 
einen ahnlichen Palpationsbefund bieten konnte, aber wohl nie einen 
derartigen Verlauf zeigt und gegen den bis zu einem gewissen Grade 
auch das Fehlen der Eosinophilie spricht. 

Der Verlauf, die rasch zunehmende Kachexie vor allem, ist es auch, 
der den Gedanken an eine groBknotige Tuberkulose in den Hintergrund 
treten laBt. Schwerer ist die Differentialdiagnose zwischen Lues und 
Tumor. FUr Lues spricht einiges in dem Krankheitsbilde. Der gleichzeitige 
Milztumor ist fiir Lues und gegen Karzinom verwertbar. Palpations
befund und 1kterus waren im Rahmen einer Lues hepatis wohl moglich. 
Auffallig ist es freilich, daB die getastete Prominenz sehr derb ist, ferner 
daB gerade der rechte Lappen besonders stark vergroBert ist und nicht, 
wie wir es bei Lues gewohnt sind, eher der linke. Die Anamnese gibt 
keineclei Anhaltspunkte fUr Lues. Der Patient negiert jegliche venerische 
Affektion energisch, ist verheiratet, hat drei gesunde Kinder, seine Frau 
hat nie abortiert. Die Wassermann-Reaktionen in Blut und Liquor waren 
negativ, und schlieBlich war auch die antiluetische Therapie vollkommen 
effektlos. 
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Der VerIauf, die rasch zunehmende Kachexie sowie die grolle Derbheit 
des Knotens in der Leber sprachen von allem Anfang an am ehesten 
fiir Tumor. Das primare Leberkarzinom tritt bei den differentialdia
.gnostischen Erwagungen wohl mehr in den Hintergrund. Der Lage nach 
ist es als "cancer massiv" gewohnlich im rechten Lappen lokalisiert, 
doch metastasiert es selten, und falls dies eintritt, dann vor allem in 
die Lunge. Hier mull nun ein Befund angefiihrt werden, der die voraus
gegangenen V"berlegungen so ziemlich illusorisch macht. Es handelt 
sich urn den Rektalbefund und urn das Ergebnis der Rektoskopie. Die 
derbe, hockrige Prominenz in der Prostata kann nur als Tumor gedeutet 
werden, und es wirft sich nun die Frage auf, ob es sich hier urn den Primar
tumor oder urn Metastase oder gar urn einen zweiten, von der im Ober
bauche lokalisierten Affektion unabhiingigen Tumor handeln sollte. 
Gegen die Annahme des primaren Leberkarzinoms in seiner knotigen 
Form spricht der Befund auf jeden Fall. Man miillte dann die Schmerz
phiinomene durch Metastasen im Oberbauch in der Gegend des Pankreas 
erklaren und den Prostatatumor als parallellaufenden, selbstandigen 
Krankheitsprozell deuten. Die Art der Metastasierung ware fiir das 
Leberkarzinom durchaus ungewohnlich und die Annahme zweier gleich
zeitiger Primartumoren sehr erzwungen. 

Es bleibt also nur die Annahme von Lebermetastasen. und damit 
ist die Frage nach dem Sitz des Primartumors aufgeworfen. Nach der 
Lage der Dinge konnte ein solcher in der Prostata, im Magen, in der 
Gallenblase, im Pankreas und an der Papilla Vateri angenommen werden. 
Prostatatumoren mit Sicherheit als metastatisch zu erkennen, ist fast 
unmoglich. Immerhin wurde das vollkommene Fehlen von Beschwerden 
beim Urinieren, vonSchmerzen, vonRetentionserscheinungenalsArgument 
gegen das primare Prostatakarzinom angefiihrt. Ebenso der Umstand, 
dall die Inguinaldriisen nicht vergrollert waren. Der Beginn der Be
schwerden im Oberbauch bei vollkommenem Mangel von Erscheinungen 
von seiten der Prostata liellen den primaren Sitz der Erkrankung, wenn 
auch nur mit Wahrscheinlichkeit, im Oberbauch annehmen. 

Das primare Gallenblasenkarzinom war aus mehreren Griinden 
unwahrscheinlich: Der Tastbefund in der Gallenblasengegend war 
negativ, sowohl was die Gallenblase selbst betrifft, als auch in Hinsicht 
auf die flachenhafte karzinomatose Infiltration des Leberrandes neben 
der Gallenblase. Der Ikterus pflegt bei Gallenblasenkarzinomen meist 
erst sehr spat aufzutreten, viel spater als die Metastasierung. Dann 
fehlt auch die zumindest fiir eine grolle Zahl der FaIle vorausgehende 
entziindliche Erkrankung der Gallenblase in Form der Cholezystitis 
und Cholelithiasis. Die Courvoisiersche Regel, die ja mehr fiir die 
Differentialdiagnose des Steinverschlusses im Gegensatze zum Tumor 
gegolten hat und heute auch in dieser Hinsicht schon bedeutend einge
schrankt ist, wiirde natiirlich, wenn sie noch in vollem Malle Geltung 
besalle, mehr fiir ein Karzinom der Gallenblase als fiir einen tiefer unten 
die Gallenwege stenosierenden Tumor sprechen. In den letzteren Fallen 
mii3ten wir nach ihr die Gallenblase frei und prall gefiillt finden. 
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Von den Pankreastumoren kommt vor allem ein Karzinom mit 
Lokalisation im Korper des Pankreas in Betracht. Daffir spricht der 
Schmerztypus. Gerade bei dieser Lokalisation findet sich der Hauptsitz 
des Schmerzes in der Medianlinie, das zeitweise Exazerbieren mit Aus
strahlung nach beiden Seiten und in die linke Schulter. Zum vollen 
Bilde fehlt nur noch die facherformige Ausstrahlung nach unten gegen 
die Darmbeinteller zu. Der auftretende Ikterus konnte ebenso wie der 
spater sich dazu gesellende Aszites in einer Mitbeteiligung des Pankreas
kopfes seine Erklarung finden oder aber auch durch Driisen ad portam 
hepatis bedingt sein. V"berlegt man, daB die Stauung der Portalvene 
doch relativ selten beim Pankreaskopftumor zustande kommt, so ist 
die zweite Erklarungsmoglichkeit vorzuziehen. Auch das Erbrechen 
kann durch die Annahme eines Pankreastumors sehr gut gedeutet werden. 
Auf den Magen wirken die vergroBerte Leber und der Primartumor 
von zwei Seiten her einengend. Es ist auch nicht ausgeschlossen, daB 
er selbst schon in seiner Wand sekundar infiltriert oder umwachsen 
und dadurch in seinem Fassungsvermogen gemindert ist. 

Neben dieser Diagnose, die das Krankheitsbild in allen seinen 
Teilen klart, konnten die zwei weiteren Moglichkeiten, die eines 
Karzinoms an der Papilla Vateri und die eines primarenMagenkarzinoms, 
kaum bestehen. Ffir beide gleich bestand die Schwierigkeit, die Schmerzen 
durch mehrfache Metastasierung erklaren zu mussen. Der Tumor der 
Papilla Vateri hatte zwar den Ikterus erklart. Zeichen einer Duodenal· 
stenose fehlten jedoch ebenso wie die Erscheinungen einer Pankreas
funktionsstorung. Beide Symptome sind freilich ffir die Annahme eines 
Karzinoms an der Papilla Vateri nicht unbedingt erforderlich, und so 
muBte ebenso wie ffir das Magenkarzinom die Rontgenuntersuchung 
abgewartet werden, um diese Affektion sicher ausschlieBen zu konnen. 

Gegen das Magenkarzinom sprach, wie schon erwahnt, die Aziditat 
des Erbrochenen, der Schmerztypus, das Fehlen des Widerwillens gegen 
gewisse Speisen, insbesondere gegen Fleisch. 

So ist es verstandlich, daB unsere Wahrscheinlichkeitsdiagnose 
nach der ersten Untersuchung lautete: Karzinom des Pankreas mit Meta
stasen in der Leber und an der Porta hepatis, mit Metastasen in der 
Prostata, mit Kompression des Ductus choledochus und mit Kompression 
des Magens. 

Bei dieser Sachlage konzentrierte sich das Interesse auf den Stuhl. 
und Magenbefund und die Rontgenuntersuchung. Diese Befunde brachten 
aber nicht die gewiinschte Klarung, sondern lieBen gerade die entscheiden
den Fragen offen, ja verleiteten sogar zu einem FehlschluB. 1m Stuhl
befund zeigte die Muskel- und Bindegewebsverdauung keinerlei Storung. 
Starkeverdauung und Granuloseflora waren vollkommen normal. Die 
Fettverdauung zeigte sich zwar gestort, aber vorwiegend im Sinne einer 
verminderten Resorption von Fettsauren und Seifen, wie sie ja dem 
hypocholischen Stuhle zukommt. Freilich waren auch die Neutral. 
fettmengen, wie durch das Nilblau.Praparat gezeigt wurde, vermehrt, 
aber es findet sich bei jedem Stuhl, bei dem der Gallensauremangel eine 
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schlechte Resorption der Fettsauren bewirkt, eine geringe Vermehrung 
des den Darm passierenden Neutralfettes. Eine fiir Pankreasinsuffizienz 
beweisende Storung der Neutralfettspaltung konnte aus diesem Befunde 
nicht herausgelesen werden. Die iibrigen Pankreasfunktionspriifungen 
blieben ebenfalls vollkommen negativ. Sowohl die Fermentauswertung 
in Stuhl, Harn und Serum als auch der Lowysche Adrenalinversuch 
zeitigten keine positiven Resultate. Die Schmidtsche Kernprobe 
konnte nicht durchgefiihrt werden, da Patient die in Gaze eingebundenen 
Tymusstiickchen sofort wieder erbrach. Wir haben schon erwahnt, 
daB sich die Duodenalsondierung und damit auch leider die Auswertung 
der Fermente im Duodenalsafte als unmoglich erwies. Es wurde ferner 
die Probe auf okkulte Blutung angestellt. Sie gab ein negatives Resultat. 
Hier ist zu bedenken, daB im vorliegenden FaIle auch ein positiver Aus
gang der Probe nur mit Vorsicht verwertbar gewesen ware, da der rasch 
zunehmende Ikterus positive Proben durch Hamorrhagien der Darm
schleimhaut hatte verursachen konnen. Immerhin sprach der erhobene 
negative Befund mehr gegen die Annahme einer Erkrankung des Gastro
intestinaltraktes und dadurch fiir die erstgestellte Diagnose eines 
primaren Pankreaskarzinoms. 

Vberraschend wirkte der Rontgenbefund: Es war keine Kompression 
von auBen nachzuweisen, auch keine Fixierung des pylorischen Telles 
des Magens, wie er durch Umwachsung und Einbettung in Tumor
massen zustande hatte kommen konnen. Gerade die freie Beweglichkeit 
dieses Magenanteiles hebt der Rontgenbefund hervor und gerade diese 
Stelle ist nach ihm der Sitz schwerer Veranderungen. Es wurde uns 
ein schmaler, fiir Barium passierbarer Kana! beschrieben. der scharf
randig heginmmd, keine wesentliche Schleimhautveranderung aufzu
weisen scheint. Peristaltik und Antrumbildung fehlen dieser Stelle. 
Allgemein wurde dieser Befund im Sinne einer malignen stenosierenden 
Wandveranderung gedeutet. 

Dem Patienten ging es zu dieser Zeit schlecht. Er hatte eine Thrombo
phlebitis des rechten Beines auf Basis von Varizen bekommen. Sobald 
als moglich wurde die Magenausheberung durchgefiihrt. Der niichterne 
Magensaft zeigte Fettropfen. Die Ausheberung nach dem Probefriih
stiick fOrderte einige mit Karmin durchsetzte Schleimflockchen zu
tage. Da Patient die letzte Karmingabe gelegentlich der Schmidtschen 
Kernprobe vier Tage vorher bekommen hatte, war das ein immerhin 
auffalliger Befund. Mikroretention solI gelegentlich auch beim Gesunden 
vorkommen. Das Karmin im Schleim konnte vielleicht so erklart werden, 
daB es im Munde oder Rachen retiniert und erst spater geschluckt worden 
ware. Dafiir spricht, daB sich die Leukozyten mit phagozytiertem Karmin 
vollgepfropft erwiesen. Es ist zum mindesten unwahrscheinlich, daB 
eine derartige Phagozytose sich im Magen abspielt. Sind diese Vber
legungen auch Einschrankungen fiir die Annahme einer Mikroretention, 
so war doch der Eindruck gemeinsam mit dem Rontgenbefund der iiber
wiegende und wurde noch durch das Fehlen freier Salzsaure unterstiitzt. 
Milchsaure wurde nicht gefunden. Auch die Magenflora wich von den 
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gewohnten Stenosenbildern abo Es war keine Sarzine zu finden, keine 
Boas -Opplerschen Stabe, keine Spirochii.ten und fusiformen Bazillen. 

So war die urspriingliche Diagnose des Pankreaskarzinoms er
schiittert. Rontgen, Achylie und Mikroretention schienen una trotz der 
negativen okkulten Blutung ausschlaggebend und so sahen wir uns ver
anlaBt, unsere urspriingliche Annahme fallen zu lassen und ein primares 
Karzinom des Magens in seinem pylorischen Anteile zu diagnostizieren. 
Die Erklarung der Schmerzen konnte unter diesen Umstanden nur in 
der Annahme reichlicher retroperitonealer Metastasen liegen, besonders 
in der Gegend des Plexus coeliacus, dessen Reizung wahrscheinlich 
auch den AnIaB fiir den Schmerztypus bei den Erkrankungen des mittleren 
Pankreasabschnittes gibt. Der rasch sich entwickelnde Aszites konnte 
auf zweierIei Weise gedeutet werden. Man konnte eine Peritonitis carcino
matosa annehmen oder auch eine Kompression der Vena portae in der 
Gegend des Leberhilus, eine Annahme, die um so mehr Wahrscheinlich
keit gewann, als dadurch auch der Ikterus geniigende Erklarung fand. 
Die iibrigen noch erhobenen Befunde waren fiir die Diagnosenstellung 
nicht von Bedeutung, und Patient ging in kurzer Zeit unter den Er
scheinungen eines Lungenodems zugrunde. 

Unsere Diagnose lautete nach dem oben Gesagten: Carcinoma 
ventriculi cum metastasibus in lymphogland. ligament. hepatoduode
nalis subsequ. compressione duct. choledoch. et ictero. Carcinosis hepatis. 
Metastasis in prostata. Ascites, tumor lienis acutus. Morbus sacer trau
maticus post vuln. sclopetar. capitis in parte dextra. Cicatrices cutis 
post vuln. sclopet. antibrachii dextri et articulat. genus dextr. et capitis. 
Cicatrix linguae postepilep. Thrombophlebitis extrem. infer. dextrae 
cum bull. haemorrhag. Haemorrhagia ex pharinge. Haemorrhagia e 
tract. intest. probab. e ventriculo. 

Die Obduktion (Dr. Matras) zeigte, daB wir uns durch die letzten 
Befunde zu einem Irrtum hatten verIeiten lassen und daB die urspriing
liche Annahme eines Pankreaskarzinoms die richtige war. Aus dem 
Bauchraum entleerte sich reichlich gelbliche, leicht sanguinolente Fliissig
keit. 1m Kopf des Pankreas saB ein harter, apfelgroBer Tumor, der das 
Driisengewebe vollstandig ersetzte, weiBlichgelbe Farbe zeigte und eine 
faserige Struktur aufwies. Der Schwanzteil des Pankreas atrophisch. 
Die Pankreasgeschwulst griff ohne scharfe Grenze auf die Umgebung 
iiber, infiltrierte vor allem das Ligamentum hepatoduodenale, griff 
hier auf den Ductus choledochus iiber, aIle seine Schichten durchsetzend 
und ihn derart verengend, daB seine Lichtung kaum fiir eine Sonde 
durchgangig war. Die Infiltration des Ductus choledochus setzte sich 
auch iiber den Ductus cysticus auf den Gallenblasenhals fort. Die peri
portalen Lymphdriisen waren vergroBel't und neoplastisch infiltriert. 
Zahlreiche, groBe, metastatische Knoten hatten in der Leber ihren Sitz 
und ein mannsfaustgroBer Knoten nahm den GroBteil des rechten Leber
lappens ein. Auch das Bauchfell war von derben, knotigen Geschwulst
metastasen iibersat, die besonders im Bereich des Zwerchfells und im 
Douglasschen Raum schwartenbildend miteinander zusammenflossen. 
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Die Milz auf das Doppelte vergroBert und an ihrem oberen Pol mit dem 
Zwerchfell durch krebsige Infiltrate verwachsen, wies auf dem Durch
schnitt einen vom Hilus bis an die Oberflache reichenden anamischen 
Infarkt auf sowie einen zweiten, kleineren nahe dem unteren Pol des 
Organs; daneben das Milzgewebe dunkelrot und derb. Die rechte Vena 
femoralis von varikosen Knoten am Unterschenkel angefangen bis 
unter das Poupartsche Band thrombosiert. Die ganze Extremitat 
Odematos, die Epidermis vielfach blasig abgehoben. Auch im Bereiche 
der Brust waren beide Blatter der Pleura mit knotigen Geschwulst
metastasen iibersat, das Lungengewebe selbst odematos. Das Herz 
atrophisch. 

DaB der Kopf des Pankreas der Sitz des Primiirtumors war, kam 
uns weniger iiberraschend als der negative anatomische Magenbefund. 
Es ist bekannt, daB auch groBere Tumoren des Pankreas ohne nennens
werte Funktionastorung einhergehen konnen. Freilich war es erstaunlich, 
daB ein den ganzen Pankreaskopf einnehmender Tumor die Ausfiihrungs
gange, selbst einen akzessorischen angenommen, der iibrigens anatomisch 
nicht nachgewiesen werden konnte, nicht verIegt hatte. Immerhin hatte 
das Pankreas in unseren Erwagungen eine fiihrende Rolle gespielt, bis 
die positiven Befunde von seiten des Magena uns in eine falsche Bahn 
lenkten. Gerade der Magen aber emes sich als vollig frei. Zur Er
kIarung der erhobenen Befunde muB daher ein Symptomenbild heran
gezogen werden, an das wir bei unseren differentialdiagnostischen Er
wagungen zu wenig gedacht hatten: an den regionaren Gastrospasmus 
der Pars pylorica. 

Der Gastrospasmus tritt in drei Erscheinungsformen auf und laBt 
sich zwanglos darnach gruppieren: Wir sehen ihn als totalen, den ganzen 
Magen ergreifenden, als regionaren, nur einen Teil des Magena befallenden, 
z. B. die Gegend zwischen Pylorus und Pars media, und als zirkumskripten, 
an beliebiger, aber streng umschriebener Stelle. Seine Abgrenzung 
gegen andere Magenerkrankungen ist nicht immer leicht, doch gibt es 
eine Reihe von Symptomen, die unter Umstanden eine sichere Differential
diagnose gestatten. Zu diesen konstanten Erscheinungen gehoren vor 
allem die an der betroffenen Stelle bei der Rontgendurchleuchtung 
fehlende Peristaltik, die scharfe Grenze zwischen befallenem und nicht 
befallenem Teil und die freiwillige, mehr gleichmaBige Schleimhaut
faltung im Bereiche der kontrahierten Partien. DaB er haufiger nur 
einen Teil des Magens befallt, hilft bei der Differentialdiagnose ebenfalls 
mit. Besonders zur Trennung von der Hypertonie des Magena, die 
iibrigens Peristaltik zeigt und die Faltelung der Schleimhaut vermissen 
laBt. SchlieBlich ist auch sein plOtzliches Ende charakteristisch. 

Sein Vorkommen wurde bei einer ganzen Reihe teils gastrointesti
naler bzw. abdomineller, teils allgemeiner Erkrankungen beobachtet. 
So bei Magenwandveranderungen, z. B. bei Perigastritis, bei Phleg
mone des Magena, bei Veratzungen des Magena und Duodenums, dann 
aber auch bei Duodenalulcera, bei Erkrankungen der Gallenwege, bei 
Pankreaserkrankungen, ferner Tabes, bei Tetanie, Uramie und Blei-
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vergiftung, bei Hysterie, Nikotinabusus und nach Morphingaben, obzwar 
gerade in diesem FaIle die Angaben in der Literatur sehr divergent 
sind und das Problem des Gastrospasmus bei Morphinanwendung zum 
mindesten beim Menschen noch nicht geklart erscheinen lassen. 

Die Austreibungszeit des Mageninhaltes ist dabei meist beschleunigt, 
seltener verzogert. In letzterem FaIle ist aber die Verzogerung gewohnlich 
erheblich und kann 12 bis 24 Stunden betragen. Die Verbindung des 
Pylorospasmus mit dem Gastrospasmus ist keine regelmaBige. Man kann 
hier zwei Typen unterscheiden; es gibt Gastrospasmusformen, die mit 
Pylorospasmus verlaufen, und andere wieder, bei denen wir eine Pylorus
insuffizienz beobachten konnen. Bestimmte Regeln iiber diese Kom
bination lassen sich nicht aufstellen. So gingen FaIle von Gastrospasmus 
bei Ulcus duodeni mit Pylorusinsuffizienz einher bei beschleunigter Aus
treibungszeit, FaIle von Gallenwegserkrankungen mit verzogerter Aus
treibungszeit. Interessant ist es in Hinblick auf unseren Fall, daB Holz
knech t und Luger in ihren Arbeiten iiber den Gastrospasmus FaIle 
beschreiben, bei denen eine allerdings meist mit einer anderen Erkrankung 
kombinierte Pankreaserkrankung als primare Ursache vorlag und von 
denen einzelne mit, andere ohne Pyloruspasmus einhergingen. 

Nicht leicht und im vorliegenden FaIle mehr diagnostisch, in anderen 
aber von groBter praktischer Wichtigkeit ist die Differentialdiagnose 
gegeniiber einem Pyloruskarzinom. Meist dient ja ein palpabler Tumor 
in der Pylorusgegend als Grundlage der differentialdiagnostischen fiber
legungen. Hier geIten, sobald man einmal sicher ist, daB es sich um einen 
dem Pylorus angehorigen Tumor handelt, folgende Richtlinien: Der 
Spasmus bildet einen glatten, walzenformigen, manchmal bis knorpel
harten Tumor, der frei beweglich ist. Es geniigt hier nicht die ein
malige Palpation, sondern es muB im Gegenteil moglichst lange und 
haufig palpiert werden, um das Verschwinden des Tumors feststellen 
zu konnen, und zwar gilt hier als beweisend nur das Verschwinden 
unter der palpierenden Hand. Man k6nnte sich sonst dadurch tauschen 
lassen, daB eine Verlagerung des Tumors oder Vorlagerung von Darm
schlingen ihn nicht mehr palpabel machen und den Anschein erwecken, 
als ob er verschwunden ware. Atropin- und Papaveringaben unterstiitzen 
diese Versuche, die Lyse des Spasmus unter den Fingern zu erleben. 

Was die Laboratoriums-Untersuchungsmeth9den betrifft, so sei hier 
nur erwahnt, daB man gelegentlich auch bei Gastrospasmus okkulte 
Blutungen feststellen kann. Das wichtigste Hilfsmittel in der Differential
diagnose dieser Zustande ist uns die Rontgendurchleuchtung. Fiir sie 
geIten folgende Gesichtspunkte: Die Begrenzung zwischen befallener 
und nicht befallener Magenpartie kann sowohl beim Gastrospasmus wie 
auch beim Magenkarzinom eine scharfe sein. Grobzackige Grenzen 
sprechen mehr fiir den malignen ProzeB. Der fiillbare Kanal ist beim 
Tumor meist unregelmaBiger und grober gewellt als beim Spasmus, 
obzwar auch das Karzinom ein feinwelliges, dem Spasmus analoges 
Schleimhautrelief zeigen kann. 1m allgemeinen gilt die Regel: Je unregel
maBiger und grober die Zacken sind, desto wahrscheinlicher ist Karzinom. 
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Das Fehlen der Peristaltik ist beiden Zustanden gemeinsam. Gelingt es, 
das Aufhoren des Spasmus unter dem Rontgenschirm zu beobachten oder 
durch therapeutische MaBnahmen, wie Warme, Atropin, Papaverin, 
herbeizufiihren, so ist dies rontgenologisch genau so wie klinisch ein 
sicherer Beweis fiir den Spasmus. Jedoch ist in dieser Hinsicht nur der 
positive Befund von Bedeutung. Die Erfolglosigkeit der therapeutischen 
MaBnahmen berechtigt nicht zur Annahme eines Karzinoms. Daher ist 
es von Vorteil, die Untersuchung moglichst zu verlangern und zu wieder
holen, um dieses Phanomen nachzuweisen. 

In unserem Falle war kein Tumor in der Pylorusgegend palpabel. 
Moglicherweise war er durch die groBe Leber verdeckt, oder es war seine 
Palpation der hohen Bauchdeckenspannung wegen unmoglich, die bei 
dem Patienten bei jedem Palpationsversuch der Schmerzen wegen sofort 
einsetzte. Es ist aber nicht zu bezweifeln, daB es sich hier um einen 
regionaren Gastrospasmus von langer Dauer handelte. Die Austreibungs
zeit war verlangert. Die scharfe Begrenzung, das Fehlen groberer Zacken 
in dem vollig unauffalligen Schleimhautrelief des Kanals sprechen 
unbedingt dafiir. Der Pylorus stand zur Zeit der Rontgenuntersuchung 
offen, doch kann dies ein rein passagerer Zustand gewesen sein. Die 
Ursache des Spasmus ist in unserem Falle kaum zu bestimmen. Das 
Pankreas, die Leber, das umgebende Peritoneum mit den retroperitonealen 
Lymphdriisen lassen die Entscheidung, welcher Bezirk hier auslOsend 
wirkt, schwer fallen. Moglich ist es auch, daB eine Summationswirkung 
der Reize bei der Vielheit der in der Umgebung befallenen Organe den 
Spasmus auslOste. 

Eine Wiederholung der Rontgenuntersuchung, eventuell nachAtropin, 
hiitte vielleicht Klarheit iiber die Sachlage gebracht. 

Zusammenfassend illustriert der hier mitgeteilte Fall die differential
diagnostische Bedeutung des regionaren Gastrospasmus, und wenn auch 
bei unserem Patienten die Entscheidung, ob es sich um ein primares 
Magenkarzinorn oder urn ein solches des Pankreas handelte, nur von 
diagnostischer Bedeutung war, so zeigt doch anderseits der bekannte 
Fall von Schnitzler (Lyse des Spasmus wahrend der Operation), der ja 
in der Literatur durchaus nicht aIleinstehend ist, wie wichtig auch vom 
rein praktischen Standpunkte die Differentialdiagnose derartiger krank
hafter Zustande des Magens sein kann. 

Ein Beitrag zur Klinik der Nierenamyloidose 
Von 

V. Kollert und Ph. Rezek 
Wir mochten im folgenden an einem FaIle mit Hille vergleichender 

klinischer und histologischer Untersuchungen die wichtigsten tiber
legungen besprechen, welche den Arzt am Krankenbett beschiiftigen, 
wenn die Frage auf tritt, ob iiberhaupt eine Amyloidose der Niere vorliegt 
und welche Bedeutung ihr fiir den Kranken im gegenwartigen Augenblick 
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zukommt. Zur leichteren Orientierung iiber den etwas komplizierten 
Fall sollen zunachst die klinischen Erscheinungen und der Autopsiebefund, 
soweit sie nicht mit dem Nierenbefund zusammenhangen, kurz besprochen 
werden, hierauf genauer die renalen Veranderungen und endlich die 
differentialdiagnostischen Erwagungen. 

52jahriger lediger Kutcher, in die Klinik aufgenommen Juni 1926; 
gestorben November 1926. 

Anamnese 

1908 Magenschmerzen, Erbrechen, Ikterus, kein Fieber, keine An
gaben iiber das damalige Verhalten des Stuhles erhaltlich. Nach zehn
tagiger Beobachtung auf einer Klinik wurde Patient einer Probelaparo
tomie unterzogen. Aus dem uns freundlichst zur Verfiigung gestellten 
Auszug aus dem Operationsprotokoll geht hervor, daB damals ein Tumor 
im Oberbauch gefunden wurde, der bei der Probelaparotomie als ein 
unoperables Pankreaskarzinom gedeutet wurde. Nach der Operation 
allmahlicher Riickgang der Schmerzen und des Ikterus; vollstandiges 
Wohlbefinden bis 1924. In diesem Jahre erkrankte Patient an einer 
linksseitigen exsudativen Pleuritis, derentwegen er mehrere W ochen 
in einer Krankenhausabteilung lag. Seither immer matt, langsam pro
grediente Abmagerung. Seit Januar 1926 Jackson-Anfalle, bei welchen 
der Kopf auf die rechte Seite gezogen wird und wobei eine zuerst vor
iibergehende, dann persistierende Parese der rechten oberen Extremitat 
auftrat. Seit Marz 1926 bemerkt er eine schmerzlose Vorwolbung unter
halb des rechten Rippenbogens, derentwegen er die Klinik aufsuchte. 

Die klinische Diagnose des Falles (auf die genaue Begriindung der
selben kann nicht eingegangen werden) lautet: Pancreatitis chronica. 
Chronische Tuberkulose des linken Oberlappens mit Destruktion. Gering
gradige Veranderungen rechts. Linksseitige Pleuraschwarte. Tuber
kulom der linken motorischen Region. 

Die Autopsie (Dr. Altmann) bestatigte die obige Diagnose und 
ergab auBerdem eine Karies der rechten siebenten Rippe mit Senkungs
abszeB (dem oben erwahnten Tumor unterhalb des rechten Rippenbogens 
entsprechend), Tuberkulose der periaortalen Driisen in der Rohe der 
Niere, Amyloidose der Milz, in der rechten Nebenniere einen tuberkulOsen 
Kaseherd, in der linken Nebenniere ein Rindenadenom mit Amyloid 
sowie eine Fettleber mit hamosiderotischem Pigment. 

Nierenbefunde: Bereits im Jahre 1924 wurde zur Zeit der Pleuritis 
exsudativa eine Albuminurie von 30/00 gefunden; Angaben, die auf eine 
Nephritis zu deuten waren, konnten nicht erhoben werden. Bei der Spitals
aufnahme im Juni 1926 bestanden hochgradige 0deme der Unterschenkel, 
des Skrotums, der Lendengegend und des rechten Armes. Besonders auf
fiUlig war die sackartige Ansammlung der Fliissigkeit im Bereiche der Ellbogen
gegend rechts. Das Gesicht wahrend der ganzen Beobachtungszeit ohne 
Schwellung, keine Zyanose. Glandula thyreoidea kaum tastbar. Die GefaBe 
etwas rigider als normal, der zweite Aortenton nicht wesentlich akzentuiert. 
Keine Druckempfindlichkeit der Nierengegenden. Albuminurie zwischen 2 
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und 280/00. Beim Wasserkonzentrationsversuch (nach Zufuhr von 1000 cm3 ) 

eine Ausscheidung von 245 cm3 in vier Stunden, maximale Dilution 1007, 
maximale Konzentration 1020. Blutdruck dauernd zwischen llO und 120 mm 
Hg. Das Sediment war stets sehr sparlich, es enthielt wenige fein granulierte 
Zellen, ganz wenige Erythrozyten, Plattenepithelien, Detritus, vereinzelte 
Leukozyten. Lipoide wurden wahrend der ganzen Beobachtungsperiode nur 
einmal nachgewiesen. Die NaCI-Konzentration des Harns war bei NaCl
armer Ernahrung dauernd urn 0,2%. RN urn 30 mg%. Augenbefund (Dozent 
Dr. A. Fuchs) normal. Die Kongorotprobe nach Bennhold ergab nach 
60 Minuten eine Abnahme des Farbstoffgehaltes des Serums urn 30%. Bereits 
15 Minuten nach der Injektion zeigte der Harn eine rotliche Farbe, zwei 
Stunden nach der Injektion war die Kongorotreaktion im Harn stark positiv; 
die Farbstoffausscheidung dauerte mindestens 72 Stunden. Die mittlere 
Erythrozytensenkungsgeschwindigkeit betrug eine Minute bei 4450000 
Erythrozyten (normal 90 bis 150 Minuten). 

Die klinischen Diagnose der internen Erkrankung lautete: Nephrose; 
maBige Konzentrationseinschrankung entweder auf der Basis einer leichten 
chronischen Glomerulonephritis oder einer Amyloidose. 

Bei der Autopsie waren die Nieren blaBgrau-gelblich und von herab
gesetzter Konsistenz, so daB makroskopisch eine Degeneratio adiposa 
diagnostiziert wurde. Die histologische Untersuchung ergab folgendes: 
Bereits bei LupenvergroBerung kann man an den Glomerulis eine gewisse 
Homogenisierung der Schlingen feststellen, auch scheinen die Knauelchen 
naher aneinandergeriickt als in der Norm. Bei starkerer VergroBerung 
und verschiedenen Farbungen sieht man, daB die beiden Blatter der 
Bowmanschen Kapsel vielfach miteinander verklebt bzw. verwachsen 
sind, doch fehlt eine Wucherung des Kapselepithels; wohl aber besteht 
hier eine Quellung des Protoplasmas bei gleichzeitiger Hyperchromatose 
der betreffenden Kerne. Diese sind infolge der Quellung des Protoplasmas 
gelegentlich buckelformig in den Kapselraum vorgetrieben, der durch 
die schwer veranderten Schlingen haufig komplett ausgefiillt ist, in den 
iibrigen Fallen aber jeglichen Inhaltes entbehrt. Die Schlingen sind 
iiberall verandert, teils geblaht, teils homogenisiert, sie sind eher zellarm 
und enthalten nur wenige Erythrozyten. Bei Oxydasereaktion vermiBt 
man Vermehrung granulierter Elemente. Mit der Kongorotreaktion zur 
Darstellung des Amyloids ergibt sich eine intensive Rotfarbung der 
Schlingen; namentlich die homogenisierten unter ihnen erscheinen oft 
untereinander verbacken. Die Fibrinfarbung nach Weigert ist iiberall 
negativ. Am Scharlachrotpraparat sieht man in allen Glomerulis Fett 
in Form allerfeinster Stippchen bis zur GroBe der Granula der eosino
philen Leukozyten. Diese Fettropfchen liegen teils frei, teils in den Zellen 
der beiden Kapselblatter sowie in jenen der Schlingen. Bei Untersuchung 
eines Gefrierschnittes im polarisierten Lichte sieht man, daB das Fett 
wohl hell aufleuchtet, doch vermiBt man durchwegs das fiir Lipoid
tropfchen charakteristische schwarze Kreuz in der Mitte. Da die Praparate 
lange in Formalin fixiert wurden, kann man nach Chalatow aus dies em 
negativen optischen Verhalten noch nicht auf das Fehlen von Lipoiden 
schlieBen, um so mehr als im Sudanpraparat zahlreiche auf Lipoide 
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verdachtige Stellen eine schmutziggelbe Farbe annahmen, eine Reaktion, 
die fiir diese Stoffe charakteristisch ist. Gelegentlich findet man an Stelle 
der Glomeruli Zystchen, die hie und da die Tendenz zu verkalken zeigen. 

Bei der Beschreibung der Epithelialveranderungen muB zunachst 
darauf hingewiesen werden, daB die Obduktion des Falles erst 14 Stunden 
nach dem Tode erfolgte, so daB bereits autolytische Vorgange das 
histologische Bild triibten; daher miissen wir uns in der Deutung der 
einzelnen gefundenen Veranderungen einer gewissen Zuriickhaltung 
und strengeren Kritik befleiBen. 1m allgemeinen ist das Epithel im 
Bereiche der Tubuli contorti und der Pars recta am schwersten alteriert, 
wahrend die iibrigen Abschnitte weniger geschadigt sind. Der geringste 
Grad von Zellveranderung auBert sich in einer VergroBerung der Zellen, 
Homogenisierung des Protoplasmas und verminderter Farbbarkeit 
der Kerne. In einzelnen Zellen sind an Stelle des Protoplasmas zahllose 
kleinste Tropfchen, die sich mit Eosin mehr minder rot, mit van Gieson 
gelbweiBrotlich farben; kleine Tropfchen finden sich auch im Lumen 
der Kanalchen. Stellenweise ist auch eine sogenannte vakuolare De
generation der Epithelien zu sehen. 1m Scharlachrotpraparat laBt 
sich eine starke Verfettung der Zellen im Bereiche der Tubuli contorti 
erster Ordnung feststellen; das Fett ist in Form kleiner Tropfchen und 
amorpher Massen vorhanden. Weiters sieht man zahlreiche sich regene
rierende und junge Epithelien, die durch geringe Hohe, starke Affinitat 
zu saueren FaTben, dunkle Kerne und haufige Riesenzellbildungen 
erkennbar sind. Einzelne Nierenkanalchen sind zystisch erweitert, 
von einer homogenen, am Hamalaun-Eosin-Praparat blaBrosa gefarbten 
Masse erfiillt; ihr Epithel ist meist ganz flach. Der Inhalt der iibrigen 
Lumina besteht entweder aus den gleichen homogenen Massen oder 
weist einen mehr lockeren, kornig-scholligen Aufbau auf. Niemals ist 
der Inhalt mit Kongorot farbbar. An manchen Tubuli sind die Epithelien 
so geschwollen, daB das Lumen aufgehoben ist. 

Das interstitielle Bindegewebe ist in geringem Grade universell 
vermehrt; daneben finden sich aber auch groBere Narbenherde, die 
meist eine mehr oder minder starke Zellinfiltration aufweisen, die aus 
Lymphozyten sowie vereinzelten Plasmazellen besteht. In diesem 
Narbengewebe sieht man Reste untergegangener Nierenepithelien, 
einzelne, frisch gebildete Harnkanalchen sowie gelegentlich auch Riesen
zellbildungen, die jedoch niemals den Langhansschen Typus auf
weisen und iiber deren Herkunft sich nichts Sicheres sagen laBt. Bei 
entsprechender Farbung sind groBe, Fettropfchen fiihrende Zellen 
ziemlich haufig. Auch das Gram- und Ziehl-Neelsen-Praparat ist 
hier in allen anderen Teilen der Niere negativ. 

Die kleinsten GefaBe zeigen bei Hamalaun-Eosin- und Elastika
farbung keine deutlichen Abweichungen beziiglich ihrer Wand und 
der Weite ihres Lumens. Hingegen findet sich bei Kongorotfarbung 
~ine deutliche Amyloidinfiltration der GefaBwand; ganz vereinzelt 
:sieht man in der Media der Vasa afferentia Fettropfchen. 

Luger-Ortner, Klinisohe Epikrisen I 5 
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Die mittleren und groBeren GefaBe weisen mehr minder schwere 
Wandveranderungen auf: Das Endothel der Intima zeigt den Beginn 
einer regressiven Umwandlung ohne auffallige Endothelhyperplasie 
oder Quellung; die Media ist deutlich aufgelockert, wobei die einzelnen 
glatten Muskelzellen durch Odem auseinandergedrangt sind. Am 
Weigert-Praparate zeigt die Elastica interna schwere Veranderungen; 
sie ist meist verringert, an vielen Stellen aufgesplittert, gelegentlich 
auch gequollen; manchmal zertriimmert. Mitunter erscheint sie ganz 
zu fehlen. Zwischen den Triimmern und den aufgebiindelten Elementen 
sieht man eine lichtblaue, homogene Substanz. Die kleinen elastischen 
Elemente der Media sind wohl nur scheinbar durch Quellung dieser 
Wandabschnitte rarefiziert. Verfettung der Wand der groBeren GefaBe 
ist fast nirgends anzutreffen; im Gegensatz zu den kleineren GefaBen 
tritt auch die amyloide Entartung hier deutlich in den Hintergrund. 

Mit Riicksicht auf den Umstand, daB bei dem Patienten in der 
letzten Zeit eine leichte Erythrozyturie bestand, wurden die verschie
densten Nierenschnitte auf Blutung untersucht, ohne daB eine renale 
Blutung mit Sicherheit gefunden werden konnte. Ein erschwerender 
Umstand fiir die Deutung der Hii.maturie liegt auch in dem Umstand, 
daB die Blase bei der Obduktion aus technischen Griinden geschont 
werden muBte. 

Die histologische Diagnose der Niere lautet daher: Amyloidose 
der kleinsten NierengefaBchen mit konsekutiver beginnender Nieren
schrumpfung. Tubulare Nephropathie. Arteriosklerose der mittleren 
und groBeren GefaBe. 

Wenn wir nunmehr darangehen, die klinischen und anatomischen 
Befunde - soweit sie mit dem renalen ProzeB in Zusammenhang stehen
zu vergleichen und zu deuten, so muB zunachst daran erinnert werden, 
daB ein Nierenleiden mit stitrkerer Albuminurie, hochgradigen Odemen 
und Ohne Blutdrucksteigerung besteht. Bekanntlich bezeichnen wir 
derartige Erkrankungen in den letzten Jahren ala degenerative Nephro
pathien oder N ephrosen, wahrend der friiher vielfach gebrauchte 
Ausdruck parenchymatose Nephritis wegen seiner Vieldeutigkeit in 
den Hintergrund getreten ist. 

Wenn wir uns £ragen, ob das hier vorliegende Krankheitsbild voll
stiLndig einer Nephrose entspricht, so fallen uns zwei Abweichungen 
auf: Das spezifische Gewicht des Harns iibersteigt nie 1020, wahrend 
man bei den klassischen Nephrosen auffallig hohe spezifische Gewichte 
antrifft. Weiters fanden sich im Harnsediment, wenn auch sparlich, 
Erythrozyten, wahrend das Fehlen der Hamaturie fiir unkomplizierte 
Nephrosen feststeht. 

Das relativ niedrlge spezifische Gewicht laBt darauf schlieBen. 
daB unser Fall keine reine tubulare Erkrankung ist, sondern 
daB die Epithelveranderungen nur die Begleiterscheinung eines anderen 
Nierenprozesses sind. Hier kommt vor allem die Glomerulonephritis 
in diagnostische Erwagung. Bekanntlich steht Aschoff fiir die iiber-
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wiegende Mehrzahl der sogenannten Nephrosen auf dem Standpunkt, 
daB es sich dabei tatsachlich um leichte Nephritiden mit starker Epithel
degeneration handle. Unterstutzend fiir diese Idee ware im vorliegenden 
Beispiel, daB einzelne Erythrozyten im Sediment gesehen wurden. 
Man konnte gegen diese Auffassung vom klinischen Standpunkt wohl 
einwenden, daB bei dem Patienten niemals Zeichen, die auf eine Nephritis 
hinweisen, aufgefallen waren, aber dieser Einwand hatte wenig Bedeutung, 
da wir ja viele FaIle von Nephritis, auch solche schwerer Natur, kennen, 
die in ihrer Entwicklung vollstandig unbemerkt verliefen. 

Die Idee einer latenten Glomerulonephritis als Ursache des nephro
tischen Bildes kann mit Sicherheit erst durch die histologische Unter
suchung der Nieren ausgeschlossen werden. Es fehlt die Kernvermehrung 
am Glomerulus; namentlich ist wichtig, daB mit der Oxydasereaktion 
sich keine Zunahme der Zellen der Granulozytenreihe feststellen laBt. 
DaB die Hamaturie nicht aus den Glomerulis kommen diirfte, wurde 
bereits bei Besprechung der histologischen Einzelheiten dargelegt; sie 
ist also in diesem FaIle vom klinischen Gesichtspunkte aus tauschend. 
Erwahnt mag werden, daB man aus dem Fehlen der Blutdrucksteigerung 
allein noch nicht den Bestand einer Glomerulonephritis ausschlieBen 
kann, da leichte Erkrankungen dieser Art nur ganz vorubergehende 
Drucksteigerungen hervorrufen konnen. 

Lehnen wir also die Glomerulonephritis als Ursache der mangel
haften Konzentrationsfahigkeit ab, so mussen wir uns £ragen, welche 
andere Leiden fiir dieses Symptom verantwortlich gemacht werden 
konnten. Da kame z. B. die Arteriosklerose der kleinen Arterien der 
Niere in Betracht, eine Erkrankung, die wir (maligne) Nephrosklerose 
nennen, wenn sie systematisch die kleinen Nierenarterien befallt und 
die Zirkulation in den Glomerulis so sehr schii.digt, daB eine mangelhafte 
Konzentrationsfahigkeit (sogenannte Hyposthenurie) auftritt. Aber 
diese Krankheit verlauft mit sehr hohen Blutdruckwerten, meist uber 
200 mm Hg, einem Symptom, das im vorliegenden FaIle vOllstandig 
fehlt. Damit ist die Idee einer Nephrosklerose aufzugeben. Man konnte 
einwenden, daB die histologische Untersuchung ja doch schwere Schadi. 
gungen im Aufbau der elastischen Fasern der Arterien ergeben habe, 
und daB solche Veranderungen ein charakteristisches Merkmal der 
Arteriosklerosen seien. In dieser Hinsicht muB darauf hingewiesen 
werden, daB diese Erkrankung nur die mittleren und groBeren Arterien 
betraf, die kleineren aber frei lieB. Es ist nun eine wichtige klinische 
Regel, daB Arteriosklerose der groBeren NierengefaBe wohl anatomisch 
feststellbare Narben in der Niere hervorruft, klinisch aber latent ver
lauft und fiir die Gesamtfunktion des Organs fast stets bedeutungslos 
und von der Nephrosklerose hochstwahrscheinlich wesensverschieden ist. 

Wie die histologische Untersuchung zeigte, war neben den tubularen 
Veranderungen eine ausgedehnte Amyloidose der Niere vorhanden, 
und es erhebt sich damit die Frage, wie weit diese klinisch diagnostizierbar 
war und ob sie die oben beschriebene Hyposthenurie zu erklaren vermag. 

5-
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Die klinischen Bilder, unter welchen eine Amyloidose der Niere 
auf tritt, sind weitgehend verschieden: es kann 1. eine reine Amyloidose 
ohne Degeneration der Tubuli ohne klinische Erscheinungen verlaufen, 
2. eine Amyloidose+Nephrose vorhanden sein, wobei klinisch nur die 
Nephrose erkennbar ist, 3. eine Amyloidose mit oder ohne Nephrose 
vorliegen, bei der die starke Amyloidinfiltration zu Funktionsstorungen 
gefiihrt hat (Terminalstadium: "Amploidschrumpfniere"). 

Wenn wir unseren Fall unter dem Gesichtspunkte der obigen 
von F. Koch geschaffenen Einteilung betrachten, so miissen wir ihn 
wohl der dritten Gruppe zuzahlen: Die Amyloidose haben wir histo
Iogisch festgestellt, die Nephrose klinisch und histologisch (aus der 
Epitheidegeneration), die Funktionsstorung aus der Hyposthenurie 
geschlossen. Bemerkt kann werden, daB Nephrose und Amyloidose 
zwei in demselben Organ durch die gleiche Schadigung (den Infekt) 
hervorgerufene Veranderungen sind, die einander zugeordnet sind, also 
Parallelerscheinungen darstellen. 

Wenn wir zur Frage zuriickkehren, ob die Amyloidose der Nieren 
als solche diagnostizierbar war, so ist darauf zunachst zu antworten, 
daB bei Betrachtung des ganzen Falles an sie gedacht werden muBte, 
daB ihr Vorhandensein in der Niere aber erst nach Ablehnung einer 
Glomerulonephritis diagnostiziert werden konnte. Da nun die Schwierig
keiten der AusschlieBung der Glomerulonephritis - wie oben dargeIegt 
- intra vitam uniiberbriickbar waren, ist auch die Unsicherheit der 
klinischen Amyloiddiagnose in unserem Fall erkennbar. 

Wir miissen an dieser Stelle der Bennholdschen Probe zur Diagnose 
einer Amyloidose im Korper gedenken. Man geht dabei bekanntlich 
so vor, daB man Kongorot intravenos injiziert und die Starke der Serum
farbung 4 und 60 Minuten nach der Injektion miteinander vergieicht. 
1st die Farbstoffabnahme innerhalb einer Stunde groBer als 40%, so 
liegt mit Wahrscheinlichkeit Amyloidose vor, falls nicht der Farbstoff 
stark durch die Niere ausgeschieden wird (was bei Nephrosen und ge
legentlich bei Tuberkulose der Niere der Fall ist), oder eine Speicherung 
der Farbe in den Zellen einer Gaucherschen Splenomegalie statthat. 
In unserem FaIle betrug die Abnahme 30%, was einem ±-Resultat 
entspricht. AuBerdem erfolgte eine starke Ausscheidung der Farbe 
durch den Harn, ein Umstand, der das Fehien einer Amyloidose wahr
scheinlicher machte als ihr Vorhandensein. Trotz dieses Versagens 
mochten wir im AnschluB an andere eigene FaIle die Probe aber nicht 
fiir ganz wertios halten, wohl aber zur Vorsicht bei ihrer Anwendung 
raten, namentlich bei negativem Ausfall. 

Das Fehien der Blutdrucksteigerung in unserem FaIle spricht er
fahrungsgemaB nicht gegen Amyloidose. DaB sich bei dieser gelegentlich 
einzelne Erythrozyten im Harn finden, ist bekannt. 

Es sei weiters die yom klinischen Gesichtspunkt aus nicht uninter
essante Frage erortert, warum es in diesem FaIle zur Amyloidose ge
kommen sein diirfte. Bekanntlich hat man friiher wohl das Auftreten 
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von Amyloid bei den verschiedensten schweren Schadigungen des Korpers 
gekannt, gleichzeitig aber stets das Launenhafte seines Auftretens betont. 
Wahrend der eine Kranke die Komplikation aufwies, lieB sie ein zweiter 
anscheinend analoger Fall vollstii.ndig vermissen. In dieses Dunkel haben 
wir in den letzten Jahren durch die experimentellen Untersuchungen 
Domagks und Anderer etwas hineinzusehen gelernt. Domagk hat 
gezeigt, daB man bei vorher sensibilisierten Tieren durch darauf folgende 
Injektion groBer Mengen lebender Kokken in kurzer Zeit Amyloid er
zeugen kann. Man kann tatsii.chlich, wie F. Koch gezeigt hat, wenn 
man die Krankengeschichten der Amyloidotiker genau analysiert, nicht 
ganz selten zwei aufeinander folgende Infekte finden. Nach den oben 
angedeuteten experimentellen Untersuchungen miiBte man dem ersten 
eine sensibilisierende, dem zweiten eine amyloidbildende (ausfiiJlende 1) 
Wirkung zuschreiben. 

Sieht man nun von diesem Gesichtspunkte unseren Fall durch, 
so findet man Ahnliches: Patient hat im Jahre 1908 eine so schwere 
Entziindung des Pankreas gehabt, daB ein palpabler Tumor entstand, 
der bei der Probelaparotomie irrtiimlicherweise fiir einen malignen 
angesehen wurde. Wohl ging diese Schwellung zuriick, es blieb aber, 
wie die Autopsie zeigte, eine schwere Veranderung des Organs im Sinne 
der Durchwucherung mit Bindegewebe (Zirrhose) zuriick. Auch bei 
genauer Untersuchung des Pankreas konnte hier keine Tuberkulose 
gefunden werden; wir glauben daraus schlieBen zu konnen, daB der die 
Pankreatitis verursachende Infekt von der Tuberkulose wesensverschieden 
war. "Ober die ausgedehnte Tuberkulose der Lunge, das Tuberkulom 
des Gehlrns, die Rippenkaries wurde bereits oben geniigend berichtet. 
Unser Fall scheint demnach den theoretischen Forderungen Domagks 
zu entsprechen. 

Auch die sogenannte nephrotische Schrumpfniere kommt 
in differentialdiagnostische Erwagung. Dabei handelt es sich um folgenden 
pathogenetischen Vorgang: Fahr hat gezeigt, daB der degenerative 
ProzeB in der Niere sich vielfach nicht auf das Tubularsystem beschrankt, 
sondem auch die Glomerulusschlingen befallt ("Glomerulonephrose"). 
Der dadurch eingeleitete Vorgang kann zum Untergang der Glomeruli 
fiihren und damit alle jene klinischen Symptome erzeugen, die wir 
von den anderen Schrumpfnierenformen kennen. - Dazu ist aber zu 
bemerken, daB unkomplizierte Vorgange solcher Art wohl auBerst 
selten sind und sich vermutlich meist der klinischen Diagnose ent
ziehen. Wie sehr es in unserem Beispiel falsch ware, eine nepbrotische 
Schrumpfniere zu diagnostizieren (trotzdem sich hier zu einer Nephrose 
Konzentrationsunfahigkeit gesellte), zeigte die histologische Analyse, 
die ala Ursache der geschadigten Nierenfunktion Amyloidablagerung 
aufdeckte. 

Es waren erganzend noch einige Worte dariiber zu sagen, warum 
wir eine Funktionsstorung der Niere annehmen, trotzdem der Rest
stickstoff des Serums normal war. Beim Wasserkonzentrationsversuch 
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nach Volhard sehen wir, daB der Kranke nur eine Konzentration des 
Harns bis zu einem spezifischen Gewicht von 1020 leisten konnte, wahrend 
ein normaler Mensch leicht bis 1027 oder mehr konzentriert. Diese 
Hyposthenurie geht nun der im Serum nachweisbaren Anhaufung von 
Schlackenstoffen weit voraus und ist ein feines Zeichen fiir eine beginnende 
Leistungsunfahigkeit der Nieren. 

Am SchluB erscheint es noch angezeigt, das beim Patienten be
obachtete Odem etwas genauer zu analysieren. Es konnte der Einwand 
erhoben werden, daB seine Entstehung nicht renal sei, sondern entweder 
kardial oder durch Stoffwechselstorungen bedingt. Der Einwand kann 
sich auf die Verteilung der Fliissigkeit stiitzen, die wahrend der ganzen 
Beobachtungszeit das Gesicht frei lieB, wahrend in den klassischen 
Fallen von renalem Odem bekanntlich gerade das fliichtige GesichtsOdem 
charakteristisch ist. Wir werden versuchen, den Einwand der nicht 
renalen Genese per exclusionem zu widerlegen. Zunachst sei zur Frage 
des "StoffwechselOdems" bemerkt, daB hier vor allem zwei Formen 
in Diskussion kommen: Das sogenannte kachektische Odem und jener 
Typus, den wir bei Hypothyreosen kennen (Eppinger). Die erste 
Form erreicht gewohnlich nicht so hohe Grade, wie wir sie hier sehen; 
daB in unserem FaIle die Kachexie einen mitbegiinstigenden Faktor 
fiir Odembildung dargestellt haben kann, muB aber zugegeben werden. 
Mit Sicherheit ausschlieBen laBt sich die zweite Form. Wohl war bei 
dem Patienten die Glandula thyreoidea nicht palpabel, ahnlich wie 
dies Eppinger in seinen Fallen beschrieben hat. Aber der Grundumsatz 
war vollstandig normal und die Behandlung mit Thyreoidin besserte 
die Odembildung nicht. Damit ist diese Form auBer Diskussion. Auch 
die kardiale Genese ist auBerst unwahrscheinlich. Zunachst war das 
Herz klinisch vollkommen normal und zeigte auch autoptisch keine 
Veranderungen. Weiters fehlte die passive Hyperamie der Leber, wie 
sie in solchen Fallen fast durchwegs anzutreffen ist. Aus allen diesen 
Grunden scheint uns die renale Genese am wahrscheinlichsten, insbesondere 
da die Chloridausscheidung - wie oben ausgefiihrt - eine ganz unzu
langliche war. Erwahnt kann schlieBlich werden, daB die atypische 
Verteilung renaler Odeme bei Komplikationen des Nierenprozesses 
durch andere Erkrankungen nicht ganz selten ist. So haben wir jetzt 
einen Patienten mit Nephrose und vermutlicher Concretio cordis cum 
pericardio in Beobachtung, bei dem nur ein Aszites besteht. 

Die vorliegenden klinischen tJberlegungen sollen zeigen, wie viel
deutig die einzelnen Symptome renaler Erkrankungen sind, wie vor
sichtig man mit ihrer Deutung sein muB, und wie die vollstandige Klarung 
der Verhaltnisse haufig erst durch die Gegeniiberstellung klinischer 
und autoptischer Befunde moglich ist. Es wird dadurch verstandlich, 
daB diese vergleichende Methode heute in der Nierenpathologie als 
souveran angesehen wird. 
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Abdominelle Stauung. Der trikuspidale Stauungstypus, 
der parakardialadiastolische Symptomenkomplex 

Endocarditis chrooica fibrosa uoter dem Bilde der Einflu8-
stauung 

Von 

E. Lauda 

Anamneae 

Die Frau und ein Kind des 39jahrigen Patienten, der vom Beruf 
Monteur iat, sind gesund, seine Mutter starb nach einer Entbindung 
an einer Gehirnentziindung, der Vater und fiinf Geschwister leben und 
sind gesund. 

1m Alter von sieben Jahren machte der Patient Masern durch. 
Mit vierzehn Jahren erkrankte er plotzlich unter Fieber mit schmerz

haft en Schwellungen der Knochelgegend. Das Gehen wurde wegen heftiger 
Schmerzen unmoglich. An Einzelheiten kann sich der Patient nicht 
erinnern. Er stand damals durch mehrere W ochen wegen Gelenks
rheumatismus in Spitalsbehandlung; er verlieB diese Anstalt nach 
Abklingen der akuten Erscheinungen in wenig gebessertem Zustande; 
Schmerzen und Schwellungen verschwanden erst nach einem Jahr 
vollstandig nach einer yom Patienten selbst eingeleiteten Behandlung 
mit Einpacken der Gelenke in mit Ameisensaure und AIkohol getrankte 
Tiicher. Herzklopfen, Atemnot oder andere Herzbeschwerden bestanden 
zu dieser Zeit nicht. 

1m Jahre 1917 erlitt der Patient im Feld eine Granatsplitterver
letzung am linken Oberschenkel, die innerhalb kurzer Zeit in breiter 
Narhe ausheilte. Eine wesentliche Vereiterung der Wunde hestand nicht, 
der Wundverlauf war fieberfrei. 

1m September 1921 unterzog sich der Patient einer Nasenpolyp
operation. Die Polypen hatten ihm geringgradige Sprech- und Atem
beschwerden hereitet. Die Operation verlief ohne Komplikationen. Drei 
Wochen nachher trat eine Schwellung der unteren Extremitaten auf, 
und zwar vorerst der linken Seite; erst als der linke Unterschenkel bis 
zum Knie geschwollen war, schwoll auch der rechte an. Ein langeres 
lntervall zwischen dem Auftreten der Schwellung der linken und rechten 
Extremitat bestand jedoch nicht. Er hatte keine Schmerzen, nur ein 
Gefiihl der Spannung in beiden Extremitaten. Die Schwellung war 
hochgradig und behinderte das Gehen. Zwei bis drei Wochen spater 
beobachtete der Patient auch eine gleichmaBige Anschwellung des 
Bauches, er hatte das Gefiihl der Volle im Bauch, "als ob Wasser im 
Bauch ware". Zu diesen Erscheinungen gesellte sich schlieBlich noch 
eine fliichtige, nur wenige Tage anhaltende Schwellung des Gesichtes. 
Auch diese Schwellungen waren nicht §chmerzhaft. Der Fingerabdruck 
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blieb im Bereiche der geschwollenen Haut bestehen. Patient kann sich 
an die danlals ausgeschiedenen Harnmengen, auch an die Farbe des 
Hams nicht genau erinnern, er glaubt, er habe mehr und dunkler gefarbten 
Ham entleert als friiher. Gleichzeitig mit den Schwellungen trat ein 
leichter Husten mit sparlichem schleimigen Auswurf ohne Herzbe
schwerden auf. Es bestanden weder Fieber noch Atemnot noch Magen
beschwerden. Nach Ablauf von drei Monaten verschwanden die Schwel
lungen unter Zunahme der Hammenge und Lichterwerden der Harnfarbe. 
Nach kurzer Rekonvaleszenz konnte der Patient seinem Beruf, in dem 
er schwere korperliche Arbeit leisten muBte, wieder nachgehen. 

1m Verlauf dieser Erkrankung war Patient durch einige Zeit heiser. 
Die Heiserkeit stellte sich zumeist nach Sprechen ein. Kehlkopf- oder 
Schluckbeschwerden bestanden damals ebensowenig wie Temperatur
erhOhungen oder NachtschweiB. Er magerte nicht ab, etwa zwei Wochen 
vor Beginn der Heiserkeit hatte er leichtblutigen Auswurf; er expekto
rierte in einer halben Stunde ungefahr ein Wasserglas voll reinen Blutes. 
Die Heiserkeit ging in der Folge langsam zuriick, ohne aber vollsmndig 
zu verschwinden. 

Der Patient war in der Folgezeit bis zum Januar 1923 gesund und 
arbeitsfahig. Zu diaser Zeit trat neuerdings eine Schwellung des linken 
FuBes auf, die allmii.hlich bis zum Knie vorriickte; hierauf schwoll 
auch die rechte untere Extremimt an. Beinschmerzen irgendwelcher Art 
bestanden nicht. Wenige Tage nach dem Auftreten der Schwellungen 
der unteren Extremitaten bemerkte der Patient, daB auch sein Abdomen 
wieder an Umfang zunahm, und daB sich gleichzeitig auch eine leichte 
Schwellung des Gesichtes und Halses einstellte. Soweit sich Patient 
erinnem kQ.nn, war die Gelilichtsschwellung des Morgens beim Erwachen 
starker, um wahrend des Tages etwas nachzulassen; sie war in der Um
gebung der Augen am ausgesprochensten, doch auch am iibrigen Schadel 
sicher vorhanden. Zu dieser Zeit stellte sich zum erstenmal auch ein 
driickender Schmerz in der Magengrube ein, der nirgendshin ausstrahlte, 
nach Nahrungsaufnahme intensiver wurde und dadurch gekennzeichnet 
war, daB er nur von der Quantimt, nicht aber von der Qualitat der 
Speisen abzuhangen schien. Kein Erbrechen, kein Brechreiz, kein Auf
stoBen, keine Schluckbeschwerden. Stuhl und Ham boten einen normalen 
Aspekt, iiber die Harnmengen kann er nichts angeben. Wahrend dieser 
Krankheitsperiode bestanden auch zum erstenmal leichte Atem
beschwerden im Sinne von Atemnot, insbesondere nach korperlicher An
strengung. Der schon bestehende Husten verschlimmerte sich; es handelte 
sich um einen lockeren Reizhusten mit sparlichem schleimigen Auswurf. 
Dar Patient wurde am 29. November 1922 auf die II. medizinische K1inik 
aufgenommen; unter einer Liegekur und einer Behandlung mit ham
treibenden Mitteln gingen die Schwellungen vollstandig zuriick, auch 
der Husten, die Atemnot und die Magenbeschwerden schwanden. Nach 
einmonatiger Behandlung konnte der Patient anscheinend gesund die 
Klinik verlassen. Er war in der Folgezeit den schweren korperlichen 
Anstrengungen seines Berufes wieder vollstandig gewachsen. 
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Eineinhalb Jahre spater, im Juni 1924, stellten sich neuerdings 
Beschwerden ein, die im wesentlichen jenen der letzten Krankheits
periode glichen: erst Schwellung der. unteren Extremitaten, der bald 
eine Schwellung des Bauches, des RaIses und des Kopfes folgte, ohne 
Schmerzen, nur mit einem Spannungsgefiihl der Haut, leichte Atemnot 
bei korperlicher Anstrengung, leichte Magenbeschwerden der friiher 
geschilderten Art. Diesmal bestanden jedoch auch leichte stechende 
Schmerzen in der linken vorderen Brustseite, welche nach unten hinten 
in die Lendengegend und nach oben in den linken Arm ausstrahlten. 
Die Schmerzen waren von der Atmung unabhangig, nicht konstant, 
dauerten meist nur eine Stunde und wiederholten sich in unregelmaBigen 
Intervallen. 

Wegen der in den letzten Tagen hochgradigen Zunahme der 
Schwellungen, insbesondere der unteren Extremitaten, die das Gehen 
auBerordentlich erschwerten, wurde Patient im Oktober 1924 neuerdings 
auf die II. medizinische Klinik aufgenommen. 

Status praesens 

Die Unterslichung des Kranken ergab den folgenden Befund: Mittel
groBer Patient von krii.ftigem Knochenbau und gut entwickelter Muskulatur, 
Hautfarbe blaB mit leichter,aber deutlicher Zyanose insbesondere der Akra 
(Finger- und Zehenspitzen, N asenspitze, Ohrlappchen) und der Lippen. 
Die Haut ist allenthalben stark odematos, ausgenommen die Partien des 
obersten Thorax, wo die Haut leicht in Falten abhebbar ist. Das Hautodem 
ist in den beiden Flankengegenden, ad sacrum und an beiden unteren Ex
tremitaten am starksten entwickelt, aber auch die oberen Extremitaten, 
Hals und Kopf und hier insbesondere die Augenlider sind deutlich geschwollen. 
Der Fingerdruck bleibt in den odematosen Bezirken bestehen. Die Haut 
ist trocken, im Bereich der starken Schwellungen glanzend, im ubrigen 
leicht schuppend. 1m oberen Drittel der Innenseite des linken Oberschenkels 
findet sich eine etwa 8 cm lange, 1 cm breite, am Rande strahlig eingezogene, 
zum groJlten Teil mit der Unterlage innig verwachsene, aber gegen den 
Knochen verschiebliche, alte, indolente Narbe. 

Der Schadel ist normal konfiguriert, das Gesicht macht einen deutlich 
gedunsenen Eindruck, auch die Schadelschwarte ist odematos verdickt, 
auch an der Haargrenze bleibt der Fingerdruck bestehen, wenn auch un
deutlich. Die Konjunktiven sind stark durchtrankt. Augen und Augen
reflexe ohne Besonderheiten. Mundhohle und Rachenorgane zeigen nichts 
Abnormes, bis auf ein geringgradiges Odem der Uvula. 

Der H als ist kurz, gedrungen, breit, die Haut odematos. Trotz des 
Odems sind die Jugularvenen deutlich sichtbar, vorspringend, sie zeigen 
keine Pulsation, beirn tiefen Inspirium schwellen sie nicht ab, sondem bleiben 
unverandert. Die Supraklavikulargruben sind beiderseits in gleicher Weise, 
tails durch das Hautodem, teils durch Venenkonvolute ausgefiillt. Der 
Puls der Karotis und Subklavia ist beiderseits gleich, keine Pulsation der 
Jugula. Oliver-Cardarelli angedeutet positiv. 

Der Thorax ist gut gewolbt und zeigt eine entsproohende Tiefe. Er 
ist bis auf eine leichte Abflachung im Bereiche der Herzgegend symmetrisch. 
Die Interkostalraume sind von normaler Weite. Die Wirbelsaule zeigt einen 
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geradlinigen Verlauf. Bei tiefer Atmung bewegen sich die beiden Thorax
hii.lften symmetrisch; man gewinnt den Eindruck, daB sich das untere Sternum 
bei forciertem Inspirium nicht entsprechend hebt (daB es vielleicht sogar 
eher einsinkU). 

Lunge: Atmung etwas beschleunigt (24), die Grenzen liegen allenthalben 
etwas hOher als normal, die Verschieblichkeit des Zwerchfells ist entsprechend 
seinem etwas erhohten Stande in malligem Grade eingeengt; die Verschieb
lichkeit des unteren Lungenrandes ist im Bereiche der nach allen Seiten 
etwas vergroBerten absoluten Herzdampfung mit Sicherheit nicht nach
weisbar. Vber der ganzen Lunge normaler Perkussionsschall, etwas ver
scharftes, leicht unreines vesikulares Atmen mit spi.i.rlichen trockenen, nicht 
klingenden Rasselgerauschen, besonders an der Basis. Fliisterstimme, 
Stimmkonsonanz und Stimmfremitus ohne Besonderheiten, D'Espine negativ. 

Herz: 1m Bereich desvierten und fiinften InterkostaIraumes links 
erscheint der Thorax, wie frillier erwahnt, etwas weniger gewolbt alB auf 
.der rechten Seite. Der SpitzenstoB ist nicht sichtbar und in Rlickenlage 
nicht palpabel. In linker Seitenlage sieht man in einem etwa fiinfkronenstlick
groBen Bezirk im vierten und funften InterkostaIraum etwas auBerhaIb 
der Mammillarlinie eine leichte herzsystolische Erschlitterung. 

Herzgrenzen: 1m vierten InterkostaIraum, 1,5 Querfinger auBerhalb 
des rechten Sternalrandes, links oben am oberen Rand der dritten Rippe, 
unten nach links auJlen im fiinften InterkostaIraum 0,5 Querfinger auBerhalb 
der Mammillarlinie. Die Herztaille ist vorhanden, aber etwas verstrichen. 
Auskultatorisch: fiber samtlichen Ostien leise Tone. Die zweiten Tone 
an der Basis nicht akzentuiert; liber allen Ostien ein leises systolisches 
Gerausch mit dem Punctum maximum an der Herzspitze. Dieses Gerausch 
leitet sich weder in die Axilla noch in den Rlicken fort, es andert bei Lage
wechsel seine Intensitat in keiner Weise. Daneben hort man an verschiedenen 
Stellen liber dem Herzen, am deutlichsten in der Gegend des Erbschen 
Punktes, ein rauhes perikardiales Reiben. Tachykardie (90 Schlage in der 
Minute). Inspiratorisch scheint die Hohe der Pulswelle in der Radialis 
beiderseits etwas abzunehmen, um auch wahrend der forcierten Inspirations
stellung dauernd etwas kIeiner zu bleiben (Andeutung eines echten Pulsus 
paradoxus t). 

Abdomen: Handbreit liber dem Niveau des Thorax starkes, beiderseits 
gleichmaBiges Ausladen der beiden Flanken, Nabel verstrichen. Keine 
KollateraIen, starkes Hautodem allenthalben, insbesondere in den abhangigen 
Partien (Flanken und Sakralgegend). Deutliche, etwa handbreit groJle, 
bei Lagewechsel prompt verschiebliche Flankendampfung. 1m Stehen stellt 
sich die Dampfung in einem horizontalen Niveau ein. Deutliche Fluktuation. 
Die Leber ist sowohl perkutorisch als palpatorisch leicht abgrenzbar, sie ist 
in allen Durchmessern vergrollert, reicht in der rechten Mammillarlinie drei 
Querfinger unterhalb des Rippenbogens; der untere Rand schneidet die 
Mittellinie in der Mitte zwischen Processus xyphoideus und N abel und 
erreicht den linken Rippenbogen auBerhalb der linken Parasternallinie. Die 
Oberflaohe ist glatt, die Konsistenz erhOht. Die Leber ist auf Druck 
etwas empfindlich, sie zeigt keine pulsatorischen und auskultatorischen 
Phanomene. Die Milz ist nicht palpabel, in rechter Seitenlage kann eine 
einer etwas vergroBerten Milz entsprechende Dampfungsfigur nachge
wiesen werden. 

Genitale bis auf hochgradiges Odem ohne Besonderheiten. 
Nervenstatus normal. 
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Riva-Roooi 115/90 mm/Hg. 
Harnbefund: Spezifisohes Gewioht 1020, Spuren von Albumen, leioht 

erhOhter Urobilinogenwert, Sediment ohne Besonderheiten. 
Sputum von bronohitisohem Charakter, saurefeste Stabohen nioht 

naohweisbar (Antiforminprii,parat). 
B I u t befund: Hinsiohtlioh der Erythrozytenzahlen und des Hamoglobin

wertes normale Verhii.ltnisse. Leukozyten 8100. Differentialzahlung: bis auf 
eme mallig hohe Eosinophilie ohne Besonderheiten. 
, Rontgenbe£und: Einwandfreie respiratorisohe Bewegliohkeit beider 
Zwerohfellhii.lften, die Hiluszeiohnung ist beiderseits vermehrt und in der
selben sind mehrere vergrollerte Driisensohatten zu sehen. Vermehrte Lungen
zeiohnung in beiden Lungen, kleinfleokige und streifige Verdiohtungen im 
,Bereiohe beider Spitzen£elder und beider subapikalen Partien. - Der Herz
sohatten ist duroh mii,lligen Hoohstand beider Zwerohfellhii.l£ten quer geIagert, 
zeigt jedooh einwandfreie Bewegliohkeit bei Lageweohsel. Czyhlarz positiv, 
der Herzsohatten ist mallig vergrollert, normal konfiguriert, Aorta nioht 
verbreitert (3 om). FUr eine Vergrollerung des linken Vorhofes besteht 
rontgenologisoh kein Anhaltspunkt. 

Larynxbefund: Linkes Tasohenband verdiokt, das Stimmband 
iiberdeokend. Hinterwand stark prominierend, keine Exulterationen nach
weisbar (Tuberkulose 7). 

Konzentrationsversuoh bei Trookendiii,t: spezifisohes Gewioht des 
Harns steigt von 1020 auf 1031. 

Probepunktion des Abdomens: seroser Ergull. 

Zusammenfassend ergibt sich also, daB wir es mit einem 30jahrigen 
Kranken Zu tun hatten, der im Alter von 14 Jahren einen Gelenks
rheumatismus iiberstand und in der Folgezeit, abgesehen von einer 
Granatsplitterverletzung, bis zum Alter von 26 Jahren gesund war. 
Damals traten im AnschluB an eine Nasenpolypoperation Krankheits
erscheinungen auf, die durch schmerzlose Odemeder unteren Extremitaten 
eingeleitet wurden, zu denen sich spater eine Schwellung des Bauches 
und eine fliichtige Schwellung von Hals und Schadel gesellten. Nach 
drei Monaten war der Patient wieder vollstandig hergestellt, nur eine 
Heiserkeit, die sich im Laufe der Krankheit entwickelt hatte, blieb 
weiterhin, wenn auch in vermindertem MaBe, bestehen. Zwei Jahre 
spater stellten sich die gleichen Beschwerden in erhohtem MaBe wieder 
ein. In rascher Aufeinanderfolge schwellen die unteren Extremitaten, 
der Bauch und diesmal auch in hohem Grade Hals und Schadelhaut an. 
Die Krankheit ist nun auch durch Magenbeschwerden kompliziert, die 
allem Anschein nach mikrogastrischen Charakter haben, im Druckgefiihl 
nach Aufnahme groBerer N ahrungsmengen, einerlei welcher Art, bestehen. 
Wahrend Atembeschwerden in der ersten Krankheitsperiode nicht an
gegeben werden, finden wir sie in der jetzigen Krankengeschichte ver
zeichnet, wobeiaber betont wird, daB sie nur leichten Grades waren 
und nur nach korperlicher Anstrengung auftraten. Nach einer Behandlung 
mit harntreibenden Mitteln und einer Liegekur gehen die Krankheits
symptome neuerlich vollkommen zuriick, der Patient ist wieder korperlich 
durchaus leistungsfahig, er erleidet aber eineinhalb Jahre spater neuerlich 
einen Riickfall. Es treten die gleichen Beschwerden wieder auf, die sich 
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diesmal durch leichte Schmerzen stechenden Charakters in der Herz
gegend komplizieren. 

Die objektive Untersuchung des Patienten ergibt zu dieser Zeit, kurz 
zusammengefaJlt, den folgenden Befund: Leichte Zyanose, hochgradige 
allgemeine Wassersucht; die Odeme im Bereiche dar unteren Hohlvene 
beherrschen das klinische Bild. Hochgradige Odeme der untaren Ex
tremitaten, des Bauches, der Lendengegend, Aszites. Es besteht aber auch 
ein starkes Odem von Hala, Gesicht, im besonderen dar Lider, Schadel
schwarte, Rachenorgane (Uvula). Wie in dar Anamnese bereits vermerkt, 
ist die linke Extremitat starker geschwollen ala die rechte, ein Befund, der 
sich zwanglos durch die tiefgehende, die Oberschenkelvenen anscheinend 
strikturierende Narbe nach der Granatverletzung im linken Oberschenkel 
erklart. Es wird eine machtige Stauung der Halavenen festgestellt, pulsa
torische Phanomene an diesen werden nicht beobachtet. Bei tiefem 
Inspirium schwellen die Venen nicht prompt abo Andeutung eines Oliver
Cardarellischen Phanomens, leichte Abflachung des Thorax im Bereiche 
dar Herzgegend. Das untere Sternum hebt sich bei tiefar Inspiration nicht 
entsprechend, die Verschieblichkeit dar Lungenrindar ist entsprechend 
dem Zwerchfellhochstand etwas eingeschrankt, im Bereich der absoluten 
Harzdampfung mit Sicherheit nicht nachweisbar. Das Herz ist nach allen 
Durchmessarn ma.Jlig vargroJlert. Der SpitzenstoJl nicht sichtbar, in Rucken
Iage nicht palpabel; in linker Seitenlage wird eine leichte systolische Er
schiitterung im Bereiche des vierten und fiinften Interkostalraumes nach
weisbar. Leise Harztone; leises systolisches Gerausch mit dem Maximum 
uber der Mitralis; das Garausch ist zwar konstant, leitet sich aber in die 
Axilla und auf den Rucken nicht fort. Keine Akzentuierung des Pulmonal
tones, einwandfreies perikardiales Reiben. Leichte Tachykardie und Tachy
pnoe. Andeutung eines Pulsus paradoxus' Miichtiger Aszites, hochgradige 
Leberstauung. MaJlige Bluteosinophilie. 

Nach diesem Befunde waren die folgenden differentialdiagnostischen 
ttberlegungen berechtigt: 

Bei der hochgradigen generellen Wassersucht, die !aut der Anamnese 
wenigstens anfanglich ohne irgendein Zeichen einer kardialen Insuffizienz 
bestand, muBte an einen nephrotischen Symptomenkomplex gedacht 
werden. Das Fehlen einer hohergradigen Albuminurie, eines ent
sprechenden Harnsedimentes, insbesondere von doppelbrechenden Sub
stanzen im Ham, der gauze weitere Verlauf der Krankheit und endlich 
auch die anamnestische Angabe, daB regelmaBig erst die Stauungen 
im Bereiche der unteren Hohlvene, erst spater der oberen auftraten, 
laBt eine derartige Annahme jedoch ohne weiteres ablehnen. Die dunkle 
Farbe des Harnes baim Auftreten der Odeme, das Lichterwerden bei 
dessen Abklingen muB auf die hohere bzw. niedrigere Konzentration 
des Hames bei der Retention bzw. Ausschwemmung der Odeme bezogen 
werden. Eine Nierenfunktionsstorung war klinisch nicht nachweisbar. 

Der anamnestische und der objektive Befund wiesen wohl in erster 
Linie auf das Herz; die zuerst an den unteren Extremitaten und am 
Bauch, erst spater im Gesicht und den oberen Extremitaten auftretende 
Wassersucht mit der allerdings nur leichten Bronchitis wiesen in diese 
Richtung. Die Untersuchung des Herzens und des Herzbeutels lieB 
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denn auch ohne weiteres mit Sicherheit die Diagnose einer trockenen 
Herzbeutelentziindung stellen, das von der Atmung unabhiingige, sich 
an die Herzphasen nicht haltende, auch im Bereiche der absoluten Herz
dampfung horbare Gerausch von reibendem Charakter lieB hier keinen 
Zweifel. Soweit aus der Lokalisation des Reibens ein SchIuB erlaubt 
war, schien es sich um lokalisierte perikarditische Auflagerungen, nicht 
um eine trockene Entziindung des gesamten Perikards zu handeln. 
Keinesfalls konnte mit einer derarligen, also wahrscheinlich nur partiellen 
trockenen Perikarditis fiir die Erklarung des ganzen Krankheitsbildes 
das Auslangen gefunden werden, und es war die Frage, ob nicht das Herz 
selbst erkrankt seL Das systolische Gerausch an der Herzspitze lieB 
zusammen mit der VergroBerung des Herzens an einen KlappenfehIer 
der Mitralis denken, dessen Diagnose durch den anamnestisch erhobenen 
Gelenksrheumatismus in der Jugend eine Stiitze gefunden hatte. Das 
FehIen der wesentlichen Merkmale des organischen Mitralinsuffizienz
gerausches, die mangelhafte Fortleitbarkeit des Gerausches gegen die 
Axilla und auf den Riicken, ferner das Fehlen einer Akzentuation des 
zweiten Pulmonaltones und einer deutlichen mitralen Konfiguration 
des Herzens sprachen aber dagegen. Obzwar das Gerausch zu verschie
denen Zeiten und auch bei Lagewechsel konstant war, war es - eine mus
kumre oder relative Insuffizienz der Mitralis war unwahrscheinlich -
scheinbar akzidenteller Natur, wofiir auch angefiihrt werden konilte, daB 
reine endokardiale Mitralinsuffizienzen sehr selten sind und irgendwelche 
auskultatorische Phanomene, die fiir eine gleichzeitig bestehende Stenose 
hatten gewertet werden konnen, gefehIt haben. Konnte eine reine myokar
diale Schadigung vorliegen ~ Die lokalisierte Perikarditis hiitte mit dieser 
Annahme allerdings in Einklang gebracht werden konnen, kleine myokar
ditische Herde hiitten den Entziindungsreiz fiir das benachbarte Epikard 
abgeben konnen, aber das ganze klinische Bild lieB den Gedanken an 
eine reine Myokardschwache aus folgenden Griinden ablehnen. 

Wir wollen uns die Tatsache vergegenwartigen, daB wir es mit 
einem Patienten zu tun hatten, der an einer generellen Wassersucht litt, 
daB die Wassersucht zu der relativ geringen Atemnot in einem gewissen 
Gegensatze stand, daB sich anamnestisch mit dem Auftreten der Odeme 
sehr rasch ein hochgradiger Aszites einstellte, daB die objektive Unter
suchung, die schon anamnestisch vermutete starke Leberstauung be
statigte, daB ferner auch die Vena cava superior, wie die starke Stauung 
der Jugularvenen und die Ausfiillung der Supraklavikulargruben beider
seits bewies, unter sehr erschwerten AbfluBbedingungen stand, und daB 
trotz dieser schweren Zirkulationsstorungen relativ geringfiigige objektive 
und subjektive Herzveranderungen gefunden wurden: ein nur leicht 
vergroBertes Herz, eine leichte Tachykardie bei regelmaBiger Herzaktion, 
ein leises systolisches Gerausch an der Herzspitze. Die Diskrepanz des 
objektiven Herzbefundes und die Stauungserscheinung schwersten 
Grades lieBen eine primiire reine Herzmuskelschwache ablehnen. Wenn 
wir ins Auge fassen, daB bei jedem neuerlichen Auftreten der schweren 
Odeme die Wassersucht zwar primiir an den unteren Extremitaten 



78 E. Lauda: 

beobachtet wurde, daB sich aber immer sehr friihzeitig Aszites einstellte, 
der auch jetzt im Vordergrunde des objektiv nachweisbaren patholo
gischen Geschehens stand, und daB eine machtig geschwollene, in ihrer 
Konsistenz erhohte, also durch die Stauung anscheinend schon leicht 
zirrhotisch veranderte Leber gefunden wurde, so muBten Affektionen 
in differentialdiagnostische Erwagungen einbezogen werden, die eben 
in erster Linie durch die hochgradige Leberstauung und den friihzeitigen 
Aszites charakterisiert sind. 

Es handelt sich in unserem FaIle zwar nicht um einen echten "Ascites 
praecox", worunter wir einen hydropischen ErguB im freien Bauchraum 
als erstes Zeichen der kardialen Wassersucht verstehen, da neben dem 
Aszites Odeme bestanden und diese laut Anamnese der Bauchwassersucht 
zeitlich vorangegangen waren. Immerhin kam der Aszites regelmaBig 
so friihzeitig, daB wir ihm doch die Dignitat eines Ascites praecox zuzu
sprechen berechtigt sind. 

Auf die Theorien des wohl nicht voll geklarten Entstehungs
mechanismus des friihzeitigen Aszites soIl vorlaufig nicht eingegangen, 
nur die Frage seiner differentialdiagnostischen Bedeutung naher be
leuchtet werden. 

Es ist bekannt, daB die Trikuspidalinsuffizienz, und zwar insbesondere 
die organische, zur friihzeitigen Bauchwassersucht fiihrt. Eine funktio
nelle Insuffizienz war iibrigens beim Fehlen von sicheren Zeichen einer 
Myokardschiidigung, von Arhythmien und bei den verhiiltnismaBig 
geringen Herzdimensionen a priori auszuschlieBen. An eine organische 
Lasion auf endokarditisch-rheumatischer Grundlage muBte aber gedacht 
werden, das Fehlen eines entsprechenden systolischen Gerausches mit 
dem Maximum iiber der Trikuspidalis, einer entsprechenden epigastrischen 
Pulsation, einer nach allen Dimensionen erfolgenden Leberpulsation, 
einer entsprechenden Hypertrophie des rechten Ventrikels mit Hebung 
des unteren Sternums, endlich das Fehlen eines positiven Jugularvenen
pulses, eventuell mit Bam bergerschem Ton am Bulbus venae jugularis 
(bedingt durch das systolische Zusammenfallen der Venenklappe durch 
den systolisch riicklaufigen Blutstrom) und das Fehlen der Ausdriick
barkeit der Leber in die Jugularis lieB den Klappenfehler an der Trikus
pidalis mit Sicherheit ausschlieBen. 

Gerade das Fehlen von Veranderungen am Herzen selbst bei relativ 
kleinem Herzen, bei gleichzeitiger hochgradiger Stauung im groBen 
Kreislauf unter besonderer Mitbeteiligung der Leber, der von Pollitzer 
in klassischer Weise geschilderte Gegensatz zwischen der Ruhe iiber der 
Herzgegend, Fehlen sichtbarer Pulsationen usw. und der schweren 
Insuffizienzerscheinungen lenkte aber die differentialdiagnostischen 
Erwagungen in die Richtung einer bestimmten Gruppe von Erkrankungen, 
die eben durch die genannten Symptome charakterisiert sind, Zustande, 
die wir unter der Bezeichnung der chronischen Mediastino-Perikarditis 
zusammenfassen konnen. 

Wir verstehen darunter chronisch-entziindliche, narbige Verande
rungen im Bereiche des Perikards und des angrenzenden Mediastinums, 
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welche je nach Intensitat, Extensitat und Lokalisation einander zwar 
ahnliche, aber immerhin bis zu einem gewissen Grade klinisch unter
scheidbare Krankheitsbilder zur Folge haben. In der alteren Literatur 
erscheinen alle diese Zustande unter der Bezeichnung der Concretio 
pericardii cum corde et accretio cordis zusammengefaIlt. Dieser Name 
trifft das Wesentliche, soferne im speziellen Fall durch den chronischen 
EntziindungsprozeIl viszerales und parietales Blatt des Perikards mit
einander verwachsen sind, und das Perikard, und damit auch das Herz, 
an der Thoraxwand in abnormer Weise fixiert sind. Es handelt sich um 
eine Serositis und eine narbige Mediastinitis, die durch ihre vorzugsweise 
Lokalisation in der Gegend der Herzspitze zu einer pathologischen straffen 
Anheftung des Herzens an die vordere Thoraxwand gefiihrt hat. Ging 
die alte Lehre dahin, daIl es infolge dieser Anheftung des Herzens und 
durch die systolische Behinderung der Herzaktion zu den friiher be
schriebenen Herzinsuffizienzerscheinungen komme, so muIl doch betont 
werden, daIl es sich in der Mehrzahl dieser Falle nicht nur um eine an der 
Herzspitze lokalisierte Mediastinitis handelt, sondern daIl auch hier 
zumeist eine Schrumpfung des ganzen Mediastinums besteht und daIl 
in diesen bestimmten Fallen die Fixation der Herzspitze an die vordere 
Thoraxwand die Herzaktion ganz besonders stark beeintrachtigt. Wir haben 
es also in der Mehrzahl der FaIle von Concretio und Accretio mit einer 
allgemeinen Mediastino-Perikarditis zu tun, welche als Teilbild die 
narbige Schrumpfung des Mediastinums im Bereiche der Herzspitze, die 
Accretio, erkennen laIlt. Die Concretio und Accretio ist relativ selten. 
Tritt die Accretio klinisch nicht in Erscheinung, so haben wir es mit 
einer Mediastino-Perikarditis zu tun, bei welcher das Herz von media
stinalen Schwielen eingescheidet, eingemauert und hiebei wohl auch in 
seiner Lage, nicht aber unmittelbar an das Knorpel-Knochengeriist des 
Thorax fixiert ist. Volhard hat mit Nachdruck darauf hingewiesen, daIl 
man zwei Spielarten des in Rede stehenden Symptomenkomplexes unter
scheiden miisse, "je nachdem die au3eren Verwachsungen des verodeten 
Herzbeutels mit der Brustwand oder die Schrumpfung des schwielig 
verdickten Herzbeutels das klinische Bild beherrschen". V olhard 
erblickt in beiden Zustanden bei aller Ahnlichkeit doch einen prinzipiellen 
Unterschied: Wahrend dem Herzen bei der Accretio wahrend der Systole 
eine Mehrarbeit erwachst, die systolische Einziehung der fixierten Thorax
wand, der es endlich erliegt, so ist bei der Umklammerung die Unfahigkeit, 
sich wahrend der Diastole zu dilatieren, der Kernpunkt im Mechanismus 
des krankhaften Geschehens. Die behinderte Diastole kann sekundar 
zu einer Unfahigkeit einer kraftigen systolischen Kontraktion fiihren, 
wodurch auch bei Bestehen der Fixation des Herzens an der Herzspitze 
mit der Zeit die Accretio-Symptome, vor allem die Einziehung der 
Thoraxwand, ausbleiben miissen. Nach dieser Auffassung wiirde es sich 
bei beiden Spielarten der mediastinalen Schwielenbildung urn verschiedene 
Grade der gleichen Erkrankung handeln. Von analogen Gesichtspunkten 
aUS unterscheidet Leschke eine Pericarditis adhaesiva externa (Accretio 
pericardii, Mediastino-Perikarditis), bei welcher stets auch eine Ob-
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literation des Herzbeutels besteht, und bei welcher das Krankheitsbild 
durch die Verwachsungen des Herzens mit den Nachbarorganen: Pleura, 
Zwerchfell, Mediastinum, Brustwand, beherrscht wird, und eine Peri. 
carditis fibrosa comprimens (Compressio fibrosa cordis), bei welcher die 
schwielige Einscheidung und Umklammerung des Herzens im Vorder· 
grunde steht; wahrend bei der ersten Form in erster Linie die Systole 
beeintrachtigt wird, ist bei der zweiten die Diastole vorzugsweise erschwert. 
Pollitzer will den Unterschied zwischen den Fallen, in welchen es in 
erster Linie zur Einmauerung bzw. in erster Linie zur Verwachsung mit 
den Nachbarorganen, besonders mit der Brustwand, kommt, verwischen 
und ist der Ansicht, daB in beiden Fallen die Adiastolie, die Unfahigkeit 
des Herzens, sich zu erweitern, Ursache der Zirkulationsstorung ist. 

Bei der Anheftung des Herzens an die vordere Brustwand wie auch 
bei der Umklammerung des Herzens finden wir nun jenen Stauungstypus 
wieder, den wir oben beschrieben und den Tiirk als trikuspida,Ien 
Stauungstypus bezeichnet hat. Ursache desselben ist neben der Ein· 
scheidung der Hohlvenen vor allem die behinderte Diastole, ein Zustand, 
den V olhard als "EinfluBstauung", Polli tzer als "parakardial. 
adiastolische Stauung" bezeichnet hat. 

Pollitzer halt die Bezeichnung Tiirks "Trikuspidaltyp der Con· 
cretio" fiir unzweckmaBig, da nur die primare Stauungsleber mit Aszites 
und Odem der Beine der Trikuspidalinsuffizienz und der Mediastinitis 
gemeinsam seien, beide Zustande sich aber in wesentlichen Punkten 
voneinander unterschieden. Wahrend nach Pollitzer bei der Trikuspi. 
dalinsuffizienz kein Odem des Gesichtes, friihzeitig subikterische 
Skleren, ein positiver Halsvenenpuls, ein intakter Thorax, ein Herzbuckel 
mit starker pulsatorischer Erschiitterung und mit einer hochgradig 
verbreiterten Herzdampfung, verlagertem hebenden SpitzenstoB, ferner 
Herzgerausche, Arhythmie und eine groBe, stark pulsierende Leber 
zu finden seien, waren bei der Mediastinitis ein Odem der Lider, lange 
Zeit kein subikterisches Kolorit, kein positiver Venenpuls, ein schwer 
veranderter Thorax, kein Herzbuckel, ein kleines, nicht pulsierendes 
Herz, keine Gerausche und rhythmische Tone in "halbiertem Pendel· 
rhythmus", schlieBlich eine groBe, nicht pulsierende Leber nachweisbar. 
Die Richtigkeit dieser Gegeniiberstellung solI in keiner Weise bezweifelt 
werden, wenn es auch Ausnahmen von der Regel gibt und ein Odem 
des Gesichtes z. B. auch bei der Trikuspidalinsuffizienz gefunden werden 
kann, wie wir aus eigener Erfahrung wissen. Verstehen wir aber unter 
"Trikuspidaltyp der Concretio" jenen StauungsprozeB, in welchem vor 
aHem die primare Leberstauung mit vorzeitigem Aszites vorherrscht, 
so scheint uns die alte, in der Klinik eingebiirgerte Bezeichnung doch 
vollauf berechtigt. 

Wenn sich Pollitzer ferner gegen die Volhardsche Nomenklatur 
wendet, da jede venose Stauung eine EinfluBstauung sei, so ist ihm 
gewiB beizupflichten, die von ihm vorgeschlagene, langatmige Bezeich· 
nung "parakardial.adiastolische Stauung" hat aber wenig Aussicht, sich 
zu behaupten. 
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Wenn wir wieder auf unseren Fall zuriickkommen und uns fragen, 
ob ein in diese Gruppe der Erkrankungen zu zahlendes Krankheitsbild 
vorliegen konnte, so mochten wir vor allem noch einmal betonen, daB 
die beobachtete Stauung den Charakter der mediastinalen Stauung trug: 
Mitbeteiligung der Vena cava superior und inferior, Gesichtsodem, Jugular
venenstauung ohne Pulsation, hochgradige Stauungsleber, relativ friih
zeitiger Aszites. Das Fehlen eines Abschwellens der Halsvenen beim tiefen 
Inspirium, die Zyanose, die Tatsache, daB die physikalische Untersuchung 
unserer Meinung nach einen Herzfehler und eine hohergradige Myokard
schadigung, die eine derartige kardiale Stauung erklart hatte, nicht nach
weisen konnte, miissen hier angefiihrt werden. Es soli besonders hervor
gehoben werden, daB zu dieser Zeit nur eine geringgradige VergroBerung 
des Herzens feststellbar war, ein Umstand, der zugunsten der media
stinalen Erkrankung besonders unterstrichen werden muB: hat doch 
Volhard gerade den Gegensatz zwischen einem kleinen, normal groBen 
Herzen und den schweren kardialen Insuffizienzerscheinungen als 
wichtigstes, ja meist einzig beweisendes Symptom der EinfluBstauung 
hingestellt und hat doch Pollitzer dem nicht oder kaum nachweisbaren 
SpitzenstoB bei normal groBem Herzen eine besondere Bedeutung fUr 
die Erkennung der mediastinalen Erkrankung zugesprochen. Es waren 
schlieBlich in unserem Fall eine Reihe von Symptomen wenigstens an
gedeutet, welche im allgemeinen als der klinische Ausdruck der media
stinalen Schwielenbildung betrachtet werden: Der Kehlkopf zeigte 
in der Oliver-Cardarellischen Versuchsanordnung eine Andeutung 
einer Pulsationnach abwarts (Pulsus laryngeus descendens [Radonicic]); 
beim tiefen Inspirium hatte man den Eindruck, daB das untere Sternum 
gegeniiber den iibrigen Thoraxanteilen etwas zuriickblieb, ein abnormer 
Atemmechanismus, dessen Bedeutung W encke bach, auch Ortner, 
fiir die Erkennung der Mediastino-Perikarditis beschrieben hat. Die 
Tachykardie, insbesondere die Verkiirzung der Herzpause im Sinne einer 
Andeutung eines "halbierten Pendelrhythmus" (Ortner), die nicht sicher 
nachweis bare Verschieblichkeit der Lungenrander im Bereiche der absoluten 
Herzdampfung und endlich die Andeutung eines Pulsus paradoxus mit an
haltend kleineren Pulsen wahrend der ganzen Dauer der tiefen Inspiration 
sprechen im gleichen Sinn. Es ist hier auch die auffallende Tatsache zu 
erwahnen, daB zwischen der objektiv nachweisbaren Herzinsuffizienz 
(Odeme, Leberstauung) und der Atemnot, dem subjektiven Befinden 
des Patienten iiberhaupt, eine Diskrepanz bestand, die sich unserer 
Meinung nach bei Concretio haufiger findet, was auch Leschke, Pol
litzer und andere hervorgehoben haben, womit allerdings die Angaben 
anderer Autoren nicht durchaus iibereinstimmen. Der Mehrzahl dieser 
letztgenannten Symptome muBte zwar wegen ihrer geringeren Aus
pragung eine entscheidende Bedeutung abgesprochen werden; doch auch 
fiir den Fall, als man sie als nicht geniigend deutlich nachweisbar und 
daher fiir die Diagnose als unverwertbar betrachten wollte, wiirde dies 
an der Berechtigung der Diagnose einer Mediastino-Perlkarditis nichts 
andern, da ihnen allen nur eine akzessorische Bedeutung zukommt. 

Luger·Ortner, Klinische Epikrisen I 6 



82 E. Lauda: 

DaB sich an dem krankhaften Geschehen das Perikard mitbeteiligte, 
war durch die einwandfreie Feststellung eines perikardialen Reibens 
erwiesen. Da dies nur an umschriebenen Stellen horbar war, so schien 
die Annahme berechtigt, daB der Herzbeutel nur partiell obliteriert war, 
und daB sich nur in umschriebenen Bezirken noch akut entziindliche 
Veranderungen abspielten. 

Bei dem Versuch einer Abgrenzung der Einmauerung des Herzens 
in schwieliges, mediastinales Gewebe gegen eine Concretio und Accretio, 
einer Abgrenzung der beiden oben erwahnten Spielarten der Mediastino
Perikarditis, konnten wir uns ohne weiteres fiir die Einmauerung ent
scheiden. Die der Accretio zukommenden Symptome waren nicht nach
weisbar: die systolische, plurikostale Einziehung in der Gegend der 
Herzspitze (Skoda), das diastolische Thoraxwandschleudern (Brauer) 
und der Brauersche Schleuderton. 

Die obigen Ausfiihrungen fiihren demnach zur Diagnose einer 
Mediastino-Perikarditis, und zwar einer speziellen Unterart derselben, 
der Einmauerung des Herzens, der Pericarditis fibrosa comprimens. 

Der Rontgenbefund hatte einen Symptomenkomplex aufgedeckt, 
welcher allerdings die Richtigkeit der gestellten Diagnose in Zweifel 
ziehen konnte. Das Czyhlarzsche Phanomen, das Auftreten eines hellen 
Streifens zwischen dem unteren Herzrand und der Zwerchfellfurche 
bei tiefem Inspirium bei Rontgenuntersuchung, war nachweisbar. Auch 
glaubte der Rontgenologe eine, wenn auch eingeschrankte Verschieb
lichkeit des Herzens bei Seitenlage feststellen zu konnen, ein Umstand, 
der zur Vorsicht hatte mahnen sollen. 

Hinsichtlich der Atiologie der Erkrankung lieferte die Untersuchung 
des Patienten ebensowenig wie die Anamnese sichere Anhaltspunkte; 
unter Hinblick auf die seinerzeit wahrscheinlich durchgemachte Kehl
kopftuberkulose wurde mit Wahrscheinlichkeit eine tuberkulose Atiologie 
angenommen. 

Dnter Bettruhe, Diuretin-, Agurin- und Digitalistherapie setzte 
eine kraftige Diurese bis zu einer Harnmenge von 3,5 I taglich ein. Die 
Odeme und der Aszites bildeten sich in relativ kurzer Zeit zuriick, und 
der Patient konnte nach Monatsfrist in einem wesentlich gebesserten 
Zustande aus der klinischen Behandlung entlassen werden. Er klagte 
nicht mehr iiber Atembeschwerden, auch nicht bei korperlicher Anstren
gung, objektiv blieb nur eine geringgradige Stauung der Halsvenen und 
insbesondere die, wenn auch nun etwas verminderte, aber immerhin 
noch machtige Leberstauung nachweisbar. Die Remission war jedoch 
nicht von langer Dauer. Nach ungefahr einem halben Jahre traten die 
alten Beschwerden in geringerem MaBe wieder auf und zwangen den 
Patienten, nach anderthalb Jahren im Juni 1926 wegen in der letzten 
Zeit rascher Zunahme der Odeme und der Bauchwassersucht die Klinik 
neuerlich aufzusuchen. 

Zu dieser Zeit waren am Kranken die gleichen, friiher beschriebenen 
Symptome objektiv nachweisbar, die Wassersucht hatte einen hoheren 
Grad erreicht, der Aszites war machtiger, es bestand ein hochgradiges 
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Skrotalodem, welches die Miktion behinderte, das Gesicht war stark 
~edunsen, am Hals bestand ein einem Stokesschen Kragen gleichendes 
Odem, in welchem die palpabeln, stark gestauten Halsvenen nicht sichtbar 
waren. Die friiher genannten Zeichen der Einmauerung des Herzens 
schienen auch diesmal in gleicher Auspragung vorhanden. In zweierlei 
Hinsicht war jedoch eine Veranderung aufgetreten. Erstens war diesmal 
das perikardiale Reiben nicht nachweisbar und zweitens ergab die physi
kalische und rontgenologische Untersuchung des Herzens eine wesent
liche VergroBerung desselben in allen Durchmessern, mit einem Trans
versaldurchmesser von 19 cm bei einer besonderen Ausladung der Herz
schatten nach rechts. Auskultatorisch waren auch jetzt wieder leise 
Tone und ein leises systolisches Gerausch yom alten Charakter zu horen. 
Auf Folia-Digitalis-Therapie zeigte der Patient keine wesentliche Besserung, 
doch gelang es durch fortgesetzte hohe Dosen von Salyrgan, jeden 
zweiten Tag 2 cm3, in Kombination mit anderen Diuretizis, wie Euphyllin, 
Theocin, Urea (30 bis 80 g pro die) die Diurese in Gang zu bringen, 
insbesondere nachdem durch eine Hautdrainage die machtigen Odeme 
von Ober- und Unterschenkel zum Teil lokal entfernt worden waren, 
und endlich den Patienten wieder vollstandig zu entwassern. Auch in 
dieser Wassersuchtsperiode war es auffallend, daB die hochgradigen 
Odeme mit der verhaltnismaBig geringen Atemnot, insbesondere der 
relativ guten Gehfahigkeit des Patienten in einem gewissen Gegensatz 
standen; die machtige Leberstauung blieb auch nach der Entwasserung 
bestehen. 

In diesem Stadium der Erkrankung ergab sich die Frage, ob an 
der Diagnose einer Einmauerung des Herzens festgehalten werden konne, 
wenn sich innerhalb Jahresfrist das Herz so wesentlich vergroBert hatte. 
Hatte doch das von Volhard und Pollitzer besonders hervorgehobene 
Symptom, der Gegensatz zwischen dem machtigen Odem und dem 
kleinen Herzen, wesentlich zur Diagnosenstellung der Mediastino-Peri
karditis mit Einmauerung des Herzens beigetragen. Wir nahmen nun 
fiir unseren Fall an, daB sich zu dem besprochenen schwieligen ProzeB 
eine myokardiale Schadigung gesellt habe, und glaubten, eine Erweiterung 
des Herzens trotz der dasselbe einscheidenden Schwielen damit erklaren 
zu diirfen, daB einerseits die mediastinalen Verwachsungen in der Um
gebung des Herzens vermutlich keine allseitigen waren, und daB die 
Schwielen sich bei Erlahmen der Herzkraft doch iiberdehnen konnten. 
Wir glaubten, an unserer Diagnose um so mehr festhalten zu sollen, 
als FaIle bekannt sind, bei welchen der eigentiimliche Stauungstypus 
mit groBem Herzen beobachtet wurde. Tiir k beschreibt einen Fall 
von autoptisch verifizierter Mediastino-Perikarditis (Fall IV Tiirk), in 
welchem klinisch und autoptisch ein machtig vergroBertes Herz gefunden 
wurde. Dieser Autor glaubte sogar, als maBgebenden Gesichtspunkt 
fiir die Erklarung der Zirkulationsstorung bei der Concretio in iiber
wiegendem MaBe eine primare Schwache des rechten Herzens bei Aus
schluB eines Herzklappenfehlers hervorheben zu miissen. Tiir k fand 
in allen seinen Fallen von Concretio eine vorwiegende Mitbeteiligung 

6· 
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des reehten Herzens, eine Herzdilatation mit wesentlieher VergroBerung 
des Herzens naeh reehts bei annahemd normalem Stande der Herz
spitze. Der gleiehe Autor hebt ja aueh hervor, daB sieh aus diesem Grunde 
die Zirkulationsstorungen auf Digitalis und Strophanthin zumeist wesent
lieh bessem. 

Wir moehten hier hervorheben, daB sieh Digitalis in unserem Fall 
bei der ersten Aufnahme als sehr wirksam erwies, daB es in der letzten 
Beobaehtungsperiode dagegen keinen sieheren Effekt hatte. Die Beurtei
lung der Digitaliswirkung war wohl keine ganz siehere, da wegen 
des sehweren Zustandes des Patienten alsbald eine kombinierte Therapie 
mit krii.ftigen Diuretizis eingeleitet wurde. Pollitzer sagt, daB Digi
talis bei einfaeher Mediastino-Perikarditis zwar nieht von Nutzen sei, 
daB ein Versueh mit Digitalis aber doeh immer gemacht werden miisse, 
da wir von vornherein nie wissen konnen, wie viel an muskularer In
suffizienz sieh einer anderweitig bedingten KreislaufstOrung beimenge; 
es handle sieh um eine Analyse ex iuvantibus. 

Hatten wir bei dem ersten Aufenthalt auf unserer Klinik den Ein
druek, den Kreislauf des Patienten dureh interne therapeutisehe MaB
nahmen in normale Bahnen gelenkt zu haben, und hatten wir gehofft, 
bei entsprechender Sehonung des Patienten eine neuerliehe Versehlim
merung in absehbarer Zeit nieht fiirehten zu miissen, so lagen die Dinge 
jetzt ganz anders. Die jetzt sieher bestehende, sehwere myokardiale 
Komponente muBte unter der weiteren Einwirkung der Muskelsehadigung 
dureh die mediastinalen Sehwielen immer sehwerer ins Gewieht fallen, 
und eine interne Therapie sehien dagegen machtlos. 

Die operative Behandlung der Mediastino-Perikarditis wurde von 
Brauer inauguriert. In Fallen, in welehen ausgedehntere Bezirke der 
vorderen Brustwand herzsystoliseh eingezogen werden, woraus dem 
Herzen eine hoehgradige, sehlieBlieh zur Insuffizienz fiihrende Mehr
arbeit erwachst, hat Brauer durch Resektion der knochernen Bedeckung 
dieser vorderen Herzabsehnitte, die Kardiolyse, das Herz zu entlasten 
versueht. Obzwar die Methode bereits ein Vierteljahrhundert bekannt 
ist und eine betraehtliehe Anzahl von Fallen dieser Operation zugefiihrt 
wurden, so laBt sieh ein sieheres Urteil iiber den Wert derselben nieht 
geben. Wir miissen aber hervorheben, daB entgegen der Meinung einiger 
Autoren gelegentlieh doeh einwandfreie giinstige Resultate erzielt werden, 
unddaB Patienten, welehe der chronischen Wassersucht, dem dauernden 
Siechtum, verfallen sehienen, nach dem Eingriff fiir viele Jahre arbeits
fahig wurden. Ob wirklich Dauererfolge erzielt wurden, ist allerdings 
die Frage. Mit Lesehke muB betont werden, daB sich nicht aIle FaIle 
von Mediastino-Perikarditis fUr die Operation eignen; die Kardiolyse 
kann nur dort helfen, wo die Fixation des Herzens an die vordere Thorax
wand das ausschlaggebende Hemmnis der Herztatigkeit darstellt, FaIle, 
die in erster Linie dureh die plurikostale systolisehe Einziehung und das 
diastolisehe Zuriickfedern des Thorax eharakterisiert sind. Da dies 
in unserem FaIle nieht zutraf, kam diese Operation nicht in Frage. 
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Fur die schwielige Umklammerung des Herzens kommt nur ein 
Venahren in Betracht, welches den Herzmuskel aus den dicken, ihn 
einschneidenden Schwiel herausschiilt, die Perikardektomie, welche 
nach vergeblichen Versuchen in friiherer Zeit neuerdings wieder von 
Rehn und spiiter von Schmieden in die Therapie der schwieligen Um
klammerung des Herzens eingefiihrt wurde. Trotz der Gefahren, die 
eine derartige Operation nach dem heutigen Stande unserer Kenntnisse 
sicherlich in sich triigt - die Zahl der MiBerfolge ist betriichtlich -, 
scheint uns in geeigneten Fiillen der Versuch der Operation doch gewagt 
werden zu mussen, da zweifellos auch ausgezeichnete Operationsresultate 
erzielt wurden (Volhard- Schmieden). In unserem Faile schien die 
Diagnose sicher zu stehen, der Patient war, wie fruher berichtet, nach 
mehrwochiger Behandlung auf der Klinik wieder odemfrei, der Herz
muskel schlen sich wieder erholt zu haben. So rieten wir denn dem 
Patienten zur Operation. Professor Schmieden in Frankfurt a. Main 
hatte die Freundlichkeit, den Patienten uber unsere Bitte auf seine 
Klinik aufzunehmen. Da sich der Zustand des Patienten im Verlaufe 
von zwei Wochen, die er vor Antritt der Reise nach Frankfurt auBerhalb 
der Klinik verbrachte, und insbesondere wiihrend der fiir ihn zu anstren
genden Reise von Wien nach Frankfurt wesentlich verschlechtert hatte, 
so daB der Patient mit schweren {)demen am Reiseziel anlangte, und die 
Wassersucht sich dort trotz mehrwochlger Behandlung nur schlecht 
zuruckbildete, nahm Professor Schmieden von einer Operation Ab
stand. Der Patient kehrte nach Wien zuruck und wurde neuerdings 
auf die Klinik aufgenommen (Oktober 1925). 

Der Patient blieb dauernd arbeitsunfiihig, er lag im darauffolgenden 
Jahre in Intervallen durch viele Wochen auf der Klinik, in der Zwischen
zeit befand er sich in hiiuslicher Pflege. Das Krankheitsbild blieb 
unveriindert, die Wassersucht war durch Diuretika immer weniger be
einfluBbar, auf Digitalis reagierte er nicht mehr. 

Es schien auffallend, daB die Bauchwassersucht nun im Vergleich 
zu den ubrigen {)demen einen ganz besonders hohen Grad erreichte, 
ein Umstand, der die Vermutung aufkommen lieB, daB im Bereiche 
der Pfortader ein zweiter zirkulationshemmender Faktor aufgetreten sei. 
Es war die Moglichkeit gegeben, daB sich aus der chronischen Leber
stauung eine Stauungszirrhose, eine "cirrhose cardiaque" , entwickelt haben 
konnte, wie sie Friedel Pick als Pseudoleberzirrhose beschrieben hat, es 
war ferner an die Moglichkeit zu denken, daB sich an der Oberfliiche der 
Leber ein chronisch fibroser, der Perikardveranderung parallel gehender 
ProzeB, eine ZuckerguBleber, im Rahmen einer chronisch fibrosen Poly
serositis entwickelt hiitte. Diese "Oberlegung zusammen mit dem immer 
bedrohlicher werdenden hochgradigen Aszites, der sich nach Punktionen 
immer wieder rasch auffiillte, und der hochgradige EiweiBverlust nach 
den oftmalig 'n Punktionen, die ihre Wiederholung verboten, waren 
8chlieBlich dafiir bestimmend, eine Talmasche Operation zu versuchen, 
die auf der ersten chirurgischen Klinik (Vorstand: Hofrat Prof. Dr. 
Eiselsberg) ausgefuhrt wurde. Es handelte sich naturgemaB nur urn 
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den letzten Versuch einer symptomatischen Therapie. Die Leberober
flache zeigte bei der Operation keine Veranderungen im Sinne der Zucker
guBleber. Die Operation hatte wohl den gewiinschten Effekt; die zu 
dieser Zeit fast vollstandig darniederliegende Diurese kam voriiber
gehend wieder in Gang, die Odeme fielen etwas ab, die Atmung war 
etwas erleichtert, das Allgemeinbefinden etwas gebessert. 

Die Besserung hielt aber nicht lange an, die Wassersucht trat in 
unveranderter Starke wieder auf und unter den Zeichen der kardialen 
Insuffizienz ebenso wie unter den Zeichen einer subakuten septischen 
Infektion (siehe Obduktionsbefund) kam der Patient am 5. September 1926 
ad exitum. 

Die klinische Diagnose lautete: Mediastino-Pericarditis chronica 
fibrosa (Compressio fibrosa cordis), Myodegeneratio cordis cum dilatatione 
cordis lateria utriusque, praecipue dextri, Hyperaemia passiva viscerum, 
praecipue hepatis, Ascites chronicus, Oedema anasarca, Bronchitis sicca 
chronica. 

Die pathologisch-anatomische Diagnose (Dr.Coronini) a ber lautete: 
Residua endocarditidis parietalis late extensae cordis ventriculi dextri, 
atrii dextri nec non cordis ventriculi sinistri cum.thrombosi parietali in 
regione apicis cordis sinistri inveterata, partim in calcificatione. Fibrosis 
diffusa myocardii probabiliter e myocarditide obsoleta. Incrassatio 
valvulae mitralis ex endocarditide peracta cum insufficientia valvulae 
et stenosi ostii. Incrassatio valvulae tricuspidalis ex endocarditide 
obsoleta cum insufficientia. Cirrhosis cardiaca hepatis, absceBSus in
veterati et recentiores hepatis lobi dextri. Nephritis apostematosa. 
Cicatrix regionis epigastricae dextrae ex operatione secundum Talma. 
Hydrops ascites, Hydrothorax bilateralis, praecipue lateria sinistri, 
Hydropericardium, Oedema scroti, Tumor lienis chronicus. 

Aus dem ausfiihrlichen Obduktionsprotokoll solI auszugsweise 
das Folgende Raum finden: 

Der Herzbeutel stark vergroBert, schwappend, bei seiner Eroffnung 
entleert sich eine groBere Menge serosen Exsudates. Das nicht sehr 
groBe Herz in all seinen Anteilen derb, zeigt eine eigentiimliche, iiber 
dem rechten Ventrikel zutage tretende Hockerung der Oberflii.che. Der 
rechte Vorhof betrachtlich erweitert. 1m Bereiche des linken Ventrikels 
das Endokard allenthalben, besonders aber an der Spitze schwielig 
verdickt (2 bis 3 mm). An der Herzspitze ein nicht ablOsbarer parietaler 
Thrombus, dessen villose, in das Ventrikellumen ragende Exkreszenzen 
kleine Verkalkungsherde beherbergen. Der SchlieBungsrand der Mitralis 
in einen hyalinen Ring umgewandelt, die Sehnenfaden verdickt, ver
kiirzt und miteinander verschmolzen. Das Myokard von Schwielen
gewebe diffus durchsetzt. .!hnliche parietale Veranderungen, wie im 
linken Herzen in noch ausgedehnterem MaBe an den Wanden des rechten 
Ventrikels. Sie greifen hier auf die Papillarmuskeln iiber, die dadurch 
in fibrose, geschrumpfte, starre Gebilde umgewandelt sind. Die stark 
insuffiziente Trikuspidallappe zeigt am SchlieBungsrand ebenfalls leicht 
hyaline Verdickungen. Parietale Veranderungen finden sich ferner 
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im linken Herzohr und am Ostium der Vena cava superior. Letztere 
sowie die Einmiindungsstelle der Kopf- und Armvenen erweitert, sonst 
jedoch ohne Besonderheit. 

1m Abdomen finden sich mehrere Liter einer bernsteingelben, klaren 
Fliissigkeit. Der Serosaiiberzug der Diinndarmschlingen Bowie samtlicher 
Baucheingeweide verdickt, derb. 

Die Leber betrii.chtlich vergro13ert, iiberragt den rechten Rippen
bogen etwa anderthalb Handbreit, ihre Oberflii.che unregelmaJ3ig grob
hOckerig. Durch die Kapsel eine ziemlich gleichmaJ3ige Marmorierung 
erkennbar, die dadurch zustande kommt, da13 kleinere gelbliche Areale 
mit ebensolchen dunkelroten abwechseln. Auf dem Durchschnitt er
scheint das Organ umgebaut, in gro13en bindegewebeumschlossenen 
Bezirken finden sich kleine, unregelmaJ3ig begrenzte gelbliche und rotliche 
Herde. 1m rechten Leberlappen in etwa einem apfelgro13en Bereich 
Reste alter Abszesse, daneben gro13ere und kleinere mit deutlicher pyo
gener Membran versehene und miteinander kommunizierende Hohlen, 
die von einem griinlichen, rahmigen Eiter erfiillt sind. Die Vena portae 
sowie die Mesenterialgefa13e frei. 

Die klinische Diagnose erwies sich also in ihrem Hauptpunkte als 
unrichtig. Statt perikardialer und mediastinaler Veranderungen deckte 
die Autopsie in erster Linie schwere Veranderungen am Endokard auf, 
die offenbar Residuen einer· ausgedehnten valvulii.ren und parietalen 
Endokarditis darstellen. Das Hydroperikard ist ante exitum aufgetreten 
und kommt fiir die folgende Diskussion nicht in Betracht. Perikarditische 
Veranderungen fehlten vollstandig, auch Residuen einer Perikarditis waren 
nicht nachweisbar. Die diagnostizierten umschriebenen perikarditischen 
Herde, die in den myokardialen Veranderungen (s. unten) eine 
anatomische Grundlage gefunden haben, waren mit restitutio ad integrum 
ausgeheilt. 

Wenn wir uns a posteriori fragen, ob der autoptisch erhobene Befund 
einer chronischen Endokarditis nach unserer klinischen Erfahrung an 
anderen Fallen mit dem hier beobachteten Symptomenkoinplex und dem 
Krankheitsverlauf in Einklang zu bringen ist, so mu13 betont werden, 
da13 endokardiale Veranderungen gleiche Symptomenkomplexe im all
gemeinen nicht hervorzurufen imstande sind und da13 in diesem spezielIen 
Fall besondere Bedingungen vorliegen muJ3ten, die dem Krankheitsbild 
den eigentiimlichen Charakter, insbesondere den Charakter der para
kardialen Adiastolie, der Einflu13stauung Volhards, verliehen. 

Wenn wir vorher nachsehen, ob aIle unsere friiher angefiihrten 
Argumente, die fiir die klinische Diagnose herangezogen worden waren, 
einer strengen Kritik standhalten und ob nicht doch gewichtige Ein
wande gegen die klinischen Vberlegungen erhoben werden konnten, 
so mu13 allerdings zugestanden werden, da13 eine Reihe von Symptomen, 
die fiir die Diagnose der Mediastino-Perikarditis ins Treffen gefiihrt wurden, 
nur andeutungsweise vorhanden waren (s. oben) und nur im Rahmen 
des ganzen Krankheitsbildes Beachtung gefunden haben. Die mangel
hafte oder fehlende Verschieblichkeit der Lungenrander im Bereiche 
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der absoluten Herzdampfung war offenbar lediglich durch den Zwerch
fellhochstand bedingt. Es muB gewiB zugegeben werden, daB vielleicht 
ein oder das andere Symptom (Wenckebachs Zeichen des Zuruck· 
bleibens des unteren Sternums bei tiefer Atmung, die Andeutnng des 
Oliver-Cardarelischen Phanomens, die Andeutung eines echten 
paradoxen Pulses) vielleicht FehIbeobachtungen waren und daB bei der 
Annahme einer chronischen Mediastinitis auf Grund anderer Symptome 
und bei der Suche nach den ubrigen, das Krankheitsbild charakteri
sierenden Zeichen die Einstellung des Untersuchers nicht mehr ganz 
objektiv blieb, eine Erscheinung, der sich wohl bum ein Kliniker voll
standig wird entziehen konnen. Wir miissen aber betonen, daB wir uns 
bei Besprechung der differentialdiagnostischen Gesichtspunkte dieser 
Moglichkeit bewuBt blieben, daB wir allen diesen kleinen Symptomen 
eine ausschlaggebende Bedeutung nicht zusprachen und betonten, 
auch ohne ihr Vorhandensein an der Diagnose der mediastinalen Schwielen
bildnng festhalten zu mussen. Zwei Bedenken, die wir seinerzeit leider 
zu zerstreuen gewuBt haben, wurden, wie wir jetzt sehen, ungenugend 
beriicksichtigt: Wir erinnern una an die wahrend der zweiten Krankheits
periode abnorm rasche nnd starke Dilatation des Herzens, deren Er
klarnng uns bei der Annahme der Herzeinmauerung schwer fiel, wir 
erinnern una an das positive Czyhlarzsche Phanomen, endlich an die 
vom Rontgenologen nachgewiesene, allerdings geringe Beweglichkeit 
des Herzens bei Lagewechsel. Diese Symptome hatten vielleicht den 
richtigen Weg weisen konnen, um so mehr als Czyhlarz betont, daS 
der Nachweis seines Phanomens eine Concretio mit Sicherheit ausschlieBt. 
Die letztgenannten Einwande gegen die Diagnose sind gewiB schwerer 
Natur, wir haben an ihr aber doch festgehalten, weil wir glaubten, den 
ganzen Symptomenkomplex auf ein pathologisches Geschehen zurUck
fuhren zu mussen, dem das in die Augen springendste Symptom der 
Erkrankung, der eigentumliche Stauungstyp, zukam, nnd eine Trikuspidal
insuffizienz unserer Meinung ausgeschlossen schien. 

Die Frage. ob die klinische Symptomatologie des Falles die Diagnose 
des autoptisch gefnndenen Mitral- und Trikuspidalfehlers gestattet 
hatte, muB allerdings dahin beantwortet werden, daB weder die Zeichen 
der Mitralinsuffizienz und -stenose noch der Trikuspidalinsuffizienz vor
lagen und daB auch hier wieder besondere Umstande fiir die Verschleierung 
des KIappenfehIers bestimmend gewesen sein muBten. 

Hinsichtlich der Berechtigung, vom klinischen Standpnnkt aUB 
den Mitral- bzw. TrikuspidalfehIer auszuschlieBen, sei auf das friiher 
Gesagte verwiesen. Hier soIl nur betont werden, daB das Fehlen eines 
positiven Leber- und JUgularvenenpulses bei Trikuspidalinsuffizienz 
im allgemeinen nur im ersten Entwicklnngsstadium des Herzfehlers 
vorkommt. In einem spiiteren Stadium - wie in unserem FaIle -..,. 
miiBte die Pulsation im Bereiche der Hohlvenen nachweisbar sein, und 
zwar, wenn wir Wenckebach folgen, in erster Linie im Bereiche der 
Leber, da der positive Venenpuls nach diesem Autor bei frisch ent
standenen Trikuspidalinsuffizienzen an der Jugu1aris gewohnlich deut-
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licher ist als an der Leber, der Leberpuls bei langerem Bestande des 
Klappenfehlers deutlicher, der Jugularpuls relativ undeutlicher wird. 
Elias und Feller erklaren diese Tatsache mit dem Befunde, daB durch 
das aus dem rechten Ventrikel regurgitierende und an den unteren Rand 
des Torus Loweri anstromende und zuriickgeworfene Blut die untere 
Halfte des rechten Vorhofes mehr gedehnt wird als die obere Halfte, 
wodurch auch die untere Korperhalfte starker gestaut wird als die obere. 

Wir haben die "Oberzeugung, daB die Fehldiagnose ihren Grund 
in erster Linie in dem Fehlen der klassischen Symptome der Mitral
insuffizienz und -stenose und der Trikuspidalinsuffizienz und auch in dem 
Umstande hatte, daB ein "trikuspidaler Stauungstypus" ohne positiven 
Venenpuls vorlag. 

Vermag nun der Obduktionsbefund die klinische Symptomatologie 
unseres Falles, insbesondere das Fehlen der Zeichen der Klappenfehler 
und das Fehlen des positiven Venenpulses, zu erklaren ~ Wir glauben, 
hier das Folgende hervorheben zu miissen. Am Endokard des linken 
und insbesondere des rechten Ventrikels, ferner des linken Herzohres 
und am Ostium venae cavae superioris wurden bis zu 3 mm dicke, fibrose 
Schwielen, Reste einer chronischen Wandendokarditis gefunden; die 
endokarditischen Veranderungen an der Mitral- und Trikuspidalldappe 
sind nur ein Teil der Residuen dieser chronisch-entziindlichen Verande
rungen. Die bindegewebig-fibrose Innenauskleidung der beiden Ven
trikel, zum Teil auch der Vorhofe, war auBerordentlich derb, wie die 
Obduzentin, Frau Assistentin Dr. Coronini, ausdriicklich hervorhob. 
Auch das Myokard war von aIten Schwielen dicht durchsetzt. Es sei 
hier nachgetragen, daB die histologische Untersuchung (s. Abb. 1 auf 
der Tafel am Schlusse des Buches) Schwere dieser fibrosen Veranderungen 
an Endo- und Myokard erst recht deutlich veranschaulichte. Dieser Befund, 
der zumindest in einer derartigen Ausdehnung zu den SeItenheiten 
gehort, scheint uns nun das Ausbleiben der klinischen Symptome der 
Klappenfehler z. B. die anfanglich ausgebliebene Herzdilatation wohl 
zu erklaren. 

Dieser seltene, abnorme Befund scheint uns auch das Fehlen des 
Leber- und Jugularvenenpulses verstandlich machen zu konnen. Die 
Kontraktion der Ventrikel, insbesondere des muskelschwacheren rechten, 
war durch die fibrose Wandauskleidung und die dadurch bedingte Ver
spreizung, welche den Ventrikel in einem bestimmten Kontraktions- bzw. 
Dilatationszustande mehr minder fbderte, und auch durch die chronische 
Myokarditis sicherlich schwer behindert, ein Regurgitieren des Blutes 
aus dem rechten Ventrikel war trotz offener Trikuspidalldappe nur in 
so beschranktem MaBe moglich, daB Pulsphanomene an den Jugular
venen und an der Leber nicht zustande kamen. 

Diesem Erklarungsversuch steht die Tatsache gegeniiber, daB der 
trikuspidale Stauungstyp (groBe Leber, friihzeitiger Aszites) doch in 
voller Auspragung vorhanden war, und daB dieser der herrschenden 
Ansicht nach doch in erster Linie durch das pulsatorische Zuriickfluten 
des Ventrikelblutes zustande kommt. Wollen wir daher die obige Er-



90 E. Lauda: 

klarung fiir das Ausbleiben einer Pulsation im Hohlvenensystem akzep
tieren, so miiBten wir die Entwicklung des trikuspidalen Stauungstypus 
auf andere Weise erklaren, wenigstens nachsehen, ob nicht neben einer 
geringgradigen, nicht zur Pulsation fiihrenden, aber doch herzsystolischen 
Riickstauung des Blutes durch die insuffiziente Trikuspidalklappe 
noch andere, die Sachlage ldarende Momente herangezogen werden konnen. 
Ehe wir aber den Versuch einer derartigen Erklarung machen, sei ganz 
allgemein an der Hand der Literatur die Frage des Zustandekommens 
des trikuspidalen Stauungstypus erortert. 

Tiirk glaubte den Grund fiir die Pravalenz der Stauung im Bereich 
der Leber und des Peritonealraumes bei der Concretio und Accretio 
hauptsachlich in durch diese Erkrankung bedingten, besonders ungiinstigen 
Verhaltnissen fiir die Arbeit des rechten Herzens zu erblicken. Er stellte 
den Stauungstypus jenem bei der trikuspidalen Insuffizienz in Parallele, 
bei welchem neben einer Herzmuskelschwache an sich das pulsatorische 
ZuriickflieBen des Blutes in die Hohlvenen die Ursache der eigentiimlichen 
Stauung sei. Bei der Concretio und Accretio glaubte er neben der Herz
muskelschwache des rechten Herzens einen ahnlichen zweiten fordernden 
Umstand darin zu erblicken, daB der rechte Ventrikel durch die Ver
wachsung des Herzbeutels mit dem Zwerchfell geschadigt wurde, daB 
es neben der Muskelschadigung auf Grund der Zerrung des Zwerch
fells zu einer inspiratorischen Dehnung des rechten venosen Herzostiums 
und damit zu einer inspiratorischen relativen Trikuspidalinsuffizienz 
kame, daB nebenbei auch mediastinale Schwielenbildungen bestiinden, 
daB die Lebervenen nahezu senkrecht in die Vena cava einmiinden, 
wodurch eine Stauung im einmiindenden NebenfluB, eben in der Leber
vene, zustande kame ("Hochwassertheorie" Tiirks), daB es ferner im 
Verlaufe einer Polyserositis nicht selten auch zu einer Perihepatitis 
mit sekundarer Pfortaderstauung kame, und daB endlich die Hohlvenen 
und die Lebervenen durch die polyserositischen Verwachsungen ein
geschniirtund abgeschnitten wiirden. Es finden sich in der Literatur 
auch tatsachlich FaIle (Immerwol), in Wielchen perikardiale Verwach
sungen in der Umgebung des Zwerchfells zu einer Einengung der Vena 
cava inferior fiihrten. Es solI aber bier gleich betont werden, daB diese 
FaIle selten sind, daB Ortner und Wenckebach ja sogar einmal eine 
durch Zug erweiterte Vene beobachten konnten. Auch Elias und Feller 
berichten aus jiingster Zeit iiber einen einschlagigen Fall. Wenokebach 
warnt aber, jeder gefundenen Kavaverengerung Bedeutung beizumessen, 
da auch in Normalfallen eine erstaunlich enge Vena cava inferior gefunden 
werden konne. SchlieBlich denkt Tiir k an den zirkulationfordernden 
EinfluB des Zwerchfells, die Zwerchfellbewegung, welche durch peri
karditische Verwachsungen eingeschrankt sein kann, wodurch sich 
gelegentlich eine weitere Ursache fiir die Leberstauung ergibt. 

Ortner rekurriert hinsichtlich der Bildung einer iiberragenden 
Stauungsleber und eines iiberrragenden Stauungsaszites bei der Con
cretio und Accretio ganz besonders auf die konkomitierende Atmungs
untatigkeit des Zwerchfells, allerdings ohne andere Haupt- und Hills-
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momente gering einzuschatzen. Ausgehend von der Beobachtung eines 
Falles, in welchem auf Grund des Stauungstypus die Diagnose der Con
cretio neben beiderseitiger adhiisiver Pleuritis gestellt worden war und 
autoptisch nur geringe Reste einer Pericarditis circumscripta ohne 
Adhasionen gefunden wurden, dagegen neben einer chronischen Perihepa
titis und Peritonitis ausgedehnte beiderseitige pleurale Adhasionen 
nachgewiesen wurden, konnte Ortner zufolge eigener Erfahrung und 
des Studiums der Literatur 42 FaIle von Concretio zusammenstellen, 
in welchen nur drei basale Adhasionen vermissen lieBen. Er stiitzt sich 
hiebei insbesondere auf die Angaben von Hess, der die weitaus groBte 
Literaturiibersicht gegeben hat. Ortner gelangte zu dem SchluB, daB 
nahezu aIle FaIle von Concretio und Accretio cordis cum pericardio 
mit einer Affektion beider Pleuralblatter oder des rechten allein ein
hergehen, welche eine diaphragmale Atmung verhindern. Die haufige 
Kombination von Concretio mit adhasiver Pleuritis ist unter der Auf
fassung der Concretio als Teilerscheinung einer Polyserositis (Polyorrhy
menitis der italienischen Autoren) nichts Erstaunllches. Unter Zugrunde
legung der Arbeit von Hasse, der gezeigt hat, daB infolge der Zwerch
fellatmung das Diaphragma nicht allein gespannt, Bondern auch abge
flacht, die Leber gepreBt und ausgedehnt, daB Foramen venae cavae er
weitert (s. friiher) und schlieBlich der untere Perikardialraum in hOherem 
MaBe als bei der Brustatmung erweitert wird, und in der fiberzeugung, 
daB die aspiratorische Tatigkeit des Herzens und der Atmungsmuskeln 
erleichtert und die Stromung in der Leber vergroBert wird, je ausgiebiger 
die Herztatigkeit und vor allem aber die Atembewegung ist, erblickt 
Ortner in dem haufigen Zusammentreffen von basalen Adhasionen, 
die die Zwerchfellatmung behindern, die Hauptursache fUr das Auftreten 
der Stauungsleber. Die Stauung muB einen um so groBeren Grad haben, 
als die mangelhafte oder fehlende Zwerchfellatmung infolge basaler 
Adhasionen ihre Hebel an zwei Punkten ansetzt: an der Leber und auch 
am Herzen, da Erschwerung der Inspiration aus beliebigen Griinden 
auch Erschwerung des Abflusses des Venenblutes zum rechten Herzen 
bedeutet. Die Erklarung W encke bachs, der neben einer mangelhaften 
Entleerung der Leber durch den behinderten Atemmechanismus eine 
systolische Abknickung der Cava inferior am Durchtritt durch das 
Diaphragma annimmt, gibt Ortner fUr bestimmte FaIle zu, wie ja 
auch Wenckebach dieser Erklarung nur fUr FaIle von totaler Ver
wachsung des Herzbeutels mit dem Herzen mit gleichzeitiger Schwielen
bildung im Mediastinum gelten lassen will. SchlieBlich erblickt Ortner 
auch in einer konkomittierenden Mediastinitis noch ein Hilfsmoment 
der Leberstauung: Starke Verengerung von groBen Xsten der Vena cava 
superior fiihrt zur fiberschwemmung der cava inferior. 1st eine Stauungs
leber zur Entwicklung gelangt, wird die Zwerchfellatmung noch mehr 
beeintrachtigt; fiihrt die Stauungsleber zur Perihepatitis, so fiihrt auch 
dieser Umstand zur Hemmung der Zwerchfelltatigkeit. Trotz alledem 
will Ortner nicht leugnen, daB FaIle von Concretio zur Beobachtung 
gelangen, in welchen keine Mediastinitis, keine Pleurasynechien nach-
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gewiesen werden konnen, und in welchen doch der gleiche Stauungstypus 
zur Beobachtung gelangt. Diese FaIle konne man ungezwungen den 
Fallen von Vitium cordis, Mitralstenose anreihen, bei welchen ohne 
sekundltre Trikuspidalinsuffizienz der gleiche Stauungstypus, namentlich 
die gleiche besondere Mitbeteiligung der Leber, zur Beobachtung gelangt 
(s. unten). 

Elias und Feller haben mit Recht betont, daB die obere und 
untere Hohlvene bei der Trikuspidalinsuffizienz in gleichem MaBe gestaut 
sein miiBten, was aber nicht der Fall ist; auch sie betonen die zuerst 
von Potain hervorgehobene Tatsache, daB die Vena cava superior 
oft trotz hochgradiger Zyanose viel weniger gestaut ist als die Vena 
cava inferior und vor allem das Portalgebiet. Sie erklaren dieses besondere 
Verhalten damit, daB Patienten mit Trikuspidalinsuffizienz mehr als bei 
einer anderen Art der Dekompensation den Thorax in vertikaler Stellung 
halten miissen, widrigenfalls sich ein zunehmender Hustenreiz und eine 
schwere Dyspnoe einstellen, und daB das riickiaufige Blut in die Vena 
cava superior gegen die Schwerkraft in viel geringerer Menge einflieBe 
als in die Vena cava inferior. Die auffallige Mitbeteiligung der Leber 
vermogen allerdings auch diese Autoren nicht verstandlich zu machen. 

Gaiten die angefiihrten Erklarungsversuche fiir den eigentiimlichen 
Stauungstypus mit besonderer Bevorzugung der Vena cava inferior, 
besonders der Leber, speziell fiir die Concretio und Accretio, also fiir 
Mediastino-Perikarditis mit Fixation des Herzens an die vordere Thorax
wand, so war die Ursache des Stauungstypus bei der Umklammerung 
des Herzens in neuerer Zeit Gegenstand besonderen Interesses. Es ist 
das Verdienst Volhards, erkannt zu haben, daB bei diesen Zustanden 
die Hauptursache der Stauung in einer Behinderung der Diastole des 
Herzens, speziell des rechten Herzens, zu suchen sei, worauf schon friiher 
hingewiesen wurde. Pollitzer brachte mit der Bezeichnung der para
kardial-adiastolischen Stauung den gleichen Gedanken zum Ausdruck; 
dieser Autor ging insoferne weiter als die iibrigen Forscher, als er meinte, 
daB auch in Fallen von klinisch diagnostizierter Accretio nicht die Be
hinderung der Systole, sondern auch hier immer die Einmauerung des 
Herzens in Schwielen und die dadurch bedingte Unfahigkeit, sich dia
stolisch zu entfalten, das Wesentliche der pathologischen Veranderung sei. 

Die Ursache des eigentiimlichen Stauungstypus wurde also -
wenn wir zusammenfassen - von den einen Autoren hauptsachlich 
in einer iibermaBigen Belastung des rechten Herzens, von anderen vor
nehmlich in der Behinderung der Diastole gesucht. 

Kehren wir nun zur Besprechung unseres Falles zuriick und fragen 
uns, ob neben der TrikuspidaIinsuffizienz als solcher, die zum Zuriick
flieBen einer geringen Blutmenge wahrend der Systole in das Hohlvenen
system gefiihrt haben mag (s. oben), gleichartige Momente fiir die be
obachtete Stauung maBgebend sein konnten, so konnen wir feststellen, 
daB eine iibermaBige systolische Belastung des rechten Herzens durch 
die Klappenfehler zweifellos gegeben war. Wir glauben aber, fiir unseren 
Fall auch eine Behinderung der Diastole annehmen zu miissen, da es 
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una scheint, daB eine endokardiale, die gesamte Ventrikelauskleidung 
betreffende dicke Schwiele einer perikardialen, das Herz komprimierenden 
Schwiele hinsichtlich der Behinderung der Diastole gleichzusetzen sei. 
Wir haben es auch hier mit einer Adiastolie zu tun, bedingt durch eine 
Verhinderung der Ausdehnung des Herzens durch die chronisch-fibrose 
Wandendokarditis. Beide Herzen waren betroffen, beim muskel
schwacheren rechten Ventrikel aber muBte die Auswirkung eine starkere 
sein. Wir diirfen una gewiB nicht verhehlen, daB eine straffe binde
gewebige Auskleidung des Ventrikels nicht nur die Diastole, sondern 
gewiB auch die normale Systole behindert, daB sich das Herz also in 
einem bestimmten Grade von Adiastolie und Asystolie befindet, ein 
Zustand, den wir iibrigens auch fiir die extrakardiale Compressio cordis 
anzunehmen geneigt sind; wir sind der Meinung, daB eine endokardiale 
und parakardiale Schwiele adiastolisch-asystolisch wirkt, allerdings 
mit starkerer Betonung der passiven Diastole. Wir haben es mit einer 
Art Immobilisierung des rechten Ventrikels zu tun, mangelhafte Kon
traktion undmangelhafte Entfaltung, die uns einerseits die hochgradige 
Stauung, anderseits auch das Ausbleiben von Hohlvenenpulsationen 
trotz insuffizieneter Trikuspidalklappe zu erklaren imstande ist, was 
friiher bereits ausgefiihrt wurde. Die schwielige Myokarditis wiirde 
zum Teil gleichsinnig. wirken wie der endokarditische ProzeB. 

Der trikuspidale Stauungstypus unseres Falles scheint uns also 
einerseits durch eine nur sehr geringgradige,. durch die Trikuspidal
insuffizienz bedingte, pulsatorische Regurgitation von Blut aus dem 
rechten Ventrikel, anderseits durch eine auf chronischer, endokardialer 
(und myokai-dialer) Schwielenbildung beruhende Adiastolie und Asystolie 
besonders des rechten Herzens bedingt zu sein. Die Trikuspidalinsuffi~ 
zienz als solche war fiirden beobachteten "trikuspidalen Stauungstyp" 
von u,ntergeordneter Bedeutung. . 

Wir glauben uns auf Grund dieser V'berlegungen zur Annahme 
berechtigt, daB das gleiche Krankheitsbild auch ohne Trikuspidal
insuffizienz, auf Grund derendokardialen und myokardialen Schwielen 
allein zustande kommen konnte. Ein derartiger Fall waredann in ·die 
Gruppe jener zu rechnen, in welchen der gleiche Stauungstypus bei 
Mitralstenose ohne perikarditisch-mediastinale Veranderungen be
obachtet werden kann, uber die Ortner sagt: "Fiir diese wenigen Falle 
bleibt bisweilen nichts anderes ubrig, als das Schwergewicht klarer
weise auf die Lasiondes rechten Herzens, vielleicht voran des rechten 
Vorhofes, die dadurch bedingte mangelhafte Aspiration desselben, welche 
fiir die Zirkulation gerade im Gebiete der von unten nach aufwarts ver
laufenden Vena cava inferior hochst bedeutungsvoll ist, zu legen und 
anzunehmen, daB dank der fast senkrechten Einmiindung der Leber
venen in die Vena cava inferior gerade in der Leber die Stauung einen 
giinstigen Entwicklungsboden findet." 
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Enterocolitis infiltrativa. Sigmoiditis, Perisigmoiditis 
Von 

E. Lauda 
Anamnese 

Die 27jiiJnige Patientin F. J., Mutter eines gesunden dreijahrigen 
Kindes, aus gesunder Familie, erkrankte am 3. November 1927 akut 
unter Fieber, Schmerzen in der rechten Unterbauchgegend, tiblichkeit 
und Erbrechen. Das Fieber wurde durch ein leichtes Frosteln einge
leitet und stiegrasch auf zirka 39°. Die Schmerzen in der rechten Unter
bauchseite waren von ziehendem Charakter und kontinuierlich, exazer· 
bierten jedoch zeitweise und nahmen hiebei krampfhaften Charakter 
an; sie zeigten vielleicht eine geringe Ausstrahlung in die rechte untere 
Extremitit; gegen das Kreuz und gegen die Harnblase bestand jedenfalls 
keine Ausstrahlung der Schmerzen. Die tiblichkeit hatte anfanglich 
zu mehrmaligem Erbrechen gefiihrt, wobei vorerst das Genossene, 
spater gaIIig gefarbte Fliissigkeit entleert wurde. Das Erbrechen sistierte 
aber nach· dem ersten Krankheitstage vollig. Gleichzeitig mit den Be
schwerden waren leichte Durchfalle aufgetreten. Der herbeigerufene 
Arzt stellte die Diagnose einer akuten Appendizitis, gestiitzt auf die 
charakteristische Anamnese und insbesonders a.uch, wie er uns spater 
mitteilte, auf den objektiven Befund. Er stellte namlich wenige Stunden 
nach Beginn der Attacke eine defense musculaire in der rechten Unter· 
bauchgegend fest, er fand einen MacBurneyschen Druckpunkt, ein 
Blumbergsches Phanomen, eine mangelhafte Beteiligung der rechten 
Unterbauchgegend an der Atmung und eine Hyperasthesie der Haut 
im gleichen Bezirk. Er riet damals zur Operation. Die Patientin konnte 
sich zu dieser nicht entschlieBen, hauptsachlich wohl desha1b, weil sich 
das Allgemeinbefinden rasch besserte; das tiblichkeitsgefiihl schwand, 
die Temperaturen kehrten fast zur Norm zuriick, auch die Schmerzen 
lieBen nach, voriibergehend sogar vollstandig. Da die Temperaturen 
am zweiten Tag der Erkrankung aber neuerlich anstiegen und zirka. 
39° erreichten und der behandelnde Arzt berechtigterweise eine Kom
plikation fiirchtete, wurde ich zur Begutachtung der a.uBerhalb Wiens 
wohnenden Patientin zugezogen. 

Die eben mitgeteilte Anamnese war so typisch, daB die Diagnose 
unzweifelhaft schien, und es hatte der Schilderung des objektiven, yom 
Hausarzt erhobenen Abdominalbefundes scheinbar kaum bedurft, um 
die Diagnose einer Appendizitis zu stellen. 

Die vorerst fliichtige Untersuchung des Abdomens ergab aber das 
iiberraschende Resultat, daB die erwarteten lokalen peritonitischen 
objektiven Symptome nicht rechts in der Ileozokalgegend, sondern 
links in der Gegend des Sigmoids nachweisbar waren, daB die Ileozokal
gegend sogar als vollstandig frei gefunden wurde; nur das Blum ber gsche 
Phanomen fiel auch hier angedeutet positiv aus, beim raschen Loslassen 
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des Druckes der gegen die IleozokaJgegend palpierenden Hand wurde 
auch hier Schmerz empfunden, allerdings gleichzeitig auch links, 
und zwar hier Bogar stii.rker als reehts. Dieser auffallende Umstand, 
ebenso wie die fiir eine Appendizitis ungewohnte Tatsache, daB die 
Patientin gleichzeitig mit den geschilderten Symptomen Durchfalle 
hatte, waren der AnlaB, vorerst eine genauere Anamnese zu erheben, 
die folgendes ergab: 

Die Patientin, die von Jugend an ein schwachliches und immer 
blasses Kind war, krankelte bereits Bait ungefahr zehn J ahren. Es 
handelte sich scheinbar niemals um eine ernstliche Erkrankung, die 
Beschwerden wechselten haufig ihren Charakter, und es wechselten 
daher auch die jeweils gestellten Diagnosen ebenso wie die Behandlung, 
der die Patientin unterzogen wurde. Das eine Mal bestand ein leichter 
Husten ohne Auswurf mit Miidigkeit, leichten subfebrilen Temperaturen. 
gelegentlich NachtschweiBen, die Patientin wurde 4amals wegen Lungen
spitzenkatarrh ins Hochgebirge geschickt. Dann wurde wieder wegen 
ihrer Blii.sse eine Blutarmut angenommen und eine entsprechende 
Therapie eingeleitet, spater traten durch langere Zeit uncharakteristische 
Magenbeschwerden auf, die hauptsachlich in einem Druck im Epigastrium 
nach Nahrungsaufnahme bestanden, es wurde eine Magensenkung kon
statiert und der Patientin eine in einem Sanatorium durchgefiihrte 
Mastkur mit Massage der Bauchdecken verordnet. Was den Stuhl 
anlangt, so hat die Patientin seit etwa zehn Jahren oder auch 
etwas Ianger zumeist eher weichen Stuhl, nur selten war sie ein 
bis zwei Tage obstipiert; zeitweise kamen aber auch Perioden mit 
mehreren Stuhlentleerungen im Tag, wobei die Stiihl~ voriibergehend 
Durchfallcharakter annahmen. ttber nahere Details, iiber das etwaige 
Vorkommen von Schleim, Blut oder Eiter im Stuhl vermag die Patientin 
sichere Angaben nicht zu machen. Sie glaubt nicht, daB die Qualitat 
der genossenen Nahrung (Fleisch oder Kohlehydrate) den bestehenden 
Durchfall verschlimmerte oder etwa den Durchfall auslOste, und sie 
vermag auch nicht anzugeben, daB die in den friiheren Jahren ofters 
aufgetretenen Durchfallperioden mit Temperatursteigerungen verbunden 
geWesen waren. Die Patientin war sich ihrer Durchfallkrankheit kaum 
bewuBt, sie vermag aber doch die obigen Angaben iiber die Unregel
maBigkeit der Stuhlentleerung und iiber die periodenweise auftretenden 
Durchfalle mit Sicherheit zu machen. 

Status praesens 

Die genauere Untersuchung der Patientin ergab nun den folgenden 
Befund: 

Gro.Be, schlanke Patientin, Farbe von Haut und sichtbaren Schleim
Muten leicht bla.B, Panniculus adiposus nicht krankhaft reduziert. Muskulatur 
und Skelettsystem ohne Besonderheiten. Sensorium frei. Temperatur 39 0• 

Schadel ohne Besonderheiten. Pupillenreaktion normal. Zunge feucht, dick, 
wei.Blich belegt. Die iibrige Mundhohle und die Rachenorgane ohne Besonder
haiten. Thorax normal konfiguriert. Lunge und Herzbefund normal. 
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Abdomen: Unter dem Niveau des Thorax bei tiefer Atmung bleiben 
die unteren Parlienlinks vielleicht starker a1s rechts zuriick, keine abnorme 
Vorwolbung. Bei der Palpation sind die Bauchdecken im Bereich der beiden 
oberen und des rechten unteren Quadranten weich, leicht eindriickbar, 
im Bereiche des linken unteren Quadranten besteht eine deutliche defense 
musculaire, die sich auch bei vorsichtigem, langsamem Eingehen einstellt; 
Die oberen Bauchdeckenreflexe sind beiderseits leicht,die unteren rechts 
angedeutet, links nicht auslosbar. Wahrend in der Ileozokalgegend auch 
tiefer Druck kaum schmerzhaft empfunden wird, besteht im Bereich des 
linken unteren QUadranten eine ausgesprochene Druck- und Klopfempfind
lichkeit. Die Druckempfindlichkeit ist nahe der Spina iliaca superior am 
intensivsten und verliert sich allmahlich gegen die Mittellinie, nach oben 
etwa in der Hohe der N abelhorlzontale. Eine sichere Hauthyperasthesie 
liJlt sich bier nicht feststellen; das Blumbergsche Phanomen - Schmerz 
bei plotzlichem Loslassen des Druckes - ist zwar, wie schon friiher erwahnt, 
auch in der Ileozokalgegend vorhanden, die Patientin verspiirt den Schmerz 
aber gleichzeitig auch links; links ist das Phanomen ausgesprochen positiv. 
Bochheben des gestreckten Beines bei gleichzeitigem Druck der palpierenden 
Hand in die Ileozokalgegend gegen den sich anspannenden Musculus psoas 
verursacht keine Schmerzen, bei gleicher Untersuchungstechnik alii der 
linken Seite wird lebhafter Schmerz geauJlert. Bei tieferem und sehr vor
sichtigem. Eingehen in die linke Unterbauchseite hat man den Eindruck, 
einen anscheinend dem Sigma entsprechenden Strang zu erreichen, dessen 
Palpation aullerordentlich heftige Schmerzen verursacht; wegen der Bauch
deckenspannung ist eine deutliche Abtastung der Gegend allerdings aus
geschlossen. Es ist noch hervorzuheben, daJl auch kraftiger und tiefer Druck 
in der Medianlinie iiber der Symphyse keine Schmerzen auslost. 

Die Lumbalgegend ist ohne· Besonderheiten, es besteht weder eine 
Klopfempffudlichkeit der Domfortsatze, noch eine Succussio renalls. Kein 
Stauungsschmerz. Die Konfigurationder Lumbalgegend ist beiderseits 
symmetrisch, normal. Die Inguinalgegend beiderseits ohne Besonderheiten. 
Keine offenen Bruchringe, keine Lymphdriisenschwellungen. 

Die Bewegungen der unteren Extremitaten sind frei. Der N ervenstatus 
ergibt keinen krankhaften Befund. 

Die diagnostischen Erwagungen waren im gegebenen Fall in erster 
Linie durch den anamnestisch erhobenen Symptomenkomplex ehier 
Appendizitis und durch den von einem erfahrenen Praktiker am Tage 
vorher festgestellten objektiven Befund in der Ileozokalgegend im Binna 
einer lokalen Peritonitis (Appendizitis) und durch den gegenwiirtigen 
auffallenden lokalen peritonitischen Befund in der Gegend des Sigmoids 
bestimmt. An der Teildiagnose eines akuten entziindlichen peritonitischen 
Prozesses in der linken Unterbauchgegend war ja auf Grund der obigen 
Symptome (defense musculaire, Druckschmerzhaftigkeit, Blum
bergsches Phanomen, Fehlen des Bauchdeckenreflexes, Zuriickbleiben 
der Gegend bei der Atmung, hohe Temperatur usw.) kein Zweifel. Bei 
der Suche nach dem Ausgangspunkt der umschriebenen Bauchfell
entziindung links unten war der nachstliegende Gedanke das Genitale. 
Dieses muBte um so mehr in Frage kommen, als yom behandelnden Arzt 
urspriinglich aHem Anscheine nach einwandfrei ein rechtsseitiger lobl
peritonitischer Symptomenkomplex festgesteHt worden war, jetzt aber 
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ein analoger ProzeB links vorIag und diesem die Seite wechselnden 
Symptomenbild am ehesten eine beiderseitige Entziindung der weib
lichen Adnexe - erst der rechten, dann der linken Seite - entsprochen 
hii.tte. Der behandelnde Kollege hatte, und zwar mit Recht, am ersten 
Tag der Erkrankung eine rechtsseitige Adnexitis in Erwagung gezogen 
- ist doch eine akute rechtsseitige Adnexitis von einer akuten Appendi
zitis oft kaum zu unterscheiden -, er hatte vaginal untersucht, aber 
einen normalen gynakologischen Befund erhoben, wozu noch kam, 
daB die Anamnese gegen irgendeine Affektion des Genitales sprach. 
Auch die jetzt neuerlich vorgenommene vaginale Exploration hatte 
ein negatives Ergebnis. Uterus und Adnexe waren £rei und der palpierende 
Finger vermochte per vaginam die in der Sigmoidgegend bei der abdo
minellen Palpation festgestellte druckempfindliche, strangformige Re
sistenz nicht zu erreichen. Auch die rektale Untersuchung fiel negativ 
aus. Das Genitale muBte somit mit groBer Wahrscheinlichkeit ala 
Ausgangspunkt der Peritonitis ausgeschlossen werden. 

Die Druckempfindlichkeit der linken Unterbauchgegend, insbesondere 
auch die empfindliche Resistenz im Bereiche des Sigmoids, hatte vielleicht 
einem SenkungsabszeB entsprechen konnen. Doch auch dieser Gedanke 
muBte angesichts der Tatsache fallen gelassen werden, daB diese Resistenz 
strangartig, die Inguinalgegend frei war und Anhaltspunkte fiir eine 
Wirbel- oder Rippenkaries nicht gewonnen werden konnten. SchlieBlich 
sprach auch der VerIauf der Erkrankung gegen diese Annahme, der 
kalte AbszeB fiihrt in der Regel nicht zu peritonitischen Symptomen, 
es sei denn, daB er mischinfiziert ist; sichere Zeichen anders lokalisierter 
Tuberkulose konnten weder in der Anamnese noch im klinischen Befund 
.aufgedeckt werden. Annahernd gleiche Argumente lieBen sich auch 
gegen die Annahme sekundar infizierter retroperitonealer Lymphdriisen 
mit folgender Peritonitis vorbringen. . 

Ein am linken Ureter eingekeilter Stein kann allerdings zu einem 
gleichartigen peritonitischen Bild fiihren; der Beginn der Erkrankung, 
die hinsichtlich einer Steinkrankheit negative Anamnese, insbesondere 
das Fehlen charakteristischer, gegen die Blase zu ausstrahlender 
Schmerzen, lieBen aber auch diese Diagnose ausschlieBen, um so mehr, 
.ala eine an Ort und Stelle vorgenommene Harnuntersuchung negativ 
.ausfiel und im Sediment Erythrozyten nicht aufgefunden werden konnten. 

An die eben aufgezahlten Moglichkeiten muBte also wohl gedacht 
werden, ihre Ablehnung gelang aber ohne Schwierigkeiten. Anders 
stand es mit der Frage einer Appendizitis bzw. einer von der Appendix 
.ausgehenden umschriebenen Peritonitis. Bekanntlich kann ja die Ent
ziindung des Wurmfortsatzes auf verschiedene Weise zu einem links
seitigen Symptomenkomplex fiihren. Eine fehlerhafte Lokalisation 
,des Schmerzes durch den Patienten allein kam bei unserer Kranken 
kaum in Frage, da ja auch aIle objektiven Symptome einwandfrei auf 
der linken Seite festgesteIlt wurden. Es bestand aber die Moglichkeit 
eines Situs viscerum inversus partialis mit links gelegener Appendix. Abge
£Iehen davon, daB diese Annahme den urspriinglichen, yom Hause aus 

Luger-Ortner. Klinische Epik:risen I 
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beobachteten rechtsseitigen Symptomenkomplex nicht erklart hatte, 
konnte der Situs inversus partiaJis auf Grund des iibrigen Organbefundes, 
insbesondere der normal gelagerten Leber und Milz, ausgesohlossen 
werden; ein Situs inversus des Darmes allein lag nicht vor, man hatte 
n8.mlich den Eindruck, in der Sigmoidgegend das Sigmoid als den oben 
beschriebenen, druckempfindlichen Strang zu palpieren und da.s Rektum 
zeigte bei rektaler Palpation den normalen Verlauf nach links. Schwieriger 
zu beantworten war die Frage, ob nicht eine atypisch verla.gerte Appendix 
zu peritonealen Reizerscheinungen im Bereich des Sigma gefiihrt hatte, 
oder ob nicht die primiir am el'sten Krankheitstag vom Hausa.rzt fest
gestellte Appendizitis tatsachlich bestand und sich nach dem Abklingen 
derselben an der Spitze der iiber die Medi&nlinie hinaus gegen da.s Sigmoid 
gelagerten Appendix ein periappendizitisches und zugleich perisigmoi
ditisohes Infiltrat entwickelt hatte. Diese letztere .Anna.bme wiirde 
den initialen appendizitischen und den spatero perisigmoiditisohen Sym
ptomenkomplex erklii.ren. 

Mit. der Anna.hme der Appendizitis a.ls Ausgangspunkt der Ent
ziindung sohlen aber ein Befund nicht leioht vereinbar, der gleiohzeitig 
mit der akuten Sohmerzattacke aufgetretene Durohfa.ll; DiarrhOen sind 
bei der Appendizitis selten, auBer wenn dieser eine akute Kolitis zu
grunde liegt. Wollte man die Durchfalle diagnostisch verwerten, so 
sohlen eine, wenn auch nur fliichtige, unter den gegebenen Verhaltnissen 
mogliche Stuhluntersuchung notwendig. 

Die Besiohtigung eines frisch abgesetzten Stuhles ergab, daB es 
sioh um einen leioht faulig rieohenden. zum Teil breiigen, zum Teil diinn
fliissigen Stuhl handelte; grobere Speisereste waren nioht zu linden. 
Besondere Beaohtung verdient die Tatsache, daB mit freiem Auge eine 
ziemlich groBe Anzahl von groBeren, durchsoheinenden. leioht grauen 
Schleimflookohen zu finden war. Um die entziindliche oder nichtent
ziindliche Genese diaser Schleimbeimengung sioherzustellen, wurde aus 
der benaohba.rten Apotheke ein Mikroskop besohafft, und die Unter
suohung der fragliohen Flocken ergab nun, daB diese zum Teil aus 
Sohleim, zum Teil aber aus polymorphkernigen neutrophilen und ver
einzelten eosinophilen Zellen zusammengesetzt waren, welche wieder 
mit spiirlichen Darmepithalien untermengt waren; diagnostisch war 
sohlieBlich noch besonders wertvoll, daB sioh in einer Reihe von Nativ
prii.pa.raten zum Teil im Schleim, zum Teil in den iibrigen Stuhlpartien 
eine betrii.chtliohe Anzahl von zumeist inta.kten Erythrozyten nach
weisen lieB, ein Befund, der die akute entziindliche bis ulzer6se Natur 
des Darmprozesses nahelegte und zusammen mit dem iibrigen Stuhl
bild die Diagnose einer Kolitis erlaubte. 

Damit sohlen diagnostisoh sahr viel gewonnen, denn die Darm
anamnese, die sioh auf zirko. zehn Jahre zuriickverfolgen lieD, fiihrte weiter
hin folgeriohtig zur Annahme einer chronisohen Kolitis. Auf Grund 
dieser lieB sich das ganze, in den letzten Tagen entwickelte Krankheits
bild von einem anderen Gesiohtspunkte aus betrachten. 
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Fassen wir vorerst wieder nur den linksseitigen, in der Sigmoid
gegend lokalisierten, peritonitisohen Symptomenkomplex ins Auge, 
so war dieses Teilbild nun ohne weiteres durch die Annahme einer 
Sigmoiditis, welohe auf das Peritoneum iihergegriffen und zur Peri
sigmoiditis gefiihrt hatte, erkl8.rbar. Die Diagnose einer Sigmoiditis gewann 
noch wesentlioh an Wa.hrscheinliohkeit, wenn man in Rechnung setzte, 
daB in der Sigmoidgegend ein Strang palpiert wurde, der einem kontra
hierten entziindliohen Sigmoid zu entsprechen schien. Bedenken gegen 
die Diagnose ergahen sioh nur, wenn man das initiale appendizitisohe 
Bild erkl8.ren wollte; dooh auah hierfiir boten sioh zwei Erkl8.rungs
mogliohkeiten: Entweder lag tatsaghlioh eine von der Sigmoiditis mehr 
unabhangige, vielleioht auoh eine von der Kolitis ausgehende Appendizitis 
vor, oder aber es handelte sioh um eine Perityphlitis-Periappendizitis im 
Verlaufe einer ohronisohen Kolitis. Jede infektiose Darmerkrankung 
kann ja zu leiohteren oder sohwereren Veranderungen der Serosa fwen 
und eine Lieblingslokalisation fUr diesen Vorgang ist das Zokum bzw. 
die Ileozokalgegend. Das Krankheitsbild hat mit einer leiohten Appendi
zitis weitgehende .A.hnliohkeit. N oorden betont, daB diesa Falle im 
allgemeinen mit relativ geringen Temperaturen einhergehen und ver
haltnismaBig kurz dauern, selten Hinger ala zwei bis drei Tage. 

Zwischen den heiden obengenannten Mogliohkeiten glaubte ioh 
der letzteren Annahme einer Perityphlitis zuneigen zh sollen, 
do. es doch reoht unwahrsoheinlioh war, daB eine akute Appendizitis, 
die tags zuvor nooh so sohwere, von dem Kollegen heobachtete Symptome 
gemacht hatte, nun vollig zurUokgegangen sein sollte. Eine Pseudoapp~n
dizitis im Rahmen einer Kolitis sohien wa.hrsoheinlioher und so stellte 
ioh die folgende Diagnose: 

Perisigmoiditis bei ohronischer, insbesondere im Sigmoid lokali
sierter Kolitis mit initialer Perityphlitis. Ioh war geneigt, eine eohte 
infiltrative Entziindung des Sigmas anzunehmen, welohe wahrscheinlioh 
ihren Ausgang aus ulzerosen Veranderungen der Sohleimhaut genommen 
hat. Die Natur der Entziindung, ob spezifisoh (Tuberkulose, Aktinomy
kOBe, Paratyphus usw.) oder unspezifisoh, konnte auf Grund der friiher 
gegebenen Krankengesohiohte und des objektiven Befundes nur vermutet 
werden; eine spezifisohe Infektion sohien unwa.hrscheinlich, eine unspe
zifisohe Darmentziindung hatte die groBte Wahrscheinliohkeit fiir sioh. 

Die Frage, ob am Sigmoid eine eohte Sigmoiditis infiltrativa oder 
eine sogenannte Pseud08igmoiditis infiltrativa vorlag, sohien im gegebenen 
Falle von untergeordneter Bedeutung. v. N oorden sprioht von einer 
Pseud08igmoiditis in Fallen, in welohen sioh infolge von Kotverhirtung. 
Kotstauung und sekundii.ren Wandgesohwiiren, von der gesohii.digten 
Wandstelle kleine, unisohriehene, phlegmon6se, zur AbszeBbildung 
neigende Infiltrate mit kollateralem Odem entwickeln, ein Zustand, der 
zumeist gutartiger Natur ist, da er im allgemeinen zum Durohbruoh in den 
Darm fiihrt und dann restl08 ausheilt. v. N oorden meint, daB die 
Differentialdiagnose mit dem Rektoskop gestellt werden konne, betont 
aber, daB auoh die Pseudosigmoiditis unter Umstii.nden zur Mitheteiligung 

7· 
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des Peritoneums fiihre. Wenn in unserem Falle tatsa.chlich eine Pseudo
sigmoiditis vorlag, so war diese schwere Komplikation am Peritoneum 
bereits eingetreten. 

Das vorerst einzuschlagende Behandlungsverfahren war durch 
die folgenden 'Oberlegungen und durch die folgenden auBeren Umstande 
bestimmt: 

Nach Aussage des behandelnden Arztes und insbesondere auch 
der Patientin selbst hatte sich das KrankheitsbiId im Laufe des letzten 
Tages wesentlich gebessert, das Erbreehen hatte aufgehOrt, es hestand 
keine "Obliehkeit, es stellte sieh sogar Hunger ein, die Schmerzen waren 
erst ertraglieh geworden, spater bei -ruhiger Lage zeitweise sogar voll
Btiindig verschwunden, BO daB man den Eindruek gewinnen konnte, 
daB eine rasche RiickbiIdung der Erscheinungen zu gewiirtigen Bei. Die 
andauernd hohe Temperatur lieB allerdings gegen eine derartige opti
mistische AuffasBung Bedenken aufkommen. Da aber perisigmoiditische 
Symptomenkomplexe Bich Behr hiiufig Bpontan zurUekbiIden und im 
allgemeinen prognostiBch doeh relativ gut zu bewerten Bind - wir kommen 
darauf Bpater noah zurUek -, da ferner ein ehirurgiBeher Eingriff im 
gegebenen Augenbliek meiner "Oberzeugung nach nicht in Frage kam, 
eine abwartende Haltung indiziert war und die naehBtgelegene Stadt, 
wo eine Operation hatte vorgenommen werden konnen, 100 km entfernt 
war, riet ieh, die Patientin vorlii.ufig an Ort und Stelle zu belassen. Ein 
Transport der Kranken Behien die guten Aussiehten fiir eine Bpontane 
rasehe RiiekbiIdung der Erseheinungen zu gefahrden. Diese tiber
legungen Behienen ausBchlaggebend, wenn auch die Unterbringung der 
Kranken in einer Anstalt, wo jederzeit der etwa notwendig werdende 
Eingriff hatte durehgefiihrt werden konnen, gewiB wiinschenBwert 
gewesen ware. Ich empfahl eine Behr vorsiehtige Reinigung des Darmes 
mit Mikroklysmen, Kalteapplikation auf die linke Unterbauehgegend, 
alB Diat gezuekerten Tee. 

Zwei Tage spater wurde die Patientin a.uf die Klinik eingeliefert. An 
dem meinem Besuehe folgenden Tage hatte sich namlich frUh und abends 
ein heftiger Schiittelfrost eingestellt, die Temperatur war iiber 40 0 gestiegen, 
das Allgemeinbefinden hatte sich verschlechtert, Erbrechen und heftige 
Schmerzen in der Sigmoidgegend waren aufgetreten. Diese allem Anscheine 
nach schweren peritonitischen Symptome waren wahrend des Transportes 
nach Wien zum gro.f3ten Teil wieder verschwunden und die Patientin fiihlte 
sich beim Eintreffen auf der Klinik relativ wohl. 

Die nun vorgenommene objektive Untersuchung ergab insofern eine 
Veranderung gegenuber dem zwei Tage vorher erhobenen Befund, aJs sich 
in der linken Unterbauchgegend, etwa zwei Querfinger oberhalb der Spina 
iliaca superior eine deutliche druckempfindliche Resistenz entwickelt hatte; 
man hatte den Eindruck, neben dem als Strang fiihlbaren, kontrahierten 
Sigma einen etwa eigroJlen, eher weichen Tumor zu palpieren, der sich sowohl 
nach oben wie nach unten gegen das kleine Becken ohne scharfe Grenze 
verlor. Eine jetzt vorgenommene vaginale Untersuchung ergab im Bereiche 
der Iinksseitigen Adnexe eine frUher nicht nachgewiesene Resistenz; diese 
sehlen aber nieht den Adnexen selbst anzugehoren, sondern eher der vorderen 
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Bauchwand a.n.zuliegen und dem unteren Pol der beschriebenen, bei abdomi
neller Palpation nachgewiesenen Resistenz zu entsprechen. Der zugezogene 
gyniikologische Konsiliarius Dr. Spilka (Assistent der Klinik Piskaoek) 
bestitigte diesen Befund und sprach sich dahin aus, daB die Adnexe offenbar 
£rei und nur durch einen von oben her kommenden, der vorderen Bauchwand 
na.b.en Tumor nach unten etwas verdrii.ngt seien. 

Der Befund bestitigte also die seinerzeit gestellte Diagnose, er lieB 
annehmen, daB die Perisigmoiditis die erhoffte Riickbildung nicht gezeigt 
batte, daB es vielmehr zu einer lokalisierten exsudativen Peritonitis 
gekommen war und daB der perisigmoiditische AbszeB die Tendenz 
zeige, na.ch abwii.rts gegen daB kleine Becken zu wandern. 

Unter diesen Umstinden lehnten wir vorIaufig einen chirurgisohen 
Eingriff neuerlich ab und auch der mehrmals zugezogene genannte 
gynakologische Konsiliarius, ebenso wie unser chirurgischer Berater 
Prof. Breitner (Assistent der I. chirurgischen Klinik) schlossen mch 
unserer Meinung an. 

Decursus morbi 

Der weitere Fortgang der Krankheit sehlen auch keinen Zweifel dariiber 
zu belassen, daB wir una auf dem rechten Wege befanden. 1m Laufe der 
naehsten Woche nimlieh trat der SenkungsabszeB im Douglas immer mehr 
und mehr in Erscheinung, nach ungefihr einer weiteren Woche, am 19. No
vember, hatte sich ein etwa faustgroBer, bereits deutliehe Fluktuation 
zeigender DouglasabszeB entwickelt, dessen Eroffnung die definitive Heilung 
der gefihrlichen Komplikation erwarten lieB. Die Temperaturen, die bei 
der Aufnahme noch 39 0 erreichten, waren in den nichsten Tagen mit voriiber
gehenden Unterbrechungen, wobei einmal 38,7, einmal38,1 gemessen wurde, 
auf subfebrile Werte gefallen, das Allgemeinbefinden war relativ gut. Die 
Behandlung beschril.nkte sich auf feuchte Umschlage und Thermophor
applikation auf die linke Unterbauchgegend, auf die Verordnung eines Licht
kastens auf die gleiche Gegend ein- bis zweimal taglich durch eine StUDde 
und endlich auf MaBnahmen, die gagen die Kolitis gerichtet waren (Yatren 
per os, einmal taglich ein vorsichtiges Klysma mit kleinen Mengen physio
logischer KochsalzlOsung). Die urspriinglich bestandenen leichten Durch
fane sistierten auch unter dieser Behandlung. 

Die nach Eroffnung des Douglasabszesses erwartete Ausheilung des 
peritonealen Prozesses blieb aber aus. Am 29. November wurde die Inzision 
im hinteren Scheidengewolbe durch Dr. Spilka vorgenommen, es entleerten 
sich zirka 600 cm3 gelben, dUnnfliissigen Eiters. In diasem wurden zum 
Teil in Diploform, zum Teil in kurzen Ketten gelagerte Gram-positive Kokken 
nachgewiesen, der Eiter war geruchlos. In die Inzisionsofinung wurde ein 
Drainrohr eingelegt. Schon am Tage nach der Inzision erhob sich die in den 
letzten Tagen subfebrile Temperatur auf 38°, am folgenden Tage auf 39 0 

und von diesem Zeitpunkte an begann eine Periode eines septischen, remit
tierenden Fiebera, welches zwischen 39,3 und 37,9 schwankte und fast taglich 
einmal zumindest 390 erreichte. Es wurde vorerst an eine Eiterretention, 
an eine fehlerhafte Lage, an eine Veratopfung des Drainrohres geda.cht; 
die vom Gynikologen vorgenommene Wund- und Verbandrevision konnte 
diesen Verdacht aber nicht bestitigen. Die in den ersten Tagen noch reichliche 
Eitersekretion durch das Drainrohr versiegte allmahlich, auch nach voll-
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stindiger Entfernung desselben entleerten sich nur ganz geringe Sekret
mengen. Zur gleichen Zeit entwickelten sich im Unterbauch neuerlich 
Resistenzen, die zum Teil gleiche Lokalisation wie friiher zeigten, zum Teil 
aber hoher hinauf bis zur Nabelhohe anwuchsen und sich zum Teil auch 
bis gagen die Medianlinie nach roohts zu erstreckten. Die friiher gegen Druck 
durchaus unempfindliche Ileozokalgegend wurde nun in den medialeren 
Anteilen ebenfalls· empfindlich, alles Zeichen, welche eine neuerliche, und 
zwar viel ausgedehntere Eiteransammlung im Bereiche des kleinen Beckens 
und daruber hinaus sichersteUten. 1tber Wunsch Dr. Spilkas wurde am 
27. November, ala das Bild wegen der hohen andauernden Temperaturen 
besonders bedrohlich wurde, Herr Prof. Novak ala zweiter gynakologischer 
Konsiliarius gerufen, der analog Dr. Spilka eine machtige Eiteransammlung 
im Douglas feststeUte, deren oberer Pol vaginal nicht erreichbar war und 
sich nach rechts zu uber die Mittellinie, hinauf bis zur Mitte zwischen N abel 
und Symphyse erstreckte. 

Die Gynakologen und auch der neuerdings zugezogene Chirurg lehnten 
eine abdomineUe Eroffnung des peritonitis chen Abszesses zum Teil in Hinblick 
auf die Gefahr der Propagation einer diffusen todlichen Peritonitis, zum Teil 
auch wegen der ihrer Meinung nach im allgemeinen doch noch giinstigen 
Prognose derartiger Eiteransammlungen im kleinen Becken abo Ein Spontan
durchbruch in das Rektum, in die Blase usw. soUte abgewarlet werden oder 
aber nach entsprechender Erweichung des Douglastumors eine neuerliche 
Inzision im hinteren Scheidengewolbe gemacht werden. 

Diese Eingriffe erwiesen sich auch spater noch mehrmala notwendig. 
Der sich wieder fiillende DouglasabszeJl wurde immer wieder eroffnet, und 
es entleerte sich jedesmal zirka ein halber Liter Eiter. Der Verlauf der 
Krankheit zeigte aber durch diese Eingriffe keine wie immer geartete Be
einflussung. Die septischen Temperaturen hielten an. 

Das Allgemeinbefinden war bis Ende November relativ zufrieden
steUend. Die Patientin ertrug eine leichte Diat, Erbrechen trat nur selten 
auf, und sie magerte nur langsam abo Wie bereits friiher erwahnt, waren 
die kolitischen Beschwerden unter unserer Therapie zuruckgegangen. Anfang 
Dezember jedoch inderte sich das Bild, das Allgemeinbefinden war jetzt 
durch den schweren septischen ProzeJl in zunehmendem MaJl in Mitleidenschaft 
gezogen; es steUte sich Vblichkeit und vollige Inappetenz ein, die Nahrungs
aufnahme wurde oft verweigert, nach N ahrungsaufnahme kam es zumeist 
zum Erbrechen. Der Zustand war noch dadurch kompliziert, daJl sich jetzt 
wieder ein heftiger Durchfall einsteUte, der einerseits kolitischer Genese, 
anderseits faulnisdyspeptischer und septischer Natur war. Durch voriiber
gehende UmsteUung der Diat, Verabreichung ausschlieJllicher Kohlehydrat
nahrung konnte die Zahl der Durchfallstiihle am Tage, die einmal sogar 24 
erreichte, wieder wesentlich eingeschrinkt werden. Dazu kam noch, daB 
sich Mitte Dezember eine interkurrente, allerdings sehr leichte, nur drei 
Tage lang nachweisbare, umschriebene trockene Pleuritis und eine leichte 
Zystitis eingesteUt hatte. Der Zirkulationsapparat war zu dieser Zeit voU
kommen intakt, die Pulszahl betrug 100 bis 120, sie war der Temperatur 
angemessen; Insuffizienzerscheinungen von seiten des Herzens traten nicht auf. 

Anfang Dezember, zu einer Zeit, ala angenommen werden konnte, 
daJl Klysmen nach Abkapselung des peritonitischen, perisigmoiditis chen 
Abszesses gefahrlos verordnet werden konnten, war eine energische Kolitis
behandlung mit Yatreneinlaufen (pro Klysma 200 cm8 einer 2%igen Yatren
losung, zweimal taglich, morgens nach Reinigungseinlauf mit warmer physio-
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logischer Kochsalzlosung) begonnen worden. Bei einem derartigen Yatren
klysma wurde nun am 18. Dezember beobachtet, daB die per clysma appli
zierte Yatrenlosung per vaginam zuruckfloB, ein Beweis, daB sich eine 
sym.ptomlos entwickelte Rektal-Vaginal-Fistel gebildet hatte. Durch vaginale 
Inspektion konnte nachgewiesen werden, daB Scheide und Mastdarm nieht 
direkt, sondern auf dem Umweg uber den DouglasabszeB in Kommunikation 
standen. In den nachsten Tagen kam es gelegentlich auch zu Stuhlentleerungen 
per vaginam. Der septische Verlauf der Erkrankung war auch durch dieses 
Ereignis in keiner Weise tangiert, der Spontandurchbruch des Abszesses 
in das Rektum schlen wesentlich bessere AbfluBbedingungen fiir den Eiter 
nicht zu schaffen. 

In der letzten Woche des Monates Dezember und in der ersten Januar
woche verschlimmerte sich der Zustand der Patientin zusehends, sie verfiel, 
die Abmagerung nahm zu, das Sensorium war getrubt, zeitweise stellten 
sich Somnolenz, zeitweise leichte Erregungszustii.nde ein. Die septischen 
Temperaturen hlelten unvermindert an, gelegentlich traten auch Schuttel
froste auf. 

Eine Thrombophlebitis der Vena hypogastrica sinistra, entstanden 
durch direktes ttbergreifen des Eiterungsprozesses im kleinen Becken auf 
die retroperitonealen Gewebe, erkennbar durch ein rasch wachsendes Odem 
der linken unteren Extremitat, komplizierten das Bild. Die Thrombophle
bitis hatte sich offenbar auf die Vena iliaca sinistra fortgesetzt und aus 
einer spater auch auf der rechten Extremitat auftretenden Thrombose 
konnte gefolgert werden, daB die Thrombophlebitis schlieBlich auch die 
Vena cava inferior erreichte. 

Auffallend war der Umstand, daB der septische Zustand in unver
mindeter Heftigkeit bestehen blieb, obwohl nach dem Urteil der zugezogenen 
Gynakologen der lokale ProzeB im kleinen Becken sich allem Anscheine 
nach zum groBten Tell zuruckgebildet hatte. Es konnten weder bei vaginaler 
Untersuchung noch bei abdomineller Palpation groBere entziindliche Tumoren 
palpiert werden, so daB mit Wahrscheinlichkeit angenommen werden muBte, 
daB das Fieber nun nicht mehr yom eitrig-peritonitischen, sondern yom 
septisch-phlebitischen ProzeB herriihre. 

In den letzten Tagen der Erkrankung wurde im Ham, in welchem 
bis nun nur gelegentlich Spuren von Albumen und zystitisches Sediment 
nachgewiesen worden waren, auch vereinzelte Erythrozyten und hyaline 
und granulierte Zylinder nehan verschledenen Epithelien als Zeichen einer 
septischen Parenchymschadigung der Niere gefunden. 

Therapeutisch waren im Laufe der letzten Wochen eine Reihe von 
antiseptischen Mitteln, wie Argochrom, Collargol, Cuprocollargol, Trypa
flavin usw., versucht worden, doch ohne jeglichen Erfolg. Eine Antistrepto
kokkenserumbehandlung schlen wirkungslos. Am 21. Dezember war eine 
Bluttransfusion durchgefiibrt worden, welche ebenfalls keinen therapeu
tischen Effekt hatte, welche uns aber bewies, daB die Herzkraft nachzulassen 
~egann. 1m AnschluB an die Einspritzung von 500 cms Spenderblut kam 
es namlich zu einem Kollaps, das Herz schlen die Mehrbelastung des Kreis
la.ufes nicht zu vertragen. Schon frUber waren kleine Digitalisdosen gegeben 
worden, jetzt wurde die offenkundige Myokardschadigung mit hOheren 
Dosen Digitalis, mit Coffein, Cardiazol, Kampher, intravenosen Dextrose
injektionen usw. zu bekampfen versucht. Jegliche Therapie schlen schlieBlich 
aussichtslos. 

Am 7. Januar tra.t der Exitus letalis ein. 
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Unsere Diagnose la.utete: Peritonitis suppurativa pelvis minoris 
subchronica fere peracta probabiliter e colitide (sigmoiditide) infiltrativa. 
Thrombophlebitis purulenta venae hypogastricae sinistrae ascendens 
in venam iliacam et cavam inferiorem. Colitis chronica ulcerosa sub
sequente dyspepsia. Perforatio abscessus douglasii in intestinum rectum; 
fistula operativa in vaginam. Cystitis acuta. gradus levioris. Degeneratio 
parenchynatosa viscerum, praecipue renum. 

Der Obduktionsbefund bestatigte im wesentlichen die Diagnose. 
Auszug aus dem Obduktionsbefund: 

Beim Eroffnen der Bauchhohle findet sich im kleinen Becken und 
lateral entlang dem Colon descendens aufwarts bis zur Flexura lienalis 
gelblichgriiner, rahmiger Eiter, der durch teils frische, fibrinOse, teils 
ii.ltere, bindegewebige Adhii.sionen abgesackt ist. Kleinere abgesackte 
EiterhOhlen finden sich auBerdem an der Unterflii.che des Zokums und 
am Ansatz des Mesenteriums des unteren Diinndarms. Vom Cavum 
Douglasi aus fiihrt eine etwa groschenstiickgroBe Fistel in das Rektum 
und eine zweite, operativ angelegte, kleinere Offnung in den hinteren 
Fornix der Vagina.. Beide Ovarien sind etwa apfelgroB und enthalten 
diinnwandige, zystische Hohlraume, die mit gelblichgriinem, rahmigem 
Eiter erfiillt sind. - Die Mukosa des proximalen Abschnittes des Rektums 
ist glatt und zeigt einige kleine, scharf begrenzte Ulzera; an einer Stelle 
des Sigmoids eine trichterformige Einziehung der Schleimhaut, an der 
Serosa, dieser Stelle entsprechend, ist ein zu einem Faden ausgezogener 
Teil deS groBen Netzes angewachsen. Die Mukosa des iibrigen Kolons 
und Zokums intakt. Von der Valvula Bauhini an aufwii.rts auf eine 
Strecke von etwa 30 cm die Schleimhaut des Ileums schwer verandert: 
Es finden sich unregelroaBig begrenzte, teils quer-, teils Iangsgestellte 
Geschwiire, zwischen ihnen Schleimhautbriicken und polypenartige 
Wucherungen. Die Muskularis dieses Abschnittes stark verdickt, die 
ganze Darmwand starr, an der Serosa teils frische, teils altere Adhasionen 
mit benachbarten Darmschlingen. Diese Veranderungen des Ileums 
endigen scharf und nach aufwii.rts ist die Schleimhaut des Diinndarms 
ohne Besonderheiten. Der Appendix liegt retrozokal, er befindet sich 
auBerhalb des Bezirkes der eitrigen Peritonitis. - An beiden Nieren 
die Zeichen einer akuten Pyelonephritis. Die Harnblasenschleimhaut 
aufgelockert und injiziert. - Parenchymatose Degeneration der Leber. -
Die Milz stark vergroBert, ihre Konsistenz herabgesetzt, ihre Pulpa 
auf der Schnittflii.che aufgelockert und abstreifbar. - Thrombophlebitis 
der Vena hypogastrica sinistra. Die linke Vena femoralis von der Mitte 
des Oberschenkels an nach aufwii.rts durch einen der Wand anhaftenden 
roten Thrombus verschlossen, der sich nach aufwarts bis in die Ein
miindungsstelle in der Vena cava inferior fortsetzt. 

Die histologische Untersuchung des unteren Ileums ergibt: Die 
Schleimhaut an einzelnen Stellen in groBer Ausdehnung fehlend, die 
Submukosa schwielig verdickt und chronisch entziindlich infiltriert. 
Die beschriebene trichterformige Einziehung der Schleimhaut im Sigmoid, 
der gegeniiber an der Serosa ein Netzzipfel herangezogen war, ergibt 
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histologisch eine Dehiszenz in der Muscularis propria, die zum Teil 
kla.fft und von nekrotischen Massen ausgekleidet ist, zum Teil durch 
ein chronisch-entzundliches GranuIa.tionsgewebe vereinigt ist. in dem 
mch mehrkernige Elemente nach Art von Fremdkorperriesenzellen 
finden. 

Auf Grund dieses Befundes ist kein Zweifel, daB eine chronische 
ulzeros-infiltrative Enterokolitis vorlag, und daB die Perforation eines 
Geschwiires im Sigma zum Ausgangspunkt der schlieBlich todlich endenden 
Peritonitis wurde. 

Bei aller "Obereinstimmung der klinischen und anatomischen Diagnose 
waren aber doch zwei Befunde auBerordentlich auffallig: 

Der vaginale Befund in der letzten Zeit ante exitum lieB groBere 
Ansammlungen von Eiter nicht mehr vermuten, vieImehr an einen 
in Abheilung begriffenen peritonitischen ProzeB denken, autoptisch 
waren aber noch groBe Eitersii.cke vorhanden. Eine Erklii.rung fiir diesen 
gegensatzlichen Befund konnen wir nur darin suchen, daB das nach 
zwei Seiten geoffnete. zwischen herangezogenen DarmschIingen vorzugs
weise im kleinen Becken gelegene EiterhOhlenlabyrinth nicht mehr 
entsprechenden Druck zeigte und sich daher palpatorisch von Darm
schIingen kaum mehr unterschied und sich deshalb nicht mehr a1s ent
zundlicher Peritonealtumor nachweisen lieB. 

"Oberraschend war ferner die Mitbeteiligung der untersten Diinndarm
abschnitte, an welchen neben schweren chronisch-infiltrativen Darmwand
veranderungen chronisch-ulzerative Schleimhautveranderungen gefunden 
wurden. Diese infiltrative Enteritis bzw. Ileitis stellt zweifellos die 
Grundlage der von una seinerzeit angenommenen initialen Perityphlitis 
dar; die Adhasionen dieser Gegend bewiesen, daB sich hier tatsii.chlich 
auch ein peritonitischer ProzeB abgespielt hatte. Unsere Diagnose war 
also nur insoferne eine fehlerhafte, als wir auf Grundlage der Pseudo
appendizitis eine fluchtige Entzundung des Serosauberganges des Zokums 
angenommen hatten, wahrend tatsachIich eine Periileitis vorlag, ein 
Irrtum, der unwesentlich und auch verstandlich ist, da derartige chronische 
infiltrative Entziindungen des Ileums mit sekundarer Mitbeteiligung des 
Peritoneums zu den groBten Seltenheiten gehoren und klinisch eine 
Differenzierung einer yom Kolon oder yom untersten Ileum ausgehenden 
Entziindung des Peritoneums nicht auseinandergehalten werden kann. 

Zum SchluB sei noch die Frage aufgeworfen, ob unser therapeutisches 
Vorgehen, insbesondere die Ablehnung eines chirurgischen abdominellen 
Eingriffes, berechtigt war, und ob die Patientin nicht durch die abdominelle 
Eroffnung des peritonitischen Abszesses hii.tte gerettet werden konnen. 
Do. das konservative Verfahren zum letalen Ende fUhrte, ergibt sich die 
Frage, ob wir nicht auch hier unbedingt am Grundsatz: ubis pus, ibi 
evacua, hatten festhalten miissen. Riickblickend kann fiir unseren Fall 
zweifellos beha.uptet werden, daB ein operativer Eingriff trotz seiner 
groBen Gefahren hii.tte gewagt werden sollen; es ist zwar moglich, vielleicht 
sehr wahrscheinlich, daB der Eingriff zur Propagation der eitrigen Ba.uch-



106 A. Luger: 

fellentziindung iiber das ganze Peritoneum und damit sofort zum Exitus 
gefiihrt hii.tte; der Versuch einer Entleerung des Eiters auf abdominellem 
Wege hii.tte unter Umstanden aber auch lebensrettend sein konnen. 
Wir konnen dies a posteriori jetzt um so eher annehmen, alB wir durch 
die Autopsie belehrt wurden, daB insbesondere der neben dem Kolon 
gelegene Eitersack operativ durch eine kleine Inzision hatte eroffnet 
werden konnen und daB auch eine Gegeninzision in den Eiterherd unterhalb 
des Z6kums moglich gewesen ware, beides EingriHe ohne Eroffnung der 
noch intakten Peritonealhohle. Wir miissen aber betonen, daB una die 
topographischen Verhii.ltnisse der Eiterherde in vivo keineswegs ganz 
durchsichtig waren, insbesondere deshalb, weil sich bereits £riihzeitig 
einerseits durch die Darmstenose durch Kompression des Sigmas, ander
seits durch die sekundare Dyspepsie dauernd ein starker TyIilpanismus 
entwickelt hatte, der die Beurteilung sehr erschwerte. Die zugezogenen 
Chirurgen waren zum Teil der Meinung, daB die entziindlichen Tumoren 
von intakten Darmschlingen gedeckt seien, und fiirchteten bei der Lapa
rotomie die Eroffnung des Peritoneums, zum Teil waren sie, wie schon 
friiher betont, auf Grund ihrer Erfahrungen bei Douglasabszessen vom 
guten Ausgang bei exspektativem Verhalten bzw. nur vaginaler Eroffnung 
des Abszesses iiberzeugt. Allgemein giiltige SchluBfolgerungen lassen 
sich in therapeutischer Hinsicht aus unaerem Falle nicht ziehen. Je 
nach der Eigenart des Falles wird bald das exspektative, bald das aktiv
operative Verhalten die besseren Aussichten haben. Die Entscheidung 
muB jeweils im Einzelfalle getroffen werden. 

Wir haben den Fall mitgeteilt, weil er differentialdiagnostische 
Schwierigkeiten bereitete und weil er zeigt, daB oft nicht nur die genaue 
Untersuchung, sondern in erster Linie eine genaue Anamnese zur richtigen 
Diagnose fiihrt. Die Publikation erscheint uns auch deshalb gerecht
fertigt, weil dem einzelnen bei der Seltenheit derartiger Faile geniigende 
Erfahrungen fehIen und erst Mitteilungen einer groBeren Anzahl von 
Fallen die Aufstellung praziserer Richtlinien fiir unser therapeutisches 
Vorgehen gestatten werden. 

Tumor der Leber - Lebergumma 
Von 

A. Luger 
H. A., 45 Jahre, Geschaftsdiener. 

Anamnese 

Vater ist an Wassersucht gestorben, die Mutter lebt, ist gesund, 
fiinf Briider des Patienten leben und sind gesund. Die Frau des 
Patienten ist gesund, hat nie abortiert. Keine ernsteren Krankheiten in 
der Familie. tiber Kinderkrankheiten kann der Pa.tient nichts Bestimmtes 
a.ngeben. 
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Vor 23 Ja.hren a.kquirierte der Patient Luea. Er ma.chte eine ein· 
malige Salvarsankur durch. Seit damals hatte er angeblich keine Folge· 
erscheinungen, weder an Raut noch an anderen Organen. 

Vor zwanzig Ja.hren entwickelte sich ein Leistenbruch rechts, welcher 
operiert wurde. 

Vor ungefii.hr einem Mouat bekam der Patient leichte Schmerzen 
im Epigastrium, die zirkulir na.ch beiden Seiten gegen den Rucken 
ausstrahlten. Die Schmerzen zeigten keine beaondere Beziehung zur 
Nahrungsaufnahme, Nahrungsqualitii.t und zur Korperlage. Kein Er· 
brechen, kein Sodbrennen, kein AufstoBen. Der Stuhl war immer geformt 
und regelmii.Big. Zugleich mit dem Beginn der Schmerzen traten BIasen· 
storungen auf. Der Patient verlor Urin bald unwillktirlich, bald muSte 
er beim Urinieren pressen. 

Die Schmerzen hatten krampfartigen Charakter, traten anfaJIs· 
weise auf und dauerten ungefii.hr zehn Minuten. Der Patient hat nur 
warme Umschlii.ge dagegen angewandt. In den letzten Wochen bemerkte 
er eine Vorwolbung im Oberbauch, der er keine Bedeutung beimaB. 

Am 25. November waren die Schmerzen so heftig, daB der Patient 
die Klinik Eiselsberg aufsuchte, wo er am 28. November laparotomiert 
wurde. 

Operationsbefund (I. chirurgische Universita.tsklinik, Vorstand: 
Prof. Eiselsberg): 

28. November 1927. Laparotomia probatoria (Prof. Breitner). 
Morphin, Atropin, Xthernarkose. Mediane Laparotomie. N ach Erofinung 

des Peritoneums zeigt sich ein zweifaustgroBer Tumor, welcher in einem 
dem Riedelschen Leberlappen iilinlichen Lappen sitzt. Dieser Tumor 
zeigt verschiedene Konsistenz, stellenweise ist er derb, stellenweise fluk· 
tuierend; die Farbe ist an den den Fluktuationen entsprechenden Stellen 
gelblich. Der Magan ohne Besonderheiten; auch am Pankreas liBt sich nichts 
Abnormes feststellen. Die Punktion ergibt nur eine geringe Menge frisches 
Blut. Die fluktuierende Stelle des Tumors wurde nicht punktiert. Dem 
Aussehen nach konnte 68 sich entweder um einen Lebertumor mit Nekrose 
oder mit Rucksicht darauf, daB der Patient eine Lues iiberstanden hat, 
auch um einen luetischen ProzeB handeln. SchichtenverschluB der Bauch· 
decken. 

Na.ch der Operation haben die heftigen Schmerzen im Bauch aufgehOrt. 
Anfangs Dezember jedoch traten beim Patienten bei korperlicher 

Bewegung und beim Sprechen Atemnot und Herz1dopfen auf, zugleich 
begann er zu husten und hatte spii.rlichen Auswurf. Es beatanden auch 
beiderseits basal im Rucken st6Chende Schmerzen, kein Fieber, kein 
Schuttelfrost, kein Herpes. 

Patient ist seit der Operation viel b1isser ala vorher, obwohl er, 
wie er angibt, immer "blutarm" war. 

Potus: negativ; Nikotin: negativ; Venerea: siehe oben. 

Status praesens 
13. Dezember 1927. fibermitteIgroJler Patient von miJlig kriftigem 

Korperbau, schlechtem allgemeinem Ernihrungszustand, schwach ent· 
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wickelter Muskulatur, maJligem Panniculus adiposus und blasser Haut
farbe. Deutliche Zyanose, namentlich an Lippen, Nase und Ohren, maJlige 
Odeme ad sacrum und an den unteren Extremitaten. Mii.nnlicher Behaa.rungs
typ, leicht auszulosende idiomuskulire Wiilste. Sensorium frei. Dyspnoe 
von iiberwiegend inspiratorischem Typus. 

Cap u t: SchAdel mesozephal, sonst ohne Besonderheiten. Weder 
klopf- noch druckempfindlich, Hirnnerven £rei, Pupillen beiderseits leicht 
entrundet, die linke Pupille eine Spur weiter als die rechte, Reaktion auf 
Licht beiderseits auslOsbar, jedoch nicht sehr prompt. Deutliche Reaktion 
bei Akkommodation. Kein Nystagmus. Chvosteksches Phinomen 
negativ. Die Untersuchung der Nase argibt chronische trockene Rhinitis. 
Gebill defekt, Zunge frei beweglich, kein Tremor. Rachengebilde normal. 

H alB: Lang, schmal, keine Struma, keine palpablen DriiBen, deutliche 
Pulsation der Karotiden, ebenso Pulsation in jugulo. Hochstand der 
linken Subklavia. Die Halsvenen deutlich geschwe1lt, zeigen positiven 
Venenpuls. Kein Abschwellen der Halsvenen beim Inspirium. Keine abnorme 
Pulsation des Larynx oder der Trachea. 

Thorax: Lang und schmal. Epigastrischer Winkel spitz. Fossae 
supra- und infraclaviculares eingesunken. Wirbelsaule garade, keine SpinaIgie, 
kein Stauchungsschmarz. Atmung symmetrisch, 28. Kein Mussyscher 
Druckpunkt. 

Perkussion: Kronigsche Felder ohne Besonderheiten. fiber beiden 
Lungen heller, voller Schall bis auf eine hinten basal, beiderseits nachweis
bare, etwa handbreit iiber ZwerchfellshOhe reichende relative Dampfung 
mit leicht tympanitischem Beiklang. Untere Lungengrenzen jedoch als 
solche nachweisbar und respiratorisch maJlig verschieblich. Vordere Lungen
rinder ohne Besonderheiten, namentlich auch in der PrakordiaIgegend in 
normaler Lage nachweisbar. Fremitus iiber den geschilderten basalen ge
dampften Partien maJlig verstarkt. Hier auch beiderseits deutlich verschirftes 
vesikulares Atmen. Mit dar verlangerten Exspiration zugleich reichlich 
dichtes, feuchtes, kleinblasiges und mittelblasiges Rasseln, wahrend iiber 
den sonstigen Lungenpartien wohl verschiirltes Inspirium und leicht ver
langertes Exspirium, aber nur sparlich feuchtes, mittel- und kleinblasiges 
Rasseln nachzuweisen ist. FliiBterstimme und Sprechstimme auch im 
Bereiche dar gedampften Partien nicht sicher verstarkt. 

Herz: SpitzenstoJl an normaler Stelle, nicht hebend, leichte epigastrische 
Pulsation von aortalem Charakter, keine hebende Pulsation des unteren 
Sternums. Herzgrenzen in normaler Ausdehnung, die Konfiguration des 
Herzens annahernd normal bis auf leichte Verbreiterung nach rechts. 
Arteria. radialis zeigt eine maJlige, ziemlich gleichmaJlige Verdickung der 
Wand, verliiuft gerade, Puls rhythmisch, aqual, 104, beiderseits gleich, 
Pulswelle eher hooh mit einer Andeutung von Zeleritat. Blutdruck nach 
Riva-Rocci 110/52. Die iibrigen der Palpation zuganglichen GefaJle zeigen 
einen analogen Befund. Die Zeleritat des Pulses ist an Karotis und Arteria 
femoralis deutlicher. 

Auskultation des Herzens: An der Spitze zwei reine Tone, ebenso 
an der Auskultationsstelle der Arteria pulmonalis und der Valvula tricuspi
dalis. Leichte Abentuation des zweiten Pulmonaltones. In der Aorten
gegend ein dem ersten Ton anscheinend nicht unmittelbar folgendes, kurzes 
rauhes, systolisches Gerausch, ein deutlich hOrbarar, leicht klingender zweiter 
Ton, welchem ein deutliches, kurzes diastolisches Decrescendo-Gerausch 
angeschlossen ist. Beide Garausche in jugulo deutlich zu hOren. Auch der 
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klingende Charakter des zweiten Tones kommt bei der Auskultation in 
jugulo und iiber den Karotiden zum Ausdruck. 

Abdomen: Das Abdomen liegt iiber dem Thoraxniveau, namentlich 
erscheinen die oberen Bauchpartien deutlich vorgewolbt. In der Mittel. 
linie eine zirka 12 cm lange Operationsnarbe, in der Inguina.lgegend beider. 
seits Operationsnarben, in dar rechten Inguinalgegend deutlich vergroBerte 
derbe Driisenpakete. Die beschriebene Vorwolbung des Oberbauches erweist 
sich vor allem bedingt durch eine unterhalb des Processus xiphoideus 
liegende, mehr weniger halbkugeHormige, zirka faustgroBe Prominenz. 
Diese zeigt deutliche respiratorische Verschieblichkeit nach abwirts auf der 
Rohe des Inspiriums. Die Raut iiber der Vorwolbung nicht verandert, 
keine Erweiterung der oberflachlichen Venen, der Nabel normal konfiguriert. 

Perkussion: Relative Leberdampfung, nach oben in der rechten 
Medioklavikularlinie bis zur fiinften Rippe reichend, nach abwii.rts bis zirka 
drei Querfinger unter dem rechten Rippenbogen. In der Mittellinie reicht 
die Leberdampfung bis zirka drei Querfinger oberhalb des Nabels, nach 
links fast bis zur vorderen Axillarlinie. Die oben beschriebene Vorwolbung 
gibt leeren Schall, welcher ohne Grenze in das Massiv der Leberdampfung 
allseits iibergeht. Die Milzdampfung erstreckt sich von der achten Rippe 
bis an den Rippenbogen, nach vorne bis zwei Querfinger nach links von der 
vorderen Axillarlinie, so daB der Traubesche Raum namentlich von rechts 
her eingeengt erscheint. Die iibrigen Partien des Bauches zeigen hellen 
Tympanismus. Kein Anhaltspunkt fUr Aszites. 

Palpation: Bauchdecken allenthalben leicht eindriickbar, keine 
defense musculaire, Bauchdeckenreflexe prompt auslosbar; der oben be. 
schriebenen Leberdampfung entsprechend ist die Leber deutlich als derbe 
Resistenz zu tasten. Der Rand des Organs ist eher plump, die Oberflache 
leicht unregelmaBig, ohne daB umschriebenere Resistenzen getastet werden 
konnten. Der beschriebenen zentralen Vorwolbung entspricht ein auch 
palpatorisch nachweisbarer halbkugeHormiger Tumor, welcher ohne scharfe 
Grenze in das umgebende Lebergewebe ftberzugehen scheint. Die Kon. 
sistenz desselben ist maJlig derb, anscheinend nicht durchwegs einheitlicher 
N atur. Palpation in dieser Gegend ist ausgesprochen schmerzhaft. Die 
Milzkuppe ist in der Rohe des Rippenbogens eben erreichbar, die Milz selbst 
von maBig derber Konsistenz. Sonst abnorme Resistenzen im Bereich des 
Abdomens nicht nachweisbar. AuBeres Genitale ohne Besonderheiten. 
Rektalbefund ohne Besonderheiten. Motilitat der Extremititen frei. Tonus 
normal. Keine Sensibilitatsstorungen. Tiefe und oberflachliche Reflexe 
prompt auslOsbar, symmetrisch, keine pathologischen Reflexe. 

Decursus morbi 
21. Dezember: Unter dreimal 0,1 g pulv. Fol. dig. titr. und dreimal 

0,1 g Chin. hydrochl. uild reichlicher Verabreichung von Sauerstoff in den 
ersten Tagen besserte sich der Zustand des Patienten wesentlich. Die Dyspnoe 
geringer, inspiratorisches Abschwellen der Ralsvenen, Schwinden des positiven 
Venenpulses, das systolische Gerausch am unteren Ende des Sternums 
nicht mehr zu differenzieren. Die Stauungsdilatation des Rerzens wesentlich 
geringer. Digitalis wird in kleinen Dosen zu 0,1 g taglich fortgesetzt, ebenso 
Chinin 0,1 g. Die dichte basale Bronchitis bleibt trotz der Verordnung von 
Expektorantien im wesentlichen unverandert. 

27. Dezember: Verschlechterung des Allgemeinbefindens, Auftreten 
subfebriler Temperaturen, Verdacht auf Verdichtungsherde im rechten 
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Unterlappen. Fortsetzung der Digitalis-Chinin-Therapie in kleinen Dosen. 
Mirion intramuskular 5 em8 in dreitigigen Intervallen. Dreimal 1 ElllOffel 
Erlmeyer-Salz. 

7. Januar: In der Zwisohenzeit weohselndes Befinden des Patienten. 
1m Vordergrund der Ersoheinungen die basale Bronohitis, ohne dall Ver
diohtungsherde mit Sieherheit na.chzuweisen waren. Patient klagt fiber 
Sehmerzen in der roohten unteren Extremitat, an weloher Zyanose und 
Odem milligen Grades naohzuweisen sind. Druokempfindliehkeit im Bereioh 
der Vena femoralis rechts. Hoehlagerung des Beines, Burow-Einpa.ckung. 

Abdominalbefund im wesentliehen unverandert, Stuhl im allgemeinen 
regelmii.Jlig, gelegentlieh Neigung zu Durehfallen. 

8. Januar: Beiderseits basal lobulirpneumonisohe Herde, Temperatur 
normal, PuIs 100, zweimal Coffein natr. benz. 0,2 g, Stryehnin 0,001 g, 
2 Kampferdepots zu je 8 em3• 

9. J anuar: Allgemeine Hinfiilligkeit des Patienten, Sensorium benommen, 
hoehgradige Dyspnoe und Zyanose, Temperatursteigerung bis 39,2°, lobulir
pneumonisoher Prozell beiderseits ausgeprigt. 

11. Januar: Exitus letalis. 
Befunde: Harnbefund 13. Dezember: Farbe: rotliehgelb, leioht trfib 

(reiehlioh Urate), Reaktion sauer, Eiweill in Spuren positiv, Urobilinogen 1: 8. 
Sonst ohemiseh negativer Befund. Spezifisehes Gewioht 1025. Sediment: 
Millig za.hlreiohe feingranulierte Zylinder, ganz vereinzelte Erythrozyten 
und Epithelien. 

1m weiteren Verlaufe erweist sieh der Harnbefund unverindert, das 
Urobilinogen steigt zeitweise bis zur Verdiinnung 1: 16 an. 

Blutbefund 13. Dezember: Erythrozyten 3010000, Sahli 60, Farbe
index 1, Leukozyten 13300. 

Differentialzihlung: Jugendliohe stabkernige 4% (520), Segmentierte 
neutrophile polymorphkernige 82% (10660), Lymphozyten 7% (910), Mono
zyten 1% (130), Eosinophile und Basophile nioht nachweisbar. 1m roten 
Blutbild gerlnggradige Anisozytose, Thrombozyten in normaler Anzahl 
na.chweisbar. 

1m weiteren Verlauf sinkt die Erythrozytenzahl auf 2980000, Sahli 62,5, 
Farbeindex 1. Das weille Blutbild bleibt im wesentliehen unverandert, 
bei einzelnen Zihlungen sind bis zu 1 % Eosinophile und 1 % Basophile 
na.chweisbar. 

Rontgenbefund: 20. Dezember: Die Zwerohfelle beiderseits hoeh
stehend, gut beweglieh, die lateralen Zwerohfellwinkel jedooh nioht einwand
frei darstellbar. Millig vermehrte Hiluszeiohnung beiderseits, die Lungen
und Spitzenfelder sind hell und zeigen keine abnormen Verdiehtungen. Der 
Herzsehatten bei aortaler Konfiguration wesentlioh vergrollert, Lingsdureh
messer 15,3 em, das Herz quergestellt, der Aortensehatten nicht verbreitert. 

Die Wassermann-Reaktion ergibt zunaehst ein negatives, bei wieder
holter Untersuehung ein sehwa.ch positives Resultat. 

Die klinische Diagnose Ia.utete Tumor hepatis, probabiliter gumma 
hepatis. Status post Ia.parotomiam Mesaortitis luetica subsequente 
insufficientia valvularum semilunarium aortae. Dilatatio et hyper
trophia ventriculi sinistri, insufficientia cordis. Bronchitis diffusa. Pneu
monia lobularis confluens basalis pulmonis utriusque. Tumor lienis. 
Thrombosis venae femoralis dextrae. Anaemia secundaria gradus levioris. 
Rhinitis sicca chronica, probabiliter luetica. 
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Auf die epikritische Besprechung des brdio-pulmonalen Befundes 
soIl spiter eingegangen werden, da iiber dessen Auffassung bum ein 
Zweifel hestand, wenn auch hier die Autopsie mit Riicksicht auf den 
negativen anatomischen Befund an den Aortenklappen von hesonderem 
Interesse war. Es soIl zunachst versucht werden, die Wahrscheinlichkeits
diagnose eines Gumma der Leber, zu der wir uns berechtigt fiihlten, 
zu begriinden. DaB die deutlich sichtbare und einwandfrei palpable 
Prominenz im Bereiche des Epigastriums tatsachlich der Leber angehOrte, 
dariiber konnte kaum ein Zweifel bestehen. Perkutorisch ging die iiber 
dem Tumor nachweisbare Dampfung ohne Grenze in die massive Leber
dampfung liber. An sich ist dies ja gewiB kein absolut beweisendes 
Argument, da ja naturgemaB auch Tumoren in der Umgebung der Leber, 
soweit dieselben nur mit dem genannten Organ in innigem Kontakt 
stehen, ein gleiches perkutorisches Verhalten aufweisen werden, ja es 
ist geradezu diese Tatsache insofern irrefiihrend, als man auch bei extra
hepatalen Tumoren unter Umstanden versucht ist, infolge der einheitlich 
nachweisbaren Dampfung einen Tumor der Leber anzunehmen. In 
unserem Fall schien jedoch dieses Ergebnis der Perkussion durch den 
Tastbefund wesantlich gestiitzt, da man ja, wie aus der Schilderung 
des Status hervorgeht, imstande war, unterhalb der liber das Niveau 
der Leber ragenden Prominenz den Leberrand selbst als solchen deutlich 
nachzuweisen. Dies ist ja in solchen Fallen wohl immer das entscheidende 
Kriterium. Nur nebenbei mag darauf hingewiesen werden, daB auch 
in dieser Richtung Tauschungen moglich sind, da gelegentlich, etwa 
bei dem Bestehen eines mit der Leber verbackenen Netztumors - dasselbe 
gilt fUr Tumoren des Magens -, Stufenbildungen zustande kommen 
konnen, welche den Palpationsbefund eines Leberrandes vorzutauschen 
imstande sind. In allen diesan Fallen wird es wesentlich sein, wie es 
ja auch bei unserem Patienten tatsachlich gegliickt ist, den Leberrand 
in seiner Kontinuitat nach rechts zu und bis zum linken Rippenbogen 
zu verfolgen. Wenn wir gauz allgemein zunachst die Frage aufwerfen, 
welche Veranderungen pathologisch-anatomischer Natur derartigen 
groBen, umschriebenen Prominenzen im Bereich der Leber entsprechen 
konnen, so kommen tatsachlich eine gauze Reihe der verschiedenartigsten 
Affektionen in Betracht. Zunachst muB an den malignen Tumor gedacht 
werden, sei es daB es sich um ein primares Karzinom der Leber handelt, 
sei es daB Metastasen in Betracht kommen. Unter dem Eindruck, daB 
es sich hier um einen mehr weniger isolierten Tumor von mehr weniger 
halbkugelformiger Gestalt handelte, war gewiB gerade die Frage des 
primaren Tumors in Diskussion zu ziehen, wahrend bei metastatischen 
Prozessen das Auftreten derartiger isolierter, groBer Knoten ala weniger 
haufig bezeichnet werden muB. Die allgemeine VergroBerung des Organs, 
welche sich namentlich auch im Bereich des linken Leberlappens auBerte, 
die vermehrte Konsistenz schienen uns zunachst gegen die Diagnose 
primarer Tumor zu sprechen, da wir ja in einem solchen Fall die nicht 
betroffenen Leberpartien als im wesentlichen unverandert palpatorisch 
nachweisbar zu finden gewohnt sind. Das gleiche Argument muBte 
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auch gegen einen metastatischen malignen ~zeB ins TraHen gefiihrt 
werden, abgesehen davon, daB der oben angefiihrte Operationsbefund 
ja tatsachlich nur von dem groBen isolierten Knoten sprach, eine Er
klii.rung der Konsistenzvermehrung durch Geschwulstknoten anderer 
Lokallsation uns demnach nicht wahrscheinlich erschien. Vor allen 
war es aber eine Reihe anderer Argumente, welche uns gegen die Diagnose 
"Karzinom der Leber" zu sprechen schien, vor allem der Nachweis 
des chronischen Milztumors. Gerade dieser ist es ja, welcher in der 
Differentialdiagnose der gummOsen Lues der Leber und des Karzinoms 
der Leber seit jeher eine entscheidende Rolle spielt. Der oben mitgeteilte 
Operationsbefund, die Tatsache, daB der in Rede stehende Tumor stellen
weise Fluktuation erkennen lieB, daB man bei der Punktion der derben 
Partien desselben Blut aspirierte, Behlen auch nicht geeignet, die Diagnose: 
Tumor im positiven Sinn zu stiitzen, wenn auch gewiB regressive Ver
.anderungen desselben einen derartigen Befund erklaren konnten. 

Gegen hyperlrophisch-zirrhotische Prozesse, etwa im Sinn einer 
Laennecschen Zirrhose, an welche der nachweisbare Milztumor eventuell 
,denken lieB, sprach wieder das Auftreten der machtigen, isolierten Vor
·wolbung. Es ist zwar bekannt, daB man gerade bei der Laennecschen 
:Zirrhose bei der Palpation den Eindruck einer karzinomatOs-meta
;statisch veranderten Leber haben kann. Aber da handelt es sich eben 
·um den Nachweis multipler Knoten, welche in der Regel zu einer grob
·hookrigen Veranderung der Leber in toto fiihren, ganz abgesehen von 
. dem Fehlen der Erscheinungen portaler Stauung. Soweit nicht der 
Milztumor alB hieher gehOriges Symptom aufgefaBt werden sollte, Behlen 
es uns aus den oben erwahnten Griinden nicht angangig, an eine derartige 
:zirrhotische Veranderung der Leber zu denken. Gegen die Annahme 
,einer parasitar-zystischen Geschwulst, etwa im Sinn eines Echinokokkus 
der Leber, sprach die Konsistenz des Tumors, der bei der Operation 
·erhobene Befund, bis zu einem gewissen Grade das Fehlen der Eosino
philie. Wenn die beiden letztgenannten Moglichkeiten durchaus unwahr
:.scheinlich waren und uns die Annahme eines Tumors aus den oben er
wahnten Griinden, nicht zuletzt auch deshalb unbefriedigend erschien, 
.da ein Anhaltspunkt fiir einen primaren Tumor anderer Lokallsation 
nicht gefunden werden konnte, muBte der Gedanke an ein Gumma der 
Leber auftauchen, um so mehr da ja an der Tatsache, daB bei unserem 
Patienten eine luetische Infektion bestand, nicht nur auf Grund der 
Anamnese, sondern vor allem auch mit Riicksicht auf die sonst bestehenden 
Veranderungen nicht gezweifelt werden konnte. Trotz der schweren 
Dekompensationserscheinungen, unter welchen der Patient auf unsere 
KIinik gebracht wurde, muBte der Verdacht auf luetische Mesaortitis 
auf Grund der physikalischen Untersuchung des Herzens und der GefaBe 
ausgesprochen werden. Wenn wir zunachst die mit der Dekompensation 
des Herzens im Zusammenhang stehenden und, wie der Dekursus zeigt, 
.auch tatsachlich voriibergehenden Veranderungen beriicksichtigen, 
muBte auf Grund des positiven Venenpulses, der Verbreiterung des 
Herzens nach rechts, des systolischen Gerausches am unteren Ende 
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des Sternums an die Moglichkeit einer Insuffizienz des rechten venosen 
Ostiums gedacht werden, in erster Linie an eine Insuffizienz relativer oder 
muskularer Natur, weil, wie im folgenden gezeigt werden solI, die sonstigen 
kardialen Veranderungen keinen Anhaltspunkt fiir endokarditische 
Lasion der iibrigen Herzklappen ergaben und eine isolierte, organische 
AHektion der Valvula tricuspidalis unwahrscheinlich war. Das Schwinden 
des positiven Venenpulses und des Gerausches bei der allgemeinen, 
voriibergehenden Erholung des Patienten und bei der Riickbildung 
der Stauungsdilatation bestatigten unsere Diagnose. Hinsichtlich des 
aortalen Befundes stand das diastolische Decrescendo-Gerausch im 
Vordergrund des Interesses und muBte mit Riicksicht auf seine typische 
Lokalisation und Ausbreitung, gestiitzt von den wenigstens angedeuteten 
Erscheinungen eines Pulsus celer et altus, mit Riicksicht ferner auf die 
aortale Konfiguration des Herzens als Insuffizienzgerausch aufgefaBt 
werden. Das gleichzeitig hOrbare systolische Gerausch in der Aorten
gegend schlen nicht zur Diagnose einer komplizierenden Aortenstenose 
zu berechtigen, da, abgesehen von einer entsprechenden Auswirkung 
in den peripheren GefaBen, eine Abschwachung des zweiten Aortentones 
nicht zu konstatieren war. Wohl aber zeigte dieser eine Veranderung, 
die als sicheres Kriterium der organischen Wandveranderung der Aorta 
angesehen werden muB, eine in unserem Fall allerdings nur angedeutete, 
klingende Beschaffenheit. Schon damit war die Diagnose der vaskular 
bedingten Aorteninsuffizienz wahrscheinlich gemacht, weil rheumatische 
Aortitiden oder infekti6se Aortitiden anderer Atiologie praktisch wohl 
kaum in Betracht kommen. Unsere Auffassung Behlen gestiitzt durch 
die ausgesprochen aortale Konfiguration des Herzens, das Fehlen von 
Symptomen einer valvularen Mitralinsuffizienz, durch das Fehlen einer 
entsprechenden Verbreiterung des linken Vorhofes. Auffallig war die 
Tatsache, daB rontgenologisch eine Verbreiterung der Aorta nicht nach
weisbar war, obwohl klinisch die in jugulo nachweisbare Pulsation, 
der Hochstand der linken Subklavia vielleicht mit einer gewissen Reserve 
in dieser Richtung herangezogen werden konnten. Die im Verlauf der 
Beobachtung nachweisbare, wenn auch schwache Wassermann-Reaktion 
Behlen im gleichen Sinne zu sprechen, und vor allem muBten wir auch 
in den wenigstens angedeuteten Veranderungen der Pupillen, in den 
voriibergehend auftretenden Blasenstorungen im Sinn einer initialen 
tabischen Veranderung, trotz dem Fehleneindeutig sprechender Symptome, 
eine wesentliche Stiitze unserer Diagnose erblicken. 

Unter diesan Umstanden war es gewiB begreiflich, ja notwendig, 
an die Moglichkeit eines Gummas der Leber zu denken. Der Operations
befund Behlen dem nicht durchaus zu widersprechen, der im Bereich 
des Magens und Darmes erhobene negative Befund gelegentlich der 
Laparotomie wesentlich fiir das AusschlieBen eines primaren Tumors 
anderer Art ins Gewicht zu fallen. Der Tumor der MHz fand auf diese 
Weise seine Erklii.rung, die diffuse Konsistenzzunahme der Leber, die 
auffallige VergroBerung des linken Leberlappens schlenen gleichfalls 
in den Rahmen der gumm6sen Hepatitis zu fallen. Eine eingehende 

Luger-Ortner. Klinisohe Epikrisen I 8 
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Rontgenuntersuchung des Magen-Darm-Traktes erwies sich wie manches 
andere, was gewiB noch zur Klarung der Diagnose hatte vorgenommen 
werden konnen, mit Riicksicht auf den schweren Aligemeinzustand 
des Patienten, als untunlich. 

Die am 12. Januar 1928 von Assistenten Dr. Smetana am patholo
gisch-anatomischen Institut Prof. Maresch vorgenommene Obduktion 
brachte eine tJberraschung. 

Pathologisch-anatomische Diagnose: Carcinoma primarium 
ventriculi partis pyloricae. Carcinoma secundarium hepatis, lympho
glandularum regionalium. Pneumonia lobularis confluens lobi inferioris 
pulmonis dextri. Bronchitis muco-purulenta. Mesaortitis chronica 
luetica. Tumor lienis subacutus. Status post laparotomiam probatoriam 
menses II ante mortem factam. Degeneratio parenchymatosa viscerum. 
Thrombosis venae femoralis dextrae in venam iliacam et venam hypo
gastricam progrediens. 

Anatomischer Befund (Dr. Smetana): tJbermittelgroBe, 
mannliche Leiche von maBig kraftigem Knochenbau und schlechtem 
Ernahrungszustand. Die Haut blaB, leicht gelblichverfarbt. In der 
Mittellinie des Oberbauches eine etwa 12 cm lange Operationsnarbe. 
In der Inguinalgegend beiderseits eine altere Operationsnarbe. Die Haut 
der rechten unteren Extremitat teigig odematos. 

Die Pleura beiderseits ohne Besonderheiten. Die Konsistenz beider 
Lungen erhoht, die des rechten Unterlappens derb. Auf der Schnittflache 
das Lungengewebe fliissigkeitsreich. 1m rechten Unterlappen kon
fluierende, lobularpneumonische Herde. In den Bronchien schleimig
eitriges Sekret, ihre Schleimhaut diisterrot. 

Das Herz entsprechend groB, die rechte Halfte schlaff; das linke 
Herz gut kontrahiert; der Herzmuskel von braunroter Farbe. Der 
rechte Vorhof stark erweitert. Der Klappenapparat intakt. Die Aorta 
ascendens leicht diffus erweitert, die Intima stellenweise faltig-narbig 
eingezogen und mit steclruadelkopf- bis linsengroBen Auspunzungen 
versehen. 

Der Magen etwas erweitert, die Schleimhaut des Fundus blaB und 
glatt. Nahe am Pylorus an der hinteren Magenwand ein etwa fUnf
kronenstiickgroBes, schiisselformiges Geschwiir mit leicht aufgeworfenen 
Randern. Die Konsistenz des Geschwiirrandes weich. Auf dem Durch
schnitt die Schleimhaut und Muskulatur von gelblichweiBem Aftergewebe 
durchsetzt, das sich auch auf die Subserosa in Form von stecknadelkopf
bis linsengroBen, flachen, gelblichweiBen Knoten fortsetzt. Jenseits 
des Pylorus im Anfangsteil des Duodenums ein etwa groschengroBes 
Geschwiir von ahnlichem Verhalten. 

Das Pankreas ohne Besonderheiten. 
Die Leber sehr stark vergroBert, ihre Oberflache unregelmaBig 

hOckrig; die Hockerung bedingt durch nuB- bis apfelgroBe, weiBlichgelbe, 
weiche Knoten, deren zentraler Anteil stellenweise eingesunken ist. Auf 
der Schnittflache in allen Anteilen des Leberparenchyms erbsen- bis 
apfelgroBe, weiBlichgelbe, weiche Knoten von Aftergewebe, das auf der 
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Schnittflache gekornt ist. 1m Leberparenchym um manche dieser Knoten 
ausgedehnte Zahnsche Infarkte. 

Die Gallenblase und Gallenwege ohne Besonderheiten. 
Die Milz vergroBert, ihre Kapsel glatt, die Konsistenz herabgesetzt, 

auf der Schnittflache die Pulpa leicht aufgelockert und etwas abstreifbar. 
Die Nieren vergroBert, ihre Kapselleicht abziehbar, die Konsistenz 

herabgesetzt, auf der Schnittflache das Parenchym vorquellend, von 
blaBgraugelber Farbe, die radiare Zeichnung der Rinde verwaschen. 
Nierenbecken und Ureteren ohne Besonderheiten. Die Blasenschleimhaut 
iujiziert und leicht aufgelockert. Die Prostata vergroBert und von derber 
Konsistenz. 

Der Darm trakt ohne Besonderheiten. 
Die inguinalen Lymphdriisen auf der rechten Seite vergroBert, 

miteinander verbacken, ihr Parenchym teilweise von weiBlichgelbem 
Aftergewebe durchsetzt. 

Die rechte Vena femoralis durch einen roten Thrombus verschlossen, 
der der Wand leicht anhaftet. Die Thrombose setzt sich in die Vena 
iliaca externa und hypogastrica bis in die Einmiindungsstelle der Vena 
iliaca communis in die Vena cava fort. 

Die Dura mater spinalis sowie die weichen Riickenmarkshaute 
ohne Besonderheiten. Das Riickenmark auf dem Durchschnitt feucht, 
das Gewebe iiber die Schnittflache vorquellend, sonst makroskopisch 
ohne Besonderheiten. 

Bei der histologischen Untersuchung erweist sich ein Leberknoten 
als ein medullares Karzinom. 1m Riickenmark kein deutlicher Mark
scheidenausfall. 

Epikritische Zusammenfassung 

Wenn wir uns nunmehr epikritisch die Frage vorlegen, wie es in 
unserem FaIle zur Fehldiagnose gekommen ist, wie wir diese erklaren, 
eventuell auch hatten vermeiden konnen, so dUrfen wir wohl die Ver
antwortung mit dem Chirurgen teilen. Es ist klar, daB der gelegentlich 
der Laparotomie erhobene negative Befund im Bereiche des Magen
Darm-Traktes unsere tJberlegungen entschieden beeinfluBt hat. Der weiche, 
flachenhafte Charakter des Tumors, sein Sitz an der Hinterwand des 
Magens erschwerte zweifellos die Diagnose ganz wesentlich. Wir wissen, 
daB sich gerade derartige Geschwiilste des Magens der Palpation voll
standig entziehen konnen. Selbst wenn der Zustand des Patienten eine 
neuerliche Rontgenuntersuchung des Magens gestattet hatte, miissen 
wir sagen, daB es zweifelhaft erscheint, ob in diesem FaIle die richtige 
Diagnose gestellt worden ware. Gerade auch fUr die Rontgenuntersuchung 
des Magens bereiten Tumoren von der genannten Beschaffenheit und 
Lokalisation groBe Schwierigkeiten und werden, wie die Erfahrung 
lehrt, leicht iibersehen. 

Auch das Ergebnis der Ausheberung und der systematischen Stuhl
untersuchung auf okkulte Blutung ware vielleicht nicht ausschlaggebend 
ins Gewicht gefallen. Eine eventuell feststellbare Achylie oder Hyp. 

8· 
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aziditat batte in dem allgemein kachektisehen Zustand des Patienten 
eine ausreiehende Erklarung gefunden, zumal wir gerade bei Luetikern 
die Neigung zur Herabsetzung der Saurewerte des Magensaftes kennen. 
Bei nachgewiesener tumorartiger Veranderung ware vielleieht sogar 
eher der Gedanke an eine Lues des Magens aufgetaueht. Eher ware 
von der mikroskopisehen Untersuchung des Mageninhaltes, dem Studium 
der Magenflora Wesentlicheres zu erwarten gewesen. Boas-Opplersehe 
Bazillen, Spiroebaten und fusiforme Bazillen in groBerer Zahl batten 
gewiB den Gedanken an ein Karzinom des Magena geweekt. Etwaige 
leichte, bei der Ausheberung nachweisbare Motilitatsstorung batte 
anderseits im Allgemeinzustand des Patienten und wohl aueh in einer 
Beeinflussung des Magena durch den benachbarten groBen Lebertumor 
ihre Erklarung gefunden. Bei der diagnostisehen Verwertung etwa vor
handener okkulter Blutung ware der kardiale Stauungszustand zu 
beriieksiehtigen gewesen, do. wir in solehen Fallen mit dem Auftreten 
einer solehen zu reehnen haben und im allgemeinen den Grundsatz ver
treten, daB bei bestehender Stauung kardialer oder auch portaler Genese 
eine okkulte Blutung fiir die Diagnose einer Lasion im Bereiche des 
Magen-Darm-Traktes etwa im Sinne eines Ulkus oder eines Karzinoms 
nur mit groBer Reserve verwertet werden dad. 

Der Tumor der Milz, welcher una ganz besonders im Sinne der Lues 
viseeralis und gegen die Annahme eines Karzinoms verwertbar sehien, 
fand in der ja bestehenden luetisehen Allgemeinerkrankung und zum 
Teil auch ala septiseher Milztumor im Gefolge der sieh entwiekelnden 
Lobulii.rpneumonie seine Erkl8.rung. 

Die Diagnose einer Mesaortitis luetiea war vor allem neben den 
angedeuteten tabischen Symptomen fiir die Fehldiagnose entseheidend. 
Hinsiehtlich der letzteren darf mit Riieksieht auf die klinisehen Zeiehen 
die Frage offen gelassen werden, wie weit wir mit unserer Annahme 
recht hatten, dieselbe vielleieht sogar trotz des negativen Autopsie
befundes gelten lassen diirfen. 

Die Diagnose Mesaortitis luetiea fand ihre Bestatigung, nieht aber 
die Annahme einer lnauffizienz der Aortenklappen. Diese Tatsache 
verdient mit einigen Worten besproehen zu werden. Das diastolisehe 
Gerausch konnte mit Sieherheit ala aortales erkannt werden, die Mog
liehkeit eines para- oder extrakardialen Gerausehes mit Fortleitung 
in die Aortengegend ist durehaus unwahrseheinlieh. Die wenigstena 
angedeutete Veranderung del' Pulswelle spraeh im gleiehen Sinne, so 
daB wir nieht zogern, trotz des negativen anatomisehen Befundes an 
den Aortenklappen an unserer Diagnose "Insuffizienz der Aortenklappen" 
festzuhalten, nur hat es sich eben nieht um eine valvular bedingte 
Aorteninsuffizienz, sondern um eine solehe relativer Natur gehandelt. 
leh hatte Gelegenheit, vor kurzem in einem in der Wiener medizinischen 
Wochenschrift veroffentlichten Aufsatz (1928, 7/8) die Frage nach der 
Existenz derartiger relativer Insuffizienzen der Aortenklappen eingehend 
zu behandeln. Wir kennen versehiedenartige Typen der relativen Aorten
insuffizienz, welehe wir nach ihrer Genese voneinander trennen konnen. 
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Die Hochspannungs- oder 'Oberdruckinsuffizienz, die Insuffizienz durch 
Dehnung des Aortenostiums, Faile, in welchen wir die Insuffizienz auf 
Schii.digung der den KlappenschluB bis zu einem gewissen Grade beein
flussenden Muskulatur zurUckfiihren konnen, und schlieBlich kann eine 
reine Funktionsstorung des Stellungsmechanismus der Klappen ursachlich 
in Betracht kommen, fUr welch letztere Form ich die Bezeichnung der 
Stellungsinsuffizienz vorgeschlagen habe, da es sich urn eine ungeniigende 
Bereitstellung der Semilunarklappen fUr den KlappenschluB zu handeln 
scheint. In unserem FaIle ist es wohl die anatomisch festgestellte, wenn 
auch nur relativ geringe Erweiterung des Anfangsteiles der Aorta, welche 
zur Erklarung der Insuffizienz herangezogen werden muB, so daB der 
vorliegende Fall auch ala Beispiel einer relativen Aorteninsuffizienz 
einiges Interesse verdient. 

Vor aHem beweist aber die vorliegende Epikrise die Richtigkeit 
des ja stets wiederholten Leitsatzes, daB eine vorhandene Lues, ein 
positiver Wassermann, ja, wie wir gerade an unserem Beispiele gesehen 
haben, selbst weitgehende viszerale Veranderungen luetischer Natur 
nur mit Vorsicht als Stiitze einer gleichartigen Erklarung sonstiger 
Beschwerden bzw. anderweitig nachweisbarer Veranderung herangezogen 
werden diirfen. So sehr wir uns gewiB immer bemiihen, nach Moglichkeit 
aIle in einem bestimmten FaIle vorliegenden Krankheitszeichen in der 
Annahme eines einzigen Leidens zur Deckung zu bringen, so sehen wir 
an unserem Beispiel, wie dieses Bestreben irrefiihren kann, daB wir 
eben trotz der bestehenden Lues, trotz der nachgewiesenen luetischen 
Mesaortitis und der angenommenen tabischen Veranderung doch die 
Moglichkeit eines sich davon unabhii.ngig entwickelnden Leidens unter 
Umstanden in Betracht ziehen miissen. 

Zur Frage der Magenerweiterung 
Von 

N. Ortner 

Anamnese 

Patient, 59 Jahre alt, Postamtsdirektor, klagt in ausgesprochenem 
MaBe seit etwa zehn Jahren iiber Magenerscheinungen: er sei nur bei 
auBerst vorsichtiger, qualitativ und namentlich quantitativ ausgewahlter 
Kost ohne nennenswerte Beschwerden mit Ausnahme chronischer Stuhl
verstopfung, sei im Vergleich zum Korpergewichte friiherer gesunder 
Tage erheblich abgemagert, aber seit Jahren mit Schwankungen im 
Gewichte stabil. Seine hauptsachlich geistige Tatigkeit falle ihm in 
diesen Krankheitsjahren schwerer als ehedem. Manchmal, dann namlich, 
wenn sein Magen "streikt", fUble sich Patient hochst unwohl, sein Appetit 
liege vollig darnieder, die Zunge sei stark belegt, Dblichkeiten und Brech-
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reiz stellen sich ein. Dies dauere ein bis drei Tage, bis endlich Erbrechen, 
ofter kiinstlich herbeigefiihrt, eintritt, das sich eventuell selbst mehrmals 
wiederholt, nur in tragem Strome ablii.uft, von trblichkeiten eingeleitet 
wird. Nach der, wie der Kranke seiner Empfindung entsprechend glaubt, 
hiedurch erfolgten Entleerung des Magens erhole er sich nur ganz all
mahlich im ungefahren Zeitraum einer Woche. Das Erbrochene bestehe 
aus reichlicher, schaumbedeckter saurer Fliissigkeit, der reichlich Reste 
von Speisen beigemengt sind, welche der Kranke schon Tage vorher 
genossen habe. Solche Attacken wiederholen sich nach der Selbst
beobachtung des Kranken innerhalb eines Jahres mehrmals, namentlich 
dann, wenn der Kranke etwas groBere Quantitaten einer schwerer ver
daulichen, besonders aber einer fliissigen Kost (Champagner, Bier) zu 
sich genommen habe. Vor etwa zwanzig Jahren habe Patient, der schon 
damals an Druck im Magen nach der Nahrungsaufnahme, besonders 
in einer bestimmten Korperstellung, an SpeisenaufstoBen gelitten habe, 
einmal eine reichliche Menge hellroten Blutes erbrochen, sei damals 
ganz schlapp, schwindlig, einer Ohnmacht nahc, nach Mitteilungen 
seiner Umgebung auffii.llig blaB gewesen. Der tags darauf entleerte 
Stuhl sei teerartig schwarz gewesen. Seither lebe der Kranke sehr diat. 
Venerische Erkrankungen, Potus negiert. MaBiger NikotingenuB. 

Status praesens (gekiirzt) 
Magerer Patient; supradiaphragmale Organe ohne Besonderheiten. 

Puis langsam um 60. Temperatur normal. Infradiaphragmale Organe 
mit Ausnahme des Magens gleichfalls ohne erhebliche Abnormitaten. 
Der Magen gibt einen wechselnden Befund, je nachdem der Patient 
sich wohl fiihlt oder von seinen Magenattacken ergriffen ist. Erstenfalls 
Magen etwas tiefer stehend (allgemeine Ptose). Keine abnormen Platscher
gerausche liber demselben. Zur Zeit einer Attacke die Zunge stark 
grauweiB belegt. Foetor ex ore. Magen gibt im nlichternen Zustande des 
Kranken starkes Platschern bis unter den Nabel iiber zwo]f Stunden 
nach Nahrungsaufnahme. Die Flexura sigmoidea kontrahiert, harte 
Fazes fiihlbar. Urin sparlich, konzentriert, ohne abnorme Bestandteile. 
Erbrechen erfolgt nur in langsamem FluB in schweren einzelnen Riiben, 
zahlreiche Reste von vor drei Tagen genossenen Speisen in der hyper
aziden Fliissigkeit. Abnorm reichlich freie Salzsaure. Mikroskopisch 
reichlich Magensarzine. Keine Magenperistaltik oder Magensteifung 
erkennbar oder auslOsbar. 

Epikrise 
Gehen wir von diasem objektiven Befund aus, so erhellt aus 

demselben, daB der Patient ein sogenanntes Stagnationserbrechen 
darbietet. Dieses erfolgt in zeitlich verschieden riickkehrenden, relativ 
weitgetrennten Anfallen. Wir diirfen sonach von einem intermittierenden 
Stagnationserbrechen sprechen. Die gewohnlichste Ursache ffir ein solches 
Stagnationserbrechen ist bekanntlich eine Stenose des Magena, weit 
seltener des Magenkorpers als viel Mufiger der Regio pylorica. Eine 
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solche Stenose kann sowohI anatomischen als auch funktionellen Ur
sprunges sein. 1m letzteren FaIle liegt ein Pyloruspasmus vor. In 
ersterem Falle kann die Stenose sowohl benignen als auch malignen 
Charakter besitzen. Oder es kann sich urn Vereinigung von anatomischer 
und funktioneller Ursache, also Hinzutritt eines Pyloruspasmus zu 
einer anatomisch veranlaBten Ursache handeln. FUr unseren Patienten 
ist wohl die Annahme berechtigt, daB es sich urn eine benigne Stenose 
handelt, wenn ich von der Umbildung einer benignen in eine maligen 
Stenose absehe. Denn fUr die Benignitat spricht die lange Dauer der 
Krankheitszeichen. Der Kranke ist zwar im Vergleiche zu seinen gesunden 
Jahren erheblich abgemagert, aber sein jetziges Korpergewicht ist gerade 
in den letzten Jahreil, wenn auch mit Schwankungen, ein stabiles. Der 
Appetit erscheint auBerhalb der Magenattacken ein annehmbar guter, 
es fehIen aIle Zeichen von Kachexie, es ist keine Resistenz, kein Tumor 
fiihlbar, freie Salzsaure ist abnorm reichlich nachweisbar, es finden sich 
lediglich zahlreiche Sarzinen, keine Milchsaurebazillen, es fehIt jede 
okkulte Blutung sowohI im Mageninhalt als auch im Stuhle. Samtlich 
- wenn auch fliichtig und roh besehen - lauter Zeichen fUr die benigne 
Natur der Stenosenursache. 

Welche anatomische Erkrankung kann dieser angenommenen 
benignen Stenose zugrunde liegen 1 Zwecks Beantwortung dieser Frage 
leiht uns die Anamnese einen wichtigen Anhaltspunkt. Der Kranke 
hatte vor etwa zwanzig Jahren eine ausgiebige Hamatemesis. Wir 
diirfen sie deswegen ausgiebig nennen, weil der Kranke im unmittelbaren 
Gefolge derselben eine auffallige SchIappheit, Schwindel, einen ohnmacht
ahnlichen Zustand merkte. Und dies sind allesamt Zeichen eines aus
giebigen Blutverlustes. 

Vor wenigen Tagen haben wir iiber die moglichen Ursachen einer 
manifesten, dazu reichlichen Hamatemesis gesprochen und werden 
aus all diesen fUr unseren heutigen Fall zunii.chst als wahrscheinlich 
herausschalen das ficus ventriculi. Mit der Annahme eines solchen 
bzw. einer Narbe nach einem solchen paBt auch der jetzige chemische 
und mikroskopische Befund. Die muriatische Hyperaziditat des Magen
inhaltes, das Vorhandensein reichlicher Sarzine im Erbrochenen; und 
ebenso die lange Dauer und die Entwicklung der Erkrankung. 

LaBt sich aber auch das iibrige Krankheitsbild mit einer solchen 
Annahme in Einklang bringen 1 Ein ficus ventriculi ist doch, wie 
Sie alle wissen, meine Damen und Herren, ein ausgesprochen schmerz
hafter Erkrankungszustand. Von Schmerzen aber weiB unser Patient 
nichts zu erzahlen. Er klagt nur iiber einen Druck im Magen nach dem 
Essen. Es erhebt sich demnach die Frage, ob auch eine solche Angabe 
geniigen kann, urn den Bestand eines runden Magengeschwiirs nicht von 
der Hand weisen zu miissen, sondern billigen zu konnen. Es erscheint 
wichtig zu wissen, daB dies tatsachlich der Fall ist. Eine nicht gerade ver
schwindende ZahI von Geschwiiren des Magens oder auch des Duodenums 
zeichnet sich dadurch aus, daB bei denselben nie iiber Schmerzen, 80ndern 
nur iiber Druck und Volle im Magen eine gewisse Zeit nach dem Essen 
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geklagt wird. Ja es gibt Ulzera, die nachgerade vollstandig beschwerdelos, 
vor allem schmerzlos verlaufen: eine schwere, selbst todliche Magen
Darm-Blutung iiberrascht den bisher scheinbar gesunden Trager desselben. 

Sitzt aber ein solches Ulkus in der pylorischen Gegend des Magena, 
dann wird es, wenn es tiefer greift, sogar die Muskulatur an der befallenen 
Stelle des Magena ersetzt, oder wenn es sich narbig, schwielig verandert 
und auf diesem Wege zur Ausheilung strebt, den Magenausgang ver
engern, eine Stenose des Pylorus erzeugen. 

Und die Folge einer solchen Stenose wird das Nachfolgende sein 
konnen: Vermoge des erhohten Widerstandes, welchen die Austreibung 
des Mageninhaltes erlahrt, wird die Magenmuskulatur vor der Stenose 
erstarken, sie wird hypertrophisch, die Stenose wird und ist durch diese 
Muskelhypertrophie kompenaiert, wolange die Stenose nicht fort
schreitet. Nimmt sie aber stetig zu, dann kann eine solche Progredienz, 
wie Sie aus unseren friiheren Besprechungen wissen, durch einen zweifach 
verschiedenen Vorgang begriindet sein. Entweder die Geschwiirsnarbe 
schrumpft bindegewebig zusammen, oder dem Geschwiire gesellt sich 
zeitweilig ein Krampf der Pylorusmuskulatur, ein Pylorospasmus, bei. 
Steigert sich aber die Stenose im Verlaufe der Zeit, dann kann auch die 
bestehende Magenmuskelhypertrophie zur vollen Kompenaation nicht 
mehr hinreichen, der Magen macht zwar fortwahrend Anstrengungen, 
des Widerstandes Herr zu werden, es zeigt sich ala Zeichen des Kampfes 
sichtbare Peristaltik und fiihIbare Steifung des Magena. Der Widerstand 
aber ist gro.6er ala die Kraft, die ibn iiberwinden soll. Der Magen ist 
trotz krampfhafter Peristaltik und Steifung nicht mehr imstande, seinen 
Inhalt auszutreiben, es staut sich ein Teil des Mageninhaltes im Magen
innern. Endlich ist die Magenhohle dauernd vom stagnierenden Magen
inhalt erliillt, von "Oberbleibseln von Speisen, welche selbst bis Tage 
vorher genossen wurden. Durch einen neuerlichen heftigen Kontraktiona
akt wirft der Magen seinen Inhalt in die Richtung des kleineren Wider
standes, also kardiawarts aus. Es tritt Stagnationaerbrechen ein. 

DaB sich bei unserem Kranken der Hergang derart vollzogen hatte, 
dafiir liegt meines Erachtena in der ganzen Krankengeschichte kein 
Anhaltspunkt vor. Denn der hOchst intelligente Kranke weill gar nichts 
von einem Sichtbarwerden, von einem Sichaufbaumen des Magena zu 
erzahlen. Doch ist dies auch nicht notig: Der Kranke muB nichts merken, 
wiewohl eine abnorme Peristaltik des Magena objektiv besteht. SchlieBt 
diese sonach die Anamnese nicht aus, so miissen aber auch wir selbst 
bekennen, daB auch wir von solcher Peristaltik und Steifung des Magena 
nie etwas wahrgenommen haben. Und fiir dieses Fehlen gibt es eine doppelte 
plausible Erklarung. Entweder die hypertrophische Magenmuskulatur 
ist erlahmt, kampfunfahig geworlen. Oder aber die Magenmuskulatur 
war von Haus aus keine kraftige, der Magen konnte sich nicht wirkungsvoll 
gegen das entstandene Hindernis wehren, geniigte nur ganz maBigen 
Anspriichen. Hierauf scheint auch die Anamnese des Patienten bin
zudeuten. Derin er sagt uns ausdriicklich, daB er schon seit zwanzig 
Jahren sehr diat lebe, daB sein Magen seit Jahren nur bei qualitativ und 
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besonders quantitativ hochst vorsichtiger Nahrungsauswahl seiner 
Arbeit nachzukommen vermoge, daB nur ein geringes UbermaB nament
lich fliissiger Nahrung eine Magenattacke aus16se. Der Kranke sagt uns 
aber auch, daB eine solche nach Einfuhr besonders von Champagner 
oder Bier eintrete, sonach dann, wenn der Magen auf einmal bzw. rasch 
hintereinander in erheblichem MaBe iiberflutet, abnorm belastet wird, 
namentlich durch Fliissigkeiten, welche im Magen Gase freilassen (Cham
pagner, auch Bier). Der Magen wird iiberdehnt, die Nahrung staut, 
bis endlich ein befreiendes Stagnatio·nserbrechen, vermutlich unter 
verstarkter Beihilfe des Zwerchfelles und der Bauchmuskulatur, eintritt. 

Wir glauben daher, daB es sich bei unserem Kranken um einen 
von friiher, vielleicht von Haus aus muskelschwachen, hypotonischen 
Magen handelt, dessen pylorische Gegend durch ein Geschwiir bzw. eine 
Narbe nach einem solchen verengt ist. Es tritt deswegen eine hypo
tonische (atonische) Magendilatation, daher Platschern des Magens 
selbst zwolf Stunden nach der letzten N ahrungsaufnahme, ein, die sich 
intermittierend, und zwar stets dann auBern muBte, so oft der Magen 
in abnormer Weise belastet wurde. Eine solche Annahme laBt aber 
auch den SchluB berechtigt erscheinen, daB es eine intermittierende 
hypotonische (atonische) Magendilatation, also Erscheinungen einer 
schlecht sogenannten intermittierenden Stenose des Magens gibt, sogar 
ohne jede anatomische oder funktionelle Pylorusstenose, lediglich infolge 
periodischer -oberIastung des Magens. 

So fassen wir unseren Kranken dahin auf, daB er an einem alten 
Geschwiir in der Pylorusgegend, vielleicht nur einer N arbe nach einem 
solchen oder an beiden Zustanden leidet. Diese brachten und bringen 
eine maBige Verengerung der Regio pylorica mit sich. Diese Stenose, 
eventuell zeitweise noch verstarkt durch einen Pylorusspasmus, wird 
aber nicht, wie in der lJberzahl ahnlicher Krankheitsfalle, durch Hyper
trophie der Magenmuskulatur ausgeglichen oder wettgemacht und 
dadurch ein reinigendes Stagnationserbrechen erzielt. Es entsteht keine 
hypertonische Magendilatation, vielmehr denken wir an eine hypotonische 
oder atonische Magendilatation trotz vermutlicher anatomischer bzw. 
zeitweiser funktioneller und anatomischer Pylorusstenose; denn die 
muskelschwache Magenwand konnte zu einer gedeihlichen Hyper
trophie nicht erstarken. Es liegt eine hypotonische Magendilatation 
bei einer anatomischen bzw. funktionell-anatomischen Pylorusstenose vor. 

Wir haben kein Wort von einer radiologischen Untersuchung ge
sprochen. Denn die Krankengeschichte riihrt noch aus einer Zeit her, 
in der die Rontgenuntersuchung noch in den Kinderschuhen steckte 
und uns aus lokalen Griinden iiberhaupt nicht ermoglicht war. Hatte uns 
eine eingehende Rontgenuntersuchung wahrscheinIich manchen Nutzen 
gebracht, so hat uns aber das weitere Schicksal des Patienten auch noch 
eine weitere Belehrung geschenkt. Zirka zwei Jahre nach unserer 
Krankenbeobachtung und -untersuchung, wahrend welcher der Kranke 
unter ahnlichen zeitweisen Magenattacken wie bisher litt und stets 
einen "heiklen" Magen trug, wurde er wegen seiner Magenerkrankung 
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laparotomiert. Die Autopsie in vivo ergab, wie wir in dankenswerter Weise 
vom Chirurgen erfuhren, eine nur ganz wenig verengernde Geschwiirs
narbe am Pylorus und nichts von einer Hypertrophie der eher diinnen 
Magenwand. Demnach erscheint unsere Auslegung des ganzen Krank
heitsfalles keine unbegriindete und irrige zu sein. 

Ein Beitrag zur Frage der splenomegalen Zirrhose 
Von 

Karl Paschkis 

In dem Bestreben, eine systematische Ordnung in das so wechselnde 
Bild der Leberzirrhosen zu bringen, wurden verschiedene Typen dieser 
Krankheit beschrieben und in die Lehr- und Handbiicher iibernommen. 
Wir finden iiberall der atrophischen Laennecschen Zirrhose die hyper
trophe Hanotsche gegeniibergestellt, die sich von jener in ihrer klinischen 
Symptomatologie sowie im anatomischen Aussehen unterscheiden soll. 
Der Hauptunterschied dieser beiden Typen im klinischen Verhalten 
betrifft bekanntlich das Vorkommen von Aszites, lkterus und die GroBe 
von Milz und Leber. Neben diesen beiden Formen werden in der Literatur 
noch andere Bilder zu umgrenzen versucht, wobei das Einteilungsprinzip 
ein verschiedenes ist. So finden wir vielfach die Pigmentzirrhose ala 
eigene Form erwahnt, die sich durch besonders reiche Hamosiderin
ablagerungen in der Leber auszeichnen soll, wobei zu betonen ist, daB 
schon Kretz auf den zwar hinsichtlich der Quantitat schwankenden, 
aber doch in den meisten Fallen nachweisbaren Pigmentgehalt zir
rhotischer Lebern hingewiesen hat. In naher Beziehung zu der soge
nannten Pigmentzirrhose stehen vielleicht zirrhotische Veranderungen 
der Leber beim sogenannten Bronzediabetes. 1st hier eine bestimmte, 
wie erwahnt, vielleicht nur quantitativ besonders hervortretende StoH
wechselatorung das Klassifikationsprinzip, so ist namentlich in der 
franzOsischen Literatur vielfach versucht worden, nach atiologischen 
Gesichtspunkten Typen zu umgrenzen. lch erinnere nur an die soge
nannte "cirrhose paludienne", an Zirrhoseformen bei Tuberkulose usw. 

Sowenig bekannt die kausale Genese der Zirrhosen in den meisten 
Fa.Ilen ist - denn Alkoholabusus stellt nach iibereinstimmender Meinung 
aller Autoren nur einen, aber nicht den einzigen Faktor dar -, so sicher 
festgelegt ist im wesentlichen die formale Genese, die wir seit den 
Forschungen von Kretz beschreiben konnen ala schubweise rezidivie
rende, herdformige ParenchymzersWrung mit Regenerationen neben 
Bindegewebswucherung. 

AnschlieBend an diese formal-genetischen Feststellungen versucht 
die Klinik eine Einteilung je nach dem Weg, auf dem das schadigende 
Agens die Leber erreichen sollte, und schon altere Autoren sprechen 
von peripylephlebitischen Zirrhosen, wenn eine Resorption von Giften 
auf dem portalen Blutweg supponiert wurde, von pericholangitischen 
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Zirrhosen. wenn eine chronische Entziindung der kleinen Gallenwege 
zu Parenchymzerstorungen samt deren Folgen gefiihrt hatte. DaB 
auch chronische Gallenstauung zu zirrhotischen Verii.nderungen der 
Leber AnlaB geben kann (biliare Zirrhose), ist hi.nlii.nglich bekannt, 
doch tritt im klinischen Bild hier die Gallenstauung als solche in den 
Vordergrund und die zirrhotischen Verii.nderungen erweisen sich bei 
der Autopsie als Folgezustand der GaJlenstauung. 

"Oberblickt man dies alles, so wird es klar, daB es bis heute nicht 
gelungen ist, eine nach allen Richtungen befriedigende Systematik 
der Leberzirrhose aufzustellen, bei der Atiologie, klinischer Verlauf 
und anatomisches Bild einen jeweils einigermaBen konstanten Typus 
darstellen. Vielmehr wird vielfach der Meinung Ausdruck gegeben, 
daB die frillier als prinzipiell different angesehenen Krankheitsbilder 
nur besonders charakteristische VerlaufBarten darstellen, zwischen denen 
es vielfach "Obergange und Mischformen gibt. Die Beurteilung der 
Zirrhosen dad sich nicht nur auf die Leber beschrii.nken, sondern muB 
auch Milz und Knochenmark in die Betrachtung miteinbeziehen (hepato
lienale Erkrankungen [Eppinger]). Alie dieee Dinge haben heute 
nicht bloB ein rein wissenschaftliches Interesse, da ja in den letzten 
Jahren Versuche zur therapeutischen Beeinflussung ganz bestimmter 
Zirrhosetypen gemacht wurden. 

Auch am Zirrhosematerial unserer Klinik sieht man, wie schon von 
verschiedener Seite betont wurde, daB die typischen lehrbuchmii.Big 
klassifizierbaren FiiJ.le sicher nicht die Mehrzahl ausmachen. Ich greife 
aus unserem Materia.l im folgenden einen Fall heraus, der in epikritischer 
Betrachtung einiges Interesse haben diirfte und dessen Krankengeschichte 
zuna.chst in Kiirze mitgeteilt werden solI. 

Am 9. Juni 1920 wurde der damals 24jii.hrige Hilfsarbeiter R. K. 
auf die KIinik aufgenommen. Familienanamnese ohne Belang. Mit 
zehn Jahren Ma.sern, sonst keine Kinderkrankheiten. In seinem vier
zehnten Lebensjahre wurde ein Lungenspitzenkatarrh konstatiert, er 
war damaJs vierzehn Tage lang krank. hatte Fieber und hustete stark. 
In der Folgezeit war er stets gesund; er ha.tte insbesondere keinerlei 
Magen-Darmbeschwerden und niemals Gelbsucht. 1m Krieg zum Militii.r
dienst assentiert, kam er 1915 an die italienische Front, wo er einige 
Wochen lang an Durchfii.llen litt; er hatte bis zu zehn Entleerungen 
tii.glich. Diese waren von griinlicher Farbe; Blut- oder Schleim
beimengungen wurden anfangs nicht beobachtet. Es hestand kein 
Erbrechen, der Appetit war gUt. Der Zustand dauerte im ganzen zirka 
anderthalb Monate. 1m Laufe dieser Zeit kam es auch einigemal zu 
blutigen Entleerungen. Ende 1915 war er an der serbischen Front, 
wo er wieder einige Zeit an Durchfii.llen litt, die diesmal von Anfang 
an blutig-schleimigen Charakter hatten. Bis zum Kriegsende wieder
holten sich dann die Darmerscheinungen nicht mehr. 1m Laufe dieser 
Jahre litt er einmal an einer Furunkulose, schlieBlich im September 
1918, knapp vor der Demobilmachung, an einer fieberhaften Erkrankung 
mit Schiittelfrost, Halsschmerzen und Husten. 
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Seit Ende 1918 leidet er sehr haufig an Schmerzen in der Lenden
gegend, die nie von krampfartigem, eher von driickendem und stechendem 
Charakter sind und keinerlei Ausstrahlung zeigen. Die Schmerzen 
werden im ganzen recht vage und unbestimmt beschrieben; angeblich 
solI Harnlassen stets Erleichterung gebracht haben. 1m Dezember 
1919 hatte er eine Zeitlang Fieber, damals wurde ihm Arsen in Form 
einer Fowler-Kur verordnet, worauf sich auch die Lendenschmerzen 
gebessert haben sollen. Vierzehn Tage vor der Aufnahme an die Klinik 
wurden die Schmerzen wieder sehr intensiv, nunmehr doch in deut
licher Abhangigkeit von korperlicher Arbeit. Als sich nun Fieber, an
geblich unter Schtittelfrost, einstellte, suchte Patient die Klinik auf. 
AlkoholgenuB zeitweise sehr reichlich. Ausgiebiger NikotingenuB. 
Venerea negantur. . 

Status praesens 

Es handelt sich um einen kritftigen, gut genahrten Patienten mit wohl
ausgebildeter, gut tonischer Muskulatur, schwach entwickeltem Panniculus 
adiposus. Am Kopf sowie am rechten Bein finden sich Narben nach Furunkel
inzisionen. Pupillen gleich weit, reagieren prompt auf Licht und Akkommo
dation. Die Haut sowie die Skleren sind deutlich gelb. Cor: ohne Besonder
heiten. Uber der Lunge diffuse Bronchitis. Abdomen: Die Leber iiberragt 
den Rippenbogen um zirka drei Querfinger, sie ist derb, Unebenheiten an 
der Oberflache sind nicht konstatierbar; sie ist druckempfindlich, ebenso 
besteht eine leichte Klopfempfindlichkeit der unteren Rippen rechts vorne. 
Die Haut im rechten Hypochondrium ist deutlich hyperasthetisch, ohne daB 
sich eine umschriebene Headsche Zone finden lieBe. Die Milz ist bei tiefer 
Inspiration am Rippenbogen tastbar, ist weich und nicht druckschmerz
haft. Es ist weder perisplenitisches noch perihepatitisches Reiben zu htiren. 
Am iibrigen Abdomen kein pathologischer Befund, insbesondere weder 
Flankendampfung noch Fluktuation nachweisbar. Keine ektatischen Venen. 
Patellarsehnenreflex, Achillessehnenreflex prompt. Blutdruck 109/88. 1m 
Harn Urobilinogen bis zu achtzehnfacher Verdiinnung nachweisbar, sonst 
ohne Besonderheiten. Blutbefund: Sahli 100%, Erythrozyten 4800000, 
Farbeindex 0,95. Osmotische Resistenz: Beginn der Hamolyse bei 0,48%NaCI, 
komplette Hamolyse bei 0,36%. Leukozyten 8000, davon 63% Neutrophile, 
35% Lymphozyten, 2% Monozyten. Rtintgenologisch: Lunge, Zwerchfell 
ohne Besonderheiten. Agglutinationsproben mit dem Serum des Patienten 
auf Typhus, Paratyphm! A und B und Xu negativ. Galaktoseprobe negativ. 

Der Patient ist anfangs hochfebril, zeigt eine Kontinua von 38 
bis 39°. Schon am zweiten Tag fallt das Fieber ab und halt sich die 
Temperatur yom dritten Tag ab auf normalen Werten. Zu diesem 
Zeitpunkte sind im Blute auch wieder Eosinophile nachweisbar, die 
bronchitischen Gerausche tiber der Lunge sind verschwunden, der Ikterus 
sowie der abdominelle Tastbefund besteht unverandert fort. Der 
Urobilinogengehalt des Harnes geht zwar zuriick, halt sich aber dauernd 
auf tibernormalen Werten. Eine Stuhluntersuchung ergibt keinerlei 
pathologischen Befund, auch ist Diastase in Stuhl normal nachweisbar. 
Da sich der Patient recht wohl fiihlt, so wird er am 25. Juni 1920 ent
lassen. In der Folgezeit geht es ihm gut, bis sich im Herbst 1920 neuerlich 
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Schmerzphanomene. einstellen, die nunmehr vorne zwei Querfinger 
unter dem Rippenbogen lokalisiert werden, nachts exazerbieren, so 
daB sein Schlaf gestort ist. Dieser Zustand halt im ganzen unverandert 
vom Herbst 1920 bis Herbst 1921 an. Zu dieser Zeit stellen sich nacht
liche SchweiBausbriiche ein, auch qualt ihn seit dieser Zeit ein heftiges 
Hautjucken, nach den Mahlzeiten beobachtet er ein Blahungsgefiihl 
im Bauch sowie AufstoBen ohne besonderen Geschmack. Trotzdem 
suchte er zunachst die Klinik noch nicht auf, sondern versuchte selbst, 
durch Sonnenbader seinen Zustand zu bessern. Wahrend dieser ganzen 
Zeit besteht die Gelbsucht fort, ein wesentlicher Wechsel in der In
tensitat ist ihm seIber nicht aufgefallen. Als im Sommer und Herbst 
1922 zu den geschilderten Beschwerden noch vage Scbmerzen in den 
Extremitaten, besonders in den kleinen Gelenken der Hande und FiiBe, 
auftraten, suchte er im September 1922, also zweieinhalb Jahre nach 
der letzten Entlassung, neuerlich die Klinik auf. 

Leber und Milz sind gegeniiber dem Befund von vor zwei Jahren 
groBer, beide stehen jetzt iiber drei Querfinger unter dem Rippenbogen, 
Aszites ist auch jetzt nicht nachweisbar. Ebenso wie damals ist auch 
jetzt eine ikterische Verfarbung der Haut und Skleren zu konstatieren. 
1m Vordergrund seiner Beschwerden steht nun das Hautjucken sowie 
NachtschweiB. Dabei ist klinisch wie rontgenologisch kein patholo
gischer Lungenbefund zu erheben. Patient ist afebril. 

1m Ham Gallenfarbstoffe na.chweisbar. Urobilinogen bis zu sechzehn
facher Verdiinnung. Der Stuhl gut gefarbt, weist weder chemisch noch 
morphologisch irgendwelche Besonderheiten auf. Fermentuntersuchung des 
DuodenalsafteB sowie der Fazes ergibt leidlich befriedigende tryptische 

Verdauung (Duodenalsaft: L:!~ = 1,0 g Kasein), wahrend die diastatische 

Kraft zweifellos herabgesetzt ist (Duodenalsaft: L:: = 0,1 g Starke). 
Blutbefund: Erythrozyten 4000000, Sahli 92%, Farbeindex 1,1. Thrombo
zyten 356000, Leukozyten 6470, davon Neutrophile 69,1% (4420), Eosino
phile 2,4% (170), Mastzellen 0,3% (20), Monozyten 3,7% (240), Lympho
zyten 24,5% (1620). 

Bei dem Patienten wurde eine Jodbehandlung (Mirioninjektionen) 
versucht, ohne daB sich der Zustand irgendwie beeinflussen lieB. Der 
Ikterus schwankte in seiner Intensitat, es kam aber nie zu vollstandiger 
Acholie, die Temperatur war dauernd normal, die Leber zeitweilig ziemlich 
druckschmerzhaft. Perihepatitis nie nachweisbar. Langere Zeit hindurch 
wurde Hohensonnenbestrahlung der Milz und Leber versucht, auch 
dies ohne irgendwelchen Erfolg. Der Patient wurde entlassen, die Quarz
lichtbestrahlungen zunachst noch fortgesetzt, dann aber als ergebnislos 
abgebrochen. Nunmehr wurde ihm zur Splenektomie geraten, die auf 
der chirurgischen Abteilung des Rudolfspitals von Prof. Ranzi &usge
fiihrt wurde. Die Operation forderte eine Milz zutage, die 980 g wog. 

Wundheilung per primam. Nach der Operation schwanden Bla· 
hungen und Schmerzen im Bauch, die Gelbsucht ging zuriick, ohne 
vollig zu verschwinden. Sie nahm schon nach wenigen Wochen wieder 
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an Intensitat zu, das Hautjucken blieb im wesentlichen unverandert 
bestehen. 1m Mii.rz 1925 lag der Kranke neuerlich auf unserer Klinik. 
Er gab an, daB es ihm in der letzten Zeit im ganzen schlechter gehe, 
es bestehe allgemeine Mattigkeit sowie Blutungen aus der Nase und 
aus dem Zahnfleisch. Er fing zu fiebern an, hatte Stechen in der rechten 
Seite, starken Husten mit gelblichem Auswurf. Ein konsultierter Arzt 
hat eine RippenfeUreizung festgestellt. Bei der Aufnahme ist iiber der 
Lunge bloB eine basale Bronchitis zu finden. Der allgemeine Ernii.hrungs
zustand des Patienten hat sich im ganzen verschlechtert, der Organ
befund an der Leber im wesentlichen unverandert, das Zahnfleisch 
leicht blutend, ohne irgendwelche Zeichen einer allgemeinen hamor
rhagischen Diathese. An der Haut der Extremitaten (an den Streck
seiten beider Ellbogen- und Kniegelenke, an den Falten in der Vola. 
manus, an beiden Unterschenkeln sowie ad nates) sind zahlreiche, vie!
fach konfluierende, stecknadelkopf- bis erbsengroBe Effloreszenzen, iiber 
das Hautniveau vorragend, derb, von gelblicher Farbe (Xanthome). 
Wahrend der klinischen Beobachtung stellt sich ein Erysipel des Gesichtes 
ein, zugleich treten im Harnsediment Erythrozyten und granulierte 
Zylinder auf, dabei bleibt Reststickstoff mit 44 mg% an der oberen 
Grenze der Norm, der Blutdruck steigt nicht an (125/70), die Temperatur, 
die bei der Aufnahme normal ist, erhebt sich wahrend dieser inter
kurrenten Erkrankung bis auf 39,6°. Blutbefund: Vor dem Fieberanstieg: 
Erythrozyten 4200000, Sahli 104 % Farbeindex 1,25 (Ikterus I). Osmo
tische Resistenz 0,36% bis 0,20% NaC!. Mittlerer Erythrozyten
durchmesser 9,50 p, Erythrozytenvolumen 38%, Leukozyten 14000, 
davon 72% Neutrophile, 2% Eosinophile, 0,3% Basophile, 3,8% Mono
zyten, 21,7% Lymphozyten. Thrombozyten reichlich. 1m Harn Bilirubin 
neben reichlich Urobilinogen. Bei der Entlassung am 20. April 1925 
ist Patient afebril, lkterus und Leberbefund unverandert, im Harn 
noch spii.rliche Erythrozyten. 1m Mai 1925 stellt sich Erbrechen ein, 
das nach den Mahlzeiten auf tritt, oft taglich, manchmal nur zwei- bis 
dreimal wochentlich. Zugleich bestand AufstoBen mit bitterem 
Geschmack im Mund. Die Zahnfleischblutungen treten nun haufiger 
auf. 1m August 1925 bemerkte er eine Schwellung der Beine, zunachst 
nur abends, spaterhin schwand sie auch wahrend der Nachtruhe nicht 
mehr vollig. Es gesellt sich Spannungsgefiihl iiber Brust und Bauch 
hinzu. Der Appetit schwindet immer mehr, schlieBlich stellen sich Durch
falle ein, bis zu acht fliissigen und breiigen Entleerungen taglich von griin
lichem Aussehen ohne Blut- und Schleimbeimengungen. Nunmehr 
sucht Patient am 26. Oktober 1925 neuerlich die Klinik auf. Er ist 
jetzt stark abgemagert, nach wie vor stark ikterisch, die Haut des ganzen 
Korpers Odematos, es besteht ein mii.chtiger Aszites. Die Leber groB, 
gegeniiber den friiheren Beobachtungen noah gewachsen. Sie reicht 
in der Medioklavikularlinie bis zur Nabelhohe, ihre Oberflii.che ist fein
hOckerig, das Organ ist leicht druckempfindlich. 

Probepunktion des Abdomens ergibt ein klares Transsudat (Riva.lta 
negativ, Esbach 3%). 1m Harn Gallenfarbstoff positiv, Urobilinogen ver 
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mehrt, Albumen 13°/00, im Sediment reichlich granulierte Zylinder, Leukozyten, 
Erythrozyten. Riva-Rocci 130/80. Reststickstoff 105 mg%. 1m Stuhl 
reichlich Fetttropfchen. Die Muskelfasern gut angedaut. Blutbefund: 
3700000 Erythrozyten, 17000 Leukozyten, davon 76,8% Neutrophile, 
2,3% Eosinophile, 0,3% Basophile, 6,1 % Monozyten, 14,5% Lymphozyten. 
Patient ist anfangs febril bis 37,8°, mit zunehmendem Krafteverfall sinken 
die Temparaturen auf normale Werte, der Puls wird weich, klein und frequent 
(100). Eine therapeutische Punktion (1200 cm8) des Aszites vermag an 
dem Bilde nichts zu andern, auch die Kreislauftherapie (Kampher, Coffein, 
Strychnin) erweist sich a1s nutzlos, am 2. November 1925 tritt der Exitus ein. 

Zusammenfassung des klinischen Verlaufes 

Bei einem 24jahrigen Mann, der wahrend des Krieges wiederholt 
an blutig-schleimigen Durchfallen gelitten hat, tritt unter unbestimmten 
subjektiven Erscheinungen Ikterus, Milz- und Leberschwellung auf, 
dieser Zusta.nd besteht jahrelang unter heftigem Hautjucken, die Krank
heit verlauft wiederholt mit Fieberschiiben, die allerdings teilweise 
auf interkurrente Erkrankungen zu beziehen sind. An Armen und 
Beinen treten Xanthome auf. Splenektomie bringt ganz voriiber
gehende Besserung. 1m Gefolge eines Erysipels kommt eine hamor
rhagische Nephritis komplizierend hinzu. In den letzten Monaten vor 
dem Tod treten allgemeine Odeme und ein machtiger Aszites auf. 

Eine differentialdiagnostische Analyse des Bildes muB zunachst 
die erste Krankheitsperiode beriicksichtigen. Hier haben wir einen 
Patienten mit groBer Milz, groBer Leber und Ikterus ohne Aszites vor 
UllB. Gehen wir vom Ikterus als fiihrendem Symptom aus, so scheidet 
der hi1molytische Ikterus, an den vielleicht mit Riicksicht auf die groBe 
Milz gedacht werden konnte, von vornherein aus dem Kreise der Be
trachtung, da das Hautjucken, iiber das der Patient von Anfang klagte, 
fiir eine Cholamie und gegen bloBe Bilirubinamie sprach, da Gallen
farbstoff im Harn stets reichlich nac.\tweisbar war (was beim hamo
lytischen Ikterus nur ausnahmsweise in geringer Menge auf der H6he 
von Blutkrisen vorkommt), und da schlieBlich die charakteristischen 
Blutveranderungen (Resistenzverringerung, Mikrozytose) fehlten. Dann 
ist ein Ikterus durch VerschluB der groBen Gallenwege zu erwagen, 
sei es nun daB dieser VerschluB durch Steineinklemmung, durch Neo
plasma, durch Druck auf die extrahepatischen Gallenwege von auBen 
(Driisen, Tumoren) oder durch Narben- oder Strangbildungen erfolgte. 
Sprach gegen letzteres (Kompression durch DrUsen oder Strangbildung 
mit Knickung des Choledochus) das Fehlen irgendeines zu solchen Zu
standen fiihrenden Grundleidens, bis zu einem gewissen Grade auch 
der Milztumor, sprach gegen Neoplasma (Karzinom der Papille oder 
des Choledochus) auBer dem jugendlichen Alter der Verlauf der Krankheit, 
die durch Jahre hindurch weder zu kompletter Acholie fiihrte noch eine 
Kachexie eintreten lieB, so sprach gegen SteinverschluB (natiirlich 
inkompletten) das vollige Fehlen von Kollkschmerz mit entsprechender 
Ausstrahlung, allerdings kein zwingendes Argument, da in seltenen 
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Fallen ein partieller SteinverschluB ohne Kolikschmerz verlaufen kann. 
wie ich es erst kiirzlich wieder bioptisch verifiziert bei einem Patienten 
beobachten konnte. Wollte man im hier vorliegenden FaIle diese An
nahme machen - und sie stand langere Zeit hindurch in differential
diagnostischer Erwagung -, so fande Milztumor und Fieber ala Ausdruck 
eines cholangitischen Infektes hinter dem Stein in der gestauten Galle 
ihre Erklarung; freilich muBte auffallen, daB der Milztumor fiir einen 
derartigen Zustand ungewohnlich groB und derb ware. LieBe sich der 
Tastbefund einer vergroBerten derben Leber mit der Annahme eines 
partiellen Gallengangverschlusses vereinen ~ Wir glauben, sagen zu 
diirfen, daB eine derart groBe derbe Leber, bei einem bloB partiellen 
VerschluB wiederum schwer vorstellbar ware. Wollte man alao hier 
einen VerschluBikterus inkompletten Grades ala alleinige Ursache des 
ganzen Krankheitsbildes vermuten, so ware man gezwungen, das Zu
sammentreffen einer Reihe von seltenen Ausnahmen. von schon einzeln 
und an sich wenig wahrscheinlichen Zustanden anzunehmen (kolik
freie Steineinklemmung, ungewohnliche AusmaBe von Milz- und Leber
schwellung usw.). 

Dies drangt unsere V'berlegung dahin, die Ursache fiir die Ent
stehung des Ikterus, unseres fiihrenden Symptoms, im Leberparenchym 
selbst zu suchen. Eine akute Schadigung, also die Hepatitis acuta ver
schiedenen Grades (Icterus simplex, sogenannte akute bis chronische 
gelbe Lebertrophie), kommt nicht nur nach dem Verlauf selbstverstand
lich nicht in Frage, sondern war von allem Anfang an hochst unwahr
scheinlich, da der Organbefund an Milz und Leber damit nicht vereinbar 
war, und die negative Galaktoseprobe wohl mit Sicherheit dagegen 
sprach. Aus den gleichen Grunden war auch eine sekundarluetische 
Genese des Krankheitsbildes, ganz abgesehen von negativem Wasser
mann und fehlenden anamnestischen Angaben (beides ja nur bedingt 
zu verwerten), abzulehnen. 

Konnten wir eine sekundarluetische Erkrankung mit elruger 
Sicherheit ausschlieBen, so war dies beziiglich der Lues tertia nicht so 
ohne weiteres moglich. Das relativ jugendliche Alter des Patienten 
bildet kein striktes Gegenargument gegen diese Annahme, da in seltenen 
Fallen auch bei noch viel jiingeren Personen tertiarluetische Verande
rungen angetroffen werden, nicht nur auf dem Boden einer kongenitalen 
Lues, sondern auch bei akquirierter Syphilis. Von den beiden Verlauf
arten der tertiaren Leberlues kam hier die diffuse interstitielle Hepatitis 
in Betracht, wahrend die mit groberer Knoten- und Lappenbildung 
einhergehende gummose Leberlues im Hinblick auf den Tastbefund 
nicht zur Diskussion stand. Erstere mit Sicherheit auszuschlieBen, 
war schwer moglich, konnte man doch der serologischen Probe und der 
Anamnese keine unbedingte Beweiskraft zubilligen. Die weitere Be
obachtung des Kranken zeigte, daB wir mit Recht eine andere Diagnose 
gestellt haben. 

Wir haben von Anfang an die Gruppe der zirrhotischen Verande
rungen der Leber in den Vordergrund unserer diagnostischen Erwagungen 
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gestellt; nur zum Zwecke systematischer Besprechung erscheint diese 
Gruppe hier an letzter Stelle. Wenn wir das Bild, das unser Kranker 
bot, zunachst wieder, abgesehen von dem terminalen Stadium, betrachten, 
so finden wir den Symptomenkomplex einer splenomegalen Zirrhose 
mit Ikterus und anfangs ohne jede Pfortaderstauung. Es wird fiir die 
Prognose wie fiir das therapeutische Handeln im Einzelfalle von Wichtig
keit sein zu versuchen, innerhalb des Symptomenkomplexes der soge
nannten hypertrophen Zirrhose eine Einreihung des Falles in eine 
Untergruppe zu versuchen; ist doch die hypertrophe Zirrhose wahr
scheinlich keine Krankheitseinheit, sondern ein sehr verschiedenwertiges 
Zustandsbild 1). Dem tragt bis zu einem gewissen Grade auch schon 
die altere franzOsische Literatur Rechnung, indem dort von cirrhose 
hypertrophique vasculaire, biliaire und capsulaire gesprochen wird 
(Chauffard). Jede dieser Formen zerfii.llt nach diesem Autor noch 
in weitere Unterabteilungen, das Schema wurde von Quincke noch 
ergii.nzt; immerhin scheint es heute kIar, daB hOchst disparate Prozesse 
hier vereinigt sind. DaB fiir das Einteilungsprinzip nicht allein die 
glatte Oberflache, das Freibleiben von Granulation, der Leber, prinzipiell 
maBgebend ist, wird wohl von allen Klinikern und pathologischen 
Anatomen betont und auch wir sahen natiirlich kein Bedenken, trotz 
des Befundes einer Granulation der Leberoberflii.che, die sehr bald zu 
bemerken war, die "Rahmendiagnose" hypertrophe Zirrhose zu stellen. 

Ja selbst die Abgrenzung der· Hanotschen Zirrhose gegen die 
Laennecsche atrophische ist nicht scharf und mitunter sehr schwierig. 
Abgesehen von Beobachtungen, die in der alteren Literatur niedergelegt 
sind, soIl hier ein Fall zitiert sein, den R. Bauer vor kurzem beschrieben 
hat. Klinisch bot dieser das Bild einer splenomegalen Zirrhose mit Ikterus 
ohne Pfortaderstauung. Der Fall wurde splenektomiert, iiberlebte die 
Operation nicht lange, sondern starb an einem akuten Magenulkus. 
Die Autopsie ergab den typischen Befund einer Laennecschen Zirrhose; 
namentlich wird hervorgehoben, daB die Bindegewebswucherung rein 
interazmos war und keinerlei Fibrose der Milz bestand. Wir beobachteten 
selbst einen Fall, der mit groBer, derber Milz und groBer, granulierter 
Leber und intensivem Ikterus zur Aufnahme kam. Galaktoseprobe 
positiv, Stuhl hypercholisch, ohne Blutbeimengung, im Harn Gallen
farbstoff positiv, Urobilinogen reichlich vermehrt. Keine nachweisbare 
Pfortaderstauung. Plotzlich traten profuse Blutungen aus Osophagus
varizen auf, gleichzeitig entwickelte sich sehr rasch ein Aszites betracht
lichen Grades, es traten ektatische Kollateralvenen in der Bauchhaut 
hervor, der Ikterus schwindet bis auf geringe Reste, Leber und Milz 
nehmen an GroBe wesentlich abo Klinisch anfangs typisches Bild der 
hypertrophen, splenomegalen Zirrhose mit Ikterus, dann typisches Bild 

1) Das von Hanot beschriebene Krankheitsbild wiirde eine - an
scheinend seltene - Untergruppe der hypertrophen Zirrhose darstellen. 
Keinesfalls darf man aber - was in den meisten Lehrbiichern noch ge
schieht - die hypertrophe Zirrhose schlechtweg mit dem Hanotschen 
Krankheitsbild identifizieren. 

Luger-Ortner. Kllnlsche Epikrisen r. 9 
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der atrophischen Laennecschen Zirrhose. Autopsiebefund: Laennecsche 
Zirrhose. Moglicherweise - bei dem geringen Material ist man hier nur 
auf Vermutungen angewiesen - stellt dieser Fall ein Analogon zu dem 
oben zitierten von R. Bauer vor; dieser hatte dann das zweite Stadium 
unserer Beobachtung nicht mehr erlebt. Es darf erinnert werden, daB 
in der alteren Literatur ein initiales hypertrophes Stadium der Laennec
schen Zirrhose viel erwahnt wird. Neuere Beobachter (siehe Eppinger) 
bezweifeln, ob jede Laennecsche Zirrhose ein hypertrophes Stadium 
durchlauft; im Einzelfalle ist es natiirlich schwer zu entscheiden, ob 
es nicht, voriibergehend vorhanden, der Beobachtung entgangen war. 
Sicher ist aber, daB Verlaufsformen wie die hier geschilderte nicht 
zu identifizieren sind mit diesem etwaigen hypertrophen Stadium, 
sondern eine Besonderheit darstellen, ebenso sicher ist, daB es, wie 
R. Bauer ebenfalls betont, schwer fallt, diese Formen von wirklichen 
"splenomegalen Zirrhosen mit Ikterus" (Typus Eppingersche FaIle), 
also einer Form der hypertrophen Zirrhose, zu trennen. 

Vnter den unter dem Bilde der hypertrophen Zirrhose verlaufenden 
Fallen laBt sich auf Grund neuerer Erfahrungen und in Bestatigung 
alter Beobachtungen ein Bild immer klarer umgrenzen, das der chol
angitischen Zirrhose. Ohne uns an dieser Stelle in eine ausfiihrliche 
Literaturkritik oder eine historische Darstellung einlassen zu wollen, 
sei nur kurz folgendes erwahnt. Schon in der alteren Literatur spielt 
die Cholangitis unter den vermuteten Entstehungsursachen der hyper
trophen Zirrhose eine nicht unbedeutende Rolle, ja von alteren franzo
sischen Autoren wird die Pericholangiocholitis fUr die wesentliche Ursache 
der "Hanotschen Zirrhose" angesehen. In die jiingere, .namentlich 
deutsche Literatur wurde diese Auffassung nur teilweise iibernommen 
(Quincke, Heinecke und andere), wahrend von manchen namhaften 
Autoren die Cholangitis fiir eine Komplikation der Zirrhose angesehen 
wurde, die das Bild der Zirrhose verwische bzw. fiir manche Symptome, 
so Ikterus und Milztumor, verantwortlich zu machen sei (N a unyn, 
Hoppe- Seyler). Die Entscheidung dariiber, welche dieser beiden 
Ansichten zu Recht besteht, ist auBerordentlich schwierig; das patho
logisch-anatomische Bild, das uns Endstadien vor Augen fiihrt, wird 
hier kaum den Ausschlag geben, viel eher wird der klinische Krankheits
verlauf wenigstens Wahrscheinlichkeitsschliisse zulassen; heute neigen 
zahlreiche Autoren dazu, fiir eine gewisse Gruppe von Fallen die Chol
angitis und Pericholangitis als ursachliches Moment fiir die Zirrhose
entstehung anzusehen. Erschwert wird die Beurteilung des histologischen 
Bildes im Einzelfalle dadurch, daB wirklich entziindliche Erscheinungen 
an dem groBeren und kleineren Gallenwege im Sinne einer lymphozytaren 
oder gar leukozytaren Durchsetzung der Wand usw. natiirlich zum Zeit
punkte der Sektion langst fehlen konnen. Die chronisch rezidivierende 
Schadigung des Leberparenchyms, die seit Kretz fiir die Zurechnung 
eines Prozesses zu den Zirrhosen gefordert werden muB, ist in diesen 
Fallen unschwer zu erklaren, es kommt ja bei jedem cholangitischen 
Schub leicht zu einer Parenchymschadigung bzw. Nekrose, sei es daB 
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die Infektion selbst sich aufwarts bis in die feinsten intrazellularen 
Gallenkapillaren fortsetzt, deren Wand die Leberzelle selbst bildet, 
sei es daB Galle, die aus ladierten Gallengangen austritt, sekundar ihre 
deletare Wirkung auf das Parenchym ausiibt. 

Boten die Falle, die an den Cholangien keine eigentlichen Entziin
dungserscheinungen aufwiesen, dem Pathologen wie dem epikritisch 
betrachtenden Kliniker gewisse Schwierigkeiten, so wird diese Frage 
noch in ein anderes Licht geriickt durch die jiingsten Studien von N a unyn, 
Umber und anderen yom steinfreien Infekt der Gallenwege: Neben 
dem bekannten Bild der Cholangitis groBerer und feinerer Gallengange, 
die anatomisch-histologisch nachweisbare Entziindungserscheinungen 
setzt, wird das Krankheitsbild der Cholangie aufgestellt, ein Infekt 
der Gallenwege mit allen Folgen desselben, aber ohne histologische 
Wandveranderungen. Und neuere Erfahrungen sprechen dafiir, daB auch 
die Cholangie in Zirrhose ausgehen kann bzw. in spateren Stadien unter 
dem Bilde einer hypertrophen Zirrhose zu verlaufen vermag und daB 
die Sektion ein dementsprechendes Bild liefert (siehe z. B. Fraenkel, 
Hedinger, Sternberg und andere). 

Sehen wir una "daraufhin noch einmal unseren Fall an, so spricht 
der Verlauf mit wiederholten Fieberschiiben, zeitweise Schmerzen in 
der Lebergegend bei vorangegangener Darminfektion, der wechselnde 
Ikterus mit Cholurie, die groBe Milz und groBe Leber sehr fiir einen 
chronisch-cholangitischen ProzeB. Die Diagnose konnte gestellt werden, 
trozdem ein positiver bakteriologischer Befund im Blut oder Duodenal
galle (siehe die Mitteilungen aus der Umberschen und Schottmiiller
Behan Klinik) hier nicht vorlagen. Fiir die Annahme, daB die Cholangitis 
sich sekundar einer Zirrhose aufgepropft hatte, fehltin unserer Kranken
beobachtung jeglicher Anhaltspunkt. 

Sehen wir nun, wieweit der Sektionsbefund unsere Diagnose be
statigt hat. 

Sektionsbefund (Dr. Knoflach): Cirrhosis hepatis. Hydrops 
ascites. Glomerulonephritis subacuta. Pericarditis fibrinosa. 
Oedema pulmonum. Pneumonia hypostatica recentior. De
fectus lienis, II annos ante mortem exstirpati. 

Mannliche Leiche von kraftigem Knochenbau, ebensolcher Musku
latur, abgemagert. Die Haut blaB, mit einem Stich ins Gelbliche. 
An beiden Knien, am Ellbogen und am GesaB in Gruppen zusammen
gestellte flache Erhebungen von leicht gelblich-braunlicher Farbe. 

Bei der Eroffnung des Abdomens entleert sich aus demselben reichlich 
Aszitesfliissigkeit. Das Zwerchfell rechts und links zur vierten Rippe 
reichend. In beiden PleurahOhlen etwas gelblich gefarbte, klare Fliissig
keit. Die Lungen £rei, die Unterlappen teilweise luftleer und von kleinen 
10buIar-pneumoIDschen Herden durchsetzt, sonst maBig durchfeuchtet 
und substanzarm. 

1m Herzbeutel seros-fibrinoses Exsudat." Das Herz in beiden Hal£ten 
etwas vergroBert, die Ventrikel weiter, die Klappen unverandert. In 
der Aorta ausgedehnte atheromatose Veranderungen. 

9· 
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In der Gegend der exstirpierten Milz zahlreiche bindegewebige 
Verwachsungen. Die Leber 33:21:14 cm groB, 3100 g schwer, von 
derber Konsistenz, die Oberflache glatt, die Kapsel stellenweise ver
dickt, hie und da mit zarten, fibrinosen Auflagerungen versehen. 

Die Schnittflache, im allgemeinen griinlichgrau, zeigt scharf um
grenzte, kleine Parenchymlappchen von maximal etwa 3 mm im Durch
messer, die von etwas einsinkenden grauen Bindegewebsziigen umgeben 
sind. Die intrahepatalen Gallengange nicht erweitert; ebenso der Ductus 
hepaticus und der Ductus choledochus sowie die Gallenblase ohne Be
sonderheiten. Die Vena portae sowie die Mesenterialvenen prall mit Blut 
gefiillt, ebenso im Ligamentum hepatogastricum wie im unteren Teile 
des Osophagus Netze erweiterter Venen. 

Der Diinn- und Dickdarm ohne Besonderheiten. Pankreas von 
entsprechender GroBe und normalem Aussehen. 

Die Nieren je 8:55Y2 cm groB, ihre Kapselleicht abstreifbar, ihre 
Oberflache glatt, von gelblichroter Farbe, mit einer Anzahl kleinster 
Blutpunkte versehen. An der Schnittflache die Glomeruli als graue, 
vorspringende Knotchen sichtbar. Die Schleimhaut der harnableitenden 
Wege normal. 

Die histologische Untersuchung, zu der mir das Material von Herrn 
Prof. Maresch freundlichst zur Verfiigung gestellt wurde, ergab: 

Leber: Das Organ zeigt einen weitgehenden Umbau. Grollere Areale 
von Leberparenchym sind von breiten Bindegewebszugen umzogen; die so 
abgegrenzten "Korner" zeigen aber nicht immer die typische Lappchen
struktur mit zentraler Vene und radiarer Anordnung der Leberzellbalken, 
sondern einen regellosen Bau, die Zentralvene liegt vielfach an der Peripherie. 
Der Umbau scheint aber im ganzen nicht so hochgradig, wie man ihn in 
entsprechenden Fallen von atrophischer Zirrhose zu sehen gewohnt ist. 
Die Bindegewebswucherung ist an zahlreichen Stellen auch eine "intra
azinose", sie "isoliert" Leberzellbalken, ja kleine Zellgruppen und anscheinend 
Bogar einzelne Leberzellen. Das Bindegewebe ist, wie insbesondere das 
Giemsa-Praparat zeigt, nicht sehr zellreich; am nach Mallory gefarbten 
Praparat sieht man, dall die Zlige derb textiert sind, an zahlreichen Stellen 
liegen sie in dicken konzentrischen Schichten um die grolleren intraazinosen 
Gallengange. 

Die Leberzellen sind im wesentlichen intakt; nur an wenigen Stellen findet 
man grolltropfige Fetteinlagerungen, an wenigen anderen auch degenerative 
Zellveranderungen. An zahlreichen Stellen findet man die feinen Gallen
kapillaren wie ausgegossen von braungrlinlichen Massen, die offenbar ein
gedickter Galle (Gallenthromben) entsprechen. In der Umgebung ist auch in 
Leberzellen und - in geringerem Ausmalle - auch in Kupferschen Stern
zellen solches grobscholliges Pigment, offenbar Gallepigment, zu finden. 

1m interstitiellen Gewebe ist stellenweise eine mittelstarke zellige 
Infiltration nachweisbar. Diese setzt sich grolltenteils aus Rundzellen 
zusammen, die keine Oxydasereaktion geben; an einigen Stellen findet man 
aber auch eine starkere oxydasepositive Leukozyteninfiltration; diese ist 
um grollere Gallengange angeordnet, deren Wand von Leukozyten durchsetzt 
ist.Auch zwischen den Leberzellbalken finden sich da und dort oxydase
positive Zellen. 
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Die histologischen Bilder von Niere (subakute Nephritis). von den 
Xanthomknoten. yom Knochenmark (funktionierendes Zellmark mit vielen 
Behr jungen Zellen) und von den Lymphdrdsen (alte Tuberkulose; lebhafter 
.. Sinuskatarrh": Folge der Splenektomie Yoder der Tuberkulose ') sollen 
hier nicht eingehend beschrieben werden. 

Was die Xanthomknoten anlangt, so sei darauf verwiesen, daB bei 
Leberzirrhosen wiederholt Xanthome beobaehtet worden sind (Chvostek). 

Die histologische Untersuchung der Leber ergab somit einen Umbau 
des Organs, neben der interlobulii.ren Bindegewebswucherung eine deut
liche intralobulare Bindegewebsvermehrung. Diese kann an sich nicht 
mit absoluter Sicherheit auf eine vorausgegangene Erkrankung der 
Gallenwege bezogen werden; doch gewinnt diese Deutung um so mehr 
an Wahrscheinlichkeit, als an einzelnen Stellen auch im Zeitpunkte 
der Sektion noch mit Sicherheit frische entziindliche Veranderungen 
an den interlobularen Gallengangen nachweisbar waren. Wir gIauben 
somit, durch die histologische Untersuchung unsere Diagnose einer 
perioholangitischen hypertrophen Zirrhose gestiitzt zu haben. 

Nach Verifizierung der Diagnose ergeben sich epikritisch noah 
einige interessante Fragestellungen zum Zirrhoseproblem. Ich habe 
oben erwahnt, daB unter dem Bilde der Zirrhose vielleioht atiologisch 
oder der Verlaufsart nach verschiedene Formen sich bergen. Eine solche 
Form scheint die hinsichtlich Atiologie, VerIauf und histologischem 
Bilde einigermaBen umgrenzbare pericholangitische Zirrhose zu sein. 
Wieweit sich von dieser Gruppe (siehe die FaIle von Redinger, Umber, 
Fraenkel, Sternberg, unseren Fall usw.) die Eppingerschen FaIle 
abgrenzen lassen, ist schwer mit Sicherheit zu entscheiden. Doch drangt 
sich bei Durchsicht der in der Eppingerschen Monographie wieder
gegebenen Krankengeschichten der Eindruck auf, daB eine solche Ab
grenzung moglich ist. Ahnlichkeiten zeigen sich allerdings in einigen 
Punkten des klinisohen Bildes. So werden intermittierende Fieber
schiibe und Schiittelfroste ofters erwahnt. Eine Ahnlichkeit scheint 
auch hinsichtlich des histologischen Milzbefundes zu bestehen, iiber 
den nooh unten zu sprechen sein wird. In anderen wesentlichen Punkten 
sind jedooh Unterschiede vorhanden. So betont Eppinger ausdriick
lich, daB seine FaIle haufig mit Icterus.simplex-artigen Bildern beginnen. 
Sie verIaufen dabei aber fast dauernd acholurisch, nur zeitweilig wurde 
in geringen Mengen Gallenfarbstoff im Harn nachgewiesen, wahrend 
in unserem FaIle dauernd Cholurie bestand. Das histologische Bild 
der Leber, das in der Eppingerschen Monographie beschrieben wird, 
unterscheidet sich nach Angabe des Autors trotz ahnlichem makro
skopischem Aussehen von dem der Laennecschen Zirrhose und scheint 
dem unsrigen ahnlich zu sein. Wir miissen also annehmen, daB, wenn 
in den Eppingerschen Fallen keine Cholangitis vorlag, atiologisch 
und symptomatologisch verschiedene Zirrhoseformen zu histologisch 
ganz ahnlichen Endstadien fuhren konnten, eine Annahme, die in der 
alteren Literatur vielfach gemacht wurde, heute aber einer "OberprUfung 
an einem groBen Material bediirfte. 



134 K. Paschkis: 

Eppinger hat als erster die Splenektomie in die Therapie der 
splenomegalen Zirrhose mit Ikterus eingefiihrt unter der Annahme, daB 
hamolytische Vorgange fiir das Zustandekommen des Ikterus bei der 
splenomegalen Zirrhose wesentlich mitbestimmend seien 1). Die Erfolge 
Eppingers waren ganz ausgezeichnete. Auf Grund mancher Ahnlich
keiten unseres Falles mit denen von Eppinger - trotz der erwahnten 
Unterschiede - wurde auch hier die Splenektomie ausgefiihrt. Ein 
Erfolg stellte sich zunachst ein, der Ikterus ging zuriick, ohne allerdings 
ganz zu schwinden, der gesamte Zustand besserte sich fiir einige Zeit, 
doch schritt der ProzeB schlieBlich unaufhaltsam fort und fiihrte zirka 
zwei Jahre nach der Operation zum Tode. Der Versuch einer Erklarung 
des wenn auch voriibergehenden Erfolges der Milzexstirpation bereitet 
hier groBe Schwierigkeiten. Es ware natiirlich moglich, auch hier hamo
lytische V organge in der Milz anzunehmen, fiir die wir in unserem Fall 
aber keine Argumente beibringen konnen. 

Die histologische Untersuchung der Milz konnte ich nur in sehr 
beschranktem AusmaB vornehmen. Es fanden sich in der Sammlung 
der Prosektur des Rudolfsspitales nur noch zwei mit Hamalaun-Eosin 
gefarbte Schnitte, sonst konnte ich kein Material mehr auftreiben. An 
diesen Schnitten laBt sich mit Sicherheit erkennen, daB der Follikel
apparat im wesentlichen intakt ist, insbesondere keine "Fibroadenie" 
der Follikel besteht, daB die Pulpa dagegen deutlich verandert ist: Die 
venosen Milzsinus sind weit, ihr Endothel hoch, stellenweise phagozytar 
tatig, teilweise abgeschilfert im Sinus gelegen. AuBerdem besteht eine 
sehr deutliche Fibrose der Pulpa. Diese Veranderungen erinnern sehr 
an die von Eppinger beschriebenen Milzbefunde, denen sich auch 
ein spater veroffentlichter Fall von Lepehne anschlieBt. 

Dieselbe Frage: W oher der zeitweilige Erfolg der Splenektomie 
bei cholangitischer Zirrhose 1 wirft auch U m b er anlaBlich eines Falles 
auf, in dem die Operation den Ikterus zum Schwinden brachte, ohne 
daB der ProzeB s~lbst dauernd zum Stillstand gekommen ware. Er 
laBt die Frage vollstandig offen und zitiert in diesem Zusammenhang 
eine briefliche XuBerung Naunyns zu dem Fall; Naunyn weist auf 
mogliche Beeinflussung der Cholangitis durch den Eingriff am Portal
kreislauf hin. Neben dieser Moglichkeit ware auch an die Beeinflussung 
etwaiger im Gefolge der Cholangitis auftretender autolytischer Prozesse 
in der Leber oder an etwaige hamolytische V organge in der miterkrankten 
Milz im Sinne Eppingers zu denken, doch sind dies vorlaufig rein 
hypothetische Erwagungen. Sicher scheint zu sein, daB auch die cholan
gitische Zirrhose voriibergehend durch die Splenektomie giinstig be
einfluBt wird, doch besteht hier ein gewisser Unterschied gegeniiber den 
Eppingerschen Fallen in der relativ kurzen Dauer des Erfolges, so daB 
vielleicht auch "ex iuvantibus" ein Unterschied zwischen heiden Typen 
konstruiert werden konnte. 

1) In seinem letzten Referat glaubt Eppinger, daB der Indikations
bereich fiir die Splenektomie bei Zirrhosen weiter zu ziehen sein wird. 
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AuBer symptomatisch-therapeutischen MaBnahmen ware in unserem 
FaIle eventuell auch eine Drainage des Choledochus in Betracht zu 
ziehen gewesen, eine MaBnahme, die bei chronischen Cholangitiden 
und Cholangien oft von gutem Erfolg begleitet ist; allerdings ist dieser 
Erfolg nicht immer von Dauer, vielmehr kommt es in vielen Fallen zu 
einer neuen Exazerbation des Prozesses, sobald die Fistel geschlossen wird. 

Wenn wir also zusammenfassend versuchen, die hypertrophe ZirJ;hose 
in Typen einzuteilen, so lieBen sich folgende einigermaBen umgrenzen: 
1. Die chronisch cholangitisch-pericholangitische Zirrhose, 2. gewisse 
Formen von praatrophischen Zirrhosen, 3. der Eppingersche Typus, 
vielleicht aus diffusen Hepatitiden (Icterus simplex) sich entwickelnd; 
die Abgrenzung dieser Formen gegen die cholangitischen scheint mir 
aber noch nicht ganz sicher zu sein. Zweifellos ist damit der Formreichtum 
nochnichterschOpft. Soerwahnt Eppinger selbst splenomegale Zirrhosen 
ohne wesentlichen Ikterus, splenomegale Zirrhosen mit auffallender 
Anamie usw. 

Wenn wir noch kurz auf die Frage der Beziehungen der hyper
trophischen Zirrhose zur Laennecschen atrophischen eingehen, so 
miissen wir wohl unterscheiden zwischen einer rein symptomatologischen 
Trennung und einer genetischen atiologischen. Wenn es gemnge, einmal 
das zweitgenannte Klassifizierungsprinzip klar durchzufiihren, so konnte 
man hoffen, damit auch therapeutischem Handeln die Wege zu ebnen. Ein 
Versuch in dieser Richtung stellt ja die alte Trennung in cholangitische 
und portale ("peripylephlebitische") Zirrhosen dar. Es ist aber sehr 
unwahrscheinlich, daB die unter dem Bilde der hypertrophischen Zirrhose 
verIaufenden FaIle durchwegs in dem eben zitierten Sinne cholangitische 
sind, es ist vielmehr wahrscheinlich, daB auch Schadigungen, die dem 
Leberparenchym auf dem portalen Wege zuflieBen, zu diesem Bilde 
fiihren konnen. DaB aber auch das klinische Bild der Zirrhosen selten 
einem einzigen Typus entspricht, ist schon eingangs betont worden. 
So sehen wir auch bei unserem Patienten im letzten Abschnitte der 
Krankenbeobachtung Symptome portaler Stauung, Odeme, einen 
machtigen Aszites; fiir die Erklarung dieser Symptome tritt allerdings 
in unserem FaIle eine renale Erkrankung lnit der Zirrhose in Konkurrenz; 
mit Sicherheit aber diirfen wir die autoptisch gefundenen kollateralen 
Venenerweiterungen als Folge der Zirrhose ansehen und in diesen einen 
Zug finden, der eigentlich dem Bilde der atrophischen, nicht der hyper
trophischen Zirrhose zukommt. Das histologische Bild des Leberumbaues 
macht es nun ohne weiteres verstandlich, daB wir auch bei diesen Formen 
der Zirrhose eine portale Stauung finden konnen, .ebenso verstandlich 
wird es uns aus Genese und VerIauf, daB, wenn eine primare Gallen
gangserkrankung angenommen wird, der Parenchymumbau mit seinen 
Folgen erst in spateren Zeitpunkten erhebliche Grade erreicht. 

So kommen auch wir zu der Ansicht, daB die in den Lehrbiichern bis 
heute iibliche Zweiteilung der Zirrhose in atrophische und hypertrophische 
Formen weder klinisch noch pathologisch-anatomisch den vielfaltigen 
Krankheitsbildern gerecht wird. Rein klinisch stellen die beiden Gruppen 
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Symptomenkomplexe vor, die in mehr oder minder groBer Reinheit 
vorkommen konnen. Diese Klassifizierung hat wohl ihren vorlaufigen 
Wert in symptomatologischer und auch prognostischer Richtung, wir 
diirfen sie beibehalten, bis es gelingen wird, formalgenetisch und atiologisch 
klarere Gruppierungen vorzunehmen; wir diirfen uns aber durch die bis
herige Einteilung den Blick nicht triiben lassen bei unvoreingenommener 
Beurteilung der "atypischen" FaIle; eine groBere Kasuistik gerade 
solchen Materials wird zur Klarung der Zirrhosefrage beitragen. Die 
pericholangitische Zirrhose, entstanden auf dem Boden einer chronischen 
Cholangitis oder einer Cholangie, scheint ein relativ gut umrissenes 
Krankheitsbild zu sein, das lange Zeit unter dem Bilde der hyper
trophischen Zirrhose verlauft, in spateren Stadien durch portale Stauung 
und wenn auch maBige Schrumpfung der Leber auch Ziige der atrophi
schen Zirrhose aufweisen kann. 

Ein pylethrombotischer Milztumor 
in einem:'Falle von Bronchiektasien, FriedHinder-Pneumonie, 

Lues und Sigmoiditis 
Von 

Ernst Silberstern 

Am 10. November 1913 wurde der 23jahrige Kutscher A. M. auf die 
II. medizinische Klinik aufgenommen. Seine Familienanamnese war 
belanglos. Er hat in friiher Kindheit Scharlach und Diphtherie, mit zehn 
Jahren eine Lungenentziindung und wiederholt Augenentziindungen 
durchgemacht. Seit seiner Kindheit litt er an heftigem Hustenreiz, 
aber erst in der letzten Zeit trat viel Auswurf auf, der niemals massig 
oder stinkend war. 1m Januar 1911 erkrankte er mitten aus voller Ge
sundheit mit Schiittelfrost und Schmerzen in der linken Bauchgegend, 
seiner Schilderung nach etwa dem Colon descendens entsprechend. 
Die Schmerzen waren von groBer Heftigkeit und kolikartigem Charakter, 
er muBte sich dabei zusammenkriimmen, sie dauerten ein bis zwei Stunden 
und wiederholten sich nach beschwerdefreien Intervallen mehrmals 
im Tage. Sie strahlten nicht aus und waren nicht von Brechreiz be
gleitet. Sowohl der Schiittelfrost als auch die Koliken wiederholten 
sich in den nachsten Wochen hiiufig. Die Schiittelfroste stellten sich durch 
etwa drei W ochen aIle zwei bis drei Tage ein. Ihre Intensitat nahm 
zunachst zu, dann klangen sie nach und nach ab, wahrend die Schmerz
perioden Ianger andauerten. In den ersten Tagen der Erkrankung war 
der Stuhl noch normal, etwa am dritten bis vierten Tage stellten sich 
Diarrhoen ein, wobei drei bis vier diinnfliissige, an Menge sehr geringe 
Stuhlentleerungen erfolgten. Es bestand kein Tenesmus, der Stuhl zeigte 
nie Blutbeimengungen. Zwischen den Tagen mit Diarrhoen und Koliken 
waren immer solche mit normalem Stuhl und ohne Schmerzen einge-
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schoben. Der Patient ging dabei fast immer trotz seiner Beschwerden seiner 
Arbeit nach und verbrachte nur ausnahmsweise einen Tag zu Bett. 
Da aber die Schmerzen und Durchfalle auch nach dem Ausbleiben der 
Schfittelfrostanfalle anhielten, begab er sich zirka acht W ochen nach dem 
Beginn seiner Erkrankung in ein Peripheriespital, wo er vier Wochen lag. 
Es wurde ibm gesagt, daB er eine Milzanschwellung, Rippenfellentzfindung 
und einen Lungenspitzenkatarrh habe. Die Behandlung bestand in Dunst· 
umschlagen um den Stamm. Die Korpertemperatur, die vorher nicht ge
messen wurde, war im Spital nie hoher ala 37°. N ach und nach verloren sich 
die kolikartigen Schmerzen und die Diarrhoen und er verlieB beschwerde
£rei das Spital. Ala er jedoch an die Arbeit ging, stellten sich in der Folge 
die Durchfalle und Koliken wieder ein, und zwar so, daB er gewohnlich 
an einem Tage mehrmala Schmerzen und dUnnflfissige Entleerungen 
ohne Tenesmen hatte, daB die Erscheinungen wieder vorubergingen 
und erst nach mehreren W ochen wieder auftraten. Er glaubt nicht, 
daB bestimmte Speisen die Anfalle auslosten, meint aber, daB er die
selben fast immer bekommen habe, wenn er Bier in groBen Mengen 
genossen hatte. Besonders heftig waren jetzt die Schmerzen nicht und 
er war auch nie genotigt, seine Arbeit zu unterbrechen oder einen Arzt 
aufzusuchen. Erst ala er im Jahre 1912, eineinhalb Jahre nach den 
ersten Krankheitserscheinungen, zum Militar einrUckte, wurden die 
Beschwerden wieder heftiger. Es traten wieder Diarrhoen und Schmerzen, 
ahnlich wie im Beginne der Erkrankung, nur nicht so heftig und nun 
ohne Schfittelfroste auf, so daB er sich nach acht W ochen marode melden 
muBte. Er kam in ein Garnisonsspital, in dem ebenfalla von einer Milz. 
vergroBerung und Rasseln fiber der linken Lunge gesprochen wurde. 
Nach vier Wochen wurde er im Marz 1913 superarbitriert und konnte, 
da seine Beschwerden geschwunden waren, wieder seinem Berufe nach
gehen. Ala im Oktober 1913 stechende Schmerzen in der linken Brust
seite auftraten und er um 3 kg abnahm, suchte er seinen Krankenkassen
arzt auf, der ihn an unsere Klinik wies. 

Status praesens 

Die klinische Untersuchung (Prof. Ortner) zeigte einen mittelgroBen, 
mittelkraftigen Mann mit blasser, an den Akren leicht zyanotischer Haut
farbe, am Skelett Residuen einer alten Rachitis, die Fingernagel papageien
schnabelartig gekriimmt. Der linke obere Thoraxanteil beteiligte sich starker 
an der Atmung als der rechte, dagegen blieb der linke Rippenbogen bei 
der Atmung zuriick. Riickwarts stand der linke untere Lungenrand hoher 
als der rechte, dariiber fand sich bis zwei Querfinger unter dem Angulus 
scapulae im Sitzen und in Bauchlage eine Dampfungszone, sowie iiber der 
linken Spitze eine Schallverkiirzung. Der linke untere Lungenrand war 
respiratorisch nicht verschieblich. 1m iibrigen war der Lungenschall leicht 
hypersonor. Das Atemgerausch war iiber der linken Spitze vesikular, aber 
Behr rauh und unrein und zeigte vereinzelte nicht klingende Rasselgerausche. 
Nach unten machte es einem mehr bronchialen Atemgerausch Platz mit 
feuchten, klein- und mittelblasigen, vereinzelt auch groBblasigen, zum 
Teil klingenden Rasselgerauschen, neben denen basal noch ein rauhes Leder· 
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knarren zu horen war. Uber der rechten Lungenbasis rfickwarts war im 
wesentlichen dasselbe etwas schwacher zu horen, um so schwacher, je weiter 
ab von der Wirbelsaule auskultiert wurde. Der Stimmfremitus war rechts 
etwas schwacher, die Stimmkonsonanz erhoht, Bacelli links verstarkt. Herz 
ohne Besonderheiten, ebenso Leber bis auf eine deutlich schmerzhafte 
Succussio hepatica und etwas Reiben in der Flanke. Die Milz fiberragte 
den Rippenbogen fiber vier Querfinger, war sehr hart und glatt, normal 
respiratorisch verschieblich, zeigte kein Reiben und engte den Traubeschen 
Raum von links ein. Kein Fluidum im Abdomen. In der linken Fossa iliaca 
iand sich eine deutliche, kleiniingergro13e und . dicke, druckschmerzhafte 
Resistenz. Der linke untere Bauchreflex war, im Gegensatz zu den anderen, 
nicht auslosbar. 

Die Korpertemperatur war durchaus normal, ebenso die Puls- und 
Atemfrequenz, die Harnmenge war eher gering. Der Patient hatte taglich einen 
Stuhl, gelegentlich Durchfalle mit drei bis vier flfiBsigen Stfihlen, einmal 
entleerte er per anum reines Blut (zirka 20 cm3 ), der Harnbefund war normal 
bis auf eine geringe Vermehrung des Urobilinogens, der Blutbefund und 
die Resistenz der roten Blutkorperchen waren normal (Erythrozyten 4,600.000, 
Sahli Hamoglobin 100, Leukozyten 5.580, beginnende Hamolyse, 0,48% 
N aCl). Der Stuhl war dunkelbraun, schleimig und zeigt eine positive Benzidin
und Guajakprobe, er enthielt keine saurefesten Stabchen. Das Sputum, 
an Menge gering, war schleimig-eitrig und enthielt keine saurefesten Stabchen. 
Larynx und Pharynx ohne Besonderheiten. Rhinologischer Befund: Ozana. 
Pirquet mit 100% und 25% ATK positiv. Der digitale Rektalbefund zeigte 
in der Hohe von zwei Phalangen eine die ganze" Darmwand umgreifende 
teigige, etwas hartliche Resistenz, in deren Bereich die Schleimhaut fixiert 
und aufgeworfen war und sich samtartig anffihlte. Die Abgange waren nicht 
blutig. Die Rektoskopie ergab eine Sigmoiditis mit kleinen, nicht blutenden 
Ulzera. Wassermann-Reaktion (WaR) negativ. Von 40 g Galaktose 
-wurden 3,6 g, von 40 g Galaktose mit Lie bigs Fleischextrakt 5,2 g, von 
100 g Dextrose nichts, von 100 g Lavulose 0,1 g ausgeschieden. 

Abgesehen von der bereits erwahnten leichten Darmblutung, zeigte 
der Decursus morbi nichts Erwahnenswertes. Unter dem EinfluB der Therapie 
- Bettruhe, Diat, Tinctura uzara, Symptomatika - gingen die Erscheinungen 
zurfick und der Patient verlie13 am 26. November 1913 beschwerdefrei die 
Klinik. 

Eine yom damaligen Assistenten der Klinik, Dr. von Decastello, 
:zu Papier gebrachte Epikrise stellt die Tatsache der durch die rektale 
Untersuchung erwiesenen geschwiirigen Sigmoiditis und infiltrativen 
Perisigmoiditis fest und spricht sich angesichts des Fehlens sonstiger 
Anhaltspunkte gegen die Annahme einer tuberkulosen oder appen
dizitischen Genese aus (Stuhluntersuchung, Temperatur, Anamnese). 
Der Milztumor diirfte wegen der zeitlichen Inkongruenz nicht mit der 
Sigmoiditis im Zusammenhange stehen, vielleicht eher mit der adhasiven 
Pleuritis und interstitiellen Pneumonie links. Daneben muB aber auch 
eine subjektiv beschwerdelose parenchymat6se Leberschadigung bestehen 
(Galaktoseproben), deren Ursache vielleicht auf dem Wege der Pylephleb
itis die Darmerkrankung oder eventuell eine splenogene Schadigung 
sein konnte. Sie betont das gelegentliche leise perihepatitische Reiben 
nnd fiihrt die supradiaphragmalen Erscheinungen auf eine linksseitige 
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Pleuraschwarte und wegen des fast bronchialen Atmens und der klingenden 
Rasselgerausche auf eine interstitielle Pneumonie zuriick, erwahnt 
die Moglichkeit von Bronchialerweiterungen, obwohl das Sputum niemals 
kopios oder geschichtet gewesen sei, es habe auch nie iibel gerochen und 
nie Tuberkelbazillen enthalten, doch bestehe eine Audeutung von Kuppen
nageln. Diese Lungenveranderung diirfte wohl mit der in der Kindheit 
iiberstandenen Lungenentziindung im Zusammenhange stehen. Der 
Blutbefund sei in jeder Richtung normal gewesen, es komme ffir die 
Erklarung des Milztumors eine Bluterkrankung nicht in Betracht. 

DemgemaB lautete die Diagnose: Sigmoiditis catarrhalis cum 
ulceribus subsequente perisigmoiditide chronica. Tumor lienis chronicus 
magn., pleuritis adhaesiva sin., pneumonia interstitialis lob. inferioris 
sin. cum bronchiectasia multiplici. Bronchitis diffusa pulmonis d!'lxt. 
Hepatitis et perihepatitis e pylephlebitide chronica. 

Nach seiner Entlassung war der Patient durch fiinf Monate be
schwerdefrei, dann traten, angeblich ohne auBere Ursache, stechende 
Schmerzen in der linken Brustseite, besonders in der Axillarlinie, auf, 
deretwegen der Patient neuerlich auf unsere Klinik bm. 

Der objektive Befund hatte sich nicht geandert. Der Patient war 
nach wie vor fieberfrei, hatte normale Atem- und Pulsfrequenz, ein bis 
vier Stiihle im Tage, normale Harnmenge. 1m Harn war nunmehr 
Urobilinogen bis zur 64fachen Verdiinnung nachweisbar, sonst war 
der Harnbefund normal. Jetzt war rektal eine perisigmoiditische 
Infiltration nicht mehr nachweisbar. Von 40 g Galaktose schied der Patient 
3,75 g aus, von 40 g Galaktose mit Lie bigs Fleischextrakt 4,36 g, von 
40 g Galaktose mit Witte-Pepton 2,88 g aus. Er lag vom 27. April 
bis n. Mai 1914 an der Klinik und verlieB dieselbe wieder beschwerdefrei. 

Weiterhin fiihlte sich der Patient fortdauernd wohl. Eines Tages 
machten ihn seine Geschwister darauf aufmerksam, daB seine Augen und 
Haut gelb gefarbt seien, sein Harn und Stuhl waren aber stets normal. 
Der Patient suchte jedoch keinen Arzt auf, sondern ging weiter seiner 
Arbeit nacho Nach drei bis vier Wochen verschwand die Gelbfarbung. 1m 
Oktober 1918 erkrankte der Patient plotzlich an heftigen Brustschmerzen, 
starkem Husten, maBigem Auswurf und hohem Fieber. Er kam iD. ein 
Peripheriespital, wo eine Lungenentziindung festgestellt wurde. Nach 
soohs Wochen verlieB er das Spital, stand abernoch weitere neun Wochen 
in arztlicher Behandlung. Dann war er wieder beschwerdefrei bis· Ende 
September 1919. Um diese Zeit bemerkte er, daB sein Bauch rapid 
groBer wurde. Es trat starke Atemnot und Husten sowie reichlicher 
Auswurf auf, doch hatte er, wie seit 1914 iiberhaupt, keine Beschwerden 
von seiten des Verdauungstraktes. Er wurde am 20. Oktober 1919 
wieder auf die Klinik aufgenommen. 

Die physikalische Untersuchung (Prof. Ortner) zeigte gegenuber den 
friiheren Befunden beziiglich der Lunge keine wesentliche Differenz, doch 
waren die Rasselgerausche links hinten unten mehr in ein "Kochen und 
Brodeln" ubergegangen. Das Herz war etwas nach links verschoben und 
zeigte ein akzidentelles systolisches Gerausch. Das Abdomen war froschbauch-
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artig vorgewolbt, leichte Flankendampfung, in Knie-Ellbogenlage periumbi
likale Dampfung, kein sicheres Fluktuationsgefiihl. Der linke Leberlappen 
war vergroBert und hart, der Milztumor lokomotorisch und respiratorisch 
auffallend fixiert. 

Der Patient war afebril, seine PuIs- und Atemfrequenz normal, seine 
tagliche Harnmenge schwankte zwischen 1.000 und 2.500 cms, durchschnittlich 
bei Tag doppelt so viel ala bei N acht. Die spezifischen Gewichte bewegten 
sich zwischen 1,015 und 1,031. Er hatte meist zwei Stiihle im Tage, nur selten 
DurchfiiJIe mit bis zu sieben Stiihlen. Sein Gewicht schwankte um 80 kg. 
Der Urobilinogengehalt des Harnes variierte in Werten von der zweifachen 
bis zur 200fachen Verdiinnung. Urobilin war stets stark positiv im Harne 
nachweisbar. Zu einer Zeit, da sich die tiiglich mit dem Urin ausgeschiedene 
NaCI-Menge bei stets gleicher Kost zwischen 10 und 20 g bewegte, wurden 
bei einer Zulage von 10 g NaCI in 4 Stunden 7,2 g, in 12 Stunden 24,8 g, 
in 24 Stunden 34,4 g, in den nachstfolgenden 24 Stunden 58,2 g NaCI aus
geschieden, wobei die stiindliche Konzentration bei 1,5% gleichblieb. Bei 
einer tiiglich ausgeschiedenen Harnstoffmenge von 15 bis 30 g wurden von 
einer Zulage von 20 g Urea pura in 8 Stunden 7,6 g ausgeschieden, wobei 
in zweistiindigen Intervallen mit je 100 bis 200 cms Harn 1 bis 2,3 g Harn
stoff zur Ausscheidung gelangten, ohne daB es zu einem ausgesprochenen 
Ansteigen der Konzentrationskurve - ebensowenig wie vorher beim NaCl
gekommen ware. Die Volhardsche Nierenfunktionsprobe ergab bei einer 
Zufuhr von 1.500 cms Tee eine Verdiinnung bis zum spezifischen Gewicht 
von 1,009 bei einer Stundenmenge von 432 cma, eine Konzentration bis 
zum spezifischen Gewicht von 1,035 bei einer Stundenmenge von 19 cms. 
In 4 Stunden wurden 1.250 cms Harn und 6,25 g NaCI, in 6 Stunden 1.383 cms 
Harn ausgeschieden. Von 0,5 g Jodkalium war nach 50 Stunden im Harn 
nichts mehr nachweisbar. Von 40 g Galaktose gelangten 5,5 g zur Aus
scheidung. Der Blutdruck, nach Riva-Rocci gemessen, war 108/90 mm Hg. 
Dar Stuhlbefund war in keiner Weise auffiiJIig, der Blutbefund ergab: Ery
throzyten 5,400.000, Hamoglobin nach Sahli 75, Farbeindex 0,7, Leukozyten 
4.900, darunter polymorphkernige neutrophilgranulierte 74%, eosinophil
granulierte 8%, Monozyten 2%, Lymphozyten 16%. WaR komplett positiv. 
Das Sputum zeigte Dreischichtung: am Boden der Spuckschale eine eiter
ahnliche Masse, daruber eine kolostrumartige Schichte und zu oberst 
schaumigen Schleim. Mikroskopisch zeigte es neben Eiterzellen massenhaft, 
fast in Reinkultur Gram-negative, kapseltragende Stabchen, die sich kulturell 
alB Bacillus pneumoniae Friedlander erwiesen und mauspathogen waren, 
keine saurefesten Stabchen, auch nicht nach Anreicherung im Antiformin
verfahren. Die Rontgenuntersuchung der Lungen ergab eine normale Beweg
lichkeit der rechten ZwerchfellhiiJfte, die respiratorische Beweglichkeit des 
linken Zwerchfelles war eingeschrii.nkt, der linke Zwerfellwinkel nicht einwand
frei darstellbar. Beide Spitzenfelder waren frei, die Hiluszeichnung war 
vermehrt, und von hier zogen, namentlich nach rechts abwarts, strangformige 
Schatten, die sich stellenweise zu unregelmaBigen Verdichtungsherden ver
breiterten. Nach Bariummahlzeit zeigte sich eine normale Kolonfiillung, 
das Barium war nach 30 Stunden entleert. Der Bariumeinlauf zeigte nach 
vorubergehender Einziehung an der Grenze der Flexura sigmoidea gegen 
das Colon descendens eine einwandfreie Auffiillung desselben. Das Skelett 
war rontgenologisch normal. Der digitale Rektalbefund war normal. Bei 
der Rektoskopie zeigte sich in der Hohe von 25 cm eine fiir den Tubus nicht 
passierbare Stenose. Hier war die Schleimhaut glatt, leicht blutend, zeigte 
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aber keine Geschwiire. Der Augenhintergrund war normal, es bestand aber 
infolge eines Astigmatismus eine Herabsetzung des Visus. Aus dem Decursus 
morbi sei erwahnt, daJl es den Anschein hatte, als ob der linke Leberlappen 
spater nicht mehr so stark vergroJlert sei als anfangs. Die Therapie bestand in 
Bettruhe, Symptomatika, Diat und ModenoI. Bei der Entlassung des Patienten 
am 29. November 1919 wurde die WaR auf der einen Untersuchungsstation 
als negativ, auf einer anderen als schwach positiv bezeichnet. 

Basierend auf den friiheren differentialdiagnostischen ttberlegungen 
und der darauf aufgebauten Diagnose, waren nunmehr, nach fiinf Jahren, 
folgende Tatsachen besonders bemerkenswert: 1. Die relative Konstanz 
des objektiven Lungenbefundes, 2. der Beginn der neuerlichen Be
schwerden mit Atemnot, GroBenzunahme des Bauches infolge Ver
groBerung der Leber und Auftretens von Aszites, 3. die stark positive 
Wassermannreaktion, 4. der Befund von Friedlander-Bazillen im 
Sputum fast in Reinkultur. 

War bei Beriicksichtigung des zweiten Punktes zur Erklarung der 
subjektiven Beschwerden, die den Patienten in erster Linie auf die 
Klinik fiihrten, und der seinerzeit festgestellten parenchymatosen Leber
affektion der nachstliegende Gedanke, daB sich auf Basis des seiner
zeitigen Zustandes eine Leberzirrhose, derzeit im hypertrophischen 
Stadium, entwickelt hatte, so muBten doch manche Erwagungen dagegen 
sprechen, einen derartigen Befund als alleinige Ursache der Beschwerden 
des Patienten, insbesonders der Atemnot, anzunehmen. Zunachst war 
der Aszites so gering, daB er kaum nachgewiesen werden, daB er aber 
unmoglich fiir eine so wesentliche Hochdrangung des Zwerchfelles an
geschuldigt werden konnte, die sich in einer derartig ausgesprochenen 
Atemnot hatte zeigen konnen, trotzdem sogar der beiderseitige Lungen
prozeB eine Dekompensation der Atmung friiher manifest werden lassen 
konnte als bei einem Lungengesunden. Aber selbst dazu war der Aszites viel 
zu gering und die maBige VergroBerung der Leber, gerade die markantere 
des linken Leberlappens, konnte dafiir kaum in Betracht kommen, 
da sie bei der Fixation des linken Zwerchfelles gar nicht imstande ge
wesen ware, eine derartige Hochdrangung, die ubrigens objektiv auch 
nicht nachweisbar war, durchzufuhren. Es erschien eher wahrscheinlich, 
daB der LungenprozeB die Ursache zu einer Verziehung des Mediastinums, 
die tatsachlich nachgewiesen werden konnte, vielleicht auch zu einer 
fibrosen Veranderung des Mediastinums, die nicht nachweisbar war, 
abgegeben habe, die als nachste Stauungserscheinung eine Stauungs
leber, Pfortaderstauung und Aszites zur Folge hatte, wahrend der gleich
zeitige LungenprozeB selbst fiir den starkeren Husten, Auswurf und die 
Atemnot angeschuldigt werden muBte. Dagegen sprach aber, daB die 
LebervergroBerung fast nur den linken Leberlappen betraf, von einer 
VergroBerung durch Stauung aber sicher auch der rechte hatte erfaBt 
werden miissen. Beriicksichtigt man fernerhin, daB, wenn auch der Patient 
iiber eine luetische Infektion nichts angeben konnte, in der Zwischen
zeit die WaR komplett positiv geworden ist und die LebervergroBerung 
hauptsachlich den linken Leberlappen betraf, eine Lokalisation, die 
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unserer Erfahrung nach insbesonders bei luetischen Leberaffektionen 
zu beobachten ist, so muBte an eine Aufpfropfung einer luetischen Hepa
titis auf das bisherige Krankheitsbild gedacht werden, wobei weiter 
angenommen werden muB, daB diese Affektion, die nach relativ 
geringen therapeutischen MaBnahmen (sechs Modenolinjektionen) bereits 
Tendenz zum Riickgang der komplett positiven WaR zeigte und, soviel 
wir sehen konnten, von keiner anderweitigen luetischen Manifestation 
begleitet oder gefoIgt wurde, sicher nicht sehr alt sein konnte. Auf jeden 
Fail muBte bei retrospektiver Oberlegung die seinerzeitige Sigmoiditis und 
der Milztumor angesichts der damals bei jahrelangem Leiden negativen 
WaR, die iibrigens auch gegen die Annahme einer hereditaren Lues 
sprach, als nicht luetisch angesprochen werden. Dabei ist aber immer
hin zu bemerken, daB sich sonst keinerlei Anhaltspunkte fiir Lues 
ergeben hatten, als die WaR, die, wie hier betont sein soIl, mangels 
vorausgegangener Digitalisierung (dieselbe lag iiber ein Jahr zuriick), 
und durch mehrfache Untersuchungen an verschiedenen Stellen sicher 
nicht als Fehlresultat zu werten ist. Es ist das deswegen erwahnens
wert, weil gerade parenchymatose Leberaffektionen, und eine solche 
stand in vorliegendem Faile wohl fest, unserer Erfahrung nach, im all
gemeinen, wenn sie nicht luetischer, gelegentlich sogar, wenn sie luetischer 
Genese sind, die Neigung zeigen, eine infolge gegebenenfalls ander
weitiger luetischer Affektion positive WaR abzuschwachen (vitale 
Ambozeptorbindung 1), ein Umstand, der mit Riicksicht auf die relative 
Haufigkeit der Notwendigkeit, eine Leberaffektion anders als durch 
den positiven Ausfail der WaR als luetisch erkennen zu miissen, 
von Bedeutung ist. Mit Beriicksichtigung der Tatsache, daB der 
Patient durch viele Jahre bronchiektatische Hohlraume aufwies, muBte 
ferner an die Moglichkeit einer Amyloidose gedacht werden. Wenn 
diese auch kaum zur Erklarung des bereits so lange vorausgegangenen 
Milztumors in Betracht gezogen werden konnte, so war die VergroBerung 
und Verhartung der Leber durch Amyloid immerhin moglich. Dafiir 
konnte auch das Verhalten der uhrglasformigen Fingernagel herangezogen 
werden. Besonders interessant wurde diese Moglichkeit durch die oft 
behaupteten Zusammenhange zwischen Amyloidbildung und kapsel
tragenden Bazillen, da ja in unserem FaIle im Sputum Friedlander
Bazillen fast in Reinkultur gefunden worden waren. Es konnte sich aber 
kein positiver Anhaltspunkt fiir Amyloidose nachweisen lassen. Tier
experimenteile Untersuchungen mit dem aus dem Sputum des Patienten 
geziichteten Friedlander-Stamm durch Dr. W. Mestitz fielen negativ 
aus. Eine anderweitige Lokalisation des Amyloides (Niere, Darm) lieB 
sich nicht erweisen. 

In Erwagung aller dieser Umstande und der friiheren Kranken
geschichte muBten wir annehmen, daB sich im AnschluB an die kindliche 
Lungenentziindung eine chronische interstitieile Pneumonie und 
schrumpfende Pleuraschwarte links mit Attraktion des Mediastinums 
entwickelt habe, daB sich daran ofters Bronchitiden und Broncho
pneumonien mit Tendenz zu chronischer Pneumonie und Bronchiektasien 
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entwickelt und daB sich im Rahmen dieses chronischen Lungenleidens 
vor nicht allzulanger Zeit Friedlander-Bazillen in der Lunge etabliert 
haben, die durch einen bronchitischen oder bronchopneumonischen 
Schub in der letzten Zeit die supradiaphragmalen Beschwerden ver
ursacht haben. Infradiaphragmal hatte sich unserer Annahme nach 
im AnschluB an die ulzerose, nicht spezifische Sigmoiditis und infiltrative 
Perisigmoiditis eine Stenose des Sigmoids und vielleicht liber den Weg 
peripylephlebitischer Prozesse eine diffuse parenchymatose Hepatitis 
entwickelt, die angesichts der langen Dauer und des klinischen Befundes 
bereits . eine Neigung zur peripylephlebitischen zirrhotischen Induration 
zeigte. Der Milztumor konnte nicht befriedigend erklart werden, doch 
wurde angenommen, daB er mit der chronischen portalen Stauung in Zu
sammenhang stehen konne, die Moglichkeit einer Amyloidose oder 
Lues viscerum blieb in suspenso, ebensowie auch die Moglichkeit gelegent
licher entziindlicher peritonealer Reizungen im AnschluB an die Peri
pylephlebitis und die mit Rlicksicht auf den ziemlich starken Alkohol
abusus in Erwagung gezogene Moglichkeit einer Fettleber. 

Der Patient verlieB am 29. November 1919 gebessert die Klinik und 
fiihlte sich bis auf zeitweilig auftretende Atembeschwerden wohl, Husten 
oder Auswurf bestanden nicht. Gegen Mitte Marz 1920 erkrankte er plOtz
lich wii.hrend der Albeit mit Schmerzen im Bauche, besonders in der 
Gegend des rechten Rippenbogens, die sich beim Husten steigerten. Der 
Bauch schwoll plOtzlich an. Es bestanden keine Schwellungen der FiiBe, 
keine Gelbsucht. Die Hammenge war stark vermindert, der Ham wb. 
Gleichzeitig trat starker Husten mit griinlichgelbem Auswurf auf, welch 
letzterem jedoch keine auffallenden Bestandteile beigemengt waren. Es 
bestanden starke Atembeschwerden, Fieber ohne Schiittelfrost oder Frosteln, 
allgemeines Mattigkeitsgefiihl und Abgeschlagenheit, kein Erbrechen. Der 
Appetit war gut, der Stuhl normal und geformt, einma! taglich Stuhlgang. 
Potus nach wie vor drei bis vier Kriigel Bier im Tage, Nikotin 30 bis 35 
Zigaretten. Venerea, wie vorher, negiert. 

Der Status praesens ergab eine subikterische Verfarbung der Skleren 
und der Stirn, eine leichte Zyanose der Lippen, Odeme an den Unterschenkeln 
und am Sakrum, Dyspnoe und stecknadelkopfgroBe Hamorrhagien am rechten 
Rippenbogen. 1m iibrigen zeigte der Lungenbefund gegeniiber den voraus
gegangenen wenig .lnderungen. Der linke Rippenbogen war vorgewolbt, 
die seitlichen Anteile der riickwartigen Thoraxpartien dagegen eingezogen. 
Der obere Anteil des linken Thorax atmete besser als der des rechten. Der 
iibrige Befund zeigte, fast so wie friiher, links hinten unten die nach unten 
zu an Intensitat zunehmende handbreite Dampfung mit bronchia!em Atmen 
und zum Tell klingenden klein- und mittel-, zum Teil auch groBblasigen 
Rasselgerauschen, verstarkten Stimmfremitus, Stimmkonsonanz und Bacelli, 
die reichlichen trockenen und nicht klingenden, feuchten Rasselgerausche 
dariiber. Rechts war der Befund ganz unverandert. In der Herzgegend 
zeigte sich eine sichtbare, diffuse pulsatorische Erschiitterung der Brust
wand mit nachfolgender Einziehung des fiinften Interkostalraumes, aus
kultatorisch ein akzidentelles systolisches Gerausch mit dem Punctum 
maximum an der Arteria pulmonalis. Die Pulsfrequenz war 108, der Traube
sche Raum war von rechts und links, nicht aber von oben eingeengt. Das 
Abdomen war in allen Partien gleichmaBig aufgetrieben, der N abel fast 
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verstrichen, keine auffaJIende Venenzeichnung sichtbar, deutliches Fluktua· 
tionsgefiihl, iiberall gedampfter Schall, nur in der Mitte des Oberbauches 
Tympanismus. Der untere Leber. und Milzrand war infolge des Aszites 
nicht palpabel. 

Die Temperatur schwankte in den ersten Tagen zwischen 38,5° und 39,5°, 
ging jedoch bald zuriick und war vom fiinften Tage an, von gelegentlichen 
geringen Steigerungen bis 37,5° abgesehen, normal. Die Pulsfrequenz ging 
bald zur Norm zuriick, ebenso die anfanglich auf 30 Atemziige in der Minute 
gesteigerte Frequenz der Respiration. Der Stuhlgang war normal und rege!
maBig, zweimal tii.glich. Die Harnmenge war anfii.nglich sehr gering, es be
stand keine Nykturie. Der Ham zeigte kein Albumen, dagegen gelegentlich 
Spuren von Bilirubin. Die Urobilinogenwerte bewegten sich anfangs zwischen 
1:200 und 1:40. Urobilin war positiv. Die mit dem Ham tii.glich ausge
schiedene Chloridmenge wurde mit zirka 4g errechnet. Der Stuhlbefund zeigte 
einen dunkelbraunen, breiigen, fiiJrulent riechenden Stuhl, okkulte Blutung 
negativ. Die mikroskopische Stuhluntersuchung ergab keinerlei abnormen 
Befund. Blutdruck nach Riva-Rocci 1I8/90 mm Hg, gelegentlich geringe 
Schwankungen hinauf und hinunter. Der Blutbefund ergab: Erythrozyten: 
5,400.000, Sahli Hamoglobin: 75, Fii.rbeindex: 0,7, Leukozyten: 4.200, davon 
polymorphkernige neutrophiIgranulierte: 75% (3.150), eosinophiIgranulierte: 
1,6% (70), basophilgranulierte: 1,3% (56), Monozyten: 7% (294), Lympho
zyten: 15% (630). Ein weiterer niichtern erhobener Leukozytenbefund 
ergab bei einer Gesamtzahl von 3.300 polymorphkernige neutrophilgranulierte: 
83,3% (2.755), eosinophilgranulierte: 0, basophilgranulierte: 0,3% (10), 
Monozyten: 3% (99), Lymphozyten: 13,3% (445); nach der Nahrungs
aufnahme bei einer Gesamtzahl von 5.200 polymorphkernige neutrophil
granulierte: 79,7% (4.144), eosinophiIgranulierte: 1,3% (68), basophil
granulierte: 0, Monozyten: 6% (312), Lymphozyten: 13% (676). Das Sputum, 
10 bis 50 g taglich, war schleimig-eitrig, roch fade und zeigte keine sehr 
deutliche Schichtung. Es enthielt Eiterzellen, spiiorliche Gram-positive 
Diplokokken und reichlich Gram-negative, unbewegliche, kapseltragende 
Stabchen, die kulturell und durch Tierversuch als Bacillus pneumoniae Fried
lander sichergestellt wurden, es enthielt keine saurefesten Stabchen, auch 
nach Anreicherung im Antiforminverfahren waren solche nicht nachweisbar, 
und keine elastische Fasern. Die WaR im Serum war komplett positiv. 
Eine Probepunktion des Abdomens ergab eine triibe, gelblichgriine Fliissigkeit, 
Rivalta negativ. Esbach 5,5% 0• Mikroskopisch keine zelligen Elemente, 
keine Mikroorganismen. Die WaR der Aszitesfliissigkeit ergab im Aus
wertungsverfahren mit 0,25 bis 0,15 ein komplett positives, mit 0,1 bis 0,05 
ein negatives Resultat. Die digitale Rektaluntersuchung zeitigte auBer 
maBig groBen Hamorrhoidalknoten keinen abnormen Befund. Die rekto
skopische Untersuchung konnte bis 22,5 cm keine pathologischen Ver
ii.nderungen nachweisen. Weiter vorzudringen gelang nicht, da der Patient 
dabei iiber starke Schmerzen klagte. Die Blutkultur war steril, das Serum 
des Patienten agglutinierte 'fyphusbazillen I: 50, Paratyphus B I: 100, den 
eigenen Friedlander-Stamm aber nicht. Die Hamkultur war steril. Der 
Rontgenbefund zeigte das roohte Zwerchfell £rei, eine deutliche Triibung 
des rechten Spitzenfeldes. Das linke Zwerchfell war wohl darstellbar, wies 
aber eine stark eingeschrii.nkte respiratorische Beweglichkeit auf und lieB 
den Zwerchfellwinkel nicht einwandfrei zur Darstellung gelangen. 1m iibrigen 
zeigten sich wie vorher die auffaJIend breiten, vom Hilus nach abwarts 
ziehenden strangformigen Verdichtungen. Eine Magenuntersuchung mit 
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der Sonde ergab keinen Rest nach zwolf Stunden, die Magenspiilfliissigkeit 
enthie1t keine freie Salzsii.ure und zeigte im iibrigen keinen pathologischen 
Befund. 

Unter dem EinflUBBe der Therapie, anfangs Koffein subkutan, ferner 
Infusum radicis Ipecacuanhae, Chinin, Diii.t, Wickel, Acidum phosphoricum 
und Symptomatika, ging zunachst die Temperatur herunter, das Allgemein
befinden besserte sich, es bm zur Steigerung der Diureae, besonders als 
auch N ovasurol intramuskulii.r angewendet werden konnte. Die Odeme, 
der Aszites und der Bauchumfang verringerten sich. Der UrobilinogengehaJt 
des Harnes sank auf die Verdiinnung 1: 40 bis 1: 2. Es wurde nun Neosalvarsan 
und Hydrargyrum salicylicum gegeben. Jetzt, da der Aszitea zuriickgegangen 
war, gelang es auch, den unteren Leberrand nachzuweisen, der in der rechten 
Medioklavikularlinie dreieinhalb Querfinger unter dem Rippenbogen stand 
und links in der Mitte des linken Rippenbogens unter diesem verschwand. 
Die Milz war perkutorisch stark vergrollert und iiberragte den Rippenbogen 
um zweieinhalb Querfinger. Der untere Rand war stumpf, die Oberflache 
glatt, die Konsistenz sehr hart. Gelegentlich traten Schmerzen in der Milz
gegend auf, dann waren daselbst auch Reibegerausche bOrbar. Der Patient 
verliell am 31. Mai 1920 gebessert die Klinik, stand jedoch zur Fortsetzung 
der Neosalvarsan- und Quecksilbertherapie weiter in ambulatorischer Be
handlung. 

Der gegenwii.rtige Befund unterschied sich von dem voraus
gegangenen 1. durch den ausgesprochenen Fieberzustand, 2. durch die 
ausgesprochene Exazerbation der Lungenerscheinungen, besonders im 
Bereiche der rechten Seite, 3. durch die allgemeine LebervergroBerung, 
4. durch die allgemeine infradiaphragmale Hydropsie. Es war nun im 
Einklang mit der vorausgegangenen Diagnose das Nachstliegende anzu
nehmen, daB ein pneumonischer Schub den Status febrills und die Exazer
bation der Lungenerscheinungen bewirkt habe, daB in seiner Folge die 
Herzkraft nachgelassen habe, und dieser Umstand zu einer stilrkeren 
Stauung besonders der Leber, zur VergroBerung derselben und zum Auf
treten von reichlicherem Aszites und Odemen gefiihrt habe. Dies Bild war 
zunachst so klar, daB es kaum differentialdiagnostischer Erwii.~ngen 
bedurfte, um andere Moglichkeiten in den Bereich der klinischen "Olier
legungen zu ziehen. Es schIoB jedenfalls aus, daB sich bereits friiher 
zirthotische Veranderungen im rechten Leberlappen etabliert hatten, da 
dann derselbe schwerlich noch einer solchen StauungsvergroBerung fahig 
gewesen wire. Trotzdem ferner die WaR. im Abdominalpunktat, auf den 
EiweiBgehalt des Blutserums umgerechnet, allem Anscheine nach keine 
sti1rkere Reaktion ergab ala dieses selbst, muBte immerhin die Moglichkeit 
einer viszeralen Lues noch im Auge behalten werden. Abgesehen von 
diesen Erwa.gungen, veranlaBte una jedoch die gegenwii.rtige Krankheits
periode nicht, von der friiheren Diagnose abzugehen, insbesondere 
konnten sich keine weiteren Anhaltspunkte ffir eine Amyloidose gewinnen 
lassen. 

Am 10. Juli 1920 wurde der Patient neuerlich a.ufgenommen. Er gab 
an, daB er sioh, seitdem er vor zwei Monaten die K1inik verlassen, ganz wohl 
gefiihlt babe. Dar Bauchumfang war bedeutend geringer, die Diurase aus
giebig, dar Stuhl regelmii.1lig, der Appetit gut. Ala er vor vierzehn Tagen 
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wieder an die Arbeit ging, verschlechterte sich sein Befinden. Der Bauch. 
umfang nahm zusehends zu, die Harnmenge verringerte sich auf ein Minimum, 
der Harn war trftb, der Stuhl blieb normal. Der Appetit blieb zunachst gut. 
Erst seit einigen Tagen trat nach jedem Essen saures Aufsto.Ben auf mit 
Abgang von maBigen Mengen griinlichen, tru.ben, geruchlosen Wassers. 
Vor zwei Tagen zeigte sich eine bald wieder abnehmende Gelbfarbung des Ge· 
sichtes und der Augen. Der Husten wurde in der letzten Zeit ebenfalls starker, 
der Auswurf war reichlich, schleimig-eitrig, frei von Blut und geruchlos. 
Es bestand kein Fieber. Die Schmerzen, derentwegen der Patient die 
Klinik aufsuchte, lokalisierte er in die linke obere Bauchgegend, in eine 
Zone ungefiihr in der Mittellinie, die zirka drei Querfi.nger unterhalb des 
Processus xiphoideus beginnt, wenige Zentimeter nach rechts ausstrahlt 
und links etwa dem Verlauf des Colon transversum und descendens folgt. 
Sie sind von druckendem Charakter und unabhangig von der Lage und der 
N ahrungsaufnahme. 

Die physikalische Untersuchung ergab eine leicht ikterische Farbung 
der Skleren. Die sichtbaren Schleimhaute waren bla.B, leichte Zyanose 
der Lippen, Dyspnoe, starke Malleolar- und Sakralodeme, kein Odem des 
Gesichtes. Beide Rippenbogen stark vorgewolbt, Lungen- und Herz· 
befund unverandert. Kein Broadbent. PuIs 96, rhythmisch, aqual. Das 
Abdomen in allen Partien gleichmaBig aufgetrieben, reichlich freies 
Fluidum nachweisbar. Perisplenitische Reibegerausche und Reiben im linken 
Hypochondrium. 

Die Temperatur schwankte zwischen 36,40 und 38,6°, die PuIsfrequenz 
zwischen 80 und 100, die Respiration zwischen 28 und 32. Die Harnmengen 
waren sehr gering, im Harn Spuren von Albumen (0,5 bis 0,80/00 nach E s bach). 
die gelegentlich auch ganz verschwanden, Urobilinogen vermehrt (1: 90 
positiv), Urobilin stark positiv. 1m Sediment, wie auch bei friiheren Unter· 
suchungen, reichlich Urate, Phosphate und Oxalate, keine renalen Elemente. 
Das spezifische Gewicht des Harnes schwankte um 1,030, Blutdruck nach 
Riva-Rocci 115/95 mm Hg. 

Milchkarell, Novasurol, Urea, Digitalis und Theobromin waren beziiglich 
der Diurese zunichst ganz wirkungslos. Am 16. August wurde eine Abdominal. 
punktion vorgenommen, die 4600 cm8 einer rotlichbraunen Fliissigkeit vom 
spezifischen Gewicht 1,012 entleerte, Rivalta negativ. Esbach 0,6%0; im 
Sediment Erythrozyten und Leukozyten, sparliche Epithelplaques. Das 
Punktat war steril. Auf die Punktion bin sank das Korpergewicht von 67,5 
auf 63,3 kg, der Bauchumfang nahm von 103 bis 97 cm abo Der Patient 
fiihlte sich etwas erleichtert. Nun gelang es auch, durch Novasurol eine 
etwas starkere Diurese in Gang zu bringen. Gleichzeitig begann am zweiten 
Tag nach der ersten Novasurolinjektion, am sechsten nach der Abdominal. 
punktion, offenbar unter dem EinfluIl des Novasurols, die reaktionslose, 
anscheinend fast verheilte Punktionswunde ziemlich reichlich Transsudat 
zu entleeren. Trotzdem stieg langsam das Korpergewicht und der Bauch. 
umfang wieder an und hatte nach vierzehn Tagen den alten Stand erreicht. 
Bei der Fortsetzung der N ovasuroltherapie trat eine teilweise Entwasserung 
durch Entleerung von bis zu zehn diinnfliissigen Stiihlen ein. Bald darauf 
traten Schmerzen in der Milzgegend und Erbrechen auf. Das Erbrochene 
reagierte sauer, enthielt aber keine freie Salzsli.ure und kein Blut. Eine 
neuerliche Punktion mit demselben Resultat wie das erstemal brachte 
keine wesentliche Erleichterung, das Erbrechen hielt an, das Allgemein-
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befinden verschlechterte sich zusehends. Die systolische Einziehung des 
linken fiinften Interkostalraumes wurde starker. Erbrechen und DurcbfiiJle 
hielten, auch nach dem Aussetzen der Novasuroltherapie, an. Der Ikterus 
wurde betrachtlich, die Hydropsie nahm zu, der PuIs wurde frequent, klein 
und unregelmiUlig, und am 28. November trat der Exitus ein. 

Zur Stellung der Diagnose hatte der letzte Verlauf der Krankheit 
nicht viel beigetragen. Das haufige Auftreten von Reibegerauschen 
fiber verschiedenen Stellen des Abdomens mu.Bte den Gedanken an eine 
chronische Peritonitis verstarken. 

Es wurde demgema.B, um es noch einmal zusammenfassend zu 
wiederholen, angenommen, da.B sich im Anschlu.B an eine in der Jugend 
durchgemachte Lungenentzfindung eine chronische Pneumonie beider 
Unterlappen, eine Bronchitis und eine linksseitige schrumpfende Pleura
schwarte mit Verziehung des Mediastinums nach links entwickelt und 
da.B sich weiterhin in beiden Unterlappen Bronchiektasien gebildet haben. 
In den chronisch pneumonischen Herden sei es zu einer Ansiedlung von 
Bacillus pneumoniae Friedlander gekommen, die an dem weiteren 
von dort ausgehenden Exazerbationen wohl beteiligt gewesen sein diirfte. 
Durch diesen langdauernden Proze.B sei es auch zu einer Myodegeneratio 
cordis gekommen. Ferner habe seinerzeit eine unspezifische katarrhalische 
ulzerose Sigmoiditis und infiltrative Perisigmoiditis bestanden, die nunmehr 
mit Hinterlassung einer ma.Bigen Stenosierung ausgeheilt sei. Von hier 
aus habe sich auf dem Wege, vielleicht einer Endo-, sicher einer Peri
pylephlebitis eine chronische Leberschadigung entwickelt, in deren Folge 
es zu einer peripylephlebitischen, spater auch pericholangitischen, zir
rhotischen Induration der Leber gekommen sei. 1m Rahmen dieses 
ganzen Bildes sowie einer stattgehabten luetischen Infektion hatten 
sich nun Aszites, Odeme und Peritonitis etabliert. Es wurde ferner 
Amyloidose und viszerale Lues in differentialdiagnostische Erwagung 
gezogen. Der Milztumor, der allen diesen Erscheinungen zeitlich vor
ausgegangen war, konnte jedoch nicht befriedigend erkliLrt werden. 
Nunmehr, da auch zirrhotische Erscheinungen der Leber bestanden, 
konnte man a posteriori an seine Einordnung in einen "Bantischen 
Symptomenkomplex" denken. Aber abgesehen davon, da.B ein anamischer 
Blutbefund nie zu erheben war, bedeutet diese Annahme angesichts 
der Tatsache, da.B as sich dabei hierzulande nur um eine Kombination 
von Symptomen ohne nosologische Einheit handelt, vom diagnostischen 
Standpunkt aus keinen Fortschritt. Den Milztumor aber als prazir
rhotischen Milztumor zu betrachten, wurde durch das lange Intervall 
bis zum Auftreten der ersten zirrhotischen Erscheinungen erschwert. 
Die Milzvergro.Berung als luetisch anzunehmen, ging kaum an, da sie 
lange vor dem Auftreten der ersten positiven WaR festgestellt wurde. 
Typhus war nicht vorausgegangen, das Serum des Patienten agglutinierte 
nur 1: 50. Fiir eine hamatogene Aussaat einer Tuberkulose bestand 
mindestens kein anderer Anhaltspunkt, vielleicht noch die angegebenen 
wiederholten in der Jugend durchgemachten Augenentziindungen. 
Gegen eine Milzvenen- oder Pfortaderthrombose sprach das Fehlen der 

10· 
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fast immer dabei vorhandenen. Erscheinungen von Bluterbrechen, 
Melana und Anamie. Leukamie, Pseudoleukamie, hamolytische Anamie, 
Ramochromatose, Morbus Gaucher, Malaria, Kala azar oder anderweitige 
Erkrankungen des hamatopoetischen Apparates kamen entsprechend 
dem klinischen Verlauf und den wiederholt erhobenen Blutbefunden 
nicht in Betracht. Gegen die Moglichkeit einer Amyloidose sprach der 
Umstand, daB der Milztumor bereits zu einer Zeit festgestellt werden 
konnte, in der Amyloid gar nicht in Betracht kam. So muBte diese Frage 
offen bleiben. 

Der Obduktionsbefund von Prof. Bartel besagt: Phlebosklerose 
der Milzvene mit Verkalkung und mehrfachen aneurysmatischen Aus
buchtungen mit thrombotischem VerschluB des Pfortaderstammes 
durch Bindegewebe. Erweiterung der Venen an der kleinen Kurvatur 
und Varizen des Osophagus, Anwachsung des Netzes an die Leber. 
Chronischer Milztumor mit fibroser Induration. Atrophische Zirrhose 
der Leber. Chronischer Stauungskatarrh des Magens und Darmes, das 
Zellgewebe am Sigma und Rektum locker. Schrumpfung des linken 
Lungenunterlappens mit Anwachsung und Bronchiektasien in der indu
rierten Lunge. 1m Eiter der Bronchiektasien ein Bakteriengemisch 
darunter zahlreiche Dipplokokken. Aszites, Anasarka. 

Ratte der Obduktionsbefund der Lungen, des Rerzens, der Leber 
und des Darmes nichts von der klinischen Diagnose im wesentlichen 
Abweichendes ergeben, so daB sich eine Besprechung dieses Teiles des 
Diagnose und Epikrise eriibrigt, so war 

1. die klinisch nicht diagnostizierte Thrombose des Stammes der 
Vena portae und 

2. die nunmehr erfolgte Aufklarung des Milztumors als Folge einer 
Phlebosklerose und Thrombose der Vena portae und lienalis ein iiber
raschender Befund, und wir muBten uns daher die Frage vorlegen: 

a) wann, auf welcher Grundlage und unter welchen Erscheinungen 
es zu dieser Pfortader- und Milzvenenthrombose und -sklerose ge· 
kommen ist, 

b) warum dieselbe nicht diagnostiziert wurde. 
Ad a) Entsprechend der Anamnese bestand nun wohl die Moglichkeit, 

daB die Phlebitis und Thrombose wahrend und infolge des Scharlachs 
oder der Diphtherie entstanden sein konnten, doch muBte auch an die 
Moglichkeit eines Zusammenhanges mit der Lungenentziindung gedacht 
werden. Es lieB sich aber irgendein derartiger Zusammenhang weder 
beweisen noch widerlegen. Bis zu einem gewissen Grade ist aber 
der im Jahre 1911 eingetretene Anfall mit Schiittelfrost, Fieber und 
Schmerzen den in der Literatur beschriebenen Krankheitsbildern ahnlich. 
Da es eben zu dieser Zeit auch zum Auftreten der Sigmoiditis kam, 
muBten wir iiberlegen, ob die Milzvenenthrombose nicht eine Folge 
derselben gewesen sein konnte, da, allerdings mangels anderer voraus
gegangener Untersuchungen, der Milztumor erst acht Wochen nach 
dem sicheren Eintritt der Darmerscheinungen festgestellt worden war. 
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Der Ausgang einer Pfortaderthrombose yom Darmtrakt ist in der Literatur 
mehrfach bekannt. Dabei handelte es sich aber in den meisten Fallen, 
soweit nicht eine allgemeine Septikimie angenommen werden muBte, um 
ein Weiterschreiten der Entziindung auf dem Weg einer Periphlebitis oder 
Endophlebitis der Mesenterialvenen direkt oder mit Unterbrechung bis in 
die Vena portae. In unserem Fall konnte das aber nicht zutreffen, da die 
ersten Veranderungen klinisch und unseren bei der Autopsie gemachten 
Aufzeichnungen zufolge - der kurze Obduktionsbefund laBt uns leider 
dabei im Stich - auch anatomisch die Vena lienalis betroffen haben, und 
die Thrombose desPortalstammes jiingerenDatums war. FiirdieAnnahme, 
daB die Entziindung direkt von der Flexura coli lienalis auf die Milz 
oder die Vena lienalis iibergegriffen hatte, bestand kein Anhaltspunkt, 
auch fanden sich im Bereich der Flexura coli lienalis keine Veranderungen, 
und es lag weder klinisch noch autoptisch ein Grund zur Annahme vor, 
daB die Colitis flexurae sigmoideae auch das gauze Colon descendens bis zur 
Flexura lienalis betroffen habe. Es war aber immerhin auffallend, daB die 
ersten objektiven Darmerscheinungen (Durchfalle, Koliken) erst fiinf Tage 
nach dem Eintreten der subjektiven Beschwerden (Schmerzen im Bauch, 
Schiittelfrost) aufgetreten waren, ein Umstand, der wohl bis zu einem 
gewissen Grade dagegen spricht, daB es sich um eine primare Erkrankung 
des Sigmoids und eine sekundare Thrombose im Portalsystem handelt. 
N ach diesen beiden Momenten scheint es daher wahrscheinlich, daB 
es sich hier um zwei verschiedene Folgen derselben Ursache handeln 
dftrfte, um einen - wahrscheinlich septischen - Schub, der einerseits 
zu einer Endophlebitis der Vena lienalis - vielleicht iiber die Station 
einer direkten Affektion der Milz -, weiterhin zur Thrombose dieser 
Vene und schlieBlich zu deren Verkalkung, aneurysmatischen Veranderung 
usw., anderseits, vielleicht sogar in einem zweiten Schub, zu einem vielleicht 
ahnlichen ProzeB im Bereich des Colon sigmoideum und in der Folge 
zu einer Sigmoiditis und Perisigmoiditis gefiihrt habe. Fiir die Annahme 
eines Traumas als Ursache der Thrombose, zu dem der Beruf des Patienten 
hatte AnlaB geben konnen, das iibrigens nur sehr geringfiigig zu 
sein braucht, konnte kein positiver Anhaltspunkt gefunden werden. 
Ein primarer Charakter der Endophlebitis, vielleicht durch Alkohol 
gefordert, oder eine splenogene Entstehung derselben konnte nicht er
wiesen, eine Entstehung aus einer Angina, einer Infektion oder Intoxi
kation nicht ausgeschlossen werden. Lues war damals aus den erwahnten 
Griindenunwahrscheinlich, noch weniger konnte damals die Pfortader
thrombose eine Folge der nach dem Verlauf der Krankheit zweifellos 
erst viel spater eingetretenen Leberzirrhose sein. Dagegen sprach auch 
die im Obduktionsprotokoll vermerkte Anwachsung des Netzes an die 
Leber, die somit durch eine Bahnung hepatopetaler Anastomosen fiir 
die primare Lokalisation der Stauung unterhalb der Leber und freie 
Blutpassage im Lebergebiet sprach, wahrend bei einer primaren Leber
zirrhose die Anastomosen hatten hepatofugal sein miissen. Immerhin 
war es nach dem Wortlaut des kurz niedergelegten anatomischen Befundes 
nicht auszuschlieBen, daB dieser erste Schub nur eine Sigmoiditis und 
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Persigmoiditis darstellt, daB sich von hier tiber fortschreitende Endo· 
und Periphlebitis eine Thrombose des Portalstammes schleichend ent
wickelte, deren erstes Symptom die VergroBerung der Milz war, die es 
dann auch durch Jahre hindurch als einziges blieb, und daB infolge der 
langdauernden Blutstauung im Bereiche der Vena lienalis sich die Wand
veranderungen derselben erst spater entwickelten. Doch erscheint dies 
wohl nach der Anschauung Harts weniger plausibel. DaB sich Thrombosen 
im Portalsystem oft lange unbemerkt entwickeln konnen, wurde wiederholt 
beobachtet, auch die lange Dauer des Bestehens einer Pfortaderthrombose 
mehrfach beschrieben. 

Ad b) Fragen wir uns nun, warum dieses Bild unserer Diagnose 
entging, warum uns der vorhandene und von uns nie befriedigend erklarte 
Milztumor mit den kolikartigen Schmerzen, spater vielleicht auch der 
Aszites nicht zur richtigen Erklarung des infradiaphragmalen Zustands
bildes brachte, so ist dafiir eine Anzahl von Momenten anzufiihren, 
unter anderem lieB sich eine Reihe von fiir die Pfortaderthrombose be
schriebenen Symptomen tatsachlich in keinem Stadium der Erkrankung 
nachweisen. Blutungen in den Magen-Darm-Trakt, Hamatemesis konnten 
nicht nachgewiesen werden. Der einmalige Abgang von Blut im 
Jahre 1911, die damals positive Guajak- und Benzidinprobe durfte 
wegen der gleichzeitig nachgewiesenen ulzerosen Sigmoiditis nicht mit 
voller Sicherheit im Sinne einer Pfortaderthrombose verwertet werden. 
Es fehlte schlieBlich die in der weitaus tiberwiegenden Mehrzahl der 
Pfortaderthrombosen bestehende Anamie, wobei aber bemerkt werden 
muB, daB vereinzelt erhobene, sogar polyzytamische Blutbefunde bei 
Pfortaderthrombosen selbst die nur untersttitzende Wertigkeit dieses 
Symptomes zu erschtittern imstande sind. Dieser normale Blutbefund, der, 
wie auch die oben erwahnten poIyzytiimischen Befunde, wie ferner die 
verschiedenen, in der Literatur anlaBlich der Diskussion der "Ban tischen 
Erkrankung", ihrer positiven und negativen Fehldiagnosen und ihrer 
Annahme als Fehldiagnose einer Pfortaderthrombose, sowie die in der 
Literatur erwahnten FaIle von Anamie bei Thrombose der Pfortader 
ohne vorausgegangene Blutung aus dem Magen-Darm-Trakt, die somit 
gegen eine unbedingte, direkte und kausale Beziehung der Anamie 
teils zu diesen Blutverlusten, teils zu der Pfortaderthrombose sprechen, 
solI daher hier nicht als absolutes Gegenargument angefiihrt werden. 
Das Verhalten des Aszites bot in unserem FaIle keinen zwingenden 
Grund, eine Thrombose der Vena portae anzunehmen, da er weniger 
wegen seines sehr spaten Auftretens, als des nicht allzuschnellen 
Wiederauftretens nach der Punktion beim damaligen Zustand der Leber 
und der Stauung nicht weiter auffallen muBte. Es fehite auch die 
Erweiterung der kolIateralen Bauchhautvenen. Das gelegentliche Auf
treten von Ikterus konnte nun epikritisch als Fortsetzung des Pfortader
prozesses auf die intrahepatalen Aste oder V'bergreifen desselben auf die 
Leberzellen als intrahepatele peripylephlebitische Inflammation auf
gefaBt werden. Von einem typischen Befund konnen wir daher nur 
beim Milztumor sprechen; in den Rahmen des Bildes passen auch de 
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gelegentliche Ikterus und der Aszites hinein, wenn dieser auch bereits 
mit der spater auftretenden Leberzirrhose in Einklang zu bringen ist. 
Atypisch verhalt sich bis zu einem gewissen Grade der Blutbefund, 
weiterhin bIeibt das Fehien von voll verwertbaren Blutungen in den 
Magen-Darm-Trakt bemerkenswert. Diese Tatsachen Bowie die Kompli
kation des Krankheitsbildes durch das supradiaphragmale, sowie durch 
Sigmoiditis und Lues hatten dazu gefiihrt, daB beziiglich der Pfortader. 
und Milzvenenthrombose und -sklerose die richtige Diagnose nicht 
gestellt werden konnte. 
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