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Vorwort 
Der 2. der geplanten 5 Teilbande der Rontgendiagnostik im Thoraxraum ist sowohl 

der unspezifischen Entziindung der Lunge und des Bronchialsystems (Bronchiektasien) 
gewidmet als auch den Pneumokoniosen, der Lungenlues, den allergischen Reaktionen, 
als auch den Pilzerkrankungen der Lunge und der Echinokokkose. 

Die Autoren versuchen auf Grund einer genauen morphologischen Analyse der ront
genologischen Lungenbefunde, in Verwertung des klinischen Ablaufes, der Verlaufsform 
im Rontgenbild wie auch auf Grund der eventuell sich einstellenden Komplikationen, 
Riickschliisse auf die jeweilige Atiologie der Lungenaffektion zu ziehen. In umfangreichen 
differentialdiagnostischen Diskussionen wird versucht, dem Rontgendiagnostiker die 
entsprechenden Moglichkeiten der Differenzierung aufzuzeigen. 

Die Lungenlues ist als eine pulmonale Erscheinung aufgezeigt, an die der Differential
diagnostiker haufiger denken sollte, ebenso wie an die allergischen Reaktionen des Lungen
parenchyms, deren Rontgenbild sehr oft eine auffallende Diskrepanz gegeniiber dem 
klinischen Verlauf bietet. 

In dem umfangreichen Kapitel Pneumokoniosen wird versucht, die im Rontgenbild 
erfaBbaren, oft nur minimalen Veranderungen auf die einzelnen Staubarten zu beziehen 
und Differenzierungsmoglichkeiten gegen andere ahnlich ablaufende Reaktionen des 
Parenchyms aufzuzeigen. 

Die Pilzerkrankung und die Lungenechinokokkose werden von zwei siidamerikanischen 
Autoren bearbeitet, die auf dem jeweiligen Teilgebiet besonderes Beobachtungsgut und 
Erfahrung besitzen. 

Frankfurt a. M., Dezember 1968 F. STRNAD 



Preface 

The second of the five sub-volumes planned on roentgen diagnosis of the thoracic 
region covers non-specific inflammation of the lungs and bronchial system (bronchi
ectasis), pneumoconiosis, syphilitic lung, allergic reactions and fungus and tapeworm 
infestations. 

The authors have made a careful morphological analysis of the radiological findings, 
considered together with the clinical symptoms of the disease, its progress as recorded 
in the x-rays and any subsequent complications, and on this basis have endeavored to 
reach conclusions on the actual etiology of lung affections. Differential diagnosis is 
discussed very fully with the aim of showing how the radio-diagnostician may arrive at 
differentiation in a number of ways. 

Syphilitic lung is a condition which the differential diagnostician should perhaps 
consider oftener, also allergic reactions of the lung paremchyma, as in this case the x-rays 
and the clinical symptoms frequently exhibit a striking discrepancy. 

There is a very detailed chapter on pneumoconiosis and the author attempts to show 
how the often minute changes visible in the x-ray may be referred to specific types of 
dust and distinguished from other rather similar reactions of the parenchyma. 

Fungus diseases and tapeworm infestations of the lungs are dealt with by two South 
American authors of wide experience who have had the opportunity to see many patients 
so affected. 

Frankfurt a. M., December 1968 F. STRNAD 
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D. Rontgendiagnostik der Atemorgane II 
I. Unspezifische Entzundungen der Lunge 

Von 

A. Gebauer 

Mit 105 Abbildungen 

1. Die Bronchitis 
Bei der Bronchitis handelt es sich urn entziindliche Schleimhautveranderungen der 

luftfiihrenden Kanale zwischen dem Lungengewebe. Das Lungenparenchym ist an dem 
entziindlichen ProzeB nicht beteiligt. Die Atiologie der Bronchitis ist sehr uneinheitlich. 
Die verschiedenartigsten Schadlichkeiten konnen entziindliche Schleimhautveranderungen 
der Bronchien erzeugen, so z. B. Infektionskrankheiten aller Art, allergische Vorgange, 
Inhalationen von Staub, chemischen Reizstoffen (Kampfgase), Zirkulationsstorungen 
(Stauung), humorale und nervale Irritationen. 

1m Rontgenbild sind die Schleimhautschwellungen der Bronchitis nicht nachweisbar. 
Dem Rontgenbild fiillt daher bei dem klinischen Symptom "Husten" im wesentlichen die 
Aufgabe zu, eine Parenchymerkrankung der Lunge auszuschlieBen. 

2. Die akute Bronchitis 
K rankheitsbild. Die akute Bronchitis ist Teilerscheinung entziindlicher Veranderungen 

der oberen Luftwege. In den meisten Fallen besteht eine Rhinotracheobronchitis. Das All
gemein befinden ist dabei meist gestort. AuBer H usten mit, aber a uch ohne Auswurf, bestehen 

Abb. 1. Dichte Hilusschatten. Vermehrte streifige und reticuliire Lungenzeichnung bei akuter, asthmoider 
Bronchitis. (H. 0., 29jahriger Mann) 

1 Handbuch der med. Radiologie, Bd. IXj2 



2 A. GEBAUER: Unspezifische Entziindungen der Lunge 

Abb.2. Derselbe Kranke wie bei Abb. 1 nach Abklingen der akuten Bronchitis. Riickgang der vermehrten 
Lungen- und Hiluszeichnung 

Abb. 3. Akute Bronchitis, Stauungsbronchitis nach Kohlenoxydvergiftung. (H. S., Sljiihrige Frau) 

meistens Kopfschmerzen, Appetitlosigkeit, Frosteln, evtl. Conjunctivitis und Temperatur
erhOhung bis 39° C. Sie hiilt im allgemeinen 1-3 Tage an. Auf die Beteiligung der Trachea 
an dem ProzeB weisen die Schmerzen hinter dem Brustbein hin. Die Kranken haben das 
Gefiihl, daB hinter dem Brustbein eine offene Wunde ware. Durch den qualenden Husten 
wird der Schlaf beeintrachtigt und damit das Allgemeinbefinden erheblich gestOrt. Der 
Prototyp der akuten Rhino-Tracheo-Bronchitis ist der durch Graserpollen bedingte, 
allergische Heuschnupfen. 



Die Bronchiolitis oder Bronchitis capillaris 3 

Das anfanglich geringe, zahe, glasige oder schleimige Sputum nimmt in den folgenden 
Tagen mengenmaBig zu und wird allmahlich eitrig. 

Auskultatorisch sind anfanglich trockene Gerausche, Giemen und Brummen, spaterhin 
auch feuchte, grob- und zahblasige Rasselgerausche zu horen. Der Perkussionsbefund ist 
regelrecht. 

Das Rontgenbild der akuten Bronchitis zeigt auBer einer uncharakteristischen Be
tonung der Lungenzeichnung, wahrscheinlich durch aktive Hyperamie der Bronchial
arterien und Schwellung der Bronchialschleimhaut bedingt, keine auffalligen Verande
rungen. Die Rontgenuntersuchung hat nur die Aufgabe, entziindliche Prozesse des Lungen
parenchyms auszuschlieBen (Abb. 1-3). 

3. Die Bronchiolitis oder Bronchitis capillaris 
Bei Kindern und Greisen konnen die entziindlichen Veranderungen auf die kleinsten 

Bronchialverzweigungen fortgeleitet werden und eine Bronchitis capillaris erzeugen. Sie 
ist immer ein ernstes Krankheitsbild. Durch die entziindliche Schwellung der Schleimhaut 
kann das Lumen der capillaren Bronchien ganz oder teilweise verlegt werden. Bei teil
weiser Einengung des Lumens kann eine Art Ventilmechanismus fUr die ein- und aus
stromende Luft entstehen. Die Luft kann in die Alveolen hineinstromen, verlaBt aber bei 

Abb.4. Capillare Bronchitis. 3jahriger Knabe, A. S. Miliare, unscharfe Fleckschatten im Lungenkern. 
Emphysem der Mantelzone. Teilweise bulloses Emphysem, z.E. oberhalb des Zwerchfells rechts. (Universitats

Kinderklinik, Frankfurt a. M.; damaliger Direktor: Professor Dr. DE RUDDER) 

der Ausatmung nicht oder nur unzureichend die Alveolen, und so entwickelt sich ein 
Emphysem. Beim vollkommenen VerschluB der Bronchiolen wird dagegen die Luft resor
biert, und es entstehen multiple, kleine Atelektasen. Wegen der ausgedehnten Beliiftungs
storungen kommt es bei der Bronchiolitis regelmaBig zu hochgradiger Atemnot, die sogar 
den Erstickungstod zur Folge haben kann (Abb. 4). 

Das Rontgenbild der Bronchitis capillaris kann dem einer Miliartuberkulose oder einer 
Stauungslunge sehr ahneln. Das umschriebene Emphysem ist oft sehr hochgradig, es 
konnen Emphysemblasen mit diinnwandigen, ringfOrmigen Begrenzungsschatten auftreten 
und Cavernen vortiiuschen (SCARINCI, 1955). Am hiiufigsten ist die Bronchitis capillaris 
bei Masern und Keuchhusten anzutreffen. Die kleinen Atelektasen der Alveolen bei der 
obliterierenden Bronchitis capillaris konnen auch infiziert werden. Wir finden dann 
rontgenologisch das Bild der miliaren Pneumonie (Abb. 55 u. 56) (KOHN und KOIRANSKY 
1929, 1931; PAUL 1941; WEINSTEIN und FRANKLIN 1949; WILLI 1932; GIESE 1954). 

1* 
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Besteht die Bronchiolitis li:ingere Zeit, werden auch die tieferen Wandschichten ergriffen, 
und es entwickelt sich eine Bronchiolitis intramuralis und Peribronchiolitis, anfanglich mit 
zelliger Infiltration. In dieser Phase sind die Veranderungen noch riickbildungsfahig; 
wuchern aber reticulare und fibroblastische Zellen in die Wand und das Zwischengewebe, 
dann ist eine bindegewebige Umwandlung und interstitielle Fibrose die Folge. Es entsteht 
eine Bronchiolostenose (GIESE 1954), die nach ENGEL (1950) Folge einer akuten Bron
chomalacie ist und in Abhangigkeit von den an Ort und Stelle einwirkenden Kraften zu 
einem Kollaps oder einer Dilatation der Bronchiolen fiihrt. 

Die akute Bronchiolitis entwickelt sich oft sehr rasch und kann beide Lungen befallen. 
In jedem Fall ist sie eine lebensbedrohende Erkrankung und kann innerhalb weniger Tage 
unter den Zeichen hochgradigster Atemnot zum Tode fiihren. Bei Kranken mit einer 
chronis chen Bronchitis kann die Bronchiolitis immer wieder anfallsweise auftreten, bleibt 
aber dann meist auf kleinere Herde beschrankt. Eine voriibergehende Zunahme der Atem
not und Cyanose mit auskultatorisch feinblasigen Rasselgerauschen weist klinisch auf 
einen akuten Anfall einer Bronchiolitis hin. 1m Rontgenbild kann man in diesen Fallen 
ein umschriebenes Emphysem mit dazwischengestreuten feinen Fleckschatten sehen. 
Diese Veranderungen sind riickbildungsfahig (KARTAGENER 1956). 

Wird die Wand des Bronchiolus durch die entziindlichen Prozesse und die Eiter
ansammlung erweicht, dann bleibt das Lumen des Bronchiolus, vor allem auch durch die 
nachfolgenden reparativen Vorgange, verschlossen. Es resultiert eine Bronchiolitis obli
terans. Sie ist nach der Art der Schadlichkeit in drei verschiedene Gruppen einzuteilen: 

1. Als Folge chemischer und physikalischer Ursa chen tritt sie vor allem nach Inhalation 
von Nitrosegasen auf (DARKE und WARRACK 1958), die als Kampfgase im ersten Weltkrieg 
verwendet wurden. Weiterhin kann die Bronchiolitis obliterans durch Inhalation von 
Schwefelsauredampfen, Ammoniak, organischen Losungsmitteln und Gipsstaub (FRAEN
KEL 1909) verursacht werden. 

2. Bei Infektionskrankheiten, vor allem Masern, Keuchhusten (LA DUE 1941) und 
Influenza (HUEBSCHMANN 1917) ist sie haufig anzutreffen. 

3. In vielen Fallen von Bronchiolitis obliterans ist aber keine Noxe festzustellen; man 
spricht dann von einer idiopathischen. 

4. Die chronische Bronchitis 
1m allgemeinen heilt die akute Bronchitis per primam intentionem und mit restitutio ad 

integrum abo Sind aber die entziindlichen Veranderungen nicht auf die Schleimhaut be
schrankt geblieben, sondern haben auch die tieferen Schichten der Bronchialwand ergriffen, 
dann schwe1t entweder der entziind1iche ProzeB weiter oder er heilt mit Narbenbildung 
schlieBlich abo Durch N arbenschrumpfung kann das Lumen der Bronchien eingeengt werden. 
Es kommt in den aboralen Bronchialabschnitten zu Sekretstauungen, erneuten Infektionen, 
und allmahlich entwickelt sich eine chronische Bronchitis. 

Angeborene Disposition und konstitutionelle Faktoren sind fUr die Ausbildung einer 
chronis chen Bronchitis sic her von wesentlicher Bedeutung. 

AuBerdem spielen Katarrhe der oberen Luftwege (Nase und Nebenhohlen, chronische 
Tonsillitis, Pharyngitis und Laryngitis) iitiologisch eine groBe Rolle (LICHTWITZ 1895; 
MUELLER 1907; STEPP 1921; SERGENT 1916; RIST 1916; RIST u. Mitarb. 1947; V. WIN
KEL und MERTENS 1958), wie auch allergische Vorgange (TEICHMUELLER, 1898; SCHWEN
KENBECHER, 1929), chronische Staubinhalationen, endokrine Einfliisse (WORNER 1922; 
WEBER 1921; SEILER 1942; ROTH 1938) und Zirkulationsstorungen. 

Die klinischen Erscheinungen der chronis chen Bronchitis sind Husten, der an Intensitiit 
zu- und abnehmen kann, Auswurf mit schleimiger oder schleimig-eitriger Beschaffenheit, 
bei iilteren Leuten auch Atemnot und Cyanose. Durch Resorption von Entziindungs
produkten und Bakterientoxinen wird hiiufig das Allgemeinbefinden beeintriichtigt, ins-
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besondere konnen Appetitstorungen, Magenbeschwerden, Stuhlverstopfung und Kopf
schmerzen auftreten. 1m allgemeinen ist aber das Befinden der Kranken wenig gestort. 
Temperaturerhohungen sind nur bei einem Ubergreifen der bronchitis chen Veranderungen 
auf die Bronchiolen und die Alveolen vorhanden. 

Pathologisch-anatomisch findet man die Schleimhaut stark geschwollen und vermehrt 
vascularisiert. Die entziindliche und odematose Schwellung erfaBt auBer dem Epithel der 
Schleimhaut auch das Bindegewebe, die Muskulatur, den Knorpel und das peribronchiale 
Gewebe. Dadurch kommt es zu einer starken Verdickung der Bronchialwand (hyper
trophische Form der chronis chen Bronchitis). In anderen Fallen ist ein hochgradiger 
Schwund aller Wandschichten festzusteIlen , dem eine fettige Degeneration der Gewebe 
vorausgeht. Bindegewebe ersetzt die zugrunde gegangenen Zellen und Gewebsschichten. 

Abb. 5. Chronische Bronchitis, Hilusschatten dicht. Lungenzeichnung in allen Lungenteilen fast gleichmiWig 
vermehrt. Teilweise unscharfe Tiipfelschatten vorwiegend im Lungenkern. Obermiillig helle Lungenfelder. 

(F. Soh., Sljahriger Mann) 

Durch Zugwirkung des umgebenden Lungengewebes kommt es zur umschriebenen Erwei
terung des Bronchiallumens. Schrumpfung des Bindegewebes engt die Bronchiallichtung 
ein. So finden sich flieBende Ubergange von der chronis chen Bronchitis zu zylindrischen 
und sackformigen Bronchiektasen. 

Hypertrophische und atrophische Prozesse konnen aber gleichzeitig nebeneinander 
ablaufen. Wie bereits erwahnt, ist haufig auch eine Beteiligung des peribronchialen, inter
stitiellen Gewebes und der Lungenalveolen am chronischen EntziindungsprozeB festzu
stellen. 

Das Rontgenbild zeigt auf der Nativaufnahme haufig schon gewisse Veranderungen, die 
aber wegen ihrer Vieldeutigkeit nicht gestatten, die Diagnose der chronischen Bronchitis 
zu stellen. Man sieht vermehrte Lungenzeichnung, besonders in den Unterfeldern. Zum 
Teil laufen Streifenschatten parallel nebeneinander und begrenzen einen Aufhellungs
streifen. Diese doppelkonturierten, streifigen Aufhellungen sind identisch mit den hyper
trophischen Veranderungen del' Bronchialwand. Die Hilusschatten sind haufig durch 
Schwellung der bronchopulmonalen Lymphknoten verbreitert und verdichtet, ihl'e Gren
zen aber - im Gegensatz zu Lymphknotenschwellungen anderer Genese - unscharf und 
vel'waschen. Die zwerchfellnahen Lungenabschnitte sind haufig iibermaBig hell. Das 
Zwerchfell steht tief, zeigt eingeschrankte, respiratorische Beweglichkeit. Die Rippen sind 
oft horizontalgestellt und die Zwischenrippenraume bl'eit (Abb. 5, 6a-c). 
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Abb. 6a. Chronische Emphysembronchitis. Dichte Hilusschatten. Vermehrte Streifenzeichnung im Lungenkern. 
Mantelzone iibermaBig hell. (G. M., 58jahriger Mann) 

Abb. 6b. Derselbe Kranke wie bei Abb. 6a, aber 6 Jahre spater. Zunahme der streifigen Verschattungen im 
Lungenkern, besonders basal. Vermehrte reticulare Zeichnung jetzt auch in der Lungen-Mantelzone mit zahl
reichen Tiipfelherden durch Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes und kleine, rundliche Aufhellungen 

durch bulloses Emphysem. (G. M., 64jahriger Mann) 

Das Rontgenschichtbild ist bei der chronischen Bronchitis wenig ergiebig. Gelegentlich 
gelingt es aber doch, die wechselnde Weite der Bronchiallumina und eine vermehrte reti
culare Streifenzeichnung besser als auf dem Nativrontgenbild darzustellen (Abb.7a-e). 

Einen detaillierten Einblick in die funktionellen Storungen (FrSCHER 1950,1952) und 
in die morphologischen Veranderungen der Bronchien bei chronischer Bronchitis (Dr Rr
ENZO 1949; STUTZ 1948; STUTZ und VIETEN 1955) gibt die bronchographische Untersuchung_ 
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Abb. 6c. Seitenbild zu Abb. 6b 

Abb.7a Abb.7b 

Abb. 7 a. Seitenbild. Reticulare Lungenzeichnung und doppelkonturierte streifige Aufhellungen (Bronchus
lumina). Der keilfiirmige Schatten in Projektion auf den II. Brustwirbel ist eine kleine, wahrscheinlich fibriis 

indurierte Atelektase, bedingt durch Obliteration eines Subsegmentbronchus. (G. M., 58jahriger Mann) 

Abb. 7b. Chronische, deformierende, obliterierende Bronchitis. Dichte Hilusschatten. Vermehrte Streifenzeich· 
nung im Lungenkern. Infiltratschatten im mediobasalen Segmentbereich des rechten Unterlappens. (A. G., 

62jahriger Mann) 

FunktioneU faUt besonders bei Friihfallen ein Spasmus der Bronchien mit einer ex
tremen EngsteUung der Bronchuslumina auf, wie sie in gleicher Weise beim Asthma 
bronchiale ohne komplizierende Bronchitis zu sehen ist (Abb. Sa-c). 

Die spastische Komponente bei der chronischen Bronchitis ist durch den stark herab
gesetztenAtemgrenzwert von 30-40 Liter jmin zu belegen, der nach Verabfolgung broncho
dilatorisch wirkender Medikamente (Asthmolysin, Ephedrin) rasch auf 120-1S0 Liter 
ansteigt und sich damit den Werten des Gesunden angleicht. Bei langerem Bestehen einer 
chronis chen Bronchitis allerdings bleiben auch nach Medikation von bronchodilatorischen 
Mitteln die Atemgrenzwerte hinter denen eines Gesunden deutlich zuriick (ROSSlER 1949; 
ROSSIER und MEAN 1944). 
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Abb.7c Abb.7d 

Abb. 7 c. Seitenbild zu Abb. 7b 

Abb. 7 d. Schichtbild in sagittaler Ebene (11,5 cm Tiefe). Segmentbronchien des Unterlappens durch Schwellung 
der Schleimhaut und peribronchiale Infiltrationen gut sichtbar. Deutliche Kaliberschwankungen der Bronchus
lumina. Atelektase mit AbsceBhohle im mediobasalen Segment durch Bronchusobliteration. (A. G., 62jahriger 

Mann) 

Abb.7e Abb.Sa 

Abb. 7 e. Bronchogramm, Seitenbild: Deformierende Bronchitis und Bronchusobliteration. 
(A. G., 62jahriger Mann) 

Abb. Sa. Spastische Bronchitis. Vermehrte Lungenzeichnung im rechten Mittel- und Unterlappen. (S. M., 
34jahrige Frau) 
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Die morphologischen Veranderungen der chronischen Bronchitis konnen zunachst auf 
die Bronchialschleimhaut und ihre Drusen beschrankt sein. Man sieht im Bronchogramm 
an den Hauptbronchien kleine, sackformige, divertikelartige Ausstiilpungen (STUTZ, 1948), 
die mit Kontrastmittel gefUllt sind und die die Kontur des Bronchus urn einen bis mehrere 
Millimeter uberragen konnen. Diese Veranderungen sind auch an den Lappen- und 
Segmentbronchien nachzuweisen (FISCHER, 1950; SIMON und BALBRAITH, 1953). 

Wahrend DI RIENZO (1949), SIMON und BALBRAITH (1953) die Sackchen fUr echte 
Schleimhautdivertikel hielten, vertritt STUTZ (1948) auf Grund des pathologisch-anato
mischen und histologischen Befundes (Prof. BUCHNER, Direktor des Pathologisch-anato-

Abb.8b Abb.8c 

Abb. 8b. Bronchogramm 2. 0 : Enggestellte Bronchuslumina im Mittel- und Unterlappen. Entlaubter Baum im 
Gegensatz zum Oberlappen. (S. M., 34jahrige Frau) 

Abb. 8c. Seitenbild zu Abb. 8a: Enggestellte und wechselnd weite Lumina besonders der Unterlappenbronchien. 
(S. M., 34jahrige Frau) 

mischen Institutes der Universitat Freiburg) die Auffassung, daB die von ihm broncho
graphisch dargestellten Sackchen am medialen Rand der Hauptbronchien durch Erwei
terung von Schleimdrusenausfuhrungsgangen verursacht werden, worauf fruher schon 
WATJEN (1921) von pathologisch -anatomischer Seite hingewiesen hat. Histologischer 
Befund (Prof. BUCHNER) auszugsweise: 

"Die histologischen Praparate zeigten eine schwere nekrotisierende Entziindung mit allen Merkmalen, die 
aus der pathologischen Anatomie der chronischen Tracheitis bekannt sind. Autoptisch findet man hier eine 
bereits makroskopisch erkennbare Erweiterung von Schleimdriisenausfiihrungsgangen, die als kleine mehr oder 
weniger tiefe Mulden imponieren. Diese Veranderungen entsprechen den bronchographisch dargestellten Sack
chen. Mikroskopisch laf3t sich die Ektasie der Driisengange bis in die tiefen Wandschichten hinein verfolgen. 
Vielfach sind durch Untergang des dazwischen gelegenen Gewebes mehrere benachbarte Gange miteinander 
in Verbindung getreten. Auf diese Weise ist ein kompliziertes Gangsystem entstanden, das zuweilen auch infolge 
von Durchbriichen in die Umgebung Anschluf3 an benachbarte Alveolargange gefunden hat." 

Die kontrastgefullten Sackchen am Rande der Bronchiallumina sind also immer ein 
Zeichen tie/grei/ender, zerstOrender Prozesse der Bronchialwand. Das Fehlen dieser Kon
trastmittelzapfen spricht aber noch nicht gegen das Fehlen derartiger \Vandveranderungen 



10 A. GEBAUER: Unspezifische Entziindungen der Lunge 

bei der chronis chen Bronchitis, da durch Schleim- und Zelldetritus der Zugang zum erwei
terten Drtisengang oder der Drtisengang selbst verlegt sein konnen (Abb. 8a-c). 

Abb.9a. Deformierende Bronchitis: Dichter Hilusschatten links. Deutlich vermehrte Streifenzeichnung im 
Lungenkern links gegeniiber rechts. Linke Lunge vermindert strahlendurchlassig. (F. W., 64jahriger Mann) 

Abb.9b Abb.9c 

Abb. 9b. Linkes Seitenbild zu Abb. 9a: Vermehrte Lungenzeichnung, besonders im Unterlappen. Emphysem im 
Ober- und Unterlappen 

Abb. 9c. Bronchogramm zu Abb. 9a: Wellige Konturen an den Lappen. und Segmentbronchien des Ober- und 
Unterlappens. Teilweise sind divertikelartige Sackchen zu sehen. Cylindrische Bronchiektasen im Unterlappen. 

(F. W., 64jahriger Mann) 
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Wenn die Kontrastzapfen an den Bronchialrandern auch flir schwere Wandverande
rungen bei chronischer Bronchitis charakteristisch sind (Abb. 9a-c), so kommen sie bei 
ihr doch nicht allein vor, sondern sind auch bei Bronchiektasen am zuflihrenden Bronchus, 
bei infizierter Wabenlunge, beim Bronchialcarcinom und bei unspezifischer Bronchitis 
einer Lungen- oder Bronchustuberkulose nachzuweisen (Abb. lOa u. b). 

Am haufigsten und schwersten sind bei chronischer Bronchitis die posterobasalen 
Segmentbronchien der Unterlappen, die Segmentbronchien des Mittellappens und der 
Lingula befallen (REBOUL u. Mitarb. 1950). Der Grund hierflir ist wohl die Sekretstase 
in diesen Segmentbronchien, die den chronisch-entzlindlichen ProzeB nicht abklingen laBt 
(COCCHI 1956). 

Abb. lOa Abb. lOb 

Abb. lOa. Diffuse chronische Bronchitis beiderseits. (K. H., 63jahriger Mann) 

Abb. lOb. Bronchogramm zu Abb. lOa: Deformierende Bronchitis am Iinken Oberlappenbronchus, dem 
Lingula. und anterioren Segmentbronchus. Zylindrische Bronchiektasen im linken Unterlappen. (K. H. , 

63jahriger Mann) 

Die chronischen, die ganze Bronchialwand durchsetzenden, entziindlichen Verande
rungen flihren durch Zerstorung der Muskulatur und des Knorpelgerlistes zu einer Wand
schwache der Bronchien. Das bindegewebige Ersatzsubstrat der Bronchialwand kann die 
statischen und funktionellen Aufgaben nicht erflillen. Durch Zug des peribronchialen, 
interstitiellen Gewebes kommt es an umschriebener Stelle oder auf groBere Strecken zur 
Erweiterung, infolge narbiger Schrumpfung des Ersatzgewebes zu Lumeneinengungen des 
betroffenen Bronchus. Die Folge ist eine starke Bronchusdeformierung. 

Die Bronchitis deformans ist der Endzustand einer chronischen Bronchitis, der broncho
graphisch durch unregelmaBig weite, stark deformierte Bronchien zum Ausdruck kommt. 
Von der deformierenden Bronchitis zu Bronchiektasen ist nur ein flieBender Ubergang. 
Ebenso wie bei den Bronchiektasen flillen sich die feineren Bronchialverzweigungen nicht 
mit Kontrastmittel, da sie durch narbige Schrumpfung oder gestautes Sekret verschlossen 
sind. Die Kontrastmittelsaule bricht daher meistens nach der Peripherie zu stumpf abo 
Durch Abknickung der Bronchien und Schrumpfungsvorgange in dem umgebenden 
Gewebe der Bronchien zeigen die Bronchien II. und III. Ordnung haufig auch einen ganz 
unregelmaBigen Verla ufo 
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So gibt die bronchographische Untersuchung der chronis chen und deformierenden 
Bronchitis eine meist erschopfende Auskunft tiber den Grad der funktionellen und vor 
allem auch der morphologischen Veranderungen der Bronchien, ebenso wie tiber die Aus
dehnung des Prozesses in den einzelnen Bronchialabschnitten. 

5. Die Stauungsbronchitis 
Auf der Basis einer chronis chen Lungenstauung konnen sich entztindliche Veranderungen 

an den Bronchialschleimhauten entwickeln. Die Stauungsbronchitis ist von den anderen 
Bronchitisformen schon durch die Ubersichtsaufnahme meist leicht zu trennen. Die Lungen
zeichnung ist vermehrt, die Unterfelder sind dabei wesentlich starker betroffen als die Ober-

Abb. 11. Chronische Stauungsbronchitis. Breite, dichte Hilusschatten. Stark vermehrte LungengefaBzeichnung 
im Lungenkern. Allseitig verbreitertes, mitralkonfiguriertes Herz. (F. M., 61jahriger Mann) 

und Mittelfelder der Lunge. Die Hilusschatten sind breit und dicht, oft kann man auch in den 
Hilusschatten die breiten GefaBquerschnitte erkennen. Die Herzsilhouette ist verbreitert, 
die Konturen des Herzschattens sind haufig etwas unscharf. In der Lungenperipherie kann 
man meist im Verlauf von GefaBschatten feine Ttipfelschatten beobachten, die, ortho
grad getroffen, breit geftillten GefaBen entsprechen. Haufig sind - rechts ausgepragter 
als links - Sinusergtisse nachzuweisen (Abb. 11). 

6. Die Pneumonien 

Allgemeines. In den letzten 30 Jahren ist im Charakter der Pneumonien durch zwei 
Faktoren ein wesentlicher Wandel zu verzeichnen: 

1. Die Letalitat der Lungenentztindungen ist durch die moderne Chemo- und Anti
bioticatherapie erheblich vermindert worden (Abb. 12 u. 13). 

2. Durch den Fortschritt der Virusforschung und den Ausbau serologischer Methoden 
ist eine bessere Differenzierung der Pneumonieformen und eine diagnostische Abgrenzung 
der Viruspneumonien, der Pneumonien bei Rickettsiosen, Brucellosen, Leptospirosen und 
Pilzerkrankungen moglich. 
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Die Lungenentztindung hat durch die Verminderung der Letalitat etwa seit 1935 eine 
wesentlich bessere Prognose. Dadurch ist wohl die falschliche Meinung entstanden, daB die 
Lungenentztindungen seltener geworden seien. 

Aus einer Zusammenstellung von ZIMMERMANN am Krankengut der Ztiricher Medi
zinischen Klinik geht aber eindeutig hervor, daB die Pneumoniehaufigkeit in Zurich z. B. 
nicht abgenommen hat (Abb. 14). 
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Abb.12. Verhalten der Pneumonieletalitat in den USA wahrend der Jahre 1911-1947 (nach REIMANN). 
(Statistisches Bulletin der Metropolitan Life Insurance Company) 
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Abb. 13. Verhalten der Pneumonieletalitat zwischen 1930 und 1950 in den USA. Man erkennt deutlich den 
EinfluB der Sulfonamide, von Penicillin und den neueren Antibiotica. (Statistik der Metropolitan Life Insurance 

Company) 

Abb. 14. Total der akuten primaren Lungeninfiltrate ohne Tuberkulose an der Medizinischen Klinik, Zurich, 
in den Jahren 1934-1936 (vorchemotherapeutische Ara) und in den Jahren 1949-1951 (chemotherapeutische 
Ara). Der Vergleich der beiden 3-Jahresperioden zeigt, daB die Pneumoniehaufigkeit in Zurich eher zugenommen 

hat. (Nach ZIMMERMANN) 

Nach Einfiihrung der modernen Chemo- und der Antibiotikatherapie finden sich die 
hOchsten Letalitatszahlen im Sauglingsalter und bei Menschen tiber 60 Jahren (Abb. 15). 

Die Haufigkeitsverteilung der verschiedenen Pneumonieformen dtirfte unterschiedlich 
sein. Da die einzelnen Pneumonieformen bis zu einem gewissen Grade in den verschiedenen 
Jahreszeiten einen unterschiedlichen Haufigkeitsgipfel haben, erlaubt diese Eigenart der 
verschiedenen Pneumonien bis zu einem gewissen Grade eine Vermutungsdiagnose. So 
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zeigen die bakteriellen Herd- und Lappenpneumonien einen Herbst- und Wintergipfel, die 
Viruspneumonien vorwiegend einen Herbstgipfel, das Q-Fieber eine Haufigkeitszunahme 
im April und Mai, ebenso wie das Wa.R.-positive Lungeninfiltrat (Abb. 16). 
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Abb. 15. Abhiingigkeit der Letalitat der Pneumonien in den USA vom Alter (1948). (Aus DOWLING und LEPPER) 

Abb. 16. Auftreten der Pneumonien in Abhiingigkeit von der Jahreszeit, 359 FaIle. (Medizinische Klinik, Ziirich) 

7. Die bakteriellen Pneumonien 
Haufigkeit der einzelnen Erreger. Die im Sputum Pneumoniekranker nachweisbaren 

Erreger zeigen in den einzelnen Statistiken eine unterschiedliche prozentuale Verteilung. 
Geographische Faktoren spielen hierbei sicher eine groBe Rolle. SchlieBlich sind auch nur 
die Untersuchungsbefunde von Kranken verwertbar, die noch nicht mit Antibiotica vor
behandelt wurden, und das ist in jtingster Zeit kaum noch der Fall. Aus der Zeit vor der 
modernen Chemotherapie gibt tiber die Haufigkeitsverteilung der einzelnen bakteriellen 

Tabelle 1. Anteil der verschiedenen Bakterien bei der Pneumonieentstehung in der vorchemotherapeutischen Zeit 

Autoren 

AVERY u. Mitarb. 
CECIL 
SUTLIFF und FINLAND 
HEGGLIN 

(Ziircher Klinik) 
BULLOWA 

Pneumo· Strepto. 
kokken kokken 

454 8 
1913 76 
822 10 
344 30 

3591 350 

Fried
lander 

3 
8 
6 
1 

50 

In
fluenza
bacillen 

6 
1 

10 

Staphylo
kokken 

3 
2 
1 

3G 

Misch- Unbe-
infektion stimmte 

Erreger 

6 49 

126 

121 88 

Total 

529 
2000 

839 
511 

4235 

Pneumonieerreger die nachstehende Tabelle 1 aus verschiedenen groBen Statistiken Aus
kunft. Der Pfei££ersche Influenzabacillus wurde dabei nur in den Fallen als Erreger bei 
der betre££enden Pneumonie angesehen, bei denen auBer dem einwandfreien bakteriellen 
Nachweis des Influenzabacillus im Sputum auch die Agglutinationsprobe im Blutserum 
positiv war. Haufig ist eine Mischflora anzutre££en (SCOTT 1952) (Tabelle 1). 
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8. Die Pneumokokkenpneumonie 
a) Klinisches Bild 
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Sehr haufig beginnt die Pneumokokkenpneumonie akut und dramatisch mit Schiittel
frost, rasch ansteigendem Fieber, hektisch gerotetem Gesicht, Herpes labialis, Nasenfliigel
atmen, Schmerzen beim Atmen auf der erkrankten Seite und schwersten Storungen des 
Allgemeinbefindens. Objektiv ist innerhalb weniger Stunden nach dem Krankheitsbeginn 
iiber den erkrankten Lungenabschnitten ein ausgepragter physikalischer Befund mit Damp
fung, evtl. Crepitatio indux, Bronchialatmen zu erheben. Ein heftiger Husten fordert ein 
besonders zahes, meist rostbraunes Sputum zutage, in dem Pneumokokken der Typen Ibis 
XXXII nachweisbar sein konnen (COOPER u. Mitarb. 1921, 1929, 1932, 1935, 1937), von 
denen aber nach GUNDEL (1933) - auf Grund der Agglutinationsfahigkeit und tier
experimenteller Ergebnisse - wohl vorwiegend die Typen I, II und III, nach GASSER 
(1938) dagegen die Typen IV und X als Erreger der crouposen Pneumonie anzuschul
digen sind. 

b) Der klinische Verlauf 
Die Krankheitserscheinungen beim Beginn der Pneumonie sind eingangs bereits 

geschildert worden. Die hochfieberhafte Krankheitsphase wird durch Behandlung mit 
Antibiotica erheblich verkiirzt. Das pathologisch-anatomische Geschehen aber, das durch 
wiederholte Rontgenaufnahmen in seinem Ablauf beobachtet werden kann, wird durch 
die moderne Behandlung kaum beeinfluBt. Vor 
der Chemotherapieara erstreckte sich der Krank
heitsverlauf auf 3-4 Wochen. Nach einem 
raschen, innerhalb weniger Stunden erfolgten 
Fieberanstieg auf 40°, der haufig von Erbrechen, 
heftigen Kopfschmerzen und - vorwiegend bei ~ 
Kindern - Durchfallen und N asenbluten be- :'::: 
gleitet ist, bleibt fiir 8-10 Tage die Temperatur 
zwischen 39 und 40° mit nur geringen Schwan
kungen bestehen. Um den 9. Tag herum fallen nicht 

toxisch 

I Broncho- I Kruppose I . b I Virus- I 
pneumonicn Pneumonlen U-fie er pneumonien 

0306'00306'0 

Prozentsutz der Put/enfen 

die Temperaturen kritisch oder innerhalb weni
ger Tage lytisch abo Lobare Pneumonien mit 
nur geringen Temperaturen bis etwa 38° sind 
meist Ausdruck einer mangelnden Abwehrkraft 
des Organismus und werden bei schwachlichen 
Sauglingen, bei Greisen oder bei Kranken 
beobachtet, die durch eine Vorkrankheit ge
schwacht sind. 

Abb.17. Toxische Granulation der neutrophilen 
Granulocyten bei den verschiedenen Pneumonie
formen als wichtiges differentialdiagnostisches 

Symptom, 359 FaIle. (Medizinische Klinik, 
Zurich) 

Nach erfolgter Entfieberung konnen gelegentlich noch Temperaturerhohungen iiber 
38° auftreten, die als Resorptionsfieber gedeutet werden (SYLLA 1943, 1952). 

1m weif3en Blutbild ist im Gegensatz zu den Viruspneumonien eine oft sehr erhebliche Leukocytose von 
12000---30000 Zellen vorhanden. Die leukocytare Reaktion kann bei alten Menschen und hinfalligen Kranken 
fehlen. An der Vermehrung der Leukocyten sind im wesentlichen die Neutrophilen beteiligt. Sie weisen einen 
dichten Kern und mittelgrobe bis grobe Granula auf, die fiir Pneumokokkenpneumonien zusammen mit baso
philen Schlierenbildungen im Plasma (Dohlesche Korperchen) charakteristisch sind. Die Monocyten und 
Lymphocyten sind relativ vermindert und betragen 5-15% der gesamten Leukocytenzahl. Diese Relationen 
zwischen Neutrophilen und Lymphocyten verschieben sich im Verlauf der Erkrankung zugunsten der Lympho
cyten und weisen in der Heilphase eine relative Lymphocytose bis um etwa 40% auf. In der febrilen Phase 
fehlen die Eosinophilen und Basophilen und sind erst kurz vor oder nach der Entfieberung wieder im Blut. 
Die roten Biutzellen zeigen wahrend der Erkrankung kein auffalliges Verhalten. Nach Abklingen der akuten 
Krankheitserscheinungen und in der Rekonvaleszenz ist durch die hamolysierende Wirkung der Pneumokokken 
und den erhOhten Eisenbedarf wahrend der Infektion eine leichte Verminderung der Erythrocyten und des 
Hamoglobins zu beobachten (Abb. 17). 

Die Atmung ist oberflachlich und beschleunigt. Charakteristisch fur die lobare Pneumonie ist das Nasen
flugelatmen. Tiefes Durchatmen wird wegen der haufig gleichzeitig bestehenden Pleurareizung vermieden. 
Durch Steigerung der Atemfrequenz wird dies wieder kompensiert. 
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Herz und Kreislauf spielen im Ablauf und fUr die Prognose del' Erkrankung eine entscheidende Rolle. Del' 
PuIs ist frequent und steigt annahernd parallel zur Fieberkurve an. Er ist bei jungen und kraftigen Menschen 
meist gut gefUllt. Wenn er weich und klein ist, muB die Prognose ernst gestellt werden. Die Ursache kann in 
einer verminderten Herzleistung odeI' in einer peripheren Kreislaufinsuffizienz bestehen. Die entzundliche 
Infiltration des erkrankten Lungenlappens und das kompensatorische Emphysem del' ubrigen Lungenlappen 
stellen eine besondere Belastung fUr den rechten Ventrikel dar. 1m Rontgenbild kann die Herzsilhouette gelegent
lich vergroBert sein (LEVY 1923; SPUHLER 1942). Haufiger werden Verschiebungen des Mediastinums und des 
Herzens nach del' erkrankten Seite im Krankheitsbeginn beobachtet und sind wahrscheinlich durch eine initiale 
Atelektase bedingt (LORD 1919; CORYLLOS 1929). 

Entsprechend del' Rechtsuberlastung des Herzens ist del' zweite Pulmonalton fast regelmaBig verstarkt. 
In schweren Krankheitsiallen setzt del' zweite Herzton vorzeitig ein. Die hamodynamisch wirksame, mecha
nische Systole wird verkurzt. Die Systolenverkurzung ist Ausdruck einer Myocardschwache und wird von 
HEGGLIN als energetisch-dynamische Herzinsuffizienz gewertet (HEGGLIN und HOLZMANN, 1937). 

1m Elektrokardiogramm findet man als Ausdruck einer Myocardschadigung bei Pneumoniekranken 
negative T-Wellen in Ableitung I und II und T-Abflachungen sowie unregelmaBige Herzaktion durch 
Vorhofextrasystolen, Vorhofflimmern, Vorhofflattern und paroxysmale Tachycardien (DE GRAFF u. Mitarb. 
1931; CHATARD 1910; COLE 1914 und 1936; COHN und LEWIS 1935). Abel' auch Uberleitungsstorungen mit 
verlangerter PQ-Zeit kommen noch haufig zur Beobachtung (DE GRAFF u. Mitarb. 1931). 

Wie oben ausgeftihrt, sind Herz und Kreislauf bei der crouposen Pneumonie besonders 
belastet bzw. infektios-toxisch geschadlgt. Daher kann in jedem Stadium der Krankheit, 
am haufigsten zwischen dem 5. und 10. Tag, ein akutes Kreislaufversagen, haufig mit 
Lungenodem, eintreten, das auf die schwere gleichzeitige Schadigung des Herzens hinweist 
(MENETRIER 1919). 

Bei komplikationslosem Verlauf ist del' Blutdruck normal, gelegentlich leicht erniedrigt. In Kreislaufkrisen 
und bei del' Entwicklung eines Lungcnodems sinkt er evtl. auf nicht meBbare Werte abo Nach PERRY (1934) 
besteht abel' sogar im Verlauf der Pneumonie eine Neigung zu leichter Blutdrucksteigerung. 

Die anderen Organsysteme sind teilweise am Krankheitsgeschehen mitbeteiligt. RegelmaBig besteht eine 
ausgesprochene Inappetenz. Die Zunge ist belegt, Brechreiz und Erbrechen konnen im Beginn del' Erkrankung 
vorkommen, sind abel' selten, ebenso Durchfalle und Singultus. 

Die Leber ist gering vergroBert, die Bilirubinwerte im Blut sind haufig vermehrt und es kann ein leichter 
Ikterus auftreten. Die Bilirubinerhohung ist wohl durch eine von den Pneumokokken induzierte, gesteigerte 
Hamolyse und eine infektios-toxische Leberschadigung zu erklaren. 

Die Milz ist pathologisch-anatomisch vergroBert, klinisch abel' meist nicht palpabel. 

Die Urinmenge ist klein, del' Urin dunkel, hochgestellt, enthalt haufig EiweiB. 1m Sediment sind oft hyaline 
Cylinder und gelegentlich einzelne Erythrocyten zu finden. Die Kochsalzausscheidung ist vermindert, die Harn
saureausscheidung im febrilen Stadium, wahrend del' Krise und in den folgenden Tagen stark vermehrt. Es wird 
auch haufig ein Polysaccharid del' Pneumokokken, das sog. SSS (soluble specific substance), besonders bei 
schweren Krankheitsiallen ausgeschieden (DOCHEZ und AVERY 1917). 

Das N ervensystem. 
Bei Lobarpneumonien treten Begleiterscheinungen des Nervensystems in Form von Delirien auf, und zwar 

- nach STAEHELIN (1930) - erstens als Fieberdelirium, zweitens nach Entfieberung als Erschopfungsdelirium 
und drittens fast regelmaBig bei Alkoholikern als Delirium tremens. 

Latente Erkrankungen des Nervensystems k6nnen wahrend einer Pneumonie manifest werden. 
Die Haut ist am haufigsten in Form eines Herpes febrilis am KrankheitsprozeB beteiligt. Gewohnlich tritt 

er am 2.-3. Krankheitstage auf, kann abel' auch in jedem spateren Stadium in Erscheinung treten. Er ist 
vorwiegend an den Lippen und del' Nase, seltener an del' Zunge, den Ohren, Genitalien und am Anus lokalisiert. 
Roseolaahnliche Efflorescenzen und Pusteln werden gelegentlich beobachtet. 

c) Das Rontgenbild der Lungen 

Die dichte, homogene Verschattung eines Lungenlappens mit konvexbogiger Vor
wolbung der Lappengrenze ist kennzeichnend flir eine Pneumokokkenpneumonie (Abb. 18). 
Die intensive Verschattung entspricht dem pathologisch-anatomischen Befund der inten
siven Anschoppung in dem erkrankten Lungenlappen, dem Zustand der roten Hepatisation 
(Abb. 19 u. 20). 

Die Form der Verschattung wechselt je nach der Lokalisation des Prozesses in den ein
zelnen Lappen. Dabei sind - nach den Beobachtungen am Zliricher Krankengut (COCCHI 

1952) - 50 % der Lappenpneumonien bei Erwachsenen im Unterlappen lokalisiert, wobei 
die rechte Seite bevorzugt ist. 20 % sind Oberlappenpneumonien, wiederum mit Bevor-
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zugung der rechten Seite, bei 15 % war ein ganzer Lungenfliigel und bei weiteren 15 % 
waren mehrere Lungenlappen, evtl. beiderseits, befallen (CECIL, BALDWIN und LARSEN 
1926) (Abb.21). 

Abb. 18. Lobare Pneumonie des rechten Oberlappens. Untere Schattengrenze konvexbogig. Kompensatorisches 
Emphysem links. (E. W., 60jahrige Frau) 

Abb.19a Abb.19b 

Abb. 19 a. Lobare Pneumonie des rechten Oberlappens und der zentralen Partien des Mittellappens. Flachenhafte, 
dichte, homogene Verschattung des Ober- und Mittellappens. Unscharfe Schattengrenze. Kompensatorisches 

Emphysem links. (17. 4.61; F. R., 36jahriger Mann) 

Abb. 19b. Rechtes Seitenbild zu Abb. 19a 

2 Handbuch der med. Radioiogie, Bd. IX/2 
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Abb.19c. Derselbe Kranke wie Abb.19a: Streifige Verschattung des rechten Oberlappens. Pneumonie in Losung. 
(23.5. 61) 

Abb. Illd. Rechtes Seitenbild zu Abb. 19c 

1m Beginn der Erkrankung kann auf der befallenen Seite die Zwerchfellbeweglichkeit 
eingeschrankt sein und auf der Hohe der Erkrankung ein Zwerchfellhochstand bestehen. 
Auf Schicht- und Hartstrahlaufnahmen sind in den infiltrierten Lungenlappen die luft
haltigen Bronchiallumina gut zu erkennen (Abb. 22a u . b, 24c) . Nach SCHULZE (1957) 
ist im Beginn der crouposen Pneumonie passager eine schleierartige Parenchymtriibung 
mit Volumenabnahme des erkrankten Lungenlappens bei Zwerchfellhochstand, Ver
schmalerung der Intercostalraume und Verziehung der Mediastinalorgane nach der er-
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Abb.20a Abb.20b 

Abb. 20a. Oberlappenpneumonie im Beginn. Transparente Verschattung des axillaren Segmentes vom rechten 
Oberlappen. Inzipiente Atelektase. Der dichte Schatten paramediastinal rechts ist der rechte Lappen einer 

substernalen Struma. (0. L., 74jiihrige Frau) 

Abb. 20b. Rechtes Seitenbild zu Abb. 20a 

a 

b 

c 

Abb. 21a- c. Schemata der Lappenpneumonien im Dorsoventral- und Seitenbild. a Oberlappenpneumonie; 
b Unterlappenpneumonie; c Mittellappenpneumonie. Der ganze Lappen ist homogen infiltriert. Die leichter 

schraffierten Partien sind durch benachbarte lufthaltige Lappen aufgehellt. (Nach SCHINZ) 

krankten Seite zu beobachten. Er deutet dieses fllichtige Symptom als Atelektase bei 
einem primaren Lungenkrampf als erste Reaktion des erkrankten Lappens auf den Infekt 
(Abb.23a-c). 

Da die cranialen oder basalen Abschnitte der Ober- und der Unterlappen frei von 
entzlindlichen Veranderungen bleiben konnen, sind in diesen Fallen die Grenzen unscharf 
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Abb.22a Abb.22b 

Abb. 22a. Unterlappenpneumonie links 

Abb.22b. Sehiehtbild in sagittaler Ebene links, 11 em Tiefe, desselben Kranken: Homogene Versehattung des 
apikalen und laterobasalen Segmentbereiehes des linken Unterlappens. In der Versehattung sind die 

Bronehuslumina deutlieh zu sehen. (M. W., 46jahriger Mann) 

Abb. 22e. Sehiehtbild in 9 em Tiefe 

und die Schattenintensitat nimmt nach den Spitzen und den Zwerchfellen hin allmahlich 
abo Dadurch kann bei einer Oberlappenpneumonie die untere Grenze unter Umstanden 
leicht konkav verlaufen (TESCHENDORF 1958; HIRSCH 1957) (Abb. 24a u. b). Bei den 
Unterlappen reicht dann in diesen Fallen die Verschattung nicht bis an die seitliche 
Brustwand heran. Die geringere Verschattung der Unterlappenspitze ist durch das 
kleinere Volumen dieses Lappenabschnittes bedingt; sie ist daher meist nicht so intensiv 
(Abb. 25a u. b). 1st im linken Unterlappen der entziindliche ProzeB im Beginn noch auf die 
medialen Teile des Unterlappens beschrankt, kann der erkrankte Bezirk durch den Herz
schatten verdeckt sein und erst durch eine Seitenaufnahme oder bei rotierender Durch-
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Abb.23a Abb.23b 

Abb. 23a. Beginnende (Segment-)Pneumonie mit konkaver Oberlappengrenzlinie infolge temporarer Atelektase. 
(M. W., 76jahrige Frau) 

Abb. 23b. Rechtes Seitenbild zu Abb. 23a: Transparente Verschattung im axillaren Subsegment. 
(M. W., 76jahrige Frau) 

Abb. 23c. Riickbildung der Oberlappenverschattung rechts 

leuchtung entdeckt werden. Die lobare Pneumonie des Mittellappens ist im Rontgenbild 
bei posterio-anteriorer Strahlenrichtung durch eine Verschattung des rechten Mittelfeldes 
gekennzeichnet, die cranial durch eine horizontale, scharfe Linie begrenzt wird und deren 
Intensitat zwerchfellwarts abnimmt. Der Zwerchfellrippenwinkel bleibt frei. 1m rechten 
Seitenbild hat die Verschattung Dreieckform. Die Basis sitzt der vorderen Brustwand 
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Abb.24a. Oberlappenpneumonie rechts. Unscharfe Grenzen der Verschattung, da nicht der ganze Lappen 
befallen ist und die Lappenrander nicht tangential projiziert sind. (A. M., 49jahriger Mann) 

Abb. 24b. Rechtes Seitenbild zu Abb. 24a. Untere Schattengrenzen scharfrandig, da die infiltrierten Lungen
bezirke bis an die Lappengrenzen reichen, die bei dieser Projektion vorwiegend tangential getroffen werden 

auf und die Spitze des Dreiecks liegt in Thoraxmitte unterhalb des Hilusschattens. Die 
Schattengrenzen sind scharfrandig, teilweise leicht konvexbogig verlaufend (Abb. 26a-c). 

Der Rontgenbefund wechselt je nach dem Zeitpunkt, in dem die Aufnahmen gemacht 
wurden. Auf die schleierartige Triibung des Parenchyms im Beginn der Erkrankung und 
die fast homogene, stets dichte Verschattung des erkrankten Lappens auf dem Hohepunkt 
der Erkrankung wurde schon hingewiesen. Die Verschattung ist am 3.-4. Krankheitstag 
am intensivsten, bleibt in dieser Art fUr 3-4 Tage bestehen. Vom 8. Krankheitstag an 
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Abb. 25a. Unterlappenpneumonie links 

Abb. 25b. Linkes Seitenbild zu Abb. 25a. (E. A., 20jahriger Mann) 

nimmt die Intensitat der Verschattung ab , meist - entsprechend der Losung - aber 
nicht gleichmaBig, sondern fleckformig. Es tritt jetzt eine streifige Struktur innerhalb der 
Verschattung hervor, die in den folgenden Tagen noch ausgepragter wird und deren Reste 
oft erst nach Wochen und Monaten geschwunden sind. 

Auch die Behandlung mit Antibiotica kann die Ablaufgeschwindigkeit der entziind
lichen Lungenprozesse nicht wesentlich beeinflussen und beschleunigen. Lediglich bei 
friihzeitig beginnender, intensiver Antibiotica-Therapie kann die Ausbreitung der entziind
lichen Veranderungen auf einen ganzen Lungenlappen evtl. vermieden und der Krankheits
ablauf verkiirzt werden (HEGGLIN 1942, 1945). 
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Abb. 26a. Mittellappenpneumonie. (7. 12.55) Abb.r26b. Rechtes Seitenbild zu Abb. 26a 

Abb. 26c. Derselbe Kranke wie bei Abb. 26a: Parapneumonischer Ergull. (9. 12.55; A. M., 41jahriger Mann) 

Entsprechend den Rtickbildungen im Rontgenbild andert sich der physikalische Befund. 
Auf dem Hohepunkt der Infiltration besteht eine satte Dampfung, sind Bronchialatmen, 
Bronchophonie und verstarkter Stimmfremitus festzustellen. Wenn im Rontgenbild die 
Aufhellung der Verschattung beginnt, ist tiber den Lungen feines, ohrnahes Knistern, 
Crepitatio redux, wahrzunehmen. In diesem Stadium sah SOHULZE (1957) im Schichtbild 
auffallend enge, periphere Bronchien. Die radiar-streifige Zeichnung erklart er durch einen 
vermehrten Exsudatstrom tiber die Lymphbahnen zu den regionaren Lymphknoten, die 
auch regelmaBig im Schichtbild zu sehen und vergroBert sind, und halt eine kornig
fleckige Struktur ftir vortibergehende Atelektasen kleiner Parenchymbezirke. Hierftir 
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Abb.27a Abb.27b 

Abb. 27 a. Segmentpneumonie im axillaren Sub segment des rechten Oberlappens. (H. W., 15jiihrige Frau) 

Abb. 27b. Rechtes Seitenbild zu Abb. 27a 

Abb. 27 c. Schichtbild in frontaler Ebene, 8 em Tiefe, zu Abb. 26a 

spricht die schon bei normaler Losung merkliche Volumenverkleinerung des erkrankten 
Lappens. Findet man in dem erkrankten Lappen streifen- oder keilformige Schatten, die 
dicht bleiben, allmahlich kleiner werden und schade konkavbogige Konturen haben, so 
handelt es sich urn Storungen des Losungsablaufes, bei dem es zu der Ausbildung von sekun
daren Atelektasen in schad begrenzten Lungensegmenten kommt. 
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Abb. 28. Schematische Darstellung der Ver
schattungen der Lungensegmente. Die Zahlen 

1-11 beziehen sich auf die internationale 
Segmentnumerierung. (Nach COCCHI) 

Die entziindliche Infiltration bei der croup6sen Pneumonie muB aber nicht immer einen 
ganzen Lappen erfassen, sie kann auf ein oder mehrere Segmente eines Lappens beschrankt 
bleiben. Man bezeichnet solche Prozesse als Segmentpneumonien (Abb. 27a-c). Die 
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Schattenfiguren der erkrankten Segmente sind sehr charakteristisch. COCCHI (1952) hat 
sie in einer schematischen Darstellung tibersichtlich zusammengestellt (Abb.28). 

B. FELSON und H. FELSON (1955) berichten von akuten diffusen Pneumonien bei 
Asthmatikern mit miliaren Schattenflecken (acht Kranke) oder peribronchialen Ver
schattungen (elf Kranke) im Rontgenbild der Lungen. 

Pathologisch-anatomisch kann der Ablauf der entziindlichen Vorgange in vier Phasen eingeteilt werden. 
In der ersten Phase erfolgt die Exsudation einer fibrinreichen und zunachst zellarmen Fliissigkeit in die Alveolen. 
Das Fibrin wird in sternfi:irmigen Netzen ausgeschieden und verklebt in den Alveolen zu Fibrinstrangen. Aus 
den prallgefiillten Capillaren gelangen gleichzeitig mit den Fibrinausscheidungen auch zahlreiche rote Blut
ki:irperchen in die Alveolarlichtungen. Die Anschoppung und rote Hepatisation dauert etwa 1-2 Tage. In der 
zweiten Phase der grau-roten und grauen Hepatisation, die yom 3. bis zum 7./8. Krankheitstag ablauft, nimmt 
die Fibrinbildung zu, wahrend gleichzeitig die roten Blutki:irperchen aufgeli:ist werden und Leukocyten in das 
Exsudat einwandern. In der dritten Phase, yom 8. bis etwa 20. Tag, erfolgt die Aufli:isung des Fibrinnetzes und 
Verfliissigung des Alveolarinhaltes bei gleichzeitigem Zerfall der Leukocyten. Der verfliissigte Alveolarinhalt 
wird in der vierten Phase resorbiert und durch Alveolarphagocyten iiber die Lymphbahnen abgeleitet. Die 
Bronchioli zeigen auch leukocytare Infiltration und entziindliche Exsudation. Die gri:illeren Bronchien sind im 
wesentlichen nicht mit betroffen. Es ist daher verstandlich, dall man auf Hartstrahlaufnahmen ihr lufthaltiges 
Lumen und ihren Verlauf im infiltrierten Lungenlappen erkennen kann. 

Die bronchopulmonalen Lymphknoten sind meist stark geschwollen und hyperamisch. Ihre Randsinus sind 
im Stadium der roten Hepatisation mit Blut, zum Zeitpunkt der grauen Hepatisation und der Lyse mit 
segmentierten Leukocyten gefiillt (LAUCHE 1928,1937; HESSE 1918; KALBFLEISCH 1943; LOESCHKE 1928; 
ANDERSON 1948; AUFRECHT 1899). 

Die Literatur tiber die rontgenologischen Erscheinungs- und Verlaufsformen der Pneu
monie ist auBerordentlich groB. Es sei daher hier nur auf die wesentlichen und zusammen
fassenden Darstellungen aufmerksam gemacht (ASSMANN 1934; BITTNER 1910; CORYLLOS 
und BIRNBAUM 1929; COULOMA 1944; DAVIS u. Mitarb. 1935; DE LA CAMP 1904/05; 
DI GUGLIELMO 1950; FLEISCHNER 1927; FOSSATI 1950; v. JAKSCH und ROTKY 1908; 
RABIN 1936; RIEDER 1906; SANTE 1928; TESCHENDORF 1958; TWINING 1938; COCCHI 
1952; HEGGLIN 1956; ENGEL 1950; HEYMER 1958). 

9. Besondere Verlaufsformen der Pneumokokkenpneumonie 
a) Abortive Pneumonie 

Von dem klassischen Krankheitsbild der Pneumonie kommen wohl in Abhangigkeit 
von dem Pneumokokkentyp wie auch von der Reaktionslage des Korpers (BURGER 1951) 
Abwandlungen vor. Auch bei rontgenologisch nachweisbaren Veranderungen sind Erkran
kungen mit milden klinischen Erscheinungen und einer Krankheitsdauer von 3-4 Tagen 
moglich. Unter 1897 Pneumonien beobachteten MUSSER und NORRIS (1907) in 0,2 % eine 
2tagige und in 1,6 % eine 3tagige Krankheitsdauer. Es sind aber auch Erkrankungen mit 
den typischen Zeichen einer Pneumonie und mit dem Nachweis von Pneumokokkentyp I 
im Sputum, jedoch ohne rontgenologische Verschattungen beschrieben worden (Ro
BERTSON u. Mitarb., 1930, 1934). 

Hier ist auch die "Minimal-Pneumonie" (ENGEL 1950) des Kindesalters einzuordnen, 
bei der kleine, unifocale Herde stationar bleiben. 

b) Pneumonien mit verzogertem Heilungsverlauf 

1m allgemeinen entfiebern die Pneumoniekranken um den 10. Tag kritisch oder lytisch. 
Es wird aber auch von Erkrankungsfallen berichtet, die trotz komplikationslosen Ver
laufes erst am 19. Krankheitstag kritisch entfieberten (SEARS und LARRABEE 1901). 
Besonders Kranke in schlechtem Allgemeinzustand zeigen einen langeren Krankheits
verlauf. 

Auch die Rtickbildung der Infiltrate ist entsprechend der spaten Entfieberung ver
zogert. Das Verschwinden der Infiltrate wird im allgemeinen in der 3. Woche beobachtet 
(DAVIES, HODGSON, GRAHAM u. WHITBY 1935), kann sich aber auch tiber 4 und mehr 
W ochen hin erstrecken. 
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c) Die zentrale Pneumonie 

Abb.29a Abb.29b 

Abb. 29a. Zentrale Pneumonie im Lungenkern des linken Oberlappens. Inhomogene Verschattung urn den linken 
Hilus ohne scharfe Schattengrenzen. (13.2. 61; c. W., 53jahriger Mann) 

Abb. 29b. Linkes Seitenbild zu Abb. 29a. Streifige Verschattung in Thoraxmitte 

Abb.29c Abb.29d 

Abb. 29c. Derselbe Kranke nach 7 Tagen (20.2.61). Vermehrte Lungenzeichnung links, aber keine 
Infiltrationszeichen mehr 

Abb. 29d. Linkes Seitenbild. Oberlappenverschattung zuriickgegangen 
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Es handelt sich hier urn eine Form der Pneumonie, bei der die Infiltration die Lungen
peripherie nicht erreicht. Dementsprechend sind die physikalischen Zeichen gering. Zentrale 
Pneumonien sind vorwiegend bei Kindern anzutreffen. In ihrem Verlauf brauchen sie sich 
von der lib lichen Lappenpneumonie nicht zu unterscheiden (Abb. 29a-d). 

d) Die Wanderpneumonie 

Abb.30a. Chronische Wanderpneumonie bei Panmyelopathie. Unscharf begrenzte Verschattung im anterioren 
Oberlappensegment links. (10.9.59; R. L., 53jahriger Mann) 

Abb. 30b. Derselbe Kranke wie bei Abb. 30a. Infiltrative Verschattung in der rechten Spitze. (11.2.59; R. L., 
53jahriger Mann) 
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Abb. 30c. Derselbe Kranke wie bei Abb. 30a. Infiltration im anterioren Oberlappensegment links und im lateralen 
Mittellappensegment rechts. (7. 7. 60) 

Abb.30d. Derselbe Kranke wie bei Abb. 30a. Abscedierende Pneumonie im lateralen Mittellappensegment. 
(26. 6. 61) 

Werden mehrere Lappen nacheinander infiltriert, spricht man von einer Wander
pneumonie. Es k6nnen nacheinander alle Lappen erkranken und sogar einige von ihnen 
mehrmals nacheinander. Auf diese Weise ist die Krankheitsdauer entsprechend verlangert. 
Die Wanderpneumonie ist Ausdruck einer schlechten Abwehrlage des Organismus. Sie 
weist daher auch haufig Komplikationen auf. 

Nach einer Zusammenstellung von WIELE (1940) traten bei 363 symptomatisch behan
delten, croup6sen Pneumonien 97 (23,9 %) Wanderpneumonien mit einer Mortalitat von 
41 % auf (Abb. 30a-e). 



Abb. 30e. Rechtes Seitenbild zu Abb. 30d 

10. Komplikationen innerhalb der Lungen 
a) Pneumonierezidiv 
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Setzt wenige Tage nach Entfieberung erneut Fieber ein und sind klinisch und ront
genologisch in demselben oder in einem anderen Lungenlappen Infiltrationszeichen nach
weisbar, so handelt es sich urn ein Pneumonierezidiv. Es unterscheidet sich von den 
Wanderpneumonien durch das fieberfreie Intervall vor dem erneuten Krankheitsbeginn. 
Bei einem groBeren Zeitintervall zwischen zwei Pneumonieerkrankungen - von W ochen 
oder Monaten - spricht man von rekurrierenden Pneumonien. 

Die Rezidivhaufigkeit hat seit der Einftihrung der Chemotherapie zugenommen. 

b) Verzogerte Losung 

Abb. 31 a. Croupose Pneumonie des rechten Mittellappens. (25. 1. 61) 
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Abb. 31 b. Rechtes Seitenbild zu Abb. 31 a 

Abb. 31 c. Derselbe Kranke wie bei Abb. 31a am 6.4.61: Noch immer streifige Verschattung durch restliche 
Infiltrate. (J. N., 61jahriger Mann) 

Der Zeitraum fur die Lasung und Resorption des Alveolarexsudates ist in einzelnen 
Fallen um einige Wochen verzagert, am ehesten trifft man eine verzagerte Lasung bei 
schwerem Krankheitsverlauf an (HEGGLIN, 1956). Aber auch andere Faktoren wie z.B. 
chronischer Alkoholismus, Herzdekompensation und haheres Lebensalter kannen Faktoren 
sein, die die zeitgerechte Lasung der Pneumonie verzagern. Bei verzagerter Lasung kann 
der Exsudatrest teilweise organisiert werden, und es entwickelt sich eine chronische 
Pneumonie (Abb. 31a-c, 32a-f, 33a-c) . 



Verzogerte Losung 

Abb.32a Abb.32b 

Abb. 32a. Unterlappenpneumonie rechts mit verzogerter Losung. (1. 4. 61) 

Abb. 32b. Rechtes Seitenbild zu Abb. 32a 

Abb.32c Abb.32d 
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Abb. 32c. Derselbe Kranke wie bei Abb. 32a am 17.4.61: Streifige Verschattung des rechten Unterlappens. 
Verzogerte Losung der Pneumonie 

Abb. 32d. Rechtes Seitenbild zu Abb. 32c 

3 Handbuch der med. Radioiogie, Bd. IX/2 
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Abb.32e Abb.32f 

Abb.32e. Derselbe Kranke wie bei Abb. 32a am 21. 6. 61: Noch immer streifige Verschattung vorwiegend der 
apikalen, medio- und anterobasalen Segmente des Unterlappens durch Infiltrationsreste 

Abb. 32f. Rechtes Seitenbild. (W. K., 24jahriger Mann) 

Abb. 33a. Carnifizierte Pneumonie im rechten Oberlappen 

In den Bezirken schlecht gelOster oder chronischer Lungenentzlindung sind Bronchi
ektasen nachzuweisen (ACKERMAN u. Mitarb. 1954; FrscHEDIcK und SrEcKEL 1957; 
RUBERMAN u. Mitarb. 1957). Durch Ernahrungssti::irungen des Gewebes kann es aber 
auch zu Einschmelzungen und AbsceBbildungen kommen. 
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Abb. 33b. Transversales Schichtbild zu Abb. 33a. 1m infiltrierten Lungengewebe sind lufthaltige Bronchuslumina 
zu erkennen. (Schichthiihe 6. Brustwirbelkiirper) 

Abb. 33c. Transversales Schichtbild zu Abb. 33a (Schichthiihe 8. Brustwirbelkiirper). Spindel- und trauben
fiirmige Bronchiektasen im infiltrierten dorsalen Segment des rechten Oberlappens. (M. R., 65jahrige Frau) 

c) Lungenabsce6 und Gangran 

Wahrend des febrilen Stadiums der Erkrankung, aber auch nach der Entfieberung, 
treten etwa bei 1 % der Pneumonien Abscesse auf (MUSSER und NORRIS 1907; VOLKLE, 
zit. bei HEGGLIN, 1956). Die todlich verlaufenden Erkrankungen zeigen einen hoheren 
Prozentsatz an Abscessen (CECIL und PLUMMER 1930, 1932; FINLAND und SUTLIFF 
1934). 

Fur die Entwicklung eines Lungenabscesses bei einer primaren, crouposen Pneumonie 
sind wohl auch zusatzliche Schadigungen mit verantwortlich, wie z. B. Kreislaufschadi
gungen, Herzinsuffizienz, Bronchiektasen, Asthma bronchiale, Diabetes und chronischer 

3* 
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Alkoholismus. Uber die rontgenologischen Zeichen des Lungenabscesses wird an anderer 
Stelle zusammenhangend berichtet (Abb. 34a-c). 

Abb. 34a. Metapneumonischer AbsceB im rechten Oberlappen. (25.3.61) 

Abb. 34 b. Rechtes Seitenbild zu Abb. 34a. (A. E., 62jahriger Mann) 
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Abb. 34c. Derselbe Kranke wie bei Abb. 34a am 3. 5. 61: AbsceBh6hle noch nachweisbar. Perifocale Infiltration 
fast vollstandig zuriickgebildet 

11. Extrapulmonale Pneumoniekomplikationen 

a) Pleuraergu8 

Unter den r6ntgenologisch faBbaren Pneumoniekomplikationen ist der PleuraerguB 
wohl die haufigste. MUSSER und NORRIS (1907) konnten bei 15000 Pneumonieerkrankungen 
in 6,3 % Ergtisse feststellen. 

Sie k6nnen sich auf der H6he der pneumonischen Erkrankung, parapneumonisch, 
und nach der Entfieberung, postpneumonisch, entwickeln. In diesen Fallen, die etwa die 
Halfte der groBen Ergtisse darsteIlen, kommt es zu einem erneuten Ansteigen der Tempe
raturen bis auf 38° C. Die Blutk6rperchensenkung bleibt beschleunigt. Nehmen die Er
gtisse ein groBes AusmaB an, k6nnen sie teilweise durch Kompression von auBen her die 
Lungenlappen zur Atelektase bringen und auch eine Verdrangung des Herzens und 
Mediastinums zur Gegenseite hin bewirken. 

b) Empyem 

Ein Teil der Ergtisse geht in Empyeme tiber. Aus amerikanischen Statistiken (3709 FaIle) 
geht hervor, daB vor Einftihrung der Chemotherapie etwa 2-5 % der Pleuraergtisse sich 
zu Empyemen entwickelten (COLE 1914; CECIL, BALDWIN und LARSEN 1926; KESSEL und 
HYMAN 1927). Wie bei den Ergtissen unterscheidet man para- und metapneumonische 
Empyeme. Wahrend die metapneumonischen Empyeme durch erneuten Temperatur
anstieg, Ansteigen der Leukocytenzahl, Dampfung und abgeschwachtes Atmen klinisch 
leicht faBbar sind, k6nnen die parapneumonischen Empyeme klinisch durch den Krank
heitsablauf der Pneumonie selbst tiberdeckt sein, besonders - was bei parapneumonischen 
Empyemen haufiger der Fall ist - wenn sie klein und evtl. auch noch abgekapselt sind 
(Abb. 35a u. b). 
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Abb.35a Abb.35b 

Abb. 35a. Postpneumonisches Empyem links 

Abb. 35b. Seitenbild zu Abb. 35a. (M. K., 60jiihrige Frau) 

c) Pericarditis 

Eine Komplikation, die auf dem Rontgenbild noch zum Ausdruck kommen und faBbar 
werden kann, ist die Pericarditis. Sie ist keine so seltene Komplikation und wird bei 
Sektionen in 4-24% gefunden (FABYAN 1910; FEINBLATT 1923; BERRY 1920 u.a.). Sie 
entwickelt sich als fibrinose oder serofibrinose Pericarditis. GroBe Ergiisse sind allerdings 
selten. 

Weitere Komplikationen, die rontgenologisch aber keine Erscheinungen machen, sind 
Bacteriamie, Meningitis, Phlebitis, Thrombose, Neuritis, Arthritiden, Otitis media, Paro
titis, Peritonitis, eitrige Strumitis, eitrige Mediastinitis, Nieren- und Pankreasschadigungen. 

d) Die Prognose 

Die Prognose der Pneumokokkenpneumonie hat sich unter der Chemotherapie ganz 
wesentlich geandert. Sie stellte vorher eine ernste Erkrankung dar mit einer Letalitat von 
16-37 % und ist seit Einfiihrung der Chemotherapie unter 10 % abgesunken. 

12. HerdfOrmige Pneumonien, Bronchopneumonien 
Die pathogenen Pneumokokkenstamme erzeugen nicht nur Lobar- und Segment

pneumonien, sondern auch herdformige Lungenentziindungen. Warum es in dem einen 
Fall zur Entwicklung einer Lappen-, im anderen Fall einer Herdpneumonie kommt, ist 
nicht bekannt, wie auch das Rontgenbild keine Riickschliisse auf den die Entziindung 



Abb.36a 

Abb.36a. Beiderseits fleckformige und streifige Verschattungen 
in den Ober- und Mittelfeldern durch bronchopneumonische Infil
trate bei florider Rachitis. Kolbige Auftreibungen der Rippen-

enden (rachitischer Rosenkranz). (K. B., P/2jahriger Knabe) 

Abb. 36b. Handskelet desselben Kindes wie bei Abb. 36a. Becher
form der Radius- und Ulna-Epiphysen. Unscharfe der Epiphysen. 

(18. 7.61) 

Abb. 36c. Handskelet nach 6 Wochen antirachitischer Therapie. 
(30. 8.61) 

Abb.36b 

Abb.36c 

Abb. 37. Bronchopneumonie bei chronischer Myelose. Mehrere unscharfc Schattenherde in beiden 
Lungenunterlappen. (A. F ., 61jahriger Mann) 

39 
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Abb.38a. Konfluierende Bronchopneumonie im Mittellappen (8.6.55). Kompensatorisches Emphysem links 

Abb. 38 b. Derselbe Kranke wie bei Abb. 38a am 14. 6.55: 1m Mittellappen nur noch vermehrte Lungenzeichnung. 
(E. B., 33jahriger Mann) 

verursachenden Pneumokokkentyp erlaubt. Bronchopneumonien konnen auch von einer 
Reihe anderer Krankheitserreger erzeugt werden. 

1m Sauglings- und Kleinkindesalter sind Bronchopneumonien, besonders bei gleich
zeitiger florider Rachitis, ernste und gefiirchtete Komplikationen (Abb. 36a-c). 

Die Krankheit kann akut mit hohem Fieber und Schiittelfrost, aber auch mit all
mahlich ansteigendem Fieber beginnen. Kop£schmerzen, Mattigkeit, Husten, Auswurf, 
evtl. pleuritische Beschwerden, Herpes labialis sind je nach Art des Erregers und Schwere 
der Erkrankung in verschiedener Kombination und Auspragung vorhanden. Der Fiebertyp 
ist meist remittierend, eine Continua weitaus seltener als bei der crouposen Pneumonie. 
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Abb. 39a. Miliare Form der Bronehopneumonie. (23.3.60) 

Abb.39b. Sehiehtbild zu Abb. 39a in 10,5 em Tiefe: Miliare Sehattenherde in beiden Lungen, Sehwellung der 
Hiluslymphknoten 

Der physikalische Befund uber den Lungen kann ganz normal sein, aber auch in um
schriebenen Bezirken verscharftes oder bronchiales Atemgerausch mit feuchten Rassel
gerauschen und satter Dampfung - dies besonders bei begleitenden Pleuraergussen -
aufweisen. Er ist im allgemeinen wei taus geringer und auch uncharakteristischer als bei 
Lobarpneumonie. 

1m Rontgenbild findet man solitare oder multiple Schatten von Linsen- bis WalnuB
groBe im Lungenkern und in der Mantelzone. AIle Lungenlappen, die Unterlappen aber 
bevorzugt, k6nnen befallen werden. Form und Schattendichte der Herde sind sehr stark 
variabel, die Schattengrenzen aber zumeist unscharf, zerflieBend, verwaschen (Abb. 37, 
38a u. b). 

Liegen die Herde subpleural, im Lungenmantel, ist haufig ein begleitender Pleura
erguB nachweisbar. 
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Abb. 3ge. Schichtbild in 9 em Tiefe 

Abb. 39d. Derselbe Kranke wie bei Abb. 39a am 24.4.61: Riiekbildung der Veranderungen. (H. D., 33jahriger 
Mann) 

Die Hiluslymphknoten sind oft entziindlich geschwollen und fiihren zu einer Ver
breiterung des Hilusschattens. Die Grenzen des Hilusschattens sind hierbei etwas ver
waschen, nicht so scharf wie z. B. bei Lymphknotenmetastasen oder Lymphogranulomatose 
(Abb.39a-d). 

13. Die FriedHinderpneuIDonie 
Die Klebsiella pneumoniae oder das Bacterium mucosum capsulatum ist 1882 als 

Erreger der akuten, fibrin6sen Pneumonie erkannt worden. Es ist ein gramnegatives, stark 
schleimbildendes, in eine Kapsel eingeschlossenes Stabchen. Die von ihm verursachten 
Lungenentziindungen haben eine schlechte Prognose und sind mit einer Mortalitat von 
70-80 % belastet. Friedlanderpneumonien sind aber weitaus seltener als Pneumokokken-
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pneumonien. Sie betragen etwa 0,5-1 % aller Pneumonien, scheinen aber nach HEY MER 
(1960) zuzunehmen. Sie treten vorwiegend im hoheren Lebensalter zwischen 40 und 
65 Jahren auf und befallen Manner ftinf- bis siebenmal haufiger als Frauen (SOLOMON 
1937). Aber auch junge Menschen konnen erkranken (MILLER u. Mitarb. 1947; GROTTS 
1949; GRUBER u. Mitarb. 1950). Besonders gefahrdet sind Alkoholiker (SOLOMON 1940, 
1937). 

Friedlanderpneumonien sind immer nur sporadisch anzutreffen, lediglich ZANDER 
(1919) hat tiber eine Epidemie unter Kriegsgefangenen des ersten Weltkrieges von 
411 Erkrankungen mit 144 TodesfaJlen berichtet. HEGGLIN (1956) meint, daB hier wohl 
U nterernahrung und Kriegsgefangenschaft begtinstigende Faktoren ftir das epidemische 
Auftreten waren. 

Klinisches Bild. Der Krankheitsbeginn ist akut und drama tisch , meist mit Schiittelfrost, 
Husten, schleimigem, fadenziehendem Auswurf, der rostfarben und blutig werden kann. Die 
Temperaturkurve steigt steil an und besteht als Continua mehrere Tage. Bei reduzierten 
Kranken und schlechtem Allgemeinzustand ist die Fieberreaktion geringer und die Tem
peraturen sind nur wenig erhoht (BULLOWA u. Mitarb. 1937; SOLOMON 1937, 1940). 1m 
Blutbild ist eine Leukocytose mit Linksverschiebung zu finden, die Blutsenkung ist stark 
erhOht. In einem Teil der FaIle tritt ein Herpes labialis auf. Oft bestehen schon bei Krank
heitsbeginn pleurale Beschwerden, und es ist pleuritisches Reiben zu horen. Uber den 
Lungen sind feuchte, teils klingende, teils nichtklingende Rasselgerausche bei verscharftem 
bis bronchialem Atmen und perkutorisch tiber den entsprechenden Lungenabschnitten 
Dampfungen festzustellen. 

Das Rontgenbild zeigt auf einer, aber auch auf beiden Lungenseiten herdfOrmige oder 
lob are Schatten. Kombinationsformen zwischen lobaren und herdfOrmigen Infiltraten 
sind auch zu beobachten. Die Oberlappen werden am haufigsten befallen (nach SOLOMON 
bis zu 82 %). Wenn beide Oberlappen erkrankt sind (SWEANY u. Mitarb. 1931; WESTER
MARK 1926) und die Verschattungen nicht flachenhaft, sondern mehr fleckfOrmig sind, ist 
eine differentialdiagnostische Abgrenzung gegen eine Tuberkulose besonders dann schwie
rig, wenn Einschmelzungshohlen zu erkennen sind (APELT 1908; HYDE und HYDE 1943, 
1948; SWEANY u. Mitarb. 1931; BROCH 1946) (Abb.40a-c). 

Die Diagnose wird durch die bakteriologische Untersuchung des Sputums gestellt. Die 
typischen plumpen, gramnegativen Stab chen mit weiter Schleimhtille und abgerundeten 
Ecken konnen im Nativpraparat gleichsam in Reinkultur gefunden werden. Kulturell 
gelingt allerdings der Nachweis von Friedlanderbakterien haufiger. 1st eine Penicillin
behandlung der Sputumuntersuchung vorausgegangen, dann ist Zurtickhaltung mit der 
Diagnose "Friedlanderpneumonie" ratsam, da Friedlanderbakterien als Saprophyten im 
Sputum von Bronchiektatikern und Lungentuberkulosen haufig nachzuweisen sind (BAS
SALEK 1951). 

Ein typisches Rontgenbild der Friedlanderpneumonie gibt es nicht, aber es wird von 
den verschiedenen Autoren immer wieder darauf hingewiesen, daB eine scharfe Begrenzung 
der Schattenherde evtl. mit einer konvexbogigen Ausbuchtung der Lappengrenzen, groBe 
Schattendichte, die sogar die Schattenintensitat des Herzschattens tibertreffen kann 
(FELSON u. Mitarb. 1949), und frtihzeitige Anzeichen ftir Einschmelzungen in den Ent
ztindungsherden sehr verdachtig sind (BULLOWA u. Mitarb. 1937; RITVO und MARTIN 1949; 
BULGRIN 1948; BROCH 1946; WESTERMARK 1926; SWEANY u. Mitarb. 1931; SWARTZ und 
ROHDE 1946; HYDE und HYDE 1943; COLLINS 1936; COLLINS und KORNBLUM 1929; 
SWITZER u. Mitarb. 1950; PERLMAN und BULLOWA 1943; KORNBLUM 1928; HEGGLIN 
1942, 1956; COCCHI 1952; HIRSCH 1957; TESCHENDORF 1958). 

Die AbsceBbildungen konnen in der Einzahl (APELT 1908; BROCH 1946) und multipel 
auftreten (SWEANY u. Mitarb. 1931). 

Pathologisch-anatomisch erstrecken sich die entztindlichen Veranderungen tiber ganze 
Lappen oder tiber Segmente. Auf der Schnittflache quillt schleimig-klebriges, gelblich 
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gefarbtes Exsudat hervor. Nicht selten ist eine fibrinose oder eitrig-fibrinose Pleuritis 
vorhanden. Histologisch sind die Alveolen mit einem schleimigen, fibrinarmen Exsudat
schleier iiberzogen, in dem mehr oder minder zahlreich segmentkernige Leukocyten zu 
finden sind. 

Abb. 40a. Friedlander Pneumonie im linken Ober- und Unterlappen. (29.4.54) 

Abb.40b Abb.40c 

Abb. 40b. Derselbe Kranke wie bei Abb. 40a am 19.5.54 

Abb. 40c. Derselbe Kranke wie bei Abb. 40a am 10. 6. 54: Restliche Infiltrationen in der Spitze des Unterlappens. 
(A. L., 50jahriger Mann) 
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Therapeutisch spricht die Friedlanderpneumonie noch am besten auf Sulfonamide an 
(BASSALEK 1951). Streptomycin kann dabei eine unterstiitzende Wirkung haben (BASSA
LEK 1951; BISHOP und RASMUSSEN 1946; BULGRIN 1948). Neuerdings berichten NATARO 
u. Mitarb. (1950) tiber gute Erfolge mit Aureomycin. 

Die Krankheit zeigt drei Verlaufsformen: entweder die entziindlichen Lungenprozesse 
heilen innerhalb weniger Wochen meist unter lytischer Entfieberung ab, oder es entwickelt 
sich bei unzureichender Resorption eine chronische Friedlanderpneumonie mit einem 
monatelangen Krankenlager. SchlieBlich gibt es noch foudroyant verlaufende Friedlander
pneumonien, die innerhalb weniger Tage zum Tode fiihren. 

Difterentialdiagnostisch ist die Friedlanderpneumonie gegen Pneumokokkenpneumo
nien, besonders aber gegen Tuberkulose, bakterielle Bronchopneumonien durch andere 
Erregertypen und gegen bronchiektasenbedingte Lungenentziindungen abzugrenzen. Der 
Bakteriennachweis vor Einleitung einer Chemotherapie ist, wie bereits oben erwahnt, fiir 
die Diagnose der Friedlanderpneumonie besonders wertvoll (BASSALEK 1951). 

14. Die Streptokokkenpneumonie 
Streptokokkenpneumonien entstehen meistens nicht durch eine primare Infektion der 

Lunge, sondern haufiger sekundar (SCADDING 1937, 1952), z.E. auf dem Boden einer 
Grippe- oder Masernpneumonie, im Verlaufe einer Streptokokken-Allgemeininfektion als 
metastatische Lungenherde oder als absteigende Infektion von den oberen Luftwegen in 
die Bronchien, Bronchiolen und Alveolen. Als Erreger kommen in Frage: Streptococcus 
viridans (SOLOMON 1945; REINHARDT und V ENNING 1945), Streptococcus rt. - und f3 -haemo
lyticus (ERIKSON 1946) und die der Lancefields-Gruppe A. 

a) Klinisches Bild 
Die Krankheit beginnt nicht schroff, meistens ohne Schtittelfroste, aber mit leichtem 

Frosteln, Mattigkeit. SchlieBlich setzen Husten, beschleunigte Atmung und hohes Fieber 
ein. Der Auswurf ist schleimig-eitrig, teilweise mit Blutbeimengungen, aber nicht rost
farben. 1m Sputum sind massenhaft Streptokokken zu finden. Das Blutbild weist haufig 
eine Leukocytose und eine Linksverschiebung auf. Die Leukocyten zeigen toxische Granu
lationen. Physikalisch sind je nach der Ausdehnung des Befundes Schallverktirzungen oder 
Dampfungen tiber den erkrankten Lungenpartien zu perkutieren. Entsprechend der In
filtration hort man verscharftes oder bronchiales Atmen, aber nicht so ausgepragt wie 
bei der lobaren Pneumokokkenpneumonie. Es sind haufig feuchte, feinblasige Rassel
gerausche tiber den infiltrierten Lungenbezirken festzustellen. 

Rontgenologisch herrschen multiple, kleinere, lobulare Herde gegeniiber groBeren kon
fluierenden Schatten vor. Die einzelnen Schatten sind meist rund und etwas unscharf 
begrenzt, die Veranderungen sind haufiger beid- als einseitig. Hilusverbreiterungen als 
Ausdruck von Lymphknotenschwellungen kommen gelegentlich vor. Die Rundherde 
konnen einschmelzen, aber doch seltener als bei der Staphylokokkenpneumonie (IVERSEN 
1948). 

Pathologisch-anatomisch sind zwei Pneumonieformen zu unterscheiden: 
I. Die interstitielle und 
2. die lobulare, konfluierende. 
Die Befunde beim Menschen stimmen makroskopisch und histologisch weitgehend mit 

den tierexperimentellen Untersuchungen von BLAKE und CECIL (1920) iiberein. 

b) Komplikationen 
Haufig findet man Ergiisse, zum Teil sogar erheblichen AusmaBes, die zu einem groBen 

Prozentsatz in Empyeme iibergehen (KEEFER u. Mitarb. 1941). Eine gefiirchtete Kompli
kation mit schlechter Prognose ist die Bacteriamie. Da die meisten Streptokokken
pneumonien sekundar einen bereits durch eine Vorkrankheit geschwachten Organismus 
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treffen, ist die Mortalitat bei Streptokokkenpneumonien hoch, bis zu 32 % (BULLOWA und 
GLEICH 1938 sowie MILLER und LUSK 1918). 

Die Behandlung besteht in massiven Penicillingaben, sofern nicht durch die Resistenz
bestimmung der Erreger ein anderes Antibioticum sich wirksamer zeigt. 

15. Die Staphylokokkenpneumonie 
Eine primare Staphylokokkenpneumonie ist bei Erwachsenen ebenso selten wie die 

Streptokokkenpneumonie (REIMANN 1933; KIRKETREPP 1942; GIBSON und BELCHER 
1951), bei Sauglingen und Kleinkindern dagegen schon haufiger (BLUMENTHAL und NEU
HOF 1946; BINDER 1955). Am haufigsten wird der Staphylococcus aureus gefunden und 
als Erreger angeschuldigt. Er dringt, vor allem bei einem vorgeschadigten Organism us , 
von den oberen Luftwegen in die Lungen ein. Zweifelsohne haben in den letzten Jahren 
die Staphylokokkenpneumonien besonders bei Kindern und Sauglingen, aber auch ganz all
gemein zugenommen (SCHOENMACKERS 1960). Sie betragen etwa 10 % aller Pneumonien. 

Wie bereits erwahnt, sind die Staphylokokkenpneumonien meist Sekundarinfektionen, 
wobei haufig vorausgegangene Virusinfekte, besonders durch Schadigung des Tracheal
und Bronchialepithels, die Leitschiene fiir den Staphylokokkeninfekt darstellen. Dies ist 
besonders bei der Grippe der Fall (BURGESS und GORMLY 1930; FINLAND u. Mitarb. 
1942). Aber auch bei allgemeinen Staphylokokkenpyamien nach Furunculose, Osteo
myelitis (BEAU u. Mitarb. 1953) und selbst bei nur oberflachlichen Hautinfekten kann es 
zu metastatisch bedingten Staphylokokkenpneumonien kommen. Die Staphylokokken
pneumonie beginnt haufig zunachst schleichend, gelegentlich aber auch abrupt, aus hei
terem Himmel mit hohen Temperaturen und Schiittelfrost, schwerem allgemeinen Krank
heitsgefiihl. Es folgen Kurzatmigkeit, Husten, Auswurf, gelegentlich auch Pleuraschmerzen 
und Cyanose. Die Temperaturen zeigen groBere Remissionen, und die Fieberkurve kann 
septischen Charakter haben. 1m Blutbild besteht eine Leukocytose mit toxischen Granu
lationen der Neutrophilen. Der Perkussionsbefund ist davon abhangig, ob ein groBerer 
Bezirk infiltriert ist oder mehrere kleine Herde vorliegen. In dem einen Fall ist eine 
Dampfung nachweisbar, im anderen Fall kann der Klopfschall regelrecht sein. Das gleiche 
gilt fiir die Auskultationsphanomene. Bei der zusammenhangenden Infiltration und flachen
haften Verschattung kann Bronchialatmen mit feinblasigen, klingenden Rasselgerauschen 
zu horen sein. Liegen multiple, kleine Herde vor, braucht das Atemgerausch nicht verandert 
zu sein. Rasselgerausche konnen dabei aber wahrgenommen werden. 1m Gegensatz zu den 
Viruspneumonien geht also der physikalische Befund mit dem rontgenologischen weit
gehend parallel. 

1m Rontgenbild findet man zusammenhangende, flachenhafte Verschattungen (Abb. 41 a 
u. b), haufiger aber multiple, kleinere Herde, dann meist rundlich mit unscharfen Grenzen 
und nicht auf einen Lappen beschrankt (Abb. 42). Die Staphylokokkenpneumonien neigen 
zu AbsceBbildung, die fiir sie geradezu charakteristisch ist. Man sieht haufig multiple, kleine 
Abscesse, aber auch nur Solitarhohlen (Abb.43). Die AbsceBmembran kann sehr diinn 
sein, so daB der Eindruck lufthaltiger Lungencysten entsteht (CHICKERING und PARK 1919; 
KANOF u. Mitarb. 1934; SMITH 1935; MCGREGOR 1936; TROISIER u. Mitarb. 1936; 
NICHOLSON 1950; DEBRE u. Mitarb. 1952; BROCK 1945; BouLOUYS u. Mitarb. 1953; 
KEIZER 1952; FELSON 1952; KLAMI 1953; CAMPBELL u. Mitarb. 1954; MEYER 1955; 
Rocco und ROTTINI 1955; SCHMID 1955; V IALLARD und HELLE 1955; BOSSI 1957; 
MORIN u. Mitarb. 1957; KREPLER 1958; SCHULTZE 1959; ODENTHAL 1960). 1m Sputum 
sind dann reichlich Staphylokokken nachweisbar. Das mengenmaBig reichliche Sputum 
ist eitrig, gelegentlich auch blutig tingiert. Da Staphylokokkenpneumonien als Nachkrank
heit bei der Grippe ein haufiges Ereignis sind (FINLAND u. Mitarb. 1942; ODENTHAL 1960), 
andererseits infizierte Lungenembolien eine Staphylokokkenpneumonie vortauschen kon
nen, ist eine differentialdiagnostische Abgrenzung gegen diese Erkrankungen notwendig 
(ODENTHAL 1960). 
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Abb. 41a. Staphylokokkenpneumonie im rechten Oberlappen. (6.3.61) 

Abb. 41 b. Derselbe Kranke wie bei Abb. 41a am 23. 3. 61: Mittellappenpneumonie. (G. K., 50jiihriger Mann) 

1m Blutbild bestehen eine Leukocytose von 15000-30000, eine Linksverschiebung und 
toxische Granulation der Neutrophilen. Kurzatmigkeit, Husten, Cyanose und Brust
schmerzen sind obligate Symptome bei Pneumonie, daher auch bei der Staphylokokken
pneunomie vorhanden. 

Die Prognose der Erkrankung ist dubios, da bei schweren Fallen schon innerhalb 
weniger Tage nach Krankheitsbeginn der Exitus letalis eintreten kann. BULL OW A und 
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GLEICH (1938) geben die Mortalitat vor Einflihren der Sulfonamide und Penicilline mit 
50 % an. Sie ist unter der modernen Therapie sogar noch weiter angestiegen (FINLAND 
u. Mitarb., 1959) (Abb. 44). 

Abb.42 Abb.43 

Abb. 42. Staphylokokkenpneumonie mit multiplen, kleinen Abscessen im rechten Unterlappen. (M. H., 
25jiihrige Frau) 

Abb. 43. Staphylokokkenpneumonie im rechten Oberlappen mit solitiirer AbsceJ3h6hle. (E. St., 73jiihrige Frau) 
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Abb.44. T6dliche septische Erkrankungen am Boston City Hospital in den Jahren seit Einfiihrung cler 
Sulfonamide und Antibiotica 

Komplikationen. Es treten, ahnlich wie bei der Streptokokkenpneumonie, haufig auch 
Ergiisse auf, die in Empyeme iibergehen konnen (BENWARD 1947). 

Die Diagnose stlitzt sich auf den massenhaften Befund von Staphylokokken im Sputum. 
Unter den Antibiotika hat sich neuerdings Ilothycin in hoher Dosierung als wirksam 
erwiesen. 
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16. Die Enterokokkenpneumonie 
1945/46 hat LUDIN an Hand eigener Beobachtungen und der Literatur die Entero

kokkenpneumonie beschrieben. Die Enterokokken gehoren zu den polymorphen Strepto
kokken. Das Rontgenbild der Enterokokkenpneumonie unterscheidet sich nicht von dem der 
Streptokokken- und Staphylokokkenpneumonien. AuBer LUDIN (sieben FaIle) haben noch 
weitere Autoren iiber Enterokokkenpneumonien (GERHARTZ 1933, 1934; HEESEN 1934; 
D'ANTONA 1934; KOCH 1935) berichtet. Die Enterokokkenpneumonien befallen meist 
beide Lungen und wahren dabei eine gewisse Symmetrie. 1m Sputum sind bakteriologisch 
Enterokokken in Reinkultur, aber auch gemeinsam mit Staphylokokken und Strepto
kokken zu finden. Das Sputum ist eitrig, haufig hamorrhagisch und mengenmaBig reichlich. 
Es besteht in den meisten Fallen eine Leukocytose mit Linksverschiebung. Pleuraergiisse 
kommen offenbar etwas seltener vor als bei den anderen bakteriellen Infektionen. Die 
Enterokokken sind gegeniiber Sulfonamiden wenig empfindlich. 

17. Haemophilus influenzae (Pfeiffer)· Pneumonie 

Der Bacillus Pfeiffer kann als harmloser Saprophyt in den oberen Luftwegen gesunder 
Menschen, haufig auch bei entziindlichen Prozessen der Luftwege und des Lungenparen
chyms im Sputum neben anderen, eindeutig pathogenen Keimen (Pneumo-, Strepto-, 
Staphylokokken) gefunden werden. Es ist aber noch nicht eindeutig, ob und welche 
pathogene Rolle der Pfeiffersche Bacillus fiir entziindliche Erkrankungen des Bronchial
systems und Lungenparenchyms spielt. 

Soviel gilt aber heute als gesichert, daB der Haemophilus influenzae, der von PFEIFFER, 
seinem Entdecker, fur den Erreger der Grippe gehalten wurde, nicht der primare Erreger 
der Grippe ist. Wird er bei einer Virusgrippe gefunden, hat er die Bedeutung eines Sekun
darinfektes, fiir den das Grippevirus Wegbereiter war. Eine primare Pfeiffersche Influenza
Pneumonie ist beim Menschen wohl sehr selten. Die Diagnose kann nur dann als gesichert 
gelten, wenn neben dem Bacillennachweis im Sputum der Haemophilus influenzae auch 
und als einziger Erreger im PleuraerguB nachgewiesen wird und die serologischen Unter
suchungen positiv sind. 

Immerhin gelingt es im Tierversuch durch intratracheale Ubertragung des Pfeiffer
Bacillus eine Influenzapneumonie zu induzieren (BLAKE und CECIL 1920), und beim 
Menschen kann der Bacillus haemophilus influenzae eine Influenza-Meningitis, -Endocar
ditis und -Pyamie hervorrufen. 

1m Rontgenbild sind fleckfOrmige, unscharfe, nicht sehr dichte Verschattungen zu 
sehen (COCCHI 1952; HEGGLIN 1956). 

18. Pneumonien durch Brucella Bang 
Die Infektion mit Brucella abortus Bang oder Melitensis fiihrt bei Rindern und Schwei

nen zum seuchenhaften Verwerfen. Sie kann auch auf den Menschen durch Milch und 
Milchprodukte, die von Bang-infizierten Kiihen stammen, oder durch direkten Kontakt 
mit kranken Tieren iibertragen werden. Daher erkranken meist Landwirte, Melker, Ab
decker, Fleischer und Tierarzte an Morbus Bang. 

Die Inkubationszeit betragt im Durchschnitt 3 Wochen, gelegentlich auch mehrere 
Monate. 

Das klini8che Bild ist im Beginn uncharakteristisch mit Kopfschmerzen, Glieder
schmerzen, Magen- und Darmbeschwerden. Das Fieber steigt allmahlich an. PlOtzlicher 
Fieberbeginn mit Schuttelfrost ist selten. Die Fieberkurve zeigt einen wellenformigen 
Verlauf; Temperatursteigerungen bis 40° C kommen vor, klingen allmahlich wieder ab, und 
nach einem fieberfreien Intervall steigt das Fieber wiederum allmahlich an und so fort. 

4 Handbuch der med. Radiologie, Bd.IX/2 
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Solche Fie berwellen (Febris undulans) konnen sich tiber W ochen und Mona te hin erstrecken. 
Auffallend und zugleich charakteristisch ftir Morbus Bang ist del' Gegensatz von hohem 
Fieber zu gutem Allgemeinbefinden und geringer subjektiver Beeintrachtigung. Die Kran
ken konnen trotz des hohen Fiebers sogar noch arbeitsfiihig sein. Das Sensorium ist klar, 
del' Kreislauf nicht irritiert, del' PuIs normal odeI' gering erhoht, sodaS eine relative 
Bradykardie vorliegt. 

1m Blutbild finden sich, wenn Komplikationen fehlen, fast stets eine Leukopenie und 
relative Lymphocytose. Die Monocyten sind meist vermehrt, wahrend Eosinophile oft 
fehlen. Die Blutsenkung ist nul' maBig beschleunigt. Del' Krankheitsablauf ist abhangig 
von del' Virulenz del' Erreger und dem Grad del' Antikorperbildung im Organismus. Die 
Erkrankung kann nach einigen Fieberschtiben spontan zur Ausheilung kommen (chronische 
benigne Form), kann abel' auch zur metastatischen Absiedlung in del' Milz, in del' Leber, im 
Skelet, in del' Schilddrtise und in den L ungen ftihren (chronische maligne Form). Das Krank
heitsbild hat dann septischen Charakter und ftihrt haufig zum Tode. SchlieBlich gibt es 
akute, foudroyant-septische Krankheitsablaufe mit todlichem Ausgang. 

Eine Lungenbeteiligung bei Morbus Bang ist von einer Reihe von Autoren beobachtet 
worden (BASTAI 1927; HARDY 1929; BEATTY 1937; GRIESEMER 1942; CHASSOT 1940; 
ELSOM 1942; HARVEY 1948; MARKOFF 1940; ORIE 1951; STETTBACHER und WEGMANN 
1949; COCCHI 1952; SHAHIN 1960). Obwohl bronchopulmonale Prozesse beim Morbus 
Bang haufig sind, ftihren sie selten im klinischen Bild zu markanten Symptomen, sondeI'll 
werden durch die allgemeinen Krankheitserscheinungen des Morbus Bang tiberdeckt. 
MARKOFF (1940) hat bei seinem Krankengut folgende Lokalisationsmoglichkeiten entztind
licher Veranderungen del' Respirationsorgane beobachtet: 

1. Rhinitis, Pharyngitis, Laryngitis. 
2. Eine Bronchitis del' groBen und kleinen Bronchien mit Bevorzugung del' Spitzen

feldeI'. 1m Rontgenbild ist dabei eine vermehrte Lungenzeichnung wahrzunehmen. 
3. Eine Lymphknotenschwellung am Hilus beiderseits. Entsprechend im Rontgenbild 

eine doppelseitige, nach lateral zu polycyclisch begrenzte, dichte Hilusverschattung. Die 
Rtickbildung del' Lymphome edolgt entsprechend dem protrahierten Krankheitsverlauf 
langsam. 

4. Die Lymphknotenschwellung im Hilus mit perihilarem Bang-lnfiltrat. Sie ist die 
haufigste Erscheinungsform und muS differentialdiagnostisch gegen Viruspneumonien und 
Tuberkulose abgegrenzt werden. 

5. Die Bang-Bronchopneumonie geht haufig auch vom Hilus aus und ist nach den 
Mittel- und Untedeldern entwickelt, sie kann abel' auch peripher vom Hilus abgesetzt in 
einem odeI' mehreren Herden gleichzeitig und nacheinander angetro££en werden. Del' Aus
kultationsbefund ist meist gering, die Korpertemperatur kann subfebril, abel' auch hoch
fieberhaft sein. 1m weiBen Blutbild bleiben Leukopenie und Lymphocytose trotzdem 
erhalten. 

Einen 6. Typ, die miliare Bang-Bronchopneumonie, haben STETTBACHER und WEG
MANN (1949) beobachtet. Sie konnten dabei im Sternalmark als Ausdruck des Generali
sationsstadiums del' Erkrankung Bang-Granulome nachweisen, die in Milz, Leber, Lymph
knoten, Knochenmark und in den Lungen zur Entwicklung kommen. 1m Lungenrontgen
bild erzeugen sie miliare Schattenherde. 

Die Entwicklung del' entztindlichen Lungenherde edolgt rasch. Ihre Rtickbildung 
edordert mitunter Wochen odeI' Monate. 

AuBel' den pulmonalen Prozessen ist auch haufig eine fibrinose odeI' serofibrinose Bang
Pleuritis vorhanden, die sich im Rontgenbild als Sinus- odeI' InterlobarerguB nachweisen 
laSt. SchlieBlich muB noch das Empyem erwahnt werden. 

Die Bang-Bronchopneumonie ahnelt rontgenologisch del' Grippepneumonie und del' 
Ornithose (GSELL 1954). 
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Pathologisch-anatomisch findet man einzelne Entziindungsherde, die histologisch ein 
leukocytenarmes, groBzelliges, fliissigkeitsreiches Alveolarexsudat aufweisen. Es handelt 
sich bei den groBen Zellen wohl um Alveolarwandzellen und Zellen aus dem Zwischen
gewebe. Die Hiluslymphknoten sind hyperamisch, die Sinusendothelien geschwollen. 
Vereinzelt sind im Lungengewebe lymphatische Knotchen zu finden, die typischen, 
epitheloidzelligen Bang-Granulome. 

Die Diagnose wird durch die Agglutination, die Komplementablenkungsreaktion und 
den Hauttest, evtl. mit einer Bang-Vaccinesalbe, gesichert. 

Komplikationen. 1m Verlauf der Erkrankung, die sich iiber 3-4 Monate hinzieht, 
konnen eine Thrombophlebitis, Orchitis und Mastitis auftreten. Heftige Knochen
schmerzen weisen auf eine Bang-Osteomyelitis hin, wobei die Wirbelkorper eine Lieblings
lokalisation sind. Die Bang-Spondylitis ist auBerordentlich schmerzhaft. 

Die Prognose der Erkrankung ist relativ giinstig, die Mortalitat wird mit 0,7 bis hOch
stens 14 % angegeben. 

Therapeutisch ist Aureomycin mit gutem Erfolg angewendet worden. 
Diflerentialdiagnostisch ist die Bang-Bronchopneumonie gegen die Tuberkulose abzu

grenzen, da bei der Bang-Bronchopneumonie wohl als Folge toxischer GefaBschadigung 
Lungenbluten auftreten kann (MARKOFF 1940). Die herdformigen Schatten in der Peri
pherie, perihilar und die Lymphknotenschwellungen ahneln den Lungenveranderungen bei 
der Grippepneumonie und den Viruspneumonien. Die differentialdiagnostische Trennung 
muB serologisch erfolgen. 

19. Tularamie 

Die Tularamie hat ihren Namen von der kalifornischen Landschaft Tulare. Sie tritt 
in Nordamerika, Japan und Europa auf, vorwiegend in RuBland, wo groBere Epidemien 
wahrend des letzten Krieges bei den russischen Armeen, aber auch bei deutschen Soldaten 
beobachtet wurden. Einzelerkrankungen, wie auch Epi- und Endemien, sind in Norwegen, 
Schweden, in der Tiirkei und im Marchfeld bei Wien vorgekommen. Der Erreger ist das 
Bakterium tularense. Erregerreservoire sind infizierte Nagetiere, Kroten und Wildvogel. 
Als Ubertrager spielen die Pferdefliegen, Zecken und Bettwanzen eine Rolle, in denen sich 
die Erreger bis zu 11/2 Jahren virulent erhalten konnen. 

a) Klinisches Bild 

Nach einer Inkubationszeit von 4-5 Tagen beginnt die Krankheit akut mit hohem 
Fieber, haufiger aber subakut mit allmahlich ansteigenden Temperaturen. Die Krankheit 
tritt - offenbar in Abhangigkeit von der Eintrittspforte des Erregers -

1. als typhoide Form, 
2. als Hauttularamie, 
3. als Augentularamie und 
4. als Driisentularamie auf. 

RAND ERATH (1944) teilt die Tularamieformen ein: 
A. Der tularamische Primarkomplex. 

1. Die auBeren tularamischen Primarkomplexe. 
1. Die cutano-glandulare Form. 
2. Die oculo-glandulare Form. 
3. Die tonsillo-glandulare Form. 

II. Die inneren tularamischen Primarkomplexe. 
1. Die thorakale (pulmonale) Form der Tularamie. 
2. Die abdominale (intestinale) Form der Tularamie. 

SCHULTEN (1952) gibt eine eingehende Darstellung der Bakteriologie, Serologie, Epi
demiologie, des klinischen Bildes und der pathologischen Anatomie der Tularamie. 

4· 
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b) Rontgenbild 
FUr den Rontgenologen ist besonders die thorakale bzw. pulmonale Form der Tular

amie von Bedeutung. Die auskultatorischen und perkussorischen Befunde sind gering
fiigig. Rontgenologisch findet man beim inneren Primarkomplex, der thorakalen Form, 
eine Verbreiterung und Verdichtung des Hilusschattens als Ausdruck tracheobronchialer 
und bronchopulmonaler Lymphknotenschwellungen. Bei der sekundaren Generalisation 
sind herdformige und flachenhafte Verschattungen in der Lunge vorherrschend. Sind nur 
die Lungen betroffen, kann die Diagnose erhebliche Schwierigkeiten bereiten. Besteht aber 
eine Kombination mit anderen Formen der Tularamie, was meistens der Fall ist, dann 
ist - besonders unter Beriicksichtigung der geographischen Anamnese (IMHAUSER 
1953) - die diagnostische AbkHirung leichter. Darstellungen der Veranderungen des 
Lungenrontgenbildes bei der Tularamie finden wir im deutschen Schrifttum bei SCHULTEN 
(1952), HEGGLIN (1956), COCCHI (1952), TESCHENDORF (1958), MrKAT und KUHLMANN 
(1944), GUTZEIT (1944) und IMHAUSER (1953). Wahrend, besonders nach den Beob
achtungen von SCHULTEN (1952), die Lungenveranderungen im allgemeinen nach wenigen 
Wochen ausheilen, weisen amerikanische Autoren (SANBORN und PURCELL 1957; BLACK
FORD und CASEY 1941; FOSHAY 1937; KENNEDY 1942; MORGAN 1947; STUART und 
PULLEN 1945; THOMAS 1942; IVIE 1955) auf die schlechte Prognose der tularamischen 
Pneumonie hin. Sie beobachten bei den peripheren Infiltraten Cavernenbildungen (IVIE 
1955; SANBORN und PURCELL 1957; OVERHOLT 1960), die in der differentialdiagnostischen 
Abgrenzung gegen Tuberkulose Schwierigkeiten bereiten. 1m sekundaren Stadium der 
Generalisation treten miliare Aussaaten in den Lungenfeldern auf. 

Von der 2. Woche ab sind bronchopneumonische Herde nachweisbar, die konfluieren 
konnen und dann im Rontgenbild als Lappenverschattung zur Darstellung kommen. Die 
tularamische Bronchopneumonie beginnt meistens subakut und nicht so stiirmisch wie die 
croupose Pneumonie. Klinisch tritt sie in Erscheinung durch Atemnot, Husten mit gla
sigem, aber auch rostfarbenem Sputum, Stechen auf der Brust. Die Schattenherde sind 
ein- oder beidseitig in der Ein- oder Mehrzahl. Die basalen Lungenabschnitte werden 
bevorzugt befallen. Die Herde konnen ovale (SCHULTEN 1952) oder rundliche Formen 
(BLACKFORD und CASEY 1941; IMHAUSER 1953) haben. IVIE (1955) halt spharisch
homogene Verschattungen fiir typisch fiir Pneumonia tularense. Besenreiserformige, vom 
Hilus ausgehende Schatten sind auch oft zu beobachten (MrKAT und KUHLMANN 1944). 

Haufig sind klinisch Bronchitiden zu hOren, die sich rontgenologisch in einer Betonung 
der Lungenzeichnung mit retikularer Struktur manifestieren. 

Eine Lungenbeteiligung wird bei der typhoiden Form in 50-77 %, bei den anderen 
Formen in 8-26 % der FaIle festgestellt, wahrend die primar-pulmonale Form selten ist 
(DENNIS und BOUDREAU 1957). 

Die Riickbildung der Herdschatten kann innerhalb weniger Tage einsetzen, aber auch 
bis zu Wochen und Monaten anhalten (VOGT 1944; SCHULTEN 1952; STUART und PULLEN 
1945). 

Eine Pleurabeteiligung ist rontgenologisch in 50-69 % als ErguBschatten oder Ver
dichtung eines Interlobarspaltes nachzuweisen (DENNIS und BOUDREAU 1957). 

Pathologisch-anatomisch liegen bei dem im allgemeinen gutartigen Verlauf der Erkran
kung (NORDMANN und DOERR 1944) wenig Mitteilungen vor. RANDERATH (1944) und spa
ter STARCK (1952) beschreiben herdformige Pneumonien, teilweise mit Einschmelzungen, 
die von Monocyten und Epitheloidzellen wallartig umschlossen und spater von einer binde
gewebigen fibrosen Kapsel umgeben sind. Sie finden aber auch in den Alveolen Exsudate 
mit Leukocyten, Lymphocyten, Plasmazellen und Alveolarzellen. 

Die Diagnose wird serologisch durch die Agglutination, die von der 2. Woche ab 
positiv werden kann, durch Komplementablenkung und durch die Intracutanprobe 
gesichert. Verwertbar ist aber nur ein Agglutinationstiter in einer Verdiinnung von min
destens 1: 80. 
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20. Anthrax-Pneumonie 
(Lungenmilzbrand, Hadernpneumonie) 
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1m allgemeinen erfolgt die Anthrax-Infektion des Menschen durch die Haut. Arbeiter, 
die mit anthraxinfizierten Tieren, Wolle, Fellen oder Lumpen hantieren, konnen die 
Milzbranderreger mit dem infizierten Staub inhalieren und einen Lungenmilzbrand 
acquirieren. 

Klinisch stehen Cyanose und Dyspnoe im Vordergrund der Erscheinungen, die durch 
eine schwere Bronchitis mit eitrigem Sputum verursacht werden. Es entwickeln sich rasch 
pneumonische Infiltrate. Der Auswurf ist dann schaumig-eitrig. 1m Auswurf ist Bac
terium anthracis nachzuweisen (MOHR, 1952). 

Die Prognose ist schlecht. Von 113 Lungen- und Darmmilzbrandfallen starben 108 
(LOMMEL 1934, 1939). 

Rontgenologisch sind Fleck- und Streifenschatten vorwiegend in den basalen Lungen
partien zu sehen. 

21. Pestpneumonie 
Pasteurella pestis kann durch Tropfcheninfektion von Mensch zu Mensch tibertragen 

werden und tritt nur in endemischen Pestgebieten auf. Die Pestpneumonien entstehen 
haufiger sekundar durch Aspiration von Eiter zerfallender Bubonen der Tonsillen oder 
metasta tisch. 

Man sieht im Rontgenbild zahlreiche, unterschiedlich groBe, meist im Lungeninantel 
lokalisierte Schattenherde (HORMANN 1952). 

Die Lungenpest ist seltener als die Bubonenpest. Das Krankheitsbild gleicht dem 
schwerer, bakterieller Lungenentztindungen. 

Die Prognose ist sehr ernst. Setzt aber innerhalb von 20 Std nach Krankheitsbeginn 
eine kombinierte Behandlung mit Chloromycetin, Terramycin und Streptomycin ein, sind 
die Kranken zu retten (MCCRUMB jr. 1953). 

22. Toxoplasmose 
Beim Erwachsenen sind chronische Erkrankungen der Lunge bei Toxoplasmose von 

MOHR und WESTPHAL (1950), FRANKE (1955), ESPERSEN (1957) und SUM (1960) beobachtet 
worden, die sich tiber 1-5 Jahre erstrecken. Klinisch hatten die Kranken Husten, teil
weise mit sanguinolentem Auswurf, Fieber bis 39° C, vereinzelt auch Exanthem (MOHR und 
WESTPHAL 1950). Die Diagnose wurde durch die stark positive Toxoplasmose-Komple
mentbindungsreaktion und den Neutralisationstest gestellt. Nachweis von Toxoplasmen 
im Sputum gelang nicht. Eine sichere Diagnose ist intra vitam nur durch den direkten 
Nachweis des Toxoplasma gondii im Sputum zu stellen, da die serologischen Methoden 
unsicher sind und nur bei wiederholt positiven Ergebnissen einen diagnostischen Wert 
besitzen. MOHR (1961) vertritt daher die Ansicht, daB von den in Deutschland mitgeteilten 
Beobachtungen einer Lungentoxoplasmose bei Erwachsenen die von GOMBERT (1953) 
serologisch am besten fundiert ist. 

Rontgenologisch treten streifige, vom Hilus ausgehende Schatten auf, die als inter
stitielle Pneumonie gedeutet wurden. Die Hiluslymphknoten sind geschwollen und ftihren 
zu einer Verbreiterung der Hilusschatten (FRANKE 1955). Rezidivierende Pneumonien 
rufen immer an der gleichen Lungenpartie Infiltrationen unter Pleuramitbeteiligung hervor 
(MOHR und WESTPHAL 1950). In beiden Lungen unregelmaBig verlaufende Streifen konnen 
auch in umschriebenen Bezirken flachenartig konfluieren (GOMBERT 1953). 

THALHAMMER (1957) weist darauf hin, daB bei der erworbenen Toxoplasmose eine 
disseminierte, streifige Verschattung beider Lungen bald nach Exanthemausbruch als 
toxoplasmotische Manifestation im Interstitium der Lungen aufzufassen ist. Dabei besteht 
fast stets eine Diskrepanz zwischen klinischem Bild, physikalischem Befund und Lungen
rontgenbefund. 
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Bei Neugeborenen und im frtihen Sauglingsalter neigt die connatale Toxoplasmose zur 
Generalisation mit Lungenbeteiligung (CALLAHAN u. Mitarb. 1946; PIEKARSKI und 
VON TORNE 1950; FASSER 1955). Das Lungenrontgenbild ist uncharakteristisch und 
gleicht im akuten und chronis chen Stadium dem einer Bronchiolitis, Bronchopneumonie, 
Viruspneumonie, Histoplasmose oder Miliartu berkulose (PAUL 1954). 

Die rontgenologischen Lungenveranderungen bei der connatalen Toxoplasmose konn
ten haufig post mortem histologisch als interstitielle Pneumonie ausgewiesen (CALLAHAN 
u. Mitarb. 1946; PIEKARSKI und VON TORNE 1950; SCHRICK 1951) und durch den 
Erregernachweis als spezifisch toxoplasmatische Prozesse gesichert werden (STROBEL 
1951; SlIM 1960). 

23. Die Viruspneumonie im engeren Sinne 
(Primar-atypische Pneumonie unbekannter Atiologie) 

a) Nomenklatur 

In den Veroffentlichungen besonders des anglo-amerikanischen Schrifttums finden sich 
fUr die gleiche Krankheitsgruppe verschiedene Bezeichnungen, die Verwirrung stiften, 
so z.B. Influenzapneumonia (ARRASMITH 1930), Bronchopneumonia in adolescence (GAL
LAGHER 1934), acute influenza pneumonitis (BOWEN 1935), acute pneumonitis (ALLEN 
1936; GALLAGHER 1941), disseminated focal pneumonia (SCADDING 1937), acute infection 
of the respiratory tract with atypical pneumonia, Typ A (REIMANN 1938), pneumonitis 
(MAXWELL 1938), acute interstitial pneumonitis (SMILEyu.Mitarb.1939), benign broncho
pulmonary inflammations (RAMSAY und SCAD DING 1939), atypical pneumonia with leuco
penia (MAXFIELD 1939), bronchopneumonia of unknown etiology, Variety X (LONGCOPE 
1940), primary virus pneumonitis (ADAMS 1941) und silent bronchopneumonia (ANDREWS 
1942). 

Die amerikanische Kommission zur Erforschung der Erkrankungen des Respirations
traktes schlug nun 1942 ftir diese Krankheitsgruppe als gemeinsame Bezeichnung "primary 
atypical pneumonia, etiology unknown" vor, die sich im deutschen Schrifttum nur schwer 
durchsetzen kann, da hierunter im allgemeinen aIle nicht bakteriellen Pneumonien zu
sammengefaBt werden. Die Krankheitsgruppe der primaren atypischen Pneumonien wird 
im deutschen Sprachraum als Viruspneumonie bezeichnet. Dabei ist aber zu bedenken, 
daB einerseits die Virusatiologie der primar atypischen Pneumonie nicht absolut sichel' 
bewiesen ist und andererseits viele eindeutig bestimmte Viruspneumonien damit nicht 
gemeint sind. 

b) Geschichtliches 

Die primar atypische (Virus-)Pneumonie ist keine neue Krallkheitsgruppe. WOILLEZ hat schon 1872 in 
seillen "Traite des maladies des organes respiratoires" Pneumonien beschrieben, deren Symptomatologie dem 
Erscheinungsbild der primar atypischen Pneumonie ahnlich ist. 1890 beobachtete FINKLER in Bonn im Ver
lauf einer Grippeepidemie Pneumonien, welche kaum pathologische Auskultationsphanomene boten und mit 
trockenem Husten, wenig ergiebigem, uncharakteristischem Auswurf, profusem SchweiBe einhergingen. Ver· 
einzelt bestand eine Adynamie oder ein lkterus. 

Die herdfiirmigen Pneumonien unbekannter Atiologie verdanken der Einfiihrung der Sulfonamide, speziel! 
der Sulfapyridine, in die Behandlung der bakteriellen Pneumonien ihre Entdeckung als Sonderform der Lungen
entziindungen. Es fiel namlich amerikanischenArzten (REIMANN 1938; KNEELAND und SMETANA 1940; LONG
COPE 1940) auf, daB in verschiedenen Stiidten der Ostkiiste Nordamerikas eine sehr groBe Zahl infektiiiser 
Erkrankungen der Respirationsorgane mit geringfiigigem oder fehlendem physikalischen Befund iiber den 
Lungen auftraten, bei denen riintgenologisch herdfiirmige Lungenverschattungen ein- und zweiseitig nach
weisbar waren und bei denen die bei bakteriellen Pneumonien so erfolgreichen Sulfonamide und Sulfapyridine 
wirkungslos blieben. 

1m deutschen Sprachgebiet sind sulfonamidresistente, herdfiirmige Pneumonien von GSELL und ENGEL 
(1942), LOFFLER und MOESCHLIN (1946) und MEYTHALER u. Mitarb. (1949, 1952) beobachtet worden. Die Zahl 
der Mitteilungen iiber kleine und griiBere Epidemien der primiir atypischen (Virns- )Pneumonien ist in den 
letzten Jahren aus allen Teilen der Erde sehr zahlreich geworden und kaum iibersehbar. Eine iibersichtliche 
Darstellung der Viruspneumonien, ihrer klinischen Verlaufsformen, ihrer virologischen, serologischen und 
epidemiologischen Besonderheiten verdanken wir RIVERS und HORSFALL (1959). 
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c) Atiologie 

REIMANN (1938) konnte aus einer Gruppe von acht ungewohnlich schweren Erkran
kungen an primarer atypischer Pneumonie bei zwei Kranken ein filtrierbares Virus einmal 
aus dem Nasenrachenraum, ein anderes Mal aus dem Blute nachweisen. WEIR und HORS
FALL (1940) gelang die Isolierung eines Virus aus den Lungenveranderungen und seine 
Ubertragung auf wilde Mungos. EATON u. Mitarb. (1941, 1947 und 1950) fanden im Sputum 
und in den entziindlich veranderten Lungenabschnitten einen Erreger, der zu den groBen 
Virusarten gehort und - auf Mause iibertragen - Lungenentziindungen bei den geimpften 
Tieren erzeugt, die histologisch denen beim Menschen ahneln. Eine reproduzierbare Iso
lierung des Virus ist trotz vieler Versuche bisher nicht gegliickt. 

Ubertragungsversuche auf Freiwillige, die die Kommission zur Untersuchung von 
Respirationskrankheiten in Amerika durchgefiihrt hat, ergaben die Ubertragbarkeit der 
Krankheit durch filtriertes Material auf den Menschen und machen somit die Virus
atiologie wahrscheinlich. 

Der haufige Nachweis des Streptococcus MG 344 in den Lungen von Leichen (75 %), im 
Rachen von Kranken mit atypischer Pneumonie (55 %) gegeniiber Gesunden (12 %) und 
andersartigen Erkrankungen der Atemwege (25 %) veranlaBte einige Autoren (THOMAS 
1943; CURNEN 1944; HORSFALL u. Mitarb. 1943, 1946, 1947), den Streptococcus MG 344 
fiir die atypische Pneumonie atiologisch anzuschuldigen, da auch die Agglutinine auf 
Streptococcus MG 344 gelegentlich bei der Erkrankung erhoht waren. Er ist aber nicht 
filtrierbar. 

Die positiven Ubertragungsversuche mit filtriertem Material machen daher die Virus
atiologie wahrscheinlicher. Vielleicht stellt der Streptococcus MG 344 nur eine haufige 
Sekundarinfektion bei der primar a typischen (Virus-)Pneumonie dar. 

d) Epidemiologie 

Die Krankheit tritt sporadisch, dann meist schwer (REIMANN, 1950) und unabhangig 
von der J ahreszeit oder haufig endemisch in der kalten J ahreszeit (REIMANN und HAVENS 
1940; YOUNG u. Mitarb. 1943) in allen Erdteilen auf, bevorzugt offenbar junge, verschont 
aber alte Menschen nicht und verlauft bei ihnen meist schwer. Die Ubertragung erfolgt 
fast ausschlieBlich von Mensch zu Mensch durch Tropfcheninfektion, sie solI aber auch 
durch Gegenstande moglich sein (FERREIRA 1950; TUMULTY 1944). 

Auf Grund der amerikanischen Ubertragungsversuche auf Freiwillige kann die In
kubationszeit mit 12-19 Tagen angenommen werden. 

Ob das Uberstehen der Krankheit Immunitat hinterlaBt, ist noch fraglich. Jedenfalls 
hat BERRYHILL (1943) mehrere Riickfalle innerhalb von Monaten bis zu 2 Jahren beob
achtet. 

e) Symptomatologie und klinischer Verlauf 

Die primar atypische (Virus-)Pneumonie ist im allgemeinen eine gutartige Erkrankung. 
Pradisponierende Faktoren (korperliche Anstrengungen, starkere Abkiihlungen) waren 
bisher nicht sicher nachzuweisen. Der Krankheitsverlauf ist im allgemeinen leicht bis 
mittelschwer. In der Mehrzahl der Epidemien betrug die Inkubationszeit 7-21 Tage. 
DINGLE und FINLAND (1942) sowie REIMANN (1943) teilten aber Erkrankungen mit, bei 
denen die Inkubation nur 1-2 Tage betragen haben solI, GOODRICH (1942) dagegen solche 
mit einer Inkubationszeit von 28 Tagen. Die Krankheit beginnt gewohnlich mit einem 
mittelhohen Fieber zwischen 38 und 39°, das aber auch bis 40° ansteigen kann. Haufig 
ist der Fieberverlauf doppelgipflig (REIMANN 1938). Es bestehen am Anfang sehr oft 
Rhinitis, Pharyngitis und starke SchweiBe. Die regelmaBigsten und bestandigsten Sym
ptome wahrend der febrilen Periode der Erkrankung sind Husten und meist wenig Aus
wurf. Das Sputum ist zah, kann haufig schlecht abgehustet werden, ist glasig, farblos bis 
leicht gelblich. Gelegentlich ist es etwas blutig, aber nie rostbraun. Kulturell wird die 
iibliche Bakterienflora des Respirationstraktes nachgewiesen. 
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Der physikalische Befund uber den Lungen ist meist sparlich. Manchmal sind uber 
einzelnen Lungenabschnitten Dampfungen zu perkutieren und wenige, feuchte, teilweise 
auch trockene Rasselgerausche zu horen. Der geringe physikalische Befund uber den 
Lungen steht oft in einem krassen Gegensatz zu dem rontgenologischen Befund, auf den 
spater noch eingegangen wird. 

Subjektiv wird oft uber Brustschmerzen, besonders retrosternale Schmerzen, Kopf
schmerzen, Abgeschlagenheit und Mattigkeit geklagt. Gelegentlich treten Pleuraschmerzen 
oder Leibschmerzen auf, die als Appendicitis fehlgedeutet werden und zur Appendektomie 
fuhren (OWEN 1944). 

Ein Herpes labialis ist sehr selten, ein Milztumor kann in 10 % der FaIle beobachtet 
werden (ZIMMERMANN 1953). 

Herz und Kreislauf werden durch die Erkrankung wenig beeintrachtigt. Der PuIs ist 
haufig bradykard. Bei schwerem Krankheitsverlauf und Komplikationen sind auch Tachy
kardien von 100-135 Pulsschlagenfmin mitgeteilt worden. Die Atemfrequenz ist regel
recht. Bei alteren Menschen und Komplikationen kommt es zur Tachypnoe und Cyanose. 

Jungere Menschen, die am haufigsten von der Erkrankung befallen werden, bieten 
einen meist milden bis mittelschweren Krankheitsverlauf. Das Fieber halt gewohnlich 
5-8 Tage an und klingt bei 85 % der Erkrankungen lytisch und in 15 % kritisch abo Die 
Krankheitszeichen und physikalischen Befunde gehen langsam zuruck. Die Rekonvales
zenz ist protrahiert. Husten, geringer Auswurf und Mudigkeit bestehen oft noch einige 
Wochen nach Abklingen des akuten Infektes fort. In dieser Zeit ist der Appetit noch ver
mindert, und es kommt zu Gewichtsverlust von 5-30 Pfund. 

Somnolenz, Desorientierung und delirante Zustande sind selten und treten nur bei 
schweren Erkrankungsfallen auf. 

f) Laboratoriumsbefunde 
Die Blutkorperchensenkung8ge8chwindigkeit ist zumeist leicht oder gar nicht erhoht. Das rote Blutbild bietet 

keine Auffalligkeiten. Die Zahl der weifJen Blutkorperchen ist normal, haufig aber auch vermindert (DINGLE 
1947;GLENDyu.Mitarb.1945; LONGCOPEI940; MAXFIELD 1939; McKINLAY 1942; MURRAY 1940; REIMANN 
1938, 1943, 1944, 1945, 1947, 1950; REIMANN u. Mitarb. 1939 1940, 1942; ZIMMERMANN, zit. bei HEGGLIN 
1956). Leukocytosen sind selten (ADAMS 1941; REIMANN 1938; MURRAY 1940). 

1m Differentialblutbild sind die Stabkernigen teilweise leicht, die Eosinophilen nur selten erhOht. Die 
Lymphocytenzahl ist im Beginn der Erkrankung normal bis erhOht (MOESCHLIN 1943) und steigt in der post
infektiosen Phase zu einer so starken Lymphocytose an, wie sie nach anderen Erkrankungen nicht zu beob
achten ist. 

Die Kalteagglutination der Erythrocyten ist bei der primar atypischen (Virus-)Pneu
monie in 50-60 % positiv und gilt fur die Erkrankung als charakteristisch. PETERSON U. 

Mitarb. (1943) haben auf den Zusammenhang der positiven Kalteagglutination mit der 
primar atypischen Pneumonie und ihre groBe Bedeutung fur die Diagnose hingewiesen. 
TURNER (1943), HORSTMANN und TATLOCK (1943) fanden sogar in 80-93 % der Erkran
kungsfalle wahrend einer Epidemie eine positive Kalteagglutination. Sie braucht zu ihrer 
E~twicklung im Serum einige Tage. Der Titer steigt im allgemeinen von der 2. bis zur 
4.,Woche starker an, um dann wieder allmahlich zuruckzugehen. Er kann aber auch uber 
mehrere Monate erhoht bleiben. Von den meisten Autoren werden positive Kalteaggluti
nationen in 30-50 % der Erkrankungen gefunden (Commission on A.R.D., 1944; FINLAND 
u. Mitarb. 1945; FREEDMAN und MIRSKY 1944; HORSTMANN und TATLOCK 1943; 
MCCARTY und INFIELD 1944; MEIKLEJOHN 1943; PETERSON U. Mitarb. 1943; STREETER 
U. Mitarb. 1944; TURNER 1943; TURNER U. Mitarb. 1943). 

Das Auftreten der Kalteagglutination und die Hohe des Titers sollen in Beziehung zu 
der Schwere der Erkrankung und der Ausdehnung der entzundlichen Lungenverande
rungen stehen (Commission on A.R.D., 1944; FINLAND U. Mitarb. 1945; McNEILL 1945). 
Die Kalteagglutination ist aber fur die atypische Pneumonie nicht streng spezifisch. Sie 
wurde auch im Serum von Patienten mit Trypanosomen-, Lebererkrankungen und hamo
lytischen Anamien positiv gefunden (DAMMIN und WELLER 1945 ; FAVOUR 1944; FETTER-
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MANu.Mitarb.1944; FREEDMAN und MIRSKY 1944; ROSE 1945; SINGARN u. Mitarb. 1944; 
STRATTON 1943; VISWANATHAN und NATARAJAN 1945). 

Die Agglutination auf Streptococcus MG schwankt in der Haufigkeit der positiven 
Ergebnisse noch starker als die Kalteagglutination bei den einzelnen Epidemien. Dies 
beruht aber wahrscheinlich darauf, daB die Agglutination auf Streptococcus MG noch 
spater auftritt als die Kalteagglutination (JORDAN u. Mitarb. 1951). 

Bei stark erhOhtem Kalteagglutinationstiter kann es zu klinischen Symptomen durch 
die Agglutination kommen (HELLWIG u. Mitarb. 1943; HEGGLIN 1946; McNEILL 1945). 
So ist unter Einwirkung von kalter Luft eine dunkelblau-rote Verfarbung der Hande, FliBe, 
Ohren und Nase zu beobachten. Wahrscheinlich kommt es durch die Abklihlung der Haut 
zu Erythrocytenagglutinationen in den peripheren GefaBen und zu teilweiser Verstopfung 
der GefaBe mit Verlangsamung der Zirkulation in der Peripherie. Infarzierungen an Ex
tremitaten sind aber sehr selten. HEGGLIN (1956) sah einmal eine Gangran der Finger
spitz en und McNEILL (1945) eine Lungenembolie. 

g) Der Rontgenbefund der primar atypischen (Virus)-Pneumonie 

Da der physikalische Befund tiber den Lungen in einem hohen Prozentsatz der Erkran
kung keine oder nur sehr geringfligige pathologische Perkussions- und Auskultations
phanomene bietet, gelingt im allgemeinen nur durch das Rontgenbild der Nachweis einer 

Abb.45. Primiir atypische Pneumonie. Hilusverbreiterung links mit deutlich vermehrter, perihiliirer, streifiger 
Lungenzeichnung. (E. A., 15jiihriges Miidchen) 

entzlindlichen Lungenerkrankung. Man kann rontgenologisch vier verschiedene Typen von 
Veranderungen unterscheiden (HEGGLIN 1956), und zwar: 

1. verstarkte Hiluszeichnung, 
2. Hilusverbreiterungen mit deutlich vermehrter perihilarer streifiger Lungenzeichnung 

(Abb.45), 
3. Fleck- und Flachenschatten haufig homogen, milchglasartig, von geringer Dichte, und 
4. dichte flachenhafte Verschattungen (Abb. 46a u. b, 47a u. b, 48). 
Die pathologischen Schatten zeigen sich im Rontgenbild schon sehr frlih, vom 2. und 

3. Erkrankungstag abo Man kann einen Schattenherd oder eine Ansammlung sehr vieler 
Herde finden, die nur auf einen Lungenlappen beschrankt, abel' auch in mehreren Lappen 
und in beiden Lungen lokalisiert sein konnen. Ihre Flachenausdehnung ist unterschiedlich. 



58 A. GEBAUER: Unspezifische Entziindungen der Lunge 

Einige Herde haben die GroBe von miliaren Knoten, andere erfassen einen ganzen Lappen 
CALLEN 1936; HAERING und HEYDEN 1942; DINGLE 1944, 1947; CARNIEL 1953; GUN
DERsEN 1944; HARTWEG 1952; HEGGLIN 1954, 1956, 1960; HORNIBROOK und NELSON 

Abb.46a Abb.46b 

Abb. 46a. Primar atypische Pneumonie, linker Unterlappen und Lingula. (G. W., 56jahriger Mann.) 
Kalteagglutination 1: 256. (22. 12. 55) 

Abb. 46b. Derselbe Kranke wie bei Abb. 46a am 4. 1. 56 

Abb.47a Abb.47b 

Abb. 47 a. Primar atypische Pneumonie rechter Oberlappen. (L. G., 59jahriger Mann.) Kalteagglutination 1: 256 

Abb. 47b. Rechtes Seitenbild zu Abb. 47a 
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1940; IMHAUSER 1949, 1951; JENNINGS 1952; JORDAN u. Mitarb. 1951; KUHN und 
GERICKE 1948; LA URELL 1948; LASCH 1950; LEVENE und STERMAN 1944; MARET 1947; 
MAXWELL 1938; NEEDLES und GILBERT 1944; OWEN 1944; REICH u. Mitarb. 1947; 

Abb.48. Primar atypische Pneumonie rechter Unterlappen. (G. W., 44jahriger Mann.) Kalteagglutination 
negativ 

Abb_ 49a Abb.49b 

Abb.49a. Primar atypische Pneumonie linker Oberlappen. (G. T., 19jahriges Madchen.) Kalteagglutination 
1: 1024 

Abb. 49b. Linkes Seitenbild zu Abb. 49a 
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Abb. 50a. Chr. Sch., 29jahrige Frau. Akut erkrankt. Trockener Husten, kein Auswurf, 400 Fieber, Penicillin 
ohne Erfolg. Auskultatorisch iiber beiden Oberfeldern vereinzelt fein bis mittelblasige Rasselgerausche. Kalte
agglutination innerhalb von 20 Tagen von 1: 8 auf 1: 256 angestiegen. Rontgenbild vom 30. 10.61: Wolkig. 

fleckige und streifige, teilweise konfluierende Verschattungen infraclavicular beiderseits 

Abb. 50b. Rontgenbild derselben Kranken wie bei Abb. 50a. Am 13.11. 61 Riickbildung der Infiltrationen 
bis auf einen kleinen Rest im 2. ICR rechts 

SANTE 1947; SEEDS und MAZER 1943; SMILEY u. Mitarb. 1939; STEIN und KRESKY 
1944; STUART-HARRIS 1950; STURM 1950; TUNNERHOFF 1949; UTHGENANNT und GLA
WATZ 1960; VEIEL 1949; TURIAF 1954; BOUCHER 1954; SANO und HAYASHI 1953; 
BUSER 1953; DE BENEDETTI u. Mitarb. 1952; GERNEZ-RIEUX u. Mitarb. 1957). Die 
Vielfalt dieser Schattenformationen werden verstandlich, wenn man die pathologische 
Anatomie diesel' Erkrankung beriicksichtigt. Die anfangliche Entziindung der oberen 
Luftwege steigt in die Trachea herab, verursacht den Retrosternalschmerz und trockenen 
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Husten, ergreift die groBen Bronehien, die Bronchiolen und schlieBlich die Alveolen. 
REIMANN (1938) sah bronchoskopisch eine Hyperamie in allen Tracheobronchialverzwei
gungen und einen VerschluB kleiner Bronchiolen durch glasiges Exsudat. Die Folge der 
obliterierenden Bronchiolitis ist eine Atelektase in dem von den Bronchiolen versorgten 
Gebiet. Dadureh kommt es zu den groBen Variationen und zu einem rasehen Weehsel der 
Lungenversehattungen (CAMPBELL u. Mitarb. 1943). Eine weitere Ursaehe der rontgeno
logischen Lungenveranderungen sind Exsudationen eines glasigen, zellarmen Sekretes in 
die Alveolen, wie es die Autopsien zeigen (PFISTER und MACH 1947). Am hiiufigsten sind 

Abb.51a Abb. 51 b 

Abb. 51 a. Primar atypische Pneumonie beiderseits. Rechts: Peribronchitische Phase. Links: Bronchoalveolare 
Phase. (M. Z., 46jahrige Frau.) Kalteagglutination Titer 1 :512 

Abb. 51 b. Linkes Seitenbild zu Abb. 51 a 

die Schattenherde in den Unterlappen zu beobachten. Sie sind niemals so dieht wie bei 
der crouposen Pneumonie und sind meist unseharf begrenzt. Naeh BOWEN (1935) ist die 
linke Seite in 83% betroffen (Abb. 49au. b). Doppelseitigkeit ist bei 40% der Kranken zu 
beobaehten. Neben zarten, milchglasartigen, flachenhaften Schatten kommen aueh mehr 
fleckige, flockige, kornige, streifige und in seltenen Fallen miliare Fleckschatten (MCCARTHY 
1943; LOFFLER und MOESCHLIN 1946) vor. Die miliaren Formen haben meist aueh einen 
besonders schweren Krankheitsverlauf. Die Mannigfaltigkeit des Rontgenbefundes laBt 
daher keine Artdiagnose zu (HENI 1950; GLAUNER 1951) (Abb. 50a u. b). 

Bei der Durchleuchtung imponieren die Schattenherde haufig starker als auf den 
Rontgenbildern . 

LUSK (1944) teilt die rontgenologischen Veranderungen in eine bronchitische Phase 
mit VergroBerung und Verdichtung eines oder beider Hilusschatten, in eine peribronchi
tische Phase mit Verdichtung der Hilusschatten und Verstarkung der LungengefaB
zeichnung in beiden herz-zwerchfellnahen Abschnitten sowie in eine alveolare Phase, bei 
der man fleckformige, teilweise konfluierende Schatten in der Lungenperipherie findet. 
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SchlieBlich nennt er noch die bronchoalveolare Phase, in der fleckfOrmige Infiltratschatten 
und Streifenschatten kombiniert sind (Abb. 51a u. b). 

Joo (1952) beobachtete bei einer Viruspneumonie ein pseudocavernoses bulloses 
Emphysem. 

h) Pathologische Anatomie 

Die entziindlichen Veranderungen bei der primar atypischen Pneumonie sind analog 
dem Rontgenbefund herdformig in der Ein- und Mehrzahl in einem oder in mehreren 
Lungenlappen, im Lungenkern und im Lungenmantel zu finden. Die Entziindungsherde 
iiberschreiten zumeist die Segmentgrenzen. Die fleckformigen Verschattungen sind patho
logisch-anatomisch gekennzeichnet durch graue und rote Infiltrationen in beiden Lungen, 
aus denen viel grau-rote und eitrige Fliissigkeit herauszupressen ist (GUNDERSEN 1944). 
Das Infiltrat ist meist zellarm, enthalt wenig Erythrocyten, Leukocyten und Alveolar
zellen. Zahl und Art der Zellen wechseln von Alveole zu Alveole. Man findet segmentkernige 
Leukocyten und groBe, mit Pigment gefiillte Makrophagen. Die Lungen sind histologisch 
in allen Abschnitten hyperamisch. Ein Teil der Alveolen ist mit einem roten amorphen 
Material gefiillt, andere weisen dazwischen Fibrinablagerungen und schlieBlich auch Fibro
blasten auf. Die Hiluslymphknoten sind fast regelmaBig geschwollen. Durch den Wechsel 
der Exsudatzusammensetzung resultiert ein buntes histologisches Bild. Das Gewebe 
zwischen einzelnen Entziindungsherden ist oft odematos verandert. Das interstitielle 
Gewebe zeigt in den Entziindungsbereichen lympho-plasmacellulare Infiltration (SAPHIR 
1943). Die Fibrinarmut des interalveolaren Exsudates und die Verbindung einzelner Ent
ziindungsherde durch odemreiche, aber nicht entziindlich veranderte Lungenbezirke 
machen die rasche Entstehung, Riickbildung und die rontgenologischen Befundanderungen 
der Verschattungsfelder verstandlich. Die Hyperamie aIler Lungenabschnitte (GUNDER
SEN 1944) erklart die diffuse Vermehrung der Lungenzeichnung im Rontgenbild. 
AUERBACH u. Mitarb. (1952) fanden in 38 Fallen von 307 Sektionen sekundare Pulmonal
fibrosen nach Viruspneumonie. Nekrosen und Abscedierungen fehlen praktisch. GUN
DERSEN (1944) sah einmal eine hamorrhagische Encephalitis und petechiale Blutungen der 
Nieren. 

i) Komplikationen 

Bei der primar atypischen (Virus-)Pneumonie sind Komplikationen seltener als bei 
Pneumokokkenpneumonien. CAMPBELL u. Mitarb. (1943) sahen in 6% der FaIle, OWEN 
(1944) in 4 % einen serosen PleuraerguB. 

Pleuraempyem (RAVENSWAY u. Mitarb. 1944), Otitis media, Sinusitis, Tonsillitis 
(LYGHT und COLE 1941) kommen nur bei bakterieller Superinfektion vor. GUNDERSEN 
(1944) und KAY (1945) beobachteten als spate Komplikation die Entwicklung von Bronchi
ektasen. BLADES und DUGAN (1943) erwahnen pseudobronchiektatische Veranderungen und 
GLENDY u. Mitarb. (1945) sowie HEGGLIN (1956) teilen je einen Fall mit LungenabsceB 
und Leukopenie mit. 

Kreislaufstorungen sind viel seltener als bei bakteriellen Pneumonien. HEGGLIN (1956) 
sah in 15 % elektrokardiographische Veranderungen. Natiirlich konnen im fieberhaften 
Stadium auf der Hohe der Erkrankung und in der Rekonvaleszenz periphere Kreislauf
kollapse auftreten und sogar todlich verlaufen (REIMANN 1950; MOORE u. Mitarb. 1942). 

Encephalitis und Meningomyelitis sind relativ haufiger (REIMANN 1938; KNEELAND 
und SMETANA 1940; GUNDERSEN 1944; GOLDSTEIN 1953). HELMES (1947) beobachtete 
eine toxische Neuritis. 

j) Letalitat 

Die Letalitat ist gering. Sie wird von FRANCIS (1944) mit 0,1 %, von HUFFORD und 
ApPELBAUM (1943) mit 2 % und von LYGHT und COLE (1941) mit 3 % angegeben. HEGGLIN 
(1956) halt diese Prozentsatze sogar fiir zu hoch. Lediglich die miliare Form (LOFFLER und 
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MOESCHLIN 1946) hat eine hOhere Letalitat. Jugendliche Kranke tiberstehen die Krankheit 
fast stets, wahrend altere und durch eine Vorkrankheit geschadigte Menschen starker 
gefahrdet sind. 

k) Differentialdiagnose 

Die primar atypische (Virus-)Pneumonie ist gegen Ornithose, Q-Fieber, Adenovirus
infektion, bakterielle Pneumonien und Bronchopneumonien, aber auch gegen Tuberkulose 
und Atelektasen bei Bronchialneoplasmen (CRAWSHAW 1952) abzugrenzen. 

1) Therapie 

Eine wirkungsvolle spezifische Therapie gegen die primar atypische Pneumonie gibt es 
bisher noch nicht. Man hat Rekonvaleszentenserum und y-Globulin ohne nennenswerten 
Effekt gegeben. Sulfonamide und Penicilline sind wirkungslos, man kann sie lediglich zur 
Vorbeugung von sekundaren Komplikationen und bei bereits bestehenden sekundaren 
Infektionen mit Aussicht auf Erfolg anwenden. Aureomycin scheint einen gewissen EinfluB 
auf den Ablauf der Erkrankung zu haben (DINGLE 1947; DINGLE u. Mitarb. 1949; FIN
LAND u. Mitarb. 1949; FERREIRA 1950; KNEELAND u. Mitarb. 1949; REIMANN 1940; 
SCHOENEBACH und BRYER 1949; SCHOENBACH u. Mitarb. 1950; BIELING und IMHAUSER 
1950). Ein Vergleich der therapeutischen Wirksamkeit von Chlorotetracyclinhydrochlorid, 
Erythromycin, Oxytetracyclin-hydrochlorid und Tetracyclinhydrochlorid bei einer Gruppe 
von Kranken mit einer Patientengruppe ohne spezifische Therapie bei atypischer, nicht
bakterieller Pneumonie zeigte, daB die mit Antibiotica behandelten Patienten etwa die 
gleiche Krankheitsdauer aufweisen, wie die ohne Antibiotica (WOLF und BROWN 1956). 

24. Febris eosinophilica monocytaria 
(MAGRASSI-LEONARDI) 

Eine Viruspneumonie, die initial eine Monocytose, dann eine Eosinophilie bis zu 36 % 
hat, teilten MAGRASSI und LEONARDI (1947) mit. Der klinische Verlauf glich weitgehend 
dem der primar atypischen Pneumonie. Bei den Erkrankungen mit Lungenbeteiligung war 
auch die Kalteagglutination positiv. MAGRASSI und LEONARDI konnten von den 23 Fallen 
drei verschiedene Typen unterscheiden: 

1. eine Abortivform ohne Fieber, 
2. eine tracheale und 
3. eine pleuropulmonale Form. 
Bei der pleuropulmonalen Form fanden sie meistens in mehreren Lappen gleichzeitig 

mehrere Herdschatten, die teils milchglasartig durchsichtig, teils dichter waren. Moglicher
weise handelte es sich hier nicht urn ein besonderes Virus und eine eigene Erkrankung, 
sondern urn eine Abart der primar atypischen Pneumonie. MAGRASSI und LEONARDI (1947) 
konnten die Krankheit durch intravenose Injektionen von Blut und durch Inhalation von 
Sputum auf Menschen und Meerschweinchen tibertragen (GSELL 1954). 

25. Masern und Keuchhusten 
KOHN und KOIRANSKY (1929, 1931) haben bei 130 masernkranken Kindern syste

matisch Rontgenbilder der Lungen gemacht und dabei tiber 50 % pneumonische Ver
anderungen nachweisen konnen. Physikalisch war, wie so haufig, bei den virusbedingten 
Pneumonien kein Befund zu erheben. Die ersten Verschattungen sind haufig schon zum 
Zeitpunkt des abblassenden Exanthems vorhanden und nehmen nach der Entfieberung 
und dem Abblassen des Exanthems an GroBe, Zahl und Ausdehnung zu. Bei 27 Masern
kranken sah WILLI (1932) sogar 23 infiltrative Lungenveranderungen. 

Pathologisch-anatomisch (FEYRTER 1925) liegt eine schwerste, eitrige Bronchiolitis vor 
mit gelapptkernigen Leukocyten und Flimmerepithelien im Bronchiallumen. Die Bron-
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Abb. 52. Geringe Lymphknotenschwellung im Hilus, vermehrte Lungenzeichnung im Lungenkern, Mantel· 
zone o. B. Klinisch: Masern, Bronchitis. (K. Sch., 9jahriges Madchen, Universitats·Kinderklinik 

Frankfurt a. M.; damaiiger Direktor: Professor Dr. DE RUDDER) 

Abb. 53a. Masernbronchopneumonie rechter Unterlappen, Hiluslymphknoten geschwollen, vermehrte reticuiare 
Zeichnung im Lungenkern, Lungenmantei frei. (A. v. d. B., 7jahriges Madchen; 19.5.53.) (Universitats

Kinderklinik, Frankfurt a. M.; damaliger Direktor: Professor Dr. DE RUDDER)) 

chialwand zeigt eine zellige Infiltration von Leukocyten, Lymphocyten und Plasmazellen; 
auch interstitiell sind eine zellige Infiltration und ein Odem zu sehen. Die Infiltrate greifen 
auf die angrenzenden Alveolarsepten tiber. 

Rontgenologisch findet man miliare Schattenherde (PISANI und TOSCANO 1953; LASS
RICH u. Mitarb. 1955). Ahnlich wie bei der Grippe ftihrt die Bronchiolitis zu einer er
schwerten Exspiration und damit zum akuten Lungenemphysem. Es ist daher neb en einem 
Zwerchfelltiefstand und einer eingeschrankten Zwerchfellbeweglichkeit eine vermehrte 
Strahlentransparenz der Lungenfelder vorhanden. Die miliaren Fleckschatten haben un-
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Abb. 53 b. Dasselbe Madchen wie bei Abb. 53a am 9. 6. 53: Bronchopneumonie zuruckgebildet, Peribronchitische 
Veranderungen im Lungenkern noch nachweisbar 

Abb.54. Masernpneumonie rechter Unterlappen (basales Maserndreieck). R. E., 2jahriger Knabe 
(Universitats-Kinderklinik, Frankfurt a. M.; damaliger Direktor: Professor Dr. DE RUDDER) 

schade Grenzen und neigen zum Konfluieren, so daB besonders in den Mittel- und Unter
feldern auch groBere Schattenherde auftreten konnen (HAUSMANN und SEYSS 1953). 
Perihilar stehen die Schattenherde dichter als im peripheren Lungenmantelgebiet_ Die 
Hiluslymphknoten sind vergroBert und der Hilusschatten verbreitert (KAPLAN u. Mitarb. 
1952). Die rontgenologische Symptomatologie der Lungenveranderungen ist von COCCHI 
(1952), PAUL (1941), WEINSTEIN und FRANKLIN (1949), KAPLAN u. Mitarb. (1952) und 
BARNHARD und KNIKER (1960) erarbeitet worden (Abb. 52, 53a u. b, 54-56). 

Dem Masernvirus offenbar verwandt, vielleicht sogar mit ihm identisch, ist der Erreger 
der sog. Riesenzellenpneumonie (HECHT 1910) des friihen Kindesalters (HARTENSTEIN 
1960). 

5 Handbuch der med. Radioiogie, Ed. IX/2 
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Abb. 55. Miliare Masernbronchopneumonie, Hiluslymphknoten geschwollen. Stark vermehrte Zeichnung im 
Lungenkern. besonders des rechten Mittel- und Unterlappens. Miliare Schattenherde parahilar beiderseits. 
Mantelzone frei. (E. B., 5jahriges Madchen; Universitats-Kinderklinik, Frankfurt a. M.; damaliger Direktor: 

Professor Dr. DE RUDDER) 

Abb. 56. Miliare, hilifugale Masernpneumonie bei einem 13/4 Jahre alten Madchen. Unscharfe stecknadel- bis 
pfefferkorngroBe Fleckschatten und stark vermehrte Streifenzeichnung im Lungenkern. Die Mantelzone ist frei 
von krankhaften Verschattungen und wegen eines Lappenrandemphysems sogar vermehrt strahlendurchlassig 

Beim Keuchhusten beobachteten AUGUSZTIN und BINDER (1955) bei Rontgenunter
suchungen von 4313 tuberkulinnegativen, keuchhustenkranken Kindern in 312 Fallen 
segmentale Lungenverschattungen in allen Lungenlappen, bevorzugt im rechten Mittel
lappen. Sie halten die Verschattungen fur Atelektasen und diskutieren als Ursache ihrer 
Entstehung Bronchusverschlusse durch Schleimpfropfe, durch Kompression geschwollener 
Hiluslymphknoten oder auch durch nerval-reflektorische Vorgange, die von SEYSS (1954) 
auch im Schichtbild nachgewiesen wurden. Sie sind reversibel, konnen aber auch bestehen 
bleiben, organisiert werden und spater als schmaler Streifenschatten (Narben) erscheinen. 
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Abb. 57 a. Pertussis. Basales Schattendreieck von beiden Hili ausgehend. Vermehrte Zeichnung im Lungenkern. 
Teilweise buIIiises Emphysem im Lungenmantel beiderseits. (14. 8. 61.) (1. M., 3jahriges Madchen, Universitats

Kinderklinik, Frankfurt a. M.; damaliger Direktor: Professor Dr. DE RUDDER) 

Abb. 57b. Am 12. 9. 61 dasselbe Madchen wie bei Abb. 57 a: Basale Schattendreiecke zuriickgebildet. Hilus
lymphknoten noch geschwollen. Verstarkte Zeichnung im Lungenkern. Emphysem in der Mantelzone 

zuriickgegangen 

Die von GORGENYI-GOTTCHE und EROS (zit. bei AUGUSZTIN und BODA 1954) getroffene 
Einteilung der rontgenologischen Lungenveranderungen bei Keuchhusten ist allgemein 
iibernommen worden. Sie unterscheiden: 

1. ein basales Dreieck, von beiden Hili ausgehend, streifig verschattet (Abb. 57 a u. b); 
2. pseudolobare Veranderungen als scharf abgesetzte, dichte, homogene Verschattungen, 

die auf ganze Lappen ausgedehnt sein konnen, aber rasch riickbildungsfahig sind; 
3. das lange Dreieck mit beiderseitigen paravertebralen Verschattungen, evtl. von den 

Lungenspitzen bis zu den Zwerchfellen herab (Abb. 58a u. b). 

AIle rontgenologischen Veranderungen sind Ausdruck interstitieller Entziindungen und 
blander oder infizierter Atelektasen. 
5* 
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Abb.58a. Pertussis: Langes Schattendreieck, von den paramediastinalen Infraclavicularfeldern bis zum 
Zwerchfell. Starke Schwellung der Hiluslymphknoten. Vermehrte Zeichnung im Lungenkern. Geringes Em
physem der Mantelzone (14.8.61). (R. M., 9jahriges Madchen; Universitats-Kinderklinik, Frankfurt a. M.; 

damaliger Direktor: Professor Dr. DE RUDDER) 

Abb. 58b. Lungenaufnahme am 12. 9.61 desselben Madchens wie bei Abb. 58a. Hilus- und Lungenveranderung 
weitgehend zuriickgegangen 

26. Pneumonie bei Pfeifferschem Driisenfieber 
Bei der Mononucleosis infectiosa finden sich rontgenologisch gar nicht so selten fleck

formige Schatten tiber die Lungenfelder verteilt, meist feinfleckig und die Unterfelder 
bevorzugend. Die Ursache dieser Entztindungsherde wird durch das Blutbild mit einer 
starken Vermehrung der mononuclearen Zellen und einer lymphatischen Reaktion wie 
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auch durch die positive Paul-Bunnelsche Reaktion gekHirt (GSELL 1947, 1954; GLANZ
MANN 1952; COOOHI 1952; BOGSOH 1955) (Abb. 59). 

Abb. 59. Pfeiffersches Driisenfieber bei einem 3jahrigen Knaben. Starke Schwellung der Hiluslymphknoten. 
Vermehrte Zeichnung im Lungenkern mit vereinzelten, kleinen, unscharfen Fleckschatten. Emphysem der 
Mantelzone. (H .. R. M., 3jahriger Knabe; Universitats·Kinderklinik, Frankfurt a. M.; damaliger Direktor: 

Professor Dr. DE RUDDER) 

27. Interstitielle plasmacelluHire Pneumonie 
Das eigenartige Krankheitsbild wurde zuerst 1940 von NITSOHKE als Krankheit sui 

generis abgegrenzt, aber vorher schon von pathologischen Anatomen (FEYRTER 1927, 
1939, 1941; AMMICH 1938; BENEOKE 1938) als Sonderform einer Pneumonie beschrieben. 
Dem entspricht auch ein wohlabgrenzbares, charakteristisches klinisches Bild. Die Krank
heit befallt vorwiegend Frtihgeburten, untergewichtige, lebensschwache Sauglinge im 
2.-3. Lebensmonat. Sie tritt endemisch besonders in Kinderheimen auf, oder es erkranken 
die Kinder wahrend und kurz nach einem Klinikaufenthalt. 

Die Atiologie ist noch unklar. Als Erreger sind Hefepilze (BAUOH u. LADSTATTER 1953), 
Protozoen (BRUNS und BOTTGER 1954, 1955) und Blastomyceten (GIESE 1953) angeschul
digt worden (WILLICH 1960). GRUNHOLZ (1950) nimmt ein pneumotropes Virus an, da 
Symptomatologie, Epidemiologie und Pathogenese fUr einen Virusinfekt sprechen. TOBLER 
(1945) dagegen lehnt jede infektiose Ursache ab und glaubt, daB alterskonstitutionelle 
Faktoren von ausschlaggebender Bedeutung seien. FEYRTER (1941) schuldigt eine patho
logische Veranderung in der Serum-EiweiBstruktur fUr die Entstehung des Krankheits
bildes an. 

VANEK und JIROVEK (1952) bzw. GIESE (1953) haben in den Lungenalveolen bei inter
stitieller plasmacellularer Pneumonie einen Parasiten gefunden, den VANEK und JIROVEK 
(1952) Pneumocystis Carinii nennen und damit fUr ein Lebewesen halten. Durch syste
matische serologische Untersuchungen konnte GOETZ (1960) wahrscheinlich machen, daB 
Pneumocystis Carinii der Erreger der interstitiellen plasmacellularen Pneumonie ist, da die 
GroBe des Erregers weit tiber der von Viren liegen muB. 

Pathologisch-anatomisch liegen - wie schon oben erwahnt - von FEYRTER (1927,1939, 
1941), AMMIOH (1938) , BENEOKE (1938), ferner von MURALTER (1942, 1943), von BOEMKE 
und PIROTH (1952) Beschreibungen vor. Es handelt sich bei der interstitiellen, plasma
cellularen Pneumonie um eine obliterierende Bronchiolitis und sublobulare Broncho
pneumonie. Die ganze Lunge kann dabei gleichmaBig fest von leberahnlicher Konsistenz 
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sein. Histologisch £alIt eine gewaltige Wucherung von Plasmazellen im interstitiellen 
Gewebe auf. Hierdurch sind die Alveolen weithin komprimiert, atelektatisch. Ein anderer 
Teil del' LungenbHischen wird mit einem eigenartigen zellarmen, eiweiB- und fibrinreichen, 
lipoidhaltigen Korper ausgefiillt. Bei dem eiweiBreichen, hochmolekularen Exsudat han
delt es sich nicht urn ein reines Stauungsodem auf Grund einer Kreislaufschwache. Die 
offenbar reticulo-histiocytare Abstammung del' Plasmazellen laBt BOEMKE und PIROTH 
(1952) auf einen Erreger schlieBen, del' einen besonderen Tropismus zum reticulo-endo
thelialen System haben miiBte. Das Exsudat in den Alveolen wird organisiert, so daB es 
zu einer volligen Carnifikation del' Lunge kommt. 

AuBel' den Veranderungen in del' Lunge sind auch universelle Lymphdriisen- und 
Milzschwellungen, pathologisch-anatomische Veranderungen am Herzen und an del' Leber 
nachzuweisen. 

a) Das klinische Bild 

Die Erkrankung ist durch ihre Symptomarmut und ihren sehr gleichmaBigen, fast 
starren, komplikationslosen Verlauf gekennzeichnet. Die hervorstechendsten Krankheits
zeichen sind: Dyspnoe, Cyanose und Husten. Pathologische Auskultations- odeI' Per
kussionsphanomene fehlen meist, obwohl im Rontgenbild Hilusschwellungen und diffuse 
Verschattungen beider Lungen vorhanden sind. Das Fieber ist nicht sehr hoch und zeigt 
einen zweiphasischen Charakter. Del' schwere Krankheitszustand steht in einem offen
kundigen Kontrast zu dem geringen objektiven Befund. Die Klinik del' interstitiellen 
plasmacellularen Pneumonie ist von NITSCHKE (1940, 1944), ADAMS (1941, 1943, 1948), 
BOTSZTEJN (1941), GRUNHOLZ (1950), TOBLER (1945), Voss (1944), WEISSE (1949, 1951), 
WISCOTT (1932) und einigen anderen beschrieben worden. 

b) Der Rontgenbefund 

1m Gegensatz zu dem geringen objektiven, klinischen Befund steht del' ausgepragte 
Rontgenbefund an den Lungen. Ausfiihrliche Schilderungen del' rontgenologischen 
Symptomatik, del' Verlaufsbeobachtungen mit entsprechenden Bilddemonstrationen ver
danken wir RASPE (1939), NITSCHKE (1940, 1944), ADAMS (1941, 1943, 1948), TOBLER 
(1945), WEISSE (1949, 1951), GARSCHE (1951), PISANI und TOSCANO (1952), KELLER (1952), 
TORRICELLI u. Mitarb. (1953), JACOB (1954, 1955), ROWE (1960), PALAZZO (1957). LASS
RICH u. Mitarb. (1955) haben mehrere Verlaufstypen herausgestellt, die abel' von del' 
Krankheit nicht immer in allen Stufen durchlaufen werden miissen. Die Krankheit kann 
in jeder Entwicklungsphase zum Stillstand kommen. Die entziindliche Schwellung in den 
Bronchiolen und Sekretabsonderung in ihr Lumen fiihrt durch einen Ventilmechanismus 
zur Uberdehnung del' Alveolen und zu einem Emphysem. Die entziindlichen Prozesse 
beginnen am Hilus mit feinster, etwas verschwommener Faserzeichnung (BOGOJAV
LENSKIJ 1954). Dadurch ist del' Hilus gegeniiber del' Lunge schlecht abzugrenzen. Die 
infiltrativen Prozesse und damit die Verschattungen in den Lungenfeldern breiten sich 
nun yom Hilus nach del' Peripherie hin aus. Die Verschattungen sind stets doppelseitig, 
abel' haufig weniger ausgedehnt als pathologisch-anatomisch die Infiltrationen in del' 
Lunge. Dies beruht wohl auf dem starken, peripheren Emphysem, das einen Teil del' Ver
schattungen iiberdeckt. Die Schattensubtraktion durch das Emphysem des Lungenmantels 
ist die Ursache dafiir, daB im Rontgenbild immer nur die paravertebralen und hilusnahen 
Lungenteile beiderseits verschattet sind. Nach del' Peripherie hin nehmen die Verschat
tungen an Intensitat ab, haben milchglasartigen Charakter. Bei LupenvergroBerung zeigen 
diese milchglasartigen Triibungen kleinste, feinste Knotchen ohne verdickte, strangartige 
Ziige (WEISSE 1949, 1951) (Abb. 60). In einzelnen Fallen kann die Verschattung del' Lungen 
miliaren Charakter haben und sich aus zahlreichen, kleinsten Fleckschatten zusammen
setzen. Obwohl beide Lungen erkranken, sind die Verschattungen nicht immer streng 
symmetrisch angeordnet. In den hilusnahen Verschattungen tritt die streifige Struktur 
starker hervor. Auffallend ist auch noch die dachfirstartige Abschragung del' Zwerchfell-
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half ten , die wiederum eine Folge des diffusen, substantiellen Emphysems ist. Durch Ent
wicklung einzelner Emphysemblasen kann die Lungenzeichnung in den Verschattungen 
einen wabigen Charakter annehmen. Beim Platzen der Lungenblasen kommt es zum 
Spontanpneumothorax. Sitzen die Blasen medial, entwickelt sich ein Pneumomediastinum, 
unter Umstanden so hochgradig, daB es zum Hautemphysem kommt (WILLIOH 1960). 
N ach Uberstehen der Erkrankung ist eine vollige restitutio ad integrum rontgenologisch 
zu beobachten. In den letzten Jahren ist bei dieser Erkrankung im klinischen Bild insofern 

Abb. 60. Interstitielle, plasmacellulare Pneumonie bei einem 3 Monate alten Knaben. (P. H.; Beobachtung 
Professor Dr. H. FETZER, Miinchen) 

eine Wandlung zu beobachten, als nicht nur frtihgeborene und dystrophe Sauglinge, 
sondern auch reifgeborene Kinder bis zu einem Alter von 21/2 Jahren erkranken konnen 
(STIRNIMANN 1942; BAXHMANN 1954) . Auch rontgenologisch wird die milchglasartige 
Trtibung in zunehmendem MaBe durch streifig-fleckige Verschattungen und Mischformen 
von Trtibungen und Verschattungen ersetzt (LADSTATTER 1954). 

Die Prognose ist schlecht. Von allen Behandlungsmethoden hat die Rontgenbestrahlung 
noch die besten Erfolge (FETZER 1946, 1957). 

28. Grippeviruspneumonie 
Die Grippe wird durch vier serologisch voneinander zu trennende Typen A, B, C und D 

(SENDAI) verursacht. Der Typ A hat die Fahigkeit, auBerordentlich zahlreiche, serologisch 
differente Varianten zu entwickeln (sog. Antigentrift). Die Variantenbildung und die streng 
subtypenspezifische Immunitat erlaubt den Grippe A-Viren den Einbruch in die durch 
andere Grippe A-Stamme bereits durchimmunisierte Bevolkerung und erklart die immer 
wieder neuen Grippewellen, die als Pandemien tiber ganze Erdteile hinwegziehen. Das von 
FRANCIS und MAGILL (1940) isolierte Virus B hat weitaus weniger bekannte Varianten, und 
Infektionen mit dem Virus C und D sind in Deutschland bisher nicht beobachtet worden 
(VIVELL u. Mitarb., 1959). 

Das Virus schadigt gezielt die Epithelzellen des Respirationstraktes. Es verursacht 
eine Nekrobiose des Flimmerepithels, der Trachea und Bronchien (2.-3. Krankheitstag) 
und ftihrt zur AbstoBung der Schleimhautnekrosen (3.-5. Krankheitstag, flammende 
Rote der Trachea). In den ersten 2 Krankheitstagen ist es moglich, das Virus aus Rachen
spiilwasser oder Sputum zu isolieren. 
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Die Schadigung der Bronchialschleimhaut durch das Grippevirus ist der Wegbereiter 
fUr die Entwicklung von Sekundarinfektionen und Mischinfektionen mit Pneumokokken, 
Staphylokokken, Streptokokken und Influenzabacillus. Die haufigste Mischinfektion stellt 
wohl die mit Staphylococcus aureus haemolyticus dar (GALLOWAY und MILLER 1959). 

Auf das klinische Bild der Grippe solI hier nicht naher eingegangen werden. SCHER und 
JARUSCHEWSKI (1951) haben die Symptome von 76 Grippekranken mit und ohne Lungen
infiltration in einer Tabelle zusammengestellt. 

Tabelle 2. Symptome bei 76 Influenzakranken 

Mit Infiltration Ohne Infiltration 

Anzahl % Anzahl % 

Husten 24 100,0 37 71,1 
Kopfschmerzen 8 33,3 21 40,4 
Retroorbitale Schmerzen 11 45,8 19 36,5 
Muskelschmerzen 16 66,7 29 55,7 
Nausea 3 12,5 3 5,8 
Erbrechen 1 4,2 1 1,9 
Schnupfen 9 37,5 31 59,6 
Retrosternalschmerz 3 12,5 4 7,6 
Brustfellschmerzen 9 37,5 6 11,5 
Fr6steln 18 75,0 22 42,3 
Fieber 24 100,0 45 86,5 
Blutig·tingiertes Sputum 7 29,2 2 3,8 
Lichtscheu 1 4,2 1 1,9 
Anorexie 21 87,5 38 73,0 
Allgemeines Unwohlsein 20 95,8 49 94,2 
Allgemeine Schwache 21 87,5 42 80,7 

18 75,0 46 88,5 
Nasenbluten 1 1,9 

Total 24 52 

Sie haben bei den Grippepneumonien stets kleinblasige Rasselgerausche, bei 58 % der 
FaIle auch grobes Rasseln, aber nur in 16 % Bronchialatmen gehort. In 75 % konnte 
perkutorisch eine Dampfung festgestellt werden. 

Dabei ist bis heute nicht eindeutig zu klaren gewesen, ob es reine, durch das Grippe
virus bedingte Pneumonien gibt oder ob aIle entzundlichen Lungenveranderungen wahrend 
einer Grippe durch Sekundar- und Mischinfektionen hervorgerufen werden (GALLOWAY u. 
Mitarb., 1959; LIEBMANN und SCHINZ, 1919). So vertreten auch HEGGLIN (1956), JENNINGS 
(1952), KIPPING (1950), GSELL (1932) und andere die Auffassung, daB die entzundliche 
Lungeninfiltration bei Grippe wohl haufig durch eine bakterielle Superinfektion verursacht 
ist, daB aber andererseits sehr wohl auch reine Grippeviruspneumonien vorkommen. Patho
logisch-anatomische Belege fur eine echte Grippeviruspneumonie fehlen allerdings, da sie 
wohl - ahnlich wie Pneumonien anderer Virusarten - leicht verlauft und abheilt 
(BETHOUX u. Mitarb. 1954; ARRASMITH 1930; BOWEN 1935; JENNINGS 1952; KIPPING 
1950, u.a.). Bei den klinisch schwer verlaufenden Pneumonien und denen mit letalem 
Ausgang war aber stets eine bakterielle Mischinfektion vorhanden. 

Die entzundlichen Veranderungen an den Bronchien und den Lungen werden in ihrer 
Umgebung regelmaBig von einem mehr oder minder starken Emphysem begleitet. Es 
bildet sich regelmaBig im Verlauf der Erkrankung, spatestens aber nach Abklingen der 
Lungenveranderungen zuruck. Es kann sehr hochgradig sein und einen Teil der entzund
lich bedingten Lungenverschattungen uberdecken. In allen Arbeiten mit rontgenologischen 
Beschreibungen der Lungenveranderungen wird - zwar mit unterschiedlicher Betonung -
auf dieses Emphysem hingewiesen (GSELL 1932; MISSKE und SYLLA 1930; GLAUNER und 
FREEB 1949; ZDANSKY 1958; STRAT u. Mitarb. 1955; UTHGENANNT und GLAWATZ 1960). 
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Es kann generalisiert und mehr umschrieben, dann meistens bullos sein. Es ist wohl in der 
tiberwiegenden Zahl der Falle als ein kompensatorisches Emphysem aufzufassen. Seine 
Entstehungsmoglichkeit tiber eine Art Ventilmechanismus in den durch entztindliche 
Schleimhautschwellung eingeengten Bronchiallumina ist weiter oben bereits besprochen 
worden. 

a) Rontgenbefunde 

Die rontgenologischen Veranderungen an den Lungen wurden bei den groBen Epi
demien von 1918/19 durch LIEBMANN und SCHINZ (1919), MACCALLUM (1921), bei der 
Epidemie der Jahre 1929 und 1930 von MISSKE und SYLLA (1930), GSELL (1932), TESCHEN
DORF (1933) , SCAD DING (1937) , bei der von 1948/49 durch SARASIN und LUDIN (1951) , 
GLAUNER und FREEB (1949), der von 1957/58 von DEL BUONO (1959), ZDANSKY (1958) 
mitgeteilt. Vergleicht man die Beobachtungen und veroffentlichten Rontgenbilder der 
einzelnen Epidemien untereinander, so kann man feststellen, daB bei den Lungenverande
rungen keine grundsatzlichen Unterschiede vorliegen. Lediglich die Haufigkeit und Art 
der einzelnen Lungen- und Pleurakomplikationen sind bei den Epidemien unterschiedlich. 

Abb. 61. Virus-Grippe, Influenza B. Hilusschatten dicht, stark vermehrte Streifenzeichnung perihilar, 
im Lungenkern. Emphysem in der basalen Mantelzone beiderseits. (R. P., 45jahriger Mann) 

Ubereinstimmend stellen alle Autoren fest, daB es bei der Grippe mit entztindlichen 
Lungenveranderungen kein typisches Lungenrontgenbild gibt. Das rontgenologische Er
scheinungsbild ist auch innerhalb einer Epidemie auBerordentlich bunt (MACCALLUM 
1921; GLAUNER und FREEB 1949; COCCHI 1952; BRECKOFF und LOHMANN 1952; LAN ARI 
1952; WESTERKAMP 1952; BRAIBANTI und MIGLIO 1957; STOPPANI 1957; ZDANSKY 
1958; RURCHER 1958; GALLOWAY und MILLER 1959, u.a.). Das haufigste und regel
maBigste Rontgensymptom bei der Grippe ist die Verbreiterung und Verdichtung der 
Hilusschatten (DALE 1934; JENNINGS 1952; WESTERKAMP 1952; STRAT u . Mitarb. 
1955). Yom Hilus aus kann eine vermehrte Streifenzeichnung beiderseits bis in die Peri
pherie vorhanden sein, die - nach eigenen Verlaufsbeobachtungen - vortibergehend in 
der Lungenperipherie wieder verschwindet, um nach wenigen Tagen verstarkt und zugleich 
mit fleckformigen und kleinflachigen Schatten vorwiegend in den Unterfeldern in Erschei
nung zu treten (Abb. 61 , 62). Die anfanglich vermehrte Zeichnung ist wohl durch die Grippe
bronchiolitis und interstitielle Peribronchitis bedingt. Ihr Verschwinden erklaren wir durch 
das Auftreten eines Emphysems mit der Zunahme der entztindlichen Veranderungen. Es 
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Abb.62. Influenza B-(Virus-)Grippe. Streifig, fleekige Versehattungen beiderseits bis in die Mantelzone 
beiderseits basal. Interstitielle Pneumonie und Bronehopneumonie. (L. 0., 64jahrige Frau) 

Abb. 63. Influenza B-(Virus-) Grippe; K. K., 19jahriger Mann. Streifige Versehattung im Herzzwerehfellwinkel 
reehts (sog. "Grippe-Dreieek"). Kompensatorisehes Emphysem links 

kommt durch die entziindliche Schleimhautschwellung und Sekretansammlung in den 
kleinen Bronchien und Bronchiolen zu einer Art VentilverschluB, bei dem inspiratorisch Luft 
in die Alveolen einstromt, exspiratorisch aber nicht abstromen kann. Bei Zunahme der ent
ziindlichen Schleimhautschwellung quillt das Bronchuslumen zu. Die von ihm beliifteten 
Lobuli werden atelektatisch oder durch entziindliche Anschoppung bzw. kollaterales 
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Odem ausgefiillt. Jetzt tritt die interstitielle Zeichnung wieder, und zwar verstarkt in 
Erscheinung (Summationseffekt). Haufig sind bei der Grippe nur Verbreiterung und Ver
dichtung des Hilusschattens und Vermehrung der Lungenzeichnung, speziell der Unterfeld
zeichnung zu beobachten. Der rechte Herz-Zwerchfellwinkel zeigt besonders haufig eine ver
mehrte Zeichnung. DITTMAR und RUPPERT (1941) haben daher diesen Bezirk als "Grippe
dreieck" bezeichnet (Abb. 63, 64). Zwischen den retikularen Streifen sind haufig milchglas
artige Triibungen zu sehen (GLAUNER und FREEB 1950); es gibt aber auch strukturlose, 
zarte Verschattungen, deren Flachenausdehnung lobular, segmental und lobar sein kann. 
Die Intensitat der Schatten kann von der zartesten Triibung bis zur dichten, kompakten 
Verschattung aIle graduellen Unterschiede aufweisen. Die Schatten haben haufig auch eine 
zum Hilus gerichtete Keilform und nehmen vom Hilus zur Peripherie an Intensitat ab 
(LIEBMANN und SCHINZ 1919; GLAUNER und FREEB 1950; ZDANSKY 1958). Es werden 

Abb. 64. Influenza A-(Virus-)Grippe; A. T., 36jahriger Mann. Segmentpneumonie im "Grippe-Dreieck", 
kompensatorisches Emphysem links. Influenza A-Titer 1: 1280, Kalteagglutination 1 :256 

aber auch mikronodulare Verschattungen (BETHOUX u. Mitarb. 1954), kleine lobulare 
Herde (JAGIC 1949) und miliare Herdchen (GSELL und ENGEL 1942) beobachtet. Die 
zarten, milchglasartigen, strukturlosen oder von reticularen Streifenschatten durchsetzten 
Verschattungen, die miliaren und sublobularen Pneumonien und die Hilusverschattungen 
mit vermehrter, meist reticularer Lungenzeichnung werden von den meisten Autoren als 
Ausdruck einer echten Grippeviruspneumonie angesehen, wahrend die dichteren, wolkigen 
Schatten wohl mehr auf eine mischinfizierte Entziindung der entsprechenden Lungen
bezirke hinweisen. Meistens trifft man aber Kombinationsformen der einzelnen Ver
schattungstypen an. Eine Einteilung der Lungenrontgenbilder nach rein rontgenologischen 
Gesichtspunkten ist daher wenig sinnvoll. Die Einteilung muB wohl nach rontgenologischen 
und klinischen Gesichtspunkten erfolgen, wie sie COCCHI im Lehrbuch von SCHINZ (1952) 
und HEGGLIN im Handbuch fiir innere Medizin (1956) vorgenommen haben: 

1. Das perakute hamorrhagische Lungenodem gleicht rontgenologisch dem toxisch
entziindlichen Lungenodem nach Inhalation von Nitrosegasen. Man sieht beiderseits, vor
wiegend in den Mittel- und Unterfeldern, klein- bis mittelgroBe, konfluierende Schatten
flecke. Die Spitzen sind im allgemeinen nicht betroffen. Die Intensitat dieser Schatten
herde ist nicht sehr groB, ihre Grenzen sind unscharf. Die Kranken sterben meist innerhalb 
von 3 Tagen nach Krankheitsbeginn. 
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Pathologisch-anatomisch sind herdformige entziindliche Infiltrationen, aber auch - als 
Ausdruck der toxischen GeHiBschadigung - Blutstasen mit hamorrhagischem Odem in 
den Alveolen zu finden (GSELL 1932). 

2. Die hamorrhagische Bronchopneumonie ist eine Spielart des perakuten hamorrha
gischen Odems. Sie ist klinisch durch eine Kreislaufschwache und Capillarschadigung mit 
hamorrhagischer Diathese und schaumig-blutigem Auswurf gekennzeichnet (GSELL 1932). 
Der Krankheitsverlauf ist protrahiert und hat nicht immer einen letalen Ausgang. Das 
rontgenologische Erscheinungsbild gleicht weitgehend dem des perakuten hamorrhagischen 
Odems. 

Abb.65a Abb.65b 

Abb. 65a. Influenza A-(Virus-)Grippe; K. A., 53jiihriger Mann. Croupi:ise Pneumonie des reehten Unterlappens. 
Bakterielle Misehinfektion 

Abb.65b. Schiehtbild in frontaler Ebene zu Abb. 65a. Sehiehttiefe 5,5 em: Mehrere kleine, unseharf begrenzte 
Aufhellungen in der infiltrierten Unterlappenspitze. Multiple kleine Abseesse 

3. Die Grippetracheobronchitis weist im Rontgenbild vermehrte Lungenzeichnung und 
Verdichtung der Hilusschatten auf. Die Lungenzeichnung ist besonders in den Unterfeldern 
vermehrt und hat netzformig-retikulare Struktur. Die Diskrepanz zwischen Auskultations
befund und Rontgenbild ist bei diesem Infektionstypus charakteristisch. 

Eine Untergruppe dieser Tracheobronchitis ist die diffuse Bronchiolitis. Hier tritt im 
Rontgenbild aber mehr die kleinfleckige Schattenstruktur, vor aHem auch in der Peripherie 
der Lungen auf, so daB eine differentialdiagnostische Abgrenzung gegeniiber einer Miliar
tuberkulose Schwierigkeiten bereiten kann. Bei der Grippebronchiolitis sind die einzelnen 
Schattenflecke etwas groBer, weicher und unscharfer begrenzt als bei der Miliartuber
kulose. Die Lungenspitzen zeigen im aHgemeinen keine Fleckschatten. 

4. Die Grippebronchopneumonie ist die haufigste Erscheinungsform der pulmonalen 
Grippe. Klinisch konnen bei diskretem Auskultationsbefund die entziindlichen Lungen-
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veranderungen iibersehen werden. Eine zunehmende Leukocytose, Beschleunigung der 
Blutsenkungsgeschwindigkeit, erneuter Temperaturanstieg (doppelgipflige Fieberkurve) 
oder Fortbestehen der Temperaturen iiber den 5.-7. Tag hinaus miissen den Verdacht 
einer Lungenbeteiligung erwecken. Der Variationsbereich der Lungenverschattungen ist 
bei der Grippepneumonie am groBten. Unterschiedlich groBe, dichte und lokalisierte 
Schattenherde sind anzutreffen, wobei die Lieblingslokalisation allerdings die Unterlappen 
sind. WESTERKAMP (1952) beobachtete auch haufig die Lokalisation entziindlicher Lungen
veranderungen bei der Grippe in allen Lungensegmenten (fibrinose Lungenherde). Passagere, 
pseudocavernose Aufhellungen in Lungeninfiltraten grippalen Ursprungs haben SIMONEL 
u. Mitarb. (1958) gesehen. Eine Lieblingslokalisation grippaler Lungenveranderungen ist 
der Herz-Zwerchfellwinkel, den DITTMAR und RUPPERT (1941) daher als "Grippedreieck" 
bezeichnet haben. Bei der unkomplizierten Grippebronchopneumonie ist eine Pleura
beteiligung, jedenfalls mit groBerer Exsudatbildung, selten. Kleinere Pleuraergiisse, ins
besondere interlobare pleuritische Veranderungen, sind von GSELL (1932), WESTERKAMP 
(1952); GALLOWAY und MILLER (1959), UTHGENANNT und GLAWATZ (1960) beschrieben 
worden. 

Treten groBere, pleurale Exsudate auf, so sind sie ein Hinweis auf das Vorliegen einer 
Mischinfektion. Bei alteren Menschen und durch Vorkrankheiten resistenzgeschwachten 
Patienten sind sie haufiger anzutreffen (GSELL 1932). 

5. Die Grippecrouposa zeigt im klinischen und rontgenologischen Erscheinungsbild 
groBe Ahnlichkeit mit den bakteriell bedingten, lobaren Pneumonien. Sie ist auch meistens 
durch Pneumokokken verursacht, tritt am 3.-13. Tag der Grippeerkrankung auf (MISSKE 
und SYLLA 1930; GSELL 1932), beginnt aber mehr schleichend und nicht dramatisch wie 
die primare Pneumokokkenpneumonie (Abb. 65a u. b). 

6. Die miliare Grippepneumonie (MISSKE und SYLLA 1930; GSELL 1932; J AGIO 1949; 
HARRISON 1951; BETHOUX u. Mitarb. 1954; HIRSCH 1957) ist eine seltene Erscheinungs
form der Grippebronchopneumonie. Sie ist auch nicht fiir die Grippe spezifisch, sondern 
bei anderen Virus- und bei Streptokokkenpneumonien zu beobachten (LOEFFLER und 
MOESCHLIN 1946). 

b) Komplikationen 

Es sollen hier nur die pulmonalen und pleuralen Komplikationen der Grippe besprochen 
werden. Die wohl haufigste Komplikation ist die Misch- oder Sekundarinfektion, die zu 
bakteriellen Bronchopneumonien oder Lappenpneumonien fiihrt. Diese sind klinisch durch 
ein allgemein schwereres Krankheitsbild gekennzeichnet als die unkomplizierte Grippe und 
Grippepneumonie, haben einen protrahierten Krankheitsverlauf mit einem langen, febrilen 
Krankheitsstadium, starker Beeintrachtigung des Herz- und Kreislaufes, Leukocytose und 
starker Beschleunigung der Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit. Die sekundaren, 
bakteriellen Bronchopneumonien neigen zu Einschmelzung und AbsceBbildung (WESTER
KAMP 1952; ANGELONI und SCOTT 1958; ZDANSKY 1958; GALLOWAY und MILLER 1959). 

Pleuraergiisse sind bei der reinen Grippepneumonie nicht haufig, bei der sekundar- und 
mischinfizierten dagegen haufiger anzutreffen. Sie gehen nicht selten in Pleuraempyeme 
iiber (MISSKE und SYLLA 1930). 

Als Folge eines starken, wahrend der Grippe entstandenen, bullosen Emphysems kann 
es zur Entwicklung eines Spontanpneumothorax kommen. 

Von COCCHI (1952) und HEGGLIN (1956), in ahnlicher Weise friiher schon von MISSKE 
und SYLLA (1930), ist eine Einteilung der Lungenveranderungen bei der Grippe nach 
rontgenologischen und klinischen Merkmalen, von GLAUNER und FREEB (1949) nach mor
phologischen und pathogenetischen Gesichtspunkten vorgenommen worden. Die ver
schiedenen Erscheinungsformen entziindlicher Lungenveranderungen bei Grippe im 
Rontgenbild stellen aber keine scharf umrissenen regelmaBig wiederkehrenden Typen dar. 
Sehr haufig sind Kombinationen zweier oder dreier solcher Grundtypen zu beobachten. 
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Treten jetzt noch Veranderungen durch sekundare Infektionen oder Pleurabeteiligungen 
hinzu, dann wird die bunte Struktur des Lungenrontgenbildes verstandlich. Es gibt kein 
charakteristisches Rontgenbild, das die Diagnose grippebedingter Lungenveranderungen 
gestattet. Dem Rontgenbild fallt bei der Grippe die Aufgabe der Bestatigung oder des 
Nachweises, der Lokalisation und Ausdehnung von Lungenprozessen zu. Da die Lungen
veranderungen im Rontgenbild den klinischen Erscheinungen vorauseilen konnen, 
empfiehlt es sich, bei stationaren Patienten fruhzeitig Lungenaufnahmen anzufertigen. Bei 
den haufig fehlenden oder geringftigig ausgepragten pathologischen Auskultationsbefunden 
der Grippebronchopneumonien ist es zweckmaBig, wiederholt rontgenologisch zu unter
suchen, dies besonders bei protrahiertem Verlauf oder verzogerter Rekonvaleszenz. In all 
diesen Fallen kann die Rontgenuntersuchung klinisch nicht faBbare Infiltrationen auf
decken. 

Pathologisch-anatomisch bietet die Grippepneumonie mit einem leukocytenreichen, 
hamorrhagischen Alveolarexsudat, mit £leckformigen Nekrosen, entzundlichen GefaB
prozessen und GefaBthrombosen ein vielgestaltiges, buntes Bild. Die Schleimhaut der 
groBeren und feinsten Bronchien ist regelmaBig erheblich geschadigt, die Bronchialepi
thelien sind teilweise abgestoBen. Die Bronchialwand ist lymphoplasmacellular infiltriert. In 
den Lichtungen der Bronchien ist ein fibrinreiches, hamorrhagisches oder leukocytenreiches 
Exsudat vorhanden. Das interstitielle Gewebe um die GefaBe, Bronchien und Alveolen 
weist eine serofibrinose Durchtrankung und Aufquellung, wie auch vorwiegend perivascu
lare, leukocytare Infiltrationen auf. Die toxische GefaBschadigung, besonders auch der 
Endothelien durch das Grippevirus, fuhrt zu Permeabilitatsstorungen, die fur die Ent
wicklung des perakuten, toxischen Lungenodems verantwortlich sind. 

Die Prognose der reinen, nicht mischinfizierten Grippepneumonie ist gut. Das Hinzu
treten von Misch- und Sekundarinfektionen trubt die Prognose ganz allgemein, besonders 
aber bei alteren Kranken. Die Haufigkeit bakterieller Infektionen bei der Grippe im Ver
haltnis zu anderen atypischen Pneumonien geht aus der Tabelle von JENNINGS hervor. 

Tabelle 3. Haufigkeit der bakteriellen Infektionen bei verschiedenen atypischen Pneumonien. (Nach JENNINGS) 

Organismen 

Staphylococcus aureus 
Pneumokokken 
Hamolytische Streptokokken 
Haemophilus influenzae 
Bacterium coli und Proteus vulgaris 
Normale Bakterienflora (einschlieBlich Streptokokken-Virus) 

Total der Faile in den verschiedenen Gruppen 

c) Therapie 

Grippe 

11 
9 
3 
1 
2 
9 

56 

Kalteaggluti- Unklassi-
nation + fiziert 

1 5 
1 13 
1 4 
0 3 
0 3 
6 11 

22 79 

Wie bei den anderen Viruspneumonien sind mit Sul£onamiden und Antibiotica keine 
Erfolge zu erwarten. Da aber die Grippepneumonie weitaus haufiger Sekundarinfektionen 
aufweist als andere atypische Pneumonien, sind bei Pneumonien mit Sekundarinfekten 
die Antibiotica zu empfehlen (FREY, 1951). 

Die Diagnose ist in Epidemiezeiten nicht schwierig. Sie wird durch den Hirst-Test mit 
ansteigender Titerkurve gesttitzt. AuBerhalb von Epidemiezeiten bei sporadischen Er
krankungen ist die Grippepneumonie gegen andere Viruspneumonien (primar atypische 
Pneumonie - Kalteagglutination, Psittakose - Ornithose - Virusnachweis - Tier
versuch, Komplementbindungsreaktion), gegen Rickettsiosen (Q-Fieber - Rickettsien
nachweis, Komplementbindungsreaktion), Leptospirosen (Leptospirennachweis, Komple-
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mentbindungsreaktion), gegen Morbus Bang (Nachweis der Brucella abortus Bang, Kom
plementbindungsreaktion), bakteriell bedingte Bronchopneumonien, die miliaren Formen 
gegen Bronchiolitiden anderer Genese, Miliartuberkulose, Morbus Besnier-Boeck-Schau
mann abzugrenzen. Es muB schlieBlich auch an die Moglichkeit einer Adeno-Virusinfektion 
mit Pneumonie gedacht werden. 

29. Adenovirusinfektion mit Pneumonie 
In jtingster Zeit sind auch herdfOrmige Pneumonien beschrieben worden bei einer 

Gruppe von Virusinfekten (A.R.D. oder R.I. oder APC-Virus), die unter dem Sammel
begri££ "Adenovirus" zusammengefaBt sind. Das Auftreten von Lungeninfiltraten bei der 
Adenovirusinfektion wird in amerikanischen Arbeiten (HILLEMANN und WERNER 1954; 
DINGLE u. Mitarb. 1954; GINSBERG u. Mitarb. 1955) mit 10-16 % der hospitalisierten 
KrankheitsHille angegeben. In Deutschland berichten tiber solche Adenovirusinfektionen 
mit Pneumonien VIVELL u. Mitarb. (1959), HEYMER (1958 und 1960), in der Schweiz 
HEGGLIN (1960), WEGEMANN u. Mitarb. (1959), KAUFMANN u. Mitarb. (1959). 

Klinisch hat die Adenovirusinfektion groBe Ahnlichkeit mit der Grippe. 1m Gegensatz 
zur Grippe stehen aber eine Pharyngitis und Conjunctivitis, sowie entztindliche Lymph
knotenschwellungen im Vordergrund der Erscheinungen. Daher hat die lnfektion auch 
ihren Namen als "adenoidal-pharyngeal-conjunctival-Infekt" = APC erhalten. Man kann 
heute 18 Typen unterscheiden, von denen die Typen 3, 4, 7, 7a und 14 am haufigsten 
angetro££en werden. Sie sind serologisch zu trennen und kommen bei Rekruten und Schul
kindern epidemisch vor. 

Es erkranken vorwiegend jugendliche Menschen. Der Krankheitsbeginn ist akut, 
anfanglich sind die Temperaturen tiber 39 und 40° C. Die durchschnittliche Fieberdauer 
betragt etwa 6 Tage. In dieser Zeit bestehen Kopfschmerzen und Meningitis, im Liquor 
finden sich normale Zellzahl und EiweiBwerte. An weiteren Symptomen sind Erbrechen, 
Durchfalle, Bindeha utkatarrh, Lymphdrtisenschwellung und gelegentlich MilzvergroBerung 
vorhanden. 1m wei Ben Blutbild findet man haufig Leukopenien, normale Leukocyten
werte und seltener auch Leukocytosen. 1m akuten Krankheitsstadium ist eine Vermehrung 
der Stabkernigen und eine deutliche Linksverschiebung zu sehen. Der Beginn einer Lungen
infiltration kann meist zeitlich scharf begrenzt angegeben werden, obwohl die FaIle mit 
Lungeninfiltraten haufig einen blanderen, klinischen Verlauf bieten als die Adenovirus
infektionen ohne Lungenbeteiligung. Die Temperaturen sind haufig nicht so hoch und die 
Allgemeinbeschwerden geringer. Husten und bronchitische Gerausche sind vorhanden. 
Die Beschwerden konnen im ganzen so gering sein, daB die Veranderungen bei Rontgen
reihenuntersuchungen oder Routinerontgenaufnahmen entdeckt werden. 1m Rontgenbild 
werden vorwiegend klein£leckige Verschattungen gesehen. WEGEMANN u. Mitarb. (1959) 
beobachteten ein lnfiltrat bis HandgroBe mit unscharfen Grenzen. Die streifige Struktur 
der Lungenverschattungen ist vorherrschend. Eine Unterscheidung der rontgenologischen 
Veranderungen gegentiber Pneumonien bei Ornithose und anderen Viruserkrankungen ist 
nicht moglich. HEYMER (1958, 1960) sah in einigen Fallen eine VergroBerung des Hilus 
und streifige Veranderungen in der Umgebung des Hilus. Der Verlauf der Adenovirus
infektion ist harmlos und HEGGLIN (1960) vermutet, daB die Pneumonien durch das 
Adenovirus selbst und nicht durch eine Superinfektion hervorgerufen werden. Die In
fektiositat ist groB. Es erkranken gleichzeitig meist groBere Gruppen von Jugendlichen 
in Schulen oder in militarischen Einheiten. 

Pathologisch-anatomische Beobachtungen liegen nicht vor bzw. sind bei der Gut
artigkeit der Erkrankung noch nicht vero££entlicht. Man geht aber wohl in der Annahme 
nicht fehl, daB den rontgenologisch nachgewiesenen Lungenveranderungen ahnliche patho
logisch-anatomische Substrate zugrunde liegen, wie sie bei den Viruspneumonien der 
anderen Virusarten beobachtet wurden. Vereinzelt sind auBer den Lungeninfiltraten auch 
kleine lnterlobarexsudate zu finden gewesen. 
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30. Psittakose - Ornithose 
(Papageienkrankheit, Faroerkrankheit, Sturmvogelkrankheit) 

a) Geschichtliches 

1879 beobachtete RITTER in del' Schweiz, daB in einer Familie sieben Angehorige an einer Lungenentziin
dung mit Magen-Darmerscheinungen und cerebralen Storungen erkrankten. Drei von ihnen starben. Aile 
erkrankten annahernd gleichzeitig und waren einige Zeit VOl' Krankheitsbeginn mit frisch importierten Papa
geien in Beriihrung gekommen. Bakteriologische Untersuchungen del' Papageien verliefen negativ. RITTER 
(1879) hielt die menschlichen Erkrankungen fiir einen Pneumotyphus. Ahnliche endemisch auftretende Pneu
monien nach Kontakt mit Papageien wurden auch in verschiedenen europaischen Landern beobachtet, und 
MORANGE (1895) schlug fiir diese Art del' Erkrankung den Namen "Psittakose" VOl'. GroBere Epidemien waren 
1892 in Paris (NOCARD 1897, zit. nach MORANGE) und 1897 in Koln aufgetreten. Uber eine groBere und schwerere 
Epidemie wird dann wieder im Jahre 1929 aus Argentinien berichtet. In den folgenden Jahren kommt es zu 
Endemien in Nord- und Siidamerika, in allen europaischen Landern, in Australien und AlgieI'. 1930 wurde in 
Deutschland die Einfuhrsperre fiir Papageien eingefiihrt. Die Seuche konnte daraufhin allmahlich eingedammt 
werden, obwohl - worauf MEYER in Kalifornien 1933 hinwies - die Krankheit nicht nur durch Papageien und 
Wellensittiche, sondern auch durch eine ganze Reihe von anderen Vogelarten (Kanarienvogel, Sperlinge, Reis
vogel, Zeisige, Finken, Hanflinge, Drosseln, Amseln, Sturmvogel, Stieglitze und besonders Tauben) auf den 
Menschen iibertragen werden kann. MEYER und EDDIE (1942) wiesen nach, daB Tauben zwischen lO% und 90% 
eine positive Komplementfixation mit einem Antigen del' Ornithose haben. MEYER (1941, 1942, 1948) empfahl 
daher, fiir diese Krankheitsgruppe die Bezeichnung "Ornithosis", abel' nur fiir die durch Papageien verursachten 
Erkrankungen den Namen "Psittakose" zu wahlen. 

Das Virus del' Ornithose und Psittakose ist wahrscheinlich identisch und konnte 1930 von LEVINTHAL in 
Deutschland, LILLIE (1930) in USA und COLES (1930) in England isoliert und dargestellt werden. Das Virus 
del' Psittakose und Ornithose ist abel' wahrscheinlich nicht ein einzelnes, sondern es handelt sich wohl urn eine 
ganze Gruppe vel'wandter Vira. So konnten auch HAAGEN und MAUER (1939) nachweisen, daB die 1938 von 
RASMUSSEN beschriebene "Faroerkrankheit" odeI' "Sturmvogelkrankheit", die bei Frauen im Herbst auf tritt, 
wenn sie junge Sturm vogel rupfen, mit del' Ornithose identisch ist. Die steigende Erkrankungshaufigkeit in den 
letzten Jahren an Ornithose ist durch die steigende Ziervogelhaltung und -zucht nach dem zweiten Weltkrieg 
zu erklaren. Nach GLAWATZ und UTHGENANNT (1960) sind allein beim Ordnungsamt Liibeck 147 private 
Sittichziichter offiziell gemeldet. Del' Bestand an Sittichen in Liibeck betragt 25000-35000. Die Zahl del' 
Wellensittiche in del' Bundesrepublik wird auf 1 Million geschatzt. Del' Personenkreis, del' mit Ziervogeln, 
insbesondere mit Wellensittichen und Papageien, in den letzten Jahren engen Kontakt bekommen hat, ist also 
auBerordentlich groB. 

b) Atiologie 

Das Virus findet sich im Darm, abel' auch im Speichel del' Vogel. Del' Staub des Vogelgefieders ist besonders 
infektios. Haufig bleibt die Infektion del' Vogel latent. Sie sind abel' Dauerausscheider. Erst wenn Menschen in 
ihrer Umgebung erkranken und arztlicherseits an diese Infektionsmoglichkeit gedacht wird, kann die Infektions
quelle aufgedeckt werden. tJbertragungen von Mensch zu Mensch sind zwar selten, abel' doch schon mitgeteilt. 

Die Inkubationszeit betragt lO-14 Tage mit einer Streubreite von 7-30 Tagen (FAVOUR 1943; LEVINSON 
u. Mitarb. 1944; MEYER und EDDIE 1933; VIEUCHANGE 1948, zit. bei LEVADITI und LEPINE; ROSEBURY u. 
Mitarb. 1947). 

c) Krankheitsbild 

Die Krankheit beginnt mit einem subfebrilen Vorstadium und Allgemeinsymptomen 
wie Kopf- und Gliederschmerzen, Abgeschlagenheit, Appetitlosigkeit, SchweiBneigung, 
Frosteln und gelegentlich Nasenbluten. Innerhalb von 2-4 Tagen erreichen die Tempera
turen ihr Maximum von 39-40° C und bleiben dann haufig als Continua fiir 2-3 W ochen 
bestehen. Danach gehen die Temperaturen meist lytisch zuriick. Schon in der 1. W oche 
zeigen die Kranken haufig schwere Intoxikationszeichen mit Benommenheit, nervoser 
Reizbarkeit, Meningismus, Delirien und schweren cerebralen Storungen. Es bestehen haufig 
Abdominalbeschwerden und Obstipation, gelegentlich aber auch Durchfalle. Die Puls
frequenz ist anfangs deutlich verringert, der Blutdruck erniedrigt, die Leukocytenzahl 
absolut, mindestens aber relativ vermindert; Reizerscheinungen von seiten der oberen 
Luftwege fehlen anfanglich. In dieser Phase der Erkrankung kann die Abgrenzung gegen 
einen Typhus Schwierigkeiten machen (LEPINE, 1949, 1950). Am Ende der 1. Woche 
weisen bei zunachst noch negativem Perkussions- und Auskultationsbefund Husten und 
pleuritische Beschwerden auf eine Erkrankung der Lungen hin. Zu diesem Zeitpunkt sind 
im Rontgenbild bereits deutliche, haufig parahilar sitzende Verschattungen nachweisbar. 
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Der Husten ist meist trocken, wenig produktiv (sputumarme Pneumonie). Zunachst wird 
ein sparliches, schleimig-eitriges oder schleimiges Sputum gefOrdert, das in den folgenden 
Tagen reichlicher werden und feine Blutbeimengungen enthalten kann. Die eitrige Be
schaffenheit des Sputums weist bereits auf Sekundarinfektion in den Bronchien und 
Lungen hin. Die Atmung wird frequent. Gesicht und Lippen werden cyanotisch. All
mahlich sind auch physikalische Befunde tiber den erkrankten Lungenabschnitten zu 
erheben, am haufigsten feinblasige, nicht klingende Rasselgerausche; das Atemgerausch 
ist normal oder unbestimmt, selten bronchial. Perkussorisch sind tiber den erkrankten 
Lungenabschnitten gelegentlich Schallverktirzungen festzustellen. Massive Dampfungen 
sind auBerordentlich selten. 

Bei Jugendlichen kann der Krankheitsverlauf ktirzer und leichter sein und mehr den 
Charakter eines grippalen Infektes annehmen. Kinder erkranken kaum oder so leicht, daB 
sie die Infektion ambulant tiberstehen (WEISSE 1951; STROBEL 1954; WILLIOH 1960). 

d) Rontgenologische Befunde 

1m allgemeinen kommen erst auf dem Hohepunkt der Erkrankung, d.h. im hochfieber
haften Stadium der 2.-3. Krankheitswoche, die Kranken zur klinischen Untersuchung 
und Behandlung, damit auch zur Rontgenuntersuchung. Obwohl selbst zu diesem Zeit
punkt physikalische Befunde tiber den Lungen noch fehlen oder nur gering ausgepragt 
sind, konnen in den meisten Fallen schon rontgenologische Veranderungen nachgewiesen 
werden. Sie treten bereits im subfebrilen Vorstadium der Erkrankung am 5.-8. Tag nach 

Abb. 66a. Interstitielle Pneumonie bei Ornithose. Titer 1: 160. (W. M., 51jahriger Mann; 9.3.61) 

Einsetzen der ersten Krankheitszeichen auf. STROBEL (1954) sah die ersten rontgeno
logischen Veranderungen bei einem 5jahrigen Knaben 4 Tage vor dem Fieberausbruch. 
Da nach den Erfahrungen der meisten Autoren die pneumonischen Verschattungen bei der 
Ornithose recht uncharakteristisch sind (COCCHI 1952; HEGGLIN 1956; GSELL 1954; 
ADAMY 1930; BOUCHER u. Mitarb. 1952; Cox 1947; GLAWATZ und UTHGENANNT 1960; 
IMHAUSER 1930, 1951; MELZER 1959; STROBEL 1954; REJNBERG u. Mitarb. 1955; 
TESCHENDORF 1958; STEHR 1935), ist bei unklaren Infekten mit rontgenologischen 
Lungenveranderungen eine gezielte Befragung des Kranken und evtl. seiner Angehorigen 
nach einem moglichen Kontakt mit Vogeln aller Art erforderlich. Es gentigt oft nur ein 

6 Handbuch der med. Radiologie, Bd. IX/2 
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Abb. 66b. Linkes Seit.enbild zu Abb. 66a 

Abb. 66c. Lungenaufnahme am 5. 4.61 desselben Kranken wie bei Abb. 66a 

fluchtiger Kontakt (KEMMERER u. Mitarb. 1956; STROBEL 1954; MELZER 1959), wobei 
die Beruhrung mit kranken oder verendeten Vogeln bereits fast beweisend fur das Vor
liegen einer Ornithose ist. AuBer einer Reihe von Einzeldarstellungen haben sich in 
groBerem Umfange mit den rontgenologischen Lungenveranderungen bei der Ornithose in 
fruheren Jahren ADAMY (1930), GUTZEIT und JOHANNSEN (1934), STEHR (1935), spaterhin 
FALLET (1953), FALLET u. Mitarb. (1950), FITZ u. Mitarb. (1955), FAVOUR (1943), REJN
BERG u. Mitarb. (1955), SMADEL (1943), TESCHENDORF (1958), MELZER (1959), UTH
GENANNT und GLAWATZ (1959, 1960) beschaftigt. 
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Abb. 67 a. Ornithose. Titer 1: 160 mit interstitiellen, lobuHiren Pneumonien im rechten Unterlappen und im 
Lingulasegment links. (H. R., 60jahriger Mann) 

Abb.67b Abb.67c 

Abb. 67b. Zielaufnahme der linken Lunge. Retikulare Zeichnung im Lungenkern. Konfluierende Infiltrate in 
den Lingulasegmenten 

Abb. 67 c. Rechtes Seitenbild zu Abb. 67 a 

Das wesentlichste Merkmal der Ornithose-Psittakoseverschattungen ist bei Verlaufs
kontrollen der stark wechselnde Charakter der Lungenveranderungen, die sog. Pneumonia 
migrans. Dabei sind meistens mehrere Schattenherde gleichzeitig vorhanden, aber ohne 
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Abh. 68a. Ornithose. Titer 1 :320; H. K. , 53jahriger Mann. Am 10.7.61 mehrere interstitielle, sublobulare 
Infiltrationen in der rechten Lunge. Kompensatorisches Emphysem links. Patient hat bei Waldspaziergangen 

Vogel gefiittert und aus der Hand fressen lassen 

Abb. 68b. Aufnahme am 18.7.61 desselben Kranken. Die rechtsseitigen Lungenherde zeigen jetzt eine vor
wiegend streifige Struktur. Vermehrte reticulare Lungenzeichnung. Verbreiterter und dichter Hilusschatten 

links, streifige Verschattung im apikalen Segment des linken Oberlappens 

Tendenz zu konfluieren. Ihrer Ausdehnung nach handelt es sich um lobulare, segmentale 
und lob are Entzundungsbezirke (Abb. 66a-c). Bei der Psittakose-Ornithose-Pneumonie 
besteht die Neigung zu groBflachigen Prozessen von der Gri::iBenordnung eines Lungen
lapp ens (MAuE 1940). Die Lappengrenzen ki::innen dabei auch uberschritten werden. Die 
Schattendichte der einzelnen Lungenherde ist nicht nur analog ihrer Gri::iBenordnung 
unterschiedlich. Man trifft kleine, schattendichte und groBe, milchglasartige Verschattungen 
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Abb. 68 c. Rechtes Seitenbild zu Abb. 68 b. Der streifige Charakter der Infiltrationen tritt deutlich in Erscheinung 

Abb. 68d. Aufnahme am 24.8. 61 desselben Kranken wie bei Abb. 68a. ZUriickbildung der interstitiellen 
Pneumonien 

an und auch umgekehrt. Die Struktur der Schatten kann entsprechend dem interstitiell 
entwickelten, entzlindlich-odematosen ProzeB streifig-netzmrmig, aber auch homogen sein. 
Die homogene Schleierung und auch dichte Verschattungen losen sich bei genauer Betrach
tung in eine feine "grieBartige Kornelung" auf (GUTZEIT und JOHANNSEN 1934; STEHR 
1942). Da nicht alle Entzlindungsherde offenbar gleichzeitig aufschieBen, kann man zu 
gleicher Zeit unterschiedlich strukturierte Verschattungsbezirke beobachten (Abb. 67 a-c). 
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Abb. 69a. Psittakose. L. R., 36jahriger Mann. Interstitielle Pneumonie. Vermehrte, reticuiare Zeichnung im 
Lungenkern. Subiobulares Infiltrat in der Spitze des linken Unterlappens 

Abb. 69b. Linkes Seitenbild zu Abb. 69a 

In der Anschoppung und Losungsphase iiberwiegt aber stets der streifig-netzformige 
Charakter in den Schattenherden. Von fast allen Autoren werden dreieckformige Ver
schattungen beschrieben, die mit ihrer Spitze hiluswarts und der Basis zur Lungenperi
pherie ausgerichtet sind. UTHGENANNT und GLAWATZ (1960) vermuten, daB es sich hier
bei urn Segmentatelektasen handelt, die durch Druck der oft erheblichen, entziindlichen 
Lymphome im Hilus auf die entsprechenden Bronchen entstanden sind. MELZER (1959) sah 
allerdings die vielerwahnten keilformigen Lungenverschattungen bei seinen Kranken nur 
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Abb.70a. Psittakose. Th. S., 39jahrige Frau. Hilifugale reticulare Zeichnung durch interstitielle Pneumonie. 
Lappenrandinfiltrat im linken Unterlappen und pleuritische Veranderungen am linken Zwerchfell mit kleinen 

Winkelergiissen. (13. 2.54) 

Abb. 70b. Aufnahme am 25.2.54 desselben Patienten wie bei Abb. 70a. Riickbildung der pulmonalen und 
pleuralen Veranderungen 

in einem ganz kleinen Teil , wahrend er entziindliche Lymphknotenschwellungen ganz 
regelmaBig beobachten konnte. Die Ausdehnung der Lungenveranderungen geht nicht mit 
der Schwere des Krankheitsbildes parallel (MOHR 1955; MUMME 1955). So kann bei 
klinisch schwerer Erkrankung der rontgenologische Befund gering sein. Das umgekehrte 
Verhalten ist allerdings seltener anzutreffen. Bei ausgedehnten Lungenveranderungen ist 
die Gesamterkrankung meist auch schwer. Die Schattenherde sind dann nicht mehr trans
parent, sondern organdicht auch bei reiner, nicht mischinfizierter Psittakose-Ornithose. 
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Abb. 71. Lobare, interstitielle Pneumonie des rechten Mittellappens und des Lingulasegrnentes des linken 
Oberlappens. (G. L., 24jahriger Mann) 

Abb. 72. Segrnent-Pneumonie rechts, Unterlappen-Pneurnonie links bei Psittakose. (H. M., 49jahrige Frau t) 

Misch - und Sekundarinfektionen der pulmonalen Lasionen sind bei der Psittakose-Ornithose 
im iibrigen seltener als bei der Grippepneumonie. Wesentliche Unterscheidungsmerkmale 
gegeniiber den iibrigen virusbedingten Pneumonien bestehen also nicht (Abb.68a-d). 

Die Pleura ist am Krankheitsgeschehen nicht haufig beteiligt. UTHGENANNT und 
GLAWATZ (1960) sahen allerdings bei der Halfte ihres Krankengutes Pleuraergiisse. Dabei 
ist die Interlobarpleuritis etwas haufiger anzutreffen als die Pleuritis parietalis. Die pleu
ritischen Prozesse konnen diskret sein und leicht iibersehen werden. Mit dem Abklingen 
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Abb.73a. Segment·Pneumonie linker Unterlappen. Psittakose, Laborinfektion. (U. K..H., 26jahrige .Arztin) 

Abb. 73b. Linkes Seitenbild zu Abb. 73a 

der Erkrankung gehen auch diese Veranderungen bis auf kleine Zwerchfell- oder Media
stinaladhasionen vollig zuriick. GroBere Exsudatausschwitzungen sind extreme Selten
heiten. Die Riickbildung der Lungen- und Pleuraveranderungen geht nicht mit dem Fieber
verlauf parallel. Vermehrte reticulare Zeichnung ist oft Wochen nach Abklingen der 
akuten Krankheitserscheinungen in der Rekonvaleszenz noch vorhanden. Daran hat auch 
die Behandlung mit Aureomycin, Terramycin und Achromycin nichts geandert (Abb. 69a 
u. b, 70a u. b, 71, 72, 73a u. b). 



90 A. GEBAUER: Unspezifische Entziindungen der Lunge 

Pathologisch-anatomisch ist das Interstitium blutreich, odematos, mit Lymphocyten, 
Makrophagen, Mastzellen und nur wenigen polymorphzelligen Leukocyten durchsetzt. 
Mit Zunahme der interstitieIlen, entzundlichen Infiltration vermindert sich der Luftgehalt 
der Lunge. Es wechseln atelektatische Alveolen mit uberbliihten. Teilweise sind die 
Alveolen mit einem fibrin- und zellarmen Serum angefiiIlt. 1m weiteren Verlauf wird das 
zellarme Exsudat in den Alveolen durch groBe mononucleare Zellen ersetzt (LILLIE 1930; 
WEYER 1955; OBERNDORFER 1930; BOEMKE und PIROTH 1952). 

Es handelt sich bei der Psittakose-Ornithose also urn eine exsudativ-proliferative 
Lungengerusterkrankung, fur deren rontgenologisch reinste Ausdrucksform F ANCONI 
(1959) gleichsam als Modellfall das Lungenrontgenbild eines yom Tode des Ertrinkens 
geretteten Kindes demonstriert und interpretiert: "Das in die Alveolen eingedrungene 
FluB wasser wird von der salzhaltigen, interstitiellen Flussigkeit durch Osmose angezogen, 
und das ganze Interstitium quillt auf, wiihrend das wenige, in den Alveolen verbleibende 
Wasser durch die Wiederbelebungsversuche und den Husten nach auBen befOrdert wird." 

1m Rontgenbild erzeugen die interstitiellen Prozesse nur eine Verschleierung, weil die 
Alveolen zum groBen Teil noch lufthaltig sind. Dabei zeigen die scheinbar strukturlosen 
Schleier meist eine feine reticulare Zeichnung mit windfahnenartigen oder sternformigen 
Verdichtungen an den Kreuzungsstellen des Gerustnetzes. In Hilusnahe tritt die Streifen
zeichnung deutlicher hervor als in der Peripherie, weil hier das interstitielle Gerust dichter 
und die durchstrahlte Lungengewebsschicht dicker ist (Abb. 71). 

e) Herz und Kreislauf 
1m Beginn der Erkrankung besteht haufig eine Bradykardie, die am Ende der 2. und Anfang der 3. Woche 

in eine Tachykardie mit Kreislaufkrise und Temperaturabfall umschlagen kann. Altere Menschen konnen zu 
diesem Zeitpunkt unter den Zeichen eines Kreislaufkollapses und Lungenodems ad exitum kommen. Bei den 
schweren Erkrankungsfiillen sind Herzjagen, Herzstechen, Atemnot und Cyanose hiiufig zu beobachten. 1m 
Elektrokardiogramm konnen Veriinderungen am Kammerendteil im Sinne einer infektios-toxischen Myokard
schiidigung, ferner Reizbildungs- und Reizleitungsstorungen auftreten. 

f) Zentralnervensystem 
Die Psittakose-Ornithose macht hiiufig zentralnervose Storungen, besonders wiederum in schweren Er

krankungsfiillen und bei alteren Menschen. Man findet schwere depressive Verstimmungen, Somnolenz, Sopor, 
aber auch heftige Erregungszustande mit groBer, motorischer Unruhe. MOHR (1955) sah mehrfach delirose Zu
stande, HEGLER (1930) beobachtete als Ausdruck encephalitischer Prozesse Pupillenstorungen, ferner Facialis
lahmungen, Sehstorungen, Horstorungen, gesteigerte oder abgeschwachte Sehnenreflexe, Pyramidenzeichen 
(HEGLER 1930; ADAMY 1930). 

g) Verdauungskanal 
Zu den initialen, allgemeinen Beschwerden gehoren Inappetenz, im weiteren Krankheitsverlauf konnen 

Brechreiz, Erbrechen, Meteorismus hinzutreten. Ahnlich wie beim Typhus sind die Kranken zunachst obstipiert, 
bekommen zum Teil im weiteren Verlauf der Erkrankung Durchfalle; bei einem Teil der Kranken ist die Leber 
vergroBert, die Milz ist meist nur unwesentlich geschwollen. 

h) Blutbild 
Das Verhalten der weiBen Blutzellen ist unterschiedlich. Die Zahl der Leukocyten ist meist normal oder 

leicht vermindert, selten erhoht. Eine bestandige Leukocytose oder das Ansteigen der Leukocytenzahlen im 
Krankheitsverlauf laBt auf eine Sekundarinfektion schlieBen. Es besteht eine Linksverschiebung mit Vermehrung 
der Stabkernigen und Verminderung der Lymphocyten. Haufig ist initial wie beim Typhus eine Eosinopenie 
vorhanden. Die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit ist nur maBig erhOht von 20-60 mm in der 1. bzw. 
2. Std. 

i) Diagnose und Differentialdiagnose 
Da - wie bereits oben ausgefuhrt - nicht nur Papageien und Wellensittiche (Psitta

kosel, sondern aIle Arten von Zier-, Haus- und Wildvogeln (Ornithose) als kranke oder 
scheinbar gesunde Tiere Virustriiger und -ausscheider sein konnen und ganz besonders 
auch das Psittakose-Ornithosevirus im Staub ihres Gefieders beherbergen, ist die Kontakt
moglichkeit fur den Menschen mit diesem Krankheitserreger auBerordentlich groB. Die 
Erkrankung kann beim Menschen unter der Maske einer Grippe, eines Typhus und einer 
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"atypischen Pneumonie" verlaufen. Daher sollte bei jedem unklaren Infekt, insbesondere 
wenn ri::intgenologische Lungenveranderungen vorhanden sind, die Psittakose-Ornithose 
in den Kreis der diagnostischen Uberlegungen einbezogen werden. Eine eingehende und 
gerichtete Befragung des Kranken und seiner Umgebung nach einem mi::iglichen Kontakt 
mit Vi::igeln kann in vielen Fallen schon auf den richtigen Weg ftihren. 

Bei einer eigenen Beobachtung hatte ein 53jahriger Mann (Abb. 68a-d) den einzigen 
Kontakt mit Vi::igeln bei seinen Spaziergangen durch den Wald wahrend seines Urlaubs. 
Er ftitterte sie. Die Tiere waren teilweise so zutraulich, daB sie aus seiner Hand pickten. 
Er erkrankte noch im Urlaub an einer fieberhaften "banalen Erkaltung", hatte aber eine 
Ornithose acquiriert. 

Da aber selbst ein £ltichtiger Kontakt schon eine Infektionsmi::iglichkeit schafft (KEM
MERER u. Mitarb. 1956), sollte auch bei leerer Anamnese der Ornithoseverdacht nicht 
fallengelassen werden, sondern durch wiederholtes Anstellen der Komplementbindungs
reaktion, besser noch durch den Virusnachweis im Blut, Sputum, Erbrochenen oder 
Nasen-Rachensptilwasser kulturell und im Tierversuch erhartet werden. Der Virusnach
weis gelingt am besten zwischen dem 4. und 10. Krankheitstag, ist im Sputum aber 
wahrend der ganzen akuten Phase etwa bis Ende der 4. Woche mi::iglich. 

Die Komplementbindungsreaktion ist nicht streng spezifisch, ein ansteigender und 
nach Abklingen der Erkrankung wieder absinkender Titer ist aber auch dann beweisend, 
wenn die absolute Titerhi::ihe nicht erheblich ist. Gelegentlich sind bei eindeutig diagnostisch 
gesicherten Ornithosen auch positive Kalteagglutinationen gefunden worden. Es handelte 
sich hierbei wohl urn eine passagere Sti::irung der Plasmaglobuline. Der Agglutinationstiter 
war nie hoch und die Reaktion stets nur einmal positiv. Andererseits erhielten GLAWATZ 
und UTHGENANNT (1960) bei 50 Kranken ohne Ornithose 21mal eine positive Komplement
bindungsreaktion, allerdings mit niedrigem Titer. Die Untersuchungen von MOHR (1955) 
und WEYER (1955) zeigen aber, daB nach Uberstehen der Erkrankung die Komplement
bindungsreaktion mit niedrigem Titer langer als 2 Jahre positiv bleiben und bei Infekten 
aller Art die Reaktion wieder positiv werden kann (anamnestische Reaktion). Personen, die 
z.B. berufsmaBig viel mit Vi::igeln in Bertihrung kommen (z.E. Taubenztichter, Vogel
handler), haben haufig auch ohne das Uberstehen einer Ornithose positive Reaktionen 
(stumme Feiung). 

Bei einer Reihe von Kranken ist auch die Wassermannsche Reaktion positiv und kann 
es tiber Wochen und Monate bleiben (BRAND und LIPPELT 1955). Nachdem WIESMANN 
und KAUFMANN (1959) bei drei Wassermann-positiven, pseudoluischen Lungeninfiltraten 
(FANCONI 1959; HEGGLIN 1958) aus dem Sputum das Ornithosevirus ztichten konnten 
und auch andere Autoren (MUMME 1955) bei virologisch und serologisch gesicherten 
Ornithosen positive Wassermannsche Reaktionen fanden, ist das bis vor einigen Jahren 
als selbstandiges Krankheitsbild angesehene pseudoluische Lungeninfiltrat FANCONI
HEGGLIN als Ornithose aufgefaBt worden. Aber auch diese Annahme muB wohl revidiert 
werden, da WIESMANN (1958) auch bei Adenovirusinfektion positive Luesreaktionen 
gefunden hat. 

j) Therapie 

Vor der Antibioticaara erhielten die Psittakose-Ornithosekranken intraglutaeal 50 bis 
100 em3 Psittakoserekonvaleszentenserum. Uberzeugende Resultate brachte diese Behand
lung nicht. Sie ist inzwischen durch Tetracycline, insbesondere das Aureomycin, abgeli::ist 
worden. Hiermit ist eine rasche Entfieberung und Besserung des Allgemeinbefindens zu 
erreichen. Wie bereits erwahnt, gehen die ri::intgenologisch nachweisbaren Lungenverande
rungen aber erst Tage und Wochen nach der Entfieberung vi::illig zurtick. 

k) Prognose 

Vor Einflihrung der Antibiotica in die Therapie betrug die Letalitat 20-40 %. Sie ist 
jetzt durch die Aureomycinbehandlung auf etwa 10 % abgesunken und ist bei Jugendlichen 
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und Kindern noch geringer. Das Uberstehen der Erkrankung fiihrt zur v6Iligen Ausheilung. 
Rezidive sind beobachtet worden, wenn die Therapie mit Aureomycin zu friih beendet 
wurde. Es wird daher empfohlen, auch nach der Entfieberung noch einige Tage 1 g Aureo
mycin zu verabfolgen. 

31. Die Wassermann-positive, pseudoluische Bronchopneumonie 
(FANCONI-HEGGLIN) 

1936 teilte F ANCONI vier FaIle mit hilusnahen, bronchopneumonischen Prozessen bei 
Kleinkindern mit reduziertem Allgemeinzustand und gleichzeitigen positiven Lues
reaktionen mit. HEGGLIN fand 1940 bei Soldaten in gutem Ernahrungszustand eine 
atypische Pneumonie mit positiver Wa.R. Er fand kurz darauf noch bei zehn weiteren 

Abb.74 Abb.75 

Abb. 74. Schematische Darstellung von HilusvergroBerungen und Lokalisationen der Infiltrate. 
Rekrutenschule "X". (Nach HEGGLIN u. GRUMBACH) 

Abb. 75. Schematische Darstellung von HilusvergroBerungen und Lokalisationen der Infiltrate. 
Rekrutenschule "Y". (Nach HEGGLIN u. GRUMBACH) 

Kranken mit herdfOrmigen Lungenentziindungen eine positive Wa.R. und teilte gemein
sam mit GRUMBACH (1945) diese Beobachtungen mit, wobei er empfahl, der neuen Krank
heit die Bezeichnung "Wassermann-positives Lungeninfiltrat" zu geben. In den folgenden 
Jahren sind Einzelbeobachtungen von JAHNEL (1941), MARTIN (1943), STEINMANN (1943), 
ROSSlER (1945) und GEBHARDT (1944) gemacht worden, wahrend HERZOG und PULVER 
(1953), PFISTERER (1945) sowie FRAN90IS (1950) kleine Endemien beobachteten. Die 
klinische Symptomatologie entsprach weitgehend den genauer definierbaren virus- oder 
rickettsienbedingten atypischen Pneumonien. 
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Rontgenologisch waren ein- und mehrherdige, unscharf begrenzte Verschattungen 
geringer Schattenintensitat zu sehen. Bei Kleinkindern beobachtete FANCONI (1936) 
haufig eine hilusfugale Entwicklung der Verschattung. Eine Hilusbeteiligung ist besonders 
bei Kindern hervortretend, bei Erwachsenen sind verdichtete Hili noch nach Rlickbildung 
der Lungeninfiltrate nachweisbar. 

HERZOG und PULVER (1953), MARTIN (1943), PFISTERER (1945) und STEINMANN (1943) 
beobachteten auch pleuritische Veranderungen, obwohl sie im ganzen nicht sehr haufig 
auftreten. Das Besondere dieser Erkrankungen war der positive Ausfall der Wassermann-, 
Kahn- und Citochol-Reaktion. Die Meinicke-Reaktion war dagegen haufig negativ. 1m 
Verlauf der Erkrankung wurde auch die Wassermann-, Kahn- und Citochol-Reaktion 
wieder negativ. Die Kalteagglutination war nur gelegentlich positiv (FANCONI 1950; 
HEGGLIN 1946; GASSER 1947). HEGGLIN (1946) folgerte daraus die nahe Verwandtschaft 
der pseudoluischen, Wa.R.-positiven Infiltrate mit den sog. primar atypischen Pneu
monien (Abb. 74, 75). 

Atiologie. BRAND und LIPPELT (1956) fanden bei 1440rnithosefallen, die serologisch 
und epidemiologisch teilweise auch durch den Erregernachweis im Tierversuch diagnostisch 
gesichert waren, 40mal (28 %) eine meist stark positive Wa.R. Dabei handelte es sich mit 
Sicherheit um unspezifische Reaktionen, denn bei der Meinicke-Klarungsreaktion II und 
der Pallida-Reaktion nach GAEHTGENS blieben die Seren stets negativ. Die Cardiolipin
und Citochol-Reaktionen waren nur gelegentlich schwach positiv. Klinische und anamne
stische Anhaltspunkte flir eine Lues lieBen sich nicht erbringen. Diese Beobachtungen 
wurden inzwischen von anderen Autoren bestatigt (WIESMANN 1958, 1959). Damit ist 
die Selbstandigkeit der pseudoluischen hilifugalen Bronchopneumonien (Fanconi-Hegglin
Syndrom) in Frage gestellt. HEGGLIN (1946) selbst vertritt allerdings die Auffassung, daB 
die Wa.R.-positiven, atypischen Pneumonien Ornithosen sind. HEGGLINs Ansicht (1957, 
1958, 1960), daB das Wa.R.-positive Lungeninfiltrat eine von Tauben acquirierte, be son
ders benigne Verlaufsform der Ornithose sei, ist allerdings nicht unwidersprochen geblieben 
(GLAWATz und UTHGENANNT, 1960). SchlieBlich hat WIESMANN (1958) jlingst positive 
Luesreaktionen auch bei Adenovirusinfektionen (Typ 4) gefunden, so daB moglicherweise 
auch andere Viruspneumonien mit positiven Luesreaktionen verlaufen konnen. Vielleicht 
lOsen nicht die Erreger an sich die positiven Luesreaktionen aus, sondern die in den Lungen 
lokalisierte, virusbedingte Entzlindung (WIESMANN und KAUFMANN 1959). LOFFLER 
(1959) halt das Wa.R.-positive Lungeninfiltrat aus virologischen Uberlegungen flir eine 
Ornithose; wahrend HEGGLIN (1960) auf Grund seiner klinischen Beobachtungen die 
Moglichkeit einer Doppelinfektion mit Adenovirus und Ornithose diskutiert, zumal LOFF
LER u. Mitarb. (1956) in Rekrutenschulen - Wa.R.-positive Lungeninfiltrate sind fast 
ausschlieBlich bei Rekruten anzutreffen - gehauft sowohl Adenovirus als auch Ornithose
infektionen festgestellt haben. LOPEZ-SENDON (1958) halt die positive Wa.R. flir eine 
Storung der Plasmaglobuline. Es handelt sich um zwei Antikorper mit bekannten Globulin
Molekulargewichten, die bei jeder Erkrankung mit positiver Wa.R. im Serum nachzu
wei sen sind. Die Ursachen flir diese Globulinveranderungen konnen dabei ganz verschie
dener Art sein. 

Die Diagnose "Wa.R.-positives Lungeninfiltrat" sollte schon aus epidemiologischen 
Grlinden nicht gestellt werden, bevor eine Ornithose ausgeschlossen wurde (BRAND 1955). 

32. Q-Fieber (Queenslandfieber) 
a) Geschichtliches 

Die Bezeichnung "Q-Fieber" bezog sich urspriinglich nicht auf Queensland, dem Ort der ersten Beob
achtung und Beschreibung einer Epidemie febriler Bronchopneumonien bei Schlachthaus- und Fleischfabrik
arbeitern durch DERRICK im Jahre 1937, sondern auf ihre ungekHi,rte Atiologie. Das Q ist die Abkiirzung fUr 
Querry = Fragezeichen und solI auf die ungeklii,rte Atiologie dieser fieberhaften Erkrankung hinweisen. 1m 



94 A. GEBAUER: Unspezifische Entziindungen der Lunge 

gleichen Jahr konnten BURNET und FREEMANN (1937) einen Erreger isolieren und ihn als Rickettsie identi· 
fizieren. Auf DERRICKS Vorschlag wurde sie Rickettsia Burneti genannt. DAVIS und Cox (1938) fanden 1 Jahr 
spater in einer amerikanischen Holzzecke eine der Rickettsia Burneti identische Rickettsie und gaben dieser 
Erkrankung den Namen "amerikanisches Q·fever". DYER beschrieb 1939 eine Laborinfektion, wodurch die 
Pathogenitat der amerikanischen Rickettsie fUr den Menschen erwiesen wurde. Die morphologische und sero· 
logische Identitat des amerikanischen und australischen Q-Fiebererregers konnten durch Untersuchungen von 
BURNET (zit. nach DYER) und DYER (1939) nachgewiesen werden. 

In Europa ist das Q-Fieber im zweiten Weltkrieg seit 1941 in kleineren und groBeren Epidemien bei deut
schen Truppen auf dem Balkan aufgetreten. Allerdings wurden die Erkrankungen damals nicht als Q-Fieber 
erkannt, sie wurden als "Balkanfieber" bzw. "Balkangrippe" bezeichnet, da man eine Virusatiologie vermutete. 
Beobachtungen derartiger Erkrankungen wurden mitgeteilt von BECKMANN (1941) in Rumanien, DENNIG 
(1942) in Bulgarien, HIRT und BAUER (1941) sowie WEILER (1941) in Serbien, IMHAUSER (1943), MEYTHALER 
(1944) und HORSTER (1945) in Griechenland, GUTZEIT (1944) in Italien, von WALTHER u. Mitarb. (1943) auf 
der Krim, von MARET (1943) in Afrika. MEYTHALER und BETZ (1952) vermuten, daB damals nicht nur Q-Fieber
erkrankungen, sondern auch Viruspneumonien anderer Atiologie unter dem Begriff der Balkangrippe beschrieben 
worden sind. 

Beim Vormarsch amerikanischer und englischer Truppen im Friihjahr 1945 in Italien wurden Erkran
kungen gleicher Art gehauft bei den alliierten Truppen beobachtet (ROBINS und RAGAN 1946; FEINSTEIN 
u. Mitarb. 1946; SMADEL 1948; DINGLE 1946). Die bei diesen Erkrankungen gefundenen Erreger waren mit 
der Rickettsia Burneti identisch. Ebenso gelang der Identitatsnachweis fUr die von HERZBERG (1946) aus dem 
Blut erkrankter Soldaten in Griechenland (IMHAUSER 1943, 1949; CAMINOPETROS 1948, 1949) und Italien 
(HORSTER 1945) geziichteten Rickettsien mit der Rickettsia Burneti. 

Bei der Zivilbevolkerung sind auch epidemische Erkrankungen in verschiedenen Landern Europas und 
Amerikas aufgetreten (KUHN und GERICKE 1948). In Deutschland sind in der Nahe von Heilbronn kleine 
Epidemien durch HENI und GERMER (1949), in Siidwestdeutschland durch HENGEL u. Mitarb. (1950), in Hessen 
durch IMHAUSER (1949,1951), in Nordwiirttemberg durch FREYGANG (1949), in der Schweiz durch GSELL (1948) 
und WEGMANN (1948) beschrieben worden, sowie durch STOKER (1947) in Amerika und TOPPING u. Mitarb. 
(1946) in Texas. Laborepidemien wurden in Hamburg und Elberfeld von NAUCK und WEYER (1949) sowie von 
KIKUTH (1947) mitgeteilt. 

b) Atiologie 
Die Ubertragung erfolgt wahrscheinlich durch staubfOrmigen rickettsienhaltigen 

Zeckenkot. Wie die Rickettsien in den Zeckenkot gelangen, ist noch nicht sicher gekHirt. 
In Australien ist das Q-Fieber eine haufige Infektion wilder Tiere, auf welche sie von 
Zecken iibertragen wird. Das Hornvieh zeigt haufig Zeckenbefall, und Berufsgruppen wie 
Viehziichter, Landwirte, Schlachthaus- und Laboratoriumsarbeiter werden bevorzugt von 
der Krankheit befallen (IRONS und HOOPER 1947). Aber auch Milch von verseuchtem 
Vieh kann fiir die Infektion eine Rolle spielen. In roher Milch sind reichlich Rickettsiae 
Burneti gefunden worden (HUEBNER 1947). Ob die menschliche Erkrankung vorwiegend 
durch Rohmilch oder Tierhaute iibertragen wird, ist noch nicht geniigend geklart. In sel
tenen Fallen sind Kontaktinfektionen von Mensch zu Mensch (STRODER u. Mitarb. 1949; 
MCCALLUM u. Mitarb. 1949) und bei Pflegepersonal (STRODER u. Mitarb. 1949) beob-
achtet worden. . 

Die Inkubationszeit schwankt zwischen 8 und 25 Tagen und betragt im Mittel 14 Tage. 
In Epidemiezeiten wird die Zahl der erkrankten Personen von MEYTHALER und BETZ 

(1952) mit 30-40 % angegeben. Von den gleichen Autoren ist auch eine Familieninfektion 
beobachtet worden, bei der aIle fiinf Familienmitglieder erkrankten. 

Obwohl Manner im allgemeinen haufiger erkranken als Frauen, besteht doch keine 
besondere Geschlechtsdisposition und Altersabhangigkeit. Die haufigere Erkrankung von 
Mannern beruht wohl auf der vermehrten beruflichen Exposition. Das gleiche diirfte fiir 
die haufigere Erkrankung der Land- gegeniiber der Stadtbevolkerung zutreffen. Eine 
eingehende klinische, epidemiologische und serologische Darstellung des Q-Fiebers geben 
RIVERS und HORSFALL (1959). 

c) Das Krankheitsbild 
Die Krankheit beginnt meist plotzlich mit Fieberanstieg innerhalb weniger Stunden 

auf 39-40° C, ein ausgesprochenes Prodromalstadium fehIt zumeist (VEIEL 1949). MEY
THALER und BETZ (1952) heben hervor, daB ein langeres Prodromalstadium bei differential
diagnostischen Erwagungen gegen eine Q-Fiebererkrankung spricht. 
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Kurze Zeit vor dem Fieberanstieg versptiren die Kranken ein allgemeines Unbehagen, 
Gliederschmerzen. Es bestehen Inappetenz, Durst und wahrend des meist raschen Tem
peraturanstieges Frosteln, seltener dagegen ausgesprochener Schtittelfrost. In den ersten 
3-6 Krankheitstagen bleibt das Fieber meist kontinuierlich hoch oder zeigt leicht remit
tierenden Verlauf. Der febrile Krankheitsverlauf kann bis 12 Tage anhalten, ist aber auch 
haufig ktirzer. Entfieberung erfolgt meist lytisch. Der Kopfschmerz, insbesondere auch der 
Retroorbitalschmerz, herrscht in den ersten Krankheitstagen als subjektives Symptom vor. 

Trockener Reizhusten, zum Teil auch pleurale, haufiger retrosternale Schmerzen weisen 
auf eine pulmonale Erkrankung mit pleuraler Beteiligung hin. Diese Symptome treten aber 
meist gegentiber den Allgemeinerscheinungen, besonders in den ersten Krankheitstagen, 
zurtick. Der Auswurf ist sparlich, glasig, schleimig, selten etwas blutig tingiert, niemals 
rostfarben. 

Der perkussorische und auskultatorische Befund tiber den Lungen ist im allgemeinen 
sehr gering, das Atemgerausch zumeist regelrecht. Es kann aber bei massiven Infiltrationen 
bronchovesicularen und sogar bronchialen Charakter annehmen. Am ehesten sind noch 
bei sorgfaltiger Auskultation - auch in den AchselhOhlen - feinblasige, feuchte Rassel
gerausche an umschriebener Stelle zu horen. 1m Bereich des pathologischen Auskultations
befundes geben die Kranken gelegentlich auch Schmerzen an, die auf eine Pleuramit
beteiligung hinweisen (HEGGLIN 1956). Manifeste Pleuraerkrankungen sind allerdings beim 
Q-Fieber ungleich seltener als bei der Pneumokokkenpneumonie (SIEGERT u. Mitarb. 
1950). 

Die Mitbeteiligung anderer Organe ist meist von der Schwere der Erkrankung ab
hangig. GSELL (1948) und WEGMANN (1948) haben vereinzelt Exantheme, insbesondere 
Begleitexantheme mit Roseolen und morbilliformem Charakter beobachtet, SIEGERT u. 
Mitarb. (1950) einen Ikterus bei einer latenten Lebercirrhose. 

Lippencyanose deutet haufig auf eine schwere Erkrankung hin, bei der dann auch 
elektrokardiographische Veranderungen im Sinne einer Myokardschadigung auftreten 
konnen. Bei einem Teil der Kranken wei sen eine ausgesprochene Apathie oder motorische 
Unruhe und delirante Zustande auf eine Mitbeteiligung des Zentralnervensystems hin 

Tabelle 4. Difterentialdiagnose - primare Viruspneumonie: Q.Fieber. 
(Aus: MEYTHALER u. BETZ: Die Viruspneumonien des Menschen. Stuttgart: Ferdinand Enke 1952) 

Symptome Primare Viruspneumonie 

Inkubationszeit 5-22 Tage / Durchschnitt 14 Tage 
Prodromalstadium 1-4 Tage 
Beginn febriles Vorstadium, allmahlicher 

Beginn 
Fieberverlauf Continua von 7-8 Tagen mit 

Remissionen 
Knochen- und Gliederschmerzen vorhanden 
Stirn- und Kopfschmerz vorhanden 
Ubelkeit - Erbrechen vorhanden 
Rhinitis - Tracheitis - Bronchitis oft vorhanden 
Lungenveranderungen 
Exanthem 
PuIs 
Blutbild 

Milztumor 
Diazo 
Herpes 
Kalteagglutination 
Agglutination auf Strepto-

kokkenM.G. 

interstitielle Bronchopneumonie 
sehr selten 
relativ bradykard 
relative Leukopenie, Mono· 

Lymphocytose 
oft vorhanden 
oft vorhanden 
oft vorhanden 
oft vorhanden 
oft vorhanden 

Q·Fieber 

10-20 Tage / Durchschnitt 14 Tage 
fehlt 
meist plotzlicher Beginn 

Continua von 8-10 Tagen mit 
Remissionen 

vorhanden 
vorhanden 
(vorhanden) 
fehlen 
ebenso 
ebenso 
ebenso 
fast ebenso 

(vorhanden) 
fehlt 
selten( ?) 
fehlt 
fehlt 

Epidemiologie Ubertragung von Mensch zu Mensch durch tierische Zwischentrager 
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(GSELL 1948; HENI und GERMER 1949), Nackensteifigkeit auf meningeale Reizzustande 
(SIEGERT u. Mitarb. 1950). Der Liquordruck ist bei den Kranken normal oder nur leicht 
erhOht, das gleiche gilt ftir den EiweiBgehalt und die Zellzahl im Liquor (MEYTHALER und 
BETZ 1952). Bei den meisten Kranken fehlen aber neurologische Symptome. 

Storungen von seiten des Magen-Darmkanals sind selten. Die Milz ist nach HEGGLIN 
(1956) in tiber 50% der Erkrankungsfalle tastbar, andere Autoren (IMHAusER 1949; 
DENNIG 1947; HORSTER 1945; V EIEL 1949) ge ben geringere Prozentzahlen an. 

d) Laborbefunde 
Die Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit ist anfangs leicht bis etwa 30 mm in der 1. Std, spaterhin 

etwa auf das Doppelte erhoht. Sie erreicht nach der Resorption der Lungeninfiltrate wieder die Norm. 
Das rote Blutbild erfahrt keine Veranderung. Die Leukocyten sind kaum oder nur leicht erhoht; steigen sie 

aber iiber die Zahl von 10000 hinaus, muB an eine Komplikation bzw. eine bakterielle Sekundarinfektion 
gedacht werden. 1m Differentialblutbild sieht man anfanglich eine leichte Linksverschiebung. Toxische Granu
lierung der Neutrophilen ist nach den Beobachtungen von HEGGLIN und ZIMMERMANN (1956) selten. Das 
Verhalten der Eosinophilen ist uncharakteristisch und kann differentialdiagnostisch nicht verwertet werden. 
Zu Beginn der Erkrankung besteht eine absolute und relative Lymphopenie, die etwa von der 2. Krankheits
woche an in eine erhebliche Lymphocytose bis zu 50 % umschlagt. Es sind auch groBe, plasmareiche jugendliche 
Lymphocyten im Ausstrich zu finden. 

1m Urin tritt zum Teil eine geringe febrile Albuminurie auf, und es sind dann auch vereinzelt granulierte 
Zylinder zu finden. Sofern diese Befunde erhoben werden, sind sie gradmaBig stets geringer als bei Pneumo
kokkenpneumonien. 

Wenn das klinische Bild und der Krankheitsverlauf in den meisten Fallen schon eine 
Abklarung der Diagnose gestatten, so wird sie durch den Erregernachweis aus Blut, 
Sputum, Liquor oder Urin wahrend der ersten Krankheitswoche erhartet. Das Unter
suchungsmaterial wird auf Meerschweinchen tiberimpft. Der Erregernachweis ist schwierig 
und nur in besonders eingerichteten Laboratorien zu fiihren. Eine weitere Sicherung der 
Diagnose erfolgt durch die Rickettsienagglutination. Die direkte Agglutination wird aber 
erst in der 3.-4. Krankheitswoche positiv, am Ende der 4. Woche geben 90% der Er
krankten eine positive Reaktion. 

Die Komplementbindungsreaktion ist dagegen schon zwischen dem 7. und 15. Tag 
positiv und ist beim Q-Fieber sehr zuverlassig (HEGGLIN 1956). 

e) Der Lungenrontgenbefund 

Die Angaben tiber die Haufigkeit krankhafter Lungenveranderungen im Rontgenbild 
bei Q-Fieber sind unterschiedlich. Wahrend WEILER (1941), HORSTER (1945), KOLLMEIER 
(1946), IMHAusER (1949), DENNIG (1947) und TUNNERHoFF (1949) mitteilen, daB nach 
ihren Beobachtungen bis zu 50 % der Erkrankten keinerlei rontgenologisch sichtbare 
Lungenveranderungen aufweisen, haben FEINSTEIN u. Mitarb. (1946) in 90 % der FaIle 
Lungenverschattungen im Rontgenbild gesehen. Sie meinen sogar, daB Q-Fieberpneu
monien klinisch symptomlos verlaufen und bei Rontgenreihenuntersuchungen zufallig 
entdeckt werden konnen (Abb. 76a u. b). 

Die Lungenveranderungen werden am 2.-4. Tag im Rontgenbild sichtbar. Es treten 
in del' Ein - oder Mehrzahl runde odeI' polygonale, kirsch - bis handtellergroBe Verschattungen 
von lobularer, segmentarer und lobarer Ausdehnung auf. Die Verschattungen befinden 
sich vorwiegend in den peripheren Abschnitten der Mittel- und Unterfelder, die groB
fleckigen sind Mufiger als kleinfleckige. Die Infiltratschatten wachsen durch Apposition 
und nicht durch Konfluenz (COCCHI 1952). Nul' bei einem kleinen Teil del' Kranken 
sind verstarkte perihilare oder lob are Bronchialzeichnung odeI' eine miliare Marmorie
rung del' Lungenfelder ohne weitere Veranderungen im Rontgenbild zu sehen. Die Be
grenzung del' Herde ist meist nicht scharf, die Dichte zeigt gradmaBige Unterschiede von 
einer leichten Schleierung bis zum intensiven Infiltrationsschatten. Die zarten, milch
glasartigen, homogenen Trtibungen sind haufiger als dichte Verschattungen und lassen 
daher auch bei einer groBeren, flachenhaften Ausdehnung eine Abgrenzung gegen eine 
Pneumokokkenpneumonie aus dem Rontgenbild weitgehend zu (GLAUNER 1951). 1m all-
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Abb. 76a. Q-Fieber-Pneumonie in beiden Unterlappen. (W. G., 44jahriger Mann) 

Abb. 76b. Linkes Seitenbild zu Abb. 76a 

gemeinen erkrankt beim Q-Fieber nur eine Lungenseite. Man kann dann hier allerdings 
zwei bis drei, ja bis zu ftinf Herde finden. Das Wandern der Herde, wie es gelegentlich bei 
der atypischen (Virus-)Pneumonie zu beobachten ist, kommt beim Q-Fieber praktisch 
nicht vor (COCCHI 1952). Wahrend TUNNERHoFF (1949) die rontgenologische Trias: 
Hilusdrtisenschwellung, Streifenzeichnung, Zwerchfellhochstand als Charakteristikum der 
7 Handbuch der med. Radiologie, Bd. IXj2 
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Q-Fieberpneumonie bezeichnet, weist GLAUNER (1951) darauf hin, daB eine VergroBerung 
des Hilusschattens auf der erkrankten Seite keineswegs zur Regel gehort. Diese Beob
achtung stimmt mit den Mitteilungen von JAKOBSON u. Mitarb. (1949) iiberein. Nach 
MEYTHALER und BETZ (1952) weisen auch die homogenen, diffus schleierartigen Triibungen 
der Lungenfelder bei Lupenbetrachtung eine netzartige, wabige Struktur auf. Sie schlieBen 
daraus auf die peribronchiale, peribronchiolare und perialveolare Lokalisation der ent
ziindlichen Lungenveranderungen. Ais Folge der interstitiellen, interalveolaren Entziin
dung fiillen sich schlieBlich die Alveolen mit einem zellarmen Odem oder werden durch 
Verklebung und Luftresorption atelektatisch. 1m Rontgenbild kommt dies durch weiche 
Herde und milchglasartige Triibungen zum Ausdruck. Die Riickbildung der Lungen
infiltrate verlauft nicht parallel mit der Entfieberung, sondern erstreckt sich auf mehrere 
Wochen. Man beobachtet zunachst eine Auflockerung und Aufhellung und schlieBlich eine 
konzentrische Verkleinerung der Schatten. In dieser Phase treten die Streifenschatten 
starker hervor, bis sie sich schlieBlich etwa gleichzeitig mit den breiten und dichten Hilus
schatten auflosen und zuriickbilden (NARDI und FOLTRANI 1952). 

Findet man im Rontgenbild dichtere Herdschatten mit wolkiger Struktur, dann han
delt es sich um bakterielle bronchopneumonische Infiltrate durch Misch- oder Sekundar
infektion entstanden. Klinisch auBert sich das in einer Erhohung der Leukocytenzahl 
iiber 12000, der Blutkorperchensenkung iiber 60 mm in der 1. Std, ferner im Auftreten 
eitrigen Sputums und zumeist eines ausgepragten Auskultations- und Perkussionsbefundes 
iiber den erkrankten Lungenpartien. 

Pleuraexsudate sind selten. Dagegen sind kleine Interlobarergiisse haufiger. TUNNER
HOFF (1949) sah sie bei 22,3 % seiner Kranken. Sie stellen somit immerhin die haufigste 
Komplikation dar (SCHUBERT 1947), werden aber ohne besondere MaBnahmen wieder von 
selbst resorbiert. 

Pathologisch-anatomisch liegen nur wenige Befunde mit histologischen Untersuchungen 
vor. BENECKE (zit. bei TUNNERHOFF 1949) fand die groBeren Septen des peribronchialen 
Gewebes und die feineren Wandungen der Alveolarwande verdickt. 1m Interstitium war 
eine Anhaufung von Histiocyten, Lymphocyten und Plasmazellen zu sehen, wahrend 
gelapptkernige Leukocyten nur in geringer Zahl vorhanden waren. Die Alveolen waren 
teils atelektatisch, teils geblaht oder mit einem leukocytenarmen Odem angefiillt. 
BENECKE faBte die sparliche Anschoppung in den Alveolen als ein kollaterales Odem auf. 
1m Vordergrund des histologischen Bildes steht jedenfalls die starke Beteiligung des 
Zwischengewebes mit vorwiegend serofibrinosen Infiltraten. Die interlobaren Pleurablatter 
waren haufig hyperamisch und mit einer diinnen Fibrinschicht bedeckt. Die pathologisch
anatomischen Befunde stimmen mit den rontgenologischen Lungenveranderungen gut 
iiberein und machen sie uns verstandlich. 

Komplikationen sind beim Q-Fieber nicht haufig. Wie bereits erwahnt, sind sekundare, 
bakterielle Lungenentziindungen - dies besonders bei alteren Kranken - und Inter
lobarexsudate noch am haufigsten. Wesentlich seltener sind extrapulmonale Kompli
kationen, von denen wiederum die Thrombophlebitis am haufigsten auftritt. Vereinzelt 
traten in der Rekonvaleszenz eine Pankreatitis, Orchitis, Epididymitis oder Parotitis auf. 
Diese extrapulmonalen Komplikationen konnen gelegentlich sehr spat in Erscheinung 
treten (IRONS und HOOPER 1947; GSELL 1948; HENI und GERMER 1949; VEIEL 1949). 
Zweiterkrankungen wurden bisher nicht beobachtet. In der Rekonvaleszenz besteht haufig 
eine vegetativ bedingte Pulslabilitat, wie sie in Umfang und AusmaB auch nach anderen 
Infektionskrankheiten vorkommt. SMADEL (1948) sah bei seinen Kranken haufig einen 
Gewichtsverlust, zum Teil bis zu 10 kg, der aber wieder rasch ausgeglichen werden 
konnte. 

Die Prognose ist gut. Die Therapie mit Antibiotika (Aureomycin, Chloromycetin und 
Terramycin) kiirzt im wesentlichen nur die Krankheitsdauer abo Die Resorption der 
Lungeninfiltrate wird dadurch nicht beschleunigt. Die oft qualenden Kopfschmerzen im 
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Krankheitsbeginn werden symptomatisch durch Antineuralgika gelindert. Bei der all
gemein guten Prognose der Erkrankung ist die Letalitat gering und betragt weniger als 1 %. 
Bei den wenigen Todesfallen handelt es sich meistens um Menschen in hoherem Lebens
alter. Die Laboratoriumsinfektionen verlaufen dagegen manchmal schwerer als die Spon
tanerkrankungen. LILLIE u. Mitarb. (1940) haben Todesfalle mitgeteilt, STRODER u. Mitarb. 
(1949) sahen langwierige, chronische Verlaufsformen. 

33. Sekundare Pneumonien 
a) Die Aspirationspneumonie 

Gelangt infiziertes sowie mechanisch oder chemisch die Schleimhaut reizendes Material 
in die Bronchien, dann entwickelt sich um die Schadigung herum eine Entziindung der 
betroffenen Bronchien, des peribronchialen Gewebes und auch in den Alveolen. Wir 

7· 

Abb. 77a. Vermehrte Zeichnung im Lungenkern durch Milchaspiration. (7.9.61) 

Abb. 77b. Lungenbild desselben Kindes am 18.9.61. Vollstandige Riickbildung links, unvollstandige 
Riickbildung der interstitiellen Anschoppung rechts 
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sprechen bei diesem Entstehungsmechanismus der Lungenentziindung von einer Aspira
tionspneumonie (Abb. 77a u. b). Die Aspiration von Fremdkorpern, Fliissigkeiten oder 
infektiosem Material aus den oberen Luft- und Speisewegen ist moglich bei Kindern, bei 
BewuBtlosen und Schwerkranken mit herabgesetzter Reflexerregbarkeit, in der Narkose 
oder bei Schlafmittel-, Morphin- und Leuchtgasvergiftungen, bei Koordinationsstorungen 

Abb. 78. Wasseraspiration bei einem 19jahrigen Mann, H. Z., 
der vor dem Ertrinken gerettet wurde. Hilusschatten verbrei· 
tert. Vermehrte retikular·streifige Zeichnung im Lungenkern, 
vorwiegend der basalen Lungenteile. Mantelzone iiberblaht 

des Schluckaktes durch Parese der 
Pharynxmuskulatur [z. B. bei post
diphtherischer Vihmung (BELCHER 
1949), Poliomyelitis acuta, aber auch 
bei Geschwiilsten des Schlundes und 
Kehlkopfes] und bei Fistelbildungen 
zwischen dem Oesophagus und der 
Trachea bzw. den groBen Bronchien 
durch Tumoren oder Verletzungen. 
SchlieBlich sind auch die Lungen
entziindungen der vom Ertrinkungs
tod Geretteten zu den Aspirations
pneumonien zu rechnen (STRANG 
1957) (Abb. 78). Es handelt sich 
bei den Aspirationspneumonien fast 
ausschlieBlich um Herdpneumonien, 
die iiberwiegend im rechten Unter
lappen oder im Mittellappen wegen 
des steileren Verlaufes des rechten 
Stammbronchus und des groBeren 
Lumens lokalisiert sind (URBAN 

1952). Eine Ausnahme hiervon machen die Entziindungsherde der Ertrinkenden. Man 
findet bei ihnen auch in den Oberlappen unscharfe, wolkige Verschattungen. 

Abb.79a Abb.79b 

Abb. 79a. Eitrige Bronchopneumonie nach Aspiration einer Wurmpille. (J. St., 40jahriger Mann) 

Abb. 79b. Rechtes Seitenbild zu Abb. 79a 
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Der klinische Verlauf und auch der Rontgenbefund entsprechen im wesentlichen dem 
einer bakteriellen Bronchopneumonie. Je nach der Art des aspirierten Materials kommt es 
relativ haufig bei Aspirationspneumonien zur Gewebseinschmelzung und zur Ausbildung 
eines Lungenabscesses oder einer Gangran. 

Die postoperative Pneumonie ist auch zu den Aspirationspneumonien zu rechnen. Von 
den frisch Operierten kann - wegen Schmerzen in der Operationswunde, Zwerchfell
hochstand, besonders nach abdominellen Operationen, Meteorismus usw. - der Schleim 
in der Trachea und den Bronchien nicht abgehustet werden. Dadurch werden Bronchus
lumina verschlossen oder so stark eingeengt, daB in den entsprechenden Lungenbezirken 
die Beltiftung ungentigend ist und es zur Ate
lektasenbildung kommt. Langeres Kranken
lager begtinstigt auch noch eine Anschoppung 
in den abhangigen Lungenpartien (FEHR 
u. Mitarb. 1942). Bei der Entwicklung 
der postoperativen Pneumonien wirken also 
mehrere Schadlichkeiten zusammen. Zur Ent
stehung einer postoperativen Pneumonie ist. 
eine vorausgegangene Vollnarkose nicht un
bedingt erforderlich. Nach Operationen im 
Nasenrachenraum mit Lokalanaesthesie tritt 
nicht selten eine Bronchopneumonie auf, 
wobei allerdings herabflieBendes, infiziertes 
Wundsekret aspiriert und zur Infektions
quelle wird (GERLINP 1932; HENSCHEN 
1934; IGLAUER 1937; SCHUTZ 1935; WALD
APFEL 1934). 

RegelmaBig gehen den entztindlichen 
Veranderungen an der Lunge Atelektasen
bildungen voraus, die rontgenologisch als 
zarte, fleckfOrmige oder streifenformige Trti
bungen zu sehen sind (FLEISCHNER 1936). 

Rontgenologisch dokumentiert sich die 
Aspirationspneumonie als solitarer Herd oder 
als multiple Fleckschatten mit unscharfen 
Grenzen. Die Lungenzeichnung nach den 
Unterfeldern ist meist gleichzeitig allgemein 
vermehrt (Abb. 79a u. b). Wahrend die Nar

Abb. 80. Totalatelektase und Aspirationspneumonie 
der rechten Lunge nach Aspiration von Gemiise
suppe. (U. R., 4jahriges Kind; Universitats-Kinder-

klinik, Frankfurt a. M.; damaliger Direktor: 
Professor Dr. DE RUDDER) 

koseart auf die Entwicklung der postoperativen Pneumonie keinen nennenswerten Ein
fluB hat, spielt die Art der Operation flir die Ausdehnung, Lokalisation und den Grad 
der Veranderung eine Rolle. Dabei ist die haufigste Veranderung bei allen Operations
typen die atelektatische Anschoppung, die - wie bereits ausgeflihrt - wohl tiberhaupt 
die Voraussetzung flir die Entwicklung einer postoperativen Pneumonie ist. Weitaus 
seltener sind dann horizontalgestellte oder schrag verlaufende Streifenbildungen zu sehen, 
deren pathologisch-physiologische Grundlage wohl eine serose und hamorrhagische Durch
trankung einzelner atelektatischer Abschnitte ist. Diese beiden Verschattungsformen sind 
bei Oberbauchoperationen ungleich haufiger als bei Unterbauch- und den tibrigen Opera
tionen anzutreffen. Dichte, unscharf begrenzte Herdschatten als Ausdruck der floriden 
Entztindung sind ebenfalls bei Oberbauchoperationen haufiger als bei Unterbauch
operationen (FEHR u. Mitarb. 1942; COCCHI 1952; HEGGLIN 1956; BAKER und HEUB
LEIN 1958) (Abb. 80). 

Klinisch. Die Prophylaxe und Behandlung der postoperativen Bronchopneumonie 
besteht in einer frtihzeitigen und konsequenten Atemgymnastik und einer Beseitigung des 
Schleimes aus den Bronchien. Untersttitzend wirken Chemotherapie und Antibiotika. 
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Die Prognose der Aspirationspneumonie im allgemeinen und der postoperativen Pneu
monie im besonderen ist weitgehend abhangig von dem Alter des Patienten und den 
Kreisla ufverhal tnissen. 

b) Die uramische Pneumonie 

Bei einer Uramie konnen entztindliche Infiltrationen in den Lungen auftreten. Das zur 
Uramie ftihrende Grundleiden hat auf die Entwicklung infiltrativer Lungenherde keinen 
EinfluB, lediglich die Rest-Stickstofferhohung und die Azotamie ftihren zu GefaBwand
nekrosen und Storungen der Capillarpermeabilitat. Zwei Faktoren spielen fUr die Ent
stehung einer uramischen Pneumonie eine Rolle: 

l. die Schadigung der Capillaren und Veranderung der Capillarpermeabilitat durch 
harnpflichtige Stoffe und 

2. ein Erlahmen der Kraft der linken Herzkammer. 

Es ist demnach auch eine Rtickbildung der Lungenveranderungen zu erreichen, wenn 
es gelingt, die Herzkraft zu bessern. Das erlahmte Herz begtinstigt die Exsudatansammlung 
in den Alveolen, und man sieht daher auch rontgenologisch Verschattungen, vorwiegend 
in den Mittelfeldern, die denen bei einem Lungenodem sehr ahneln (MERRILL 1955). 

Aber auch bei ausreichender Herzkraft sind entztindliche Lungenveranderungen fest
zustellen, wie andererseits selbst bei sehr hohen Rest-Stickstoffwerten bronchopneumo
nische Herde fehlen konnen. 

Physikalisch sind tiber den Lungenmittel- und Untergeschossen mittel- bis feinblasige, 
ohrnahe Gerausche zu horen. Der auskultatorische Befund kann aber auch sehr gering 
und diskret sein. Gelegentlich weist Pleurareiben auf eine gleichzeitige Pleuritis hin. 

Rontgenologisch findet man in den Mittel- und Unterfeldern unscharfe, weiche Fleck
schatten. Die Veranderungen konnen beiderseits auftreten. Sind sie nur einseitig, dann ist 
die rechte Seite vorzugsweise befallen. Die Verschattungen sind parahilar am dichtesten. 
Hier konfluieren die Fleckschatten. Die LungengefaBzeichnung ist verstarkt, eine un
scharfe, feinretikulare Struktur parahilar und in den Mittelfeldern deutet auf das kardial 
bedingte Begleitodem hin. Das Herz ist links verbreitert und hat Hypertonieform. Die 
Mantelzone im Bereich der Lungenspitzen, oberhalb des Zwerchfelles und an der seitlichen 
Brustwand bleibt frei von Verschattungen. Sie sind durch erfolgreiche Herztherapie und bei 
Besserung der Herzkraft rasch rtickbildungsfahig. Die rontgenologischen Veranderungen 
stehen in einem gewissen Gegensatz zu der geringen Dyspnoe und den geringen physi
kalischen Zeichen tiber den betroffenen Lungenabschnitten (BASS und SINGER 1950) 
(Abb. 81 a-c, 82). 

Halt der uramische Zustand langere Zeit an und gelingt es nicht, die Linksinsuffizienz 
zu bessern, dann tritt im Rontgenbild eine grobstreifige Schattenstruktur hervor, die 
durch die Entwicklung hyaliner Streifen entlang der Alveolarscheidewande und durch 
bindegewebige Organisation des Exsudates verursacht ist. Die rontgenologischen Symptome 
der uramischen Pneumonie sind von BARDEN und COOPER (1948), BASS und SINGER (1950), 
DONIACH (1947), RENDICH u. Mitarb. (1941), ROUBIER und PLAUCHU (1934), KLIMA und 
ROSEGGER (1936), SCHINZ (1952), COCCHI (1952), ROUBIER (1938), HEDVALL (1959), RUBIN 
(1956) beschrieben worden. 

Pathologisch-anatomisch sind die Lungen voluminos, schwer, und auf der Schnittflache 
tritt ein solides Odem aus dem Parenchym, histologisch ist vorwiegend urn die Hiluslymph
knoten herum im Lungengewebe ein sehr fibrinreiches, zunachst fast zellfreies Exsudat 
sowohl im Lungenzwischengewebe wie in den Alveolen zu finden. Das fibrinreiche Ex
sudat kleidet tapetenartig die Alveolarscheidewande aus. Das Fibrinnetz wird innerhalb 
kurzer Zeit mit Leukocyten und Alveolarwandzellen angeftillt, die bei Besserung der Stoff
wechsellage und der Kreislaufverhaltnisse wiederum innerhalb rascher Zeit das Alveolar
exsudat auflosen (DONIACH 1947; ZETTERGREN 1955). Halten die uramischen Stoff-
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Abb.Sla Abb. SIb 

Abb. Sla. Uramische, interstitielle Pneumonie bei nephrotischer Verlaufsform einer chronischen Nephritis. 
Hilusschatten breit und dicht. Vermehrte, reticulare Zeichnung im Lungenkern. (K. R., 61jahrige Frau.) (4.3.60) 

Abb. SI b. Rontgenbild derselben Kranken wie bei Abb. SI a am 20. 1. 61: Zunahme der reticularen 
Lungenzeichnung. In den Unterfeldern, vorwiegend rechts, unscharf begrenzte Fleckschatten 

Abb.Slc Abb. S2 

Abb. SI c. Rontgenbild derselben Kranken wie bei Abb. SI a am 10. 3. 61: Die Fleckschatten haben weiter zu
genommen, sind groBer und unscharf. Linker Hilus breit und dicht. Uramische, interstitielle und 

bronchoalveolare Pneumonie. Gerichtete Atelektase im linken Oberlappen 

Abb. S2. "Fluid lung", Fliissigkeitslunge mit rechtsseitigem PleuraerguB. Starke Linksdilatation des Herzens. 
Chronische Nephritis. (M. K., 30jahrige Frau t.) Klinisch: Akute Nephrose durch septischen Abort. Irreversible 

Anurie 
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Abb.83. "Fluid lung", Fliissigkeitslunge, in charakteristischer Auspragung. Fliigelformige, flachenhafte und 
streifige, netzformige Verschattung der Mittelfelder. Lungenspitzen, zwerchfellnahe Lungenbezirke - der 
Lungenmantel also - sind weitgehend frei von Schatten. (L. Z., 35jahrige Frau t.) Anurie nach Transfusion 

von gruppenfremdem Blut. Rest 190.mg- %. Therapeutisch: Fliissigkeitsiiberflutung 

Abb.84. "Fluid lung". Hilare und parahilare Lugenzeichnung, besonders in den Dnterfeldern vermehrt. 
(D. F ., 22jahrige Frau.) Klinisch: Akute tubulare Niereninsuffizienz nach Seifenabort 

wechselstOrungen an, wird das Alveolarexsudat bindegewebig organisiert; das Fibrinnetz 
in und zwischen den Alveolen wird von den Fibroblasten als Leitschiene bentitzt (EHRICH 
und McINTOSH 1932). In diesem Stadium tritt rontgenologisch die streifige Struktur der 
Verschattung starker hervor. 
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.-\bb.85a. "Fluid lung", Verlaufserie (R. R., 46jahrige Frau) Anurie nach Transfusionszwischenfall. Reststick
~toff 240 mg- %. GroBe Infusionen zur tlberwindung der Harnsperre. Aufnahme am 3. 11. 60. Streifige >und 

fleckfiirmige Verschattungen beiderseits im Lungenkern. Dichte Hilusschatten. GroBer Herzschatten 

Abb. 85b. Aufnahme am 12. 12.60. Anschoppung in der linken Lunge zuruckgegangen 

Die rontgenologischen Veranderungen bei der uramischen Pneumonie sind gegen die 
Erscheinungen der sog. "fluid lung" abzugrenzen (SARRE 1958; HEDVALL 1959), die zum 
Teil eine Therapiefolge ist (ALWALL u. Mitarb. 1953). Dem Kranken wird, urn die Aus
scheidung harnpflichtiger Stoffe zu fordern, reichlich Flussigkeit zugefiihrt. Dabei kann 
es zu einer Uberflutung der Gewebe mit Odembildung in der Haut, im Gehirn, in den 
Abdominalorganen und in den Lungen kommen (BOYD 1953). Man sieht dann in den 
Lungen parahilar in den Mittel- und Unterfeldern unscharf begrenzte, schmetterling-
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Abb. 85 c. Aufnahme am 27. 12. 60. Rechte Lunge weitgehend frei, linke Lunge verschattet 

Abb. 85d. Aufnahme am 23. 1. 61. Lungenveranderungen beiderseits fast vollstandig zuruckgegangen. 
Herzschatten kleiner geworden. Patient wurde durch extracorporale Dialyse geheilt 

formige Triibungen, die mit Einsetzen der Harnflut und gleichzeitiger Einschrankung der 
Fliissigkeitszufuhr rasch wieder schwinden. Die Lungenspitzen, sowie ein schmaler Saum 
oberhalb des Zwerchfelles und der seitlichen Brustwand, der Lungenmantel, bleiben frei 
von Veranderungen (MERRILL 1955; ALWALL u. Mitarb. 1953). Haufig konnen auch 
gleichzeitig kleine Pleuraergiisse als schmale Begleitschatten der Rippen in rechter oder 
linker Seitenlage nachgewiesen werden (OLSSON 1954; ALWALL u. Mitarb. 1953; ALWALL 
1960, 1961; HEDVALL 1961) (Abb. 83, 84, 85a-d, 86a u. b, 87). 
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Abb.86a Abb.86b 

Abb.86a. "Fluid lung". Fliigelformige, streifige Verschattung des Lungenkerns beider Lungen. Herzschatten 
vergroBert. Mantelzone frei. (A. V., 36jahriger Mann; 15.2. 61) 

Abb. 86b. Aufnahme desselben Kranken am 2. 3. 61 nach tlberwindung der Anurie 

Abb.87. "Fluid lung", links starker ausgepragt als rechts. Pleuraergu13 links. Herz links verbreitert. (H. B., 
21jahriger Mann.) Klinisch: Diabetes mellitus seit 1956. 7.8.61 akutes Erbrechen, Sommolenz, Makro
hamaturie, Oligurie. Rest-N 243 mg- %,3,5%0 Eiwei/3 im Drin. Wegen pracomatosem Zustand erhielt Patient 

i.v. Traubenzucker-, gegen das Erbrechen Kochsalz-Infusionen 
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c) Die Infarktpneumonie 
Entziindliche Prozesse in oder urn einen frischen hamorrhagischen Lungeninfarkt 

konnen auf zwei Arten verursacht sein: 

Abb. 88a. Infarkt-Pneumonie linker Unterlappen. Diehte, fast homogene Versehattung des linken 
Unterlappens. (E. B., 43jahriger Mann; 13.3.61) 

Abb.88b Abb.88e 

Abb. 88b. Linkes Seitenbild zu Abb. 88a 

Abb. 88e. Aussehnittaufnahme am 22.3.61. Deutliehe Aufhellung der linken Unterlappenversehattung bis auf 
einen kleinen Rest. Die Aufhellung innerhalb der kurzen Zeit ist wahrseheinlieh dureh Beliiftung 

atelektatiseher Unterlappensegmente bedingt 



Die Infarktpneumonie 109 

1. - und das ist die haufigere Entstehungsursache einer Infarktpneumonie - kann 
der hamorrhagische Infarktbezirk von den Bronchien her infiziert werden und 

2. - das ist bei eitrigen Thrombophlebitiden und septischen Prozessen der Fall -
kann der gefaBverschlieBende Embolus bereits infiziert sein. Die Infarktpneumonie ist fast 
ausschlieBlich eine Herdpneumonie. 

Rontgenologisch findet man eine mehr oder minder groBe Verschattung mit unscharfen 
Grenzen in der Lungenperipherie, bevorzugt in den Unterfeldern (Abb. 88a-c, 89). 

Abb. 89. Infarktpneumonie in beiden Unterlappen, rechts ausgepragter als links. (K. K., 47jahriger Mann) 

Abb.90a Abb. 90b 

Abb. 90a. Infarktpneumonie linker Oberlappen mit AbsceBhOhle. (E. B., 45jahrige Frau; 5. 2. 57) 

Abb. 90b. Linkes Seitenbild zu Abb. 90a. Hohlenbildung im infiltrierten Lungenbezirk 
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Abb.90c Abb.90d 

Abb. 90c. Schichtbild zu Abb. 90a. UnregelmaBig begrenzte Hiihlen 

Abb. 90d. Dieselbe Kranke wie bei Abb. 90a am 2.4.57 

Abb.91. Infarktpneumonie rechte Spitze, linker Unterlappen. Autoptisch bestatigt. (G. M., 15jahriger Knabe t) 

Infarktpneumonien neigen zu Einschmelzung, und es entwickeln sich Infarktcavernen. 
Je ausgedehnter die Infarktpneumonie ist, desto groBer ist die Gefahr eines Gewebszerfalls 
und einer Hohlenbildung. Besondere Zerfallsneigung zeigen die in den Spitz en der Ober
und Unterlappen lokalisierten Infarktpneumonien (AUFDERMAUR 1944). Wahrscheinlich 
sind die schlechte Blutversorgung und die relativ geringe respiratorische Verschieblichkeit 
bzw. geringere Beliiftung dieser Lungenabschnitte beglinstigende Faktoren (Abb. 90a-d). 
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Abb.92a Abb.92b 

Abb. 92a. Infarktpneumonie im linken Unterlappen mit InterlobarerguB. (M. C., 26jahriger Mann) 

Abb. 92b. Linkes Seitenbild zu Abb. 92a 

III 

Die klinischen Erscheinungen der Infarktpneumonie und Cavernen sind von GSELL 
(1935), die rontgenologischen Veranderungen von KRAUSE und CHESTER (1941), COCCHI 
(1952), die pathologisch-anatomischen Befunde von 74 Autopsien durch DEHLINGER und 
RIEMENSCHNEIDER (1949) beschrieben worden (Abb. 91 , 92a u. b). 

d) Die hypostatische Pneumonie 
Akute und chronische Insuffizienz des Herzens fiihrt zu Zirkulationsstorungen in den 

Lungen. Der RiickfluB des Elutes zum Herzen ist verzogert, es kommt zu Stauungs-

Abb. 93. Hypostatische Pneumonie bei dekompensiertem Hypertonieherzen. Streifige Verschattung im Lungen
kern der basalen und dorsalen Lungensegmente. Konfluierende, unscharfe Fleckschatten, vorwiegend links. 

Pleuraergiisse beiderseits. (E. G., 53jahriger Mann) 
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zustanden in den Lungenvenen. Die Stauungen sind in den basalen Lungenabschnitten 
und - besonders bei bettlagerigen Kranken - dorsal am starksten. Die Stauungshyper
amie schafft gtinstige Bedingungen ftir das Angehen von Infektionen. Es entwickelt sich 
in den bluttiberftillten Lungenteilen eine hypostatische Pneumonie. Ein ganzer Lappen 
kann entztindlich infiltriert werden, haufiger aber ist die hypostatische Pneumonie herd
formig in einem oder beiden Unterlappen entwickelt. 

Das rontgenologische Bild der hypostatischen Pneumonie (DRINKER 1945; GROSS und 
MULLER 1929; ZDANSKY 1929, 1933; COCCHI 1952; HIRSCH 1957; TESCHENDORF 1958) 
unterscheidet sich kaum von dem der Lungenhypostase. Es zeigt eine Herabsetzung der 
Strahlendurchlassigkeit, besonders der basalen Lungenfelder, breite, dichte und unscharf 
begrenzte Hilusschatten, vermehrte Streifen- und netzfCirmige Lungenstruktur, pleurale 
Ergtisse, rechts meist groBer als links, und eine Verbreiterung des Herzschattens, haufig 
mit vitiumkonfigurierter Silhouette. Umschriebene Verdichtungsherde in den Unter
feldern konnen bei reiner Hypostase durch Atelektasen bedingt sein; besteht aber gleich
zeitig Fieber um und tiber 38°, eine maBige Leukocytose und eine Senkungsbeschleunigung, 
dann muB man die Diagnose einer hypostatischen Pneumonie stellen (Abb. 93). 

Altere kachektische und langere Zeit bettlagerige Kranke sind besonders gefahrdet, an 
einer hypostatischen Pneumonie zu erkranken. Bei Ihnen ist auch die Prognose besonders 
ernst. 

e) Die rheumatische Pneumonie 
1m Verlauf eines Rheumatismus sind - meist gleichzeitig mit rheumatischen Prozessen 

an anderen Organen - an den Lungen im Rontgenbild Veranderungen zu beobachten, die 
als rheumatische Pneumonien bezeichnet und als pulmonale Form des visceralen Rheuma
tismus aufgefaBt werden. Die Veranderungen sind haufig im Zusammenhang mit einer 
Endocarditis rheumatica festzustellen, wahrend sie bei einer Polyarthritis rheumatica ohne 
Herzbeteiligung fehlen (COCCHI 1952). 

Die Angaben tiber die Haufigkeit der rheumatischen Pneumonie schwanken zwischen 
2-60 %. Atiologie und Pathogenese sind noch unklar. Es wird diskutiert, daB die Pneu
monie 

a) Teilgeschehen des rheumatischen Prozesses, 
b) Folge der rheumatischen Herzveranderungen, 
c) durch interkurrente, sekundare Infekte verursacht ist (BROWN u. Mitarb. 1958). 
Das klinische Bild entwickelt sich rasch innerhalb weniger Stunden. Es ist durch 

Hustenreiz mit wenig Auswurf, Dyspnoe und Tachypnoe sowie Cyanose gekennzeichnet. 
Der auskultatorische Befund ist meist gering, man hort gelegentlich an umschriebener 
Stelle feuchte Rasselgerausche. Das Atemgerausch ist dabei wenig verandert oder hat 
unbestimmten Charakter. Eine Pleuramitbeteiligung ist selten. Die Temperaturen sind 
leicht gesteigert. 1m Blutbild findet man gewohnlich eine leichte, seltener eine starke 
Leukocytose. Die Neutrophilen zeigen vereinzelt toxische Granulationen, aber auch grobe 
Granula und basophile Schlieren (HEGGLIN 1956). 

Rontgenologisch werden breite und dichte Hilusschatten und perihilar zahlreiche, 
weiche, stecknadelkopf- bis linsengroBe, unscharf begrenzte Fleckschatten gefunden. Die 
Schatten kon£luieren untereinander, aber auch mit dem Hilus- und Herzschatten. Haufig 
sind die Schatten im Mittel- und Unterfeld, das bevorzugt befallen wird, symmetrisch 
angeordnet und geben in Verbindung mit dem Mittelfeldschatten eine Schmetterlingsfigur 
(Abb. 94a u. b, 95a u. b). Die Mantelzone der Lungen weist keine Schattenherde auf. Die 
Schattenintensitat der einzelnen Herde ist unterschiedlich, ihre Anordnung halt sich 
nicht an die Segmentgrenzen. Es werden meistens gleichzeitig mehrere Lappen befallen 
(GRIFFITH u. Mitarb. 1946). Der rasche Wechsel der Verschattungen, der wandernde 
Charakter ist ftir die primar-akute, rheumatische Pneumonie kennzeichnend. Bessert sich 
die Herztatigkeit, konnen die Verschattungen innerhalb von ktirzester Zeit schwinden. 
1st dies nicht der Fall, entwickelt sich die chronische Verlaufsform der rheumatischen 
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Abb. 94a. Rheumatische Pneumonie. Streifige Verschattung im Lungenkern des linken und rechten Unter
lappens und des Lingulasegmentes. Klinisch: Polyarthritis rheumatica. Kombinierter Mitral-Aortenfehler. 

(A. K., 59jahrige Frau) 

Abb. 94 b. Linkes Seitenbild zu Abb. 94a 

Pneumonie. Die diffuse Trtibung der Lungenfelder wird aufgehellt. Man sieht zunachst 
eine miliare Granulierung der befallenen Lungenabschnitte, und schlieBlich entwickeln 
sich dichtere Konglomeratschatten. 

GRIFFITH u. Mitarb. (1946) teilen die rheumatische Pneumonie in drei Typen ein: 
1. die primar-akute, rheumatische Pneumonie, 
2. die sekundare, akute, rheumatische Pneumonie, 
3. die subklinische, rheumatische Pneumonie. 

8 Handbuch der med. Radiologie, Bd. IXj2 
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Abb. 95a. Rheumatische Pneumonie. 1m Lungenkern beiderseits streifige Verschattungen. Klinisch : Subakute 
Polyarthritis rheumatica. (A. M., 23jahriger Mann) 

Abb. 95b. Linkes Seitenbild zu Abb. 95a: Streifige Verschattung in den Unterlappen 

Die akute Form tritt im allgemeinen gleichzeitig mit der Erkrankung anderer Organe 
auf, geht mit den oben erwahnten klinischen Erscheinungen einher und weist rontgeno
logisch Verschattungen groBen AusmaBes auf, die sich rasch entwickeln, aber ebenso schnell 
wieder zuriickbilden konnen. Die sekundare, akute, rheumatische Pneumonie entwickelt 
sich erst im Verlauf einer rheumatischen Erkrankung, nachdem bereits andere Organe 
erkrankt sind. Sie unterscheidet sich sonst weder klinisch noch rontgenologisch von der 
primaren, akuten, rheumatischen Pneumonie. Die subklinische, rheumatische Pneumonie 
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macht keine Erscheinungen, die auf eine Erkrankung der Lungen hinweist. Sie ist nur 
durch Rontgenaufnahmen nachzuweisen. Wahrend GSELL (1954) die rheumatische Pneu
monie fur eine seltene Organlokalisation halt, ist N OVACKOVA (1955) der Ansicht, daB sie 
nicht so selten sei, aber ihre rontgenologischen Erscheinungen fehlgedeutet und nicht 
erkannt worden seien. GSELL (1946) vertritt die Auffassung, daB der Beweis fur die rheu
matische Pneumonie nur retrospektiv durch histologische Untersuchungen erbracht 
werden kann. Intra vitam kann aber nur eine Verdachtsdiagnose gestellt werden (STRICK
LAND 1955; BREDNOW 1961), da die nachweisbaren Lungenveranderungen durch einen 
sekundaren Kokkeninfekt, eine Sepsis oder einen Lungeninfarkt bei Endomyocarditis 
verursacht sein konnen. Eine gute Darstellung der klinischen und rontgenologischen Er
scheinungen, sowie der pathologisch-anatomischen Befunde bei rheumatischen Lungen
veranderungen gibt LUTEMBACHER (1947). 

Pathologisch-anatomisch sind die charakteristischen Aschoffschen Rheumaknotchen zu 
sehen (ElMAN und GOULEY 1926; GOULEY 1938; NAISH 1928; FRASER 1930; HOWARD 
1933; HADFIELD 1938; MASSON u. Mitarb. 1937; NEUBUERGER u. Mitarb. 1944; SCHMIDT 
1951), wahrend andere Autoren (EpSTEIN und GREENSPAN 1941; COBURN 1933; COOK 
1932; TRAGERMAN 1936; FORBus 1943; HERBUT und MANGES 1945) daran zweifeln oder 
es sogar entschieden ablehnen, daB es sich urn echte rheumatische Knotchen handelt. Der 
histologische Befund in der akuten Phase weist herdf6rmige, fibrinoide Alveolarwand
nekrosen, Wucherungen des Endothels und Monocytenanhaufungen auf. 1m subakuten 
Stadium sind perivasculare Infiltrationen und groBe basophile Zellen zu sehen, wahrend 
im chronis chen Stadium im interstitiellen Gewebe reichlich Lymphocyten und Plasma
zellen anzutreffen sind und die Alveolarwande bindegewebig verdickt sind. 

Die Prognose der rheumatischen Pneumonie ist ernst, da sie vorwiegend bei Kranken 
mit stark geschadigtem Herzen auftritt. 

Die Therapie besteht daher hauptsachlich in einer Besserung der Herzkraft durch 
Strophantin, Digitalis und diatetische MaBnahmen. Eine gute Ubersicht uber die Literatur 
der rheumatischen Pneumonie geben BROWN u. Mitarb. (1958). 

f) Die interstitielle Pneumonie 

Die interstitielle Pneumonie ist beim Erwachsenen kein selbstandiges Krankheitsbild. 
Sie ist durch eine Leukocytenin£iltration, Odembildung bzw. Exsudatabscheidung in das 
peribronchiale und interalveolare Gewebe gekennzeichnet. Ihre rontgenologischen Sym
ptome sind vermehrte, meist yom Hilus ausgehende Streifenzeichnungen, die nach der 
Peripherie zunehmend reticularen Charakter annehmen. Diese Erscheinungen sind bei einer 
Reihe von Viruserkrankungen im Rontgenbild zu beobachten. Man kann eine interstitielle 
Pneumonie bei Mononucleosis infectiosa (GSELL 1954), bei Rickettsiosen (HEGGLIN 1956; 
GLAUNER und FREEB 1949; LUHR 1955), bei Toxoplasmose (MOHR und WESTPHAL 1950; 
FRANKE 1955, 1960; ESPERSEN 1957) feststellen. JUROW und DOLGOPOL (1953) konnten 
bei 121 Poliomyelitiskranken 18mal eine interstitielle Pneumonie allein und 13mal in Ver
bindung mit anderen Pneumonieformen beobachten. Sie vertreten die Auffassung, daB die 
interstitielle Pneumonie bei der Polyomyelitis durch das Virus verursacht ist, wei sen aber 
auch auf Tierversuche von TEABEAUT (1952) an Ratten hin, der nach intratrachealer 
Verabfolgung von Magensaft bei den Tieren die Entwicklung einer interstitiellen Pneu
monie nachweisen konnte. JUROW und DOLGOPOL (1953) meinen, daB bei den Polio
myelitiskranken durch Aspiration von Magensaft auch diese Entstehungsursache der inter
stitiellen Pneumonie zu erwagen sei. 

g) Die traumatische Pneumonie 

Durch stumpfe Gewalteinwirkung (Druck, Schlag, StoB, Fallen) kann Stunden bis 
Tage nach dem Unfallereignis entweder auf der Seite der Gewalteinwirkung oder auf der 
anderen Thoraxseite (Contrecoup) und schlieBlich auch in beiden Lungen eine Pneumonie 

8* 



II6 A. GEBAUER: Unspezifische Entziindungen der Lunge 

Abb. 96a. Traumatische Pneumonie der rechten Lunge nach Pfahlungsverletzung (U. F., 25jahriger Mann; 
7. 9. 59). Alte fibrose Spitzenherde links 

Abb.96b. Aufnahme derselben Kranken wie bei Abb.96a am 13. II. 59: Riickbildung der traumatischen 
Pneumonie 

auftreten. Ob es nun durch das Trauma zu einer Rippenfraktur gekommen ist oder nicht, 
hat auf die Entstehung einer Lungenentzundung keinen wesentlichen EinfluB. Lungen
entzundungen bei offenen Thoraxverletzungen fallen dagegen nicht unter den Begriff der 
traumatischen Lungenentzundung. Je nach dem Mechanismus der Gewalteinwirkung 
spricht man von einer Kontusions- und einer Prellungspneumonie. Fur die Entstehung 
einer Pneumonie nach Trauma spielen wahrscheinlich Blutungen in das Lungengewebe 
eine wichtige Rolle (BEUTL 1948). Sie konnen erstens als kleine Blutungen aus den Ca-
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pillaren, zweitens als massivere Blutungen aus groBeren GefaBen ins Lungengewebe und 
drittens bei ZerreiBungen des Lungengewebes auftreten. 

Bestehen Rippenfrakturen, dann wird die betreffende Lungenseite durch Ruhig
stellung schlechter beatmet. Schlecht beliiftete Lungenteile stellen ebenso wie Blutextra
vasate einen guten Nahrboden fiir Bakterien dar und schaffen die Voraussetzungen fiir die 
Entwicklung einer Pneumonie (BURFORD und BURBANK 1945) (Abb. 96a u. b). 

Klinisch treten mit Einsetzen der entziindlichen Veranderungen stechende Schmerzen 
in der Brust, Atemnot und Fieber auf. Die Angaben iiber die Haufigkeit der traumatischen 
Pneumonie schwanken zwischen 0,13 und 4,4% aller Pneumonien (LAUCHE 1937; ZOL
LINGER 1951). LOHR und SODER (1955) beschreiben sogar in 60 % aller Thoraxkontusionen 
eine Pneumonie, die 2-3 Tage nach dem Unfall nachweisbar ist. LINIGER und MOLINEUS 
(1940) nennen als obere Grenze des Pneumoniebeginns bzw. der rontgenologisch nachweis
baren Veranderungen den 4. Tag nach dem Unfall. SCHURMANN (1933) gibt den 4.-5. Tag 
an. Das langste Intervall zwischen Thoraxkontusion und Pneumonie teilt ABPLANALP 
(1950) mit 35 Tagen mit. Durch das Trauma kann die Reaktionslage des Korpers verandert 
werden (LAUCHE 1937), und urspriinglich harmlose Keime erzeugen auf der Bronchial
schleimhaut Lungenentziindungen (PANZRAM 1954). Von 28 traumatischen Pneumonien 
waren 50 % auf der Seite der Gewalteinwirkung. Viermal war eine Contrecoup-Wirkung 
mit nachfolgender Pneumonie zu beobachten, und in drei Fallen entwickelte sich die 
Lungenentziindung doppelseitig. Eine allgemeine Erschiitterung des Korpers war sieben
mal die Ursache fiir eine traumatische Pneumonie. Rippenfrakturen konnten bei 25 % der 
Verungliickten nachgewiesen werden. 

Je nach Sitz und Ausdehnung der Pneumonie sind auch die perkutorischen und aus
kultatorischen Phanomene mehr oder minder ausgepragt. 

Rontgenologisch konnen bei herdformigen Entziindungen Fleckschatten gesehen werden. 
Die Schatten sind unterschiedlich dicht. Bei geringen Verschattungen, in denen man auch 
die GefaBe noch erkennen kann, muB man an das Vorliegen einer reflektorisch bedingten 
Atelektase denken. Aber auch ein interstitielles Odem oder eine interstitielle Pneumonie 
konnen rontgenologisch die gleichen Erscheinungen machen (TESCHENDORF 1958). Hierfiir 
spricht besonders die rasche Riickbildungsfahigkeit dieser zarten Verschattungen. 

h) Die chronische Pneumonie 

Die chronische Pneumonie stellt kein einheitliches Krankheitsbild dar. Sie entwickelt 
sich sekundar aus akuten Herd-, Segment- und Lappenpneumonien, bei denen die Losung 
verzogert ist oder gar nicht einsetzt. Das Exsudat in den Alveolen oder im Interstitium 
wird organisiert. In dem erkrankten Gebiet kommt es zur Entwicklung von Bronchiektasen, 
die nun ihrerseits wiederum peribronchiektatische Entziindungen verursachen konnen und 
fiir das Weiterschwelen des Prozesses verantwortlich sind. 

Fremdkorper, chronische cardiale Lungenstauung, Lungenabscesse, Bronchiektasen, 
carcinombedingte Atelektasen konnen Ursache fiir den Ablauf chronisch entziindlicher 
Lungenprozesse sein. Die pseudoluische, Wassermann-positive Pneumonie hat auch eine 
protrahierte, oft iiber Monate sich erstreckende Verlaufsform, ebenso die Friedlander
Pneumonie und die durch Pneumococcus Typ III verursachte Lungenentziindung. 

i) Die Cholesterinpneumonie 

SchlieBlich zeigt die akut oder schleichend beginnende Cholesterinpneumonie (ROBBINS 
und SNIFFEN 1949) einen auBerordentlich chronischen Verlau£. Es handelt sich hierbei um 
eine Cholesterin- und Cholesterinesterspeicherung in den Lungen an umschriebener Stelle 
ohne eine Cholesterinstoffwechselstorung und einen BronchialverschluB. 

Die klinischen Symptome sind Reizhusten, Brustschmerzen und fortschreitende Ge
wichtsabnahme, gelegentlich N achtschweiBe. Der meist sparliche Auswurf ist gelegentlich 
rostbraun bis blutig. 1m Ausstrich sind manchmal Schaumzellen zu sehen. Der ProzeB kann 
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einen ganzen Lappen ergreifen und zu einer gleichmaBigen, nicht sehr dichten Verschattung 
dieses Bezirkes fiihren oder auch herdfOrmig begrenzt sein. Die Abgrenzung gegen ein 
Bronchialcarcinom kann Schwierigkeiten bereiten. Die Diagnose der Cholesterinpneu
monie ist praktisch nur durch histologische Untersuchungen moglich. 

Gegeniiber diesen chronischen Pneumonien ist die primar-chronische Pneumonie 
herauszustellen, fUr die eine altersbedingte Storung der Lungenliiftung ursachlich in Frage 
kommt (chronisch-deformierende Bronchitis, starrer Thorax, ausgedehnte Zwerchfell
adhiisionen) . 

Die klinischen Zeichen sind Husten mit reichlich schleimig-eitrigem, zahen Sputum, 
Atemnot, leichte Cyanose und gelegentlich Schmerzen in der Brust. 

Physikalisch ist in den basalen Lungenabschnitten manchmal eine Schallverkiirzung 
nachzuweisen, und an den entsprechenden Stellen sind trockene und feuchte Rassel
gerausche zu hOren. Haufig iiberdeckt aber ein ausgepragtes Emphysem den physikali
schen Befund. 

Rontgenologisch sind vorwiegend in den Mittel- und Unterfeldern wolkig-fleckige und 
streifige Schatten zu sehen, die hiiufig oberhalb des Zwerchfelles am dichtesten sind. Die 
Veranderungen sind nicht streng symmetrisch. 1m Herz-Zwerchfellwinkel konfluieren die 
Herde oft zu dichteren Schatten. Die Hilusschatten konnen durch Lymphknotenschwel
lungen vergroBert sein. Die Zwerchfellhiilften stehen meist tief, sind abgeflacht, die Sinus 
nicht entfaltet. Die Lungenverschattungen haben keine Beziehung zur GefaBzeichnung 
und wei sen iiber Monate eine groBe Konstanz ihrer Schattenformen auf. Diese beiden 
Beobachtungen sind ein charakteristisches Merkmal und erlauben die Diagnose der primar
chronis chen Pneumonie (GOETTE 1927; SANDERSON 1936; BAUER 1937; CELAYA und 
OLGUIN 1939; SCAD DING 1938; CARTA 1942; SCHNEIDER 1948, WADDELL u. Mitarb. 1949). 

Differentialdiagnostisch muB an ein Carcinom (RUBINO 1956) und eine Tuberkulose 
(CARTA 1942) gedacht werden. 

j) LungenabsceJl, Lungengangran 

Lungenabscesse und Gangran entwickeln sich unter Einwirkung proteolytischer Bak
terienfermente und lokaler Zirkulationsstorungen durch Auflosung und Einschmelzung 
entziindlich veranderten Lungengewebes. Bei Anwesenheit von aeroben Bakterien (Pneu
mokokken, Streptokokken, Staphylokokken, Influenzabacillen) kann es zu umschriebener 
AbsceBbildung oder diffuser Eiterung kommen. Lungengangran dagegen wird durch 
Anaerobier (Bacillus fusiformis, Kommabacillen, Spirochaten, Streptococcus pyogenes, 
Clostridium histolyticum, Fuso-Bacterium Plaut-Vincenti) erzeugt. Eine Kombination 
von LungenabsceB und Gangran ist moglich. Rontgenologisch sind AbsceB und Gangran 
nicht voneinander zu trennen. 

Der Infektionsweg der Erreger in das Lungenparenchym ist bronchogen, hamatogen, 
aus der Nachbarschaft per continuitatem oder traumatisch bei SchuBverletzungen, Stich
wunden und stumpfen Traumen mit Quetschung des Gewebes. Die Abscesse konnen 
primar im gesunden Lungengewebe und sekundar in einer bereits bestehenden Lungen
entziindung sich entwickeln. Fiir die Entstehung eines Abscesses oder einer Gangran ist 
die Abwehrlage des Organismus von wichtiger Bedeutung. Fordernde Faktoren und Vor
krankheiten sind Stoffwechselstorungen, konsumierende Infektionskrankheiten, chronische 
Infektionskrankheiten und chronische Intoxikationen. Fiir die Entstehung einer Gangran 
sind alle Faktoren forderlich, die fiir anaerobe Bakterien ein giinstiges Milieu darstellen, 
wie z. B. schlecht beliiftete oder schlecht durchblutete Lungenbezirke. 

Beim bronchogenen Infektionsweg spielen entziindliche Erkrankungen der Bronchien, 
die zur Sekretstauung und Bronchusstenose fiihren, ferner Bronchiektasen, Aspiration 
von Fremdkorpern, Bluteiter, Speisen und Magensaft ursachlich eine Rolle. Eine hamato
gene LungenabsceBentstehung ist bei eitriger Thrombophlebitis, Puerperalsepsis, bei allen 
eitrigen Herderkrankungen, bei Bacteriamien und Pyamien moglich. 
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An erster Stelle der AbsceBursachen stehen aber entztindliche und neoplastische Pro
zesse in der Lunge, bei denen es sekundar zur AbsceB- und Gangranbildung kommt. In 
diese Gruppe gehoren auch die Staublungenerkrankungen, der Echinococcus und als An
lagestorung die Wabenlunge. 

Eine Durchwanderung eitriger Prozesse aus der Bauchhohle [subphrenischer AbsceB, 
LeberabsceB oder von der Brustwand her aus dem Mediastinum oder der Pleura (Aktino
mykose!)] sind seltener Ursachen ftir einschmelzende Prozesse in den Lungen. 

In Kriegszeiten kommen SchuBverletzungen als traumatische Ursache ftir den Lungen
absceB in Frage. Sie haben entweder direkt infektioses Material in die Lunge hinein
gerissen oder tiber ein Hamatom bzw. eine blutige Durchtrankung der verletzten Lungen
abschnitte sekundar durch Zirkulationsstorungen und Infektionen die Gewebseinschmel
zung in Gang gebracht. 

Zusammenstellungen tiber die Entstehungsursachen von Lungenabscessen und Gangran 
finden sich bei SCHUBERT und JAHN (1955), ONAT u. Mitarb. (1954), TANNER (1956) und 
bei STAEHELIN (1930). 

Klinisches Bild. Der Krankheitsbeginn bei LungenabsceB und Gangran kann akut, 
scheinbar aus voller Gesundheit, erfolgen, aber auch schleichend sein. Dies ist der Fall, 
wenn eine Vorkrankheit (Pneumonie, Bronchiektasen) bestanden hat. Das haufigste und 
regelmaBigste Symptom am Beginn des Lungenabscesses ist eine Temperaturerhohung 
auf 40° C. Es treten heftige Schmerzen im Brustkorb hinzu, besonders wenn der AbsceB 
pleuranah gelegen ist. Sind groBere Lungenabschnitte ergriffen, stellt sich auch eine 
Tachy- und Dyspnoe ein. Dies ist vor allem auch der Fall beim Hinzutreten eines groBeren 
Pleuraergusses, bei pleuranaher Lage des Abscesses. Als Ausdruck der infektios-toxischen 
Allgemeinschadigung ist der PuIs tachycard, weich, der Blutdruck hypoton. 1m Blutbild 
bestehen haufig eine hypo chrome Anamie, Leukocytose bis 30000 und 40000 mit einer 
Linksverschiebung im Differentialblutbild. 

Die Urinuntersuchung ergibt febrile Albuminurie, im Sediment einzelne Erythrocyten, 
Leukocyten, Urate und Phosphate. 

Ein regelmaBiges Symptom ist der Husten. Er kann der AbsceBentwicklung voraus
gehen (z.B. bei Bronchiektasenpneumonie) und Sputum fordern. Liegt der AbsceB pleura
nah und hat er zu einerPleurareizung gefiihrt, ist der Husten trocken, schmerzhaft und 
qualend. Mit zunehmender Einschmelzung wachst die Sputummenge. 

Das Sputum ist eitrig, die Sputummenge reichlich (mundvolle Expektoration). Die 
Farbe des Sputums beim AbsceB ist gelblich-grtinlich, die Konsistenz rahmig, der Geruch 
fade-stiBlich. Bei der Gangran wird das Sputum fltissiger, braun-schwarz verfarbt, 
schmutzig, haufig finden sich Blutbeimengungen. Es ist eine deutliche Schichtung des 
Sputums zu beobachten. Beim AbsceB kommt dies seltener vor. Das Gangriinsputum riecht 
penetrant und ftillt mit seinem Geruch den Krankenraum. Mikroskopisch findet man beim 
LungenabsceB Leukocyten, Erythrocyten, Alveolarepithelien, Fettsaurenadeln und elasti
sche Fasern, die bei der Gangran aufgelost sind und daher fehlen; dagegen sieht man 
Dittrichsche Pfropfe, die bei dem dreigeschichteten Gangransputum in der untersten 
Schicht liegen (TANNER 1956). 

Die Befunde bei der Perkussion und Auskultation hangen von der Ausdehnung des 
Prozesses abo 1m Beginn der Erkrankung sind sie oft noch uncharakteristisch, insbesondere 
wenn die Prozesse zentral liegen. Bei peripheren, pleuranahen Einschmelzungen ist per
kutorisch eine Dampfung festzustellen. Bricht der AbsceB in einen Bronchus durch und 
entleert er sich zum groBten Teil, dann kann die Dampfung nicht mehr so ausgepragt sein. 
Man hort aber Bronchialatmen, evtl. mit amphorischem Beiklang. 

Der Rontgenbefund. Da AbsceB und Gangran mit einem pneumonischen Infiltrat 
beginnen oder sich aus einem pneumonischen Infiltrat entwickeln, sieht man im Rontgen
bild zunachst oft nur eine - meist inhomogene - Verschattung. Solange das einschmel
zende Infiltrat, das haufig eine rundliche Form annimmt, nicht nach einem Bronchus 
durchgebrochen ist, kann die Gewebsnekrose rontgenologisch nicht nachgewiesen werden 
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Abb.97a Abb.97b 

Abb. 97a. Pneumonie des rechten Oberlappens. (H. F., 62jahriger Mann; 13.2.59) 

Abb. 97b. Aufnahme am 16.3.59 desselben Kranken wie bei Abb. 97 a. Mehrere AbsceBhohlen mit horizontal 
gestelltem Fliissigkeitsspiegel 

Abb. 97 c. Aufnahme am 12. 1. 60 desselben Kranken wie bei Abb. 97 a. Abheilung der pneumonischen 
Infiltration und des Abscesses. Fibroses Narbengewebe 
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(Abb. 97 a-c). Nach erfolgtem Durchbruch und Entleerung, zumindest eines Teiles der 
eitrigen Einschmelzung, stri:imt Luft in die Hi:ihle. Dadurch wird sie ri:intgenologisch 
nachweisbar (Abb. 98a u. b). Liegt der ableitende Bronchus nahe dem unteren Pol der 
Einschmelzungshi:ihle, kann der gri:iBte Teil des Eiters entleert werden. Man sieht dann 
eine mehr oder minder groBe, runde oder ovale Aufhellung mit einem schattendichteren 
Saum, der entziindlichen AbsceBwand (Abb. 99a--c). Sie ist bei frisch entleerten Abscessen 
haufig noch etwas bogig begrenzt, besonders aber dann, wenn mehrere kleine Abscesse 
zusammengeflossen sind. Spaterhin glattet sich die Wand durch AbstoBen weiterer nekro
tischer Gewebsteile (Abb. 100a u. b). Besteht im Drainagebronchus durch Sekret oder 

Abb.9Sa Abb.98b 

Abb. 98a. AbseeBhohle im pneumonisehen Restinfiltrat. (F. B., 34jahriger Mann) 

Abb. 9Sb. Sehiehtbild in frontaler Ebene, 6,5 em Tiefe: Bogig begrenzte AbsceBhOhle. An der medialen Wand 
kleines Gewebssequester 

flottierende Gewebsreste ein VentilverschluB, kann eine AbsceBhi:ihle in zunehmendem 
MaBe aufgeblaht werden. Der im AbsceB befindliche Eiter ist an einem horizontalgestell
ten Fliissigkeitsspiegel (Halbmondschatten) zu erkennen, der sich bei der Durchleuchtung 
und bei Lagewechsel des Oberki:irpers frei verschiebt und jeweils wieder horizontal ein
stellt. Nicht aIle ZerfaIlshi:ihlen sind ri:intgenologisch sichtbar. Hierfiir sind eine bestimmte 
Gri:iBe und eine bestimmte Wandbeschaffenheit der Hi:ihle Voraussetzung (Abb. 101 a u. b). 
Sind die Hi:ihlen kleiner als eine Kirsche und ist der AbsceBwall nicht glatt und fest gefiigt, 
sondern durch nekrotische Gewebsfetzen ausgefranst und unscharf, so kann die Hi:ihle 
dem ri:intgenologischen Nachweis entgehen. Das gleiche gilt fiir kleinere Hi:ihlen in groBen 
dichten Infiltrationsbezirken. MuB man auf Grund des klinischen Bildes Einschmelzungen 
erwarten und sind sie auf dem Nativri:intgenbild nicht zu sehen, so gelingt ihr Nachweis 
gelegentlich noch mit ausgeblendeten Hartstrahlaufnahmen. 
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Abb.99a. GroBer, gekammerter LungenabsceB in der Lingula. Verkalkende Pleuraschwarte nach 
SchuBverletzung rechts. (W. W., 63jahriger Mann; 18.5.61) 

Abb. 99b. Linkes Seitenbild zu Abb. 99a Abb. 99 c. Narbige Ausheilung. (12. 7.61) 

In ZweifelsHillen kann man durch Schichtbilder, besonders am sitzenden Patienten, 
auch in dicht infiltrierten Lungenbezirken die AbsceBhohlen nachweisen. Die sitzende 
Aufnahmeposition hat gegenuber der liegenden den Vorteil , daB hierbei die Flussigkeits
spiegel zur Darstellung kommen und damit das Auffinden der Caverne erleichtert wird 
(Abb.102a-e). Sind die Hohlen schon im Nativbild zu erkennen, kann auf die Schicht
untersuchung verzichtet werden. Aber das Verfahren lei stet dann noch fur die Lokali-
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Abb. IOOa. Coli-AbseeB in der linken Spitze. (L. B., 62jahriger Mann) 

Abb. IOOb. Sehiehtbild in frontaler Ebene, 7,5 em Tiefe: Eine groBe AbseeBh6hle mit mehreren kleinen H6hlen 

sation und die Bestimmung der AbsceBausdehnung gute Dienste, insbesondere sind 
weitere kleine, auch versteckt liegende Hohlen auf diese Weise zu erfassen (CHAOUL 
u. GREINEDER 1936). Fur die Beurteilung der topographischen Beziehungen des Ab
scesses zu den Nachbarschaftsorganen eignen sich besonders Schichtaufnahmen in trans
versalen Ebenen (GEBAUER u. Mitarb. 1955, 1959; VALLEBONA u. Mitarb. 1952; HAMMER 
1959; TAKAHASHI 1957) (Abb. 103a u. b) . 

Bei diffuser Eiterung und diffuser Gangriin der Lunge fehlen umschriebene Ein
schmelzungen mit scharf begrenzter Demarkation. In diesen Fallen erlaubt das Rontgen
bild keine Differenzierung zu den gewohnlichen Entzundungen der Lunge. Die meist 
inhomogene Verschattung weist lediglich auf eine entzundliche Infiltration der Lunge hin, 
und nur das rasche Fortschreiten der Verschattung, die Entwicklung eines Pleuraergusses 
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Abb. lOla Abb. 101 b 

Abb. 101 a. Multiple Abseesse bei Aktinomykose. (A. Seh., 64jahriger Mann) 

Abb. 101 b. Sehiehtbild in (8 em) frontaler Ebene: Multiple, diinnwandige AbsceBhOhlen 

Abb. 102a. AbseeBhi:ihlen im linken Oberlappen. (W. K., 49jahriger Mann) 

und evtl. eines Seropneumothorax lassen den eitrigen oder gangraneszierenden Lungen
prozeB vermuten. 

Die mit Zerfall und Hohlenbildung einhergehenden Eiterungen und Gangran der 
Lungen sind in der iiberwiegenden Mehrzahl der Falle im Lungenmantel lokalisiert und 
zum kleineren Teil im Lungenkern. Aus mehreren kleinen Hohlen kann eine groBe Hohle 
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Abb.102b Abb.l02e 

Abb. 102b. Linkes Seitenbild zu Abb. 102a 

Abb. 102e. Sehiehtbild in (16 em) frontaler Ebene: Beide Hohlen in den vorderen Lungenbezirken in der 
Mantelzone 

Abb.102d Abb.102e 

Abb. 102d u. e. Sehiehtbild in (9 em) sagittaler Ebene: Die eine Hohle subpleural yom, die zweite nahe am 
Lappenspalt (7 em) 
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Abb. lO3a Abb.103b 

Abb. lO3a. Absceil im rechten Oberlappen mit Sekretspiegel. (H. K., 64jahriger Mann) 

Abb. lO3b. Transversales Tomogramm in Hohe von Brustwirbelkorper 5, rechte Thoraxseite: Absceilhohle 
paramediastinal im anterioren Segment. Trachea im Querschnitt getroffen 

Abb. lO4a. Parapneumonisches Lungengangran im rechten Oberlappen. Inhomogene Verschattung des 
Oberlappens. Aufhellungsstreifen im basalen Infiltrationsgebiet. (1. 4. 61; A. A., 54jahriger Mann) 
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Abb.l04b Abb.104c 

Abb. 104b. Rechtes Seitenbild zu Abb. 104a 

Abb. 104c. Aufnahme am 15.5.61 desselben Kranken wie bei Abb. 104a. Infiltration kleiner geworden. Mehrere 
Aufhellungen durch Einschmelzungen bedingt, beginnende Abscedierung 

Abb. 104d. Seitenbild zu Abb. 100c. Bogenformiger Aufhellungsstreifen in der Verschattung. 
Demarkationszone 

entstehen. Sie sind haufiger im Unterlappen und zwar im Spitzensegment der Unter
lappen zu finden. 1m Oberlappen liegen sie vorwiegend im dorsalen und axillaren Segment 
(SCHWEPPE 1961). Die GroBe der HoWen wechselt von Kirsch- bis MannsfaustgroBe. Am 
haufigsten sind kastaniengroBe Hohlen anzutreffen (Abb. 104a-g). 

Der Bronchographie kommt fur den Nachweis der Hohlen keine Bedeutung zu. Bei 
akuter Lungeneiterung und Einschmelzung ist sie sogar kontraindiziert (HUIZINGA und 
SMELT 1949). Sie ist nur als vorbereitende MaBnahme vor einem geplanten, operativen 
Eingriff angezeigt, urn die topographischen Verhaltnisse des Drainagebronchus und der 
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Abb.l04e Abb.104f 

Abb. 104e. Weitgehende Riiekbildung der Infiltration. Mehrere Ringsehatten im Oberlappen. AbseeBhiihlen? 
(17.7.61) 

Abb. 104£. Sehiehtbild in (9 em) frontaler Ebene: Weitgehende Riiekbildung der Infiltration. Fiinfmarkstiiek. 
groBe, abseeBverdaehtige Aufhellung, die aber nieht allseitig von einem Sehattenrand begrenzt ist. (2.8.61) 

Abb. 104g. Sehiehtbild in (10 em) sagittaler Ebene: Mehrere, aber nieht vollstandig gesehlossene Ringsehatten 
zu sehen. (2.8. 61) 
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dem AbsceB benachbarten Bronchien beurteilen zu konnen. Dabei gelingt die Aufftillung 
der AbsceBhohle mit Kontrastmittel wegen entztindlicher Schleimhautschwellung im 
Drainagebronchus nur in einem geringen Teil der FaIle (Abb. 104h u . i). 

Pathologisch-anatomisch hat das von Eiterungen befallene Lungengewebe eine gelblich
grtine Farbe. Der Eiter in der Zerfallshohle ist geruchlos. 

Bei der Lungengangran sind die erkrankten Gewebsabschnitte schwarzlich-braunlich 
verfarbt, die Konsistenz ist weich, breiig; gangranoses Lungengewebe riecht auBerst pene
trant und tibel. Die schwarz-braune Verfarbung des gangraneszierten Gewebes kommt 
durch eine Verbindung von Hamosiderin mit schwefelwasserstoffhaltigen Faulnisprodukten 

Abb.104h Abb.104i 

Abb. 104h. Bronchogramm: 4.8.61. GroBe gekammerte AbsceBhiihle im rechten Oberlappen 

Abb. 104i. Bronchogramm (4. 8. 61). 1. 0: Kontrastmittelspiegel in AbsceBhiihle 

zustande (E. KAUFMANN 1907). Mikroskopisch sind Leukocyten und noch erhaltene 
elastische Fasern beim LungenabsceB bzw. bei der diffusen Lungeneiterung zu sehen. Sie 
fehlen oder sind nur in geringer Zahl bei der Gangran vorhanden, da sie hier von Fermenten 
der Aerobier und Anaerobier aufgelost werden. In den Randgebieten der Eiterung und der 
Gangran finden sich Thrombosierungen kleiner Venen (BORST 1938) (Abb. 105a-c). 

Die Virulenz der Erreger und die Abwehrkraft des Organismus bestimmen den Ablauf 
und die Ausdehnung des Prozesses. Kommt es am Rande des Krankheitsprozesses, der 
Eiterung oder der Gangran zur Ausbildung einer Zone entztindlichen Granulations
gewebes, so ist der ProzeB abgegrenzt. Es entwickelt sich ein LungenabsceB oder eine 
umschriebene Gangran. Fehlt diese Neigung zu einer Wallbildung aus Granulationsgewebe, 
dann breiten sich die Veranderungen tiber einen ganzen Lappen oder sogar tiber eine ganze 
Lunge aus. Dies ist bei marantischen Kranken, bei Diabetikern und Alkoholikern moglich. 
Die Entwicklung einer diffusen Gangran ist haufiger als die einer diffusen Eiterung. 

Die Diagnose. 1m Beginn der Erkrankung ist das klinische Bild uncharakteristisch. 
Die Zeichen der Einschmelzung und Hohlenbildung fehlen im Rontgenbild. Daher ist zu 
diesem Zeitpunkt die Diagnose schwierig zu stellen. 

9 Handbuch der med. Radiologie. Bd. IX/2 
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Abb:105a. Lungengangran des rechten Ober-, Mittel- und Unterlappens. Inhomogene Verschattung der rechten 
- Lunge. (J. A. , 58jahriger Mann; 22. 2. 52) 

Abb. 105b. Rechtes Seitenbild zu Abb. 105a 

In man chen Fallen kann man aus der Anamnese die Entwicklung eines Lungen
abscesses oder einer Gangran vermuten, wenn z. B. eine Operation, Tonsillektomie, eine 
Lungenentzundung oder ein Trauma (Fremdkorperaspiration) vorausgegangen sind. 

1st es zur Einschmelzung gekommen und hat die Einschmelzungshohle AnschluB an 
einen Bronchus gewonnen, wird das reichlich entleerte Sputum zur richtigen Diagnose 
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ftihren. Dabei kann die massenhafte, eitrige Expektoration p16tzlich einsetzen. Der 
Geruch und die dreifache Schichtung des Sputums im Spitzglas sind so richtungsweisend, 
daB der Rontgenuntersuchung nur die Aufgabe der genauen Lokalisation und der Aus
dehnung des Prozesses zufallt. Das Nativbild deckt meist schon die Hohlenbildung auf. 
In Zweifelsfallen wird sie durch das Schichtverfahren nachgewiesen. 

Di//erentialdiagnose. Die eitrige Einschmelzung der AbsceB- oder GangranhOhle ist 
gegen eine groBe Zahl atiologisch andersartiger Hohlenbildungen in der Lunge abzugrenzen. 
Es kommen in erster Linie die solitaren, tuberkulOsen Cavernen und das zerfallende 
Bronchialcarcinom in Frage. Weiterhin sind in den Kreis der differentialdiagnostischen 
Ubedegungen noch bronchiektatische Cavernen, Lungencysten, Emphysemblasen, Inter
lobarergtisse, abgekapselte und gekammerte Pleuraergtisse einzubeziehen. 

Abb. 105c. Riickgang der Infiltrationen 

In differentialdiagnostisch schwierigen Fallen miissen evtl. die Bronchographie, die 
Bronchoskopie und sogar die Probethorakotomie zu Hilfe genom men werden. 

Komplikationen. Durch Aspiration des AbsceBeiters von der kranken auf die ge
sunde Seite besteht die Gefahr einer AbsceBmetastase in der anderen Thoraxhiilfte. 
Durch zweckentsprechende Lagerung des Kranken kann diese Komplikation vermieden 
werden. 

Die weiteren Komplikationen sind abhiingig von der Lage des Prozesses. So kann ein 
pleuranaher AbsceB zuniichst zu einer Reizung der Pleura mit fibrinoser oder serofibri
noser Ausschwitzung in die Pleura ftihren. Diese Entztindungsprodukte konnen durch die 
Eitererreger des Lungenabscesses in der Pleura infiziert werden und so die Entwicklung 
eines Empyems einleiten. Ein AbsceBdurchbruch in die Pleura hat einen Pyopneumothorax 
zur Folge. 

Liegt der AbsceB in enger Nachbarschaft zum Mediastinum, ist eine prognostisch sehr 
ernste, eitrige Mediastinitis als Komplikation zu ftirchten. 

In alten AbsceBhOhlen konnen sich Pilze ansiedeln und die Hohle wieder ausfiillen. 
Durch die narbige Abheilung des Abscesses entstehen als haufigste lokale Komplikation 

sackformige und cylindrische Bronchiektasen (LEON-KIND BERG und MONoD 1932). 
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AuBer den lokalen Komplikationen ist auch mit Fernkomplikationen zu rechnen. 
1. ist innerhalb der Lungen selbst auf bronchogenem Wege eine zweite Herdbildung in 
einem anderen Lungenlappen oder auf der anderen Lungenseite moglich. 2. konnen sich 
durch Einschwemmen von Eitererregern in die Blutbahn metastatische Entziindungsherde 
und Abscesse in anderen Organen entwickeln, z. B. ein HirnabsceB. 3. sind als infektios
toxisch bedingte Komplikationen Leberschadigungen mit Odembildung des Parenchyms 
(R. KAUFMANN 1945), hypochrome Anamien als Ausdruck toxischer Markschadigung und 
erhohten BlutzerfaIls, Herzrhythmusstorungen, insbesondere paroxysmale Tachycardien, 
zu fiirchten (LEON-KINDBERG und MONOD 1932). Bei chronischem LungenabsceB droht 
die Gefahr einer Amyloidose. 

Therapie. In den Jahren vor der Sulfonamid- und Antibioticatherapie schrieb man 
dem Neosalvarsan (SCHUBERT und JAHN 1955), dem Natrium benzoicum (R. KAUFMANN 
1945) und der intravenosen Injektion von 80 cm3 eines 10 %igen Alkohols eine giinstige 
Wirkung auf den Krankheitsablauf des Lungenabscesses zu. Diese Behandlungsarten sind 
aber jetzt im wesentlichen zugunsten der Sulfonamide und insbesondere der Antibiotica 
verlassen worden. Dagegen hat die Lagerung des Kranken, die den AbfluB des AbsceBeiters 
begiinstigt, auch heute noch Bedeutung. Vor Beginn der Antibioticabehandlung wird 
durch eine Resistenzbestimmung der im Sputum nachgewiesenen Erreger das wirksamste 
Antibioticum festgesteIlt. Die Verabfolgung erfolgt im aIlgemeinen parenteral, d. h. intra
muscular, aber auch lokal entweder durch Inhalation mit Aerosol oder endobronchial mit 
Hilfe des Bronchuskatheters oder des Bronchoskopes. Dabei hat die Einfiihrung des Medi
kamentes durch das Bronchoskop den Vorteil, daB bei der Instillation des Medikamentes 
eine Absaugung des AbsceBeiters und, durch lokale Adrenalinanwendung an der geschwoIle
nen Bronchialschleimhaut, eine sichere Einbringung des Medikamentes in die AbsceBhohle 
moglich ist. Die endobronchiale Medikation wird vorwiegend in Frankreich geiibt, wahrend 
im deutschen Sprachgebiet die Aerosolverabreichung haufiger ist (SCHUBERT und JAHN 
1955). 

Nach Untersuchungen von ONAT und MOESCHLIN (1954) an der Ziiricher Klinik sind 
nach Einfiihrung der Sulfonamid- und Penicillinbehandlung, die auch kombiniert durch
gefiihrt werden konnen, die Heilungen von 28 % auf 85,7% gestiegen, die Letalitat von 
24% auf 3,6% zuriickgegangen, bzw. nach SCHWEPPE (1961) von 75% bis zum Jahre 
1925 auf 5 % seit 1956. 

Wichtig ist auch der Zeitpunkt des Behandlungsbeginns. Je friiher die Behandlung 
einsetzt, desto giinstiger sind die Ergebnisse. Bei friihzeitiger, kombinierter, parenteraler 
und endobronchialer Verabreichung von Antibiotica hat KOURILSKY (1950) bei seinem 
Krankengut 90 % Heilungen zu verzeichnen, wahrend Lungenabscesse, die bereits alter 
als 3 Monate waren, nur noch in 53 % mit konservativer Behandlung zur Abheilung 
gebracht werden konnten. Versagt die konservative Therapie oder treten Komplikationen 
auf, so ist die chirurgische Behandlung angezeigt. Dies gilt auch fiir jene FaIle, bei denen 
zwar die Eiterung beherrscht werden kann, aber die gereinigte AbsceBhohle sich nicht 
schlieBt. Sie wird dann rasch epithelialisiert. Es droht aber ein Rezidiv durch Reinfektion 
oder Ansiedlung von Pilzen in der gereinigten AbsceBhohle (KOURILSKY 1950). 

Prognose. Die Heilungschancen eines Lungenabscesses und einer Lungengangran sind 
weitgehend abhangig von dem Zeitpunkt des Behandlungsbeginnes mit gezielter Anti
bioticamedikation. JACKSON (1950) nimmt eine spontane Heilungstendenz von 30-40% 
der unkomplizierten Lungenabscesse an. Nach Ansicht anderer Autoren sind Spontan
heilungen zwar moglich und auch beobachtet, aber doch nicht so haufig wie von JACKSON 
(1950) angegeben. 

Die Lungeneiterung und Gangran sind eine prognostisch ernst zu beurteilende Er
krankung, deren Heilungsaussichten aber - wie oben bereits ausgefiihrt - durch die 
moderne Antibioticabehandlung sich ganz wesentlich gebessert haben. 

Gefahrdet bleiben trotz der Antibioticabehandlung altere Menschen, hinfallige und 
durch Vorkrankheiten stark geschwachte Patienten. 
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II. Bronchiektasien 
Von 
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Mit 20 Abbildungen 

Bronchiektasien sind eine definitive, nicht mehr riickbildungsfahige Erweiterung der 
Bronchien, bei der in der Regel akut- und chronisch-entziindliche Veranderungen der 
Bronchialwand und des umgebenden Lungengewebes nachzuweisen sind (KARTAGENER 
1956). Nach der Definition sind voriibergehende Bronchuserweiterungen - Distensionen, 
Relaxationen oder Pseudobronchiektasien - nicht unter den Begriff Bronchiektasie mit 
einzubeziehen. Diese Exklusion, auf die KARTAGENER ausdriicklich hinweist, besteht u. E. 
zu Recht, auch wenn bei manchen Monographien diese funktionellen Bronchusverande
rungen als akute Bronchiektasie den destruktiven, echten Bronchiektasien gleichgesetzt 
werden. 

In der Geschichte der Bronchiektasieforschung unterscheidet KARTAGENER drei 
Phasen: 

Die klinisch-anatomische Peri ode beginnt mit der ersten Beschreibung der Bron
chiektasien durch LAENNEC (1819). In Deutschland verdanken wir BIERMER (1860) eine 
ausfiihrliche Darstellung des Bildes, der Anamnese und pathologischen Anatomie der 
Bronchiektasien. Er hat auch an Hand der Literatur und einiger Beobachtungen "die 
Theorien der Bronchienerweiterung" kritisch abgehandelt. 

Die rontgenologisch-bronchographische Periode beginnt mit der Einfiihrung der Bron
chographie durch SICARD und FORESTIER im Jahre 1922. Sie bringt entscheidende Fort
schritte in der Erkennung, speziell der Friihdiagnose der Bronchiektasien, ihrer genauen 
Lokalisation und Ausbreitung. Durch die Kontrastdarstellung der Bronchien konnten 
grundlegend neue Erkenntnisse des klinischen Bildes, des Verlaufes, der Haufigkeit und 
Altersverteilung der Bronchiektasien gewonnen werden. Fiir die einzige radikale Therapie 
der Bronchiektasien, die chirurgische Entfernung des erkrankten Lungenbezirkes, bildet 
die systematische Kontrastuntersuchung des ganzen Bronchialbaumes die unerHiBliche 
Voraussetzung. 

Als weitere, spezielle Untersuchungsmethode ist die Tomographie hinzugekommen. 
Sie bringt nicht nur die Erweiterungen der Bronchiallumina zur Darstellung, sondern gibt 
auch AufschluB iiber den Zustand des peribronchialen, interstitiellen Gewebes. 

Der systematische Vergleich des pathologisch-morphologischen Befundes im Broncho
gramm und Tomogramm mit dem pathologisch-anatomischen Zustand des Resektions
praparates hat die Kenntnis der pathogenetischen Vorgange wesentlich gefi::irdert (BRAUER 
1925; BRAUER u. LOREY 1928; SAUERBRUCH 1927,1934; BLAHA 1952,1954; GUDBJERG 
1955, 1957) und die ri::intgendiagnostische Sicherheit erhi::iht. 

Die bronchoskopisch-chirurgische Periode ist nach KARTAGENER Folge der Zusammen
arbeit von Laryngo- bzw. Bronchologen und Chirurgen. Die Bronchoskopie hat besonders 
die groBe Bedeutung stenosierender Prozesse (z.B. der Bronchus-Tuberkulose) in ihren 
verschiedenen Stadien, gut- und bi::isartiger Tumoren, sowie von Fremdki::irpern fur die 
Entwicklung von Bronchiektasien in atelektatischen Lungenlappen oder Segment en er
kennen lassen. 
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1. Haufigkeit 
Die Haufigkeit der Bronchiektasien hat scheinbar zugenommen. Tatsachlich wird aber 

nur die Diagnose haufiger gestellt, da Bronchographie und Tomographie die rontgen
diagnostischen Moglichkeiten so erweitert und verbessert haben, daB eine groBe Zahl der 
Kranken mit chronis chern Husten und Auswurf mit der Diagnose "chronische Bronchitis" 
oder "Tuberkulose" als Trager von Bronchiektasien erkannt werden konnten. Selbst kli
nisch erscheinungsfreie, sog. stumme Bronchiektasien, werden jetzt mit diesen rontgen
diagnostischen Spezialmethoden erfaBt. Die Angaben tiber die Haufigkeit der Bron
chiektasien divergieren bei den verschiedenen Autoren je nach der Zusammensetzung des 
Krankengutes und der eingesetzten rontgenologischen Untersuchungsmethode nicht un
erheblich. 

Aus Tabelle 1 ist zu ersehen, daB die hochsten Prozentzahlen im pathologisch
anatomischen Untersuchungsgut auftreten. Die niedrigsten Prozentzahlen weisen Soldaten 
auf (Fliegerkandidaten, nicht Musterungspflichtige !). Diese Prozentzahlen lassen also keine 

TabeIle 1. Iiautigkeit der Bronchiekta8ien. (Aus M. KARTAGENER: Die Bronehiektasien) 

Jahr Autor Absolute % Material Bemerkungen 
Zahlen 

1920 JEx-BLAKE 567/29700 1,9 kliniseh mit posttuberkulosen 
Bronehiektasien 
etwa 5% 

1925 FRANK 501/34000 1,5 autoptiseh 

1928 DUKEN u. VON DEN STEI- 2,8---4,9 kliniseh Kinder, J< 'i' 
NEN 

1937 ADAMS u. CHURCHILL 712/232112 0,306 klinisch 

1940 H. E. MEYER 0,13 kliniseh in Bronehiektatiker-
familien 2,8 % 

1942 CAMPBELL u. MOERSCH 47/1191 3,9 autoptiseh 

1943 OLSEN <0,5 kliniseh 

1943 EHRLICH, SCIDLLER u. 57/114130 0,05 Rontgenreihen- Soldaten 
EDWARDS untersuehung (435 Tbe-FaIle) 

1944 J DRESS u. ROBINS 32/1753 2,0 kliniseh Armeespital 

1946 FINE u. STEINHAUSEN 41/156000 0,026 Reihenunter- Fliegerkandidaten 
suehung 

1946 CLAGETT u. DETERLING jr. etwa 2,0 autoptiseh 

1947 KINNEY 59/9754 0,6 kliniseh Marinespital 

1950 MACKENZIE 0,29 kliniseh Sehulkinder 'i'> J 
1951 CHATTAS, DI RIENZO u. 118/59000 0,2 kliniseh Kinderklinik 

PIANTONI 1,0 autoptiseh 

1953 MACKENZIE 0,57 kliniseh Sehulkinder 

1953 WYNN-WILLIAMS 200/150000 0,13 kliniseh auf Ge3amtbevol-
kerung bereehnet 

1953 SMITH auf etwa 0,1 Sehirmbilder zit. naeh WYNN-
6888127 Ein- WILLIAMS 
wohner 

Schltisse auf die Haufigkeit der Bronchiektasien in der Gesamtbevolkerung zu, da bei allen 
in der Tabelle aufgeftihrten Autoren im Untersuchungsgut, der Untersuchungsart und der 
Methodik eine teils positive, teils negative Selektion stattgefunden hat. So erklart sich 
die hohe Prozentzahl der autoptisch festgestellten Bronchiektasien dadurch, daB es sich 
1. urn Krankenhausinsassen, 2. von diesen nur urn die gestorbenen und von diesen wie
derum nur urn die sezierten handelt. Bei der sehr niedrigen Prozentzahl der untersuchten 
Soldaten ist zu berticksichtigen, daB dieser Personenkreis bereits durch Voruntersuchungen 
ausgemustert worden ist. 
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2. Die Rontgenuntersuchung 
Haufig besteht eine auffallige Diskrepanz zwischen dem eindrucksvollen Auskultations

befund bei Bronchiektasie und dem diskreten oder vollig negativen Befund im N ativ
Rontgenbild. "Die Bronchiektasie hort man besser, die Tuberkulose sieht man besser" 
(KARTAGENER). 

Trotzdem gibt schon die konventionelle Rontgenaufnahme in zweierlei Richtungen 
wertvolle Aufschliisse. Einmal ist durch sie eine aktive Tuberkulose auszuschlieBen, zum 
anderen weist sie vielfach doch fiir Bronchiektasien recht charakteristische Zeichen auf 
(EVANS u. GALINSKY 1944). Die haufigsten Symptome im Nativ-Rontgenbild sind: 

1. Vermehrte, streifige Lungenzeichnung, 
2. wabig-netzWrmige Lungenstruktur, 
3. Atelektasen, 
4. pleurale Veranderungen. 
Die vermehrte, streifige Lungenzeichnung zieht in unterschiedlich breiten und dichten 

Streifenschatten von der Lungenwurzel vorwiegend zwerchfellwarts in die basalen Lungen
bezirke. Orthograd getroffene Bronchien erzeugen ringformige Schatten. Schrag- und 
Seitenaufnahmen lassen dann erkennen, ob die Streifenschatten dem Unter-, dem Mittel
lappen oder dem Lingulasegment des Oberlappens zugehOren. Sekretgefiillte Bronchiekta
sien geben breite, bandformige Schatten, die gelegentlich kranialwarts gegen die Luftsaule 
des Bronchus mit scharfer, horizontal gestellter Kontur begrenzt sind. Beim N eigen des 
Rumpfes wahrend der Rontgendurchleuchtung stellt sich der Sekretspiegel immer wieder 
horizontal ein. Damit ist der Nachweis sekretgefiillter Bronchiektasien erbracht. Bei sack
formigen Bronchiektasien sind die Sekretspiegel haufiger und leichter zu sehen als bei 
zylindrischen Bronchiektasien. Verlaufen die bandWrmigen Schatten leicht geschwungen, 
sind sie differentialdiagnostisch gegen arterio-venose Aneurysmen abzugrenzen. 

Doppelkonturierte, streifige Aufhellungen wei sen auf Verdickungen der Bronchial
wande und peribronchiektatische Entziindungen hin. Die Konturen der Streifenschatten 
sind verwaschen. Projizieren sie sich bei posterior-anteriorem Strahlengang an den linken 
Herzrand, dann erscheint er grob und unscharf. Mit harter Aufnahmetechnik werden die 
Bronchiektasien des linken Unterlappens als Streifen im Schatten des linken Ventrikels 
sichtbar. 

Bei der wabig-netzformigen Lungenstruktur sind runde, ovale und polygonale, zarte 
Strichschatten und Fleckschatten bis zu PfefferkorngroBe zu finden. GUDBJERG (1955, 
1957) sah als pathologisch-anatomisches Substrat dieser Rontgenbild-Strukturen im histo
logischen Praparat operativ entfernter Lungenlappen kleine Entziindungsherde urn Bron
chiolen herum, Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes, vor allem aber kleine 
Emphysemblasen und auch teilweise organisierte Atelektasen infolge Obliterationen 
kleinster Bronchien. Sackformige Bronchiektasien konnen ebenfalls eine wabige Lungen
struktur hervorrufen. Die Veranderungen sind meist auf einen Lappen beschrankt, konnen 
aber auch in beiden Lungen nachzuweisen sein. 

Atelektasen einzelner Segmente oder ganzer Lungenlappen erzeugen dreieckige, meist 
scharf konturierte Schatten. Wahrend Atelektasen des rechten Unter- und Mittellappens 
auf Lungenaufnahmen im posterior-anterioren Strahlengang dreieckformige Schatten 
lateral yom rechten Herzrand hervorrufen, wird der atelektatische, linke Unterlappen 
durch den Schatten des linken Ventrikels verdeckt. Ein kleiner, linker Hilusschatten, 
gestreckt verlaufende Schatten der Pulmonalarterien und iibermaBige Transparenz der 
zwerchfellnahen Lungenbezirke miissen den Verdacht auf eine Atelektase des linken Unter
lapp ens wecken. Eine iiberexponierte Lungenaufnahme zeigt dann den dreieckigen Schatten 
des atelektatischen Unterlappens im Schatten des linken Ventrikels. Die Atelektase kann 
aber auch noch durch schrage oder seitliche Aufnahmeposition nachgewiesen werden. 
Bronchusobturationen durch Fremdkorper oder Tumoren sind als Ursache der Atelektase 
differentialdiagnostisch mit Hilfe der Tomographie und Bronchoskopie auszuschlieBen. 
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Abb. la. Geringfiigig vermehrte, netzfi:irmige Lungenzeichnung am rechten Herzrand 

Abb. 1 b. Schichtaufnahme III sagittaler Ebene: Zahlreiche Waben im MitteUappen und im anterobasalen 
Segment des Unterlappens 

11 Handbuch der med. Radiologie, Bd. IXj2 
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Die pleuralen Veranderungen: costale, mediastinale, diaphragmatikale oder interlobare 
Adhasionen und Schwarten sind bei der Bronchiektasie meist mit den oben beschriebenen 
Lungenbildveranderungen vergesellschaftet, aber nicht selten auch der einzige patho
logische Befund auf dem Thoraxbild. Anderseits fand GUDBJERG bei der Operation zarte, 
schleierartige Schwarten, die rontgenologisch nicht zur Darstellung kamen. Jede dieser 

Abb.2b 

Abb.2a Abb. 2c 

Abb. 2a. Herz-Zwerchfellwinkel rechts verstrichen. Leicht vermehrte Streifenzeichnung paracardial rechts 

Abb.2b. Schichtaufnahme in sagittaler Ebene: Mittellappen geschrumpft. Biindelung der Bronchien des 
Mittellappens und cylindrische Bronchiektasien 

Abb. 2c. Bronchographie. Bestatigung des tomographischen Befundes 

rontgenologischen Erscheinungsformen kann fiir sich allein vorkommen. In den meisten 
Fallen sind jedoch mehrere der vier Symptome gleichzeitig zu beobachten. Das Lungenbild 
ist dann sehr "bunt", vor allem, wenn peribronchiektatische, bronchopneumonische Pro
zesse ablaufen. Aber auch "normale" Lungenaufnahmen sind bei Kranken mit Bron
chiektasien anzutreffen, wenn namlich die Bronchialwand atrophisch, verdiinnt ist, keine 
Sekretstauungen bestehen und komplizierende Entziindungen fehlen. Die Lun~eniiber-
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Abb.3a. Strukturverarmung der zwerchfellnahen Lungenabschnitte durch Uberbliihung. Diffus vermehrte 
Lungenzeichnung in den iibrigen Lungenabschnitten. Netzfiirmig-wabige I,ungenstruktur im Mittellappen und 

Lingulabereich 

Abb. 3b. Tomogramm in frontaler Ebene: Streifenfiirmige und wabige Verschattungen im rechten und linken 
Unterlappen 

sichtsaufnahme HiBt uns in 10-15 % bei Erwachsenen, III 50 % bei Kindern mit Bron
chiektasien im Stich (SAUPE 1939) (Abb. la und b). 

In vielen Fallen weckt der Befund der Nativ-Aufnahmen den Verdacht auf Bron
chiektasien. Die Diagnose kann meistens erst durch die Tomographie oder Bronchographie 

11' 
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Abb. 3e. Tomogramm in frontaler Ebene, 17 em Tiefe: Sekretgefiillte, traubenformige Bronehiektasien im 
Lingulasegment. Wabige Bronehiektasien im Mittellappen 

Abb. 3d. Tomogramm in sagittaler Ebene, reehts: Die Darstellung der traubenformigen und eylindrisehen 
Bronehiektasien des Mittel- und Unterlappens ist in diesen Sehiehtebenen iibersiehtlieher und 

zusammenhangender als in frontalen Ebenen 

gesichert werden. Nur die Wabenlunge, die pathogenetisch der Bronchiektasie entspricht, 
weist einen geradezu pathognomonischen Rontgenbefund auf. 

Von den zwei speziellen Untersuchungsverfahren zum Nachweis von Bronchiektasien 
ist die Tomographie die den Kranken weniger belastigende Methode. Komplikationen und 
Nebenerscheinungen sind nicht zu ftirchten. Sie kann daher auch kleinen Kindern, Schwer
kranken und alten Menschen zugemutet werden (Abb. 2a-c). 

Die Tomographie hat gegentiber der Bronchographie noch den Vorteil, daB sie auBer 
den Bronchiektasien auch das umgebende Gewebe gut zur Darstellung bringt (Abb. 3a 
bis d) (GREINEDER 1941). SALZER u. Mitarb. (1952) messen daher der Tomographie auch 
bei nicht tuberkulOsen Bronchusveranderungen groBeren Wert als der Bronchographie 
bei. Peribronchiektatische, entztindliche Infiltrationen heben sich im Tomogramm als 
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Abb. 4a. Teilatelektase des reehten Unterlappens bei Bronehialeareinom 

Abb.4b. Tomogramm in 9 em Tiefe: DarstelIung der Bronehusstenose des reehten Unterlappens (Pfeil). 
Fleekig-streifige Sehatten im reehten Unterlappen, die aber in dieser Ebene nieht als Bronehiektasien zu 

erkennen sind 
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Abb. 4e. Tomogramm in sagittaler Ebene, 9 em Tiefe: Breite, bandfiirmige Streifen im reehten Unterlappen 
dureh sekretgefiillte Bronehiektasien 

Abb.4d. Tomogramm in sagittaler Ebene, II em Sehiehttiefe: Tumorstenose des reehten 
Unterlappenbronehus (Pfeil) und Bronehiektasien in einer Sehiehtebene dargestellt 

unscharfe, runde oder langliche Schatten gegen die Bronchuslumina und das noch lufthaltige 
Lungengewebe ab (Abb. 4a-e). Kleine Atelektasen sind als scharf begrenzte, klein
flachige, homogene, milchglasartige Trtibungen zu sehen. Der dichte, bandformige, scharf 
begrenzte Schatten sekretgeftillter Bronchien setzt sich meist mit scharfer, horizontal ver
laufender Konturlinie gegen den lufthaltigen, proximalen Bronchusabschnitt abo In ver
mindert lufthaltigen Lungenabschnitten ist die Aussagemoglichkeit des Tomogramms 
am groBten (ZAPEL 1938). Fehlen entztindliche Prozesse der Bronchialwande oder des 
umgebenden Lungengewebes, dann laBt uns die Tomographie im Gegensatz zur Broncho
graphie im Stich. 

Auf Tomogrammen in sagittalen Schichtebenen sind die Bronchialverzweigungen und 
die Bronchiektasien im allgemeinen besser zu erkennen als auf Tomogrammen in frontalen 
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Ebenen, denn die Storschatten der Leber rechts und des Herzens links tiberdecken die 
kleinen Bronchien, die ja vorwiegend in den postero-basalen Lungensegmenten gelegen und 
am haufigsten von Erweiterungen betroffen sind. 

Die paravertebralen und paramediastinalen Lungenabschnitte werden dagegen am 
besten auf Transversaltomogrammen tiberlagerungsfrei dargestellt (V ALLEBONA u. Mitarb. 
1952; GEBAUER u. SCHANEN 1955; GEBAUER, MUNTEAN, STUTZ u. VIETEN 1959). 

Ein Nachteil der Tomographie ist die Tatsache, daB der Bronchialbaum nicht auf einer 
einzigen Aufnahme zusammenhangend abgebildet werden kann, mehrere Aufnahmen in 
verschiedenen Schichttiefen und moglichst noch in zwei oder sogar drei Schnittebenen 
notig sind. 

Abb. 4e. Bronchogramm: Die Tumorstenose ist im Bronchogramm gut zu erkennen (Pfeil). Distal von der 
Tumorstenose Auffiillung kolbenfiirmiger Bronchiektasien. Die Kontrastmittelfiillung erfaBt nicht die gesamte 

Ausdehnung der Bronchiektasie, da die peripheren Teile der Bronchiektasien sekretgefiillt sind 

Die Bronchographic ist die beste Methode zur rontgenologischen Darstellung von 
Bronchiektasien. Sie unterrichtet uns sicher und zuverlassig tiber die Form und Aus
dehnung der Bronchialerweiterungen. Vergleiche von Bronchogrammen mit Operations
praparaten resezierter Lungenlappen ergaben gute Ubereinstimmung der Befunde (STUTZ 
und V IETEN; G UDBJERG). Die Bronchogra phie hat die V oraussetzungen ftir die schonendste 
chirurgische Therapie der Bronchiektasien, die Segmentresektion, geschaffen. Ftir die 
Indikationsstellung zur Operation ist daher eine bronchographische Untersuchung des 
Bronchialbaumes beider Lungen erforderlich. Sie allein gibt einwandfrei AufschluB tiber 
die Lokalisation, die Ausdehnung und Form der Bronchiektasien. Dabei kann es vor
kommen, daB innerhalb eines Segmentes nicht in aIle Bronchiektasien Kontrastmittel 
einflieBt, weil die Bronchien entweder mit Sekret angefiiIlt oder teilweise obliteriert sind 
(Abb. 5aund b). AuBerdem ist infolge der peribronchialen Infiltrationen und Indurationen 
die Gewebselastizitat verlorengegangen. Der inspiratorische Sog, der das EinflieBen des 
Kontrastmittels in die kleinen Bronchien und Bronchiolen fordert, ist in den erkrankten 
Lungensegmenten vermindert oder fehlt vollig. Darauf beruht das Symptom des sog. 
"entlaubten Baumes" (Abb. 10). 
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Abb.5a Abb.5b 

Abb. 5a. Doppelkonturierte, streifige Aufhellungen im rechten Mittel· und Unterlappen 

Abb.5b. Bronchographie: Cylindrische und traubenformige Bronchiektasien im Mittel· und Unterlappen. 
In den proximalen Abschnitten der Segmentbronchien sageformige Konturen und sackchenformige 

Ausstiilpungen der Randkonturen durch deformierend-bronchitische Prozesse 

Abb.6. Schematische Darstellung typischer Bronchogramme. 1 normal; 2 cylindrisch; 3 spindelformig; 
4 starker spindelformig, wenig sackformig; 5 spindelsackformig; 6 sackformig congenital. (Nach ROLES und 

TODD) 

Die verschiedenen Formen der Bronchiektasien, die im Bronchogramm zu beobachten 
sind (Abb. 6), zeigt eine schematische Skizze von ROLES und TODD (1933). 

Es ist notwendig, vor der Durchfiihrung einer Bronchographie sich ein Urteil iiber die 
vorhandene Atemreserve des Kranken zu verschaffen. Unkomplizierte Bronchiektasien 
weisen zwar in 3/4 der Fane einen normalen Gaswechsel auf; sind aber Bronchiektasien mit 
einem Lungenemphysem vergesellschaftet, dann ist die Lungenfunktion oft erheblich 
gestort (MARX 1963). 
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3. Lokalisation 
Bronchiektasien sind in allen Lungenlappen und allen Bronchialsegmenten anzutre£fen. 

Die linke Lunge wird aber bevorzugt befallen, etwa zwei- bis dreimal haufiger als die rechte 
(WIESE 1927, 1930, 1935, 1937; DUREN u. VON DEN STEINEN 1928; BRAUER 1925; 
STUTZ und VIETEN 1955). Am haufigsten erkrankt nach den Untersuchungen von WHIT
WELL (1952) der linke Unterlappen, wie er an einer Zusammenstellung von 189 lob
ektomierten Lungen festgestellt hat. 

Tabelle 2. Lxppenverteilung der Bronchiektxsien. (Naeh WHITWELL) 

Linke Lunge 
Linker Oberlappen 
Lingula 
Linker Unterlappen 
Basis linker Unterlappen 
Linker Unterlappen und Lingula 
Basis linker Unterlappen und Lingula 

Total linker Unterlappen 

Total linke Seite 

Reehte Lunge 
Rechter Oberlappen 
Reehter Mittellappen 
Reehter Unterlappen 
Basis reehter Unterlappen 
Reehter Mittel- und Unterlappen 
Reehter Mittel- und Basis reehter Unterlappen 
Reehter Unterlappen und ant. Segment reehter Oberlappen 
Reehter Unter-, rechter Mittel- und ant. Segment reehter Oberlappen 
Total reehter Unterlappen 

Total reehte Seite 

4. Bronchoskopie 

Zahl 

19 
6 
5 

64 
2 

50 
2 

137 

148 

3 
6 

10 
14 
2 

14 
1 
1 
1 

36 

52 

% 

9,5 
3 
2,5 

32 
1 

25 
1 

68,5 

74 

1,5 
3 
5 
7 
1 
7 
0,5 
0,5 
0,5 

18 

26 

Ftir die Diagnostik der Bronchiektasie ist die Bronchoskopie nicht von ausschlag
gebender Bedeutung, da die bronchiektatischen Veranderungen die Bronchien III. und 
IV. Ordnung betre£fen. Die groBen Bronchien, in die das Bronchoskop Einblick gewahrt, 
sind wegen der starken Knorpelringe selten erweitert. Bei Bronchusstenosen als Ursache 
der Bronchiektasien (Bronchustuberkulose, Narben, Tumoren, Fremdkarper) klart sie aber 
die Art und beeinfluBt evtl. die Therapie der Bronchusstenose (SOULAS u. MOUNIER
KUHN 1949). Mit Hilfe des Bronchoskopes werden auch therapeutische MaBnahmen an 
den erkrankten Bronchialsegmenten ausgeftihrt, z.B. die Extraktion aspirierter Fremd
karper, die Aspiration von Schleim und Eiter aus den betro£fenen Segmenten und schlieB
lich die gezielte Instillation von Antibiotica. 

5. Pathogenese, Morphologie und Klinik der Bronchiektasien 
Die Abklarung pathogenetischer Faktoren wurde durch den Fortschritt der diagno

stischen und therapeutischen Technik vor etwa 40 Jahren ganz erheblich vorangebracht. 
Erst mit der Anwendung des Rantgenschichtverfahrens und der Bronchographie war ein 
richtiges Urteil tiber die Haufigkeit und die Topographie von Bronchiektasien zu gewinnen. 
AufschluBreich wurde besonders die Untersuchung von Jugendlichen. Hier konnte man 
gerade auch mit Hilfe der neuen diagnostischen Technik die "ursprtinglichen Befunde" bei 
angeborenen Bronchiektasien kennenlernen und ihre Symptome von den entztindlichen 
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Komplikationen, die im fortgeschrittenen Lebensalter fast immer dominieren, abgrenzen. 
Zur gleichen Zeit erlaubte die damals entwickelte operative Therapie eine pathologisch
anatomische Untersuchung von bronchiektatischen Veranderungen in allen Stadien am 
frischen Operationspraparat. 1m deutschen Sprachraum wurde die Forschung besonders von 
BRAUER (1925) und SAUERBRUCH (1927) vorangetrieben. Diese beiden Autoren sind auch 
die hervorragenden Vertreter der damals heftig aufeinanderprallenden Anschauungen iiber 
die Pathogenese der Bronchiektasien. SAUERBRUCH und seine Schule haben entschieden 
die Meinung vertreten, daB Bronchiektasien auf der Basis angeborener Strukturschwachen 
der Bronchuswand entstehen. BRAUER dagegen sah angeborene Anomalien im Bronchial
baum nicht als wesentliche pathogenetische Faktoren fiir das spatere Bild der Bronchi
ektasien an. Bis heute sind diese widerstreitenden Thesen die beiden Pole der Auseinander
setzung iiber die Pathogenese von Bronchiektasien; immer noch ist die Frage nach der 
Haufigkeit und der Wertigkeit angeborener Strukturanomalien bei der Genese von 
Bronchiektasien nicht eindeutig beantwortet. Unbestritten ist aber, daB Bronchiektasien 
als Folge von HemmungsmiBbildungen entstehen, und unbestritten ist andererseits, daB 
normal entwickelte Bronchialabschnitte allein durch exogene Schaden bronchiektatisch 
verandert werden konnen. 

a) Angeborene Bronchiektasien 

Hier sind die Bronchiektasien zu besprechen, an deren Entstehung Fehlentwicklungen 
des Bronchialbaums beteiligt sind. Der Begriff "angeborene Bronchiektasien" charakteri
siert diese Gruppe nicht ausreichend. Das hangt mit der ontogenetischen Entwicklung der 
Lungen zusammen; sie ist mit der Geburt noch nicht abgeschlossen. Wir kommen unten 
darauf zuriick. Fehlentwicklungen in der Endverzweigung des Bronchialbaumes konnen 
offenbar auch postnatal entstehen; sie unterscheiden sich nach Ansicht vieler Autoren 
(MAYER und RAPPAPORT 1952, 1953) morphologisch grundsatzlich nicht von spatfetalen 
MiBbildungen. 

Nach HART und MAYER (1928) sind angeborene Bronchiektasien als eine Storung der 
intrapulmonalen Bronchus- bzw. Alveolensprossung aufzufassen. Bei bestimmten Krank
heitsprozessen werden wahrscheinlich die Bronchial- bzw. Alveolarknospen zerstort. An 
ihrer Stelle entwickelt iiberlebendes Bronchialgewebe ein iiberschieBendes, cystisches 
Wachstum, dem die Fahigkeit zur dichotomen Teilung und zum Langenwachstum, eben 
zur Entwicklung einer normalen Bronchusverzweigung, fehlt. Aber auch die bereits for
mierten Bronchialabschnitte konnen offenbar durch die gleichen Noxen in ihrer Struktur 
so geschadigt werden, daB sie postnatal durch die physiologischen Druck- und Zug
belastungen bei der Atmung irreversible Formveranderungen erleiden. 

Das AusmaB der bronchialen Fehlentwicklung und das morphologische Substrat, das 
schlieBlich daraus entsteht, werden maBgeblich durch den Zeitpunkt bestimmt, an dem 
das fetale Bronchial- und Lungengewebe betroffen wird. In groBen Ziigen dargestellt, 
treten, in ontogenetischer Reihenfolge aufgefiihrt, folgende MiBbildungen auf: Bei Sto
rungen zur Zeit der Lungenknospung am Ende des l. Fetalmonats bleibt die Entwicklung 
des gesamten Atmungsapparates aus (SCHNEIDER 1909). Nach der Sprossung der primaren 
Lungenblaschen kann eine Schadigung zur Aplasie oder Hypoplasie einer Lunge oder eines 
Lungenlappens fiihren. Wenn das Bronchialwachstum in spateren Stadien gestort wird, 
konnen groBere oder kleinere Cysten ausgebildet werden, die den AbschluB der Fehl
entwicklung eines Lungenlappens, eines oder mehrerer Lungensegmente oder kleinerer 
Einheiten der Lungenstruktur darstellen (HUETER 1914). Die Wandstruktur sol
cher Cysten ist histologisch ahnlich einer normalen Bronchuswand aufgebaut. Diese 
Fehlentwicklungen sind an anderer Stelle in diesem Handbuch ausfiihrlich dargestellt 
(BLAHA). 

Die angeborenen Bronchiektasien im engeren Sinne stehen pathogenetisch, im makro
skopischen Aufbau und in der histologischen Struktur der fehlentwickelten Bronchial
abschnitte den gerade erwahnten Cysten sehr nahe. Hier wie dort findet man eine gleich-
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artige Erweiterung der bronchialen Endabschnitte eines Lungenlappens, eines odermehrerer 
Lungensegmente oder kleinerer Einheiten. Der Unterschied gegeniiber Cysten besteht in 
der Art der Verbindung zu den normal entwickelten Bronchialabschnitten. Bei Cysten 
fehlt die Kanalisation zum Bronchialbaum oft vollig, oder das Lumen ist am Cysteneingang 
stark eingeengt. Postnatal entsteht in diesen Fallen eine Ventilmechanik, die die Cyste 
unter einem erhohten Druck blaht. Bei den angeborenen Bronchiektasien in engerem Sinne 
ist die Verbindung zum Bronchialbaum stets offen, allerdings ist sie mehr oder minder weit. 
Wenn man die Formen der angeborenen Bronchiektasien zusammensteIlt, dann findet 
man aIle Ubergange von der mehr cystischen Erweiterung der Bronchusendabschnitte mit 

Abb.7a Abb.7b 

Abb. 7 a. In beiden Lungen saekf6rmige, sekretgefiillte Bronehiektasien. Basale Lungenabschnitte iiberblaht 

Abb.7b. Tomogramm in 6 em Tiefe: Sackf6rmige Bronehiektasien mit Sekretspiegelbildungen. Keine 
Gewebsreaktion in der Umgebung. Angeborene Bronehiektasien 

einer eng-Iumigen Verbindung zum Bronchialbaum bis zur breit geoffneten sackformigen 
Bronchiektasie (Abb. 7 a und b). Die Lungenabschnitte mit typischen, weit geoffneten, 
sackformigen Bronchiektasen weisen allerdings in der Regel weit weniger dichotome Tei
lungen ihres Bronchialsystemes auf als analoge Lungeneinheiten mit kleincystischen, diinn
wandigen Bronchiektasien. Man darf daraus den SchluB ziehen, daB sackfOrmige Bron
chiektasien in der Regel aus einer Fehlbildung groBerer Bronchusaste entstehen, wahrend 
die dtinnwandigen, kleincystischen Bronchiektasen mit ausgepragtem Ventilmechanismus 
sich aus kleinen und kleinsten Bronchusasten entwickeln. 

Schon in der ersten systematischen Beschreibung 1880 durch GRAWITZ war die enge 
Verwandtschaft dieser MiBbildung erkannt worden. GRAWITZ hat die "angeborenen Bron
chiektasien" in zwei Hauptformen unterteilt: 

1. Bronchiektasis universalis (allgemeine Dilatation der Hauptbronchien und ihrer 
Aste), das sind die angeborenen sackfOrmigen Bronchiektasen. 
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2. Bronchiektasis teleangiektatica (cystische Bronchuserweiterung in Bronchus
abschnitten), das sind die kleincystischen Bronchiektasen. 

Die Storung der Bronchialentwicklung, die dann zur MiBbildung der angeborenen 
Bronchiektasie ftihrt, trifft das Lungenwachstum wahrscheinlich zu einem Zeitpunkt, an 
dem die Aussprossung des Bronchialbaumes schon weit fortgeschritten ist, etwa im 6. und 
7. Fetalmonat (SOHNEIDER 1909). Die Struktur der Bronchialwande ist in diesem Ent
wicklungsstadium noch nicht endgtiltig ausgebildet; die glatte Muskulatur, das elastische 
Fasernetz und die Knorpelspangen haben sich noch nicht vollig entwickelt. Das sind die 
Elemente, die die Festigkeit der Bronchialwand garantieren. Aber auch das Lungen
wachstum ist urn diese Zeit noch nicht abgeschlossen; die feinsten Bronchialaufzweigungen, 
die Bronchuli terminales und die Bronchuli alveolares, bauen durch Aussprossungen 
laufend neue Acini auf. So ist es erklarlich, daB zur gleichen Zeit Defekte in den schon 
entwickelten Bronchialabschnitten entstehen konnen, wie auch Fehlentwicklungen an den 
gerade aussprossenden terminalen Bronchusabschnitten (KOONTZ 1925). 

Postnatal, beim Neugeborenen und beim Kleinkind, ist die Situation gegentiber den 
spatfetalen Verhaltnissen offenbar nicht grundsatzlich verandert. N euere Untersuchungen 
haben erwiesen, daB die Entwicklung der terminalen Bronchialverzweigung auch bei der 
Geburt noch nicht abgeschlossen ist. BROMAN hat als erster schon 1923 auf Grund ana
tomischer Untersuchungen darauf hingewiesen, daB die Lungen von Neugeborenen nicht 
"Miniaturbilder von Lungen Erwachsener" sind. Neben dem GroBenwachstum geht viel
mehr nach der Geburt auch die Neubildung von Bronchiolen und Alveolen, also der Aufbau 
von Lungenacini, weiter. Von den insgesamt 25 dichotomen Bronchusaussprossungen zum 
volligen Ausbau der Lungenstruktur sind bei der Geburt erst etwa 18 erfolgt. Auch andere 
Autoren (KERLEY 1932; POLIOARD U. GALY 1945; MEDLAR 1955) haben sich dieser 
Meinung angeschlossen. WILLSON (1928) und MILLER (1934, 1950) konnten zeigen, daB 
das Lungenwachstum bis ins 10. Lebensjahr anhalten kann. 

Nach der Geburt treten die Luftwege mit der AuBenwelt in Verbindung, und aIle 
Noxen, die als Ursache ftir die Entstehung erworbener Bronchiektasien diskutiert werden, 
konnen nun wirksam werden. Die Reaktion auf exogene Schadigungen und die reparativen 
Vorgange werden dabei im Stadium des postnatalen Lungenwachstums anders verlaufen 
als am ausgereiften Organ im spateren Lebensalter. Es ist sogar wahrscheinlich, daB nekro
tisierende, entztindliche Prozesse im Bereich der Bronchiolen und Alveolen im frtihkind
lichen Stadium grundsatzlich analoge Wirkungen haben wie spatfetale Wachstums
storungen (MAYER u. RAPPAPORT 1953). Nach dieser Darstellung wird die klinische Unter
suchung kaum entscheiden konnen, ob eine "angeborene" oder eine frtihkindlich erworbene 
Bronchiektasie vorliegt. 

Zur Pathogenese der HemmungsmiBbildungen am Bronchialbaum liegen zahlreiche 
Untersuchungen vor, ohne daB es bisher zu einer endgtiltigen Klarung gekommen ist. Viele 
Fakten sprechen daftir, daB die HemmungsmiBbildungen, die zu Bronchiektasien ftihren, 
tiberwiegend nicht genetisch bedingt sind. In den meisten Fallen sind offenbar infektiose 
Fetalerkrankungen und ihre Folgen der Ausgangspunkt. Man schuldigt interkurrente 
Viruserkrankungen wahrend der Graviditat an, ohne daB man bisher sichere Beweise daftir 
erbringen konnte. Ob auch chemisch-toxische, z.B. medikamentOse Ursachen bei solchen 
MiBbildungen eine Rolle spielen, ist bis he ute noch offen; der Nachweis wurde bisher nicht 
geftihrt. Uber postnatale Erkrankungen, die Ursache ftir die Entstehung von Bronchiek
tasien im Sauglingsalter werden konnen, hat man konkretere Vorstellungen. Viele Autoren 
glauben, daB die Bronchopneumonien im Verlauf von Masern, Keuchhusten und Influenza 
eine solche postnatale Fehlentwicklung induzieren. Bei diesen Erkrankungen kommt es zu 
Nekrosen in den betroffenen Alveolargebieten. Der ProzeB greift von dort auch auf die 
terminalen Bronchiolen tiber. Nach der Abheilung konnen Reparationsvorgange und das 
anhaltende Strukturwachstum der Lungen die Entztindungsfolgen wahrscheinlich so weit 
tiberdecken, daB der Endzustand den spatfetalen HemmungsmiBbildungen gleicht. 
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Genetisch bedingte Storungen, die zu Bronchiektasien fuhren konnen, werden ebenfalls 
diskutiert. So sind mehrfach Familien beschrieben worden, bei denen BronchialmiBbil
dungen in verschiedenen Generationen auftraten (KARTAGENER und MULLY 1956). Bei 
eineiigen Zwilling en wurde zehnmal ein konkordantes Verhalten, bei zweieiigen Zwillingen 
viermal ein diskordantes Verhalten festgestellt (KARTAGENER und MULLY). Es fallt aber 
auf, daB unter all diesen Fallen nur ganz selten cystische, also eindeutig durch Hemmungs
miBbildung entstandene Bronchiektasien nachgewiesen wurden. Zum weitaus groBten Teil 
lieBen sich die Bronchiektasien von den aus exogener Ursache entstandenen nicht unter
scheiden (KARTAGENER). Diese Bronchiektasien entstehen offenbar ganz in derselben 
Weise wie bei der "erworbenen Bronchiektasie" im Verlauf eines destruierenden Ent
zundungsprozesses der Bronchuswand, der sich als Folge von pathologischen Sekretions
verhaltnissen der Bronchialschleimhaut und fehlerhaften Reaktionen der Bronchial
motorik entwickelt. Wahrscheinlich handelt es sich also auch bei diesen Bronchiektasien 
nicht urn genetisch bedingte MiBbildungen. Diese Gruppe sollte eine Sonderstellung erhalten 
als "sekundare Bronchiektasien, die auf der Basis von genetisch bedingten Stoffwechsel
anomalien, konstitutionell bedingten abnormen Reaktionen auf Umweltbedingungen oder 
als Folge topographischer Aberrationen in Zusammenhang mit der Entwicklung des 
Herzens und der groBen GefaBe entstehen". 

rx) M orphologische und histologische Charakteristika 

Es ist flir angeborene Bronchiektasen bzw. fur Bronchiektasien, die aus einer Hem
mungsmiBbildung heraus entstanden sind, charakteristisch, daB viele oder die meisten 
Aste eines Segmentes oder Lungenlappens eine gleichartige, oft harmonisch rundliche 
Excavation ihres Lumens aufweisen und in Trauben nebeneinander liegen. Gelegentlich 
findet man verschiedene Formen von BronchusmiBbildungen gleichzeitig nebeneinander 
in benachbarten Bronchialsegmenten; z. B. in einem Lungenabschnitt multiple, erbsgroBe, 
dunnwandige Cyst en (Abb. 8a und b), in einem anderen keulenformige Bronchiektasen 
(Abb. 9). In vielen Fallen ist trotz entzundlicher Komplikationen die Diagnose der 
angeborenen Bronchiektasie moglich. Je mehr aber entzundliche Komplikationen die 
ursprunglich glattwandigen Bronchuserweiterungen destruieren, desto schwieriger wird 
die Entscheidung im Hinblick auf die Genese einer Bronchiektasie. 

Da bei einer HemmungsmiBbildung die Entwicklung der Alveolen in den betroffenen 
Acini bzw. Lobuli ausbleibt, ist das Volumen des befallenen Lungenabschnitts im all
gemeinen vermindert. Bei den traubenfOrmigen bzw. mehr den Cysten nahestehenden, 
dunnwandigen Bronchiektasien, die durch einen Ventilmechanismus geblaht werden, ist 
der betroffene Lungenabschnitt gegenuber der Norm deutlich volumenvermehrt. Bei 
diesen dunnwandigen, cystewlhnlichen Bronchiektasien fehlen entzundliche Komplika
tionen oft bis ins hohere Alter. Bei weit geoffneten, sackformigen Bronchiektasien ist die 
Selbstreinigung der Bronchialabschnitte schon fruh insuffizient; oft fehlen aber auch hier 
entzundliche Bronchuswandveranderungen bis in das 2., bisweilen sogar auch noch im 
3. Jahrzehnt. Die Bronchographie zeigt in solchen Fallen eine glatte, regelmaBig ver
laufende Bronchuswandbegrenzung auf. Mit fortschreitendem Lebensalter treten aber 
immer mehr entzundliche Bronchusveranderungen hinzu, so daB dieses Kriterium flir die 
Differenzierung der Bronchiektasie-Entstehung dann entfallt. 

Histologisch wei sen die durch Hemmungsbildung entstandenen Bronchiektasien charak
teristische Befunde auf. In den "reinen, unkomplizierten Fallen" sieht man in der Bron
chiektasenwand ein regelmaBiges, cylindrisches Epithel und gut erhaltene Basalmembranen. 
Das Stroma enthalt Muskulatur, elastische Fasern, unsystematisch angeordnete und un
regelmaBig geformte Knorpelinseln, reichlich Schleimdrusen und ein normal ausgebildetes 
lymphatisches Gewebe ohne entzundliche Veranderungen (SELLORS 1938). Postnatale, 
exogene Schaden im fruhen Kindesalter konnen durch das noch weitergehende Bronchial
und Alveolarwachstum vollkommen uberdeckt werden; dann gleicht der Befund histo
logisch angeborenen Bronchiektasien weitgehend. Auf der anderen Seite zeigen Bronchial-
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Abb. Sa Abb. Sb 

Abb. Sa. Vermehrte, wabige Lungenstruktur, die durch diinnwandige Lungencysten verursacht wird. 
Angeborene kleincystische Bronchiektasien 

Abb. Sb. Streifige und iiberwiegend netzformig·wabige Lungenstruktur bei Bronchiektasien im 
Lingulasegment des linken Oberlappens 

Abb. 9. Keulenformige Bronchiektasien im rechten Unterlappen 
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wandstrukturen, die durch HemmungsmiBbildung entstanden sind, in spateren Lebens
abschnitten infolge der fast immer hinzutretenden entzundlichen Prozesse, histologisch die 
gleichen Veranderungen wie die ausschlieBlich exogen entstandenen Bronchiektasien. 

(3) Die Beschwerden der Patienten 

Angeborene Bronchiektasien sind in "reinen Fallen" keine Erkrankungen. Der Befund 
wird oft durch Zufall bei einer Rontgenuntersuchung erhoben. Das gilt besonders fur 
Jugendliche bis ins 2. Jahrzehnt, ist aber auch im 3. nicht selten. Die Entwicklung einer 
angeborenen Bronchiektasie wird weitgehend durch die Ausdehnung der Bronchial
veranderung und durch die Art der Bronchiektasien bestimmt. Bei den dunnwandigen, 
kleincystischen Bronchiektasien, die durch einen Ventilmechanismus uberblaht sind, treten 
nur selten entzundliche Komplikationen auf. Die Entwicklung der Lungen und die Be
schwerden der Betroffenen sind die gleichen wie bei einem substantiellen Lungenemphysem. 
Es besteht ein je nach Ausdehnung der Lungenveranderung entsprechender funktionsloser 
Totraum der Lungen. Bei ausgedehnten Veranderungen an beiden Lungen sind auch die 
Endstadien die gleichen wie beim substantiellen Lungenemphysem: pulmonale Insu££i
zienz, Hypertonie im Lungenkreislauf, Cor pulmonale. 

Auch bei ausgedehnten, sackfOrmigen Bronchiektasien haben wir FaIle mit einem aus
gepragten, vicariierenden Lungenemphysem gesehen. Die Beschwerden werden aber bei 
diesem Typ der Bronchiektasien fast ausschlieBlich durch sekundare Komplikationen ent
zundlicher Art hervorgerufen. Bei Bronchialabschnitten, die sich vom Lungenhilus nach 
caudal hin ausdehnen, ist die Selbstreinigung der bronchiektatisch erweiterten .Aste in 
vielen Fallen doch so stark gestort, daB Sekretverhaltungen mit konsekutiver Infektion 
auftreten. In der Folge entwickeln sich dann die typischen Zeichen der chronisch-eitrigen 
Bronchitis mit geballtem Auswur£; als Komplikationen sind rezidivierende Bronchopneu
monien, meistens mit Pleurabeteiligung, nicht selten. SchlieBlich kommt es zu Schrump
fungen durch intrapulmonale Indurationen, wobei auch primar gesunde Lungenabschnitte 
mitbetroffen werden. 1m fortgeschrittenen Lebensalter ist dann die pulmonale Insuffizienz 
und die kardiale Rechtsuberlastung auch in diesen Fallen fast regelmaBig zu finden. 

b) Bronchiektasien als Folge konstitutioneller Anomalien des Stoffwechsels oder abnormer 
Reaktionen auf Umwelteinfliisse. Bronchiektasien als Folge topographischer Aberrationen 

im Zusammenhang mit der Entwicklung des Herzens und der groBen GefaBe 

Am Ende des vorigen Jahrhunderts haben BARD und LEMOINE (1890) den Begriff der 
angeborenen, konstitutionellen Bronchuswandschwache gepragt. Die Autoren glaubten, 
daB bei bestimmten Menschen eine strukturmaBig nicht eindeutig er£aBbare Minderwertig
keit der Bronchuswand vorhanden sei. In diesen Fallen sollen schon die physiologische 
Druckbelastung wahrend der Atmung oder Infekte, die der normalen Bronchuswand
struktur nichts anhaben, Bronchusdeformierungen hervorrufen. Bisher ist es aber nicht 
gelungen, ein differenziertes Krankheitsbild darzustellen, das diesen Kriterien entspricht. 

Bei den im folgenden aufgefuhrten Syndromen handelt es sich urn das Zusammen
treffen von Bronchiektasien mit Fehlentwicklung anderer Organe oder Organsysteme. Die 
Pathogenese dieser Syndrome ist noch nicht weiter geklart. 

Haufiger als ein zufalliges Zusammentreffen findet man Bronchiektasen beim Situs 
inversus. Dabei handelt es sich fast immer urn Bronchuserweiterungen, die von erworbenen 
Bronchiektasien nicht zu unterscheiden sind. Nur ganz vereinzelt wurden beim Situs 
inversus cystische, also eindeutig durch MiBbildung entstandene Bronchiektasien beschrie
ben (KARTAGENER u. MULLY 1956). Dasselbe gilt auch fur das Syndrom: Bronchiektasien, 
Situs viscerum inversus, entzundliche und polypose Erkrankungen der Nasen-Neben
hohlen, auf das KARTAGENER 1933 hingewiesen hat; Beziehungen zur Mucoviscidose 
werden vermutet. Die Abwagung der pathogenetischen Faktoren und der kausalen Zu
sammenhange ist in diesen Fallen schwierig. So ist bei diesem Syndrom unter anderem 
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auch eine Kausalkette von Nebenhohlenerkrankungen und Bronchiektasien zu disku
tieren: Nach der Meinung verschiedener Autoren (TOUSSAINT u. DERSCHEID 1933; MUL
LIN 1926; JACKSON 1934) konnen entziindliche Prozesse in den Nasen-Nebenhohlen iiber 
eine canalicuHire und lymphogene Keimverschleppung Ursache fUr eine deformierende 
Bronchitis und fiir Bronchiektasien werden (s. auch S. 188). 

Eine nahe Verwandtschaft oder Kongruenz mit der Mucoviscidose besteht sehr wahr
scheinlich bei dem Syndrom von "Bronchiektasie und der Dilatation anderer glandularer 
und kavitarer Organe" (KARTAGENER). Dieses Syndrom ist auch fiir den rontgenologischefl 
Untersucher aufschluBreich; deswegen sei die Tabelle aus einer Arbeit von KARTAGENER 
und GRUBER (1947) iiber Untersuchungsergebnisse am Obduktionsmaterial des Ziiricher 
Pathologischen Institutes angefiihrt. Sie zeigt die Haufigkeit des Zusammentreffens von 
Bronchiektasien mit Dilatationen anderer Organe. Von 649 Fallen mit Bronchiektasien 
wiesen 237 Dilatationen mindestens noch eines anderen glandularen oder kavitaren 
Organs auf. 

Tabelle 3. Gleichzeitige Dilatationen anderer Organe. (Nach KARTAGENER und GRUBER) 

Divertikel der Trachea 
Cystadenoma Sinus Morgagni 
Megaoesophagus 
Oesophagusdivertikel, echte 
Traktionsdivertikel des Oesophagus 
Gastromegalie 
Magendivertikel 
Diinndarmdivertikel, echte 
Schleimhautdivertikel des Diinndarms 
Meckeldivertikel 
Megacolon 
Colondivertikel, echte 
Lebercysten 
Cystenleber 

1 
1 
1 
3 

11 
1 
1 
5 (8) 
4 
7 
5 

17 (37) 
7 
3 

Gallenblasendivertikel 
Megagallenblase 
Gallenblasencyste 
Cystische Pankreasfibrose 
Nierencysten 
Cystennieren 
Pyelektasie (ohne Strikturen!) 
Megaureter 
Blasendivertikel, echte 
Blasenschleimhautdivertikel 
Nierenbecken- und Ureterencysten 
Ovarialcysten 
Cystische Dilatation der Tuben 
H ypophysen vorderla ppencysten 
Milzcyste 
Hidradenoma cysticum 

(Die eingeklammerten Zahlen enthalten auch die fraglichen Befunde.) 

1 
1 
1 

16 
126 

6 
16 (17) 
3 (5) 

10 (11) 
17 (18) 
2 

22 (23) 
1 
2 
1 
1 

Die M ucoviscidose ist das einzige Syndrom von Bronchiektasie und Erkrankungen 
anderer Organe, dessen Pathogenese weitgehend aufgehellt werden konnte. Das Krank
heitsbild wurde zuerst als Kombination von Pankreasfibrose und Bronchiektasie bei Neu
geborenen und Kleinkindern beschrieben (KNAUER 1935; FANcoNr 1936). Schwer
wiegende Komplikationen durch Meconiumileus mit anschlieBender Peritonitis sind haufig 
(Andersen-Syndrom). Die Patho-Physiologie wurde von FARBER 1944 weiter geklart: 
Auf Grund einer genetischen Stoffwechselanomalie bilden die exkretorischen Pankreas
driisen, die schleimbildenden Zellen der Bronchialwand und die Schleimdriisen von 
Oesophagus, Magen, Diinndarm und Gallenblase ein abnormes, hochviscoses Sekret. 
1953 fand Dr SANT AGNESE, daB auch die SchweiB- und Speichelsekretion abnorme Ver
haltnisse aufweist. Er konnte eine erheblich erhohte Elektrolytkonzentration in SchweiB 
und Speichel nachweisen, die - im Gegensatz zu Gesunden - auch veranderten auBeren 
Bedingungen nicht angepaBt werden kann. Das abnorme, viscose Sekret fiihrt offenbar 
zu einer mechanischen Obstruktion der exkretorischen Schleimdriisen_ Beim Pankreas 
entsteht das pathologisch-anatomische Bild der fibrosen, cystischen Degeneration. 1m 
Bereich der Bronchien stort das viscose Sekret die Reinigungsfunktionen. Es kommt zu 
sekundaren Infektionen und zur destruktiven, chronischen Bronchitis, aus der sich beson
ders beim Kleinkind schnell Bronchiektasien entwickeln. Die Komplikationen, die aus der 
destruierenden Bronchitis, den Bronchiektasien und durch rezidivierende Bronchopneu
monien entstehen, sind so schwerwiegend, daB die Kinder nur selten das Pubertatsalter 
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erreichen. Das Syndrom ist offenbar recessiv vererblich. In den letzten J ahren wurden 
aber auch leichtere Verlaufsformen bei Erwachsenen beschrieben, bei denen entweder die 
Symptome der exkretorischen Pankreasinsuffizienz jm Vordergrund des Krankheitsbildes 
standen (BOHN u. KOCH 1959, 1961), oder Verlaufsformen, bei denen fieberhafte, rezi
divierende Bronchopneumonien und Bronchiektasien die flihrenden Symptome bildeten. 
In diesen Fallen konnen wahrend der Fieberschlibe durch Dehydrationen gefahrliche 
Komplikationen entstehen (BAUMGARTNER u. DE VOOGD 1959). Die Krankheit wird oft 
erst im 2. oder 3. Lebensjahrzehnt manifest. BOHN und KOCH nehmen flir diese FaIle 
einen dominanten Erbgang an. 

c) Erworbene Bronchiektasien 
Ais erworbene Bronchiektasien definieren wir Bronchusdeformierungen, an deren 

Genese bronchiale Fehlentwicklungen keinen nachweisbaren Anteil haben. In der Praxis 
bereitet die Eingruppierung oft Schwierigkeiten. 1m vorangehenden Abschnitt wurde dar
gestellt, daB die frlihkindlich erworbenen Bronchiektasien Merkmale von HemmungsmiB
bildungen aufweisen konnen (MAYER u. RAPPAPORT 1952,1953). Ursprlinglich destruktive 
Veranderungen der Bronchialwande und der Bronchusendabschnitte werden in diesem Ent
wicklungsalter durch das Aussprossen fehlgebildeter Bronchialstrukturen liberdeckt. Mit 
dem Ausbau der endgliltigen Lungenstruktur in den spateren kindlichen Entwicklungs
jahren treten die Charakteristica der MiBbildung bei der Bronchiektasie zurlick. Bei den 
Bronchuserkrankungen des ausgereiften Organes, bei den erworbenen Bronchiektasien 
reinen Typs, sind nur die Folgen der Bronchusdestruktion erkennbar. Neben den eindeutig 
differenzierbaren Bronchiektasien durch Fehlentwicklung und den typischen erworbenen 
Bronchiektasien liberbrlicken und durchbrechen Ubergangsformen das aufgezeigte Ein
teilungsschema. 

Die erworbene Bronchiektasie entsteht als Folge eines tiefgreifenden, entzlindlichen 
Prozesses, der die Bronchuswand destruiert. Das ist immer die eigentliche und letzte 
Ursache. Viele andere Faktoren konnen dabei ebenfalls eine bedeutende Rolle spielen; mit 
wenigen Ausnahmen sind es aber nur additive Krafte, meistens Wegbereiter der Ent
zlindung. Diese Auffassung wurde schon von BRAUER (1925) vertreten, der die destru
ierenden Bronchialerkrankungen als Bronchitis und Peribronchitis deformans bezeichnete, 
im Gegensatz zur Bronchitis superficialis. Wie der Name aussagt, verandert dieser ProzeB 
die Struktur der Bronchialwand irreparabel. Bei chronischem Verlauf kommt es zur 
Atrophie, bei akuten, eitrigen Exacerbationen zu Nekrosen der Bronchuswandmuskulatur, 
der elastischen Fasern und bei groBeren Bronchialasten bisweilen auch der Knorpel
spangen. Damit werden die Elemente zerstOrt, die die Festigkeit der Bronchialwand 
garantieren. Am schwersten betroffen werden die kleinen distalen Bronchien, da ihre 
Wandfestigkeit geringer ist als die der proximalen mit ihrer starken Knorpelarmierung. 
Die Bronchialdeformierungen nehmen deshalb regelmaBig mit der Entfernung yom 
Lungenhilus zu (ENGEL 1931, 1954). Die groBen zentralen Bronchien zeigen meistens 
nur die Schleimhautvcranderungen der chronisch-deformierenden Bronchitis. 

Besonders anfallig gegen deformierende Prozesse ist naturgemaB das kindliche Bron
chialsystem, da die genannten Strukturelemente der Bronchuswand noch nicht voll ent
wickelt sind. 

Die Charakteristica der eindeutig erworbenen Bronchiektasie sind die Negation der 
Merkmale, die flir die angeborenen Bronchiektasien angeflihrt wurden: Die Deformierung 
der Bronchiallumina ist unregelmaBig; benachbarte Bronchialabschnitte sind oft sehr 
unterschiedlich betroffen, soweit sie nicht in einem engen Rahmen das gleiche Schicksal 
erleiden wie z. B. bei der Schrumpfung oder bei der Atelektase eines Lungensegmentes. Der 
entzlindliche ProzeB steht im Vordergrund. 

An dieser Stelle sollen auch nochmals die sog. akuten Bronchiektasien erwahnt werden. 
Dabei handelt es sich, worauf schon frliher hingewiesen wurde, nicht um echte Bronchiek-

12 Handbuch der med. Radiologie, Bd. IXj2 
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tasen, sondern urn funktionelle, passagere Bronchuserweiterungen. Sie konnen im Verlauf 
von pneumonischen Erkrankungen oder einer akuten Bronchitis auftreten. Dabei wird 
offenbar im Anfangsstadium dieser Erkrankungen die Bronchialmuskulatur atonisch, so 
daB die Bronchiallumina der betroffenen Lungenabschnitte auffallend stark weitgestellt 
sind. Mit dem Abklingen der Grunderkrankung tritt wieder eine Normalisierung der 
Bronchialformation ein. Da die Bronchialveranderungen nur ftir kurze Zeit nachweisbar 
sind, entgehen sie oft der Diagnostik (FRANKLIN 1938; FLEISCHNER 1941; HUIZINGA 
1935; STUTZ 1948). Das Phanomen der passageren, funktionellen Bronchuserweiterung 
wurde auch bei akut aufgetretenen Atelektasen beobachtet (LANDER u. DAVIDSON 1938; 
FINKE 1951). 1m Gegensatz zu den destruktiven, echten Bronchiektasien zeigen die akuten 
Bronchusrelaxationen bronchographisch stets glatte Ftillungskonturen. Charakteristisch 
ist auch, daB die physiologischen Kalibermodulationen bei der Atmung und beim Husten
stoB normal erhalten bleiben (STUTZ). Man wird bei der Beurteilung von Bronchus
erweiterungen im Rahmen der oben genannten Erkrankungen die Moglichkeit einer sol chen 
funktionellen Begleitsymptomatik berticksichtigen mtissen, insbesondere wenn ein opera
tiver, therapeutischer Eingriff zur Diskussion steht. 

Bronchiektasien als Folge akuter Bronchus-destruierender Erkrankungen. Die Erkran
kungen, die nach Anschauung der meisten Untersucher am haufigsten zu einer akuten 
Bronchusdestruktion ftihren konnen, sind die typischen Krankheiten des Kindesalters. 
Angeschuldigt werden die schweren Bronchopneumonien, die als Komplikation von Ma
sern, Keuchhusten und Influenza auftreten (S. MULLER 1907; MACNEIL et al. 1929; 
MARQUEZY und RENAULT 1947). Diese Autoren sind auch der Meinung, daB die groBte 
Zahl der Bronchiektasien, bei denen andere atiologische Faktoren nicht erkennbar sind 
(s. unten), im Kindesalter entstehen. 

1m Gegensatz zur lobaren Pneumonie, deren charakteristische, alveolare Infiltrationen 
ohne tiefgreifende Strukturzerstorungen am Lungengewebe ausheilen, kommt es bei den 
genannten Bronchopneumonien zu nekrotisierenden Entztindungen. Die Infektausbreitung 
tiber die Lymphbahnen ftihrt oft zu peribronchialen Entztindungen mit eitrigen Ein
schmelzungen und Nekrosen der Bronchialwand. Entztindliches Granulationsgewebe 
ersetzt schlieBlich die Nekrosen und infiltriert die schwer geschadigten terminalen Bron
chiolen. Dabei kommt es zum irreversiblen VerschluB dieser kleinsten Bronchialaste. N ur 
die Lumina der Bronchien mit stabileren Wandstrukturen bleiben offen. Greift die Nekrose 
yom Bronchus auf die benachbarten Alveolargebiete tiber, so entstehen oft kleine Abscesse, 
die wiederum in den geschadigten Bronchus einbrechen konnen (ERB 1933; KLINE 1931 ). 
Bei der Abheilung werden die entstandenen Exkavationen durch Granulationsgewebe und 
Epithelialisierung von der Nachbarschaft aus gedeckt. Die neue Begrenzung entspricht 
dann nicht mehr der ursprtinglichen Bronchialwand, sondern gereinigten Ulcerationen 
bzw. gereinigten, kleinen AbsceBhohlen. Infolge des Elastizitatsverlustes in den betroffenen, 
zum Teil narbig-geschrumpften Lungenabschnitten sind die Bronchialwandungen ver
starkten Druck- und Zugbelastungen bei der Atmung ausgesetzt. Ein additiver atio
logischer Faktor ftir die Bronchiektasenentstehung wird damit wirksam. Das Endresultat 
der gesamten Entwicklung ist schlieBlich das Symptom des "entlaubten Astes": Ein dila
tierter Bronchusstumpf mit distalem NarbenverschluB, dessen nachgeordnete Bronchial
und Alveolarverzweigungen obliteriert und induriert sind. 

Wie schon erwahnt, entwickeln sich nach sol chen nekrotisierenden Prozessen im frtihen 
Kindesalter, wenn das Strukturwachstum der Lunge noch aktiv ist, offenbar Bronchus
deformierungen, die die Charakteristica von HemmungsmiBbildungen besitzen. Eine 
chronische Bronchitis ist bei diesen Erkrankungen nicht die Regel; nach Abheilung der 
Bronchopneumonie sind dann keine entztindlichen Bronchusveranderungen mehr erkenn
bar. Auf der anderen Seite kann die Reinigungsfunktion der veranderten Bronchialaste 
schon frtihzeitig insuffizient werden; dann treten chronische Entztindungen der Bron
chialwand auf, die die typischen Eigenschaften der deformierenden, chronischen Bronchitis 
aufweisen. 
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Aber auch bei Erwachsenen kann man nicht selten die Entstehung von Bronchiektasien 
nach Bronchopneumonien verfolgen, z. B. bei dem hier abgebildeten Fall, bei dem es zu 
einer Obliteration der distalen Bronchusendverzweigungen bei einer basalen Broncho
pneumonie kam (Abb. 10). Am haufigsten werden solche Bronchiektasien jedoch erst dann 
entdeckt, wenn der aktuelle LungenprozeB langst abgelaufen ist und der betroffene Lungen
abschnitt durch ein schrumpfendes Narbengewebe eine auffallende Pulmonalverschattung 
verursacht. 

Die Bronchialzerstorungen bei der Strahlenpneumonitis sind bei strenger Einteilung 
ebenfalls hier einzuordnen; den Bronchiektasien wird allerdings meistens erst dann eine 
groBere Beachtung geschenkt, wenn 
sie im Rahmen des indurierenden 
Lungenprozesses starker klinisch und 
rontgenologisch hervortreten. 

Bronchiektasien als Folge chroni
scher Bronchuswanddestruktion. Es 
ist unbestreitbar, daB Bronchiektasien 
aus einer chronischen Bronchitis ent
stehen konnen. Daran hat schon 
LAENNEC (1826) gedacht, als er auf die 
Bedeutung der Sekretverhaltung flir 
die Bronchiektasie hinwies. STAEHELIN 
(1930) glaubt, daB dieses die haufigste 
Form der Bronchiektasie ist. Auch 
BRAUER (1925) hat bei seiner Kon
zeption liber die Entstehung der 
Bronchiektasie die chronische Bron
chitis alshaufigste Drsache bezeichnet. 
Er beschrieb die Entwicklung in dem 
Schema: Bronchitis intramuralis -
Peribronchitis - Bronchitis ulcerosa. 
DI RIENZO (1949) hat die destruie
rende, chronische Bronchitis ebenfalls 
in Stadien eingeteilt : Zunachst beherr
schen die funktionellen Fehlleistungen 
das Bild. Es besteht eine vermehrte 
Sekretion, ferner eine verstarkte Irrita
tion der peristaltischen Beweglichkeit 

Abb. 10. Bronchogramm: Schmale cylindrische und kolben
fiirmige Bronchiektasien mit glatten Randkonturen 

auf auBere Reize (bronchospastisches Stadium). Die muskelkraftigen Bronchialabschnitte 
sind haufig enggestellt; dadurch entstehen funktionelle Ventilstenosen; die terminalen 
Bronchiolen und die Ductuli alveolares werden liberblaht. 1m Laufe der Zeit kommt es 
dadurch zum Schwund der glatten Muskulatur, der elastischen Fasern und des Capillar
netzes (K. FISCHER 1948). Histologisch findet man in diesem Stadium lymphocytare 
Reaktionen in der Bronchialwand und eine cystische Hyperplasie der groBen Schleim
drlisen. Die Ausflihrungsgange dieser Drlisen sind destruktiv erweitert. Bei der Broncho
graphie erhalt man dann ein typisches Flillungsbild mit multiplen, sackchenfOrmigen Aus
buchtungen der Bronchialbegrenzungen (Abb. 11 a und b). Der entzlindliche ProzeB gelangt 
liber die eroffneten Drlisengange von der Oberflache direkt in die Nachbarschaft der 
Muskulatur und der elastischen Fasern. Die Folge ist der Schwund dieser Struktur
elemente und damit der Verlust der Wandfestigkeit auch in diesen groBeren Bronchial
abschnitten. 1m weiteren Verlauf flacht die hyperergische Reaktion der Bronchien ab; 
die Selbstreinigung funktioniert nun nicht mehr; das Sekret bleibt im Bronchus liegen 
(Zwischenstadium). SchlieBlich ist die Elastizitat der Bronchuswand durch die Destruktion 
der Strukturelemente vollig geschwunden. Die Bronchien sind starr und funktionslos. Flir 

12· 
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Abb. 11 a. Kleiner linker Hilus. Strukturverarmung und iibermaBige Strahlentransparenz der linken Lunge 

Abb. 11 b. Bronchographie: Ausgedehnte Bronchiektasien in den Lingulasegmenten und im linken Unter
lappen, der weitgehend atelektatisch ist. An den Lingulabronchien sind die sackchenformigen Ausstiilpungen 

an den Randkonturen durch deformierend-bronchitische Prozesse gut zu erkennen 

die Lungenabschnitte, aus denen sich das entzundlich vermehrte Bronchialsekret ohne 
weitere N achhil£e in Richtung Lungenhilus und Trachea entleert, hat diese Entwicklung 
keine weiteren destruktiven Folgen. Das gilt z. B. fur die cranialen Segmente des Ober
lappens. Dagegen entwickelt sich in anderen Bronchialgebieten, besonders in den basalen 
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Unterlappensegmenten, eine Sekretstase (Abb. 12a und b). Dort kommt nun ein Circulus 
vitiosus in Gang, der den ProzeB unterhalt und gefahrlich macht. Aus den infizierten 
Sekretverhaltungen entstehen rezidivierende Bronchopneumonien in den nachgeordneten 
Bronchiolen und Alveolargebieten. Nekrosen und reaktives Granulationsgewebe zerstoren 
das Lungenparenchym und fiihren zur Obliteration der kleinsten Bronchialaste, die gegen 
die Destruktion am wenigsten resistent sind. Das Endresultat ist trotz der verschiedenen 
Reihenfolge des Krankheitsablaufes dasselbe wie bei der akuten Bronchuswanddestruktion 
im Rahmen einer nekrotisierenden Bronchopneumonie. Wir finden das Symptom des 

Abb.12a. Breite Streifensehatten im Herz-Zwereh
fellwinkel reehts 

Abb.12b. Tomogramm in frontaler Ebene, Sehieht
tiefe 5,5 em: Breite, bandf6rmige Streifen und 
rundliehe Sehatten dureh sekretgefiillte Bronehi-

ektasien 

Abb.12b 

"entlaubten Baumes" (Abb. 13), namlich den unregelmaBig erweiterten, distal obliterierten 
Bronchialstumpf, dessen nachgeordnetes Bronchiolen- und Alveolargewebe narbig indu
riert ist. Der befallene Lungenabschnitt ist geschrumpft, die Bronchialaste liegen dicht 
beieinander ; im Zwischengewebe wechseln sich Narbenziige und kompensatorisch iiber
blahtes Lungenparenchym abo 

Als Folge solcher sekundaren Bronchopneumonien, die oft mit pleuritischen Kompli
kationen verlaufen, treten schlieBlich noch weitere Faktoren hinzu, die die Bronchiektasien
entwicklung fordern: Durch die Zug- und Druckkrafte, die von groBeren, schrumpfenden 
Indurationsfeldern der Lunge und der Pleura ausgehen (s. S. 185), werden die Bronchial
lumina an einigen Stellen erweitert, an anderen Stellen komprimiert; groBere Bronchial
aste werden verlagert und bisweilen an ihren proximalen Abgangsstellen abgeknickt. Diese 
zusatzlichen, regionalen Bronchusverlagerungen und Stenosen verstarken die Sekret
anschoppung und verhindern das Abklingen der entziindlich-destruktiven Prozesse. 
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Abb. 13. Bronchiektasien mit Obstruktionen der kleinen Bronchien und Bronchiolen nach Bronchopneumonie 

Abb. 14. Chronisch·deformierende Emphysembronchitis mit Bronchiektasien und peribronchiektatischen 
Indurationen 
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Daraus ergibt sich, daB die Bronchiektasie, selbst wenn sie sich aus einer chronischen 
Bronchitis entwickelt, niemals eine Krankheit der Bronchien alleine ist. Immer sind 
Lungenpartien mitbeteiligt; Lungengewebe wird zerstort und durch Narbengewebe ersetzt 
(Abb. 14). Die betroffenen Lungenpartien verlieren dadurch ihre natiirliche Elastizitat. 
Das erkennt man oft schon bei der Rontgendurchleuchtung: In solchen Fallen ist die 
inspiratorische Dehnbarkeit des betroffenen Lungenabschnittes manchmal bis zur voll
kommenen Starre verlorengegangen. JANKER (1939) hat an Hand kinematographischer 
Rontgenuntersuchungen festgestellt, daB die normalen respiratorischen Veranderungen des 
Bronchialbaumes, namlich die inspiratorische Erweiterung und Verlangerung, sowie die 
exspiratorische Verengung und Verkiirzung, bei Bronchiektasien fehlen. Mit dem Verlust 

Abb. 15a. Schrumpfung der linken Lunge durch Carcinom·Stenose des linken Hauptbronchus 

der Dehnbarkeit vermindert sich auch der inspiratorische, endobronchiale Sog im befallenen 
Lungenabschnitt. Damit hangt es zusammen, daB bei der Bronchographie einer bronchiek
tatischen Lunge das Kontrastmittel verzogert in die distalen Bronchusaste einlauft und 
die Alveolarfiillung ausbleibt (KAUTZKY 1936, u.a.). 

Durch Bronchusstenose induzierte Bronchiektasie. Fiir den rontgenologischen Unter
sucher, der die zunehmende Zahl von Bronchialcarcinomen der letzten Jahrzehnte erlebt, 
ist die "poststenotische Bronchiektasie" ein geradezu regelhafter Befund. Besonders ein
drucksvoll tritt hier die Wirkung der Sekretverhaltung fiir die entziindliche Destruktion 
des betroffenen Bronchialabschnittes in Erscheinung. Bei Carcinomen, die in den Proximal
abschnitten des Unterlappens, des Mittellappens oder der Lingulaabschnitte entstehen, 
entwickeln sich schon bei relativ geringen Lumeneinengungen Bronchiektasien mit schwe
ren, entziindlichen Wandveranderungen. Dagegen verursachen Carcinome, die die Bron
chialaste der cranialen Oberlappensegmente mit einbeziehen, dort erst dann Bronchiek
tasien, wenn der BronchusverschluB praktisch vollstandig ist. Die Bronchiektasien ent
wickeln sich in der Folge von Bronchusstenosen besonders schnell, wenn die Stenose auf 
dem Boden einer lang andauernden, chronis chen Bronchitis entstanden ist (Abb. 15a-c). 
Das charakteristische Beispiel dafiir sind die Carcinomstenosen langjahriger Raucher. Hier 
ist die entziindliche Wanddestruktion der Bronchiektasien sehr eindrucksvoll. Bei der 
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Bronchographie findet man die typischen Zeichen der chronischen Bronchitis regelmaBig 
nicht nur im Bereich des stenosierten Bronchus, sondern auch in den ubrigen Bronchial
abschnitten. 

Von einigen Autoren wurde die Meinung vertreten, daB die physikalischen Kriifte, die 
bei einem BronchusverschluB wirksam werden, Bronchiektasien verursachen konnen. Ins
besondere wurde der verstarkte negative intrapulmonale Druck, der als Folge der Ate
lektase auf tritt, angeschuldigt (ANDRUS 1937; JACOBAEUS 1932; LANDER 1946; DAVID
SON 1938; FLEISCHNER 1930; GLADNIKOFF 1946). Eingehende, klinische Beobachtungen 
und Tierversuche (WEINBERG 1937; TANNENBERG 1914; PINNER 1941) haben jedoch 

Abb.15b 

Abb. 15c. Tomogramm in sagittaler Ebene: Die 
cylindrische Form der Bronchiektasien im linken 
Unterlappen ist hier besser zu erkennen als im 

frontalen Tomogramm 

Abb. 15b. Ausgedehnte Bronchiektasienbildung im 
Ober· und Unterlappen mit vi.illiger Destruktion 

des Lungenparenchyms 

klargestellt, daB durch BronchusverschluB und Atelektase allein noch keine Bronchus
deformierungen entstehen. Die Veranderungen der physikalischen Druckverhaltnisse spie
len fur die Pathogenese von Bronchiektasien also sicher keine allzu groBe Rolle. Die 
Voraussetzung fur eine Bronchialdestruktion ist auch bei einer Stenose in jedem Fall der 
entzundliche BronchuswandprozeB. Er kann, wie oben schon erwahnt, beim Eintritt der 
Stenose bereits vorhanden sein, oder er kann sekundar als Folge der Sekretverhaltung 
hinzutreten. Als eindrucksvolle Bestatigung dieser These haben wir den Verlauf einer 
Mittellappenstenose bei einer 70jahrigen Patientin beobachtet. Die Atelektase des Mittel
lapp ens entstand wahrscheinlich infolge eines tuberkulOsen Lymphknoteneinbruches. Sie 
bestand uber 2 Jahre. Entzundliche Komplikationen traten wahrend dieser Zeit nie auf. 
Als dann die Atelektase wieder aufging, waren weder eine Schrumpfung des Mittellappens 
noch eine Bronchusveranderung nachweisbar. 

Die oben dargestellten Erwagungen gelten natiirlich auch fur die Bronchusstenosen bei 
Fremdkorperaspirationen. Die entzundliche Komplikation kommt oft erst spat. Wird der 
Fremdkorper rechtzeitig entfernt, dann bleibt das Bronchialsystem unversehrt. Ent
wickeln sich aber aus den infizierten Sekretverhaltungen Bronchopneumonien, dann ent-
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stehen irreparable Bronchusveranderungen, die schlieBlich in vielen Fallen die Resektion 
des betroffenen Lungenabschnittes erforderlich machen. 

Die Bedeutung von Zugkraften bei schrumpfenden Lungen- und Pleuraprozessen fUr die 
Entstehung von Bronchiektasen. Schon im vorigen Jahrhundert war es bekannt, daB bei 
schrumpfenden Lungenprozessen und bei Pleuraerkrankungen fast regelmaBig Bronchiek
tasien entstehen (CORRIGAN 1838; BARTH 1856). In solchen Fallen wirken zweifellos 
starkere physikalische Krafte auf die Bronchialwand ein, als Lungenatelektasen an nega
tivem Druck aufbringen konnen. Wenn das Lungengewebe zerstort ist und durch Narben
gewebe ersetzt wird, dann ist die Elastizitat des betroffenen Lungenabschnittes vollig 
geschwunden. Die Bronchialaste sind in festes Gewebe eingemauert. Zugkrafte, die bei der 
oft erheblichen Narbenschrumpfung entstehen, werden dann nicht mehr von elastischem 
Lungengewebe aufgefangen und neutralisiert. Sie sind bei dem noch am starksten ver
formbaren Gewebe, also an den Bronchialwanden, ungeschwacht wirksam. Auch die Zug
und Druckbelastungen, die von der normalen respiratorischen Bewegung des Thorax aus
gehen, treffen ohne Abmilderung auf das Bronchialsystem. Haufig werden im Verlauf eines 
Schrumpfungsprozesses groBere Bronchialabschnitte verlagert. Je nach dem Zufall der 
Krafterichtung kommt es dabei zu Abknickungen, zu Kompressions- und Narbenzug
stenosen oder zu einer Bronchusausweitung. Die Kraft solcher Schrumpfungen ist erheb
lich; man kann sie abschatzen, wenn man sich die grobmorphologischen Folgen vor Augen 
halt, die Verlagerung des Mediastinums und die oft erhebliche Deformierung des Thorax
skelets. Bei schrumpfenden Lungenerkrankungen sind die resultierenden Zug- und Druck
krafte sic her atiologische Faktoren fur die Bronchiektasie-Entstehung. Damit ist auch 
erklart, daB in sol chen Fallen die Bronchiektasien nicht nur dort entstehen, wo Sekret
verhaltungen aufkommen, sondern in allen von dem IndurationsprozeB erfaBten Lungen
abschnitten. Die Sekretstauung ist also hierbei wahrscheinlich kein unabdingbarer, patho
genetischer Faktor, sondern bildet in den entsprechend verlaufenden Bronchialabschnitten 
ein zusatzliches Moment. Wir haben allerdings an Hand vieler Schichtuntersuchungen 
feststellen konnen, daB in den Bronchiektasien narbig-geschrumpfter und zerstorter Lungen
abschnitte nur wenig Sekret in den Bronchien vorhanden ist. Sogar die caudalwarts ver
laufenden Bronchiektasien sind meist trocken. 

Die genannten physikalischen Krafte sind aber nicht die einzige Ursache fur die 
Bronchiektasie-Entstehung in Indurationsfeldern der Lungen. Immer ist die entzundliche 
Bronchusdestruktion ein wichtiger, mitwirkender, atiologischer Faktor. Indurierende 
Lungenzerstorungen beschranken sich nie auf das Lungenparenchym, also auf das Alveolar
gewebe, sondern erfassen stets auch das Bronchialsystem. Dabei werden die kleineren und 
kleinsten Bronchialaste ebenso zerstort wie das Alveolargewebe. Entzundliches Granu
lationsgewebe infiltriert in die feinen Bronchiallumina und bildet bei der Abheilung einen 
soliden, narbigen Strang. Das gilt nicht nur fur die akut-entzundlichen Erkrankungen, also 
fur Bronchopneumonien, sondern auch fur chronisch-entzundliche Prozesse. Der Prototyp 
fur diese Gruppe ist die Lungentuberkulose. Kleinere Bronchialaste und die terminalen, 
feinen Bronchialverzweigungen werden im Rahmen der produktiven oder verkasenden 
Parenchymtuberkulose mit zerstort, es bilden sich dabei ahnliche Formationen wie bei der 
Bronchiektasienentstehung im Rahmen unspezifischer, nekrotisierender Bronchopneu
monien. Fur die Tuberkulose ist es bekannt, daB die Abgrenzung von gereinigten Kavernen 
und Bronchiektasien in Indurationsfeldern oft unmoglich ist. Schon LAENNEC (1828) hat 
auf diese Schwierigkeit hingewiesen. 

Dieselben Verhaltnisse findet man auch bei den nekrotisierenden, bronchopneumo
nischen Prozessen, die im Rahmen einer "Strahlenpneumonitis" auftreten. Bei diesen 
Erkrankungen werden in der akuten, oft hochfieberhaften pneumonitis chen Phase das 
Lungenparenchym und die terminalen Bronchialverzweigungen zerstCirt, es resultieren 
stark schrumpfende Narbenindurationsfelder, in denen die uberlebenden, mittleren und 
groBeren Bronchialabschnitte zylindrisch erweitert und gebundelt nebeneinander liegen 
(Abb. 16a und b). 



186 H. ARGENTON und A. GEBAUER: Bronchiektasien 

Abb.16a Abb.16b 

Abb. 16a. Fibrose Induration der Iinken Lunge nach Strahlenpneumonitis 

Abb. 16b. Tomogramm in frontaler Ebene: Bronchiektasien im Iinken Unterlappen durch den 
SchrumpfungsprozeB 

Abb. 17. Traubenformige Bronchiektasien in chronischem, schrumpfenden, tuberkulosen OberlappenprozeB 
rechts und unter einer breiten Pleuraschwarte 
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Schrumpfende Pleuraschwarten haben eine ahnliche Wirkung wie indurierende Lungen
prozesse. Oft werden Lungenlappen oder Segmente durch Pleuraschwarten regelrecht ein
gemauert. Ausgedehnte Pleuraschwarten verursachen dariiber hinaus noch eine Starre der 
betro££enen Thoraxseite. Die respiratorische Beweglichkeit wird dadurch stark eingeengt, 
und nun beginnt eine Kausalkette, zwar in einer anderen Folge als bei der "essentiellen" 
destruierenden Bronchitis, aber mit demselben Resultat. Der Verlust der respiratorischen 
Beweglichkeit ist hier der Ausgangspunkt. Die Selbstreinigung der betro££enen Bronchial
abschnitte wird insu££izient: Sekret schoppt sich an, und damit entwickelt sich unaufhalt
sam die destruierende Bronchitis mit dem Endstadium der Bronchiektasie. 

Gleichartige Folgen haben plastische chirurgische Eingri££e an der Pleura und an der 
Thoraxwand. So fiihren Olplomben genau wie Pleuraschwarten zu einer Einmauerung und 
damit zur respiratorischen Starre des angrenzenden Lungengewebes. Die Thoraxplastik 
blockiert durch die Rippenresektion die Atembeweglichkeit des Thorax und setzt damit 
eben so den destruierenden bronchitis chen ProzeB in Gang. Allerdings ist in allen Fallen, 
bei denen solche plastischen Eingriffe vorgenommen werden, das Lungengewebe bereits 
nicht mehr intakt. 1m Gegenteil, ausgedehnte indurierende und schrumpfende Lungen- und 
Pleuraerkrankungen sind ja gerade der AnlaB fiir die chirurgische Intervention. In den 
meisten Fallen bestehen, schon auf Grund der Primarerkrankung, ausgedehnte Bronchiek
tasien. Der chirurgische Eingri££ wird mit der Absicht vorgenommen, physikalische Druck
und Zugkrafte, die infolge des schrumpfenden Lungenprozesses entstanden sind, durch 
Resektion von Rippen abzumildern. Der Erfolg solcher MaBnahmen wird in den letzten 
J ahren aber eher negativ beurteilt. 

AIle angefiihrten Faktoren, die zur respiratorischen Starre der Lunge fiihren, vereinigen 
sich am haufigsten bei der Tuberkulose. Hier entwickeln sich lang sam oder schubweise 
fortschreitende, groB£lachige Lungenzerstorungen mit iiberaus starker Schrumpfung der 
betro££enen Lungenabschnitte. Gleichzeitig entstehen dabei breite, schrumpfende Pleura
schwarten, die die zerstorten Lungenpartien einmauern. Sie fiihren zu einer oft volligen 
Starre der betro££enen Thoraxseite. In diesen Fallen sind immer ausgedehnte Bronchiek
tasien nachweisbar. Die deformierten, teils geschrumpften, teils unregelmaBig erweiterten 
und oft stark verlagerten Bronchialaste sind dann oft die einzigen Uberreste der vollig 
zerstorten Lungenpartien (Abb. 17). 

rt.) H istologische Veranderungen 
Die histologischen Befunde sind sehr variabel. Bei der aktuellen Bronchusdestruktion 

entsprechen sie im Friihstadium der akuten Bronchopneumonie mit Epithelnekrosen und 
Ulceration der Bronchiolenschleimhaut (ERB 1933; OGILVIE 1941). 1m Abheilungs
stadium findet man eine Epithelialisierung mit niedrigem Epithel. Die neugebildete Wand 
der Bronchien besteht aus gefaBreichem Granulationsgewebe ohne Muskulatur und 
elastische Fasern. Bei chronischer Bronchusdestruktion bleibt oft das cylindrische Epithel 
erhalten, die Bronchialwand ist durch lymphocytare Infiltrationen verdickt (Pachy
bronchitis). Meistens ist die Atrophie der elastischen Fasern besonders stark. Weniger 
betro££en ist die Muskulatur. Das benachbarte Lungengewebe ist meist kollabiert, narbig 
induriert oder ebenfalls lymphocytar infiltriert (hypertrophische Form der destruierenden 
Bronchitis) (OGILVIE 1941; MARQUEZY und RENAULT 1946, 1947). In anderen Fallen 
finden sich diinne, atrophische Wandungen der Bronchiektasien; die Wand ist frei von 
lymphocytaren Infiltrationen, die Muskulatur und die elastischen Fasern sind vollstandig 
geschwunden. Das benachbarte Lungenparenchym kann in diesen Fallen normallufthaltig 
bleiben und zeigt keine entziindlichen Infiltrationen (SCHNEIDER 1928; DEY 1939). 

(3) Beschwerden der Patienten 

Bei den erworbenen Bronchiektasien handelt es sich klinisch stets um eine Krankheit. 
Leitsymptom ist der meist massive, eitrigeAuswurf. Die oft als typisch beschriebene "maul
volle, morgendliche Expektoration", sowie die Drei- bis Vierschichtigkeit des Auswurfes 
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findet man nur in den schwersten Fallen. Bakteriologisch findet man meistens eine Misch
flora der verschiedensten Bakterien. Die charakteristischen Veranderungen der Finger 
("Trommelschlegelfinger" oder auch nur "Uhrglasnagel") sind ein haufiges Begleit
symptom, das beim ersten Aspekt auf die Diagnose hinweist. In vielen Fallen ist die 
Bronchiektasie nur ein Begleitsymptom anderer Erkrankungen, z. B. Carcinom oder Tuber
kulose, die im Vordergrund des klinischen Bildes und der Therapiebemiihungen stehen 
miissen. In anderen Fallen bringen erst die Komplikationen, ausgedehnte Bronchopneu
monien, oft mit Pleurabeteiligung oder Abscessen, die Kranken in arztliche Behandlung. 
Bei alteren Menschen besteht meistens noch ein hochgradiges, substantielles Lungen
emphysem mit den klinischen Zeichen einer pulmonalen Insuffizienz oder mit kardialen 
Komplikationen. 

6. Begleitkrankheiten 
Die Bronchiektasie ist haufig mit einer Reihe von Krankheiten und Anlageanomalien 

vergesellschaftet. Es handelt sich hierbei um Zweitkrankheiten, die wahrscheinlich in 
einem pathogenetischen Zusammenhang mit der Bronchiektasie stehen. Die pathologischen 
Zustande konnen in den oberen Luftwegen, in den Lungen und in anderen Organsystemen 
lokalisiert sein. 

Am haufigsten sind mit der Bronchiektasie Veranderungen an den NebenhOhlen der Nase 
kombiniert. Mit dem Studium dieser Zusammenhange haben sich in Deutschland LICHT
WITZ (1895), STEPP (1921), in Frankreich HUITINEL (1922), RIST (1916, 1924) und SER
GENT (1932), in England THOMSON (1914) und in Amerika MULLIN (1926), SINGER (1929), 
WASSON (1929), SCHENK und SELDOWITZ (1952) befaBt. Ihre Ansichten iiber die Art des 
Zusammenhanges zwischen Bronchiektasien und Nebenhohlenaffektionen gehen aller
dings weit auseinander. 

STEPP vertritt die Auffassung, daB die Bronchiektasie die Folge einer Sinusitis ist. 
InfektiOses Sekret aus den entziindeten Nebenhohlen wird aspiriert. Es entwickeln sich 
eine chronische Bronchitis und Peribronchitis, die zur Bronchiektasie fiihren. TOUSSAINT 
und DERSCHEID (1933) nehmen an, daB infektiOse Gewebebrockel wahrend operativer 
Eingriffe an den Nebenhohlen in die Bronchien gelangen, zu kleinen Herdpneumonien und 
Abscessen AniaB sind, die wiederum Wegbereiter der Bronchiektasien werden. 

Die Verschleppung von Infektionserregern aus den Nebenhohlen kann auch auf dem 
Lymphwege in die Wand der Bronchien erfolgen und Entziindungen zur Folge haben, die 
eine Schwachung und Ektasie der Bronchialwand herbeifiihren (MULLIN 1926; JACKSON 
1934). 

Der umgekehrte Infektionsmodus von den Bronchiektasien in die Nebenhohlen ist nach 
den Beobachtungen von HOGG (1950) und BROCK (1950) auch denkbar. Die Autoren 
konnten namlich nach einer Bronchographie Lipiodol in den Kieferhohlen rontgenologisch 
nachweisen. 

Es ist aber auch moglich, daB Sinusitis und Bronchiektasie nicht nacheinander, also 
kausal voneinander abhangig, sondern von der gleichen exogenen Noxe verursacht neben
einander, aber kausal voneinander unabhangig entstehen, z.B. bei Masern und Keuch
husten (BALLON, SINGER und GROHAM 1931,1932; PERONI 1933; WASSON 1929). 

KARTAGENER und ULRICH (1935) machen aufmerksam auf die Trias von Bronchiek
tasie, Sinusitis bzw. Kleinheit oder vOlligem Fehlen der StirnhOhlen und Situs inversus, 
sowie die Bedeutung des konstitutionellen Faktors fiir das leichte Angehen und chronische 
Fortbestehen der Entziindung an Bronchien und Nebenhohlen. Sie sehen darin den Aus
druck einer gemeinsamen, endogenen Ursache. 

7. Komplikationen 
Die haufigsten Komplikationen bei Bronchiektasien sind peribronchiektatische, broncho

pneumonische Prozesse. Kleine Herde lassen haufig einen auffalligen Auskultationsbefund 
vermissen und sind evtl. auch rontgenologisch schlecht zu sehen. Konfluieren mehrere 



Abb.18c Abb.18d 

Abb. 18a. Verlaufsbeobachtungen von Bronchiektasien liber 4 Jahre. 1957 ausgedehnte, cylindrische 
Bronchiektasien und peribronchiektatische Infiltrationen im Mittellappen und rechten Unterlappen 

Abb. 18b. 1959 Schrumpfungstendenz des Prozesses mit Entwicklung eines bullosen Emphysems im 
Lungenmantel 

Abb. 18c. 1960 erneute Zunahme der entzlindlich-infiltrativen Veranderungen. Weitere Auspragung des 
Randemphysems 

Abb. 18d. 1961 konfluierende, abscedierende Bronchopneumonie mit Pleurabeteiligung. Erhebliche 
Volumenverminderung des Mittellappens. Verziehung der Mediastinalorgane nach rechts 
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Abb.19a Abb.19b 

Abb. 19a. Entwicklung eines bronchiektatischen Abscesses. 1959 cylindrische Bronchiektasien im Mittel- und 
Unterlappen. Zwerehfelladhasionen rechts 

Abb. 19b. 1960 peribronchiektatische Pneumonie und AbsceBbildung im rechten Unterlappen 

Abb.1ge Abb.19d 

Abb. 19c. Tomogramm in frontaler Ebene, 5 em Schichttiefe: AbsceBhohle mit groBem Entziindungswall 
im rechten Unterlappen 

Abb. 19d. Tomogramm in sagittaler Ebene: Cylindrische und traubenformige Bronchiektasien im rechten 
Unterlappen. Quer-oval gestellte AbsceBhohle, subpleural im rechten Unterlappen 
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Herde, dann sind auch deutliche physikalische Zeichen und rontgenologische Verande
rungen festzustellen. Wiederholte Fieberschtibe mit Infiltrationsbefunden stets tiber den
selben Lungenbezirken, besonders basal, mtissen den Verdacht auf Bronchiektasien 
wecken (Abb. 18a---d und 19a-d). 

Bronchopneumonische Herde in der Lungenperipherie konnen auf die Pleura tiber
greifen und zu einer Pleuritis sicca oder exsudativa ftihren. Brechen bronchiektatische 
Hohlen in die Pleura durch (Abb. 20a und b) , kommt es zu einem Pyopneumothorax oder 
Empyem. 

Abb.20a Abb.20b 

Abb. 20a. Bronchus·Pleurafistel bei Bronchiektasien im linken Oberlappen. GroLles Serom als Folge eines 
abgekapselten Ergusses in der linken Thoraxkuppe 

Abb.20b. Transversales Tomogramm: Darstellung der Bronchiektasien entlang der Pleuraschwarte. Man 
erhalt einen raumlichen Eindruck von der Ausdehnung der Bronchiektasien und der Schwarte mit dem Serom 

Eine Hamoptoe kann aus einer stark entztindlich geschwollenen, hyperamischen 
Schleimhaut erfolgen und das erste Symptom sein, das auf die Bronchiektasie hinweist. 
Sie ist in diesen Fallen nicht sehr groB. Haufig werden nur Blutbeimengungen im Sputum 
beobachtet. GroBe Blutungen treten bei der Ruptur von Aneurysmen kleiner oder mittlerer 
Pulmonalarterien auf, die sich in der atrophischen Bronchialschleimhaut entwickelt haben 
und von kleinen Schleimhautgeschwtiren arrodiert werden (STAEHELIN 1930). 

Metastatische Hirnabscesse kommen nach KISSLING (1925) in 12-15%, nach JEX
BLAKE (1920) in 14 % bei Kranken mit Bronchiektasie vor. Rtickenmarkabscesse sind 
selten (KARTAGENER 1950). Unter dem EinfluB der antibiotischen Behandlung der Bronchi
ektasien sind in den letzten Jahren die metastatischen Hirnabscesse seltener geworden. Das 
gleiche gilt auch ftir die Amyloidose. 
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III. Lungenlues 
Von 

J. Lissner 

Mit 2 Abbildungen 

1. Historischer Uberblick 
Die Syphilis der Lunge solI von PINTAR (zit. bei LIEVEN) um 1500 zum ersten Male 

erwahnt und 1527vonMAYNARDUS (zit. bei LIEVEN) beschrieben worden sein. SCHLESINGER 
allerdings meint, daB erst MORTON (gest. 1774) auf den syphilitischen Lungenbefall hin
gewiesen habe. Nachdem dann LAENNEC 1810 die Existenz einer venerischen Lungen
schwindsucht tiberhaupt bestritten hatte (zit. nach VIRCHOW), wurde die Diskussion erst 
1837 wieder aufgenommen, und zwar durch DEPAUL und durch VIRCHOW. Von da ab 
hauften sich dann allerdings die Publikationen, bis nach der Entdeckung des Tuberkel
bacillus festgestellt werden muBte, daB viele der als Lungensyphilis angesehenen FaIle in 
Wirklichkeit eine tuberkulOse .Atiologie hatten. Mit der Einftihrung der Seroreaktionen und 
der Rontgenuntersuchung wurde die Sicherheit der Lungensyphilisdiagnostik wieder 
groBer. Nach LOSSEN hat ROSENFELD 1897 erstmals in einem Buchartikel tiber medi
zinische Rontgenkunde die Lungensyphilis mit Erwahnung von zwei Fallen dargestellt. 

2. Haufigkeit 

THOMSEN meint, daB man syphilitische Lungenveranderungen bei 80 % der luisch 
infizierten Feten findet, die mehr als 6 Monate alt sind. CHIARI und ZEITLHOFER finden 
diese Angaben nach neueren Untersuchungen aber viel zu hoch. Nach VERSE zeigen 
besonders Totgeborene oder kurz nach der Geburt gestorbene Kinder syphilitischer Mtitter 
luische Lungenveranderungen. 

1m Verhaltnis zur kongenitalen Lungensyphilis kommt die erworbene Lungensyphilis 
bei Erwachsenen weit seltener vor. ROSSLE meint jedoch, daB sie in ihrer Haufigkeit und 
Wichtigkeit unterschatzt werde. Er fand sie rein anatomisch ebenso haufig wie die Kno
chen- oder Lebersyphilis. Sie werde aber in der Sicherheit der Feststellung von letzterer 
und von der Aortensyphilis tibertroffen. LIEVEN dagegen vertritt die Auffassung, daB die 
Lungensyphilis von den Klinikern und Rontgenologen haufig, jedoch von den patho
logischen Anatomen selten diagnostiziert worden sei. Und SCHLESINGER findet sogar, "daB 
viele .Arzte, besonders Rontgenologen, von dem gewohnlichen V orkommen dieser Erkran
kung durchdrungen sind". 

Verschiedentlich ist versucht worden, die Haufigkeit statistisch zu erfassen. Das Er
gebnis ist aber uneinheitlich wegen der Seltenheit der Erkrankung. KRAUSE konnte unter 
20000 Patienten nur ftinfmal den Verdacht auf Lungenlues erheben, LIEVEN hat unter 
4800 Syphilitikern aller Stadien nur zweimal Lungensyphilis diagnostiziert und unter 
Tausenden von Fallen mit frischer Syphilis niemals eine verdachtige Affektion der Bron
chien gesehen. CARRERA (zit. bei VERSE, 1920) dagegen meint, daB er in 8 % seiner FaIle 
mit tertiarer Lues eine Lungenbeteiligung und zwol£mal Lungenlues bei 1500 Autopsien 
gesehen habe. LORD (zit. bei VERSE) fand einmal Lungensyphilis unter 3000 Autopsien, 
OSLER dagegen zwol£ auf 2800, KARSHNER vier auf 1200, HARING unter 2100 Erkrankungen 
der Brustorgane 14 FaIle von Lungenlues. Die Unsicherheit statistischer Erfassungen wird 
noch erhoht durch die unterschiedliche Haufigkeit je nach ortlichen und klimatischen 
Bedingungen. WOIfLWILL fand z.B., daB Lungensyphilis im Verhaltnis zu den syphi-

13" 
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litischen Erkrankungen in Portugal viel Mufiger sei als in Hamburg. VERSE (1931) hat 
nach den Schrifttumsunterlagen folgende ungefahre Zahlen tiber die autoptisch gesicherten 
FaIle von Lungensyphilis gefunden: 

Amerika . . 0,96%0 
Japan . . . . . 0,60%0 
Diinemark. . . 0,66%0 
RuBland . . . . 1,40%0 
Ostdeutschland . 1,60%0 

Bei Mannern wird zwei- bis dreimal so oft Lungensyphilis gefunden wie bei Frauen. 
Es gibt aber auch Berechnungen mit umgekehrtem Ergebnis. 

Das durchschnittliche Lebensalter beim Auftreten der Lungensyphilis betragt beim 
Manne 41 Jahre und bei der Frau 43 Jahre. Der Zeitraum zwischen der syphilitischen 
Infektion und dem Auftreten von syphiIitischen Lungenveranderungen kann sich tiber 
1-51 Jahre erstrecken (zit. nach VERSE). 

3. Diagnostik 
Das Rontgenbild hat fUr die Diagnostik der Lungenlues den Wert eines untersWtzenden 

Faktors. 
Richtungweisend fUr den klinischen und rontgenologischen Verdacht auf syphilitische 

Lungenerkrankung wird vor allem eine positive Seroreaktion sein. In jedem FaIle von 
ungewohnlichen Lungenerkrankungen ist deshalb die Berticksichtigung der Wa.R. wichtig. 
Allerdings gibt es bei Erwachsenen auch akute unspezifische Bronchitiden und vor allem 
auch Bronchopneumonien mit positiver Wa.R., die nach Abklingen der Erkrankung wieder 
negativ wird. Und es gibt andererseits konstante, unspezifische Komplementablenkungen 
bei Dermoiden (ZADEK). 

1m Rahmen der Diagnostik ist auBerdem eine genaue Anamnese wichtig (ROYCE; 
LUNDHOLM u. Mitarb.; FRANCO), die sich manchmal tiber mehrere Jahre erstrecken kann 
(PEARSON u. Mitarb.). Soweit moglich sind Lungenerkrankungen anderer Atiologie auszu
schlieBen (ROSSI; Huc u. Mitarb.; ROYCE). Das Fehlen schwerer Symptome (Fieber, 
SchweiB) bei einem erheblichen physikalischen Lungenbefund ftihrt naturgemaB zur Dis
kussion eines nichttuberkulosen Geschehens und hierbei ist dann auch an Syphilis zu 
denken (HOWARD). In jedem FaIle aber ist zuerst Tuberkulose so sicher wie moglich 
auszuschlieBen. 

1m Vordergrund der Beschwerden bei Lungenlues steht die Symptomatologie der 
chronis chen Bronchopneumonie mit Dyspnoe, jedoch ohne bemerkenswerten Verfall des 
Allgemeinbefindens (JONA). LIEVEN fand manchmal bei ausgedehnten Lungenprozessen 
nur geringe Beschwerden, lediglich etwas lastiges Htisteln. Dieser Husten kann 10 bis 
15 Jahre hindurch die einzige Beschwerde sein. Erst spater kommt es dann zu Auswurf, 
ziemlich haufig mit anfallsweisen Blutbeimengungen. Der Reizhusten wird auch von ROSSI 
und ZANOTTO hervorgehoben. Er solI vor allem nachts auftreten, dann jedoch manchmal 
zu keuchhustenartigen Anfallen sowie stark stechenden Brustschmerzen fUhren. Nach 
SCHMENGLER und FERENBACH solI Lungenlues allerdings fast nie mit katarrhalischen 
Erscheinungen einhergehen. SCHLESINGER fand, daB im Vordergrund der klinischen Er
scheinungen bei Lungenlues Bronchiektasiesymptome stehen. 

Hilfreich bei der Abgrenzung kann die Lokalisation in den Lungen sein. 1m allgemeinen 
sollen Mittel- und Unterlappen befallen werden (MANCA), jedoch sind auch umschriebene 
Oberfeldveranderungen mitgeteilt worden, z.B. von STOICHITZA und CRETZU. PEARSON u. 
Mitarb. weisen darauf hin, daB bei einer Lungensyphilis immer eine syphilitische Aortitis 
vorhanden ist. 

Von einigen Autoren wird die Forderung eines gesicherten Spirochiitennachweises als 
Beweis ftir den syphilitischen Charakter einer Lungenerkrankung verlangt (VERSE; SCHLE
SINGER). GAD EKE meint jedoch, ein negativer SpirocMtenbefund konne ebensowenig gegen 
die Diagnose einer Syphilis sprechen, wie ein positiver Spirillenbefund eine Lues beweise, 
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wegen des Gehaltes der Luftwege an saprophytischen Schmarotzerkeimen. Verschiedent
lich wurden jedoch Spirochaten im Sputum nachgewiesen, die in ihrem morphologischen 
Verhalten mit groBter Wahrscheinlichkeit Syphilisspirochaten waren. So berichtet 
SCHMORL (1908) tiber einen Fall von tertiarer Syphilis, bei dem er in der Lunge Spiro
chaten nachwies. Er bemerkt, daB die Unterscheidung der Syphilisspirochaten von anderen 
ihnen gleichenden Spirochaten ahnlich wie die Unterscheidung von Tbc-Bacillen sei, die 
auch morphologisch und farberisch Doppelganger hatten. TYLECOTE berichtet tiber ein 
19jahriges Madchen mit Spirochaten im Sputum. MECKLENBURG dagegen fand im Sputum 
eines Patienten zahlreiche Spirochaten, bei denen es sich urn Spirochaeta bronchialis oder 
Castellani handelte, die sieh von den Treponemaarten allerdings dadureh unterscheiden, 
daB sie vier bis ftinf Windungen besitzen. Vor Verwechslungen warnen aber CHIARI und 
ZEITLHOFER auch heute noch. 

Nach Ansicht von KAUFMANN dtirfte ELIZALDE (1919) den Beweis der Spirochaeta 
pallida im Lungengewebe erbracht haben. Uber einen weiteren Fall berichtet WILSON. 
Bei der Autopsie 51/ 2 Std post mortem wurden Spirochaten gefunden, und zwar in fibri
nosen Abschnitten, die die groBte Aktivitat zeigten. Weitere Falle wurden von SMITH, 
LAQUEUR und BARNETT (zit. bei CHIARI und ZEITLHOFER) gesichert. 

Als wesentliche diagnostische Hilfe wurde in der Salvarsanara der therapeutische Test 
zusammen mit haufigen Rontgenkontrollen und mit der speziellen Diagnostik angesehen 
(HARTUNG und FREEDMANN; TARSIS; GIUNTOLI; HEDENIUS; DUFOURT und BEGULE; 
BESSONE; KAYSER; MENDES DE CASTRO; KIRKWOOD; LOURIA; ROBINSON; ANGLESIO und 
BELLION; LEON -KIND BERG und LAPINE; WILLIS und SAXBY; J ERUKHIMOVITCH; GRASHEY; 
WITTLINGER; FISCHER; TERAMO und ROMANO; ROBERTSON und ROBERTSON; PERACCHIA; 
HERMAN; KATZRANN u. Mitarb.; KULCHAR und WINDHOLZ). 

Heute aber muB vor einer Uberschatzung gewarnt werden, da Z. B. die Behandlung mit 
Penicillin nicht als spezifisch gegen Lues gerichtet angesehen werden kann. AuBerdem 
schwanden nicht immer die luis chen Lungenveranderungen auf spezifische Behandlung 
(LYONS u. Mitarb.). Erst wenn eine Lungenlues vor Behandlung tiber Monate hin positiv 
geblieben ist und wenn dann durch eine spezifische Behandlung ein therapeutischer Erfolg 
erzielt wird mit entsprechendem Rtickgang der rontgenologischen Lungenveranderungen, 
darf als Ursache der Lungenveranderungen eine Lungenlues angesehen werden (SCHMENG
LER und FERENBACH). WEICKSEL und BRAUN halten in diesem Zusammenhang auch die 
Annahme eines Gummas ftir berechtigt, wenn es nach einer sol chen spezifischen Therapie 
schwindet. HAMMER meint allerdings, daB das Verschwinden von Krankheitserscheinungen 
in der Lunge wie tibrigens auch an der Leber unter antiluischer Therapie eher gegen 
syphilitische Atiologie sprache, denn "sowenig ein Hepar lobatum durch Merkur, J od oder 
Salvarsan verschwindet, so schwer kann man annehmen, daB eine indurierte bronchiekta
tische Lunge durch diese Mittel in zauberhafter Weise in eine klinisch normale Lunge um
gewandelt werden konne", und SCHLESINGER sowie ALLISON meinen, daB auch Infiltrate, 
Cavernen und Abscesse anderer Genese auf eine Salvarsantherapie restlos verschwinden 
konnen. Der therapeutische Test ist deshalb heute nur noch mit sehr groBer Vorsicht als 
Kriterium der Diagnose einer Lungenlues anzusehen. Bereits aus den Arbeiten der Sal
varsanara geht hervor, daB die Zugrundelegung des therapeutischen Tests fUr die Annahme 
einer Lungenlues unsicher war. Bei unseren Bemtihungen urn geeignete Falle zur Demon
stration in diesem Handbuch haben wir das vielfach festgestellt. 

4. Lues hereditaria 
DEPAUL hat 1837 erstmalig zerstreute pneumonische Herde als Ausdruck congenitaler 

syphilitischer Pneumonie angesehen. FUHRER (zit. bei VIRCHOW) beschrieb 1854 eine 
Pneumonie, bei der es gleichzeitig zu einer diffusen Infiltration der Lunge und zu einer 
lobular bronchitischen Infiltration kam, und 1858 pragte VIRCHOW den Ausdruck "pneu
monia alba" ftir die congenitale interstitielle syphilitische Pneumonie, wobei er jedoch sehr 
zurtickhaltend blieb in der sicheren Abgrenzung gegentiber Pneumonien anderer Genese, 
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und auch FLOCKEMANN hielt es ftir schwierig, die weiBe Hepatisation gegentiber fetaler 
Atelektase abzugrenzen. Da eine Spirochatamie des syphilitisch infizierten Fetus tiber
haupt haufig ist, bildet auch der Nachweis von Spirochaten nach DE JONG kein sicheres 
Kriterium fUr die Annahme einer spezifisch luischen Lungenerkrankung. LIEVEN allerdings 
meint, daB die Pneumonia alba kaum jemals diagnostische Schwierigkeiten bereite, z. B. 
konne eine ausgesprochen einseitige Dampfung des rechten Unterlappens oder ein aus
gesprochener HilusprozeB mit charakteristischem Rontgenbild bei freibleibenden Lungen
spitzen durchaus im Sinne einer Wahrscheinlichkeitsdiagnose gewertet werden, wenn eine 
Lues bei der Mutter gesichert sei. Der Wert einer Einteilung verschiedener Stadien bei der 
kongenitalen Lungensyphilis bleibt fraglich, und es ist besser, mit VERSE von einer syphi
litischen Pneumonie schlechthin mit Ubergleiten in verschiedene Stadien zu sprechen. 
Bestenfalls ware mit THOMSEN noch in disseminierte und knotige Veranderungen zu unter
teilen, die in seinem Material im Verhaltnis von 54:4 auftraten. 

Bei der reinen weiBen Pneumonie ist die Lunge in der ganzen Ausdehnung oder in 
groBen Abschnitten von derber Konsistenz, von weiBer bis graurotlicher Farbe, sie ist 
luftarm oder luftleer. In spaten Stadien herrscht Faserbildung vor (VIRCHOW). Durch die 
syphilitische Pneumonie kann die Differenzierung der Lunge und die Aussprossung der 
Alveolen gehemmt sein, so daB in faserreichem Gewebe nur kleine Bronchien und un
differenzierte Gange mit kubischem Epithelliegen (STROBE, zit. bei KAUFMANN). 

Bei der knotigen syphilitischen Pneumonie kommt es dagegen zur Bildung von hanf
korn- bis haselnuBgroBen Knoten, die sich tiber die ganze Lunge verteilen (HECKER, zit. 
bei SCHILLING). THOMSEN bezeichnet sie als fibrose Hyperplasie. BENDA und SCHNEIDER 
sehen diese sog. miliaren Gummositaten oder Syphilome als Ansammlung von Spirochaten
massen an mit dazwischengelagerten nekrotischen Parenchymteilen, die in ihrem Aufbau 
und in ihrer Farbe den Gummata der Leber und des Gehirns ahneln und bei denen es durch 
Erweichung zum Zerfall und zur Hohlenbildung kommt. Beim Ubergang in das narbige 
Stadium treten infolge Retraktion der Hohlraume narbige Einziehungen auf (HECKER, 
zit. bei SCHILLING). VERSE spricht auch in jenen Fallen von einer Pneumonia congenita 
nodosa, die mehr das Bild einer interstitiellen Pneumonie bieten. 

Die rontgenologische Diagnose einer kongenital syphilitisch bedingten Pneumonie und 
die Differentialdiagnose gegentiber anderen unspezifischen Pneumonien allein aus dem 
Rontgenbild ist allerdings im allgemeinen nicht moglich. Es kann sich lediglich urn eine 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose handeln, die gewonnen wird unter Heranziehung der ana
mnestischen und klinischen Daten (GLEICH u. Mitarb.). Auch die Tatsache, daB bei kon
genital-syphilitischen Pneumonien die Lungenunterfelder bevorzugt befallen werden, hat 
keinen ausschlieBenden Wert, da dies auch bei sonstigen unspezifischen Pneumonien der 
Fall ist, und da z. B. fetale Atelektasen sich vornehmlich in den Lungenunterfeldern finden. 
Der Lokalisation bei angeborener Lues dtirfte tiberhaupt nicht die gleiche differential
diagnostische Bedeutung zukommen wie bei der erworbenen Lues, wenn die Behauptung 
vieler Autoren (ROSSLE; FRANKEL; VERSE) richtig ist, daB die mechanisch am starksten 
beanspruchten Lungenabschnitte am haufigsten beteiligt sind, da die syphilitische Erkran
kung der Lunge bei congenitaler Syphilis in vielen Fallen schon lange vor der mechanischen 
Beanspruchung stattfindet. 

Als Besonderheiten seien hervorgehoben, daB BALABAN ein Lungengumma im rechten 
Lungenoberlappen (operativ gesichert) bei einem 17jahrigen Madchen beschreibt und den 
Befund als spate Manifestation einer congenitalen Lues ansieht. KAPLAN erhob einen ahn
lichen Befund im rechten Lungenmittelfeld bei einer 75jahrigen Frau und ordnete ihn in 
gleicher Weise ein. 

5. Lungenbeteiligung im Sekundarstadium der Lues 
Im Sekundarstadium der Lues ist die Beobachtung eines Befalls der Respirations

organe besonders selten, nicht zuletzt deshalb, weil die klinischen Befunde dieses Stadiums 
gut riickbildungsfahig sind (HORNBERGER). Bei Beteiligung der Trachea handelt es sich 
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meist urn eine Tracheobronchitis (CUMSTON; HORNBERGER). Sie auBert sich im Sekundar
stadium nach SCHUNK in Schleimhautroseolen, Plaques. In der Lunge dagegen solI es zu 
miliaren Lungeninfiltrationen kommen. Diese Veranderungen konnen gleichzeitig mit dem 
Exanthem der Haut oder der anderen Schleimhaute auftreten. Es sind aber auch ulcerose 
Veranderungen der Mundhohle, des Pharynx, der Trachea und der Bronchien beobachtet 
worden (PEARSON u. Mitarb.). Nach VIRCHOW kann die syphilitische Bronchitis in eine 
chronische Pneumonie ubergehen. Andererseits kann die mit einem luischen Exanthem 
einhergehende Tracheobronchitis eine Vorbedingung fur HiluslymphknotenschweIlungen 
sein (HORNBERGER). 

Die Frage des genetischen Zusammenhanges von HiluslymphknotenschweIlungen 
wahrend der Fruhgeneralisation der Lues hat als erster wahrscheinlich ASSMANN auf
geworfen, nachdem er in zwei von 20 Fallen mit sekundarer Lues erbs- bis bohnengroBe 
SchweIlungen am Hilus beobachtet hatte. Nach seiner Meinung ist ihre syphilitische Natur 
aus dem Rontgenbild aIlein allerdings nicht zu beweisen. HORNBERGER beschreibt einen 
Fall mit generalisierter Lymphknotenschwellung, bei dem auch die Hiluslymphknoten mit 
betroffen waren. In diesem FaIle konnten histologisch zumindest eine unspezifische Rei
zung, Tuberkulose und Morbus Hodgkin ausgeschlossen werden. 

Ahnlich unsicher ist die Zuordnung von Veranderungen im Lungenparenchym, die 
wahrend des Sekundarstadiums einer Lues beobachtet werden. SCHUNK beschreibt einen 
Fall, von dem er annimmt, daB es sich urn eine luische Pneumonie gehandelt haben konnte. 
Es traten zahlreiche, unterschiedlich groBe, konfluierende, maBig dichte Schatten auf, 
zusammen mit einer feinen Netzzeichnung der Lunge. Die Spitzen und Unterfelder waren 
frei. In diesem FaIle schwanden nach der ersten Bismogenol-Salvarsan-Kur die Hals
entzundung und die Drusenschwellungen. Die Dichte der Lungenverschattung nahm aber 
erst nach der zweiten Kur ab, dafur traten dann dichtere Hilusverschattungen auf, und 
bei einer Kontrolle 3 Jahre spater wurde ein normaler Lungenbefund erhoben. HORN
BERGER halt die lobulare und lobare Pneumonie uberhaupt fur unbewiesen, und auch 
GERLI auBert Zweifel. GADEKE berichtet allerdings uber zwei eigene FaIle, die histologisch 
untersucht wurden und bei denen eine syphilitische Lungeninfiltration im II. Stadium 
angenommen wurde. Das Ausbleiben zentraler Verkasungen in eigenartig reticular auf
gebauten perivascularen Knotchen und das Erhaltenbleiben der elastischen Gewebs
elemente in den nekrotisierenden Endo- und perivascularen Reaktionen weist nach seiner 
Meinung auf eine syphilitische Genese hin. 

Dagegen besteht in der Literatur Einmutigkeit daruber, daB im II. Stadium der Sy
philis relativ haufig eine Beteiligung der Pleura gefunden wird (CUMSTON; GADEKE; 
LIEVEN; HORNBERGER). Meistens handelt es sich urn eine Pleuritis sicca, aber es werden 
auch exsudative und hamorrhagische Formen gefunden (DIETLEN); diese heilen unter anti
luischer Behandlung rasch ab (SCHLESINGER; LIEVEN; GATE und BARRAL). Allerdings 
wurden von SCHLESINGER nur zwei von zwolf Fallen, die im Sekundarstadium der Syphilis 
eine pleurale Mitbeteiligung hatten, im Sinne der Moglichkeit einer luis chen Atiologie 
gewertet. Bei ihnen war die Wassermannsche Reaktion im Exsudat starker positiv als im 
Blut. Nur wenn das Punktat einen starker positiven Ausfall zeigt als die Lumbalflussigkeit 
oder das Blutserum, ist nach HAMMER eine syphilitische Atiologie anzunehmen, da viele 
Exsudate bei vorhandener Syphilis positive Reaktionen zeigen und eine positive Reaktion 
nach BAUER sogar bei nichtluischen Patienten vorkommt. COURCOUX und LELONG (zit. bei 
LIEVEN) werfen uberhaupt die Frage auf, ob nicht jede sekundare Pleuritis als Aufflackern 
eines tuberkulOsen Prozesses durch die hinzukommende Lues angesehen werden musse. 

6. Lungenbeteiligung im TertHirstadium der Lues 
1m III. Stadium luischer Erkrankung kann es ebenfaIls, wenngleich wiederum selten, 

zur Beteiligung des Respirationstraktes kommen, mit Befall der Trachea, der Bronchien, 
der Lungen und der Pleuren (ZAMFIR u. Mitarb.). 
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Es ist versucht worden, die luis chen Erkrankungen des Respirationstraktes zu unter
teilen (VIVOLI; MASSIA; SIMONIN und TABELLION). VERSE grenzt die vorwiegend akut 
entztindlichen Prozesse des II. Stadiums von den vorwiegend chronisch entziindlichen des 
III. Stadiums abo 

Innerhalb des III. Stadiums unterteilt HOWARD in Gummen auf der einen Seite, 
chronisch interstitielle Pneumonie und Lungensklerose auf der anderen Seite und grenzt 
davon schlieBlich die syphilitische Phthise und Bronchopneumonie abo 

INGRAM und auch LIEVEN gehen ahnlich vor. 

Die Einteilung GROEDELs, von LOSSEN modifiziert, gibt die weitestgehende Auf-
schltisselung, indem er in der Lunge unterscheidet: 

die interstitiell-pneumonische Infiltration, 
die disseminierten miliaren Gummen, 
die grobknotigen Gummen und die 
cavernos syphilitische Phthise; 

an der Pleura costalis und diaphragmatica: 
Narben und Schwarten; 

an der Pleura mediastinalis: 
Obliterationen und Strangulationen; 

an den Bronchien: 
die Perichondritis und Sklerose (s. auch BENDA; KIRKWOOD), 
die lobularen Pneumonien und die 
gummosen Wandinfiltrationen und Narbenbildungen. 

In reiner Auspragung allerdings sind die verschiedenen Stadien und Formen der Lungen
lues wohl selten zu finden (DARBOIS und SOBEL). Man sieht haufig nebeneinander grob
knotige Gummen, multiple kleine Syphilome zusammen mit bronchitischen und bronchiek
tatischen Veranderungen und mehr oder weniger hochgradigen Veranderungen im Sinne 
einer syphilitischen interstitiellen Pneumonie (HIRAI u. Mitarb.; GAHWYLER; FUNK; BOAT
TINI; DENMAN; PEARSON u. Mitarb.; VOGLER). JERUKHIMOVITCH sieht dieses Neben
einander von verschiedenartigen Veranderungen und damit der Verschattungen im 
Rontgenbild der Lungen als charakteristisch ftir Lungenlues an. 

Pathologisch-anatomisch beschreibt KAUFMANN die interstitielle syphilitische Pneu
monie als eine intensive Zellproliferation der Alveolarwande, der Umgebung der kleinen 
Bronchien und der interlobularen Septen, die hier und da von miliaren Gummen durch
setzt seien, welch letztere nach RassLE als varicose Knoten der verdickten Scheidewande 
erscheinen, zwischen den unregelmaBig erweiterten Lungenblaschen, in spateren Stadien 
komme eine reichliche Bindegewebsentwicklung hinzu (KAUFMANN; PEARSON u. Mitarb.). 
Diese Bindegewebswucherungen ftihren nach BERGERHOFF zu strangartigen Verdickungen 
der Bronchien und der GefaBe. In den GefaBen selbst laufen ebenfalls entztindliche Pro
zesse mit Intimaverdickungen ab (DARRE und ALBOT). VERSE meint, daB auch akute 
Lymphangitiden bei der interstitiellen Pneumonie eine Rolle spielen dtirften. Mit zu
nehmender Vernarbung ist die interstitieHe syphilitische Pneumonie immer leichter zu 
erkennen, und das fertige Bild zeichnet sich durch netzartig helle oder nur wenig ruB
geschwarzte Narben aus (RassLE). In diesem Stadium kommt es dann auch zu Ver
dichtungen im Lungengewebe durch desquamative Pneumonie und eitrige Katarrhe. Die 
Narben verlaufen im wesentlichen entlang den Bronchien, GefaBen und interlobularen 
Septen und strahlen von diesen teilweise radiar aus (RIST). Der Endzustand ist eine teil
weise erhebliche Bronchiektasie (MIKULOWSKI; PASTORINO und MANCA; DEUTSCH), sogar 
eine Wabenlunge ist beschrieben (TAUBER). 

Rontgenologisch sind bei der interstitieHen syphilitischen Pneumonie vor aHem 
streifenformige Schatten, yom Hilus ausgehend, radiar in die Lungenperipherie gerichtet, 
zu erwarten und feine bandformige Verschattungen in der Lungenperipherie, die manchmal 
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sogar in Verschattungen des Pleuraraumes iibergehen (GROEDEL). Nach BERGERHOFF ist 
der Hilus bei luischer LungenaHektion immer verbreitert und verdichtet mit ziemlich 
groben, intensiven streifigen Verschattungen zum Mittel- und Unterfeld (BRUNETTI). Solche 
streifen- und bandformigen Verschattungen flieBen manchmal am Hilus zu breiten 
Schatten zusammen. 1m Hilus selbst kommt es mehr oder weniger deutlich zu poly
cyclischen Schatten, die vergroBerten Lymphlmoten entsprechen. lhren Ursprung sollen 
nach BERGERHOFF die interstitiellen pneumonischen lnfiltrationen yom Hilus aus nehmen. 
In dem von PEARSON u. Mitarb. mitgeteilten autoptisch gesicherten Fall zeigten die Ront
genaufnahmen eine dichte Unterfeldverschattung, eine ebenfalls sehr dichte Verschattung 
an der Basis des Oberfeldes und einige Streifenschatten im linken Mittelfeld. Die Ver
schattungen hatten innerhalb von 10 Tagen zugenommen. Autoptisch fand sich in diesem 
Fall neben miliaren Gummen eine diHuse Fibrose. Letztere, vor allem in der rechten Lunge 
lokalisiert, wurde als Resultat einer vorangegangenen Pneumonie angesehen. Eine solche 
befand sich zum Zeitpunkt der Autopsie noch innerhalb der linken Lunge. Ein ahnlicher 
Fall wird von GATE u. Mitarb. mitgeteilt. 

7. Gummen in der Lunge 
Gummen in solitarer oder multipler Form kommen im Respirationstrakt wesentlich 

seltener vor als die interstitielle syphilitische Pneumonie (FRANKEL). Bei fraglichen Rund
schatten im Rontgenbild ist viel eher an Tumormetastasen als an Gummen zu denken 
(FRISCH). Der Umfang der Syphilome schwankt zwischen Kleinerbs- bis Ganseei- oder 
FaustgroBe. Die Zahl der Syphilome kann wechseln. Sie sind nicht so sehr an bestimmte 
Lungenabschnitte gebunden wie die syphilitische Pneumonie. LIEVEN meint, daB aIle 
Teile der Lungen, mit Ausnahme der Spitzen, gleich haufig befallen werden konnen, wo
gegen JANISCH das Mittel- und UntergeschoB der Lungen sowie die paramediastinalen 
Bereiche fiir Pradilektionsstellen halt. VERSE berichtet, daB meistens die mittleren Lungen
abschnitte und die Unterlappen betroHen seien. Aber in den beiden von MARINELLI und 
RUGGIERO veroHentlichten Fallen sowie bei MORGAN u. Mitarb. lagen die Gummen in den 
Lungenoberfeldern. Der Sitz ist vorwiegend peripher in der Lunge, subpleural, mit oder 
ohne Pleurabeteiligung. Es sind aber auch FaIle berichtet mit hilusnahem oder hilarem 
Lymphknotensitz, sogar mit Ubergreifen auf die V. cava superior (BERBLINGER). SCHLE
SINGER hat zweimal einen Durchbruch eines Gummas in die Bronchien in der Gegend der 
Bifurkation beobachtet. Abb. 1 zeigt das Rontgenbild einer 50jahrigen Patientin, bei der 
ein hilusnahes Gumma zu einem KompressionsverschluB des linken Hauptbronchus mit 
linksseitiger Atelektase und Mediastinalhernie gefiihrt hat. Das Bronchogramm (Abb. 2) 
laBt den VerschluB des linken Hauptbronchus erkennen. 

Pathologisch-anatomisch werden die primaren Lungensyphilome als knotige oder land
kartenartig zusammenflieBende bzw. gruppierte Herde beschrieben, von einer festen, 
zahen bis derb elastischen, manchmal mehr gelatinosen BeschaHenheit (VERSE). 1m 
Gegensatz zur Tuberkulose dieser Art haben Gummen immer eine bindegewebige Matrix 
(VIRCHOW). Riesenzellen sind selten. Nach CARRERA (zit. bei VERSE) solI der kapselartige 
AbschluB der einzelnen Syphilome ein diHerentialdiagnostisch wichtiges Kriterium sein. 
Dort, wo der Knoten zum Stillstand kommt, bildet sich junges zellreiches Granulations
gewebe, das sich dann zu kapselartigem Narbengewebe umbildet. Besonders hervorgehoben 
werden das Fehlen oder die zumindest nur sehr geringfiigigen mikroskopisch kleinen 
Kalkeinlagerungen (R6sSLE; JONA; VERSE). Auch die BeschaHenheit der Gummen 
(gummiartig, zah) ist im Gegensatz zu den Tuberkulomen (verkreidende, kasige Massen, 
trocken, brockelig) ein unterscheidendes Merkmal. Allerdings konnen in seltenen Fallen 
auch Lungengummen verkasen (R6sSLE; KAUFMANN; WIGBY und SANDERS). Es kommt 
dann haufig zu einer Resorption und zuriick bleibt eine bindegewebige N arbe mit einer 
machtigen Schwiele, die zu dem seltenen Bild des Pulmo lobatus fiihren kann (VIRCHOW; 
MARIONO). Dieser Name ist gewahlt in Analogie zum Hepar lobatum. Allerdings ist eine 
solche Veranderung in der Lunge weit seltener als in der Leber (R6sSLE). Sklerogummose 
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Prozesse konnen bei erheblicher Verschwielung schlieBlich zu einer starken Verkleinerung 
der Lunge fiihren, deren Gewebe dann durch massive Schwielen ersetzt wird. Diese Ver
anderungen konnen sogar zu einer Anderung der auBeren Thoraxform fiihren (VERSE). 

Abb.l Abb.2 

Abb. 1. Hilusnahes Gumma mit KompressionsverschluB des linken Hauptbronchus und Atelektase der 
linken Lunge 

Abb. 2. Bronchogramm zu Abb. 1 

Erweichte wandstandige Gummen konnen zu der sehr seltenen Komplikation eines 
Pneumothorax fiihren (SEDAILLAN, zit. bei LIEVEN). 1m Rontgenbild erscheinen die 
Lungengummen als runde, homogene, ziemlich scharf begrenzte Schatten (JANISCH; 
ASSMANN; BESSONE; HAMMER). GAHWYLER und spater auch LUBBERS bezeichnen die 
Darstellung der Gummen im Rontgenbild als pflastersteinfOrmige Schatten. FEJ:ElR und 
SONKOLY sehen bei Einschmelzung der Gummen einen besonders breiten reaktiven Rand. 
Bei ihrem peripheren Sitz kann die Art der Gummenschattenbildung zur Verwechslung 
mit einem Pancoasttumor oder mit einem abgekapseltem ErguB AnlaB geben (FISCHER; 
ROYER und GLOAGUEN) . 

8. Das Vorkommen einer syphilitischen Phthise 

Dieses Zustandsbild im Rahmen der Lungenlues ist allgemein umstritten. VERSE aller
dings meint, daB es zwar sehr selten vorkomme, jedoch nicht mehr zu bestreiten sei. Er 
wahlt den Ausdruck "ulcerose Lungensyphilis" anstatt syphilitischer Phthise oder Pseudo
phthise. 

9. Pleurabeteiligung im Rahmen der Lungenlues 
Zu einer pleuralen Beteiligung im Rahmen syphilitischer Erkrankung kommt es durch 

Ubergreifen von der Nachbarschaft, sei es von Lungenherden, von Rippenwirbelgelenken 
oder vom Zwerchfell. VERSE spricht von primaren und sekundaren Formen der Pleuritis im 
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Tertiarstadium und meint damit einmal die spezifische Entziindung der Pleura, zum 
anderen aber eine einfache collaterale entziindliche Reizung. Hamorrhagische Pleura
exsudationen sind ebenfalls beschrieben (KOCH). Die sekundar erkrankten und verwach
senen Pleurablatter verdicken sich oft auBerordentlich stark. Es kommt dabei praktisch 
niemals zu Verkalkungen (HOMMA und HOGENAUER, zit. bei VERSE). Relativ haufig fiihren 
Gummen zu Schwartenbildungen und zu strahligen Narben mit Fortsetzung ins angren
zende interstitielle Lungengewebe. 

Rontgenologisch sind die typischen Befunde einer Pleuritis sicca oder exsudativa zu 
erheben. STOERK und auch BAUER haben mehrere Falle mit Pleuritis exsudativa bei 
Lungenlues beschrieben, es handelte sich stets urn rechtsseitige Pleuraergiisse. 

Wird die Pleura mediastinalis mitbefallen (ORszAGH) durch Ubergreifen der entziind
lichen Veranderungen vom angrenzenden Mediastinum auf die Pleura, oder aber vom 
Lungengewebe auf die Pleura mediastinalis, so fiihrt dies im Narbenstadium zu Strangula
tionen und Obliterationen. An den Mediastinalrandern finden sich zackenartige Schatten
vorspriinge als Ausdruck von Adhasionen (ASSMANN). 

10. Tuberkulose und Lues 
Der Zusammenhang der Tuberkulose mit der Lues wurde mehrfach diskutiert (LIEVEN; 

LOSSEN; TRAIL). DIETLEN meint, daB die Lues der Tuberkulose den Weg bahnen konne. 
Allerdings hat SAMSON in der Lues keinen zur Tuberkulose pradisponierenden Faktor sehen 
konnen, denn er hat 13000 Prostituierte untersucht. Er fand bei den syphilitisch Infizierten 
12,5 % Tuberkulose und bei den nicht syphilitisch Infizierten in 10,7% tuberkulOse Erkran
kungen. Der prozentuale Unterschied ist so gering, daB von einer Pradisposition nicht 
gesprochen werden kann. 

TRAIL hat 14 FaIle untersucht und hatte den Eindruck, daB die Syphilis, die mit einer 
Tuberkulose zusammentrifft, eher einen giinstigen Effekt auf den Typ und auf den Verlauf 
der Tuberkulose ausiibe und daB die antiluische Behandlung auch eine deutliche Besserung 
der tuberkulOsen Veranderungen hervorrufe. Dieser Meinung allerdings widersprechen 
BAND ELLER und ROPKE (zit. bei LOSSEN), indem sie meinen, daB die luische Erkrankung 
den Organismus oft in einem Grade erschopfe, daB fiir das Haften einer Tuberkulose und 
fiir ihren Ubergang in ein manifestes oder reaktives Stadium giinstige Bedingungen 
geschaffen wiirden. Auch SCHRODER und NEUMANN (zit. bei DIETLEN) haben der Meinung, 
daB die Syphilis sich auf eine gleichzeitig bestehende Tuberkulose giinstig auswirke, heftig 
widersprochen und LIEVEN meint, daB sich der Verlauf einer Syphilis, die ein Tuber
kulOser erwerbe, jeweils richte nach des sen Widerstandskraft und nach dem Stadium, in 
dem sich die Tuberkulose befinde. Eine erstmalig auftretende Tuberkulose werde von alter 
latenter Syphilis in ihrem Verlauf kaum jemals gunstig beeinfluBt. Je progredienter der 
Charakter der Tuberkulose aber sei, urn so deletarer pflege sich die Syphilis gel tend zu 
machen. 

11. Differentialdiagnose 
Da die Lungensyphilis sowohl entziindliche als auch hyperplastische Merkmale aufweist 

(LEDEGANK), ist der rontgenologische Befund vieldeutig und das differentialdiagnostische 
Spektrum breit (NAGIBIN). 

An erster Stelle ist die Abgrenzung gegeniiber der Lungentuberkulose wichtig (LIEVEN; 
SCHRODER; SCHLESINGER). Jede dieser beiden Erkrankungen weist in den verschiedenen 
Stadien ganz unterschiedliche rontgenologische Befunde auf. Das erhOht die Schwierig
keit der Abgrenzung (DIENST; STEINLIN; SCHLESINGER). PASINI und BENVEGNU ver
gleichen das Bild der syphilitischen Lunge mit dem der fibrosen Tuberkulose (BERGER
HOFF). Ais unterscheidendes Merkmal geben sie an, daB bei der Tuberkulose die Hilus
schatten weniger voluminos und die radiaren zum Hilus konvergierenden Streifenschatten 
weniger zahlreich seien. Die Lokalisation sei mitunter ein gutes Unterscheidungsmerkmal 
(LIEVEN; BERGERHOFF). Die Tuberkulose manifestiere sich im Friihstadium meist in den 
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Oberlappen, die Syphilis dagegen meist im Mittel- und Unterlappenbereich (SCHLESINGER). 
Der Befall einer Lungenhalfte (LUBBERS) ist aber wohl kaum als unterscheidendes Merk
mal gegeniiber Tuberkulose anzusehen. 

Ein therapeutischer Effekt als differentialdiagnostisches Kriterium ist nach SCHLE
SINGER nur dann heranzuziehen, wenn wahrend einer antiluischen Kur isolierte rundliche 
Schatten in der Lunge gleichzeitig mit gummosen Veranderungen anderer Korperorgane 
zuriickgehen. 

Kalkeinlagerungen sprechen gegen Lues, und in gewisser Weise kann auch das Fehlen 
von Kalk bei entsprechend verandertem Lungengewebe und positiver Seroreaktion gegen 
eine Tuberkulose sprechen und an die Moglichkeit einer Lues denken lassen (JONA; KAUF
MANN). In gleicher Weise ist standiges Fehlen von Tuberkelbacillen im Sputum (HOWARD; 
BECK; GREER; LUNDHOLM und MASCHER) und eine gleichzeitig iiber lange Zeit bestehende 
positive Wa.R. (ROYCE; SCHMENGLER und FERENBACH) ebenfalls differentialdiagnostisch 
mit heranzuziehen, vor allem dann, wenn im Pleuraexsudat die Wa.R. starker positiv ist 
als im Blutserum (HAMMER; LIEVEN). Der Nachweis der Spirochaeta pallida im Sputum 
ist fUr Lungensyphilis beweisend (SCHLESINGER), selbst wenn luische Erscheinungen im 
Rontgenbild fehlen. 

PEARSON (zit. nach McINTYRE, 1931) gibt in einer Aufstellung einige unterscheidende 
Merkmale wieder. Danach zeigt Lungensyphilis weniger klinische Erscheinungen als 
Lungentuberkulose. Pathologisch-anatomisch sind Riesenzellen bei Syphilis und Plasma
zellen bei der Tuberkulose seltener. Bei Syphilis kommt es weniger haufig zu einer Anthra
kosis, die GefaBadventitia ist dagegen haufiger affiziert. Bei der Syphilis wird das elastische 
Gewebe besser erhalten, und die Tuberkulose zeigt nicht so haufig subpleurale Lasionen. 
SchlieBlich weist auch er auf die Tatsache hin, daB Calcifikationen bei der Syphilis seltener 
seien als bei der Tuberkulose, aber trotzdem ist darauf hinzuweisen, daB all diese Erschei
nungen nur relative Unterscheidungsmerkmale sind, die nur in ihrer Gesamtheit zusammen 
mit dem klinischen Befund einen diagnostischen Wert besitzen. 

Es ist verstandlich, daB die rontgenologische Unterscheidung zwischen einer Syphilis 
und einer Tuberkulose schwierig ist, wenn selbst histologisch tuberkulOse und syphilitische 
Lungenveranderungen nicht einfach auseinanderzuhalten sind (MCCALLUM). Zweifelsohne 
gilt auch heute noch, was HERXHEIMER 1907 feststellte, daB wir uns bei der Lungensyphilis 
auf dem unsichersten Gebiet der Syphilisforschung iiberhaupt befinden. 

Neben der Unterscheidung Lungensyphilis - Lungentuberkulose kommen differential
diagnostisch auBerdem in Betracht: Bronchialcarcinom (THEDE; MADERNA; LOURIA), 
Pneumokoniose (BATTIGELLI; DARRE und ALBOT), mykotische Infektionen, virusbedingte 
Infektionen, Lungeninfarkte mit ihren Folgeerscheinungen, chronische Pneumonien, Skle
rose der Lungenarterien, Echinokokken, Lungenstauung bei cardialer Dekompensation, 
Pleuraexsudationen jedweder Genese, Systemerkrankungen mit Befall des blutbildenden 
Systems, Morbus Hodgkin, Morbus Boeck, WEGENERS Granulomatose. 

Literatur 
ALLISON, R. G.: Pulmonary syphilis. Amer. J. Roent

genol. 22, 21 (1929). 
ANGLISIO, E., e B. BELLION: Granulia luetica del 

pulmone. Minerva med. 41, 76 (1950). 
ASSMANN, R.: Die klinische Rontgendiagnostik der 

inneren Erkrankungen, 3. Aufl., Leipzig: F. C. W. 
Vogel 1924. 

BALABAN, 1. J.: Zur Frage iiber die spate kongenitale 
Syphilis im Rontgenbild. Rontgenpraxis 2, 709 
(1930). 

BATTIGELLI, G. A.: Pneumoconiosi in persona luetica. 
Boll. Assoc. med. triest. 24, 788 (1933). 

BAUER, R.: Ein Fall von Lungensyphilis. Mitt. Ges. 
inn. Med. 11, 103 (1912). 

BECK, F.: 3 FaIle von Lungensyphilis und ihre Dif· 
ferentialdiagnose. Z. Raut· u. Geschl.·Kr. 25, 125 
(1958). 

BENDA, R.: Etude anatomo.radiologique des scleroses 
syphilitiques peribronchiques. Arch. med.-chir. 
Appar. resp. 3, 283 (1928). 

BERBLINGER, W.: Gummose Syphilis der Lunge und 
der Cava superior mit Thrombose dieser. Med. 
Klin. 23, 1330 (1927). 

BERGERHOFF, W.: Interstitielle Lungenlues. Fortschr. 
Rontgenstr. 42, 478 (1930). 

BEssoNE, L.: Sifilide polmonare. Arch. ital. Derm. 17. 
267 (1941). 



Literatur 205 

BOATTINI, G.: La sifilide polmonare. Ricerche ana
tomo-patologiche e considerazioni critiche. Speri
mentale 82, ll5 (1928). 

BRUNETTI: Su un caso di sifilide polmonare. Boll. Sez. 
region. Soz. ital. Derm. 5, 304 (1931). 

CHIARI, H., U. J. ZEITLHOFER: Pathologische Ana
tomie der Syphilis des Respirationstraktes. In: 
Handbuch fiir Haut- und Geschlechtskrankheiten 
von JADASSOHN, Erg.-Bd. A, S.296 (1962). 

CUMSTON, CH. G.: Remarks on visceral syphilis. 
Amer. J. Syph. 7, 671 (1923). 

DARBOIS et SOBEL: Quelques aspects radiologiques 
de la syphilis pulmonaire. Bull. Soc. Radiol. med. 
France 19, 250 (1931). 

DARKE, H., et G. ALBOT: Une forme de syphilis du 
poumon: Sclerose syphilitique nodulaire avec 
panarterite pulmonaire. Ann. Anat. path. 5, 861 
(1928). 

DENMAN, H. C.: Syphilis of the lung. Report of a 
case with autopsy findings. Ann. intern. Med. 5, 
895 (1932). 

DEPAUL: Foyers purulents nombreux dans Ie poumon 
d'un enfant mort-ne. Bull. Soc. anat. Paris 1837, 
p.273. 

DEUTSCH, F.: Ein Beitrag zur Rontgendiagnostik der 
Lungensyphilis. Fortschr. Rontgenstr. 24, 541 
(1916/17). 

DIENST, C.: Zur Lungensyphilis der Erwachsenen. 
Rontgenpraxis 4, 703 (1932). 

DIETLEN, H.: Die Lungensyphilis. Neue Dtsch. Klinik 
17, 522 (1941). 

DUFOURT, A., et BEGULE: Syphilis pulmonaire. 
Guerison clinique et radiologique par Ie traitement 
specifique. Rev. Tuberc. (Paris) V 5, 313 (1939). 

ELIZALDE, P. J.: Anatomia patologica e patogenia de 
la sifili polmonari. Buenos Aires 1919. 

FEJER U. SONKOLY: Orv. Hetil. 52, 1439 (1954). 
FISCHER, A.: Ein Fall von gummoser Lungensyphilis. 

Dtsch. med. Wschr. 55, 1721 (1929). 
FLOCKEMANN: Neuere Arbeiten iiber Lungensyphilis. 

Zbl. allg. Path. path. Anat. 10, 449, 477, 964 
(1899). 

FRXNKEL, A.: Syphilis der Brustorgane. In: E. MEI
ROWSKY U. F. PINKUS, Die Syphilis, S. 84. Berlin: 
Springer 1923. 

FRANCO, P. M.: Intorno alla sifilide del polmone. 
Folia med. (Napoli) 14, 802, 877 (1928). 

FRISCH, A. V.: Lues und Lunge. Beitr. Klin. Tuberk. 
84, 390 (1934). 

FUNK, E. H.: Syphilis with pulmonary manifesta
tions. The problem of diagnosis. Clin. N. Amer. 6, 
883 (1923). 

GXDEKE, R.: Anatomische Lungenveranderungen bei 
friihgeneralisierter Syphilis. Klin. Wschr. 28, 741 
(1950). 

GXHWYLER: Lungenlues. In: E. FINGER u. Mitarb., 
Handbuch der Geschlechtskrankheiten, Bd. III, 
3. Teil, S.2259 1916. 

GATE, J., et PH. BARRAL: Pleuresic sero-fibrineuse au 
cours d'une syphilis secondaire. Lyon med. 141, 46 
(1928). 

- J. DECHAUME et H. GARDERE: La granulie pul
monaire syphilitique. J. Med. Lyon 10, 657 
(1929 II). 

GERLI, P.: Sulla sifilide pulmonare Tesi di specialita 
in radiologia. Arch. Radiol. (Napoli) 12, 279 
(1937). 

GIUNTOLI, J.: La diagnosi radiologica e clinica 
della sifilide polmonare. Gazz. Osp. Clin. 235 
(1929 I). 

GLEICH, MORRIS and NOLAN OWENS: Recurrent 
atelectasis on a luetic basis. Report of a case. 
Arch. Pediat. 50, 467 (1933). 

GRASHEY: Lungenlues. Verh. dtsch. Rontg.-Ges. 16, 
ll5 (1925). 

GREER, A. E.: Pulmonary syphilis. Report of a case. 
Amer. J. Syph. 14, 195 (1930). 

GROEDEL, F.M.: Lungensyphilis. In: KRAUS-BRUGSCH, 
Spezielle Pathologie und Therapie innerer Krank
heiten, Bd. III, S.409. Berlin u. Wien: Urban & 
Schwarzenberg 1923. 

HAMMER, H.: Uber Lungensyphilis. Rontgenpraxis 3, 
301 (1931). 

HARING, W.: Uber Lungensyphilis. Verh. dtsch. Ges. 
inn. Med. 316 (1931). 

HARTUNG, A., and J. FREEDMAN: Pulmonary syphilis. 
A report of three cases of acquired lung syphilis 
in adults, with particular reference to Roentgen 
aspects. J. Amer. med. Ass. 98, 1969 (1932). 

HEDENIUS, P.: Fall von Lues pulmonum. Nord. 
Med. 1941, 1567. 

HERMAN, K: Uber Lungensyphilis. Magy. Rontgen 
Kozl. 4, 201 (1930). 

HERXHEIMER, G.: Zur Atiologie und pathologischen 
Anatomie der Syphilis Lubarsch-Ostertag. Erg. 
Path. I, 11, 1 (1906). 

HIRAI, MASATAMI U. S. TSURUOKA: Ein Sektionsfall 
von der beiderseitigen interstitiellen syphili
tischen Pneumonie beim Erwachsenen. Trans. Soc. 
path. jap. 30, 307 (1940). 

HORNBERGER, W.: Hilusdriisenbeteiligung bei Lues II. 
Fortschr. Rontgenstr. 73, 553 (1950). 

HOWARD, C. P.: Pulmonary syphilis. Amer. J. Syph. 
8, 1 (1924). 

Huc, K, C. N. FRAZIER, and C. K HSIEH: Syphilis 
of the lung. A report of three cases observed in 
North China. Chin. med. J. 56,431 (1939). 

INGRAM, F. L.: Gummatous stenosis of the bronchus. 
Brit. J. Radiol. 23, 116 (1950). 

JANISCH, K.: Inthrathorakale spatsyphilitische Mani
festationen unter dem Bilde maligner Tumoren. 
Zbl. Chir. 84, 5 (1959). 

J ERUKHIMOVITCH, A. E.: Uber Lungensyphilis. Vestn. 
Rentgenol. Radiol. 21, 235 (1938). 

JON A, A.: Sifilide polmonare e tu bercolosi polmonare. 
Arch. Sci. med. 60, 399 (1935). 

JONG, S. J. DE, et LESTOCQUOY: Bronchopneumonie 
chronique chez un nourrisson Mredosyphilitique. 
Presse med. 34, 225 (1926). 

KAPLAN, J.: Die Lungensyphilis. Finska Lak.-Sallsk. 
Handl. 81, 245 (1938). 

KARSHNER, R. G.: Syphilis of the lung, an analysis 
.. of 120 selected cases from the literature. Ann. 

Med. 1, 371 (1920). 
- Pulmonary syphilis. J. Michigan State Med. Soc. 

24, 205 (1925). 
KATZMANN, A. J., S. M. KUSNIEZOWA U. E. S. SAL

KIND: Lungensyphilis bei Erwachsenen. Z. Tu
berk. 68, 161 (1933). 



206 J. LISSNER: Lungenlues 

KAUFMANN, E.: Lehrbuch der speziellen patholo
gischen Anatomie fur Studierende und Arzte, 
S. 360. Berlin u. Leipzig: W. de Gruyter 1928. 

KAYSER, C.: Uber den gegenwartigen Stand unserer 
Kenntnisse von der Lungensyphilis der Erwach
senen. Berl. klin. Wschr. 56, 733 (1919). 

KIRKWOOD, R. C.: Syphilis of the lung. Amer. Rev. 
Tuberc. 13/3, 220 (1926). 

KOCH, M.: Uber einen Spirochatenbefund bei caver
noser Lungensyphilis und Pachymeningitis hamor
rhagica intema productiva. Verh. Path. Ges. 
Dresden 1907, S.275. 

KRAUSE, P.: Uber Lungensyphilis. Fortschr. Ront
genstr. 46, 606 (1932). 

KULCHAR, V. G., and F. WINDHOLZ: The clinical, 
radiologic and pathologic aspects of late pul
monary syphilis-effects of Penicillin therapy. 
Amer. J. Syph. 31, 166 (1947). 

LEDEGANK, K.: La gomme syphilitique. Gaz. Hop. 
(Paris) 1871, 298_ 

LEON-KINDBERG, M., et G. LAPINE: Gomme syphi
litique du poumon. Presse med. 19381, 812. 

LIEVEN, A.: Die Syphilis der Lunge und des Media
stinums. In: Handbuch der Haut- und Geschlechts
krankheiten, Bd.16/2, S.765. Berlin: Springer 
1931. 

LOSSEN, H.: Beitrag zu den erworbenen spatsyphi
litischen Lungenerscheinungen vor allem im 
Rontgenbilde erwachsener Phthisiker. Beitr. Klin. 
Tuberk. 66, 761 (1927). 

LOURIA, A. L.: Syphilis of the lung simulating tuber
culosis or carcinoma of the lung. Med. Clin. 
N. Amer. 11 (4), 931 (1928). 

LUBBERS, P.: Lungenlues. Dtsch. med. Wschr. 1947, 
296. 

LUNDHOLM, I., U. W. MASCHER: Zur Diagnose der 
Lungensyphilis. Beitr. Klin. Tuberk. 79, 647 
(1932). 

LYONS, C. G., A. J. BROGAN, and J. G. SAWYLER: 
Syphilis of the lung. Amer. J. Roentgenol. 47, 877 
(1942). 

MADERNA, C.: Cancro primitivo del pulmone e lue. 
Noxa chimica catrame bitume e sottoprodotti. 
(Contributo clinico, radiologico e terapentico.) 
Arch. Radiol. (Napoli) 14, 16-29 (1938). 

MANCA, C.: Contributo anatomo-pathologico allo 
studio della sifilide del polmone. Arch. Sci. med. 
52, 592 (1928). 

MARINELLI, N., e A. DI RUGGIERO: Considerazioni su 
due casi clinici di sifilide polmonare gummosa. 
Minerva med. 50, 2604 (1959). 

MARIONO, B.: Considerazioni su alcuni casi di sifilide 
polmonare. II fibrotarace cavitario luetico. Ann. 
1st. Forlanini 5, 820 (1941). 

MASSIA, G.: Le poumon syphilitique chez l'adulte. 
Gaz. Hop. (Paris) 84, 1829, 1871 (1911). 

MCCALLUM, W. E.: A textbook of pathology, 2. ed. 
Philadelphia and London: W. B. Saunders Co. 1922. 

McINTYRE, M. C.: Pulmonary syphilis. Its frequency, 
pathology and roentgenologic appearance. Arch. 
Path. 11, 258 (1931). 

MECKLENBURG, M.: Uber Spirochatosis pulmonalis. 
Beitr. Klin. Tuberk. 79, 640 (1932). 

MENDES DE CASTRO: Luetische Gumma der Lunge. 
Arch. Derm. Sif. S. Paulo 1, 158 (1937). 

MIKULOWSKI, W.: Uber die Bedeutung der Lues fUr 
die Atiologie der Bronchiektasien. Mschr. Kinder
heilk. 57, 470 (1933). 

MORGAN, A. D., W. E. LLOYD, and C. PRICE-THOMAS: 
Tertiary syphilis of the lung and its diagnosis. 
Thorax 7, 125 (1952). 

NAGIBIN, G.: Zur Diagnostik der Lungenlues. Vopr. 
Tuberk. 6, 37 (1928). 

NAVASQUEZ, S. DE: Aneurysm of pulmonary artery 
and fibrosis of lung due to syphilis. J. Path. 54, 
315 (1942). 

ORSZAGH, 0.: Pleuritis mediastinalis syphilitica. 
Klin. Wschr. 1913 (1929 II). 

OSLER, W.: Modem medicine. In: OSLER and McRAE, 
vol. 3, p. 407 (1913). 

PASINI, G. BENVEGNU: Sifilide polmonare e tuber
colosi. Minerva med. 1931 I, 942. 

PASTORINO, V. MANCA: Aspetti radografici dello 
scheletro e degli organi del torace nella sifilide 
congenita. G. ital. Derm. 82, 192 (1941). 

PEARSON, R., S. BRUCE, and S. DE NAVASQUEZ: 
Syphilis of the lung. Brit. J. vener. Dis. 14, 243 
(1938). 

PERACCHIA, L.: Sopra un casu di sifilide polmonare. 
Dermosffilografo 9, 15 (1934). 

RIST, E.: Distension inspiratoire du coeur et dissocia
tion respiratoire de la pression arterielle systolique 
dans un cas de sclerose pulmonaire syphilitique. 
Bull. Soc. med. Hop. Paris 53, 615 (1937 III). 

ROBERTSON, W. E., and H. F. ROBERTSON: Pul
monary disease in the syphilitic. Int. Clin. 3 (42), 
23 (1932). 

ROBINSON, W. W.: Pulmonary syphilis in adults, 
with report of a case. Radiology 25, 6 (1935). 

R6sSLE, R.: Uber die Lungensyphilis der Erwach
senen. Munch. med. Wschr. 1918, 992. 

ROSENFELD, G.: Die Diagnostik innerer Krankheiten 
mittels Rontgenstrahlen. Wiesbaden: J. F. Berg
mann 1897. 

ROSSI, I., e G. ZAN OTTO: Sindromi polmonari luetiche. 
G. Tisiol. 11, 1, 21 (1938). 

ROYCE, B. F.: The criteria for clinical diagnosis of 
syphilis of the lung: with report of a case. Ann. 
intern. Med. 33, 700 (1950). 

ROYER, J., et A. GLOAGUEN: Syphilis pulmonaire a 
forme pseudo-tumorale. J. fram;. MM. Chir. thor. 
7, 268 (1953). 

SAMSON, W. F.: Prostitution und Tuberkulose. Leip
zig 1921. 

SCHILLING, C.: Die Lungensyphilis der Erwachsenen. 
Fortschr. R6ntgenstr. 37, 342 (1928). 

SCHLESINGER, H.: Syphilis und innere Medizin. 
Wien: Springer 1928. 

SCHMENGLER, F. E., u. H. FERENBACH: Uber wichtige 
tertiar-syphilitische Erkrankungen der inneren 
Organe. Landarzt 1952, 431. 

SCHMORL: Diskussion: Uber einen Spirochatenbefund 
bei kavernoser Lungensyphilis und Pachymenin
gitis hamorrhagica intema productiva. Verh. 
Dtsch. Path. Ges. 11. Tagg 1907. Jena: Gustav 
Fischer 1908. 

SCHNEIDER, P.: Uber die Organveranderungen bei der 
angeborenen Fruhsyphilis (Referat). Verh. Dtsch. 
Path. Ges. 23. Tagg Wiesbaden 1928, S.177. 



Literatur 207 

SCHRODER, G.: Uber Beziehungen der Lungentuber
kulose zu andersartigen Erkrankungen der Bron
chien und Lungen. II. Erkrankungen der Lungen. 
Lungensyphilis. Tuberkulose (Munch.) 6 (5), 65 
(1926). 

SCHUNK, J.: Uber Fruhsyphilis der Lungen und 
Bronchien. Klin. Wschr. 24/2a, 820 (1946/47). 

SIMONIN, P., et F. TABELLION: Formes pseudo-tuber
culeuses de la syphilis pulmonaire. Paris med. 
193411, 133. 

STEINLIN, H.: Multiple Lungengummata. Helv. med. 
Acta 25, 504 (1958). 

STOERK, E.: Lues der Lunge. Mitt. Ges. Inn. Med. 11, 
62 (1912). 

STOICHITZA, N. N., et V. CRETZU: La forme lobaire 
de la syphilis pulmonaire. Arch. med.-chir. Appar. 
resp. 10, 1 (1935). 

TARSIS, F.: Uber Lungensyphilis. Venerol. i derm. 5, 
409 (1927). 

TAUBER, K.: Uber Wabenh6hlen bei LungenIues. 
Frankfurt. Z. Path. 46, 431 (1934). 

TERAMO, M., e G. ROMANO: Considerazioni clinico
radiologiche sui primo case di sifilide polmonare 
(forma gommosa) osseroato in un indigeno della 
cirenaica. PolicIinico, Sez. med. 45, 55 (1938). 
Jbl. Radiol. 27, 686 (1938). 

THEDE, K.: Zur Differentialdiagnose zwischen Bron
chial-Ca, Tuberkulose und Lues. R6ntgenpraxis 
12, 9 (1940). 

THOMSEN, 0.: Studien uber die durch angeborene 
Syphilis beim F6tus und Neugeborenen verursach
ten pathologisch-anatomischen Veranderungen. 
Lund 1912. 

TRAIL, R. R.: Pulmonary tuberculosis and syphilis. 
Brit. J. vener. Dis. 15, 171 (1939). 

TYLECOTE, F. E.: Pulmonary syphilis. Lancet 192711, 
637. 

VERs:ill, M.: In: F. HENKE U. O. LUBARSCH, Hand
buch der speziellen pathologischen Anatomie und 
Histologie, Bd. 3/3: Atmungswege und Lungen, 
S. 164. Berlin: Springer 1931. 

VIRCHOW, R.: Uber die Natur der constitutionelI
syphilitischen Affektionen. Virchows Arch. path. 
Anat. 15, 217 (1858). 

VIVOLI, D.: Anatomisch-klinische Formen der Lun
gensyphilis des Erwachsenen, Bd. XII, S. 5845. 
Buenos Aires: A. Guidi Buff 1935. 

VOGLER, E.: Syphilis der Lunge. Fortschr. Rontgen
str. 74, 107 (1951). 

WEICKSEL, P., U. H. BRAUN: Z. Tuberk. 107, 227 
(1956). 

WIGBY, P. E., and C. B. SANDERS: Syphilitic gumma 
of the lung. Radiology 25, 629 (1935). 

WILLIS, F. E. SAXBY: Aortic aneurysm and syphilis 
of the lung. Further report on case previously 
shown. Proc. roy. Soc. Med. 27, 1232 (1934). 

WILSON, J. M.: Acquired syphilis of the lung: report 
of a case with autopsy findings and demonstration 
of spirochetes. Ann. intern. Med. 25, 134 (1946). 

WITTLINGER, G.: Lungensyphilis bei Lues II. Z. Haut
u. Geschl.-Kr. 6, 494 (1949). 

WOHLWILL, F.: Uber die Haufigkeit der Lungen
syphilis in Portugal. Schweiz. med. Wschr. 68, 
1186 (1938 II). 

ZADEK, J.: Die Differentialdiagnose der Lungen
krankheiten. Leipzig 1948. 

ZAMFIR, D., V. JONESCU U. V. CONSTANTINESCU: Ter
tiare Lungensyphilis. Rev. sanit. milit. (Buc.) 39, 
459 (1940). 



IV. Allgemeine allergische Reaktionen (eosinophiles Infiltrat) 
Von 

E. Wiedemann 

Mit 65 Abbildungen 

1. Einleitung 

Die Lehre von der Allergie bietet die Moglichkeit, im Rahmen der Reaktionspathologie 
sehr verschiedene klinische Erscheinungen auf ein begrifflich einheitliches Geschehen zu
ruckzufuhren, das charakterisiert ist durch eine veranderte Reaktionsweise des Organismus 
bei wiederholtem Kontakt mit korperfremden Substanzen. 

Der Begriff Allergie kennt verschiedene Stadien und Differenzierungen, die hinsichtlich 
ihrer Bedeutung fur ein Krankheitsgeschehen nicht immer mit letzter Klarheit von anderen 
Reaktionsablaufen getrennt werden konnen. 

Es gibt viele Krankheiten, bei denen die allergischen Erscheinungen nur eine Seite in 
dem pathogenetischen Geschehen darstellen. Dies trifft z. B. fUr die meisten Infektions
krankheiten zu, deren immunisatorische Vorgange uber Antigen-Antikorperreaktionen 
ablaufen. Auch bei verschiedenen Erkrankungen der Atemorgane finden sich haufig 
Symptome, die sich als Ausdruck einer Allergie deuten lassen. Die Beurteilung kann aber 
dadurch erschwert werden, daB die gleichen pathologisch-anatomischen Befunde und sehr 
ahnliche klinische Erscheinungen auch auftreten konnen, ohne daB ein allergisches Ge
schehen aus den Symptomen der Erkrankung ersichtlich ist. Zum Nachweis der allergischen 
Natur einer Krankheit gehort deshalb das Aufspuren des schuldigen Allergens, dessen 
Kenntnis jeweils Gelegenheit bietet, bei wiederholtem Kontakt mit dem Allergen die 
gleichen klinischen Symptome zu beobachten. 

Allergische Reaktionen der Atemorgane konnen an allen Abschnitten der Atemwege in 
Erscheinung treten. Ihre Manifestierung an den oberen Luftwegen mit dem Bild der Rhi
nitis anaphylactica, der Rhinitis vasomotorica, der hyperergischen Sinusitis u.dgl., konnen 
im Rahmen dieses Kapitels unberucksichtigt bleiben, weil eine rontgenologische Sympto
matologie zur Diagnosestellung dieser Krankheiten kaum beizutragen vermag. 

Wichtiger sind die allergischen Erscheinungen an den Atemwegen unterhalb des Kehl
kopfes, am ganzen Bronchialbaum bis in seine feinsten Verastelungen. Hier spielen sich die 
rezidivierenden allergischen Bronchitiden ab nach Kontakt der Bronchialschleimhaut mit 
Stoffen, die als Allergene bekannt sind wie verschiedene Pflanzenpollen, Mehl, Baumwolle, 
Pferdestaub, Tierhaare und vieles mehr. Bei diesen allergischen Bronchitiden finden sich 
schon Ubergange zum eosinophilen Katarrh, der auch als rudimentares Asthma bezeichnet 
wird und nach SCHWENKENBECHER mit der chronischen Bronchitis der Asthmatiker im 
anfallsfreien Intervall identisch ist. Fur das Asthma bronchiale kommen neben der all
ergischen Komponente eine im einzelnen oft nicht ubersehbare Fulle weiterer atiologischer 
Momente in Betracht. In ihren klinischen Erscheinungen bieten diese Krankheiten - seien 
sie ausschlieBlich allergischer Genese oder nicht - alle als fUhrendes Symptom die spa
stische Einengung der Atemwege, die von lokalisierten, auf einzelne Abschnitte der Lunge 
beschrankten Krampfzustanden der Bronchialmuskulatur bei der spastischen Bronchitis 
bis zu einem Krampf der gesamten Atemmuskulatur mit einer generellen Verengung des 
ganzen Bronchialsystems bei schwerem Asthma bronchiale groBe graduelle Unterschiede 
zeigen kann. 
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Die allergischen Reaktionen der Pleura sind nur im Zusammenhang mit den Reak
tionen der Lunge zu betrachten, da die Pleura keine eigene, unabhangige Zirkulation besitzt 
und demzufolge Pleurareaktionen immer eine Mitbeteiligung der Lunge voraussetzen. Die 
Probleme der allergischen Reaktionen der Pleura, etwa in Form der rheumatisch-all
ergischen Pleuritis oder der Pleuritis exsudativa tuberculosa, die nach ICKERT ein fruh
allergisches Symptom und ein Zeichen hochgradiger Allergie im AnschluB an einen pri
maren tuberku16sen ProzeB ist, sind fUr den Rontgenologen deshalb Fragen von unter
geordneter Bedeutung, weil die Rontgenologie zur Frage der Atiologie und zu den Pro
blemen der Uberempfindlichkeitsreaktionen als Teil der pathogenetischen Zusammenhange 
kaum etwas beizutragen vermag. 

Das allen allergischen Reaktionen der Atemwege gemeinsame Symptom der Broncho
spasmen laBt sich durch aufwendige und fur den Patienten belastende Spezialverfahren 
rontgenologisch darstellen. Die klinische Diagnostik bedarf der rontgenologischen Hilfs
mittel in den meisten Fallen aber nicht. Die einfache Rontgenuntersuchung laBt dagegen 
im allgemeinen bei diesen Erkrankungen keine charakteristischen Veranderungen erkennen, 
oder doch nur Befunde, die sehr vieldeutig sind, so daB sich die Diagnostik uberwiegend auf 
klinische Symptome stutz en muB. Diese Erkrankungen der Atemwege sind deshalb fur die 
Rontgenologie von geringerem Interesse. 

Die allergischen Reaktionen der Lunge selbst, d. h. der Lungenanteile, die dem Gas
austausch dienen, stellen dagegen ein wichtiges Kapitel der Rontgendiagnostik dar, da 
diese Krankheitsbilder ohne eine Rontgenuntersuchung nicht geklart werden, oft nicht 
einmal erkannt werden konnen. Fuhrendes Symptom dieser Lungenerkrankungen sind die 
Infiltrationen, deren GroBe und Ausdehnung, deren Sitz in den verschiedenen Lungen
lappen oder Segmenten, deren rontgenmorphologische Struktur und deren Verschwinden 
und Wiedererscheinen an anderer Stelle nur durch die Rontgenuntersuchung beobachtet 
und verfolgt werden kann. Uber die Atiologie dieser Infiltrate vermag die Rontgenunter
suchung nichts Bindendes auszusagen. Sie kann aber in vielen Fallen aus der Beobachtung 
des Verlaufes solcher Befunde wichtige Hinweise fUr die Diagnosestellung liefern. 

Da diese Infiltrate immer durch Einwirkung korperfremder Stoffe hervorgerufen wer
den, gehen sie mit einer Eosinophilie im Blut und - wie die histologischen Untersuchungen 
solcher Infiltrate ergeben haben - mit einer betrachtlichen Ansammlung eosinophiler 
Leukocyten in den Infiltraten einher. Die Bezeichnung "eosinophiles Lungeninfiltrat" ist 
mithin sowohl nach klinischen als auch nach histologischen Ergebnissen zutreffend. Das 
Symptom der Vermehrung eosinophiler Leukocyten im Blut und dem infiltrierten Gewebe 
ist aber nicht in jedem Fall identisch mit einem allergischen Geschehen. ESSELLIER hat 
gezeigt, daB die Annahme, jede eosinophile Reaktion sei allergischen Ursprunges, nicht zu 
Recht besteht. Die Gepflogenheit, die eosinophilen Lungeninfiltrate von vornherein als 
allergische Reaktion anzusehen, ist deshalb nicht immer zutreffend. Die rontgenologische 
und klinische Feststellung eines eosinophilen Lungeninfiltrates sagt iiber die Atiologie und 
die Pathogenese der Erkrankung noch nichts aus. Diese oft recht uniibersichtlichen Zu
sammenhange konnen jeweils nur durch klinische Untersuchungen geklart werden. Den
noch ist es vertretbar, die eosinophilen Lungeninfiltrate verschiedener Atiologie unter dem 
Kapitel der allergischen Reaktionen zusammenzufassen, da fiir einen groBen Teil dieser 
Erkrankungen die allergische Natur nachgewiesen werden kann. 

Die Kenntnis des klinischen Begriffes der eosinophilen Lungeninfiltrate ist der Ent
wicklung der Rontgendiagnostik zu danken. Die Jahre nach dem ersten Weltkrieg brachten 
eine wesentliche Verbesserung der Rontgentechnik und damit die Moglichkeit, fortlaufend 
Rontgenuntersuchungen vorzunehmen. Dabei war beobachtet worden, daB Lungenver
schattungen sehr viel haufiger waren, als auf Grund der klinischen Untersuchungsergeb
nisse bekannt war. Die Kenntnis des Assmannschen Fruhinfiltrates und seine Klarung als 
tuberku16ses Geschehen hat vor allem zur Vermehrung der Untersuchungen mit Rontgen
strahlen gefUhrt und in vielen Fallen eine Friiherkennung der Lungentuberkulose mit sich 
gebracht. Aber zunachst wurde mancher Kranke mit einer Verschattung auf der Lunge, die 

14 Handbuch der med. Radiologie, Bd.IXj2 
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nur wenige Tage sichtbar blieb, einer Heilstiitten-und Pneumothoraxbehandlung zugefiihrt, 
ohne daB die tuberkulOse Atiologie seiner Erkrankung sichergestellt werden konnte. Es 
entstanden daher Zweifel an der spezifischen Atiologie mancher mit einer Infiltratbildung 
einhergehenden Lungenerkrankung. HUEBSCHMANN hat deshalb schon 1928 gefordert, es 
miisse jeweils klargestellt werden, welche anatomischen Substrate einem beobachteten 
Rontgenschatten zugrunde liegen, insbesondere ob sie spezifisch tuberkulOser Natur sind. 

In dieser Phase der Entwicklung beobachtete LOFFLER Lungeninfiltrate, die sich auf 
Grund ihrer Besonderheiten von den tuberkulosen und pneumonischen Lungenverschat
tungen abtrennen lieBen. LOFFLER hat diese Befunde wegen ihrer charakteristischen 
Symptome als "fliichtige Lungeninfiltrate mit Eosinophilie" bezeichnet. 

In den ersten Beschreibungen von LOFFLER (1932) iiber die Klinik dieser Erkrankung 
ist die charakteristische Symptomatologie schon aufgezeichnet. Neben der Infiltratbildung 
und der Bluteosinophilie bietet besonders die Fliichtigkeit der Schattenbildungen auf der 
Lunge einen wichtigen Hinweis fiir die richtige Deutung. 

Seit den ersten Berichten iiber dieses Krankheitsbild ist eine umfangreiche Literatur 
dazu entstanden. Obwohl schon in der ersten Mitteilung von LOFFLER die klassische 
Symptomatologie sehr klar umrissen ist, wurden in der Literatur zahlreiche Beobachtungen 
diesem Krankheitsbild zugeordnet, die nach Symptomatologie und Verlauf von dem ur
spriinglichen Bild der fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltrate abweichen. Dadurch ent
standen mancherlei Unklarheiten in der nosologischen und iitiologischen Bewertung dieser 
Krankheit. Dies spiegelt sich in der sehr verschiedenartigen Nomenklatur wider. ESSELLIER 
hat iiber 30 verschiedene Bezeichnungen aus der Literatur zusammengetragen, in denen 
verschiedene Organbefunde, die mit fliichtiger wie auch chronischer Eosinophilie einher
gehen, mit dem von LOFFLER beschriebenen Syndrom in Beziehung gebracht werden. Fiir 
das klassische Bild der "eosinophilen Lungeninfiltrate" haben sich neben dieser Bezeich
nung auch die Synonyme "Loffler-Infiltrat" und "Loffler-Syndrom" eingefiihrt. Eine 
zusammenfassende Darstellung der eosinophilen Lungeninfiltrate, in der das umfangreiche 
Schrifttum bis zum Jahre 1955 verwertet wurde, ist von ESSELLIER im Handbuch der 
inneren Medizin 1956 erschienen. 

2. Die Klinik der fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltrate 
Die fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltrate sind charakterisiert durch mehrere Sym

ptome, von denen jedes einzelne bei verschiedenen Krankheiten vorkommt, deren gemein
sames Auftreten aber die spezielle Diagnose stellen liiBt. 

Das klassische, von LOFFLER beschriebene Krankheitsbild zeigt Lungeninfiltrate sehr 
mannigfacher Gestalt. Das vollige Verschwinden dieser Infiltrate nach relativ kurzer Zeit 
wurde durch die Bezeichnung "fliichtig" als zweites, wichtiges Symptom definiert. Neben 
der Infiltratbildung und der "fliichtigen" Vergiinglichkeit dieser Infiltrate ist als drittes 
klassisches Symptom die Eosinophilie im Blut obligatorisch, ohne deren Nachweis die 
Diagnose nicht belegt werden kann. 

Die Erkennung eines fliichtigen eosinophilen Infiltrates ist im allgemeinen ohne Ront
genuntersuchung nicht moglich, weil die Infiltrate nur ganz selten durch die Auskultation 
und Perkussion zu bemerken sind. Daher fiel auch die Entdeckung der Krankheit in jene 
Zeit, die uns die Entwicklung der Rontgendiagnostik brachte und damit die Erkennung 
von Lungenerkrankungen moglich machte, die mit den unvollkommenen Methoden der 
allgemeinen Untersuchung nicht erfaBt werden konnen. 

Die Beobachtung fliichtiger eosinophiler Lungeninfiltrate ist vor allem seit der Ein
fiihrung der Rontgenreihenuntersuchungen sehr viel hiiufiger geworden. Genaue Angaben 
iiber die Morbiditiit konnen aber nicht gemacht werden, weil diese von der wechselnden 
Exposition der Bevolkerung mit den verschiedenen iitiologischen Gegebenheiten abhiingig 
ist. So wurde z.B. nach dem zweiten Weltkrieg unter der starken Ausbreitung der Asca
riden in man chen Gegenden Deutschlands eine erhebliche Zunahme gefunden. AufschluB-
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reiche statistische Erhebungen iiber die Haufigkeit der Krankheit sind in den J ahren 
1943-1953 in der Schweiz gemacht worden. Nach einer Zusammenstellung von CHASSE 
wurden bei Reihendurchleuchtungen von 516879 gesunden Soldaten 529 fliichtige eosino
phile Infiltrate gefunden. Die Haufigkeit des Loffler-Syndroms betrug in diesem groBen 
Material also 1 %0. STEIGRAD fand in dem Material der Schirmbildzentrale Ziirich bei 
214391 Untersuchungen 327 eosinophile Infiltrate = 1,5%0. WILD dagegen sah nach einer 
Mitteilung an ESSELLIER unter 15000 gesunden Schiilern fliichtige eosinophile Infiltrate 
mit einer Haufigkeit von nur 0,5%0. 

Bei diesen Zahlen handelt es sich urn die Ergebnisse von Reihenuntersuchungen 
gesunder Personen. Die Zahlen konnen aber nur als grob orientierende Werte angesehen 
werden. Unter wechselnden auBeren Bedingungen konnen sicher erhebliche Schwankungen 
in der Haufigkeit beobachtet werden. So ist an die Moglichkeit des Auftretens von Massen
infektionen bei kasernierten Personen zu denken, wie dies in Lungenheilstatten beobachtet 
wurde. Auch jahreszeitliche Einfliisse konnen die Haufigkeit des Syndroms sehr schwan
kend gestalten, sofern die Allergie gegen pflanzliche Stoffe oder tierische Parasiten bei 
GenuB roher Gartenfriichte im Sommer atiologisch wirksam wird. Uber diese Fragen geben 
die statistischen Erhebungen noch keine erschOpfende Auskunft. 

a) Klinischer Verlauf 
Der klinische Verlauf der Erkrankung kann hinsichtlich der Auspragung der subjek

tiven und objektiven Symptome sehr mannigfach sein. Einen fUr die Krankheit typischen 
Verlauf zeigt die nachstehend skizzierte Kasuistik: 

Abb. 1. Fliichtiges eosinophiles Infiltrat im rechten Oberlappen 

Eine 32jahrige Patientin erkrankte 8 Tage vor der Untersuchung mit etwas Husten, 
hatte aber sonst keinerlei Beschwerden und fiihlte sich wohl. Wegen des Hustens wurde am 
15. 7. 51 eine Rontgenuntersuchung vorgenommen, die ein Infiltrat in der rechten Lunge 
ergab (Abb. 1). Wegen Verdacht auf eine tuberkulOse Lungenerkrankung wurde die 
Patientin am 17. 7. 51 in die Klinik eingewiesen. 
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Befund: Guter A- und EZ. Keine Anzeichen einer akuten Krankheit, kein Fieber. Bei 
der Aufnahmeuntersuchung fand sich rechts hinten im Bereich der Scapula eine geringe 
Schallverkurzung. In diesem Bezirk waren vereinzelte grobblasige, feuchte Rasselgerausche 
zu hOren. An den ubrigen Organen kein krankhafter Befund. 1m Blutbild fanden sich am 
17. 7. bei 7400 Leukocyten 14 % Eosinophile, 1 % Basophile, 4 % Stabkernige, 49 % Seg
mentkernige, 32 % Lymphocyten. Die BSG betrug 46/80. In dem sparlichen Auswurf 
wurden einige eosinophile Leukocyten gefunden. Die Rontgenkontrolle zeigte schon am 
18. 7. eine weitgehende Ruckbildung der infiltrativen Veranderungen in der rechten Lunge. 
Die Blutbildkontrolle ergab am 20. 7. 19 % Eosinophile, am 24. 7. 21 % Eosinophile und 
am 28. 7. 7 % Eosinophile. Bei der Rontgenkontrolle am 26. 7. nichts Pathologisches 
(Abb. 2). Die Patientin war wahrend des ganzen Krankenhausaufenthaltes ohne Be
schwerden. 

Abb. 2. Dieselbe Patientin 11 Tage spater, vollige Resorption 

LOFFLER hat die fluchtigen eosinophilen Lungeninfiltrate in seiner ersten Mitteilung 
als symptomarmste Pneumonien bezeichnet. Die Beschwerden sind oft auBerst gering; 
haufig ist das Wohlbefinden nicht gestort. Ein Viertel bis ein Drittel der Patienten bemer
ken die Erkrankung nicht. DemgemaB wurden auch viele der beschriebenen Falle dieser 
Krankheit nur zufallig bei Rontgenreihenuntersuchungen, Einstellungsuntersuchungen 
u. dgl. gefunden. Uber die Haufigkeit der verschiedenen Beschwerden und auch der objektiv 
zu erhebenden Symptome geben die statistischen Ubersichten von LOFFLER und MAIER 
und von ESSELLIER Auskunft. 

Husten, meist leichter Art, kann auftreten. Die Haufigkeit, mit der wir Klagen uber 
Husten hOren, wird sehr unterschiedlich angegeben. LOFFLER und MAIER haben 1943 aus 
ihrem Material das Vorhandensein von Husten beim fluchtigen eosinophilen Infiltrat mit 
36 % angegeben, wahrend ESSELLIER unter seinen 200 Fallen Husten nur bei 3 % der 
Kranken fand. 

Ais objektive Befunde, die durch die allgemeine Untersuchung erfaBt werden konnen, 
findet man nicht selten bei rectaler Messung leicht erhOhte, lytisch abfallende Korper
temperaturen, wahrend hohes Fieber nur selten auftritt. Die Hohe des Fiebers ist, wie 
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ganz allgemein die Schwere der Symptome, sehr abhangig von der Ausdehnung der In
filtrate. 

Die physikalischen Lungenbefunde sind ebenso wie die Beschwerden oft recht sparlich, 
meistens fehlen sie ganz. 

Die Blutkorperchensenkungsreaktion ist in der Mehrzahl der Falle kaum oder nur 
maBig beschleunigt. Sie kann aber je nach Ausdehnung der Infiltrate und der Dynamik 
der Allgemeinreaktionen erhoht sein. LOFFLER und MAIER haben die maximale Hohe der 
Blutkorperchensenkungsreaktion bei 100 Fallen, ESSELLIER bei 200 Fallen zusammen
gestellt. Danach betrug bei fast der Halfte der Falle die Senkung in der ersten Stunde nicht 
mehr als 10 mm, bei 20-25 % lag sie zwischen 10 und 20 mm und bei nur wenigen Kranken 
wurden Werte bis 60 mm in der ersten Stun de erreicht. 

1m Blutbild zeigt sich neben der Eosinophilie in der Regel eine leichte Leukocytose. 
In jedem Fall tritt als charakteristisches und fUr die Diagnosestellung obligatorisches 

Symptom eine Vermehrung der Eosinophilen im Blut auf. Das Verhalten der Eosinophilen 
unterliegt bestimmten GesetzmaBigkeiten und erlaubt Ruckschlusse auf die pathologisch
anatomischen Vorgange. Die Hohe der Eosinophilen und die Dauer ihrer Vermehrung, 
sowie das zeitliche Verhalten in Anstieg und Absinken der Eosinophilen zeigt erhebliche 
Unterschiede. Urn dieses wichtige Symptom, das die Krankheit kennzeichnet, bestatigen 
zu konnen, muB eine Vermehrung der Eosinophilen auf 8-10% vorliegen, zeigt doch die 
normalerweise im peripheren Blut stromende Zahl der Eosinophilen nach ROHR Werte 
zwischen 1,8-7 %, in absoluten Zahlen ausgedruckt nach ESSELLIER 70-300 eosinophile 
ZellenJmm3• Die maximale Hohe der Eosinophilie im Blut schwankt zwischen 10 % und 
70 %. Am haufigsten liegt sie zwischen 10-30 %, wahrend Beobachtungen mit Eosino
philien uber 30 % selten sind. 

Die zeitlichen Beziehungen zwischen der Infiltratbildung und dem Auftreten der 
Eosinophilie im stromenden Blut sind recht charakteristisch. Die Eosinophilie tritt oft erst 
nach voller Ausbildung des Infiltrates in Erscheinung. Ihr Maximum liegt im Durchschnitt 
urn den 7.-10. Tag nach Auftreten der Lungeninfiltrate. LOFFLER hat diese Zeitdifferenz 
schon in seinen ersten Beschreibungen erwahnt. Man kann haufig Falle beobachten, bei 
denen zur Zeit eines vollausgebildeten Infiltrates keine Eosinophilie im stromenden Blut 
sichtbar ist, so daB zunachst diagnostische Schwierigkeiten bei der Deutung des Lungen
infiltrates bestehen, weil das fUr die Krankheit obligatorische Symptom der Eosinophilie 
eben erst einige Tage spater auftritt. Die hochsten Werte der Bluteosinophilie hat ESSEL
LIER in seinem groBen Material bei etwa 43 % der Kranken aber schon im Verlauf der 
1. Woche gefunden, wahrend bei 38 % der Falle der Hohepunkt der Eosinophilie in der 
2. Krankheitswoche erreicht war. Bei den ubrigen Kranken wurden die Maximalwerte erst 
zwischen der 3.-8. Woche gefunden. 

ESSELLIER hat in seinem Beitrag uber die eosinophilen Lungeninfiltrate im Handbuch 
fur innere Medizin einen kurzgefaBten Uberblick uber die Pathophysiologie des eosino
phil en Zellsystems gegeben. Dieses Zellsystem wird als selbstandige funktionelle Einheit 
aufgefaBt, die eine nach bestimmten gesetzmaBigen Beziehungen gesteuerte Regulierung 
der eosinophilen Leukocyten im Knochenmark, im Gewebe verschiedener Organe und im 
stromenden Blut vornimmt. 

Die Funktion der eosinophilen Granulocyten ist nicht in allen Einzelheiten geklart. 
Sicher sind sie aber an resorptiven Vorgangen beteiligt, die mit der Abwehr und dem Abbau 
korperfremder Stoffe belebter und unbelebter Natur etwas zu tun haben. ESSELLIER unter
scheidet drei Phasen einer eosinophilen Grundreaktion. Nach Einwirkung "eosinotak
tischer" Stoffe im Gewebe kommt es am Ort ihrer Wirkung zu einer Gewebseosinophilie. 
In dieser ersten Phase sind die Eosinophilen mit dem Blut in das Gewebe abgewandert. 
Man findet deshalb im Anfangsstadium der eosinophilen Lungeninfiltrate im Blut die 
Eosinophilen vermindert oder fehlend. Die resultierende Bluteosinopenie lost im Knochen
mark eine vermehrte Eosinophilenproduktion aus, die in einer zweiten Phase zu einer 
Absattigung des "eosinotaktischen Reizgebietes" mit eosinophilen Zellen fUhrt. Erst wenn 
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diese Phase abgeschlossen ist, fiihrt die gesteigerte Produktion im Knochenmark zu einer 
Ausschwemmung der Eosinophilen ins stromende Blut. ESSELLIER hat diese dritte Phase 
als UberschuBeosinophilie bezeichnet. 

An dem klinischen Verlauf der eosinophilen Lungeninfiltrate lassen sich diese Phasen 
gut erkennen. Man findet im Anfangsstadium die Eosinophilen im Blut vermindert oder 
sie fehlen ganz. Die Gewebseosinophilie der ersten und besonders der zweiten Phase ist 
durch histologische Untersuchungen der Lungeninfiltrate mehrfach beobachtet worden 
(vgl. Abb. 64) (v. MEYENBURG, LOFFLER, ESSELLIER und MACEDO). Die dritte Phase der 
UberschuBeosinophilie im Blut findet man in allen Fallen mehr oder weniger deutlich 
ausgepragt. 

b) Die Lungeninfiltrate 

Zu den fiihrenden Symptomen der Erkrankung gehOren die Lungeninfiltrate. Den 
Rontgenologen interessiert dabei besonders die Morphologie der resultierenden Verande
rungen. Diese kann auBerordentlich vielgestaltig sein. Ihre Polymorphie macht es unmog
lich, bei der ersten Rontgenuntersuchung aus dem Erscheinungsbild allein eine diagno
stische oder eine atiologische Klarung der Erkrankung abzuleiten. Trotzdem hat man ver
sucht, mittels einer Einteilung der Schatten nach GroBe, Ausdehnung, Begrenzung u. dgl. 
eine gewisse Ubersicht iiber die Verschiedenheiten der rontgen-morphologischen Erschei
nungen zu erreichen. LOFFLER hat schon 1936 unterschieden zwischen 

1. groBen, teils beiderseitigen, mehr oder weniger unregelmaBigen Veranderungen, 
2. kleinen Rundherden, 
3. einem Typus der plurizentrischen Infiltrate, 
4. lappenbegrenzten Infiltraten und 
5. Infiltraten yom Typus der Sekundarinfiltrierung. 
Versuche einer ordnenden Schematisierung konnen aber bei der groBen Verschiedenheit 

der rontgen-morphologischen Substrate nur unvollkommen sein. Zwischen den einzelnen 
Formen gibt es flieBende Ubergange. In manchen Fallen kann man gleichzeitig oder auf
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Abb. 3. Dauer der Lungeninfiltrate in 200 Fallen von 
fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltraten. 

(Nach ESSELLIER) 

einanderfolgend ganz verschiedenartige 
Infiltrate beobachten (Sukzedaninfiltrate 
nach LOFFLER). 

Wenn aus der Morphologie der Ver
anderungen wenig iiber die Art der Er
krankung ausgesagt werden kann, so bietet 
aber die Beobachtung der Infiltrate hin
sichtlich der Dauer ihres Bestehens ein 
sehr beachtenswertes Merkmal, das der 
Deutung den richtigen Weg zu weisen ge
eignet ist. LOFFLER hatte schon in seiner 
ersten Schrift darauf hingewiesen, daB 
die Infiltrate kaum langer als 14 Tage 
sichtbar bleiben. Manchmal dauern sie nur 
2-3 Tage, ganz selten ziehen sie sich iiber 
die 3. Woche hin. In dem von LOFFLER 
und MAIER zusammengestellten Material 

waren aIle Infiltrate innerhalb von 2 Wochen verschwunden. Die groBe Sammlung von 
ESSELLIER zeigt bei 200 Fallen eine nahezu gleiche Verteilung des zeitlichen Verhaltens 
der Infiltrate (Abb. 3). 

Die Fliichtigkeit der Infiltrate ist fiir die Differentialdiagnose entscheidend wichtig. 
Sie tragt hervorragend dazu bei, diese Infiltrate von den spezifisch-tuberkulOsen, von den 
lobar-pneumonischen und von manchen anderen infiltrativen Prozessen abzugrenzen. Dies 
ist aber nur unter gleichzeitiger Beobachtung der Bluteosinophilie und der iibrigen kli
nischen Symptome moglich, da die Fliichtigkeit allein auch bei anderen pulmonalen 
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Schattenbildungen gefunden werden kann. Es bestatigt sich also auch hier die alte Regel, 
daB aus dem rontgen-morphologischen Bild allein die Diagnose nicht gestellt werden kann. 

Den Formenreichtum der Rontgenbefunde eosinophiler Lungeninfiltrate sollen die 
folgenden Abbildungen aufzeigen. Sie werden erganzt durch die Befunde, die in den Ab
schnitten iiber die Klinik und die .Atiologie zur Demonstration besonderer Formen wieder
gegeben sind. 

Bei der Zusammenstellung der Abbildungen wurde versucht, annahernd der Ein
teilung von LOFFLER zu folgen. Dabei ist es aber nicht immer moglich, zwischen den ein
zelnen Formen scharfe Grenzen zu ziehen; vielmehr bestehen flieBende Ubergange von 
einer zu anderen Gruppen und oft ist es nicht moglich, einen Befund in das aufgestellte 

Abb.4. GroJ3es eosinophiles Infiltrat im apikalen Segment des rechten Unterlappens 

Schema einzureihen. Aus Grunden der Ubersichtlichkeit wurden Angaben zur klinischen 
Symptomatologie weggelassen, wahrend die charakteristische Fliichtigkeit der Infiltrate, 
die allein der Rontgenologe beobachten kann, besonders hervorgehoben wird. AIle wieder
gegebenen FaIle konnten auf Grund ihres klinischen Verlaufes mit der typischen Blut
eosinophilie als fliichtige eosinophile Lungeninfiltrate diagnostiziert werden. 

Die eosinophilen Lungeninfiltrate konnen groBe, mehr oder weniger unregelmaBig 
begrenzte Veranderungen erzeugen. Die Abb.4 zeigt ein solches Infiltrat. Es handelt 
sich urn ein groBes, vorwiegend im apikalen Bereich des rechten Unterlappens gelegenes 
Infiltrat, das sich schon nach 7 Tagen ganz zuriickgebildet hatte (Abb. 5). Der erste 
Rontgenbefund wurde zunachst, wie die meisten dieser Art, als exsudativ-tuberkulose 
Erkrankung gedeutet. 

Zuweilen werden die Infiltrate durch die Lappengrenzen abgesteckt, ohne diese zu 
iiberschreiten. Sie entsprechen darin Befunden von lobar-pneumonischen Infiltraten. Von 
den lobar-pneumonischen Pneumokokkeninfektionen unterscheiden sie sich durch die fUr 
die eosinophilen Infiltrate obligatorische Eosinophilie und deren besonderen Verlauf und 
auch durch die in der Regel schnellere Resorption der Infiltrate, also die charakteristische 
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Abb. 5. Nach 7 Tagen v611ige Riickbildung 

Abb. 6. L6ffler-Infiltrat an der Hinter- und Unterflache des rechten Lungen-Oberlappens 

Fliichtigkeit. 1m allgemeinen zeigen die lob aren , crouposen Pneumonien aber auch eine 
noch deutlichere Lappenbegrenzung. 

Abb. 6 zeigt einen sol chen ausgedehnten VerdichtungsprozeB an der IHinter- und 
Unterflache des rechten Oberlappens, der zunachst als lobare Pneumonie gedeutet wurde. 
Rontgendiagnostisch lieB sich nur aus dem weiteren Verlauf etwas Naheres aussagen, da 
riickblickend, nachdem das Infiltrat innerhalb von 12 Tagen ganz resorbiert war, die 
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Abb.7. 12 Tage spater v611ige Resorption 

Abb.8. Eosinophile Infiltrate in der Umgebung des rechten Hilus, kleine Verdichtungsherde von 
bronchopneumonischem Charakter links basal und medial 
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charakteristische Fliichtigkeit im Verein mit der Eosinophilie die Diagnose moglich 
machten (Abb. 7). 

Diagnostische Schwierigkeiten bot die Veranderung auf Abb. 8 wegen ihrer Lage und 
Ausdehnung. Man sieht einen VerdichtungsprozeB in den oberen, z. T. mittleren Partien 
der rechten Lunge, in den Hilus iibergehend und vom Mediastinum nicht abgrenzbar. Das 
Bild lieB den Verdacht auf einen tumorosen ProzeB aufkommen. Allerdings spricht dagegen, 
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Abb. 9. Nach 10 Tagen Resorption 

Abb. 10. Perihilares eosinophiles Infiltrat rechts 

daB auch in den unteren medialen Partien der linken Lunge Verdichtungsherde von 
bronchopneumonischem Charakter vorhanden sind. Die Diagnose der Erkrankung ergab 
sich aus dem klinischen Verlauf. Schon nach 10 Tagen war das Infiltrat bei noch bestehender 
Eosinophilie (28 %) vollig resorbiert (Abb. 9). 

Fur den Verlauf der Erkrankung ist eine Beobachtung kennzeichnend, die schon LOFF
LER bei seinen ersten Fallen beschrieben hat. Die Infiltrate konnen schnell verschwinden, 
wahrend an anderer Stelle neue Infiltrate erscheinen. LOFFLER hat diese Erscheinung 
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Abb. 11. 3 Tage spater: Auflosung des unteren Anteiles der in Abb. 10 sichtbaren Verschattung, dagegen 
Ausdehnung des Infiltrates auf die basalen Abschnitte des rechten Oberlappens 

Abb. 12. Fast vollige Auflosung der auf Abb. 10 und 11 sichtbaren Infiltrate innerhalb von 6 Tagen 

Sukzedaninfiltrate genannt. So sehen wir auf Abb. 10 rechts perihiHir eine gut apfel
groBe, weiche, wenig intensive, unscharf nach lateral begrenzte Verdichtung, die sich schon 
3 Tage spater (Abb. 11) in ihrem unteren Anteil vollig aufgelOst hat. Jetzt erkennt man 
dagegen in der rechten Lunge eine nach lateral weiter ausgedehnte Verdichtung. Sie war 
nach unten scharf durch den Ober-Vnterlappenspalt begrenzt (bronchopneumonisches 
Infiltrat an der Hinterflache des rechten Oberlappens). Diese schnell wandernde Infiltra
tion war nach weiteren 3 Tagen (Abb. 12) fast vOllig aufgelOst. 
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Ein derartiger Verlauf ist nicht selten. LOFFLER hat unter 100 Kranken 15mal einen 
zweiten Schub, zweimal einen dritten und zweimal einen vierten Schub beobachten 
konnen. ESSELLIER fand in 12 % seiner FaIle Sukzedaninfiltrate und wies auf die Wahr
scheinlichkeit einer parasitaren .Atiologie bei diesen Fallen hin. 

Rontgenbefunde der vorstehend abgebildeten Art stell en schon Ubergange dar zwischen 
den groBen Infiltraten, die bei diffuser Ausdehnung iiber einem anatomisch begrenzten 
Bezirk der Lunge an lobar-pneumonische Infiltrate erinnern und solchen entziindlichen 
Infiltrationen, die mehr herdfOrmig iiber verschiedene Abschnitte der Lungen verteilt sein 
konnen. Diese meist kleinen Infiltrate stellen die haufigste Form der eosinophilen Lungen-

Abb.13 Abb.14 

Abb. 13. Sublobulares eosinophiles Infiltrat rechts infraclavicular 

Abb. 14. Riickbildung nach 14 Tagen 

infiltrationen dar. Bei dem Versuch der Einordnung lassen sie sich entsprechend ihrer 
Morphologie am besten in der Gruppe unterbringen, die LOFFLER und MAIER als streifig
fleckige Verschattungen abgegrenzt haben. Sie konnen, wie die folgenden Abbildungen 
darstellen, aIle Variationen zeigen vom kleinen sublobularen Infiltrat bis zu ausgedehnten 
plurifocalen Verschattungen. Diese Art der Infiltrate erwecken am haufigsten den Ver
dacht auf spezifische entziindliche Prozesse. 

Die Abb. 13 zeigt einen Befund, der nach seiner Struktur am ehesten fUr ein spezi
fisches, sublobulares Infiltrat spricht. Wir sehen rechts infraclavicular einen weichen, 
unscharf, z. T. kantig scharf begrenzten Herdschatten mit einzelnen, mehr streifigen Ver
dichtungen in seiner Umgebung. 

Nach 14 Tagen war der Zustand vollig geschwunden (Abb. 14), so daB aus der Fhich
tigkeit der Verschattung im Verein mit der Eosinophilie das Krankheitsbild geklart werden 
konnte. 

Die Abb. 15 zeigt ausgedehntere Verdichtungsherde rechts infraclavicular, die nach 
ihrer morphologischen Erscheinung bronchopneumonischen Charakter haben. Sie setzen 
sich aus kleineren konfluierenden Verdichtungsherden vom Typ der lobularen und sub
lobularen Infiltrate zusammen. 

13 Tage spater war der beschriebene Zustand nicht mehr nachweisbar (Abb. 16). 



Abb.15 
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Abb. 15. Eosinophiles Infiltrat rechts infraclavicular 

Abb. 16. Nach 13 Tagen normal 

Abb.16 

Abb. 17. Plurifocale eosinophile Infiltrate in der rechten Lunge 
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Abb. 18. Nach 8 Tagen fast viillige Riickbildung 

Abb. 19. GroBes eosinophiles Infiltrat im rechten Lungenoberlappen mit kleineren konfluierenden Herden in 
der linken Lunge 



Die Lungeninfiltrate 223 

Abb. 20. 6 Tage spater weitgehende Resorption 

Abb. 21. Eosinophiles Infiltrat der rechten Lunge 
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Abb. 22. Riickbildung nach 7 Tagen 

Abb. 23. Rechts infraclavicular inhomogenes eosinophiles Infiltrat 

Ahnliche bronchopneumonische Infiltrationen zeigt Abb. 17. Schon nach 8 Tagen 
waren die Veranderungen fast v6llig zuruckgebildet (Abb. 18). 

Die Abb. 19 zeigt einen weichen, inhomogenen, fast kleinhandtellergroBen Verdich
tungsbezirk von bronchopneumonischem Charakter in den oberen Anteilen der rechten 
Lunge, der nach 6 Tagen v6llig ausgeheilt war (Abb. 20). Vereinzelte konfluierende Herde 
in der linken Lunge waren erst nach weiteren 4 Tagen verschwunden. 
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Abb. 24. Schichtaufnahmen des auf Abb. 23 sichtbaren Infiltrates 

Abb. 25. VoIIige Riickbildung nach 10 Tagen 

Veranderungen maBiger Intensitat in der rechten Lunge, die sich im Verlauf von 
7 Tagen zuruckgebildet hatten, zeigen die Abb. 21 und 22. 

Abb. 23 zeigt im rechten lateralen Infraclaviculargebiet ein inhomogenes, unscharf 
begrenztes Infiltrat, das sich, wie die Schichtbilder offenbaren, aus kleinen, konfluierenden 

15 Handbuch der med . Radiologie, Bd. rX/2 
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Abb.26. Scharf begrenztes eosinophiles Infiltrat der linken Lunge 

Abb.27. 17 Tage spater: vollstandige Ruckbildung 

Herden zusammensetzt (Abb. 24). 10 Tage spater (Abb. 25) fand sich kein pathologischer 
Befund mehr. 

Auch dieser Befund wurde zunachst im Sinne einer spezifischen Infiltration gedeutet, 
zumal im linken und rechten Oberfeld ganz geringfiigige fibros knotige Einlagerungen 
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Abb. 28. Grobfleckiges eosinophiles Infiltrat links 

Abb. 29. Schon nach 4 Tagen volJige Resorption 

als Zeichen indurativer Herde auf einen friiher durchgemachten spezifischen Infekt hin
weisen. 

Scharfer begrenzte Infiltrate zeigen die Abb. 26 und 28, beide in der linken Lunge 
gelegen. Auf Abb. 26 sieht man, wahrscheinlich in der Spitze des linken Unterlappens, 
einen ziemlich scharf begrenzten Herd mit dem Hilus zusammenhangend. 17 Tage spater 
war das Infiltrat resorbiert (Abb. 27) . 

15* 
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Abb. 30. Fliichtiges eosinophiles Infiltrat in Form eines Rundherdes in der rechten Lunge 

Abb. 31. Nach 7 Tagen: normaler Befund 

Abb. 28 zeigt ein sehr ahnliches Bild. Links eine Veranderung. Schon 4 Tage spater 
fast vollstandige Riickbildung (Abb. 29). 

Zuweilen findet man Infiltrate, die nach ihrer Form und GroBe an Assmannsche Friih
infiltrate erinnern. Die Abb. 30 zeigt ein solches Infiltrat, das nach 7 Tagen (Abb. 31) 
vollstandig zuriickgebildet war und damit durch seine Fliichtigkeit und das Fehlen von 
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Abb. 32. Infiltrat im rechten Mittelfeld von ahnlicher Struktur wie auf Abb. 30. Links Zustand nach 
Rippenresektion 

Abb. 33. Nach 10 Tagen ist das Infiltrat resorbiert 
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Narbenbildungen sieher als nieht tuberkulOser Natur gedeutet werden kann. Die Eosino
philie lieB aueh hier die Diagnose vollends khiren. 

Die Abb. 32 zeigt ein ahnliehes, kleinapfelgroBes Infiltrat, inhomogen und unseharf 
begrenzt, das sieh naeh 10 Tagen (Abb. 33) vollig resorbiert hatte. Links Zustand naeh 
Rippenresektion. 

Keilformige Veranderungen konnen zustande kommen, wenn das Infiltrat dureh 
Lappen- oder Segmentgrenzen demarkiert wird. Ein Beispiel fUr diese Form geben die 
folgenden Abbildungen (Abb. 34-36). 
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Abb.34 Abb.35 

Abb. 34. Inhomogenes Infiltrat im rechten Unterfeld mit interlobarer Schwartenbildung 

Abb. 35. Die 8 Tage spater angefertigte seitliche Aufnahme zeigt, daD es sich bei dem in Abb. 34 dargestellten 
Infiltrat um einen ProzeD im lateralen Segment des rechten Mittellappens handelt 

Abb. 36. Nach 14 Tagen ist das eosinophile Infiltrat viillig resorbiert 
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Die Ubersichtsaufnahme (Abb. 34) zeigt in den unteren Partien der rechten Lunge 
einen inhomogenen VerdichtungsprozeB von bronchopneumonischem Charakter und mog
licherweise ein schmales interlobares Exsudat. 

8 Tage spater (Abb. 35) ergibt die seitliche Aufnahme, daB nicht ein infiltrativer 
ProzeB im rechten Unterlappen besteht, sondern es findet sich eine Atelektase des Mittel
lappens, dem lateralen Segment entsprechend. Zarte interlobare Ergiisse sind im Ober-, 
Mittel- und Mittel-Unterlappenspalt nachweisbar. 

14 Tage spater (Abb. 36) zeigt die Rontgenuntersuchung eine gute Verschieblichkeit 
beider Zwerchfellhalften. Ein infiltrativer LungenprozeB ist nicht mehr nachweisbar. 

Abb.37. Multiple eosinophile Infiltrate in der ganzen rechten Lunge und im Iinken Ober- und Mittelfeld bei 
spezifischem PleuraerguB links 

Nicht selten findet man gleichzeitig mehrere, verschieden groBe Infiltrate. Ein ein
drucksvolles Beispiel dieser Art gibt die nachfolgende Krankengeschichte: 

Der Patient befand sich in einer LungenheiIstatte wegen linksseitiger Exsudatbildung 
bei aufgehendem Pneumothorax. Nachdem er sich lange Zeit wohlgefiihlt hatte, erkrankte 
er plotzlich mit Atemnot, Cyanose und allgemeinem Unwohlsein. Die Rontgenunter
suchung (Abb. 37) zeigte multiple, unscharf begrenzte, inhomogene, z. T. konfluierende 
Veranderungen in der ganzen rechten Lunge. Auch in der linken Lunge waren groBere, 
unscharf begrenzte, flachige Veranderungen zu sehen. Da die Temperatur normal war, 
wurde der Verdacht auf frische spezifische Streuungen fallen gelassen und qer Patient 
unter der Diagnose "Metastasierung eines unbekannten Tumors" in die Klinik ein
gewiesen. Der Verlauf der Eosinophilie ist auch hier ganz charakteristisch. Ain Tage der 
ersten Rontgenaufnahme waren die Eosinophilen mit 2 % noch normal. 4 Tage spater 
waren sie auch noch nicht vermehrt. Erst als sich die Infiltrate schon zuriickbildeten, 
stiegen die Eosinophilen bis zu einem Hochstwert von 14 % am 15. Behandlungstag an. 
1m Sputum fanden sich reichlich eosinophile Zellen (bis zu elf im Blickfeld). 17 Tage 
nach der ersten Aufnahme waren die Infiltrate vollig verschwunden (Abb. 38). 

Abweichend von den dargestellten Befunden und deren klinischem Verlauf kann die 
Frist, in der sich die Infiltrate resorbieren, gelegentlich einmal verlangert sein. Bei den in 
Abb. 39 wiedergegebenen ausgedehnten plurifocalen Infiltraten in der rechten Lunge 
handelt es sich nach dem klinischen Bild urn ein Loffler-Syndrom (Beobachtung von Prof. 
ZUPPINGER, Bern). Die Riickbildung erfolgte nicht, wie man es gewohnt ist, in so kurzer 
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Abb. 38. 17 Tage spater Resorption der Infiltrate 

Abb. 39. Plurifocale eosinophile Infiltrate in der rechten Lunge mit starker Hilusrcaktion 

Zeit, daB die zum Syndrom gehOrende Fliichtigkeit der Infiltrate augenfallig ist. Nach 
43 Tagen (Abb. 40) waren noch gut sichtbare Reste der Infiltrationen zu sehen. Solche 
Verzogerungen sind aber, wie die Ubersicht iiber die groBe Zahl von Fallen ergibt (vgl. 
Abb. 3), sehr selten. 
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Abb.40. Nach 43 Tagen noel keine v61lige Resorption, obwohl es sich nach dem klinischen Verlauf urn 
eosinophile Infiltrate handelte 

Abb. 41. Miliare Form eosinopliler Infiltrate, von oben nach unten an Dichte zunehmend, mit Hilusbeteiligung. 
(Nach ESSELLIER) 
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Ais klinische Seltenheit, in der sich auch die groBe Mannigfaltigkeit der Erscheinungs
form fhichtiger eosinophiler Lungeninfiltrate ausdriickt, haben SPUHLER und KARTAGENER 
eine miliare Form der Loffler-Infiltrate beschrieben. Die Abb. 41 und 42, die dem Hand
buchbeitrag von ESSELLIER entnommen wurden, zeigen ein solches miliares Bild. Auch in 
diesem Fall war der Verlauf protrahiert. Nach 6 Wochen war eine vollstandige Riick
bildung des Rontgenbefundes eingetreten, wahrend die Eosinophilie zu diesem Zeitpunkt 
zwar schon riicklaufig war, aber immer noch 16,5% betrug. 

Hilusbeteiligung. Bei den eosinophilen Lungeninfiltraten wird in vielen Fallen auch eine 
Schwellung der Hilusdriisen gefunden, die je nach Ausdehnung und Lokalisation der In
filtrate mehr oder weniger stark ausgepragt sein kann. Eine Hilusbeteiligung ist z. B. auf 

Abb. 42. Nach 6 Wochen vollstandige Riickbildun/ 

den Abb. 8, 10, 21, 32, 39, 44, 48 zu sehen. CHASSE beobachtae eine Hilusbeteiligung 
sogar in 60 von 100 Fallen. Nach Beobachtungen von ESSELLBR und KoszEwsKI tritt 
die HilusvergroBerung friiher auf als die Lungeninfiltrate, und sie iberdauert diese auch urn 
einige Tage. Die HilusvergroBerung fiihrt oft zu Fehldeutungen, w<rauf mehrfach hingewie
sen wurde (KELLER, HILLSTROM u. GASE; LOFFLER u. MAIER; \'IAUDERLI; ESSELLIER). 

DUNGEMANN hat neuerdings Atelektasen beschrieben, die beiallergischen Reaktionen 
an den Atemwegen mit entziindlicher Schwellung der Bronchalschleimhaut und den 
klinischen Erscheinungen des Loffler-Syndroms vorkommen. Siewerden iiberwiegend im 
Unterlappen-Spitzenbronchus beiderseits gefunden. DUNGEMAN~ schlagt deshalb vor, zu 
den bekannten Begriffen des "Mittellappen-Syndroms" und des ,Lingula-Syndroms" das 
"allergische Unterlappen-Spitzen-Syndrom" hinzuzufiigen. Soc he Atelektasen solI en 
haufig bei alleiniger a.p.-Durchleuchtung als Hilusschwellung fellgedeutet werden. 

Pleurabeteiligung. Erkrankungen, bei denen entziindliche Infil1rate in allen Abschnitten 
der Lunge bis in das Mantelgebiet auftreten konnen, gehen haufg auch mit Reizerschei
nungen der Pleura einher. In den genannten groBen Zusammenstdlungen von CHASSE und 
ESSELLIER wird die Haufigkeit einer begleitenden Pleuritis nit 26 % bzw. mit 11 % 
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angegeben. NAGEL hat erstmals 1941 die eosinophile Pleuritis beim eosinophilen Lungen
infiltrat beschrieben. Viel£ach sind die pleuritis chen Ergiisse nur klein oder interlobar 
gelegen. Sie konnen dann im Gegensatz zu den eosinophilen Infiltraten, die stets restlos 
resorbiert werden, eine verbleibende diinne Interlobarschwarte zuriicklassen. 

Auch isolierte Falle von eosinophilen Pleuritiden ohne nachweisbares Infiltrat sind 
beobachtet worden. So zeigt die Abb. 50 einen PleuraerguB, der im Verlauf eines von 
Jahr zu Jahr rezidivierenden eosinophilen Infiltrates auftrat. Die differentialdiagnostisch
atiologische Klarung einer pleuritischen Reizung mit und ohne ErguBbildung ist kaum 
noch moglich, wenn das dazugehOrige £liichtige Lungeninfiltrat bei der Rontgenunter
suchung bereits wieder resorbiert ist. Die eosinophiIen Pleuritiden zeigen, oft im Gegensatz 
zu Pleuraergiissen anderer Genese, auch das Symptom der Fliichtigkeit. Sie sind meist in 
wenigen Tagen verschwunden. Auch sind sie reich an eosinophilen Leukocyten. N ach 
ESSELLIER sind 60-80 % Eosinophile im Pleuraexsudat keine Seltenheit. Bei der Beurtei
lung ist jedoch zu beachten, daB auch in Pleuraexsudaten anderer Genese und selbst in 
Transsudaten der relative Anteil eosinophiler Granulocyten deutlich hoher sein kann als 
im Blut. Die Diagnose einer eosinophilen Pleuritis ist deshalb auch nur im Zusammenhang 
mit dem fUr die Krankheit charakteristischen Verlauf der Bluteosinophilie moglich. 

c) Atiologie 

Die atiologische Forschung hat fUr die Entstehung der fliichtigen eosinophilen Lungen
infiltrate eine Reihe verschiedener Ursachen gefunden. LOFFLER hat in seiner ersten Be
schreibung des Syndroms schon eine allergische Genese angenommen. Die regelmaBig 
auftretende Bluteosinophilie gibt einen Hinweis auf diese Annahme. Mehrere der inzwischen 
bekannt gewordenen Ursachen fUhren unter den Erscheinungen einer Antigen-Antikorper
reaktion zur Ausbildung eines fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltrates. Andere die Krank
heit auslosende Reize haben mit dem allergischen Mechanismus dagegen sicher nichts zu 
tun. Die Bluteosinophilie kann auch der Ausdruck rein resorptiver Vorgange mit der Aus
bildung einer Resorptionseosinophilie sein, ohne daB dabei eine allergische Antigen-Anti
korperreaktion erkennbar ist oder angenommen werden muB. Nach ESSELLIER besteht die 
einfache Gleichung Eosinophilie gleich Allergie nicht zu Recht. Vielmehr sollen aus 
gewissen Unterschieden in dem Verlauf der Eosinophilie Riickschliisse auf das atiologische 
Geschehen gezogen werden konnen. Wahrend die allergische Eosinophilie rasch auf tritt, 
in wenigen Tagen ihr Maximum erreicht und ebenso geschwind wieder abklingt, verlauft 
die Resorptionseosinophilie, hervorgerufen durch Resorption eosinotaktisch wirksamer 
Stoffe ohne Antigeneigenschaften, sehr viel langsamer. In gleicher Weise solI auch der 
Ablauf der Lungeninfiltrate durch die Zeit, in der die Infiltrate sich bilden und wieder 
resorbieren, auf die Atiologie hinweisen, indem die allergisch bedingten £liichtigen eosino
philen Lungeninfiltrate schneller entstehen und vergehen als die Infiltrate mit einer ein
fa chen Resorptionseosinophilie. 

Die atiologischen Faktoren lassen sich nach verschiedenen Gesichtspunkten unter
scheiden. Dabei konnen Art und Natur der auslosenden Stoffe als Kriterien der Abgren
zung dienen. Man kann unterscheiden zwischen lebenden und leblosen Substanzen, ob es 
sich um parasitare oder nichtparasitare Organismen handelt, um chemische oder pflanz
liche Stoffe mit oder ohne Allergeneigenschaften. Auch die Art des Eindringens in die 
Lunge, ob auf hamatogenem oder bronchogenem Wege, kann als Merkmal der Unter
scheidung dienen. 

Voraussetzung fur die Erscheinung eines fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltrates 
scheint in jedem Fall zu sein, auch fiir die Allergene, daB die Lunge mit dem auslOsenden 
Agens in unmittelbaren Kontakt kommt. Die Zahl der Stoffe, deren Kontakt mit den 
Lungen ein Loffler-Infiltrat zur Folge haben kann, ist groB, und sicher sind viele dieser 
Substanzen noch unbekannt. Bisher konnten als atiologische Faktoren bestimmt werden 
die Darmparasiten, deren Larven hamatogen in die Lunge gelangen, gewisse Bakterien, 
einige Medikamente, sofern sie die Lunge direkt erreichen, und p£lanzliche Allergene. 
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d) Parasitare Noxen 
Die graBte Bedeutung fUr das Auftreten eines Laffler-Syndroms kommt den Darm

parasiten (Helminthen) zu. Sie bilden bei ihrer groBen Verbreitung wahrscheinlich die 
haufigste Ursache. Die parasitologische Forschung konnte wichtige Beitrage liefern zur 
Klarung der pathologischen Anatomie und Physiologie der eosinophilen Lungeninfiltrate. 

Fiir die Mehrzahl der Wurmparasiten ist in dem Entwicklungsgang vom Parasitenei 
bis zum entwickelten Tier eine Lungenpassage nachgewiesen worden. Die Larven gelangen 
iiber die Blutbahn in die Lunge und lOsen dort eine eosinophile Gewebsreaktion aus, die 
sich rantgenologisch als infiltrative Verschattung manifestiert. 

Manche Darmparasiten kannen fUr die Dauer ihrer Anwesenheit im Karper des Wirtes 
eine chronische Bluteosinophilie unterhalten, deren Grad ziemlich konstant bleibt, solange 
der Parasit bzw. seine Entwicklungsstufen das befallene Organ nicht wechseln. Gelangt 
der Parasit iiber die Blutbahn in die Lunge oder andere Organe, so entsteht an der Stelle, 
an der die weitere Passage behindert ist, eine voriibergehende lokale Gewebseosinophilie 
mit der von ESSELLIER beschriebenen nachfolgenden UberschuBeosinophilie im stramenden 
Blut, die iiber die Werte der chronis chen Eosinophilie deutlich hinausgeht. 

Sehr griindlich konnten diese Verhaltnisse sowohl in parasitologischer als auch in 
pathogenetischer Hinsicht bei der Ascaridiasis studiert werden, worauf wegen der grund
satzlichen Bedeutung dieser Ergebnisse bei der Beschreibung der pathologischen Anatomie 
noch eingegangen wird. 

Klinische Lungenerscheinungen bei Ascaridentragern sind schon 1904 durch MosLER 
beschrieben worden. KOINO hat 1916 seinen bekannten Selbstversuch mit Einnahme von 
2000 Ascariseiern gemacht, bei dem er mit dem klinischen Bild einer schweren Pneumonie 
erkrankte und sogar mit dem Sputum Ascaridenlarven ausschied. Durch FULLEBORN u. a. 
kennen wir den Ablauf der Ascarideninfektion bei Mensch und Tier. Die Kenntnis der 
Ascaridenbiologie und ihre Beziehung zur Entstehung der fliichtigen eosinophilen Lungen
infiltrate ist deshalb wichtig, weil sie in einem groBen Teil der FaIle eine atiologische 
Klarung bringt, zum anderen experimentelle Ergebnisse iiber die Entstehung und die 
pathologisch-anatomischen Gegebenheiten der Infiltrate ermaglichte (vgl. S. 251) (VOGEL 
und MINNING; ESSELLIER und KOSZEWSKI; LOFFLER-ESSELLIER und MACEDO). 

AIle Darmparasiten, die in ihrem Entwicklungsgang eine obligate Lungenpassage 
durchmachen, kommen als magliche Ursa chen fUr fliichtige, eosinophile Lungeninfiltrate 
in Frage. So konnten neben den Befunden bei Ascaridiasis, bei Infektionen mit Haken
wiirmern (Ankylostoma duodenale, Necator americanus), bei Strongyloidesinfektionen, 
bei Filariosen und Befall mit Leberegeln Laffler-Syndrome beobachtet werden. (AusfUhr
liche Angaben s. bei ESSELLIER.) 

Lungeninfiltrate bei Echinokokkose wurden von DORIG beschrieben. Bei einer Patientin 
waren im Verlauf von 4 Jahren mehrmals fliichtige Infiltrate beobachtet worden. Bemer
kenswert an dieser Beobachtung ist, daB die Patientin in einem anaphylaktischen Schock 
ad exitum kam, ausgelOst durch Ausschwemmung von Scolices aus einer aufgebrochenen 
Leberechinococcus-Cyste in die Vena hepatica. Histologisch zeigte sich, daB die friiher 
beobachteten Laffler-Infiltrate durch solche Einbriiche verursacht worden waren, da sich 
neben den frisch eingestreuten Scolices zahlreiche Fremdkarpergranulome mit ein
geschlossenen Scolices fanden. 

Bei der Trichinose hat SLOWEY Laffler-Syndrome beschrieben, wahrend bei der 
Oysticerkose das Syndrom noch nicht beobachtet wurde, obwohl bei dem nicht seltenen 
Befund von verkalkten Cysticercen in der Lunge theoretisch damit zu rechnen ware. 

Werden eosinophile Lungeninfiltrate durch Parasiten verursacht, so entsteht das 
Krankheitsbild durch den eosinotaktisch wirksamen Fremdkarperreiz der in die Lungen 
vorgedrungenen Parasiten. Ob auch allergisch-hyperergische Reaktionen, die z.B. bei der 
Ascaridiasis an der Haut und auch am Bronchialsystem keine Seltenheit darstellen, hier 
eine Rolle spielen, wie es immer noch in vielen Darstellungen angenommen wird, erscheint 
nach unseren derzeitigen Kenntnissen iiber die Parasitenatiologie nicht gesichert. 
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Dagegen finden wir unter den nichtparasitaren Substanzen, deren Kontakt mit der 
Lunge fliichtige eosinophile Infiltrate zur Folge haben konnen, iiberwiegend Stoffe pflanz
licher und chemischer Natur, die als Allergene bekannt sind. Fiir einzelne dieser Noxen 
konnte die allergische Pathogenese der Lungeninfiltrate nachgewiesen, fUr andere wahr
scheinlich gemacht werden. 

Stoffe dieser Art sind eine Reihe von Medikamenten, pflanzliche Allergene und ver
mutlich auch verschiedene Bakterien. 

e) Medikamentose Allergene 
Die Medikamente mit Antigeneigenschaften, die fur das Krankheitsbild des Loffler

Syndroms verantwortlich gemacht werden diirfen, konnen sowohl auf dem Blutweg nach 
oraler und parenteraler Gabe, als auch bronchogen in die Lunge gelangen. 

Obwohl die Arzneimittelallergie mit ihren vielfaltigen klinischen Symptom en ein sehr 
haufiges Ereignis darstellt, werden Loffler-Syndrome doch nur selten dabei beobachtet. 
Beschrieben wurden bisher nur wenige Einzelbeobachtungen, z.B. nach Arsen bei gleich
zeitig ablaufender Arsendermatitis, bei J odiiberempfindlichkeit, U rethanunvertraglichkeit 
und nach Barbitursaurepraparaten. Auch Goldpraparate konnen Uberempfindlichkeits
reaktionen zur Folge haben, unter denen selten einmal fliichtige Lungeninfiltrate gesehen 
wurden. Diese konnen allergischer Natur sein (BJORKMAN), aber auch durch Fremdkorper
reiz in der Lunge (Olmikroembolie) hervorgerufen werden. Solche Einzelbeobachtungen 
beanspruchen nicht nur theoretisches Interesse. Vermutlich sind die Infiltrate viel haufiger, 
als sie beobachtet werden, zumal die klinischen Erscheinungen der Erkrankung oft zu 
gering sind, urn den AnlaB zu einer Rontgenuntersuchung zu geben. 

Infiltrate nach peroraler Gabe von Suljonamiden beschrieben McKINLEY und ELLIS. 
KLINGHOFER sah fliichtige eosinophile Lungeninfiltrate nach intravaginaler Instillation 
einer sulfonamidhaltigen Salbe. Nach Abklingen der Infiltrate wurde durch erneute Gabe 
des Medikamentes eine fieberhafte Bronchitis ausgelost mit reichlich eosinophilen Leuko
cyten im Sputum und einer schnell ansteigenden Bluteosinophilie. Durch diese Beobach
tung konnte die allergische Genese der Erkrankung nach Solfonamidgabe wahrscheinlich 
gemacht werden. 

Bei der peroralen P AS-( Paraaminosalicylsaure- )Behandlung wurde mehrfach iiber das 
Auftreten von fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltraten berichtet, erstmals von MORANDI, 
OCHSNER und NEUENSCHWANDER, die ebenfalls die allergische Natur der fliichtigen 
eosinophilen Lungeninfiltrate durch Reproduzierbarkeit der Krankheitserscheinungen 
nach erneuter PAS-Gabe belegen konnten. WARRING und HOWLET erreichten bei einer 
Patientin, die mehrfach nach PAS allergische eosinophile Lungeninfiltrate bekam, durch 
langsam ansteigende Dosierung eine PAS-Desensibilisierung. 

Sehr schwierig kann die atiologische Beurteilung sein, wenn fliichtige eosinophile 
Lungeninfiltrate unter Medikamenten vorkommen, die in oliger Suspension gegeben 
werden. Es ist schon langer bekannt, daB nach Olinjektionen in der Lunge Olembolien 
auftreten konnen. ESSELLIER u. Mitarb. haben tierexperimentell gezeigt, daB diese 01-
embolien eine eosinophile Gewebsreaktion in der Lunge auslOsen. LOFFLER u. Mitarb. haben 
im Jahre 1952 fliichtige eosinophile Lungeninfiltrate nach therapeutischen Olinjektionen 
beschrieben. Nach diesen Beobachtungen muB bei der atiologischen Deutung medika
mentos bedingter Infiltrate unterschieden werden zwischen Lungeninfiltraten auf Grund 
lokaler Gewebsreize mit Resorptionseosinophilie und solchen allergischer Natur. 

Bei den nach Penicillingabe mehrfach beobachteten fliichtigen eosinophilen Lungen
infiltraten kann diese Unterscheidung lehrreich sein. Allergische Allgemeinreaktionen auf 
Penicillin sind so haufig, daB es naheliegt, die Loffler-Infiltrate unter Penicillinbehand
lungen als allergische Reaktionen zu deuten. Dagegen spricht allerdings, daB bisher nur 
Lungeninfiltrate nach Injektionen von Oligen Penicillinsuspensionen bekannt geworden 
sind, wahrend sie nach wasserloslichen Praparaten nie gesehen wurden. Dies deutet auf die 
atiologische Bedeutung der Olmikroembolien hin. Dennoch spricht eine Beobachtung von 
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REICHLIN, LOVELESS und KANE fUr die allergische Genese eines fliichtigen eosinophilen 
Lungeninfiltrates nach Penicillin in oliger Losung, da gleichzeitig bei wiederholten Injek
tionen jedesmal urticarielle Hautreaktionen auftraten. 

Auch nach bronchogener Einwirkung von Penicillin und anderen Antibiotica auf die 
Lunge durch Inhalation oder nach intrabronchialer Instillation wurden Loffler-Syndrome 
beobachtet. MICHAUD und CRAUSAZ haben das Krankheitsbild bei einem gegen Penicillin 
hochallergischen Patienten mehrfach durch intrabronchiale Gabe reproduzieren konnen, 
jeweils in dem erneut instillierten Lungenlappen. Die allergische Natur des Geschehens ist 
hier offensichtlich. 

Nach intrabronchialer Streptomycingabe haben BERNHARD und RADENBACH ein fliich
tiges eosinophiles Lungeninfiltrat beobachten konnen. 

Abb. 43. Exsudativ caverniise Oberlappentuberkulose rechts 

Bei einer Patientin mit offener, klein-cavernoser Spitzentuberkulose rechts (Abb. 43) 
wurden unter anderem eine gezielte endobronchiale Cavernenbehandlung mit Instillation 
von Conteben, Streptomycin und Penicillin in den rechten Oberlappen vorgenommen. 
Nach del' vierten Instillation trat am 24. Behandlungstag ein juckendes, scarlatiniformes 
Exanthem am ganzen Korper auf. Da eine allergische Reaktion zu vermuten war, lieB man 
die Medikamente fiir einige Tage weg. Nachdem die Hauterscheinungen in 12 Tagen ganz 
abgeklungen waren, wurde die endobronchiale Behandlung fortgesetzt. Schon einige 
Stunden nach del' Instillation trat Erbrechen auf. Dies war bei den friiherenBehandlungen 
nicht geschehen. Das Allgemeinbefinden del' Patientin war sonst aber nicht verandert. 
2 Tage spateI' zeigte die Rontgenaufnahme neb en dem bis dahin vorhandenen spezifischen 
LungenprozeB multiple, rundliche, unscharf begrenzte Herde, die teils in den Randpartien, 
z. T. mehr zentral im rechten Oberlappen sichtbar waren (Abb. 44). Die Annahme einer 
tuberkulOsen Streuherdbildung durch Aspirationsaussaat bei der endobronchialen Fiillung 
war wenig wahrscheinlich. Dazu paBten nicht das morphologische Bild del' Veranderungen, 
auch nicht das Freibleiben der iibrigen Lungenabschnitte und das unverandert gute 
Allgemeinbefinden mit normaler Blutkorperchensenkungsgeschwindigkeit. Das Blutbild 
zeigte schon weitere 4 Tage spater eine Eosinophilie von 27 %. Damit war die allergische 
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Abb. 44. Dieselbe Patientin mit mehreren eosinophil en Infiltraten im rechten Ober- und Mittelfeld nach 
Streptomycininstillation 

Abb. 45. Vollstandige Riickbildung der eosinophil en Infiltrate 16 Tage nach Absetzen 
del' Streptomycininstillationen 

Natur der geschilderten Beobachtung mit dem klinischen Bild des Loffler-Syndroms 
wahrscheinlich geworden. Als Allergene kamen aIle drei der genannten Medikamente in 
Frage. Nachdem sich die ri::intgenologischen Erscheinungen 16 Tage spater vollig zuruck
gebildet hatten (Abb. 45) und auch die Eosinophilie abgeklungen war, wurden im Verlauf 
der folgenden Wochen noch weitere endobronchiale Instillationen mit Conteben und 
Penicillin allein gegeben, ohne daB die geringsten allergischen Symptome auftraten. 
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Damit diirfte erwiesen sein, daB es sich hier um eine Streptomycillallergie gehandelt hat, 
die zum Bild des fliichtigell eosinophilen Lungeninfiltrates fiihrte, nachdem das Allergen 
auf dem Bronchialweg in die Lunge gelangt war. Solche Beobachtungen sind aber sic her 
nicht haufig. RADENBACH hat unter mehr als 1500 Instillationen mit Streptomycin nur 
dieses eine fliichtige eosinophile Lungeninfiltrat gesehen. 

f) Bakterielle Allergene 

Das Problem einer atiologischen Beziehung zwischen einem Laffler-Infiltrat und bak
teriellen Infekten auf dem Wege der Antigen-Antikarperreaktion konnte bisher nicht sicher 
geklart werden. Zu diesem Thema beschriebene Einzelbeobachtungen enthalten keine 
schliissigen Beweise. Nosologisch und differentialdiagnostisch bedeutungsvoll ist die Frage, 
ob ein fliichtiges eosinophiles Lungeninfiltrat durch den Tuberkulosebacillus bzw. seine 
Toxine verursacht werden und damit Ausdruck einer tuberkulOsen Infektion sein kann. 
LOFFLER hat dies in seinen ersten Mitteilungen fUr einen Teil seiner Beobachtungen 
erwogen. Vor allem LEITNER hat sich wiederholt fUr das Vorliegen einer hyperergischen 
tuberkulOsen Reaktion ausgesprochen. Eine Beobachtung von RAN DIG verdient in diesem 
Zusammenhang Erwahnung, die das wiederholte Auftreten fliichtiger eosinophiler Lungen
infiltrate als hyperergische Reaktion gegen den Tuberkulosebacillus wahrscheinlich macht. 
Eine Mitteilung von LEHMANN, der bei zwei Patientinnen, die der Tuberkuloseinfektion 
ausgesetzt waren, unter dem klinischen Bild des Laffler-Syndroms Tuberkulosebacillen 
im Sputum fand, ist hier ebenfalls zu nennen. Andererseits wird von verschiedenen Autoren 
jeder Zusammenhang zwischen sol chen Infiltraten und der Tuberkulose abgelehnt. Diese 
gegensatzlichen Auffassungen sind dadurch zu erklaren, daB der Beweis fiir das Vorliegen 
einer Uberempfindlichkeitsreaktion gegeniiber dem Tuberkulosebacillus beim Auftreten 
eines Laffler-Infiltrates meistens sehr schwer oder iiberhaupt nicht zu erbringen ist. In der 
Frage eines maglichen Zusammenhanges zwischen fhichtigem eosinophilem Lungen
infiltrat und der Tuberkulose ist daher auBerste Zuriickhaltung geboten. Wenn es bei einem 
fliichtigen Infiltrat mit oder ohne gleichzeitig vorhandenen Zeichen einer bestehenden oder 
abgelaufenen Lungentuberkulose nicht gelingt, ein bestimmtes Allergen nachzuweisen, so 
berechtigt dies noch nicht zu der Annahme einer Beziehung zur Tuberkulose. In einer 
Zusammenstellung fan den LOFFLER und MAYER unter 100 Fallen nur 4 % mit einer aktiven 
bzw. inaktiven Lungentuberkulose. Diese Zahl entspricht der allgemeinen Tuberkulose
haufigkeit, so daB ein Zusammenhang zwischen fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltraten 
und Tuberkulosebacillen daraus nicht zu entnehmen ist. In der Tiibinger Klinik konnten 
HENI, THEDERING und RIETHMULLER unter sieben Tuberkuloseexponierten mit fliichtigen 
eosinophilen Infiltraten, bei denen auf den ersten Blick eine Beziehung zur Tuberkulose 
nahezuliegen schien, sechsmal die Ascaridenatiologie nachweisen. R. W. MULLER konnte 
in einer Heilstatte nach wiederholtem Auftreten von fliichtigen eosinophil en Lungen
infiltraten die Ascaridenatiologie experimentell aufklaren. 

g) Pflanzliche Allergene 

Unter der groBen Zahl von Allergenen, deren Urheberschaft fiir das Krankheitsbild 
der fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltrate z. T. vermutet, z. T. erwiesen ist, stellen die 
pflanzlichen Allergene die wichtigste Gruppe dar. Sie gelangen leicht in Form von Pollen, 
vielleicht auch nur als Duftstoffe aerogen in die Lunge. Wiederholt wurde iiber die beson
dere Haufigkeit der Infiltrate im Sommer berichtet. Es ist aber immer recht schwierig, ein 
pflanzliches Allergen als auslasende Ursache eines fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltrates 
zu identifizieren, weil meistens eine ganze Gruppe von pflanzlichen Allergenen yom Karper 
aufgenommen wird und weil zum anderen bei den klinischen Erscheinungen des Krank
heitsbildes die Maglichkeiten einer Testung sehr beschrankt und auch fUr den Kranken 
nicht zumutbar sind. Ein eindeutiger, klinischer und experimenteller Nachweis fiir die 
atiologische Bedeutung eines bestimmten, zunachst vermuteten pflanzlichen Allergens 
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gelingt daher nur selten. Unsere Kenntnisse beruhen vielmehr auf der Beobachtung des 
zeitlichen Zusammentreffens mit anderen Allergiesymptomen, besonders der Schleimhaute, 
wie Conjunctivitis, Rhinitis, Bronchitis mit und ohne asthmatische Beschwerden, ferner 
auf Riickschliissen aus dem gehauften Auftreten zu bestimmten Bliitezeiten oder auch auf 
dem Erfolg von Desensibilisierungsversuchen gegen ein bestimmtes Allergen, wie es z. B. 
ESSELLIER bei einem Fall von Mehlstauballergie mit fliichtigen eosinophil en Lungen
infiltraten gelungen ist. 

Uberempfindlichkeitsreaktionen mit entziindlichen Reizungen der oberen Luftwege 
sind zur Bliitezeit sehr haufig. Fliichtige eosinophile Lungeninfiltrate wurden beschrieben 
im Zusammenhang mit der Ligusterbliite von ENGEL. Auch CAPUANI sowie LOFFLER und 
MAIER haben FaIle beschrieben, bei denen die Lungeninfiltrate mit groBer Wahrscheinlich
keit durch die Ligusterbliite hervorgerufen worden waren. 

H. E. MAYER beschrieb ein fliichtiges eosinophiles Lungeninfiltrat bei engem Kontakt 
des Patienten mit MaiglOckchen, wobei gleichzeitig die Schleimhaute hochgradig empfind
lich waren gegen MaiglOckchenpollen. LOFFLER und MAYER haben Lowenzahn und Linden
bluten, LOHR auch Lorbeerbluten als Allergene gefunden. 

CHASSE hat Gruppenerkrankungen mit eosinophilen Lungeninfiltraten bei Arbeitern in 
Getreidesilos gesehen, woraus auf eine Allergie gegen Getreidestaub geschlossen werden muB. 
Die Mehlstauballergie, von ESSELLIER in einem Fall als Ursache allergischer Symptome mit 
Beteiligung der Lunge beschrieben, wurde schon erwahnt. 

h) Unbekannte bzw. nicht erkannte Allergene 
In der Praxis ist es indessen oft nicht moglich, das Allergen zu finden, auf dessen Ein

dringen die Lunge mit dem Krankheitsgeschehen der eosinophilen Infiltratbildung reagiert. 
So findet man in der Literatur FaIle beschrieben, in denen iiber die Atiologie der Erkran
kung nur MutmaBungen angestellt werden konnen. 

Abb. 46. Rezidivierende eosinophile Infiltrate der linken Lunge 

Sehr eindrucksvolle Beispiele, die in diesen Abschnitt eingeordnet werden konnen und 
die sehr anschaulich das wechselvolle Bild des klinischen Verlaufes zeigen, stellen folgende 
Beobachtungen dar. 

Ein Patient erkrankte im August 1949 erstmals an einer leichten Bronchitis. Wegen 
einer Dampfung iiber dem linken Lungenunterfeld wurde eine Rontgenaufnahme gemacht 
(Abb. 46), die einen Verdichtungsbezirk bronchopneumonischen Charakters im linken 

16 Handbuch der med. Radiologie, Bd.IXj2 
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Abb. 47. Nach 9 Tagen vollstandige Auflosung dieser Infiltrate 

Abb. 48. Derselbe Patient mit einem eosinophilen Infiltrat in der rechten Lunge oberhalb des Hilus 

Unterfeld ergab. Die subjektiven Beschwerden klangen in wenigen Tagen abo Die Eosino
philie stieg auf 26 % an. 9 Tage nach der ersten Aufnahme zeigte die Kontrollaufnahme 
(Abb. 47) eine vollstandige Auflosung der Verschattung. 

Seitdem hatte der Patient in jedem Sommer fliichtige eosinophile Lungeninfiltrate. 
Eines dieser Infiltrate zeigt die Abb. 48. Unter leichtem Reizhusten trat in der rechten 
Lunge dicht oberhalb des Hilus eine groBe Verdichtung auf, die nach 20 Tagen (Abb. 49) 
ganz verschwunden war. 

In den folgenden J ahren wurden bei diesem Patienten auch mehrfach pleuritische 
Reizungen beobachtet. So zeigt die Abb. 50 im Sommer 1956 einen PleuraerguB links mit 
mehreren konfluierenden Verdichtungsherden. 
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Abb. 49. Nach 20 Tagen kein Infiltrat mehr nachweisbar 

Abb. 50. Derselbe Patient mit einem PleuraerguB links und mehreren konfluierenden Herden im linken 
Unterfeld 

243 

7 Tage spater war nur noch ein kleiner ResterguB zu sehen. 19 Tage spater keine Ver
schattung mehr (Abb. 51). 

Die Rezidivneigung mit immer wieder auftretenden Infiltraten in den Sommermonaten, 
woraus mit Wahrscheinlichkeit auf eine Pollenallergie geschlossen werden kann, entbindet 
aber nicht von der Notwendigkeit der Rontgenuntersuchung, weil die ubrigen physika
lischen Untersuchungsmethoden und die subjektiven Beschwerden keine sicheren Ab
grenzungen gegenuber spezifischen Erkrankungen ermoglichen. So erkrankte unser Patient 
im April 1951 mit allgemeinem Unwohlsein und subfebrilen Temperaturen. Die Rontgen
untersuchung zeigte jetzt in der rechten Lunge einen etwa walnuBgroBen Herd (Abb. 52). 
Dieser bildete sich aber nicht zuruck. Es trat auch keine Eosinophilie auf. 
16* 
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Abb.51. 19 Tage spater: v6llige Resorption 

Abb. 52. Derselbe Patient mit einem kleinen Herd in der rechten Lunge (keine Bluteosinophilie!) 

Noch ein Dreivierteljahr spater (Abb. 53) ist der Herd, wenn auch morphologisch 
etwas verandert, gut sichtbar. Er ist narbig ausgeheilt und unterscheidet sich dadurch 
ganz wesentlich von den eosinophilen Infiltraten, die niemals Narben hinterlassen. 

Die Atiologie der immer wieder im Sommer beobachteten Lungeninfiltrate, die im 
Gegensatz zu dem zuletzt gezeigten Befund ohne jeden Restbefund ausheilten, konnte 
nicht geklart werden. Die Abhangigkeit von einer bestimmten J ahreszeit und auch die 
therapeutischen Erfolge einer ACTH bzw. Corticosteroidbehandlung bewiesen die all
ergische Natur der Erkrankung. Der Patilmt, der selbst Arzt ist, halt eine Pollenallergie fUr 
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Abb. 53. Der auf Abb. 52 feststellbare Herd ist nach 3/4 Jahren narbig verandert noch sichtbar. Er 
unterscheidet sich damit morphologisch von den eosinophil en Infiltraten 

Abb. 54. Rezidivierende eosinophile Infiltrate bei einer Patientin: groBes Infiltrat in der linken Lunge 
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sicher. Er glaubt, aus einem bestimmten, nicht naher zu differenzierenden Geruch in der 
Luft schon die Erkrankung voraussagen zu k6nnen. Wiederholt hat er in den letzten Jahren 
leichte Pleurareizungen, die sich durch stechende Schmerzen beim Atmen ankiindigten, 
durch ACTH -Gabe in einem Tage beseitigen k6nnen. Seitdem sind auch keine eosinophilen 
Lungeninfiltrate mehr aufgetreten. 

Die Abb. 54-59 stammen von einer Patientin, die ebenfalls mehrfach im Sommer 
erkrankte, ohne daB die Atiologie geklart werden konnte. Die Infiltrate wurden in ver
schiedenen Sommermonaten beobachtet, so daB die Allergie wahrscheinlich nicht gegen 
nur eine bestimmte Pollenart gerichtet ist. Die erste Erkrankung wurde im Monat April 
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Abb. 55. Resorption nach 11 Tagen 

Abb. 56. Dieselbe Patientin 1 Jahr spater. Eosinophiles Infiltrat in der rechten Lunge 

festgestellt (Abb. 54). Es fand sich ein groBes Infiltrat in der linken Lunge. 11 Tage spater 
war das Infiltrat vollig resorbiert (Abb. 55). Die Eosinophilie erreichte am 10. Tag 24 %. 

Ein Jahr spater bekam die Patientin im Juli ein Infiltrat betrachtlicher GroBe in der 
rechten Lunge (Abb. 56), das nach 9 Tagen verschwunden war (Abb. 57). 

In dem folgenden Jahr erkrankte die Patientin im Mai mit uncharakteristischen Be
schwerden. Die Rontgenuntersuchung zeigte im linken Unterlappen einen inhomogenen 
Verdichtungsbezirk mit einem bei der Durchleuchtung gut erkennbaren WinkelerguB 
(Abb. 58). 12 Tage danach war nur noch eine sehr geringe flachenhafte pleurale Triibung 
zu sehen (Abb. 59). 
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Abb.57. 9 Tage spater: normale Strahlendurchlassigkeit der Lungen 

Abb. 58. Dieselbe Patientin ein weiteres Jahr spater: Eosinophiles Infiltrat in der linken Lunge mit 
WinkelerguB 
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In den folgenden 6 Jahren hatte die Patientin keine Beschwerden, so daB auch keine 
Untersuchungen erfolgten. Erst nach 7 Jahren trat wieder ein "fieberhafter Infekt" auf, 
dieses Mal im August, der als fliichtiges eosinophiles Lungeninfiltrat diagnostiziert werden 
konnte. Die Patientin ist also viermal in verschiedenen J ahren im Sommer erkrankt, 
wobei die Infiltrate in der Zeit von April bis August auftraten. 

Wie die vorstehend dargestellten Krankheitsberichte zeigen, gelingt es auch bei 
systematischer Untersuchung trotz mancher Hinweise auf das Bestehen einer Uber
empfindlichkeitsreaktion in vielen Fallen nicht, den Stoff zu finden, auf dessen Einwirkung 
der Organismus bzw. in diesem speziellen Fall die Lunge mit den beschriebenen Krank-



248 E. WIEDEMANN: Allgemeine allergische Reaktionen (eosinophiles Infiltrat) 

Abb. 59. Resorption nach 12 Tagen 

Abb. 60. Familiares Auftreten von eosinophilen Infiltraten: Patientin mit Infiltraten in beiden Lungen 

heitserscheinungen reagieren. Dies liegt an den bekannten verwickelten Verhaltnissen, die 
sich bei der Allergensuche so haufig ergeben. 

Schwierigkeiten konnen bei dem Versuch der atiologischen Klarung aber auch auf
treten, wenn die klinischen Erscheinungen eine parasitare Ursache wahrscheinlich machen. 
Der Nachweis von Parasiten im Darm ist sehr einfach. Ein Beweis dafiir, daB ein fliichtiges 
eosinophiles Lungeninfiltrat durch Darmparasiten hervorgerufen wurde, kann aber sehr 
miihevoll und zeitraubend sein (vgl. HENI, THEDERING und RIETHMULLER; WIEDEMANN). 
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Abb. 61. Viillige Resorption nach 11 Tagen 

Abb. 62. Eosinophile Infiltrate in der linken Lunge bei dem Ehemann der Patientin (Abb. 60), zu gleicher Zeit 
beobachtet. Rechts: Zustand nach Hamatothorax bei Stecksplitter 

Bei der Ascaridiasis z.B. ist dieser Beweis erst nach 10- 12 Wochen zu erbringen oder 
aber als nicht gegeben zu beurteilen. 

Die nachfolgend dargesteUte Beobachtung gleichzeitig aufgetretener fliichtiger eosino
philer Lungeninfiltrate bei einem Ehepaar macht eine parasitare .Atiologie sehr wahr
scheinlich. Eine Patientin wurde mit dem in Abb. 60 wiedergegebenen Lungenbefund in 
die Klinik eingewiesen. Da der Hausarzt den Verdacht auf eine tuberkulOse Genese der 
Infiltrate in beiden Lungen geauBert hatte, wurde auch bei dem Ehemann, der sich vollig 
gesund fiihlte, eine Rontgenuntersuchung veranlaBt. Diese ergab ein groBeres und einige 
kleinere Infiltrate in der linken Lunge (rechts Zustand nach Hamatothorax bei Steck
splitter) (Abb. 62). Bei beiden Patienten waren 11 Tage spater die Infiltrate vollig ver
schwunden (Abb. 61 u. 63). 
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Auf Grund der gemeinsamen, gleichzeitigen Erkrankung war es naheliegend, eine 
parasitar-infektiose Ursache zu suchen. Die Suche nach Ascariden verlief jedoch ergeb
nislos. In diesem Zusammenhang ist darauf hinzuweisen, daB damit im Einzelfall die 
Ascaridenatiologie noch nicht widerlegt ist. Bei nur geringer Infektion kommt es vor, daB 
alle Larven auf ihrer Wanderung zugrunde gehen. Bei Infektionen mit Darmparasiten, fUr 
die der Mensch nicht wirtsspezifisch ist, erreichen die Parasitenlarven den Darm nicht 
wieder. 

Wie oft es im Durchschnitt gelingt, die Atiologie zu klaren, laBt sich nicht abschiitzen. 
Dies hangt von den gegebenen Moglichkeiten der Untersuchung, aber auch von dem Eifer 
des Untersuchers abo Bei endemischem Auftreten wird es eher gelingen, einen gleich-

Abb. 63. Nach 11 Tagen ebenfalls viillige Resorption 

bleibenden atiologischen Faktor zu erfassen als bei sporadischem Vorkommen. N ach dem 
zweiten Weltkrieg hat in man chen Gegenden Deutschlands die Zahl der fliichtigen eosino
philen Lungeninfiltrate erheblich zugenommen, gleichzeitig auch die Durchseuchung mit 
Darmparasiten. HENI u. Mitarb. konnten im Jahre 1947 bei 78 % ihrer Falle die Ascariden 
als den ursachlichen Faktor nachweisen, ein Prozentsatz, der sicherlich nicht zu jeder Zeit 
und in allen Gegenden, insbesondere auch nicht in GroBstadten mit geringerer Ascariden
verseuchung so hoch liegen diirfte. In dem Material, das in Auswahl diesem Kapitel 
zugrunde liegt, erreicht die Haufigkeit, mit der die Ascaridenatiologie gefunden werden 
konnte, noch nicht 25 %. Dabei muB allerdings zugegeben werden, daB bei einem Teil der 
ambulanten Falle die Suche nach der Krankheitsursache nicht mit geniigender Sorgfalt 
vorgenommen werden konnte. 

Versucht man, sich einen Uberblick zu verschaffen iiber die verschiedenen Faktoren, 
die ein Loffler-Syndrom auszulOsen vermogen, so kommt man zu folgendem Ergebnis: 
Es gibt eine Reihe von Noxen, die als Allergene die klinischen Erscheinungen der Antigen
Antikorperreaktionen auslOsen und bei Kontakt mit der Lunge auch das Krankheitsbild 
der fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltrate hervorrufen konnen. Allergene verschiedener 
Natur wurden hierfiir gefunden. Neben diesen pathogenetischen Mechanismen einer ver
anderten Reaktionsweise kann das gleiche Krankheitsbild auch durch resorptive Vorgange 
zustande kommen, wie es sich aus der Kenntnis der Parasitenatiologie ergibt. 
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i) Pathologische Anatomie 

Das Krankheitsbild der fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltrate konnte, da es im 
aIlgemeinen nur geringe klinische Symptome macht, erst durch die Entwicklung der 
Ri::intgendiagnostik entdeckt und in seinen Einzelheiten bewertet werden. Da histologische 
Untersuchungen des Lungengewebes zunachst nicht mi::iglich waren, IieBen sich Deutungen 
der pathologisch-anatomischen Veranderungen wahrend des Krankheitsgeschehens nur 
aus dem kIinischen Bild und aus der Ri::intgenmorphologie der Lungenbefunde ableiten. 
Auf Grund dieser Beobachtungen hat LOFFLER zunachst von symptomarmen Pneumonien 
gesprochen und die Lungenbefunde als exsudativ-infiltrative Entziindungsherde definiert. 

NAGEL hat 1941 durch Punktion eines Lungenbefundes, der klinisch als fliichtiges 
Infiltrat diagnostiziert werden konnte, Zellmaterial gewonnen und darin einen hohen 

Abb. 64. Rund 200 f1. groBe Ascaridenlarven im Lungengewebe, die von einem dichten eosinophilen Infiltrat 
umschlossen sind. (Aus LOFFLER, ESSELLIER und MACEDO) 

Gehalt an eosinophilen Leukocyten gefunden. Ein Jahr spater hat v. MEYENBURG erstmals 
Gelegenheit gehabt, eosinophile Lungeninfiltrate, die autoptisch als Nebenbefunde bei 
vier verungliickten Personen gefunden worden waren, histologisch zu untersuchen. Die 
entziindlich infiltrativen Herde in den Lungen enthielten neb en neutrophilen Leukocyten 
und einigen Erythrocyten massenhaft eosinophile Leukocyten, deren Zahl zwischen 70 % 
und 100 % der infiltrierten ZeIlen betrug. Daraus ergab sich, daB die Bezeichnung eosino
philes Lungeninfiltrat auch zeIlmorphologisch zutreffend ist. Zwei der FaIle v. MEYEN
BURGs wiesen Lungenherde bronchopneumonischer Struktur auf, wahrend die beiden 
anderen das Bild embolischer Herdpneumonien boten. Bei diesen beiden wurden auch 
eosinophile Infiltrate in der Leber gefunden. Diese Unterschiede in der anatomischen 
Struktur und in der Lokalisation legten die Vermutung nahe, daB die Noxen, gegen deren 
Eindringen das Gewebe mit eosinophilen Infiltraten reagiert, die Lunge entweder aerogen 
oder hamatogen erreichen ki::innen. Fiir die aerogen-bronchogene Aufnahme sprechen die 
kIinischen Beobachtungen iiber die Bedeutung der verschiedenen Inhalationsallergene bei 
der Entstehung des Li::iffler-Syndroms. Die hamatogene Aussaat in die Lunge konnte bei 
Mensch und Tier klinisch und experimentell nachgewiesen werden. Die Beobachtung von 
DORIG tiber die Entstehung fliichtiger eosinophiler Infiltrate durch Einschwemmung von 
Scolices in die Lunge und die kIinischen Beobachtungen bei der Ascaridiasis belegen diese 
Art der Genese. LOFFLER, ESSELLIER und MACEDO haben tierexperimentell durch In-
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festation des Meerschweinchens mit Ascaridenlarven eosinophile Infiltrate in den Lungen 
und anderen Organen erzeugen konnen, an denen sich das histologische Bild studieren lieB 
(Abb. 64 u. 65). 

Diese tierexperimentellen Ergebnisse gelten auch fur die Verhaltnisse beim Menschen, 
denn mehrfach wurden in Selbstversuchen fluchtige eosinophile Lungeninfiltrate durch 
Infektion mit Ascariden erzeugt (KOINO; R. W. MULLER; VOGEL und MINNING; ESSELLIER 
und KOSZEWSKI). Der histologische Nachweis einer Parasitenlarve in einem eosinophilen 
Lungeninfiltrat konnte auch bei einem Menschen in einem Fall von Toxocarainfektion 
gefuhrt werden (BRILL, CHURG und BEAVER). 

Abb. 65. Rund 400 fL groBe, langsgetroffene Ascaridenlarven im Lumen eines kleinen Bronchus, der von einem 
eosinophilen Infiltrat umgeben ist. (Aus LOFFLER, ESSELLIER und MACEDO) 

j) Differentialdiagnose 

Eine differentialdiagnostische Unterscheidung der fluchtigen eosinophil en Lungen
infiltrate von anderen Lungeninfiltraten ist bei der ersten rontgenologischen Befund
erhebung nicht moglich, weil die Rontgenmorphologie der eosinophilen Lungeninfiltrate 
keine Kriterien bietet, die nur fur diese Krankheit charakteristisch sind. 

1st der Arzt genotigt, etwa als Einweisungsdiagnose fur die Aufnahme in ein Kranken
haus eine erste Vermutung zu auBern, so kann er auf Grund des Rontgenbefundes keine 
sichere Unterscheidung treffen gegenuber einer Reihe anderer infiltrativer Lungenprozesse. 
Morphologisch konnen die Rontgenbefunde bei Loffler-Infiltraten den verschiedenen 
Formen der Lungentuberkulose zum Verwechseln ahnlich sehen. Besonders die frischen 
tuberkulOsen Erkrankungen, Fruhinfiltrate oder Sekundarinfiltrierungen, bronchogene 
oder hamatogene Streuungen, selbst miliare Aussaaten (vgl. Abb. 41) konnen nicht immer 
bei der ersten Betrachtung von den eosinophilen Lungeninfiltraten unterschieden werden. 
Diagnostische Fehldeutungen sind moglich gegenuber umschriebenen bronchopneumo
nischen Prozessen, den lobaren Pneumonien, den Atelektasen verschiedener Genese, 
besonders beim Asthma bronchiale, den Lungentumoren, Q-Fieberpneumonien, Virus
pneumonien und Wa.R.-positiven Infiltraten. 

Fur eine differentialdiagnostische Unterscheidung dieser Krankheiten yom eosino
philen Lungeninfiltrat sind neb en der klinischen Untersuchung sowie serologischen und 
immunbiologischen Testen zwei Kriterien richtungweisend: die Verlaufsbeobachtung und 
die Verfolgung der Bluteosinophilie. 
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1m Verlauf der Loffler-Syndrome ist die Fliichtigkeit der infiltrativen Prozesse eine 
Erscheinung, in der sich diese Infiltrate von anderen Krankheiten mit sehr ahnlichen 
Rontgenbefunden deutlich unterscheiden. LOFFLER hat wiederholt darauf hingewiesen, 
daB Lungeninfiltrate, die Hinger als 2 W ochen bestehen bleiben, nur sehr selten eosinophile 
Infiltrate sein konnen. Es kommen aber gelegentlich Falle vor, in denen aus nicht ersicht
lichen Griinden die Resorption verspatet eintritt (vgl. Abb. 39 u. 40). Dies sind aber 
sicherlich Ausnahmen. 

Bei der Bluteosinophilie, die fUr die Loffler-Infiltrate obligatorisch ist, sind Hohe und 
Dauer der Eosinophilie charakteristisch. Eine Vermehrung der Eosinophilen im Blut kann 
auch bei Lungeninfiltraten anderer Genese vorkommen als postinfektiose Eosinophilie 
oder als Ausdruck eosinotaktischer Reize bei Allergenexposition, Parasitose und der
gleichen. ESSELLIER hat diese Falle als Lungeninfiltrate mit Fremdeosinophilie bezeichnet 
und hat gezeigt, daB im Vergleich mit diesen Lungeninfiltraten die Eosinophilie bei den 
Loffler-Infiltraten friiher einsetzt und bedeutend hohere Werte erreicht. Uberdies kann 
auch die zeitliche Differenz zwischen dem Maximum der Eosinophilie und dem Infiltrat 
ein wichtiges Merkmal sein. 

Bei den differentialdiagnostischen Uberlegungen ist ferner zu beachten, daB sich das 
Syndrom anderen Lungenerkrankungen hinzugesellen kann (vgl. Abb. 37 u. 44). 

Alles in aHem gilt fur die Diagnostik der fliichtigen eosinophilen Lungeninfiltrate und 
deren differentialdiagnostische Unterscheidung von anderen Krankheiten mit sehr ahn
lichen rontgenmorphologischen Lungenbefunden, daB eine richtige Beurteilung sich nur 
aus der Gesamtbetrachtung ergeben kann, wobei die drei Hauptsymptome, namlich die 
Infiltratbildung, deren Fliichtigkeit und die Bluteosinophilie mit ihren zeitlichen Be
ziehungen die wichtigsten diagnostischen Merkmale darstellen. 
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v. Pneumokoniosen 
Von 

G. Worth 

Mit 86 Abbildungen 

1. Einleitung und Terminologie 
Die klinische Erforschung der Staublungenerkrankungen wurde erst durch die Ent

deckung der Rontgenstrahlen und ihre Anwendung in der Medizin moglich, wahrend 
vorher Pneumokoniosen von anderen Lungenerkrankungen mit ahnlicher Symptomatik 
kaum sicher zu unterscheiden waren l . Mit der Verfeinerung der klinischen und rontgeno
logischen Diagnostik und mit den zunehmenden Erfahrungen auf pathologisch-anato
mischem Gebiet ergaben sich prazisere Fragen nach der Atiologie der verschiedenen 
Staublungenerkrankungen. Es wurde bald klar, daB beispielsweise das komplexe Problem 
der Silikose nicht allein Pathologen, Klinikern und Rontgenologen iiberlassen bleiben 
konnte, sondern daB hier Naturwissenschaftler verschiedener Sparten mit der Forschung 
einzusetzen hatten. Namentlich im letzten Jahrzehnt sind un sere Kenntnisse iiber die 
biologische Wirksamkeit von Stauben durch die enge Zusammenarbeit von Klinikern, 
Pathologen, Chemikern, Mineralogen, Hygienikern, Physikern und Technikern betrachtlich 
erweitert worden. Dennoch sind die pathogenetischen Zusammenhange der meisten 
Pneumokoniosen auch heute immer noch in vielen Punkten nicht geklart. 

Fiir die Entwicklung einer Pneumokoniose kommt nur derjenige Anteil des ein
geatmeten Schwebestaubes als pathogenes Agens in Betracht, der bis in die Lungenacini 
gelangt, also in diejenigen Anteile des Respirationstraktes, die nicht mehr von einem 
kontinuierlichen Flimmerepitheliiberzug ausgekleidet sind. Ein mehr oder minder groBer 
Anteil des Staubes wird in den zufiihrenden Atemwegen - Nase, Larynx und Tracheo
bronchialbaum - niedergeschlagen und vom Flimmerstrom in den Pharynx transportiert. 
Ein anderer Teil verlaBt mit der Ausatmungsluft wieder den Korper. Aber auch die Phago
cytose spielt bei der Staub elimination eine bedeutsame Rolle. Uber den Mechanismus und 
selbst iiber den genauen Ort des Eindringens von Staubteilchen in das Lungengewebe 
herrschen zur Zeit noch unterschiedliche Auffassungen. Mit der Gewebsfliissigkeit stromt 
der in die Lunge eingedrungene Staub zu den interlobularen, peribronchialen, peri
arteriellen und subpleuralen LymphgefaBen und damit auch zu den Lymphknoten an den 
Lungenwurzeln abo Welche Pathogenitat der Staub bei seiner Wanderung im broncho
pulmonalen System im Lungengewebe selbst entfaltet, hangt nicht nur von dessen Zu
sammensetzung, Menge und Feinheitsgrad ab, sondern auch von der Art der Einwirkung, 
sei sie mechanischer, chemischer, physikalischer oder infektioser Natur. 

Als "lungengangig" werden heute im wesentlichen nur Staubteilchen unter 6 [L Durch
messer angesehen. Tierexperimentelle Untersuchungen von KING und NAGELSCHMIDT 
(1954) ergaben, daB fiir kieselsaurehaltige Staube die KorngroBenklassen von 1-2 [L 

Durchmesser am starksten pathogen sind. Fiir die Pathogenese der Pneumokoniosen sind 
aber nicht nur GroBe und Anzahl der inhalierten Partikel, sondern auch die Gesamt
oberflache des Staubes von groBter Bedeutung. Die Wirksamkeit wird bei gleicher Gesamt-

1 Hinsichtlich der mit den Pneumokoniosen verbundenen versicherungsrechtlichen Fragen wird auf die 
Monographie: WORTH und SCHILLER, "Die Pneumokoniosen", 1954; verwiesen. 



256 G. WORTH: Pneumokoniosen 

masse an Staub ganz unterschiedlich sein, je nachdem, auf welche KorngroBenklassen die 
Masse des Staubes verteilt ist. Quarzpulver mit einer Dichte von 2,6 und einem Teilchen
durchmesser von O,l [L hat nach THOMAS (1955) bereits eine Oberflache von etwa 25 m 2/g. 
Es sind also bei quarzstaubexponierten Arbeitern unter Umstanden iiber 100 Quadrat
meter fremder Oberflachen mit fremden polaren Mustern in die Spalten des Lungen
gewebes eingelagert. 

In groben Ziigen unterscheiden wir heute zwischen benign en und malign en Pneumo
koniosen. Zahlreiche harmlose Staubarten, wie z. B. Kalk, Marmor oder Gips, rufen auBer 
Speichervorgangen keine wesentlichen Veranderungen in den Lungen hervor. 1m Gegen
satz hierzu zeichnen sich stark pathogene Staube wie Quarz und Asbest durch eine fibrose
erzeugende Wirkung aus. Die benignen Staublungen werden also durch wenig wirksame 
Staube verursacht, die nur gutartige unwesentliche Organveranderungen auslOsen. Die 
malignen Staublungen haben ihre Ursache in der Einwirkung hochaktiver Staube, die zu 
schwerwiegenden progressiven Gewebsschadigungen mit erheblicher EinbuBe der ventila
torischen und cirkulatorischen Funktion fiihren. 

Fiir die Vielzahl der Pneumokoniosen hat sich immer noch keine allgemein giiltige 
Nomenklatur finden lassen. Da aber die Herausstellung der durch typische fibroplastische 
Gewebsreaktion gekennzeichneten Staublungenerkrankungen, deren Prototyp die Silikose 
darstellt, wegen des besonderen anatomischen, klinischen und rontgenologischen Krank
heitsbildes, ihrer speziellen Beziehung zur Tuberkulose und ihrer besonderen Verlaufsart 
durchaus berechtigt ist, empfiehlt sich die Einteilung in 

Pneumokoniosen, hervorgerufen durch silikogene, d. h. Silikose erzeugende Staube, 
Pneumokoniosen, hervorgerufen durch nicht-silikogene Staube. 
NaturgemaB wird man mit einer solchen groben Einteilung nicht allen Pneumo

koniosen gerecht werden konnen, weil bei man chen Staublungenerkrankungen die ursach
liche Verkntipfung von schadlichem Agens und erkranktem Organ noch nicht gesichert 
ist oder - was viel haufiger vorkommt - die Inhalation pathogener Staubgemische die 
Klarung der Kausalitat erschwert. 

Die Pneumokoniosen zahlen zu den ausgesprochen symmetrischen Erkrankungen der 
Lunge. Zur Erklarung der bevorzugten Lokalisation der Silikose in den mittleren Lungen
anteilen wird von pathologisch-anatomischer Seite die einleuchtende Hypothese von der 
Bilanz der Staub ablagerung angefiihrt, die sich aus dem UberschuB des eingeatmeten tiber 
den abtransportierten Staub ergibt. DI BIASI (1949) weist darauf hin, daB die in das 
MittelgeschoB fiihrenden Bronchen den kiirzesten Verlauf haben und damit aus der Atem
luft ohne den Verlust der sich auf den Wandungen langerer Bronchen ablagernden Partikel 
relativ die meisten Staubteilchen aufnehmen. Aber noch ein anderer Punkt muB bei der 
Frage der Staubbilanz berucksichtigt werden, namlich der Abtransport auf dem Lymph
wege. Man hat hier auch von der "Lymphwaschung" oder der "Selbstreinigung der 
Lungen" gesprochen. DaB diese in stark beatmeten, d.h. intensiv bewegten Lungen
abschnitten am ausgepragtesten ist, ist leicht verstandlich. HUSTEN (1950) erklart hier
aus die relativ geringfiigige Beteiligung der unteren Lungenabschnitte an der Silikose. 
Eine andere Erklarung fur die spezielle Lokalisation der Staublungenveranderungen 
und ihre typische bilaterale Symmetrie stiitzt sich auf nervale Einfliisse (KALBFLEISCH 
1949), die die Form und den Ablauf des Krankheitsgeschehens in der Lunge bestimmen 
sollen. 

Dennoch sind graduelle Verschiedenheiten der Staublungenveranderungen, insbeson
dere auch unterschiedliche Schwielenlokalisationen bei den Pneumokoniosen keine Selten
heit. Nach BOHLIG (1957) ist rontgenologisch in 1/5 der reinen Silikosen mit asymmetrischen 
Befunden zu rechnen. Inwieweit hierbei der unterschiedliche Bau des Bronchialbaumes, 
Storungen des Lymphabflusses durch pleuritische Verwachsungen oder Indurationen im 
Lungengewebe, lokale Emphysembildungen, Bronchiektasen und dergleichen mehr eine 
maBgebliche Rolle spielen, laBt sich im Einzelfall oft nur schwer entscheiden. 
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2. Die Silikose 

a) Pathogenese der Silikose 

Die richtungweisenden Grundfragen- und Ubersichtsarbeiten von BOUCHER (1955), 
CHAKRAVORTTY (1956), GARTNER (1956), NAGELSCHMIDT und KING (1956), DAVIES (1957), 
K. THOMAS (1957), CLAEYS und QUINOT (1958), JOTTEN und KLOSTERKOTTER (1958) sowie 
POLICARD (1958) stellen klar, daB die gesicherten Kenntnisse zur Pathogenese der Silikose 
gering sind. Wahrend vor 20-30 Jahren die mechanische Theorie (WATKINS-PITCHFORD 
1916; MOORE 1918), d.h. der Reiz durch die scharfen Ecken und Kanten der Quarz
teilchen, ganz im Vordergrund stand, wurde sie spater von der LO$lichkeitstheorie (KETTLE 
1932; KING 1938,1947,1950) iiberholt. Hiernach stellt die aus dem Quarz geli::iste Kiesel
saure in monomolekularer oder geringgradig kondensierter Form, als sog. Oligo-Kieselsaure, 
das schadliche Agens dar. Vertreter der Oberflachentheorie nehmen an, daB eine biologische 
Wirkung des Quarzes auch ohne Inli::isunggehen von Kieselsaure direkt durch eine Ober
flachenwirkung moglich ist. Nach der Hypothese von JAGER (1950) und SEIFERT (1953) 
iibt die Gitterstruktur an der Quarzoberflache einen bestimmten EinfluB auf das um
gebende KorpereiweiB aus, indem die Einzelbausteine der EiweiBmolekiile aus ihrer nor
malen Lage herausgenommen werden, ohne daB eine eigentliche chemische Reaktion 
erfolgt. Dadurch wird adsorbiertes EiweiB denaturiert. Man spricht hier auch von der 
Matrizentheorie. Die Oberflachenwirkung basiert auf kontaktkatalytisch wirkenden Sorp
tionsprozessen an der Oberflache von Kieselsaureteilchen in phagocytierenden Lungen
makrophagen. Das entspricht der Kontakt-Theorie von THOMAS (1957) und STOBER (1959, 
1966). Entscheidend ist letztlich in der Pathogenese der Silikose der Zelluntergang nach 
Phagocytose von Quarzpartikeln. Man nimmt an, daB die silikogene Substanz die Phago
somenmembran derart schadigt, daB das Lysozym auch auf die eigene Zelle zuriick
wirken kann und dadurch die Nekrose der Makrophagen ausli::ist. 

In serologischen Arbeiten von SCHEEL u. Mitarb. (1954), ISHINISHI und MIYAZAKI 
(1957), ANTWEILER und HIRSCH (1957) sowie PERNIS u. Mitarb. (1957) wurde die Ent
stehung antigen wirkender EiweiBe durch Adsorption und Denaturierung an der Quarz
oberflache nachgewiesen. Auch diese Ergebnisse sprechen im Zusammenhang mit alteren 
Adsorptionsversuchen fiir eine pathogenetische Mitwirkung von Oberflachenkriiften. -
KIKUTH und SCHLIPKOTER (1956) nehmen auf Grund chemischer Befunde von SCHWARZ 
(1956) an, daB die Monokieselsaure als das schadliche Agens bei der Entstehung der 
Silikose anzusehen ist, indem sie an den Mitochondrien der Zellen angreift und den Ferment
stoffwechsel start. Es handele sich gewissermaBen urn eine chemische Vergiftung der Zelle. 
Die verminderte Zellatmung fiihre zu einer vermehrten Faserbildung und erklare auch die 
zunehmende Kollagenisierung und Hyalinisierung. 

Besonders lebhaft wurde auch die "Immuntheorie" der Silikosegenese diskutiert 
(VIGLIANI und PERNIS 1958). Sie basiert auf der Annahme einer Antigen-Antikorper
reaktion im Verlaufe der Fibroseentwicklung. Bald nach der Staubinhalation sollen durch 
die Si02-Einwirkung korpereigene Substanzen verandert oder aber sonst unwirksam in 
Zellen fixierte Gewebsbestandteile freigesetzt werden und Antigenwirkung erhalten. Sie 
rufen die Bildung von Antikorpern hervor, die mit dem ortlich fixierten Antigen reagieren. 
Bei diesel' Antigen-Antikorperreaktion komme es zu del' fur Silikose typischen Hyalin
bildung. Das Vorhandensein von Kollagenfasern erleichtere die Anlagerung des Antigen
Antikorperkomplexes in Analogie zum Amyloid und rheumatischen Knotchen. 

b) Quarzstaubsilikose und Mischstaubsilikose 

Bei den durch silikogenen (kieselsaurehaltigen) Staub verursachten Pneumokoniosen 
lal3t sich unterscheiden zwischen der reinen Quarzstaubsilikose und del' sog . . Mischstaub
silikose, bei der neben del' Einwirkung des Quarzes auf das Lungengewebe andere Staub
komponenten teilhaben. Wahrend das typische silikotische Knotchen, das Grundelement 
der Silikose, aus einem zentralen hyalin-schwieligen Kern, in dem die Zellen groBtenteils 

17 Handbuch der med. Radioiogie, Ed. IXj2 
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Abb. 1. Silikotisches Konglomeratknotchen in der Lunge eines 56jahrigen Mannes mit Silikose II, verbunden 
mit Tuberkulose. (Aus: WORTH und SCHILLER 1954) 

Abb. 2. Porzellanstaublunge mit einem Schwielenknotchen und einer Gruppe konfluierter Schwielenknotchen, 
beide umsaumt von dicht gelagerten Staubzellansammlungen, die auch in die Umgebung ausstrahlen. (Aus: 

WORTH und SCIDLLER 1954) 

oder vollstandig zugrunde gegangen sind, und aus einem nur schmalen Saum von staub
zellenreichem Randgewebe besteht (Abb. 1), zeigt das modifizierte Knotchen bei der 
Mischstaubsilikose eine wesentlich breitere AuBen- oder "Wachstumszone" (Dr BIASI 

1949) (Abb. 2). Entsprechend diesen pathologisch-anatomischen Eigentiimlichkeitell stellt 
sich rontgenologisch bei der reinen Quarzstaubsilikose ein relativ scharf begrenzter, 
dichter Fleckschattentyp mit nur geringer Neigung zur Konfluenz mit Nachbarherden dar. 
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Die Mischstaubknotchen hingegen weisen mit ihren breiten, strahlig-bindegewebigen, zell
reichen Randpartien rontgenologisch eine weichere Struktur mit unscharfer Konturierung 
auf. Bei der weiteren Differenzierung zwischen der reinen Quarzstaubsilikose und der 
Mischstaubsilikose bleibt zu berucksichtigen, daB die Tendenz zur VergroBerung und zur 
Verschmelzung mit Nachbarknotchen bei der Mischstaubsilikose viel starker ausgepragt 
ist, wie auch die Entwicklung von groBeren Knoten viel haufiger vorkommt und schneller 
erfolgt als bei der reinen Quarzstaubsilikose. 

So aufschluBreich auch die verschiedenen rontgenologischen Staublungenverande
rungen fur den Erfahrenen sind, so ergeben sich bei der Trennung der Begriffe Quarzstaub
silikose und Mischstaubsilikose oft nicht unerhebliche Schwierigkeiten. Da in del' Mehrzahl 
del' Falle nur von dem tJberwiegen des inhalierten Quarzstaubes oder Mischstaubes die 
Rede sein kann, sind die Begriffe "reine Silikose" und "Mischstaubsilikose" wenig exakt 
und nur beschrankt anwendbar. Hinzu kommt, daB selbst innerhalb eines Betriebes je 
nach dem speziellen Berufseinsatz unter Umstanden Staube mit sehr unterschiedlichem 
Quarzgehalt inhaliert werden, so daB im Ablauf eines vieljahrigen Berufslebens, bei dem 
der Staubexponierte haufig seinen Arbeitsplatz wechselt, eine qualitative und quantitative 
Analyse kaum moglich ist. Die rontgenologische Vielfalt aller nur denkbaren Modifika
tionen der Silikose wird man daher kaum in ein Schema einordnen konnen. 

c) Rontgenologische Grundziige der Silikose 

Die ausschlaggebende Bedeutung der rontgenologischen Untersuchungsmethoden fur 
die Erkennung und Beurteilung der Pneumokoniosen prazisiert S'l'AUB-OETIKER (1916) in 
einer der ersten deutschsprachigen Arbeiten auf diesem Gebiet mit folgenden Worten: 
"So sparlich und unklar die Ergebnisse der Perkussion und Auskultation sind, so pragnant 
und entscheidend fur die Diagnose ist die Rontgenplatte. Wohl bei keiner zweiten Krank
heit der Lungen, auch nicht bei der Miliartuberkulose, ist sie von gleich ausschlaggebender 
Bedeutung." Das Rontgenbild liefert nicht nur den einzigen objektiven Nachweis 
bestehender morphologischer Staublungenveranderungen, es erlaubt auch, die Entwicklung 
der Silikose an Hand regelmaBiger Kontrolluntersuchungen in bestimmten Zeitabstanden 
zu verfolgen. 

Nicht del' Quarzstaub als solcher, sondern die durch ihn ausgelOste fibroplastische 
Gewebsreaktion ruft im Rontgenbild als Aquivalent eine weichteildichte Verschattung 
hervor. Entsprechend der Gestalt des anatomischen Substrates finden wir rontgenologisch 
bei del' Silikose streifige odeI' fleckige Strukturen. Einzelstehende Knotchen unter 2 mm 
Durchmesser, wahrscheinlich abel' auch etwas groBere, isoliert auftretende junge bzw. zell
reiche Granulome gelangen auf dem gewohnlichen Lungenfilm aus rontgenoptischen 
Grunden nicht mehr zur Darstellung, so daB der Pathologe in den fruhesten Stadien del' 
Silikose ungleich eindeutigere Befunde aufzuweisen hat als der Rontgenologe. So fanden 
GOUGH, JAMES und WENTWORTH (1949) bei vergleichenden histologischen und ront
genologischen Betrachtungen von 76 Fallen einfacher Pneumokoniose, daB bei gering
fugigen Staublungenveranderungen rontgenologisch bei Beurteilung durch neun Experten 
keine sicheren Lungenveranderungen nachweisbar waren. Bei maBigen und schweren 
Graden ergab sich hingegen in allen Fallen eine gute Ubereinstimmung in der ront
genologisch nachgewiesenen Zahl del' Verdichtungen und del' histologisch gefundenen 
Knotchenzahl. Eigene rontgenexperimentelle Untersuchungen und auch vergleichende 
Betrachtungen von Rontgenbefunden und ruckgewonnenen Lungenstauben haben er
geben, daB nicht del' in Kohlengruben inhalierte Staub als solcher, sondern die durch ihn 
ausgeloste fibrotische Gewebsreaktion im allgemeinen Ursache der typischen generali
sierten Fleckschatten ist (WORTH u. Mitarb. 1967). - Seit del' Einfuhrung rontgenologi
scher V crgroBerungsbilder und der Hartstrahltechnik ist in manchen Fallen eine Ver
besserung der Fruhdiagnostik von Pneumokoniosen ermoglicht worden. Zur Erfassung 
der effektiven Durchsetzungsdichte in den Lungen, d.h. der Quantitat und auch der 

17' 
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Abb.3. Leichtgradige Silikose (Internationale Klassifikation: 2 m). 41jahriger Bergmann aus dem Ruhr
gebiet, der 10 Jahre vor Gestein und 11 Jahre vor Kohle gearbeitet hat. Verdichtete Hili. Vermehrte maschen
fiirmige Lungenzeichnung. Generalisierte, relativ weiche, mittelgrobe Fleckelung in fast allen Lungenpartien 

Abb.4. Mittelgradige Silikose (Internationale Klassifikation: 3 m). 59jahriger Bergmann aus dem Ruhr
gebiet, der 29 Jahre unter Tage, davon 20 Jahre vor Gestein gearbeitet hat. Grobe, dichte Lungenwurzeln. 
Beide Lungenfelder sind von einer dichtstehenden, generalisierten, uberwiegend mittelgroben Fleckelung 

durchsetzt. In der rechten Spitze einzelne griibere und hartere Herde 

Qualitat der silikotischen Knotchen und Schwielen, orientieren Schichtaufnahmen weit
aus besser, als der Ubersichtsfilm es allein vermag. So sehen wir haufig die auf dem 
Ubersichtsfilm hervortretende generalisierte Fleckelung auch im Schichtbild in vielen 
Schichtebenen bestatigt, was quantitativ durchaus anders zu bewerten ist, als wenn die 
auf dem Ubersichtsfilm erkennbaren silikotischen Verdichtungsherde im Schichtbild ganz 
in den Hintergrund treten. 

Seit Beginn der Rontgenara sind zahlreiche VorschHige fiir eine zweckmaBige Stadien
einteilung der Silikose gemacht worden (vgl. WORTH und SCHILLER 1954). Am meisten 
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setztc sich die yom Internationalen Arbeitsamt auf der Internationalen Konferenz in 
Johannesburg im Jahre 1930 vorgeschlagene Klassifikation durch, die auch heute in 
Deutschland immer noch ublich ist. Danach unterscheiden wir eine leichte, mittel
gradige und schwere Silikose bzw. Stadium I, II und III. 

Das Stadium I (Abb. 3) ist gekennzeichnet durch meist vergroBerte und verdichtete 
Hili, eine vermehrt maschenfOrmige Lungenzeichnung und durch einzelstehende Herde mit 
einem Durchmesser von 2-4 mm. Sie konnen diffus uber die Lungen verteilt oder auf 
begrenzte Lungenabschnitte beschrankt sein, wobei die mittleren und seitlichen Lungen
bezirke der unteren Ober- und der oberen Untergeschosse in der Regel bevorzugt werden. 

Abb.5. SiIikose II (Internationale Klassifikation: 3 m). Bergmann aus dem siidafrikanischen Goldbergbau, 
7jahrige Berufsanamnese. In beiden Lungen. vorwiegend in den lateralen Abschnitten der oberen und mittleren 
Partien, reichlich kalkdichte Herde, caudalwarts an Zahl abnehmend. Spitzengebiete bis auf vereinzelte Korner 
rechts frei (sog. Schrotkornlunge). COberlassen von Herrn Dr. VERSTER, Silicosis Medial Bureau, Union of South 

Mrica, Johannesburg) 

Das Stadium II (Abb. 4) zeigt eine ausgepragte Fleckelung oder Kornelung, die 
sich meist diffus uber aIle Lungenfelder ausbreitet. Zu dieser Gruppe gehoren auch die 
sog. Schrotkornlungen (Abb. 5) - scharf konturierte, intensive, dichtstehende, grob
kornige Herde - und die sog. Schneegestoberlungen (Abb. 6) - dichtstehende, bis fast 
linsengroBe, relativ unscharf konturierte, ziemlich homogene Herde. Die Lungenwurzeln 
erscheinen im Stadium II manchmal nicht mehr so dicht wie im Stadium 1. 

Sobald die silikotischen Knotchen zu groBeren Verdichtungen zusammenschmelzen, 
beginnt das Stadium III der Silikose (Abb. 7). Neben disseminierten Knotchen kommen 
jetzt konfluierende Herde und groBe Verdichtungen (Abb. 8), zum Teil mit ausgedehnten 
Schrumpfungserscheinungen und Emphysem, zur Darstellung. Diese Schrumpfungstendenz 
nimmt mit dem weiteren Fortschreiten der Silikose zu, oft bis zu einem AusmaB, wie es 
bei anderen Lungenerkrankungen einschlieBlich der Lungentuberkulose kaum vorkommt. 
Es resultiert in solchen Fallen ein hochgradiges Emphysem in der Umgebung der silikoti
schen Knoten (circumnodoses Emphysem). Je nach der Lokalisation des Schrumpfungs
zentrums konnen aber auch die Nachbarorgane (Hilus, Zwerchfell und Mediastinum) 
davon betroffen werden. Durch Heranziehung der einzelstehenden silikotischen Knotchen 
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Abb.6. Silikose II (Internationale Klassifikation: 3 n). 29jahriger Mann, der 9 Jahre im Uranerzbergbau des 
Erzgebirges gearbeitet hat. Die Lungen sind mit Ausnahme der Spitzengebiete von sehr dichtstehenden, bis 
fast linsengroBen Herden durchsetzt, die in den unteren Lungenpartien stellenweise eine Konfluenzneigung 

erkennen lassen (sog. SchneegestOberlunge) 

Abb.7. Silikose III (Internationale Klassifikation: A 3 n/3 n). 55jahriger Bergmann aus dem Ruhrgebiet, 
der insgesamt 23 Jahre unter Tage gearbeitet hat. Grobe, dichte Lungenwurzeln. Dichtstehende generalisierte, 

iiberwiegend grobe Herde in allen Lungenpartien. Lockerer Konfluenzbezirk in den oberen und unteren 
Lungenabschnitten rechts sowie in den lateralen mittleren Partien links 

an die schrumpfende massive Verdichtung (Schwiele) und infolge der vermehrten Strahlen
durchlassigkeit der umgebenden Lungenpartien durch Emphysembildung zeichnen sich 
ri::intgenologisch die groBen Knoten als scharf begrenzte, dichte homogene Verschattungen 
ab, wahrend sich die iibrigen Lungenpartien gewissermaBen von den isoliert stehenden 
Verdichtungsherden "reinigen". Das Fortschreiten des Schrumpfungsprozesses macht sich 
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Abb.8. Schwere Silikose (Internationale Klassifikation: C [dill. 47jiihriger Bergmann aus dem Aachener 
Steinkohlenrevier, der insgesamt 18 Jahre unter Tage gearbeitet hat. Dem Hilus sitzt beiderseits schmetterlings. 
fliigelformig jeweils eine faustgroBe massive Verdichtung auf, die sich am Rande stellenweise grobfleckig auf· 
lost. In den iibrigen Lungenpartien nur noch wenige disseminierte Herde ("Reinigung der Lungenfelder"). 

Abb.9. Schwere Silikose (Internationale Klassifikation: C [dill. 55jiihriger Bergmann aus dem Nieder· 
rheinischen Steinkohlenrevier, der insgesamt 31 Jahre unter Tage gearbeitet hat. GroBe massive Verdichtungen 
in den oberen Lungenpartien, rechts mit hochgradiger Verziehung des Hilus nach lateral. Der linke Hilus ist 

als selbstiindiges Gebilde nicht mehr eindeutig erkennbar 

bisweilen in einer langsamen Verkleinerung der massiven Verdichtungen bemerkbar, 
weiterhin in einer Intensivierung der Schattendichte und manchmal in einer Wanderung 
zu jenen Stellen des Thorax, wo der Wider stand am groBten ist. Auf diese Weise sind 
gewaltige Umlagerungen von Lungenteilen moglich. Die Hili sind bei starkeren Schrump
fungsgraden von silikotischen Knoten fast regelmaBig nach lateral abgeriickt bzw. nach 
oben oder unten verlagert (Abb. 9). Nicht selten sind sie vollig in die Verdichtungen 
(Schwielen) einbezogen und als selbstandige Gebilde nicht mehr kenntlich (Abb. 8, 9, 10). 
Bei symmetrischer Ausbildung hilusnahe gelegener Knoten ergeben sich manchmal 
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schmetterlingsformige Schattenfiguren (Abb. 8). Bei massiven Verdichtungen in den 
Oberlappen sind haufig nicht nur die Hili, sondern auch das Mediastinum nach oben 
verzogen, so daB das Herz schmal und langgestreckt erscheint oder gar vollig hinter dem 
Sternum verschwindet. Dieser Befund verschleiert die meist bei der schweren Silikose 
vorhandene Hypertrophie der rechten Herzkammer. Bezuglich der Ruckwirkungen der 
silikotischen Veranderungen auf GefaBe und Bronchen wird auf S. 274-280 verwiesen. 

Als besonders charakteristisches Zeichen der schweren Silikose mit Schrumpfungs
erscheinungen gelten die sog. Reichmannschen RegenstraJ3en (Abb. 10), senkrecht von 
siIikotischen Schwielen zu den Zwerchfellkuppen verlaufende Streifenschatten. Manchmal 
sind sie sehr fein und strichartig gestaltet, manchmal wei sen sie eine Dicke von Bleistift-

Abb.lO. Schwere Silikose (Internationale Klassifikation: C [di]). 50jahriger Bergmann mit 31jahriger Berufs
anamnese (davon 20 Jahre vor Gestein gearbeitet). GroBe silikotische Knoten in den oberen Lungenabschnitten 
mit ausgepragten sog. Reichmannschen RegenstraBen. Vermehrter Luftgehalt im Bereiche der linken Spitze, 
in den unteren Lungenpartien und in der Umgebung der massiven Verdichtungen. (Aus: ZORN und WORTH 

1952) 

minen auf. An ihrer Basis gehen sie haufig in eine zipflige oder trichterformige Ausziehung 
des Zwerchfells tiber. Schrumpfungsgrad und Entfernung der Ballungszentren yom Dia
phragma bestimmen ihren Verlauf und ihre Lange. Liegt das Schrumpfungszentrum aus
nahmsweise im Hilusbereich, so konnen die RegenstraJ3en auch von der Lungenwurzel 
ihren Ausgang nehmen. Viele Jahre haben sich REICHMANN (1933) und DI BIASI (1933, 
1949) bemuht, das pathologisch-anatomische Substrat dieses rontgenologischen Phano
mens der regenstraJ3enartigen Verschattungen aufzufinden. DI BIASI (1949) fiihrt sie auf die 
durch Schrumpfung der silikotischen Knoten bedingten tiefen, strahligen Einziehungen 
der Lungenbasis zuruck, wobei die hochgezogenen basalen Pleurateile, die durch Staub
ablagerung und Bindegewebsbildung gewohnlich verdickt sind, sich zu Duplikaturen 
aneinanderlegen. Nach angiographischen (BOLT und ZORN 1951) und bronchographischen 
Befunden (WORTH 1952) konnen aber auch kleine GefaBe und Bronchen an dem Phanomen 
der RegenstraBenbildung teilhaben. WATJEN hatte bereits im Jahre 1936 die Ansicht 
geauBert, daB es sich bei den "RegenstraBen" vielleicht urn gerade gestreckte Bronchen 
und BlutgefaBe, interlobare Septen, evtl. auch urn subpleurale, staubangefiillte und 
silikotisch verodete Lymphbahnen handele, die durch Summation rontgenologisch die 
eigenartigen schattengebenden Strangformationen hervorrufen. WINKLER (1941) macht 
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darauf aufmerksam, daB die sog. RegenstraBen auch bei isolierter Tuberkulose und 
schrumpfenden Lungenerkrankungen nicht-silikotischer Genese vorkommen. 

In Deutschland hat sich zu den drei obengenannten Stadien das sog. Vorstadium 
(0-1 = beginnende Silikose) eingeburgert (Abb. 11). Streifen- oder netzformig ver
starkte Lungenzeichnung, maBig vergroberte und verdichtete Hili sowie eben erkennbare 
feinste Verdichtungsherde legen bei entsprechender Berufsanamnese den Verdacht auf 
eine beginnende Silikose nahe. Wegen der differentialdiagnostischen Vieldeutigkeit 
kommt den rontgenologischen Kriterien der Silikose 0-1 aber nur der Wert einer unver
bindlichen Wahrscheinlichkeitsdiagnose zu, die ihre nachtragliche Bestatigung bei spaterer 
Fortentwicklung zu den charakteristischen Silikosestadien erfahren muB. Die Diagnose 

Abb. 11. Silikose 0-1 (beginnend) (Internationale Klassifikation: 1 m). 30jahriger Bergmann aus dem links
niederrheinischen Steinkohlenrevier, der insgesamt 11 Jahre unter Tage gearbeitet hat. Dichte und grobe Hili. 
Lungenzeichnung etwas vermehrt. Hier und da hat man den Eindruck einer locker eingestreuten feinen 

Fleckelung. 1m rechten unteren Lungenabschnitt einzelne dichte Herde 

"beginnende Silikose", wie sie aus prophylaktischen Grunden bei der Arbeitsplatzlenkung 
verwendet wird, kann daher im Rahmen einer Begutachtung unseres Erachtens nicht zur 
Grundlage einer versicherungsrechtlichen Entscheidung gemacht werden. In derartigen 
Grenzfallen ziehen wir den Ausdruck "sichere" oder "eindeutige Silikose" entschieden vor. 
Dabei mussen im Rontgenbild Veranderungen nachweisbar sein, die an dem Vorliegen 
einer Silikose nicht zweifeln lassen. Dies ist im allgemeinen dann moglich, wenn eine 
typische generalisierte Fleckelung nachweisbar ist, d. h. wenn etwa das Stadium I 
erreicht ist. 

Die bisher geubte Einteilung der Silikose in drei Stadien reicht nach dem Stand unseres 
gegenwartigen Wissens nicht mehr aus. Wir sehen besonders auch mit Hilfe verbesserter 
Rontgenmethoden haufiger aIle moglichen Formen der Silikose, die sich in der recht 
groben und weitmaschigen Dreistadieneinteilung der bisherigen Klassifikation kaum fest
halten lassen. Zudem sind die einzelnen Stadien so dehnbar, daB die Unterbringung in eine 
bestimmte Kategorie oft groBe Schwierigkeiten bereitet und AnlaB zu unterschiedlicher 
Beurteilung geben kann. Bei atypischen Silikosefallen ist die alte Klassifikation ebenfalls 
kaum anwendbar. Aus diesen Grunden hatte man sich bereits auf der dritten Internatio
nalen Silikosekonferenz in Sidney im Jahre 1950 um eine neue Klassifikation bemuht, 
deren Grundzuge FLETCHER (1951) wiederholt darlegte und die in GroBbritannien, Frank
reich und Belgien weitgehende Anwendung fanden. 
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Tabelle 1. I nternationale Klassifikation von pneumokoniotischen Veriinderungen, hervorgerufen durch 
Inhalation von Mineralstiiuben (einschlief3lich Kohlestiiuben) (Genf, 1958) 

Keine 
Pneumo
koniose 

Verdacht auf 
pneumokonio

tische Verande-
rungen 

Pneumokoniose 

Schattentyp I I Lineare I 
Schatten 

kleine Schatten groBe Schatten 

Qualitat 0 

Quantitat 

Zusatzliche I (co) (cp) 
Symbole 

Z L 

(cv) (di) 

P 

1 2 3 1 

(em) 

m n A B C 

2 3 1 2 3 

(hi) (pI) (px) (tb) 

Von den inzwisehen dureh versehiedene Autoren erfolgten Modifikationen dieser 
Nomenklatur solI hier jene Klassifikation wiedergegeben werden, die im Laufe einer 
Konferenz beim Internationalen Arbeitsamt in Genf im Oktober 1958 ausgearbeitet wurde 
(vgl. Tabelle 1). Man einigte sieh auf die Formulierung, daB die neue internationale 
Klassifikation aIle Staublungenveranderungen in sieh einsehlieBen solIe, die dureh die 
Inhalation von Mineralstauben verursaeht werden, wenn aueh einige Formen dieser 
Staublungenerkrankungen, wie z. B. Asbestose und Berylliose, hierin nieht ohne weiteres 
unterzubringen sind. Bei der Besehreibung von Pneumokoniosen wurden drei Haupt
merkmale herausgestellt: 

1. lineare Sehatten, 
2. kleine Sehatten, 
3. groBe Sehatten. 
1m FaIle des Verdaehtes auf eine Pneumokoniose, der sieh lediglieh dureh eine ver

mehrte und verstarkte Lungengrundzeiehnung zu erkennen gibt, solI zur Kennzeiehnung 
der Buehstabe Z gewahlt werden. Fiir eine dariiber hinaus in Erseheinung tretende, 
zusatzliehe pneumokoniosetypisehe Zeiehnung (z.B. die retieulare Form) wurde der Bueh
stabe L vorgesehlagen. Die kleinen Herde werden ihrer Qualitat naeh dureh die Bueh
staben 

p = punktformige Sehatten, 
m = miliare oder mikronodulare Sehatten und 
n = nodulare Sehatten 

und ihrer Quantitat naeh dureh die arabisehen Zahlen 1, 2 und 3 eharakterisiert. 
Bei der Kategorie 1 handelt es sieh um eine kleine Zahl von Herden in einem Gebiet, 

das wenigstens zwei vordere Zwisehenrippenraume, aber nieht mehr als 1/3 beider Lungen
felder umfaBt. 

Bei der Kategorie 2 finden sieh zahlreiehere und ausgedehntere Herde als in Kate
gorie 1, die sieh iiber den groBten Teil beider Lungen erstreeken. 

Die Kategorie 3 solI zum Ausdruek bringen, daB sieh die Herde noeh zahlreieher iiber 
die gesamten Lungenfelder oder nahezu iiber aIle Lungenpartien verteilen. 

Die Gruppe der groBen Versehattungen unterteilt sieh wiederum in drei Untergruppen: 
A = eine Verdiehtung, deren groBter Durehmesser 1 bis maximal 5 em betragt, oder 

mehrere Verdiehtungen, von denen jede groBer als 1 em ist und deren groBte 
Durehmesser in summa 5 em nieht iibersehreiten. 

B = eine oder mehrere Verdiehtungen, groBer und evtl. aueh zahlreieher als in der 
Gruppe A, jedoeh insgesamt nieht ausgedehnter als 1/3 eines Lungenfeldes. 

C = eine oder mehrere Verdiehtungen, die sieh zusammen iiber mehr als 1/3 eines 
Lungenfeldes erstreeken. 
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Bei der Hauptgruppe der groBen Schatten sollen auBerdem bestehende kleine Herde 
im Bildhintergrund entsprechend dem vorherrschenden Fleckschattentyp mit p, m oder n 
und entsprechend dem Verteilungstyp mit 1, 2 oder 3 zusatzlich gekennzeichnet werden. 
Bei wesentlichen Unterschieden auf beiden Seiten konnen die Lungen auch getrennt 
beschrieben werden, und zwar zunachst die rechte und sodann durch einen Schragstrich 
getrennt die linke Lunge. Fakultativ besteht nach der Genfer Vereinbarung noch die 
Moglichkeit, Komplikationen der Silikose durch einige Symbole zum Ausdruck zu bringen. 
Man einigte sich auf folgende Zeichen: 

(co) = Anomalien des Herzens 
(cp) = chronisches Cor pulmonale 
(cv) = Cavernenbildungen 
(di) = Distorsionserscheinungen 
(em) = Emphysem 
(hi) = ungewohnliche Hili 
(pI) = der Pleura zugehorige Veranderungen 
(px) = Pneumothorax 
(tb) = auf aktive Tuberkulose verdachtige Veranderungen 

d) Yerlauf, Entwicklung und Disposition 

Als charakteristische Merkmale der Silikose gel ten eine gewohnlich sehr langsame Ent
wicklung und die Tatsache, daB der krankhafte LungenprozeB selbst nach Entfernung aus 
dem Staubmilieu fortschreiten kann. Am ausgepragtesten zeigt sich diese Eigentiimlichkeit 
bei der schon fortgeschrittenen Silikose. Aber auch bei den leichteren Graden ist die 
Neigung zur Progredienz nach der Aufgabe des staubgefahrdeten Berufes immer wieder 
zu beobachten, und zwar urn so haufiger und ausgepragter, je weiter die Silikose bereits 
entwickelt ist. Wahrend bei den schweren Silikoseformen die Fortentwicklung fast aus
nahmslos unaufhaltsam ist, kommen die leichtgradigen Staublungenveranderungen in etwa 
der Halfte der FaIle annahernd zum Stillstand (BOHME 1943). Im Ruhrgebiet gilt es als 
eine gewisse Regel, daB bei den Bergleuten etwa 20-30 Jahre vergehen, bis das Sta
dium III der Silikose erreicht wird. Kurzere Entwicklungszeiten sind selten. Auf der 
anderen Seite finden wir aber auch immer wieder Bergleute, die im Laufe vieler Berufs
jahre trotz groBer Staubgefahrdung gar keine oder keine nennenswerte Silikose erwerben. 
Diese Beobachtungstatsache wirft ebenso wie das individuell sehr unterschiedliche Ver
halten in der zeitlichen Entwicklung und im Verlauf der Silikose bei staubexponierten 
Arbeitern unter gleichen Arbeitsbedingungen unmittelbar die Frage nach der individuellen 
Disposition auf. Wenn auch mannigfache variable Faktoren, wie unterschiedliche Staub
gemische, physiologische und pathologische Besonderheiten des Atemtraktes (Intensitat 
der "Lungenreinigung"), Konstitution, Rasse und psychische Eigenarten, nicht iibersehen 
werden diirfen, so konnen sie kaum hinreichend erklaren, weshalb die Empfindlichkeit 
gegenuber der Inhalation von silikogenen Staub en von Mensch zu Mensch unter denselben 
Umstanden so starken Schwankungen unterliegt und auch die Dauer der Latenzzeit (Zeit
spanne zwischen dem Beginn der Quarzstaubexposition und den ersten Zeichen der 
Silikose) so auBerordentlich verschieden ist. Man kann hieraus, ebenso wie aus der von 
P ARRISIUS (1951) eingeleiteten Zwillingsforschung, bei der sich ein auffallend konkordantes 
Verhalten der Silikose unter eineiigen Paaren zeigt, einstweilen nur den allgemeinen SchluB 
ziehen, daB jeder Organismus eine ihm eigene Anfalligkeit fur die Silikose besitzt. Nicht zu 
trennen ist naturgemaB der Begriff der Latenzzeit von der Dauer der Expositionszeit und 
von der Intensitat der Staubaufnahme. 

e) Besondere Formen und Komplikationen der Silikose 

Von den besonderen Silikoseformen sei zunachst die sog. "Gittertiillunge", ent
sprechend dem in der englischen Nomenklatur gepragten "pinhead"-Typ, genannt 
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(Abb. 12). Es handelt sich dabei meist um diffus uber beide Lungenfelder verteilte feinste, 
eben erkennbare Verdichtungsherdchen, deren Sichtbarkeit durch Anwendung der kombi
nierten HartstrahlvergroBerungstechnik mit der Feinfokusrohre bisweilen verbessert wird 
(Abb. 13). Auf diese feinstkornige und feinststrangige Form der Silikose haben kurzlich 
LENT und GRAVENKAMP (1959) nachdrucklich hingewiesen. Pathologisch-anatomisch ent
sprechen derartigen Rontgenbildern "feinstknotige und feinststrangige Anthrakosilikosen, 
die sich nach Ansicht von DI BIASI in dieser Form durch einen Mischstaub von sehr 
geringen Quarz- und groBen Kohlenstaubmengen ausbilden, durch die Verodung oder 
Einengung der kleinen Lungenarterien an vielen Stellen zu einer Erschwerung des Lungen
kreislaufs, dadurch zu einer vermehrten Belastung des rechten Herzteils fUhren und oft 

Abb.12 Abb.13 

Abb. 12. "Gittertiillunge" oder sog. Pinhead-Typ (Internationale Klassifikation: 3 pl. 57jahriger Bergmann 
aus dem Ruhrgebiet, der 37 Jahre unter Tage beschaftigt war. Grobe breite Hili. Dichtstehende, auBerst feine, 
disseminierte Herde in allen Lungenpartien. Horizontal verlaufende streifige Strukturen, besonders im rechten 

unteren Lungenabschnitt 

Abb. 13. Hartstrahl-VergroBerungsaufnahme aus dem rechten mittleren Lungenabschnitt zu Abb. 12. Die 
feinstfieckigen Verdichtungen kommen hier noch deutlicher zur Darstellung 

ein Emphysem in ihrer Umgebung bzw. infolge Erstarrung des Lungengerustes auch ein 
allgemeines Emphysem verursachen. Rontgenbild wie pathologisch-anatomischer Befund 
unterscheiden sich also in gleicher und einander entsprechender Weise von dem typischen 
Bild der kleinknotigen Silikose". Das Besondere ist also, daB das Rontgen bild vollig 
beherrscht wird von dieser feinsten, oft untereinander verbundenen, auBerst dichtstehenden 
Fleckelung. 

Als weitere Besonderheit imponieren rontgenologisch gelegentlich Verkalkungen in 
silikotischen Schwielen und auch in den kleinen Knotchen (Abb. 14). Sie finden sich bei 
den Quarzstaubsilikosen haufiger als bei den Mischstaubsilikosen. Das gilt auch fUr die 
schalenformigen Verkalkungen (sog. Eierschalen, SWEANY 1936), die vorwiegend auf das 
Hilusgebiet beschrankt bleiben (Abb. 15), gelegentlich aber auch in peripheren Lungen
teilen vorkommen (Abb. 16). 1m Gegensatz zur Tuberkulose erfolgt bei der Silikose die 
Kalkablagerung in den Randsinus der Lymphknoten, so daB sich der dichte Rand von 
einem weniger dichten Zentrum abhebt. Rontgenologisch sind die runden oder ovalen 
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Abb. 14 Abb. 15 

Abb. 14. Verkalkungen in silikotischen Knoten und auch in den kleinen Kniitchen bei einem Feilenschleifer 
(Internationale Klassifikation: C 3 m) 

Abb.15. Schalenfiirmige Verkalkungen der Hiluslymphknoten bei einem 79jahrigen Bergmann, der in der 
Zeit von 1894-1912 insgesamt 9 Jahre in Steinkohlengruben gearbeitet hat (sog. Eierschalen.Silikose) 

Abb.16. Schalenfiirmige Verkalkungen im Bereiche beider Hili und in der rechten Lungenspitze bei einem 
58jahrigen Bergmann aus dem Ruhrgebiet, der insgesamt 34 Jahre als Gesteinshauer unter Tage tatig war 

(sog. Eierschalen·Silikose). (Aus: ZORN und WORTH 1952) 
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Abb.17. Schwere Silikose mit unregelmaBig gestalteter Einschmelzungshohle innerhalb einer groBen Ver
dichtung (Schwiele) im Iinken Oberlappen bei einem 70jahrigen Bergmann aus dem linksniederrheinischen 
Steinkohlenrevier, der insgesamt 39 Jahre unter Tage gearbeitet hat. (lnternationale Klassifikation: C [cv]). 
1m Sputum, Magensaft und Kehlkopfabstrich konnten bei vielfachen Untersuchungen Tuberkelbakterien nicht 
nachgewiesen werden, obwohl der Patient reichlich schwarz gefarbtes Sputum entleerte. 2 Jahre ~pater hatte 

sich die Hohlenbildung ohne besondere Therapie wieder zuriickgebildet (vgl. Abb. 19 und 20) 

Abb.18. Schichtbild in 11 cm Tiefe zu Abb. 17. UnregelmaBig gestaltete Hohlenbildung innerhalb einer 
silikotischen Verdichtung (Schwiele) im linken Oberlappen 

kalkschalenartigen Gebilde leicht von den mehr kriimeligen, unregelmaBigen Kalk
ablagerungen im Inneren tuberkuloser Lymphknoten abgrenzbar. Allerdings berichtet 
EGGENSCHWYLER (1950) iiber eine Arbeiterin in einer Seidenfabrik mit einerausgedehnten 
verkalkten Hiluslymphknotentuberkulose, die diese Art von schalenformigen Verkalkungen 
auch ohne Steinstauberkrankung aufwies. 

Ebenso wie die Ansichten iiber die Pathogenese gehen auch die Angaben iiber die 
Haufigkeit dieser schalenartigen Verkalkungen auseinander. K. STETTER (1934) trifft sie 
in mehr als der Halfte der FaIle bei Sandsteinsilikosen an. LOMMEL (1941) findet sie bei 
den Sandstein- und Porzellinersilikosen in etwa 20 %, HAUBRICH (1951) im wesentlichen 
nur bei Steinmetzen und Schleifern in 21 %, bei Silikosen der Keramikarbeiter in 3 % und 
bei Silikosen der SiegerIander und der Ruhrbergleute in 1-2 % der FaIle. 
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Abb. 19. Derselbe Fall wie in Abb. 17,2 Jahre spater. Eine Einschmelzungshohle ist innerhalb der groBen 
Verdichtung im Iinken OberJappen nicht mehr sicher zu erkennen (vgl. auch Schichtbild, Abb. 20) 

Abb. 20. Schichtbild in 11 em Tiefe zu Abb. 19. Die ehemals deutliehe Hohlenbildung innerhalb der groBen 
Verdichtung im linken OberJappen (Vgl. Abb. 18) ist jetzt nicht mehr naehweisbar 

Verknocherungen in silikotischen Herden wurden von KRIPS (1950) sowie von RUTTNER 
und EGGENSCHWYLER (1951) beschrieben. Andererseits konnen silikotische Schwielen und 
Lymphknoten erweichen und zerjallen (Abb. 17-20). Mitunter brechen sie in GefaBe 
und Bronchen durch. Dabei sind todliche Blutungen, AbsceB- und Gangranbildung mog
lich. Plotzlich einsetzende groBe und meist schwarz gefarbte Auswurfmengen weisen auf 
einschmelzende Prozesse in silikotischen Knoten hin (Phtisis atra) , starkere Hamoptoen 
auf spezifische und unspezifische Cavernen, Bronchiektasen und Perforationen siliko
tischer Lymphknoten in das GefaB- und Bronchialsystem oder auch'in den Oesophagus 
(Abb. 21, 22). 

Wer sich der Schichtdarstellung bei der Beurteilung der Staublungenerkrankungen 
Ofter bedient, weiB urn die Haufigkeit von Hohlenbildungen, ihrer Art und Ausdehnung. 



272 G. WORTH: Pneumokoniosen 

Man ist immer wieder iiberrascht, wieviel haufiger und ausgedehnter Cavernen in allen 
moglichen Formen gegeniiber der Darstellung auf dem Thoraxbild nachgewiesen werden 
konnen. Sichere Anhaltspunkte zur Abgrenzung von rein silikotischen und tuberkulosen 
Zerfallshohlen sind uns nicht gegeben. SCHULTE und SCHUTZ (1937) sowie SILBERKUHL und 
MULLER (1939) wei sen darauf hin, daB tuberkulOse Cavernen gewohnlich rund bzw. kugelig 
erscheinen, wahrend silikotische Zerfallsraume oft liingliche, manchmal auch zylindrische 
oder kegelige Gestalt annehmen (Abb. 23). Berucksichtigen wir die Haufigkeit von siliko
tuberkulosen Mischprozessen, so ist es nicht verwunderlich, daB tuberkulose Cavernen 
durch mechanische Einwirkung schrumpfender silikotisch-fibrotischer Massen eine starkere 

Abb.21 Abb.22 

Abb.21. Silikose mit Verkalkung der Hiluslymphknoten bei einem 65jiihrigen Bergmann, der 10 Jahre in 
holliindischen Steinkohlengruben gearbeitet hat. Der Patient klagte iiber viel Husten und iibelriechenden 
Auswurf. Infolge einer Hiluslymphknotensilikose war es zu einer Fistel zwischen Oesophagus und dem rechten 
Bronchialsystem gekommen (vgl. Abb. 22). COberiassen von Herrn Dr. DICKMANS, Berufsgenossenschaftliche 

Krankenanstalten Bergmannsheil, Bochum) 

Abb.22. Derselbe Fall wie in Abb. 21. Bei der Oesophaguspassage zeigt sich der tJbertritt des Speisebreies 
aus einem Traktionsdivertikel in das rechte Bronchialsystem. (tJberlassen von Herrn Dr. DICKMANS, 

Berufsgenossenschaftliche Krankenanstalten Bergmannsheil, Bochum) 

Entrundung erfahren. Ein wei teres Merkmal fur die Spezifitat des Prozesses scheint uns 
eine von der Caverne zum Hilus gerichtete Strangzeichnung zu sein, wahrend Entziin
dungswall und Drainagebronchus bei der rein silikotischen Hohle in der Regel fehlen. 1m 
allgemeinen werden unspezifische Einschmelzungsraume nur bei der fortgeschrittenen 
Silikose mit groBeren Schwielenbildungen beobachtet. Auch die Emphysemblasen, die 
Cavernen vortauschen konnen, sind ohne Beziehung zum Hilus. Sie sind dunnwandig, 
nicht vollig rund, haufig arkadenformig begrenzt und stellen sich im Gegensatz zur tuber
ku16sen Caverne gewohnlich nur in eindimensionaler Schicht dar (GEBAUER 1947) oder 
kennzeichnen sich durch einen raschen Wechsel der Form in verschiedenen Schichttiefen. 
1m allgemeinen liegen sie an der Peripherie silikotischer Schwielenschatten. 

SILBERKUHL und MULLER (1939) erbrachten den Nachweis von Cavernen in 1/4 ihrer 
FaIle im Schichtbilde auch dort, wo der Normalfilm meist keine Veranderungen gleicher 
Art erkennen lieB oder nur zu Verdacht auf Einschmelzungsvorgange AnlaB gab. Hinsicht
lich der Lokalisation der Cavernen haben die beiden Autoren an einem groBeren Kranken
gut nachgewiesen, daB die zu 50 % infraclavicular meist in kombinierten Schwielen auf-
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tretenden Hohlraume mehr in den mittleren und hinteren Schichten liegen, wahrend die 
zu 30 % hilusnahe gelegenen Cavernen die vorderen und mittleren Schichten bevorzugen. 
Die restlichen 20 % fanden sie in den Spitzen und an anderen Stellen. Insgesamt zeigten 
die mittleren Aufnahmen in einer Schichttiefe von 11-13 cm am haufigsten (in 50 % der 
Falle) und am deutlichsten die Hohlen. 

Wahrend das circumnodose Emphysem (Abb.24) besonders gut im Schichtbild in 
Form eines vermehrten Luftgehaltes in der unmittelbaren Nachbarschaft scharf ab

Abb.23 

gesetzter schwieliger Verdichtungen, oft auch 
in Form von Bullae, hervortritt, sind der 
rontgenologischen Darstellbarkeit und Deu
tung des circumnodularen Emphysems, wie es 
der Pathologe bisweilen urn einzelne kleine 
Mischstaubknotchen antrifft, trotz mancher 
neu entwickelter Spezialverfahren doch er
hebliche Grenzen gesetzt. Vor allem ergeben 
sich diese Schwierigkeiten, wenn derartige 
pneumokoniotische Veranderungen in bereits 
primar emphysematoser Lunge entstehen. 
Solange nicht durch vergleichende rontgeno
logische und pathologisch -ana tomische U nter
suchungen die Zuverlassigkeit der rontgeno-

Abb.24 

Abb.23. Langliche, unregelmaBig gestaltete, unspezifische Einschmelzungshohle innerhalb einer kleinapfel. 
groBen Verdichtung (Schwiele) im rechten Oberlappen. Klinisch kein Anhalt fur einen tuberkulosen ProzeB. 

Vielfache Untersuchungen des Sputums, Kehlkopfabstriches und Magensaftes auf Tuberkelbakterien 
verliefen negativ 

Abb. 24. Das Schichtbild in 10 cm Tiefe zeigt ein circumnodoses Emphysem in der Umgebung eines massiven 
silikotischen Knotens im rechten Oberlappen bei einem 49jahrigen Bergmann aus dem linksniederrheinischen 

Steinkohlenrevier 

logischen Kriterien beziiglich des circumnodularen Emphysems sichergestellt ist, teile ich 
den Pessimismus von HUSTEN (1957), wenn er auf die Schwierigkeiten der rontgenologi
schen Darstellbarkeit der sich vielfach iiberdeckenden kleinen "perifocalen" Emphysem
mantel urn die zahlreichen Knotchen und zwischen ihren Auslaufern hinweist. 

Der Spontanpneumothorax, iiber dessen ein- oder doppelseitige Form viele Autoren 
berichten, ist im Verlaufe der Silikose kein ganz seltenes Ereignis (Abb. 25, 26). Durch 
Ruptur einer Emphysemblase kann je nach der Beschaffenheit der Pleura, ob sie frei oder 
verklebt ist, ein totaler oder circumscripter Pneumothorax entstehen. 

18 Handbuch der med. Radiologie, Bd.IXj2 
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Was die Beziehungen zwischen Silikose und Bronchitis betrifft, so wissen wir aus der 
pathologischen Anatomie der Silikose, daB eine Bronchitis durch Staubeinwirkung ver
ursacht oder ungiinstig beeinfluBt werden kann und daB bei fortgeschrittenen Silikosen 
die Zeichen einer chronis chen Bronchitis kaum fehlen. HUSTEN (1931), WATJEN (1944) und 
DI BIASI (1949) haben beschrieben, wie durch mechanische Einwirkung fortgeschrittener 
silikotischer Veranderungen, durch Schrumpfung groBer silikotischer Schwielen, durch 
Lymphknotenveranderungen am Hilus die Bronchen starker deformiert werden konnen 
und damit die Voraussetzungen zur Entwicklung einer chronis chen Bronchitis gegeben sind. 

Einen wesentlichen Beitrag zur Erkennung dieser Bronchialveranderungen zu Leb
zeiten der Silikosekranken liefert die Anwendung der selektiven Bronchographie (WORTH 

Abb.25 Abb.26 

Abb.25. Spontanpneumothorax links bei einer mittelgradigen Silikose 

Abb. 26. Spontanpneumothorax rechts bei einer schweren Silikose 

1952). Die Indikation zur bronchographischen Untersuchung stellen wir bei Silikose
erkrankten bei einer auffalligen Diskrepanz zwischen klinischem und rontgenologischem 
Befund. Insbesondere geben uns Bronchitiden unklarer Genese, auf Entziindungsprozesse 
hindeutende Blutbildveranderungen, fiir die die iibrigen Untersuchungsmethoden keine 
Erklarung bieten, differentialdiagnostische Abgrenzung von silikotischen Prozessen gegen 
Tumoren und cystische Lungendegeneration AnlaB zur Bronchographie. Es versteht sich 
von selbst, daB die Bronchographie bei der Silikose nur am SchluB der Diagnostik stehen 
darf, wenn aIle iibrigen rontgenologischen Untersuchungen einschlieBlich des Schichtver
fahrens fUr eine Urteilsbildung nicht ausreichen und Kontraindikationen aus bestimmten 
Grunden nicht vorliegen. 

Als haufigsten bronchographischen Befund im fortgeschrittenen Stadium der Silikose 
fanden wir die chronische deformierende Bronchitis. Wir sahen dabei aIle typischen Ver
anderungen, wie sie von DI RIENZO (1949) fUr das Anfangs-, Zwischen- und Endstadium 
der deformierenden Bronchitis beschrieben worden sind: UnregelmaBig gezahnelte Wand
konturen, mehr oder weniger ausgepragte Kaliberschwankungen, Bronchialspasmus und 
Bronchoparalyse. Das charakteristische Bild der "Perlschnur"- bzw. "Rosenkranzform", 
das durch wechselweise Aufeinanderfolge von lokalen Bronchuserweiterungen und ver-
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engten Stellen entsteht, kommt besonders haufig zur Darstellung. In Abb. 27 zeigt sich 
die sog. Perlschnurform im Aufzweigungsgebiet des linksseitigen Oberlappenbronchus bei 
einem 62jahrigen Bergmann mit schwerer SiIikose. 

Dem Kliniker, der in solchen Fallen bisweilen auskuIt,atorisch eine Bronchitis nach
weisen kann, bleiben diese speziellen Veranderungen des Luftrohrensystems im einzelnen 
meist verborgen. Bei der Gegeniiberstellung bronchographischer und physikalischer Be
funde fanden wir in 20 von 44 Fallen bronchographisch nachgewiesener Bronchitis defor
mans klinisch eine Bronchitis, wahrend 
24mal ein normaler auskultatorischer 
Befund vorlag. Der Anteil an normalen 
Bronchialbildern wird mit zunehmendem 
Silikosegrad immer geringer; bei den 
schweren SiIikoseformen und der SiIiko
tuberkulose sind vollig normale Broncho
gramme kaum noch zu erwarten. 

Abb.27 Abb.28 

Abb. 27. Typische "Perlschnurform" als Ausdruck einer chronisch-deformierenden Bronchitis imAufzweigungs
gebiet des linksseitigen Oberlappenbronchus bei einem 62jahrigen Bergmann mit schwerer Silikose. Die 

Aufzweigungen des Bronchus apicalis sind zum Teil nach medial verlagert 

Abb. 28. Bronchiektasie und Bronchitis deformans in der Nachbarschaft einer siliko-tuberkuliisen Verdichtung 
im rechten Oberlappen 

Bronchiektasen fanden wir bei der Silikose (Abb. 28, 30) 
1. als Endzustand einer chronisch deformierenden Bronchitis, 
2. als Folge mechanischer Einwirkung schrumpfender fibrotischer Massen, wobei die 

Luftrohrenaste in der Umgebung groBerer silikotischer Knoten durch Verziehung und 
Abknickung eine starkere VerunstaIt,ung erfahren, und 

3. hinter Stenosen und Verschliissen, indem die hinter dem BronchialverschluB zu
nehmende Sekretstauung, die ihrerseits eine fast immer in dem abgeschlossenen Segment 
vorliegende Infektion begiinstigt, eine erhebliche Schadigung der Bronchialwand mit 
Kaliberzunahme herbeifiihrt. 

Extra- und intra bronchi ale Veranderungen sowie Bronchialwandprozesse selbst konnen 
bei Silikose und Silikotuberkulose zum Obstruktionssyndrom, d. h_ zu Bronchusstenosen und 
Bronchusverschlussen fiihren (Abb. 29). Wir begegnen solchen Anomalien, die als auBerster 
Grad einer chronisch deformierenden Bronchitis sowie mechanischer Einwirkung durch 
schrumpfende Schwielen gelten, haufig innerhalb oder in der Umgebung von kompakten 
siIikotischen Knoten. - Bronchographisch sichergestellte Stenosen und Verschliisse beob-

1S* 
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achteten wir in einer Auswahl von 50 diagnostisch iibersichtlichen Silikosefallen viermal 
bei der mittelgradigen, 15mal bei der schweren Silikose und sechsmal bei der Siliko
tuberkulose. 

Verlegungen und Verschliisse von Bronchen konnen - soweit die Staublungen
veranderungen im entsprechenden Lungenabschnitt noch funktionstiichtiges Gewebe iibrig 
lassen und die Gewebsdurchblutung erhalten ist - Atelektasen zur Folge haben (Abb. 30). 
Diese Voraussetzungen sind bei der Silikose oft nicht gewahrleistet, da im fortgeschritte
nen Stadium das eigentliche Lungen
gewebe in Schwielengebieten durch 
fibrotische Massen ersetzt ist, die eine 
partielle Erstarrung des umgebenden 
Lungenparenchyms verursachen kon
nen. Gelegentlich stehen GefaBver
odungen in silikotischen Lungenbezir
ken dem Entstehungsmechanismus 
von Atelektasen im Wege. Kommt 

Abb.29 Abb.30 

Abb.29. Verjiingungen und Stenosierungen einzelner Bronchialaste Bowohl im Segment des Bronchulus 
posterior (dorsalis) und Bronchulus anterior (pectoralis) als auch im Mittellappenbronchus bei einer schweren 

Silikose 

Abb.30. Atelektasen und biischelfiirmig angeordnete Bronchiektasen im Gebiet des Bronchulus apicalis des 
rechten Oberlappenbronchus bei einem 53jahrigen Bergmann mit griiBeren silikotischen Verdichtungen 

in beiden Oberlappen 

es aber in noch funktionstiichtigen Lungenpartien zu Verschliissen der terminalen Bron
chen, so bilden sich kleine Atelektasen im Bereiche der Acini und Lobuli, die im Broncho
gramm durch eine typische feine Sprenkelung gekennzeichnet sind. 

Abknickungen und Verlagerungen von Bronchen sind in Abb. 31 wiedergegeben. Wir 
beobachteten sie bei 50 bronchographierten Silikosefallen insgesamt 17mal, und zwar 
dreimal bei der mittelgradigen und 14mal bei der schweren Silikose bzw. Silikotuber
kulose. 

Bei ausgepragtem diffusen als auch bei umschriebenem blasigen Lungenemphysem zeigt 
sich bronchographisch haufig eine Verlangsamung der Fiillungszeit, eine geringere "Beweg
lichkeit" des Kontrastmittels in verschiedenen Ventilationsphasen und eine Unter
brechung der Kontrastmittelsaule, meist durch Luftblasen. Die feineren Aufzweigungen 
der Bronchen und die "Belaubung" des Bronchialbaumes als Zeichen einer sog. alveolaren 
Fiillungsphase stellen sich dann im Bronchogramm unregelmaBig und unvollstandig dar. 
Vereinzelt sahen wir auch "peripheral pooling", eine Sonderform des Emphysems, die im 
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Bronchogramm durch den feinen Bronchialaufzweigungen aufsitzende maulbeerformige 
Kontrastmitteldepots gekennzeichnet ist (Abb. 32). 

Die Uberlegenheit der Schichtdarstellung gegeniiber der Bronchographie bei der Er
fassung von EinschmelzungshOhlen ist leicht verstandlich, da die Cavernen im silikotisch 
erstarrten Gewebe kaum noch einen inspiratorischen Sog entfalten konnen. Steht der 
Hohlraum jedoch mit einem starkkalibrigen AbfluBbronchus in Verbindung, so gelingt 
bisweilen dennoch eine AuffiiIlung mit Kontrastmitteln. Offenbar ist dabei die broncho
graphische Technik der Kontrast
mittelfiiIlung von groBer Bedeu
tung. 

"Reichmannsche RegenstraJ3en" 
lieBen sich in einem FaIle teilweise 
als kleine, mit Kontrastmittel 
wandbeschlagene Bronchen identi
fizieren (Abb. 33, 34). 

Abb.31 Abb.32 

Abb.31. Gabelung des nach cranial verzogenen Bronchulus posterior (dorsalis) urn eine griiBere siliko-tuber
kuliise Verdichtung im rechten Oberlappen. Daneben kolbig erweiterte Bronchialabschnitte und Zeichen einer 

chronisch -deformierenden Bronchitis 

Abb.32. "Peripheral pooling", maulbeerfiirmige Kontrastmitteldepots, die den feinen Bronchialaufzweigungen 
aufsitzen, bei einer Siliko-Tuberkulose 

Bronchialspasmen in lokalisierter wie auch generalisierter Form sind uns bei Unter
suchungen von Bergleuten nur selten begegnet. Die Beurteilung von echtem Bronchial
spasmus im Bronchogramm ist aber dadurch erschwert, daB das Rontgenkontrastmittel 
einen lokalen Reiz auf die Bronchialschleimhaut ausiibt, der seinerseits infolge Tonus
erhohung in der Bronchialmuskulatur eine Verengung der Bronchiallichtung zur Folge 
haben kann. Andererseits konnte durch die iibliche Verabfolgung von 1/2mg Atropin bei der 
Vorbereitung zur Bronchographie ein leichter Spasmus behoben werden. 

Bei der lappenmaJ3igen ZugehOrigkeitsbestimmung von silikotischen Knoten, die auf der 
Ubersichtsaufnahme durchaus nicht immer eindeutig moglich ist, gibt die selektive 
Bronchographie in der Regel volle Klarheit (Abb. 35). 

Wir waren bei unseren bronchographischen Untersuchungen immer wieder iiberrascht, 
welche schwerwiegenden Storungen im Luftrohrensystem sich hinter groBen silikotischen 
Verdichtungen verbergen konnen. Selbst bei volligem Fehlen von klinischen Symptomen 
traten Veranderungen wie Bronchitis deformans, Bronchiektasen und Atelektasen mit 
Sekretstauung, Stenosen und Verlagerungen, die die Lungenfunktion erheblich beein
trachtigen, bei der Auffiillung des Bronchialbaumes mit Kontrastmitteln deutlich hervor. 
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Von nicht minder groBem Interesse sind die Veranderungen der LungengefiiBe bei der 
Silikose, die BOLT und ZORN (1950, 1951, 1952) mit Hilfe der selektiven Angiographie unter
suchten. Die Beobachtungen faBt ZORN (1951) wie folgt zusammen: 

,,1. An den Arterien: Verziehungen und Verlagerungen, Kaliberanderungen, Einengung 
des Lumens, vollstandiger GefaBverschluB vor den silikotischen Schwielen (Abb. 36). Keine 
nennenswerte Durchblutung der silikotischen Schwiele. 

Abb. 33. Schwere Silikose mit sog. Reichmannschen RegenstraBen. Ausschnitt aus der rechten unteren 
Lungenpartie 

2. 1m Capillarsystem: Langere Verweildauer des Kontrastmittels bei schweren Sili
kotikern gegeniiber N ormalen. 

3. An den Venen: Verlangsamter RiickfluB, dadurch bessere Darstellbarkeit bei 
Silikotikern gegeniiber Normalen. 

4. Am Herzen findet sich eine Verlangerung der AusfluBbahn des rechten Ventrikels 
und an den groBen GefaBen eine Raffung, Verziehung und Verlagerung des Venenkreuzes. 

Abb.34. Selektive Bronchographie zu Abb. 33. Die senkrecht zu den Zwerchfellausziehungen verlaufenden 
"RegenstraBen" sind zum Teil mit schwach gefiillten (wandbeschlagenen) kleinen Bronchen identisch 

Abb.35. Kompletter VerschluB des rechten Oberlappenbronchus, unmittelbar an seinem Abgang, wahrend 
sich die Verzweigungsfigur des rechten Mittellappenhronchus bis in die Spitze verfolgen laBt. GroBer hilusnaher 

Silikoseknoten, der Yom Ober· bis zum Mittellappen reicht 
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Abb.34 

Abb.35 
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Bei schweren Schrumpfungszustanden finden sich haufig RegenstraBen in den Unter
feldern beider Lungen. Es konnte durch die selektive GefaBfiillung festgestellt werden, daB 
es sich bei diesen Reichmannschen RegenstraBen in vielen Fallen urn senkrecht verlaufende 
und verzogene GefaBe handelt, die sich mit Per-Abrodil fiillen lieBen, die teilweise arterielle, 
teilweise auch verzogene und verlagerte Venen darstellen konnen." 

Einseitige bzw. vorwiegend einseitige Silikosen (Abb. 37) werden von KROKER (1948) 
mit gleichzeitig beobachteten Hypoplasien des GefaBsystems einer Lungenseite in Zu-

Abb. 36. Hochgradige Einengung der GefaBlumina und teilweise auch vollstandige GefaBverschlusse im 
Bereiche einer silikotischen Verdichtung (Schwiele). (Uberlassen von Herrn Chefarzt Dr. ZORN, Leiter des 

Seminars fur Silikose-Begutachtung der Bergbau-Berufsgenossenschaft, Bochum) 

sammenhang gebracht, nachdem er bei einseitigen Pneumokoniosen solche Hypoplasien 
auf der nicht silikotischen Seite nachweisen konnte. Diese Lungenseite erscheine dann 
entsprechend aufgehellt mit verkleinertem Hilus. 

An atypischen Silikosen sind auch ungewohnliche Lokalisationen von Schwielen zu 
erwahnen. Sie finden sich bisweilen in subpleuraler Anordnung (Abb. 38), im Hilus- oder 
Spitzengebiet oder auch in den basalen und medial en Unterfeldern (Abb. 39), oft mit 
ungleicher Anordnung und verschieden starker Ausbildung in beiden Lungen. GIESE (1931) 
und DI BIASI (1949) bringen diese Atypien mit einer verminderten Lymphstromung und 
entsprechend vermehrter Staub ablagerung infolge von Lungenveranderungen und pleu
ritischen Verwachsungen, die bereits vor der Staub exposition bestanden haben, in Zu
sammenhallg. 

Die tumorose Form der Silikose (Caplan-Syndrom), die differentialdiagnostisch bis
weilen nicht leicht gegen Tumoren und Metastasen abgrenzbar ist, bedarf pathogenetisch 
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Abb.37. Vorwiegend einseitige Silikose bei einem 38jahrigen Bergmann aus dem Ruhrgebiet. (Oberlassen von 
Herrn Dr. DWKMANs, BerufsgenossenschaftIiche Krankenanstalten Bergmannsheil, Bochum) 

Abb. 38. Atypische subpleurale Silikose mit bandfiirmiger Verdichtung in der rechten Lunge 

ebenfalls noch einer endgultigen Aufklarung. Inwieweit bei den rontgenologisch nachweis
baren Rundherden bei Kohlenbergarbeitern mit primar chronischem Gelenkrheumatismus, 
auf die besonders CAPLAN (1953) sowie COLINET (1953) aufmerksam gemacht haben, die 
Tuberkulose kausalgenetisch eine Rolle mitspielt, laBt sich zur Zeit noch nicht ent
scheiden. Wie CAPLAN im einzelnen ausfuhrt, hatten von 14000 Bergleuten in Sud-Wales 
51, d. h. 0,4 %, eine rheumatoide Arthritis. Das Erstaunliche lag darin, daB 90 % dieser 
51 Kranken eine massive Fibrose entsprechend unserer schwergradigen SiIikose aufwiesen, 
wahrend die Haufigkeit der massiven Fibrose bei der Gesamtzahl von 14000 nur 30 % aus
machte. Ais weitere Uberraschung zeigte sich, daB 13 dieser an Arthritis leidenden staub
lungenkranken Bergleute, d.h. rund 25 %, einen eigentumlichen, von den sonst iiblichen 



282 G. WORTH: Pneumokoniosen 

Staublungenveranderungen abweiehenden Rontgenbefund boten. Und zwar fand CAPLAN 

hier multiple, runde, relativ scharf begrenzte Verdiehtungen von 0,5-5 em Durehmesser, 
die iiber beide Lungen verteilt und besonders in den seitliehen oberen und mittleren 

Abb.39. Atypische Silikose mit gro13en massiven, beiderseits dem Herzschatten aufsitzenden Verdichtungen 
bei einem 64jahrigen Kohlenbergarbeiter. Schalenfiirmige Verkalkungen beiderseits im Hilusbereich 

Abb.40. Caplan·Syndrom. Rundherdpneumokoniose (grobknotiger Typ) und primar-chronische Polyarthritis 
bei einem 46jahrigen Bergmann aus dem Ruhrgebiet, der 24 Jahre unter Tage gearbeitet hat. Die Rundherde 
im linken Oberlappen sind zentral eingeschmolzen. Tuberkelbakterien konnten niemals nachgewiesen werden. 
Rheuma-Tests: RA + + +; Latex-Fixations-Test: 1: 80; Hamagglutinationstest: O-Ery 1: 5, Hammel-Ery 1 : 40. 
(iJberlassen von Herrn Dr. DICKMANs, Berufsgenossenschaftliche Krankenanstalten Bergmannsheil, Bochum) 
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Lungenpartien lokalisiert sind (Abb. 40). In Deutschland haben BAADER (1954) und 
PETRY (1954) iiber "Siliko-Arthritis" bzw. iiber pathogenetische Zusammenhange zwischen 
der fortgeschrittenen Silikose und der Polyarthritis berichtet. Allerdings fanden sie die 
von CAPLAN als charakteristisch beschriebenen Rundherde nur ganz vereinzelt; in der ganz 
iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle erhoben sie Befunde, wie sie auch sonst bei schweren 
Quarzstaublungen ohne Arthritis sehr haufig gesehen werden. Die Arthritis-Diagnose aus 
einem typischen Rontgenbefund der Lungen zu stellen, wie es britische Autoren angeben, 
war nicht moglich. Nach GOUGH (1959) stellt das Caplan-Syndrom eine besondere Empfind
lichkeit pneumokoniotischer Lungen gegeniiber rheumatisch-entziindlichen Prozessen dar. 

Abb.41. Rundherd-Pneumokoniose (grobknotiger Typ) ohne primar-chronische Polyarthritis bei einem 
52jahrigen Bergmann aus dem Ruhrgebiet. der 30 Jahre unter Tage gearbeitet hat. Rheuma-Tests: RA +++; 
Latex-Fixations-Test: 1:5120; Hamagglutinations-Test: O-Ery 1:2560, Hammel-Ery 1:5120. (tjberlassen von 

Herm Dr. DICKMANs, Berufsgenossenschaftliche Krankenanstalten Bergmannsheil, Bochum) 

DWKMANS (1960) hat den Krankheitsverlauf der Rundherdpneumokoniosen bei 
Kohlenbergarbeitern treffend beschrieben. Danach entwickeln sich die Rundherde manch
mal in Schiiben. Das Intervall zwischen den einzelnen Schiiben kann Monate bis Jahre 
betragen. Die Rundherde konnen im spateren Verlauf kon£luieren. Sie zerfallen oft, ohne 
daB auch bei eingehender Sputumuntersuchung Tuberkelbakterien nachweisbar sind. 
Wahrend der einzelnen Schiibe und des Rundherdzerfalls bestehen subjektiv kaum Krank
heitssymptome. Das Befinden der Kranken ist auffallend gut. Niemals wurden Ham
optysen beobachtet. Bei insgesamt 57 Fallen konnte DICKMANS 19mal Schiibe, 33mal 
Kon£luenz und 13mal multiplen Zerfall von Rundherden feststellen. Der insgesamt also 
recht haufige Zerfall war meist iiber Wochen und Monate zu beobachten. Dann ver
schwanden die Cavernen fast immer, und die Rundherde zeigten wieder ihre friihere Form. 

Wir selbst fanden ebenso wie DICKMANS pulmonale Rundherde bei der Silikose auch 
ohne gleichzeitigen Rheumatismus. Dabei laBt sich zwischen grob- und feinknotigen Typen 
unterscheiden (Abb. 41-44). Andererseits konnen sie bei chronischer Polyarthritis auch 
fehlen. Nach den Untersuchungen von DICKMANS und FRITZE (1959) treten pulmonale 
Rundherde bei chronis chern Gelenkrheumatismus etwa 30mal haufiger auf als sonst bei der 
Silikose. Von besonderer Bedeutung sind die serologischen Befunde. Nach DICKMANS und 
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Abb.42. Sehiehtaufnahme in 11 em zu Abb. 41, 4 Jahre spater. Die Rundherde haben an Umfang deutlieh 
zugenommen. (Uberlassen von Herrn Dr. DICKMANs, Berufsgenossensehaftliehe Krankenanstalten 

Bergmannsheil, Boehum) 

Abb.43. Rundherd-Pneumokoniose (kleinknotiger Typ) ohne primar-ehronisehe Polyarthritis bei einem 
67jahrigen Bergmann aus dem Ruhrgebiet, der 35 Jahre unter Tage tatig war. Rheuma-Tests: RA ++; Latex
Fixations-Test: 1:80; Hamagglutinations-Test: O-Ery 1:320, Hammel-Ery negativ. ctJberlassen von Herrn 

Dr. DICKMANs, Berufsgenossensehaftliehe Krankenanstalten Bergmannsheil, Boehum) 

FRITZE (1959) kommen auch bei gewohnlichen Silikosen ohne Rundherde in gewissem 
Prozentsatz positive Agglutinationstests vor. AuWillig ist aber die Haufung positiver 
Rheumatests bei der Rundherdpneumokoniose ohne chronische Polyarthritis. Vor aHem 
fallen bei dieser Pneumokonioseform die Tests oft noch in sehr hohen Titerstufen. d. h. bei 
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starken Serumverdiinnungen, positiv aus. Die Rundherdpneumokoniose zeigt also auch 
ohne chronische Polyarthritis ein ahnliches serologisches Verhalten wie die sog. primar
chronische Polyarthritis. DICKMANS und FRITZE kommen bei Auswertung serologischer 
Tests zu dem SchluB, daB die pulmonalen Rundherde bei Silikose Ausdruck einer der 
chronischen Polyarthritis entsprechenden Reaktionslage sind, auch wenn Gelenkverande
rungen niemals manifest wurden. Das anatomische Substrat des Rheumatismus wie der 
Silikose seien reaktive Vorgange im Bereiche des Mesenchyms. Gegen einen direkten 
kausalen Zusammenhang spreche die fehlende zeitliche Koinzidenz. Rundherde und 
Arthritis entwickelten sich namlich in dem Beobachtungsgut dieser Autoren zeitlich 
unabhangig voneinander. Es wird daher vermutet, daB die gleiche Reaktions- oder Im
munitatslage, deren Ausdruck der letztlich unspezifische positive Ausfall der sog. Rheuma-

Abb. 44. Sehiehtaufnahme in 12 em Tiefe zu Abb. 43. Kleinknotige Rundherdpneumokoniose. COberlassen 
von Herrn Dr. DICKMANs, Berufsgenossensehaftliche Krankenanstalten Bergmannsheil, Bochum) 

tests ist, pathogenetisch das iibergeordnete Prinzip im Ablauf beider Krankheiten dar
stellt, das unter bestimmten Umstanden an den Gelenken zu einer chronischen Poly
arthritis und in der Lunge bei Quarzstaubeinlagerungen zu einer Rundherdpneumo
koniose fiihrt. Die Rundherdpneumokoniose ohne chronischen Gelenkrheumatismus ist 
eine "rheumatische" Krankheit der Lungen, die erst durch die Quarzstaubinhalation 
manifest wird und ihr besonderes Geprage erhalt (DICKMANS 1960). 

So naheliegend nach den Erkenntnissen aus der Tumorpathologie ein ursachlicher 
Zusammenhang von Silikose und Lungen- bzw. Bronchialkrebs bei dem chronis chen Reiz
zustand des broncho-pulmonalen Systems durch Staubinhalation und den sekundar 
geschaffenen Veranderungen in Lungen und Bronchen auch sein mag, so sprechen aIle 
klinischen und pathologisch-anatomischen Erfahrungen dagegen. DI BIASI (1949) halt nur 
in Ausnahmefallen eine kausale Verkniipfung zwischen einer Silikose und einem Bronchial
krebs fUr moglich. So fand er in drei Fallen einen Krebs in der Wand eines in eine siliko
tische Zerfallshohle einmiindenden oder in das Gebiet einer einzelnen silikotischen Schwiele 
fiihrenden Bronchus. - Eine weitere Ausnahme ist das gehaufte gleichzeitige Vorkommen 
von Staublunge und Krebs bei den Schneeberger und Joachimsthaler Bergleuten. Nach 
den Erfahrungen in diesen Grubenbezirken darf man wohl der Dauereinwirkung hoher 
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Radiumemanation bei der Krebsentstehung eine Bedeutung beimessen, wenn auch ein 
ganzer Komplex anderweitiger schadlicher Faktoren, unter anderem arsenhaltiges Bohr
mehl, ursachlich in Betracht kommt. 

f) Die Siliko-Tuberkulose 

Die Tuberkulose ist die haufigste und zugleich gefahrlichste Komplikation der Silikose. 
Aus den weitgehend ubereinstimmenden Befunden in verschiedenen Untersuchungs
zentren des Ruhrgebietes ergibt sich, daB ein groBer Teil aller an schwerer Silikose Er
krankten gleichzeitig von der Tuberkulose befallen ist. Ahnlich wie in anderen Industrie
zweigen mit erhohter Staubgefahrdung hat man auch im Kohlenbergbau den Eindruck, 
daB die tuberkulOsen Komplikationsformen urn so haufiger anzutreffen sind, je weiter 
fortgeschritten die Silikose ist, und daB viele Arbeiter nicht an einer Tuberkulose erkrankt 
waren, hatten sie nicht einer Staubexposition unterlegen. Im Vergleich zur Normal
bevOlkerung fallt dabei besonders die Zunahme der Tuberkulosesterblichkeit in den hohen 
Altersklassen auf (vgl. KUPPER 1947). 

So wenig man auch an den engen Beziehungen zwischen Silikose und Tuberkulose 
zweifeln kann, so viele Unklarheiten haften der Zusammenhangsfrage beider Erkrankungen 
auch heute noch an. HUEBSCHMANN (in: ICKERT 1924), ICKERT (1924), WATKINS-PITCH
FORD (1927), HUSTEN (1931), POLICARD (1932, 1935), FLETCHER, MANN, DAVIES, COCH
RANE, GILSON und HUGH JONES (1949), GOUGH (1949, 1952), GOUGH, JAMES und WENT
WORTH (1949), FLETCHER und GOUGH (1950), FLETCHER (1951), HEPPLESTON (1951) sowie 
JAMES (1954) vertreten die Anschauung, daB die massive Fibrose der fortgeschrittenen 
Stadien verschiedener Arten von Staublungenerkrankungen sich nur bei gleichzeitig vor
handener Tuberkulose entwickeln konne. Sie stutz en sich dabei im wesentlichen auf die 
Ubergangsbilder zwischen tuberkulOsen und silikotischen Veranderungen. DI BIASI (1933, 
1949) halt dieses Argument nicht fur stichhaltig, ebensowenig wie die Inoculationsversuche 
pneumokoniotischen Leichenmaterials in die Bauchhohle von Meerschweinchen (EICKEN
BUSCH 1926; BOHME und LUCANUS 1930; STRACHAN und SIMSON 1930; HUSTEN 1931), 
zumal aIle Untersucher auch negative Ergebnisse hatten. Gegen die infektiOse Atiologie 
der massiven Fibrose spricht auch die Erzeugung typischer silikotischer Granulome durch 
langdauernde Einatmung von Quarzstaub bei tuberkulosefreien Tieren (ICKERT 1931; 
GARDNER 1932; JOTTEN 1936; JOTTEN und POPPINGA 1936; KING, WRIGHT, RAY und 
HARRISON 1950). Ebenso ist HUSTEN (1951) heute der Meinung, daB die Entwicklung 
einer reinen groBknotigen Silikose ohne das Mitwirken von Tuberkelbakterien moglich ist. 
Er unterscheidet beim Zusammentreffen von Silikose und Tuberkulose zwei Formen: die 
Komplikationsform - neb en charakteristischen silikotischen Veranderungen finden sich 
auch tuberkulOse von gewohnlichem Aussehen - und die Kombinationstorm - silikotische 
und tuberkulose Veranderungen gehen eine enge Verbindung miteinander ein. DI BIASI 
(1949) unterscheidet zwischen Tuberkulo-Silikose und Siliko-Tuberkulose, je nachdem, ob 
die Staubeinwirkung oder der tuberkulOse Faktor vorherrscht. Bei Betrachtung des ein
zelnen Herdes kann der Pathologe siliko-tuberkulose, tuberkulo-silikotische, aber auch 
reine silikotische Veranderungen sowie chronisch-verschwielende mit frischen tuber
kulOsen Veranderungen in der gleichen Lunge finden. 

Der Kliniker faBt die verschiedenen Kombinationsformen von Silikose und Tuber
kulose gewohnlich unter dem Sammelbegriff Siliko-Tuberkulose zusammen. Urn zu 
erkennen, ob die Tuberkulose vor der Steinstaubeinwirkung vorgelegen hat ("Pfropf
silikose" oder "Zusatzstaublunge"), ob sie sich erst spater auf dem Boden einer Silikose 
ausgebreitet ("Pfropftuberkulose" oder "Zusatztuberkulose") oder ob sie sich mit der 
Silikose gleichzeitig entwickelt hat ("simultane Infektion" oder "infektiose Staublunge") 
- eine bei vielen Autoren beliebte Einteilung der Kombinationsformen von Silikose und 
Tuberkulose -, muBte der gesamte Krankheitsablauf mit allen klinischen und rontgeno
logischen Unterlagen von den ersten Entwicklungsanfangen, d.h. zuruckreichend bis auf 
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die Zeit vor Beginn der Staub exposition, bekannt sein. Nach UEHLINGER (1935) und 
STEIGER (1951) scheint im zeitlichen Zusammentreffen am haufigsten die Primarsilikose 
mit Zusatztuberkulose zu sein, seltener die Silikose, die sich zu einer bestehenden Tuber
kulose gesellt und am seltensten die gleichzeitige Entwicklung beider Erkrankungen. 

Die exakte Bestimmung der jeweiligen Kombinationsform von Silikose und Tuber
kulose bereitet dem Kliniker oft groBte Schwierigkeiten. Nach dem Verlauf kennt er 
einmal akute Formen, die sich von der ublichen aktiv-fortschreitenden Tuberkulose bei 
Nichtstaubgefahrdeten nicht unterscheiden, und zum anderen auBerst chronische Formen, 
die sich klinisch von dem eigentlichen Krankheitsbild der Silikose kaum abgrenzen lassen. 
Zwischen diesen beiden extremen Typen liegen aIle erdenklichen Kombinationen, bei denen 

Abb.45. GroBe siliko-tuberkuliise Verdichtung im rechten Oberlappen bei einem 58jahrigen Bergmann aus 
dem linksniederrheinischen Steinkohlenrevier, der 28 Jahre unter Tage gearbeitet hat. Grobe dichte Hili. 
Vermehrte Lungengrundzeichnung. Disseminierte, locker stehende, kleine Herde. Massive inhomogene Ver
dichtung im rechten Oberlappen mit streifigen Auslaufern zum Hilus und zu einer Pleurakuppenschwiele. 

BKS: 36/60 mm n.W. Sputum (Tierversuch): Tuberkelbakterien positiv 

bisweilen latente Phasen mit aktiven konkurrieren. Bei jeder Silikose wird man daher 
immer nach einer gleichzeitig bestehenden Tuberkulose und ihrem Aktivitiitsgrad fahnden 
mussen, zumal mit ihrem Nachweis nicht nur prognostisch und allgemein hygienisch, 
sondern auch therapeutisch und versicherungsrechtlich vollig neue Momente erbracht sind. 
Der spezifische ProzeB p£legt dann urn so rascher fortzuschreiten und urn so ungunstiger zu 
verlaufen, je schwerer die silikotischen Veriinderungen sind. Wenn auch einzelne Beob
achtungen dafur sprechen, daB eine beginnende oder eben leichtgradige Silikose, zumindest 
vorubergehend, die Tuberkulose durch Bindegewebsproliferation im gunstigen Sinne 
beein£lussen kann, so ist man heute allgemein der Auffassung, daB Tuberkulose und Silikose 
in der uberwiegenden Mehrzahl der FaIle einen gegenseitig verschlimmernden Ein£luB 
ausuben (vgl. BOHME 1935). 

Auf die klinische Symptomatologie der Siliko-Tuberkulose kann hier nur schlagwort
artig hingewiesen werden: Anderung im Allgemeinbefinden, toxische Erscheinungen, phy
sikalischer Lungenbefund, Blutsenkung und Differentialblutbild, Elektrophorese, Sputum
untersuchungen, Tuberkulinreaktionen und ahnliches mehr. Ausschlaggebend fur die 
Erkennung und Beurteilung der Siliko-Tuberkulose mit ihren verschiedenen Kombinations
formen ist die Rontgenuntersuchung und namentlich die vergleichende Betrachtung 
mehrerer Rontgenaufnahmen uber eine gewisse Entwicklungszeit. Fur die rontgenologische 



288 G. WORTH: Pneumokoniosen 

Analyse von silikotischen, tuberkulOsen und siliko-tuberkulOsen Veranderungen hat REICH
MANN (1933) bewahrte Regeln ausgearbeitet, die wohl auch heute noch in den wesentlichen 
Punkten volle Giiltigkeit haben. Wahrend die Silikose durch die Symmetrie der Lungen
veranderungen und ihre ziemlich gleichmaBige Verteilung in beiden Lungenfeldern, vor 
allem der Mittelgeschosse, charakterisiert ist, zeichnet sich die Zusatztuberkulose durch 
asymmetrische Lokalisation (Abb. 45), durch einen raschen Wechsel des Befundes, durch 
relativ haufige cavernose Zerfallserscheinungen (Abb. 46-48) und durch bevorzugte 
Spitzen- bzw. Oberlappenlokalisation aus. Natiirlich gibt es Ausnahmen von dieser Regel, 
so z.E. bei der ebenfalls symmetrisch angelegten Miliartuberkulose. Andererseits sehen wir 
nicht selten asymmetrische Silikosen, besonders dann, wenn alte vernarbte Herde im 
Lungenparenchym und in der Pleura infolge der damit verbundenen lokalen LymphgefaB-

Abb.46. Siliko-Tuberkulose bei einem 51jiihrigen Bergmann aus dem linksniederrheinischen Steinkohlen
revier, der insgesamt 29 Jahre unter Tage gearbeitet hat. Innerhalb eines knappen Jahres (vgl. Abb. 47) kam 

es zu groJlcaverniisen Einschmelzungen im Bereiche ausgedehnter siliko-tuberkuliiser Verdichtungen 

blockade bevorzugte An- und Ablagerungsstellen fiir den silikogenen Staub bilden oder 
wenn sonstige strukturelle Besonderheiten im Lungenaufbau zu seitenunterschiedlicher 
Staubdeponierung fiihren. Bei der oft auBerst schwierigen rontgenologischen Analyse von 
silikotischen und tuberkulosen bzw. von siliko-tuberkulOsen Veranderungen sind zahl
reiche andere Faktoren genauestens zu beachten, wie kalkdichte Herde, hilusgerichtete 
Lagerung von Knotchen, Beschaffenheit von Cavernen, Art der Schrumpfung von Knoten, 
Verhalten des Lymphapparates und der Pleura. Die silikotischen Herde sind gewohnlich 
gleichmaBig generalisiert und gleichfOrmig beschaffen; die tuberkulOsen Veranderungen 
wechseln dagegen mehr in ihrer GroBe und auch in ihrer Dichte. Vor aHem ist die Anordnung 
der tuberkulosen Herde manchmal recht charakteristisch. Sie entspricht bei bronchogener 
Streuung einem Lappen- oder Segmentbronchus. Gelegentlich finden wir die tuberkulosen 
Knotchen perlschnurartig aneinandergereiht oder hilusgerichtet, oft unscharf begrenzt und 
bisweilen um ein Dichtezentrum angeordnet. Kalkdichte Herde kennzeichnen, abgesehen 
von den silikotischen Veranderungen der Steinhauerlunge, gewohnlich verkalkte tuber
kulOse Prozesse. Schalenartige Verkalkungen, besonders im Bereich der Hili, konnen als 
pathognomonisch fiir die Silikose angesehen werden. 

Auch die schon beschriebenen "Reichmannschen RegenstraBen", die von den massiven 
silikotischen Verdichtungen senkrecht nach unten in die Zwerchfellausziehungen ein
miinden, sprechen ganz entschieden fur eine Silikose, wenn sie gelegentlich auch bei 
anderen schrumpfenden Krankheitsprozessen in der Lunge beobachtet werden_ Die 
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Abb. 47. Kontrollaufnahme zu Abb. 46 knapp 1 Jahr spater. Das Allgemeinbefinden hatte sieh in den letzten 
Monaten versehleehtert. Das Sputum enthielt jetzt massenhaft Tuberkelbakterien 

Abb.48. Sehiehtaufnahme in 10 em Tiefe zu Abb.47. GroBe Cavernen innerhalb der siliko·tuberkuliisen 
Verdiehtungen 

Lungenspitzen bleiben bei der reinen Silikose relativ lange frei von Veranderungen und 
sind kaum so intensiv befallen wie bei tuberku16sen Infektionen. Auch die fUr Tuberkulose 
typische hilusradiare Ausrichtung der Herd- und Strangschatten wird bei der reinen 
Silikose gewohnlich vermiBt. 

Cavernen treten bei der Tuberkulose haufig schon recht friihzeitig auf, bei der Silikose 
fast immer erst im schweren Stadium, wenn sich bereits groBe Verdichtungen (Schwielen) 
entwickelt haben. Auf die Besonderheiten silikotischer und tuberkuloser Cavernen haben 
wir weiter oben hingewiesen. Zu erwahnen ist aber noch, daB wir nicht jede Caverne bei 
der Silikose ohne weiteres als Ausdruck einer spezifischen Hohlenbildung auffassen 
miissen und daB dem Tuberkelbakteriennachweis diagnostisch eine groBe Bedeutung 
zukommt. Beim Fehlen von Tuberkelbakterien bei wiederholten Untersuchungen von 
19 Handbuch dec med. Radioiogie, Bd.IX/2 
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Sputum, Kehlkopfabstrich und Magensaft muB auch trotz des Nachweises rontgenologisch 
gesicherter Cavernen immer die Frage nach anderweitigen einschmelzenden Lungen
prozessen gestellt werden. 

Pleuraergusse und Verwachsungserscheinungen, besonders wenn die Adhi:isionen zu 
starkeren einseitigen Schrumpfungserscheinungen fUhren, machen einen spezifischen Pro
zeB wahrscheinlich. 

VerIauf und Entwicklung des Rontgenbefundes sind bei der differentialdiagnostischen 
Abgrenzung von Silikose und Tuberkulose stets zu beriicksichtigen. Hat in siliko-tuber
kulosen Mischherden die Tuberkulose im Krankheitsgeschehen die Fuhrung an sich 
gerissen, so deutet die rasche Anderung im rontgenologischen Be/und mit schneller Herd
zunahme auf einen uberwiegend spezifischen ProzeB hin. Andererseits bleibt zu beruck-

Abb. 49. Verkalkte, grobknotige hamatogene Tuberkulose bei einem 42jahrigen Bergmann aus dem Aachener 
Kohlenrevier, der insgesamt 12 Jahre unter Tage gearbeitet hat (autoptisch bestatigt). Die symmetrisch an
gelegten kalkdichten Herde, vorwiegend in den lateralen Partien beider Oberlappen, erwiesen sich als klein
knotige verkalkte tuberkulose Narbenherde. Daneben fanden sich histologisch geringfiigige silikotische Lungen
veranderungen. Allein das Fehlen von Kalkherden im Hilusbereich lieB es sehr fraglich erscheinen, daB die 

Kalkherde in den Lungen durch eine Silikose hervorgerufen waren 

sichtigen, daB die im Ablauf einer tuberkulosen Streuung auftretenden Herdchen zum Teil 
oder ganz infolge resorptiver Vorgange wieder verschwinden konnen, wahrend silikotische 
Gebilde den erreichten Entwicklungszustand zumindest beibehalten. Man ist immer wieder 
uberrascht, daB eine Fleckelung, bei der man geneigt war, sie als silikotisch bedingt anzu
sehen, sich doch als eine tuberkulos verursachte herausstellt, weil sie innerhalb kurzester 
Zeit entstanden ist. Es ist allgemein bekannt, daB eine tuberkulose Streuung das Sta
dium I oder Stadium II der Silikose tauschend ahnlich nachahmen kann (Abb. 49). Die 
Wandelbarkeit und das schnelle Auftreten von Herden, vor allem aber ihre Ruckbildung, 
sprechen unbedingt fur eine Tuberkulose und gegen eine Silikose. 

Hinsichtlich der zeitlichen Reihenfolge im Auftreten von vermehrter Lungengrund
zeichnung und fleckformiger Verdichtungen geht bei der reinen Silikose das Sichtbar
werden einer verstarkten streifigen Grundstruktur voraus, oder es tritt beides gleichzeitig 
in Erscheinung. Bei der Tuberkulose gelangen zunachst die Verdichtungsherde und dann 
die durch Lymphangitis bedingten hiluswarts gerichteten Streifen zur Darstellung. 

Aus den differentialdiagnostischen Betrachtungen ergibt sich, daB bei der Beurteilung 
der verschiedenen Kombinationsformen von Silikose und Tuberkulose auch bei optimaler 
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Rontgentechnik kaum ein einzelnes rontgenologisches Zeichen zur sicheren KHirung aus
reicht. In der SchluBbeurteilung sind stets die Gesamtheit aller klinischen und rontgeno
logischen Symptome und die Ergebnisse aller einschlagigen Untersuchungsmethoden zu 
beriicksichtigen. Selbst bei Sicherstellung einer reinen Silikose sollte durch periodische 
Kontrolluntersuchungen der Befund auf eine evtl. hinzugetretene Tuberkulose laufend 
iiberpriift werden. 

Vergleichende Untersuchungen von klinisch-rontgenologischen und pathologisch
anatomischen Befunden bei der Silikose und Siliko-Tuberkulose an einem groBeren Beob
achtungsgut von 327 Fallen durch uns (WORTH und NERRETER 1954) und von iiber 
600 Fallen durch GRAVENKAMP (1956) erbrachten fUr die Siliko-Tuberkulose ein weitaus 
weniger befriedigendes Ergebnis als fiir die reine Silikose. Es stellte sich heraus, daB in 
etwa 1/3 der Falle die klinischerseits vermutete Siliko-Tuberkulose histologisch nicht 
bestatigt werden konnte. In Ubereinstimmung mit KIRCH (1953) wird bei den Silikose
erkrankten im allgemeinen viel zu haufig yom Kliniker eine Tuberkulose angenommen. 
Am haufigsten wurde falschlicherweise eine gleichzeitige Tuberkulose im Stadium III der 
Silikose diagnostiziert. Demgegeniiber fallt die Zahl der klinisch iibersehenen Tuber
kulosen nach unseren Erfahrungen nur wenig ins Gewicht. DaB aber bei der Trennung von 
Silikose und Tuberkulose sich auch fiir den Pathologen Schwierigkeiten ergeben konnen, 
geht aus einem kasuistischen Beitrag von BOHME (1951) hervor. Unter anderem beobachtete 
er bei einem Bergmann, der in jungen J ahren eine offene, klinisch und rontgenologisch 
nachweisbare Tuberkulose durchgemacht hatte, 25 Jahre spater eine schwere Silikose. 
Der pathologische Anatom fand nichts mehr von einer Tuberkulose. 

g) Berufsspezifische Silikosetypen 

Mit zunehmender Erfahrung an Staublungenerkrankten aus den verschiedenen Ge
werbezweigen stellte sich mehr und mehr heraus, daB fast jeder staubgefahrdete Beruf, 
in dem die Exposition gegeniiber kieselsaurehaltigen Stauben gegeben ist, seinen eigenen 
Typ der SiIikose, zumindest aber einige Besonderheiten bei der rontgenologischen Unter
suchung aufweist. In vielen Fallen ist der erfahrene Rontgenologe in der Lage, ohne 
Kenntnis der Vorgeschichte AufschluB iiber die Beschiiftigung des Patienten zu geben. 
Man darf hieraus schlieBen, daB die mineralogische und chemische Beschaffenheit des 
inhalierten Staubes die Ursache fUr die voneinander abweichenden rontgenologischen 
Manifestationen bei Staublungenkranken aus den verschiedenen Industriezweigen sind. 

Bei der Differenzierung der verschiedenartigen berufsspezifischen Silikosetypen sind 
im einzelnen zu beriicksichtigen: Art der Lungengrundzeichnung, Form, Dichte, GroBe 
und Lokalisation der einzelnen Herde, die Neigung zur Kon£luenz und Schwielenbildung, 
Anordnung und Schrumpfungsgrad der massiven Herde, Veranderungen der Hiluslymph
knoten einschlieBlich der Verkalkungen, die Komplikationen silikotischer Knotchen und 
Knoten und schlieBlich der Entwicklungsgang dieser Veranderungen. 

Bei der folgenden Unterteilung in "reine" Silikose und Mischstaubsilikose wird ver
sucht, eine gewisse atiologisch begriindete Reihenfolge einzuhalten. Da jedoch die meisten 
Industriestaube Mischstaube sind und die Modifikationen des klassischen Bildes der Sili
kose iiberwiegen, lassen sich Uberschneidungen nicht immer vermeiden. 

(1..) "Reine Silikosen" 

Die reine Quarzstaubsilikose ist rontgenologisch gekennzeichnet durch zahlreiche, 
diffus verteilte, bis linsengroBe, einzelstehende, scharf begrenzte und dichte Herde in 
beiden Lungen, haufig nach Art der sog. Schrotkornlunge (vgl. Abb. 5). 

Wenn dieser Typ der "reinen" Silikose besonders ausgepragt bei Bergleuten aus dem 
siidafrikanischen Goldbergbau in Erscheinung tritt, so ist dies darauf zuriickzufUhren, daB 
das Gestein der machtigsten und wichtigsten Goldader in Siidafrika, der Main-Reef
Leader, als wesentliche Grundlage bis zu 80 oder 90 % freie Kieselsaure enthalt. So 

19· 
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erscheint die Bezeichnung "klassische Quarzstaubsilikose" gerechtfertigt. Ganz ahnlich 
werden die Rontgenbefunde von Staublungenerkrankten aus den Goldgruben von 
St. Pierre-Monlimart, aus dem russischen, bulgarischen und australis chen Goldbergbau 
sowie aus den Goldminen von Ontario beschrieben. Nur in den indischen Goldminen von 
Kolar scheint die Einwirkung von Mischstaub fiir die starke Abwandlung des eben 
beschriebenen Bildes verantwortlich zu sein. 

Bei der Silikose von Arbeitern aus dem Steingewerbe (Steinhauer und Steinmetze) 
findet man gleichartige Rontgencharakteristika (Abb. 50). Die multipel-disseminierten, 
kleinen Verdichtungen haben iiberwiegend rundliche Gestalt; manchmal sind sie auch 

Abb. 50. Silikose II (Internationale Klassifikation: 3 n) bei einem 65jiihrigen Steinmetzen, der 44 Jahre in 
rotem Sandstein und 7 Jahre in Muschelkalk gearbeitet hat. Zahlreiche, etwa stecknadelkopf- bis erbsengroBe 

kalkharte und scharf begrenzte Herde, besonders dichtstehend in den oberen Lungenpartien. In den 
Lungenwurzeln grobe, kalkdichte, zum Teil schalenformige Verkalkungen 

unregelmaBig oder gezackt und erscheinen wie kleine metallische Hagel- oder Schrot
korner (KAESTLE 1928). Die GroBe der Einzelherde variiert von der eines Stecknadel
kopfes bis zu der einer Erbse (THIELE und SAUPE 1927). 1m Gegensatz zu der Mischstaub
silikose treten massive Verdichtungen, in denen dann aber meist immer noch eingelagerte 
kalkdichte kleine Herde erkennbar bleiben, viel seltener auf. Besonders haufig finden sich 
bei den Sandsteinsilikosen schalenformige Verkalkungen (SWEANY 1936), die vorwiegend 
auf das Hilusgebiet beschrankt bleiben, gelegentlich aber auch in peripheren Lungen
teilen vorkommen (vgl. auch Abb. 15 und 16). Rontgenologisch sind diese runden oder 
ovalen, kalkschalenartigen Gebilde leicht von den mehr kriimeligen, unregelmaBigen Kalk
ablagerungen im Inneren tuberku16ser Lymphknoten abgrenzbar. 

AIle weiteren feineren Nuancen der rontgenologischen Staublungenveranderungen bei 
Steinhauern, Steinbohrern und Steinmetz en aus den verschiedenen sandsteingewinnenden 
und sandsteinverarbeitenden Betrieben ergeben sich aus dem unterschiedlichen Gehalt an 
Quarz und Bindemitteln, welche die Art und Farbe der Sandsteinsorten charakterisieren. 

Sandstrahlbliiser und Schleifer weisen einen ganz ahnlichen Typ der Sandsteinsilikose 
auf (vgl. Abb. 14). Bei Sandstrahlblasern finden wir neben einer diffusen derben Fibrose 
disseminierte kleine Herde wechselnder Dichte. N achdem aber in den Schleifereien die 
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Si02-haltigen Naturschleifsteine durch unschadliche Korund- oder Siliciumcarbidschleif
steine ersetzt und auch bei Arbeiten am Sandstrahlgeblase an Stelle des Quarzsandes 
Korund, Schmirgel oder Karborund verwandt werden, kann man in Zukunft in diesen 
Gewerbezweigen kaum noch mit dem Auftreten der Silikose rechnen. 

Die akute Silikose ist gekennzeichnet durch eine ungewohnlich kurze Expositionszeit 
von einigen Monaten bis zu wenigen Jahren, eine besonders rasche Progredienz und durch 
eine hohe Letalitat. Diese relativ seltene Erkrankungsform wird fast nur bei Stollenbau
arbeitern in quarzreichem Gestein (CHARLES, CAVIGNEAUX, FUCHS und TARA 1948; 
RAYMOND 1949; ZOLLINGER 1949; BOUCHER 1951), bei Arbeitern in Quarzmiihlen (RID
DELL und ROTHWELL 1928; GARDNER 1933), aber auch bei Arbeitern in der Putzmittel-

Abb.51. Akute Mineur-Silikose bei einem 30jiihrigen Manne, der 5 Jahre im Festungsbau beschiiftigt war. 
Dichte, breite Hili. Vermehrte Strangzeichnung, besonders in den unteren Lungenpartien. Angedeutete Mar
morierung in den mittleren Lungenabschnitten. Kleinere Verdichtung im linken Unterlappen. COberlassen von 

Herrn Prof. Dr. UEHLINGER, Ziirich.) (Aus: ZORN und WORTH 1952) 

industrie (Herstellung von Mischungen aus feinstem Quarzstaub mit alkalischem Seifen
pulver [KOCH 1930]) beobachtet. UEHLINGER (1949/50) hat das Krankheitsbild der akuten 
Silikose bei Schweizer Mineuren aus dem Festungsgebiet von Castels, die unter besonders 
ungiinstigen Arbeitsbedingungen hohen Quarzstaubkonzentrationen ausgesetzt waren, 
eingehend beschrieben. Nach verhaltnismaBig kurzen Expositionszeiten (zwischen 10 und 
36 Monaten) und Latenzzeiten (Expositionsbeginn bis Invaliditat) zwischen 43 und 
72 Monaten erkrankten die Mineure unter den Erscheinungen einer schweren Silikose. 
Die erste Phase ist klinisch charakterisiert durch Atemnot bei Anstrengung, wahrend 
der physikalische Lungenbefund annahernd normal ist. Die intensive, diffuse Quarz
speicherung in den Lungen "tritt im Friihrontgenbild nur sehr diskret in Form einer 
auBerordentlich feinen Marmorierung und engmaschigen weichen Netzzeichnung in den 
seitlichen unteren Lungenfeldern in Erscheinung" (Abb. 51). Nach Monaten oder gar 
nach wenigen Jahren geht der ProzeB sodann ziemlich schnell, ohne jede zusatzliche 
Exposition und Infektion, in die zweite Phase, in eine schwere Silikose iiber (Abb. 52, 53). 
Es treten jetzt ausgedehnte, massive Verdichtungen, vorwiegend in den Unterlappen, auf, 
die aber nicht Folge einer Konfluenz von Einzelherden sind, sondern vielmehr auf einer 
massiven, interstitiellen und intraalveolaren Staubspeicherung mit anschlieBender diffuser 
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Abb.52. Kontrollaufnahme zu Abb.51, 8 Monate spater. Stark vergriiBerte Lungenwurzeln. Griibere, 
streifig-fleckige Verdichtungen in den mittleren und unteren Lungenpartien. CUberlassen von Herrn Prof. 

D. UEHLINGER, Zurich.} (Aus: ZORN und WORTH 1952) 

Abb.53. Akute Mineur-Silikose III. Kontrollaufnahme zu Abb. 52, 16 Monate spater. In beiden Unter
lappen finden sich ausgedehnte Verdichtungen. Stark vermehrter Luftgehalt in den Oberlappen. Sektionsbefund: 
Schwere Silikose mit ausgedehnten subpleural en Plattenbildungen und Ballungen in den Unterlappen. Histo
logisch: 1. Klassische kniitchenfiirmige Verschwielungen. 2. Flachenhafte Nekrosen. CUberlassen von Herrn 

Prof. Dr. UEHLINGER, Zurich.} (Aus: ZORN und WORTH 1952) 

Sklerosierung beruhen. 1m Gegensatz zu den iiblichen Silikosebildern weisen die tracheo
bronchialen Lymphknoten kaum eine Fibrose und nur eine geringe Beteiligung am Speicher
prozeB auf, was UEHLINGER darauf zuriickfiihrt, daB die Zeit fUr den Abtransport groBerer 
Steinstaubmengen aus der Lunge fehlt und die Lymphbahnen bei dem massiven Staub
angebot friihzeitig blockiert werden. Dies ist offenbar auch der Grund dafiir, daB die Ver-
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dichtungen iiberwiegend in den unteren Lungenpartien lokalisiert sind, da die Reinigungs
vorgange in den Unterlappen mit der Uberschiittung der Lunge durch Quarzstaub nicht 
schritthalten. 

Ebenso gefahrliche, akut verlaufende Silikosen werden von MAGNIN (1936), ROULET 
und BOUCHER (1946), GRUNWALD und MINELLI (1951), GROHMANN (1951), GRABER (1952) 
und FRITZE (1967) beschrieben. Auch bei Sandstrahlern (ERNESTINE VON MULLER 1930) 
und Metallschleifern (SCHNELLBACHER 1939) sind Einzelfalle von akuten Silikosen beob
achtet worden. 

CHAPMAN (1932), GERLACH und GANDER (1932), ROSSING (1947) und ZANETTI (1950) 
berichten iiber gefahrliche, akut verlaufende Silikosen mit kurzen Expositionszeiten bei 
Arbeitern in der Seifen- und Scheuerpulverfabrikation. Rontgenologisch imponieren hier 
kleine, mehr oder weniger harte Herde in typischer Lokalisation, verbreiterte und dichte 
Hili sowie bisweilen vermehrte Lungengrundzeichnung. In dem Beobachtungsgut von 
ROSSING (1947) wies ein sehr hoher Prozentsatz (43%) gleichzeitig eine Tuberkulose auf. 
Der Autor erblickt in der Summation der chemisch-biologischen Wirkung der einzelnen 
Bestandteile der Staubmischung oder in der Anderung der Loslichkeitsverhaltnisse die 
Ursache der besonderen Schadlichkeit dieser Staube. Inwieweit bei den Scheuerpulvern, 
die einen hohen Prozentsatz freier Kieselsaure enthalten, der Zusatz von Alkali fiir den 
akuten Verlauf der Silikose von Bedeutung ist, bedarf noch der Klarung. 

fJ) M ischstaubsilikosen 

Auch die Mischstaubsilikose, zweifellos die verbreitetste Silikoseform, wird schlechthin 
als "Silikose" bezeichnet. Sie hat ihre Ursache in der Inhalation von Staubgemischen, die 
relativ arm an silikogenen Anteilen sind; es iiberwiegt jedenfalls der nicht-silikogene Staub
anteil quantitativ den silikogenen. Der Gegensatz zur "reinen" Silikose macht sich auch 
rontgenologisch im allgemeinen in einer geringeren Dichte, unscharferen Konturierung und 
starkeren Konfluenzneigung der Herde bemerkbar. 

Als klassisches Beispiel einer Mischstaubsilikose und zugleich wohl als die haufigste 
und damit volkswirtschaftlich bedeutsamste Staublungenerkrankung darf die Pneumo
koniose der Kohlenbergarbeiter angesehen werden. Ihre rontgenologischen Erscheinungs
bilder (vgl. Abb. 3, 4, 7-12) sind mannigfacher Art, was sich daraus erklart, daB die 
Staubverhiiltnisse in der Atmosphare im Untertagebetrieb der Steinkohlenbergwerke 
nicht nur infolge ihrer Abhangigkeit von der mineralogisch sehr wechselvollen Zusammen
setzung der Gebirge, sondern auch von den lokalen Bedingungen am Arbeitsplatz, von 
der Art des technischen Abbaues u.a.m. auBerordentlich stark variieren. Das poly
morphe Staublungenbild der Ruhrbergleute mit seinen vielfaltigen Abwandlungen yom 
Grundtyp der Silikose ist geradezu ein Schulbeispiel dafiir, daB die Entwicklung der 
silikotischen Knotchen und Knoten nicht unwesentlich von der jeweils vorherrschenden 
Staub art und -zusammensetzung entsprechend den von Ort zu Ort stark wechselnden 
geologischen Verhaltnissen abhangt. Bei hohen Quarzanteilen beobachten wir selbst Bilder 
mit disseminierten kalkdichten Herden und schalenformigen Verkalkungen im Hilus
bereich (vgl. Abb. 15, 16), wie sie von der "reinen" Silikose her bekannt sind. Bei den 
Ruhrbergleuten treffen wir solche Veranderungen jedoch nur relativ selten an. Die viel
faltigen Besonderheiten und Abweichungen der im Ruhrgebiet vorkommenden Silikose
formen lassen sich nicht generell erfassen. Es sei daher auf die oben dargelegten Grundziige 
der Mischstaubsilikose verwiesen. 

Wichtig scheint aber noch der erganzende Hinweis, daB das sog. focale Emphysem, 
besser circumnodulCire Emphysem, bei den Mischstaubsilikosen der Ruhrbergleute eine 
groBere Rolle spielt, als friiher angenommen wurde. DI BIASI (1954) gibt als Grund hierfiir 
an, daB die Knotchen der Mischstaubsilikosen mit ihrem mehr oder weniger breiten Staub
granulationssaum besonders dazu neigen, in die Umgebung auszuwachsen und auch mit
einander zu verwachsen. Diese strahligen Auslaufer bedingen zum Teil einen Schwund von 
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Alveolen, andererseits bildet sich zwischen diesen AusHiufern das circumnodulare Em
physem. Aber gerade in diesen Fallen, wo das circumnodulare Emphysem in der Umgebung 
von verhaltnismaBig bindegewebsarmen und zellreichen Knotchen auf tritt, kann es leicht 
zu Differenzen zwischen klinisch-rontgenologischer und pathologisch-anatomischer Beur
teilung kommen, da die rontgenologische Darstellbarkeit dieser Emphysemform nur sehr 
bedingt moglich ist (vgl. S. 273). Vor allem ergeben sich diese Schwierigkeiten bei weiterem 
Fortschreiten des silikotischen Prozesses (HUSTEN 1957). FlieBen namlich diese peri
nodularen Emphyseme bei dichtstehenden silikotischen Granulomen ineinander iiber, so 
ergibt sich ein diffuses Emphysem, so daB der Charakter des perinodularen Emphysems 
mehr und mehr verloren geht. Aus dem primar circumnodularen Emphysem entwickelt 
sich auf diese Weise ein mehr allgemeines Emphysem, so daB dessen Ursprung aus dem 
circumnodularen Emphysem in fortgeschrittenen Fallen nicht mehr ohne weiteres erkenn
bar ist. 

Nicht minder groB sind die Schwierigkeiten bei der rontgenologischen Beurteilung der 
silikotischen Veranderungen der Lymphknoten im Hilusgebiet gerade bei der Mischstaub
silikose der Kohlenbergarbeiter. Sie sind deshalb so bedeutungsvoll, weil sie im Falle 
der Fixierung und Verunstaltung von GefaBen und Bronchen, evtl. sogar mit Bronchial
wandeinbriichen, die Atemdynamik behindern und die Entstehung eines Emphysems 
begiinstigen. 1m allgemeinen geht die Entwicklung der Lymphknotensilikose der Ent
stehung silikotischer Lungenveranderungen voraus. In diesem Anfangsstadium entspricht 
der reaktiven Zellwucherung in den Lymphknoten eine oft erhebliche VergroBerung 
der Hili, gelegentlich auch der paratrachealen Lymphknoten im Rontgenbild. Von den 
verdichteten und verbreiterten Lungenwurzeln strahlt dann eine vermehrte streifige 
Zeichnung in die Lungen aus. Bei weiterem Fortschreiten der Silikose, wenn beide 
Lungen mehr und mehr von silikotischen Knotchen durchsetzt sind, pflegen diese Hilus
veranderungen infolge Schrumpfung starker zuriickzutreten. Auch konnen silikotisch
schwielige Lymphknoten erweichen und zerfallen. Da bei den Mischstaubsilikosen 
der Ruhrbergleute verhaltnismaBig selten Verkalkungen im Hilusbereich und in den 
Lungen auftreten, laBt sich das ganze AusmaB der Lymphknotenbeteiligung rontgeno
logisch oft nur schwer beurteilen. Es ist daher nicht verwunderlich, wenn wir bei ver
gleichenden klinisch-rontgenologischen und pathologisch-anatomischen Befunden (WORTH 
und NERRETER 1954) herausfanden, daB der bemerkenswerten Haufigkeit von patho
logisch-anatomisch nachweisbaren, oft betrachtlichen silikotischen Veranderungen der 
Hiluslymphknoten die Tatsache gegeniibersteht, daB in den entsprechenden klinisch
rontgenologischen Beurteilungen eine Hiluslymphknotensilikose meist iiberhaupt nicht 
oder kaum erwahnt wurde. Rund 1/3 aller Bergleute hatte erhebliche silikotische Ver
anderungen der Hiluslymphknoten. Bei iiber der Halfte aller Bergleute, die in Erzgruben 
gearbeitet und dabei eine mittelgradige oder schwere Lungensilikose erworben hatten, 
bestanden auch erhebliche Veranderungen der Hiluslymphknoten. Fiir die Kohlenberg
arbeiter im linksniederrheinischen Bergbaugebiet und im Koln-Aachener Revier betrug 
vergleichsweise die Zahl der erheblichen Lymphknotensilikosen 20-24 %. Als Erklarung 
fUr die auffallenden Unterschiede in der Lymphknotenbeteiligung ist in erster Linie der 
verschieden hohe Kieselsaureanteil im Nebengestein der einzelnen Bergbaubetriebe zu 
erwagen. 

Einfacher ist die rontgenologische Beurteilung des perinodosen (vgl. Abb. 24), bis
weilen auch umschriebenen bullosen Emphysems. Es handelt sich hierbei urn groBschwielige 
Mischstaubsilikosen, bei denen massive Verdichtungen in den Lungen von einer stark 
vermehrt lufthaltigen Umgebung oder auch von Emphysemblasen auf den Ubersichts
filmen und im Schichtbild scharf abgesetzt sind. Die meist breiten Aufhellungszonen in der 
Umgebung der schwieligen Verdichtungen zeigen oft keine oder nur geringe Lungengrund
struktur, so daB man an dem Vorliegen eines sekundaren, d.h. silikosebedingten peri
nodosen Emphysems erheblichen AusmaBes nicht zweifeln kann. 1m Gegensatz zum uni
versellen, konstitutionellen oder altersmaBig bedingten Emphysem befallt also das partielle 
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silikosebedingte Emphysem die Lunge nicht in gleichmaBiger Verteilung, sondern immer 
in Abhangigkeit von schrumpfenden silikotischen Schwielen. Bei fortschreitender Ent
wicklung dieser stark schrumpfenden silikotischen Knoten mit zunehmendem perinodosem 
Emphysem verlieren wir vorher ausgepragte Knotchen in der Umgebung der massiven 
Verdichtungen bisweilen aus den Augen; sie sind infolge des vermehrten Luftgehaltes der 
Lungen wie ausgewischt, teilweise aber auch durch Schrumpfungstendenz des silikotischen 
Knotens in diesen einbezogen. Man spricht in solchen Fallen von einer sog. Reinigung der 
Lungenfelder, ein Begriff, der sich naturgemaB nur auf das Rontgenbild beziehen darf 
(Abb. 8). Der Nachweis dieses lokalen perinodosen Lungenemphysems zu Lebzeiten der 
Silikosekranken gelingt bisweilen nur mit Hilfe der rontgenologischen Untersuchungs-

Abb.54. "Simple pneumoconiosis" (Internationale Klassifikation: 3 m) bei einem 33jahrigen Kohlenhauer 
aus Sud-Wales mit ISjahriger Berufsanamnese. In beiden Lungen zahlreiche kleine Herde. Ihr Durchmesser 
schwankt zwischen 0,5 und 4 mm, die meisten sind kleiner als 3 mm und unregelmaBig gestaltet. CtJberlassen 

von der Pneumoconiosis Research Unit, Llandough-Hospital, Cardiff.} (Aus: ZORN und WORTH 1952) 

methoden. Bei der Untersuchung von 102 Ruhrbergleuten mit schwerer Silikose und 
rontgenologisch nachgewiesenem ausgepragten circumnodosen Emphysem konnten wir 
klinisch nur in 49 Fallen ein Emphysem diagnostizieren, wahrend in 71 Fallen eine Er
hohung des Residualvolumens feststellbar war (WORTH, LUHNING, MUYSERS, SIEHOFF und 
WERNER 1959). 

Ahnlich wie in Deutschland hat sich auch in GroBbritannien die Pneumokoniose der 
Kohlenbergarbeiter als das ernsteste Problem der Gewerbehygiene herausgestellt. Die 
rontgenologischen Erscheinungen der Staublungenveranderungen der Bergleute im Gebiet 
von Sud-Wales unterscheiden sich grundsatzlich nicht von denjenigen der Ruhrbergleute. 
Dennoch meiden die britischen Kliniker und Pathologen die Bezeichnung "Anthraco
Silicosis", weil sie die Ansicht nicht teilen, daB der Quarzgehalt der Staube in der Luft 
unter Tage fur die Entstehung dieser Staublungenveranderungen maBgeblich ist. In GroB
britannien halt man die Kohlenbergarbeiter-Pneumokoniose fur eine grundsatzlich anders
artige Erkrankung als die Silikose. FLETCHER (1951) laBt sie nicht als Mischstaubsilikose 
gelten, sondern betrachtet sie als eine durch Kohlenstaub selbst verursachte Pneumo
koniose. Sobald sich neben der generalisierten Fleckelung konfluierende oder massive 
Verdichtungen entwickeln, sind nach Darstellung britischer Autoren andere Faktoren als 
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die Staubeinwirkung in das Krankheitsgeschehen eingetreten, und zwar entziindliche, 
meist wohl tuberkulOse Prozesse (FLETCHER 1951). 

Auf Grund dieser Vorstellungen unterteilen britische Kliniker und Pathologen die 
Staublungenerkrankung der Kohlenbergarbeiter in "simple pneumoconiosis" (Abb.54) 
- solange es sich lediglich urn eine generalisierte Fleckelung handelt - und in "infective 
pneumoconiosis" oder "massive fibrosis" (Abb. 55), die in etwa dem Stadium III der 
Silikose bei Ruhrbergleuten entspricht. Nach den Erfahrungen britischer Autoren schreiten 
die Veranderungen bei der einfachen Pneumokoniose nicht fort, wenn die betreffenden 

Abb.55. "Massive fibrosis" oder "infective pneumoconiosis" (Internationale Klassifikation: C) bei einem 
47jahrigen Kohlenhauer aus Sud· Wales mit 24jahriger Berufsanamnese. GroBe, massive Verdichtungen in 
beiden Lungen. Vermehrter Luftgehalt im rechten Oberlappen. (Uberlassen von der Pneumoconiosis Research 

Unit, Llandough.Hospital, Cardiff.) (Aus: ZORN und WORTH 1952) 

Bergleute nicht mehr staubexponiert sind. Dagegen komme es beim Eintritt in das Sta
dium der "komplizierten" bzw. "infektiosen" Pneumokoniose fast ausnahmslos zu einer 
unaufhaltsamen Fortentwicklung, deren Tempo von weiterer Staubinhalation unbeeinfluBt 
bleibt. 

Die im Erzbergbau auftretenden Pneumokoniosen gehoren ebenfalls zu den Mischstaub
silikosen (vgl. Abb. 6). Je nach der Zusammensetzung der inhalierten Staubgemische 
und dem Anteil an Quarz bietet sich auch hier eine breite Skala von verschiedenen Sili
kosetypen. In der Monographie WORTH-SCHILLER (1954) sind zahlreiche kasuistische Bei
trage aus japanischen, australischen, amerikanischen, siidafrikanischen, franzosischen, 
schwedischen und deutschen Erzgruben zusammengetragen. Auf das auffallend haufige 
gleichzeitige Vorkommen von Staublunge und Krebs bei Bergleuten in den Joachims
thaler und Schneeberger Bergwerken wurde bereits oben hingewiesen. Die Bergbau
verhaltnisse in J oachimsthal und Schneeberg scheinen sich insofern zu ahneln, als der 
Emanationsgehalt der Luft in Schneeberg 50, in Joachimsthal40 Mache-Einheiten betragt, 
und der Staub in beiden Bergwerken arsenhaltig ist (L6wy 1929). ZIEL (1935) berichtet 
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uber 20 Obduktionen von Joachimsthaler Bergleuten in den Jahren 1929/30; in neun Fallen 
(45%) zeigte sich ein Lungenkrebs. In den Jahren 1933/34 fand man bei 15 Verstorbenen 
viermal ein Lungencarcinom (etwa 30 %). Bei der Staub analyse ergab sich ein erheblicher 
Si02-Gehalt. Die Prufung auf Radioaktivitat fiel negativ aus. Allerdings scheint eine 
Verbesserung der quantitativen MeBmethoden der Radioaktivitat dabei noch unerlaBlich, 
da die Untersuchung der Luft in den Joachimsthaler Gruben groBe Mengen von Radium
emanation aufdeckte. Nach PELLER (1939) zeigen die Bergarbeiter in Joachimsthal in der 
Todesstatistik in 83 % bOsartige Gewachse im Alter von 35-54 J ahren, und damit eine 
besonders hohe Anfiilligkeit fur Lungenkrebs bei einem geringen Auftreten von Krebs in 
den ubrigen Organen. Bei 47 von 89 verstorbenen Bergarbeitern, also in 52,8 %, wurde 
Krebs diagnostiziert; bei 42, d.h. in 89,4 % aller Krebsverstorbenen, war es ein Lungen
carcinom. Zusammenfassend teilt PELLER (1954) mit, daB bei den Bergarbeitern in 
Joachimsthal und Schneeberg 84-90 % aller Krebse in einem Organ konzentriert sind, 
und zwar in der Lunge. Diese Eigentumlichkeit stehe im grellen Kontrast zu dem Bilde, 
das die Krebskrankheit sonst prasentiere. 

Die Pneumokoniosen in der M etallindustrie. Die Silikose der Sandstrahler und Schleifer 
(vgl. Abb. 14) wurde bereits weiter oben dargelegt. Daruber hinaus ergibt sich in der 
Metallindustrie die Staubgefahr aus der N otwendigkeit, CHen mit feuerfesten Produkten 
auszukleiden, durch die Arbeiten des Formens und Kernmachens, des GuBputzens, Po
lierens, GieBens und der Sandaufbereitung sowie schlieBlich durch die Herstellung von 
hochkieselsaurehaltigen Legierungen. Die hierbei auftretenden Pneumokoniosen werden 
von GREENBURG, SIEGAL und SMITH (1938), SANDER (1938), HOLTZMANN (1939), BRUCE 
und JONSSON (1943), VIGLIANI, PARMEGGIANI und ZANETTI (1948), OBRIST (1949), 
McLAUGHLIN (1950), BERTSCHI und STIEFEL (1950) sowie DROSSLER (1951) beschrieben. 
1m allgemeinen gilt die in GieBereibetrieben auftretende Mischstaubsilikose nicht als 
sonderlich schwerwiegend. 

Auf die Staublungenveranderungen bei Gufiputzern machen im deutschen Schrifttum 
namentlich LOCHTKEMPER (1930) und STETTER (1930) aufmerksam. Rontgenologisch zeigen 
sich hier streifig-fleckige, wenig dichte Verschattungen, die an eine "gummi-verwischte 
Bleistiftzeichnung" erinnern. BEINTKER und JOTTEN (1931) berichten uber Untersu
chungen an elf GuBputzern, die jedoch nur geringe Anzeichen einer Silikose aufwiesen. Das 
Untersuchungsergebnis von LANDAU (1933) war folgendes: Von 126 Putzern hatten 69% 
Staublungenveranderungen. Eine offene Lungentuberkulose wurde zehnmal festgestellt. 
Von 44 Eisenputzern hatten 15,9% eine Silikose II oder III, von 56 Stahlputzern 32,1 %, 
also etwa die doppelte Anzahl. Die erhOhte gesundheitliche Gefahrdung der Stahlputzer 
fiihrt LANDAU U. a. auf das festere Einbrennen des Formsandes, den Zusatz von Chamotte 
zur Formmasse ohne Beimengung von Kohlenmehl und den starkeren Kieselsauregehalt 
des verwendeten Formsandes zuruck. Am starksten betroffen waren die Feinputzer einer 
Stahlputzerei, die die grob vorgeputzten Stucke ausschlieBlich mit dem PreBlufthammer 
fertig bearbeiteten. - Uber ahnliche Erfahrungen, wie sie LANDAU mitteilt, berichten 
ADLER-HERZMARK, KLEIN und KOPSTEIN (1933), HEDENSTEDT (1940) und ESKILDSEN 
(1949). 

Der Umgang mit Siliciumlegierungen kann nach BRUCE und JONSSON (1943) siliko
tische Veranderungen hervorrufen, die rontgenologisch weitgehend denen der Porzelliner 
ahneln. 

Die Mischstaubsilikose in der keramischen Industrie. Die Ausgangsstoffe in der kera
mischen Industrie bestehen im wesentlichen aus Kieselsaure, Kalk und Tonerde, die Roh
materialien sind Kaolin, Feldspat und Quarz. Der Gehalt an freier Kieselsaure liegt in 
diesen Rohmaterialien zwischen 15 und 30 %, die Glasur enthalt den groBten Anteil der 
freien Kieselsaure. Silikosegefahrdet sind die Keramikarbeiter (LANDAU 1931; KOELSCH 
1935; BRUCE und JONSSON 1943; HAUBRICH 1951), die Beschiiftigten in der Steingut
und Steinzeugindustrie (LANDAU 1931; ROSTOSKI und SAUPE 1931; CZARNECKI und 
THIELE 1932) und die Porzelliner (LANDAU 1931; HOFBAUER-FLATZECK 1932; M0LLER 
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1934; JONSSON 1935, 1942; LEOBARDI, PICOUD-LAFOREST und PASQUET 1949; MEIKLE
JOHN 1949; PROSPERI 1951; CHIAPPA und FERRI 1952; HAUBRICH 1951; KIRCH 1953). 

Rontgenologisch zeichnen sich die Staublungenveranderungen der Porzelliner durch 
generalisierte weiche, unscharj-begrenzte, jeine bis grobe Herde, durch verdichtete Hili und 
durch eine vermehrte Lungengrundzeichnung aus (Abb. 56, 57). BRUCE und JONSSON 
(1943) weisen darauf hin, daB die Verdichtungen selten rund, meist unregelmaBig, eckig 
oder sternformig und vorwiegend in der Mitte der Lungen konzentriert seien. Bisweilen 
dominiere die generalisierte streifige Zeichnung iiber die Fleckelung. "Schrotkorn-Ver
anderungen" wie bei Sandsteinsilikosen seien als atypisch anzusehen. Auch fiir das 

Abb.56. Silikose I (Internationale Klassifikation: 3 m) bei einem 62jahrigen Manne, der 41 Jahre als Former 
in einer Porzellanfabrik gearbeitet hat. Disseminierte, kleine bis mittelgrobe Herde in allen Lungenpartien. 

COberlassen von der Pneumoconiosis Research Unit, Llandough-Hospital, Cardiff.) 
(Aus: ZORN und WORTH 1952) 

Schwielenstadium sei der weiche Charakter der Verschattungen typisch. HOLST, KAPLU
NOVA und SANTOTZKIJ (1928) sowie ROSTOSKI und SAUPE (1931) beschreiben bei Pneumo
koniosen der Porzelliner auBerdem bronchiektasenahnliche Wabenstrukturen. In diesem 
Stadium sah HAUBRICH (1951) auffallend haufig einen Spontanpneumothorax. Nach 
KIRCH (1935) neigen die Porzellan-Staublungen ganz besonders stark zur Bildung mach
tiger Schwielenmassen, die meist auf die Oberlappen beschrankt bleiben und nicht selten 
zerfallen. 1m Gegensatz zu der "reinen" Silikose fand er in einem groBeren Sektionsmaterial 
von Pneumokoniosen oberfrankischer Porzellanarbeiter fast regelmaBig pleuritische Ver
wachsungen, oft sogar ausgedehnte und dicke Schwartenbildungen. In 91 von 136 Fallen 
war gleichzeitig eine Tuberkulose nachweis bar ; sie tritt nach den Beobachtungen von 
KIRCH gewohnlich erst im fortgeschrittenen Stadium der Porzellinerlunge auf und verlauft 
meist in ungiinstiger und rasch fortschreitender, kasiger Form. 

Die Entwicklungszeiten der Porzellinersilikose schwanken zwischen 10 und 45 Jahren 
(NICOL 1935). NaturgemaB wird man bei solchen Zahlenangaben die besonderen Arbeits
bedingungen eines jeden Betriebes beriicksichtigen miissen. 



Berufsspezifische Silikosetypen 301 

Bei der Herstellung von Steingut sind die Tone ein wesentliches Rohmaterial, deren 
Quarzgehalt etwa zwischen 20 und 30 % liegt. Rontgenologische Beschreibungen der 
Staublungenveranderungen bei Arbeitern aus der Steingutindustrie gaben im wesent
lichen LANDAU (1931), ROSENTHAL-DEUSSEN (1931), ROSTOSKI und SAUPE (1931) sowie 
CZARNECKI und THIELE (1932). 

Die Pneumokoniosen in der Industrie feuerfester Steine. Entsprechend der groBen 
Variationsbreite von inhalierten Staubgemischen in diesem Gewerbezweig - man unter
scheidet zwischen "sauren", kieselsaurereichen Steinen (Silica- und Dinas-Erzeugnisse), 
"basischen" Steinen (meist sehr tonhaltige Chamottesteine) und "halbsauren" Steinen, die 
neb en Ton auch Kieselsaure in groBeren Mengen enthalten - ergeben sich rontgenologisch 
aIle nur denkbaren Modifikationen der Silikose. Bei den Tonmischern und Tonstechern 

Abb.57. Silikose II (Internationale Klassifikation: 3 m) bei einem 5ljahrigen Manne, der 10 Jahre als Putzer 
und Schmelzer in einem keramischen Betrieb gearbeitet hat. Disseminierte, dichtstehende mittelgrobe Herde in 

beiden Lungen. Kalkdichte Veranderungen in beiden Hili 

finden wir vorwiegend weichere Verschattungen mit unscharfer Konturierung, dichte 
Strangzeichnung, oft auch ein wabiges Netzwerk und sparliche Fleckelung, bei den 
Chamotte-Arbeitern sehr haufig groBe Verdichtungen (Abb. 58, 59) und auffallend oft 
pleuropericardiale Verschwielungen (HAUBRICH 1951). Nach KOELSCH (1932) sind die 
Einzelherde bei der Chamotte-Silikose im allgemeinen weniger dicht beschaffen als bei 
der Porzellanstaublunge. STETTER (1934) vermiBte stets kalkdichte Einlagerungen. Weitere 
kasuistische Beitrage zur Chamotte-Silikose haben LOCHTKEMPER und TELEKY (1932), 
PLOCH (1936), SAUPE und BREDAU (1939), RITTER und BOVARD (1945) sowie ROCHE und 
COTTRAUX (1948) geliefert. 

Der Verlauf der Silikose bei den Silica-Arbeitern ist entsprechend dem hohen Quarz
gehalt der Silicasteine durchweg ungiinstiger. LOCHTKEMPER und TELEKY (1932) fanden 
bei Arbeitern an den Zerkleinerungsmaschinen schon nach 13monatiger Arbeit leichte 
Pneumokoniosen, vielleicht mit Andeutung von Silikose, und nach 14 Jahren in diesem 
Industriezweig gelegentlich schon eine Silikose III. STETTER (1934) beschreibt groBe 
silikotische Knoten schon nach 8-10 Jahren bei Arbeitern, die Silicasteine herstellten. 
Allerdings vermiBte er die sonst fiir Sandsteinsilikosen charakteristischen schalenfOrmigen 
Verkalkungen. 

Die Mischstaubsilikose in der Glas- und Zementindustrie. Nachdem die quarzhaltigen 
Naturschleifsteine durch unschadliche Korund- oder Siliciumcarbid-Schleifsteine ersetzt 
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Abb.58. Chamotte-Silikose bei einem 53jahrigen Manne, der 22 Jahre als Feuerungsmaurer tatig war. Dichte, 
breite Hili. Griibere Verdichtungen in den lateralen Partien beider Lungen. Interlobare Strichlinie zwischen 

rechtem Ober- und Mittellappen. Ausziehung der linken Zwerchfellkuppe 

Abb. 59. Chamotte-Silikose III (Internationale Klassifikation: C [dill bei einem 61jahrigen Manne, der 30 Jahre 
als Tonmischer und Arbeiter in den Kollergangen einer Chamottefabrik tatig war. Beiderseits hilusnahe, 

faustgroBe massive, scharf begrenzte Verdichtungen. (Aus: ZORN und WORTH 1952) 
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wurden, ist die Moglichkeit zur Entwicklung einer Silikose in der Glasindustrie sehr gering 
geworden. STETTER (1934) und SCHRAMM (1941) beschreiben Staublungenveranderungen 
bei Hafenmachern, KOELSCH und LEDERER (1931) sowie KAESTLE (1932) bei Spiegelglas
Schleifern und -Polierern, COURTOIS und LECLERCQ (1936) bei Glasarbeitern aus der Gegend 
von Charleroi. 

Bei der Verarbeitung von Zement ist ebenfalls die Moglichkeit zur Entstehung einer 
Pneumokoniose gegeben, die im allgemeinen aber als relativ gutartig gilt. Entsprechende 
Literatur finden wir bei SCHOTT (1926, 1928), THOMPSON, BRUNDAGE, RUSSELL und 
BLOOMFIELD (1928), KOELSCH und KAESTLE (1929), STETTER (1930), ICKERT (1931), 
SAYERS und JONES (1938), GARDNER, DURKAN, BRUMFIEL und SAMPSON (1939), LEDERER 
(1951), PARMEGGIANI (1951) und ROLLA (1951). 

Die Granit-Staublunge. Nach den Beobachtungen von KOELSCH und KAESTLE (1929) 
treten bei Granitarbeitern verhaltnismaBig selten pneumokoniotische Staublungenver
anderungen auf, die das Stadium II kaum iiberschreiten und nur in vereinzelten Fallen 
mit einer Tuberkulose kombiniert sind. Ais rontgenologische Besonderheiten der Granit
Staublunge stellt ROHRL (1947) eine auBerordentlich engmaschige und verschleierte 
Lungenzeichnung, namentlich in Herzrandnahe und in der Umgebung der Hili, wenig 
dichte Herde und bei weiterem Fortschreiten eine Konfluenz der Herde zu groBeren, 
unscharf begrenzten Verdichtungen heraus, wobei der Grundcharakter der engmaschigen 
und verschleierten Lungenzeichnung noch gewahrt bleibe. Amerikanische Autoren (PAN
COAST und PENDERGRASS 1931; ROGERS 1932; A. R. SMITH 1934; BLOOMFIELD und 
DREESSEN 1934; POPE und ZACKS 1935) betonen, daB die Granitarbeiter sehr haufig an 
einer Tuberkulose erkranken und daB die Lungenfibrose selbst im Rontgenbild haufiger 
durch line are Verschattungen als durch eine Fleckelung gekennzeichnet sei. Die Granit
Silikose entfalte eine geringe Aktivitat, entwickele sich dementsprechend langsam und 
beeintrachtige die Arbeitsfahigkeit kaum. 

Die Porphyr-Staublunge. Porphyr ist ein dem Granit verwandtes Eruptivgestein. Bei 
Arbeitern in einem Porphyr-Steinbruch der Badischen BergstraBe (Deutschland) beob
achtete GAUBATZ (1940) rontgenologisch meist kleine, kalkdichte Herde in den oberen und 
mittleren Lungenabschnitten, zum Teil mit Konfluenzneigung in den lateralen Partien, 
stark verdichtete, einmal sogar tumorartig vergroBerte Hili mit meist kalkdichten Ein
lagerungen und in den schweren Fallen massive Verdichtungen in den Oberfeldern. Unter 
800 Arbeitern aus Porphyr-Steinbriichen fand SYMANSKI (1940) lediglich 20 Silikosefalle, 
meist leichten bis mittleren Grades. Bei dem betreffenden Porphyr hatte es sich allerdings 
urn weitgehend kaolinisches Gestein gehandelt. 

Die Pneumokoniose der Schieferarbeiter. Der Quarzgehalt ist je nach der Art des 
Schiefers sehr unterschiedlich, so daB die Statistiken iiber Haufigkeit der Pneumokoniosen 
in der Schieferindustrie nicht immer ohne wei teres verglichen werden konnen. DAVIES 
(1939) stellt als rontgenologisches Charakteristikum der Pneumokoniose bei Schiefer
arbeitern die Lokalisation der intensivsten Staubveranderungen in den Unterfeldern 
heraus. AuBerdem beobachtete er Verkalkungen in der Randzone von Hiluslymphknoten 
nach Art der "Eierschalen". KOELSCH (1950) kennzeichnet das Rontgenbild der Schiefer
lungen wie folgt: "Feinstreifige, netzartige Zeichnung, Marmorierung, spater weiche 
Fleckelung, in Ballungen iibergehend. Bilder von Schrotkornlunge oder SchneegestOber 
hochst selten. Stark verkalkte Hilusdriisen, Eierschalen." Weitere Angaben iiber Pneumo
koniosen bei Schieferarbeitern finden wir bei WADE (1927), FElL (1935), FRO LA (1942) und 
MANSUR (1951). 

Die Flufispat-Pneumokoniose (Abb. 60). Der FluBspat (CaF2) wird bergmannisch ge
wonnen. J e nach der Lagerstatte ist er in einer mehr oder weniger starken Quarz- oder 
Granitschicht eingebettet. Aber nicht nur in den FluBspatgruben, sondern auch in den 
FluBspatmiihlen ist eine Staubentwicklung gegeben. Zur Frage der Staublungen bei 
FluBspatarbeitern hat NICOL (1933) einen wesentlichen Beitrag geliefert. Danach zeichnen 
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sich die hier erworbenen Silikosen durch einen mehr oder weniger akuten Verlauf aus. 
Bereits nach 2-5jahriger Expositionszeit kann es zu schweren und schnell zum Tode 
fiihrenden "reinen" Silikosen kommen. Auch nach Aufgabe der staubgefahrdeten Arbeit 
schreitet die Silikose unentwegt fort, selbst wenn sie zum Zeitpunkt des Berufswechsels 
noch im allerersten Anfangsstadium war. 1m Gegensatz zu dieser besonders bosartigen 
Pneumokonioseform werden in anderen FluBspatgruben Silikosen vermiBt. Bei Arbeitern 
in den FluBspatmuhlen, welche der Einatmung von Staub aus 95-98 % Fluorcalcium
Material ausgesetzt waren, konnten niemals Silikosen festgestellt werden. Es bleibt nach 
NICOL aber die Frage offen, ob nicht durch Bildung von freiem Fluor oder sonstigen Fluor
verbindungen mit der Kieselsaure gewisse Hilfsfaktoren fur den eigenartigen Verlauf der 
Silikose bei FluBspatarbeitern gegeben sind. Rontgenologisch kommen bei den FluBspat
silikosen eine vermehrt streifige Zeichnung, verbreiterte Lungenwurzeln, disseminierte 

Abb.60. Silikose II (Internationale Klassifikation: 3 n) eines Hauers im FluBspat-Bergwerk mit 7jahriger 
Berufsanamnese. Disseminierte, dichtstehende, mittelgrobe bis grobe Herde in allen Lungenpartien 

(Aus: ZORN und WORTH 1952) 

Herde in allen Lungenpartien, auch nach Art des sog. Schneeflockengestobers, und groBe 
massive Verdichtungen von unregelmaBiger Gestalt zur Darstellung. Die Tuberkulose tritt 
in ungefahr 10 % der Erkrankungsfalle als Zusatztuberkulose hinzu. 

FARJOT, BALGAIRIES und QUINOT (1951) stellen anhand des bosartigen Verlaufs der 
Silikose bei neun FluBspatbergleuten die A.hnlichkeit mit der akuten Silikose bei den 
Tunnelarbeitern in den Alpen heraus. Weitere Mitteilungen geben LUTON und CHAMPEIX 
(1951) sowie LUTON, CHAMPEIX und FAURE (1953). 

Die Pneumokoniose im Glimmerbergbau. Der Glimmer, der in Gesteinschichten mit 
wechselndem Gehalt an Quarz, Feldspat, Schiefer und verschiedenen Mineralien gelagert 
ist, wird ebenfalls bergmannisch gewonnen. HEIMANN, MOSKOWITZ, HARIHARA IYER, 
GUPTA und MANNIKER (1953) fanden in 34,1 % von 329 rontgenologisch untersuchten 
Bergleuten knotchenfOrmige und konfluierende Silikosen. 18,6 % der Bergleute hatten eine 
Lungentuberkulose. 

Die Pneumokoniose in der Schotterindustrie (Basalt und M elaphyr ). N ach KOELSCH und 
KAESTLE (1929) ergeben sich in der Schotterindustrie keine spezifischen Gesundheits
gefahrdungen. HAUBRICH (1951) fand "im allgemeinen nur leichte Fibrosen oder allenfalls 
mittelfleckige und wenig dichte Knotchen". 
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Die Mischstaubsilikosen in der Erdfarben- und Ockerfarbenindustrie. Wahrend die 
Arbeiter in der Erdfarbenindustrie bei der Aufbereitung meist mit den verschiedensten 
Erdfarben in gleichem MaBe in Beriihrung kommen, beschrankt sich die Fabrikation in 
der Ockerfarbenindustrie auf eine Erdfarbenart. Die Ockererde stellt im wesentlichen 
Verwitterungsprodukte eisenoxydhaltiger Feldspatarten und ahnlicher Gesteine dar. Die 
Kieselsaurebestandteile unterliegen dabei groBen Schwankungen. Rontgenologisch impo
niert eine sehr zarte und auBerordentlich feinfleckige bzw. tiipfelig-netzartige Granu
lierung (Abb. 61), die der Lunge ein marmoriertes Aussehen verleiht (EHRHARDT und 

Abb.61. Ockerstaublunge. 65jahriger Mann, der 28 Jahre als Farbmiiller tatig war. Dichte, grobe Hili. 
Disseminierte, dichtstehende, kleine und mittelgrobe Herde in allen Lungenpartien. 

(Aus: ZORN und WORTH 1952) 

GUTHERT 1947; HAUBRICH 1950). Auch im Stadium II bleibe die Kornelung fein
granuliert; ihre gehaufte Anordnung in den seitlichen Ober- und Mittelfeldern deute aber 
auf den vornehmlich subpleuralen Verteilungstyp der echten Silikose hin. 1m Stadium III 
traten symmetrische, scharf begrenzte Oberfeldverschwielungen hinzu, die allerdings nur 
eine geringe Schrumpfungstendenz hatten (Abb. 62). Weitere Hinweise geben KOELSCH 
und LEDERER (1934), HAGEN (1939), OTTO (1939), KOELSCH (1949). 

Die Graphit-Staublunge. Der Graphitstaub enthalt in der Regel Beimischungen von 
Quarz und Silikaten. Die durch ihn verursachten Staublungenveranderungen konnen 
daher zu den Mischstaubsilikosen gerechnet werden und haben eine gewisse Ahnlichkeit 
mit der Anthrako-Silikose. HARDING und OLIVER (1949) sehen die Kieselsaure als patho
genes Agens an, deren Wirkung allerdings durch den iiberwiegenden Anteil des Kohlen
stoffs weitgehend modifiziert werde. RUTTNER, BOVET und AUFDERMAUR (1952) beschrei
ben hingegen eine kombinierte Graphit-Carborund-Staublunge nach Art einer durch 
disseminierte Knotchen und grobere Verdichtungen gekennzeichneten Lungenfibrose, 
obwohl bei eingehenden Untersuchungen des Lungenstaubes Quarz nicht nachweisbar war. 
Die Entwicklungszeiten del' Graphitstaublunge sind sehr lang; dementsprechend treten 
die subjektiven Symptome sehr spat in Erscheinung. Bei der fortgeschrittenen Graphit-

20 Handbnch der med. Radiologie, Ed. IXj2 



306 G. WORTH: Pneumokoniosen 

Pneumokoniose kommt es nach DUNNER (1953) oft zu groBen runden Verdichtungen, die 
haufig durch cystenahnliche Gebilde mit pechschwarzem flussigem Inhalt hervorgerufen 
werden. Durch Aushusten entleeren sich gelegentlich schwarze Sputummassen (Me
lanoptysis) fur eine kiirzere oder langere Periode. Die Cysten werden von manchen Autoren 
als das Ergebnis von Kolliquationsnekrosen aufgefaBt und auf die Drosselung der Blut-

Abb.62. Schwere Ockerstaublunge. 49jahriger Mann. der 24 Jahre als Ockermiiller tatig war. Ausgedehnte 
massive Verdichtungen beiderseits mit disseminierten mittelgroben Herden in den iibrigen Lungenpartien. 

Ausziehung der rechten medialen Zwerchfellkuppe. (Aus: ZORN und WORTH 1952) 

zufuhr infolge der zunehmenden Fibrose zuruckgefiihrt. Auf Cavernenbildungen in Gra
phit-Staublungen infolge von Einschmelzungen pneumokoniotischer Schwielen weisen 
auch KOOPMANN (1924), DUNNER und BAGNALL (1949), GLOYNE, MARSHALL und HOYLE 
(1949), HARDING und OLIVER (1949), JAFFE (1951), H. MULLER (1953) hin. TuberkulOse 
Komplikationen sind bei der Graphit-Staublunge relativ selten (KAESTLE 1932; PARMEG
GIANI 1949, 1950; H. MULLER 1953). 

h) Staublungenveranderungen durch Kieselgur (Diatomeenerde) 

Diatomeenerde oder K ieselgur sind hydrierte amorphe Kieselsauremineralien organischen 
Ursprungs. Bei der Sedimentation zahIloser Diatomeenschalen bildet sich eine porose 
Masse, die manchmal locker wie Mehl, manchmal aber auch kompakt wie Ton erscheint. 
Die groBe Oberflache der Diatomeenteilchen und die im Vergleich zum Quarz hOhere 
Loslichkeit in Wasser gelten als bedeutende silikoseerzeugende Faktoren (BEGER 1934). 
LUTON, CHAMPEIX und FAURE (1949) fanden hingegen nur eine geringe Pathogenitat der 
franzosischen Diatomeenerde und geben als Grunde hierfiir die geringe Staubdichte, die 
abgeflachten oder runden Formen der Staubpartikel ohne scharfe Kanten, die Neigung 
zur Zusammenballung und ihren vegetabilischen Ursprung an. 1m FaIle von ausgepragten 
silikotischen Veranderungen bei Kieselgurarbeitern halten sie den Verdacht auf Quarz
beimengung im Diatomeenstaub fur berechtigt. 1m Tierversuch konnten die Autoren 
typische silikotische Knotchen nicht erzeugen. LECOCQ, GUYOT-JEANNIN und LE LAY 
(1952) vermiBten bei neun seit mindestens 5 Jahren einer intensiven Staubeinwirkung 
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durch amorphe Kieselsaure fossilen Ursprungs ausgesetzten Arbeitern jegliche klinischen 
oder rontgenologischen Lungenveranderungen, obwohl der Auswurf Diatomeen enthielt. 

Demgegenuber stellen VIGLIANI und MOTTURA (1948) die Gefahrlichkeit des Diatomit
staubes in den Filterkerzenfabriken heraus, und zwar wegen des Gehaltes an feinst ver
teiltem Cristobalit, welcher beim Gluhen auf 12500 aus amorpher Kieselsaure entsteht. 
So fanden sie bei einer Gesamtzahl von 20 Arbeitern in zwei Filterkerzenfabriken 13mal 
eine Silikose, davon sieben schweren Grades. Rontgenologisch imponierte eine diffuse 
Fibrose mit einer feinen Netzzeichnung in den Anfangsstadien, die spater zur Bildung 
derber Bindegewebsstrange und perisklerotischem und kompensatorischem Emphysem 
fuhrte. Pathologisch-anatomisch zeigte sich bei einer todlich verlaufenen Silikose eine 
starke Gewebsreaktion mit ausgedehnter Entwicklung eines jungen Granulationsgewebes 
ohne Knotchen und ohne Bildung dichter fibrotischer und hyalinisierter Massen. Die 
Alveolarwande waren verdickt, der Luftgehalt der Lungen erhoht, die Capillaren sekundar 
erweitert und die glatte Muskulatur der kleinen Arterien und Bronchen hyperplastisch. 
Uber weitere Staublungenerkrankungen bei Kieselgurarbeitern berichten LEGGE und Ro
SENCRANTZ (1932), ADLER-HERZMARK und SELINGER (1932), GUDJONSSON (1933), BEINT
KER (1935), MCCORD (1936), MIDDLETON (1936), POLICARD (1936), NORDMANN (1944), 
DUVOIR, DEROBERT und JOURNET (1946), DUVOIR und DEROBERT (1947), STOCKER (1949), 
SMART und ANDERSON (1952) sowie EBINA, TAKASE, INASAwA und HORlE (1952). 

i) Die Korundschmelzerlunge 

Die Lungenveranderungen bei Korundschmelzern konnen wegen ihrer noch nicht vollig 
geklarten Atiologie hier nur mit Vorbehalt eingeordnet werden (HAGEN 1950; GARTNER 
1947, 1950 ; GARTNER und VAN MARWYK 1947; SCHWELINUS und KLEINSORG 1949; 
PEUSQUENS 1952). 1m englischsprachigen Schrifttum wird diese Erkrankung nach SHAVER 
(1948) auch als Shaver's Disease bezeichnet. Als Ursache fur die Lungenfibrose in dieser 
Berufsgruppe kommen einmal die y-Tonerde, die mit dem feinen Rauch wahrend des 
Schmelzprozesses aus den C)fen entweicht, und zum anderen feindisperse amorphe Kiesel
saure in Betracht. J. HAGEN (1950) fand rontgenologisch bei Korundschmelzern breite 
und dichte Hili, vermehrte Lungengrundzeichnung mit teilweise netzformiger Struktur, 
fein- bis mittelgrobfleckige Tupfelung und teils wolkig-streifige, teils homogene grobflachige 
Verschattungen von maBiger Intensitat sowie bisweilen zipflige Ausziehungen der Zwerch
fellkuppen. Als Charakteristicum werden bizarre Verzerrungen und Verspannungen des 
Mittelfeldes herausgestellt. Eine typische silikotische Fleckelung war nicht erkennbar. 
HAUBRICH und SCHULER (1953) fiihren als rontgenologische Kriterien eine streifig
bronchitische Struktur der Lungenzeichnung und eine Hilusverdichtung fur das Initial
stadium sowie zusatzliche Verschattungen nach Art bronchopneumonischer Veranderungen, 
evtl. mit bullosem Emphysem, fur spatere Stadien an. Der Mittelschatten sei oft auf
fallend schornsteinartig nach oben verbreitert. 1m ubrigen heben die beiden Autoren die 
Ahnlichkeit mit der Aluminiumlunge hervor. Bei dem Beobachtungsgut von SHAVER und 
RIDDELL (1947) handelt es sich urn eine nicht-knotige, interstitielle, oft schnell fort
schreitende Fibrose mit starker Emphysembildung und oft doppelseitigem Spontan
pneumothorax. 

3. Durch Silicate bedingte Pneumokoniosen 
Auf der J ohannesburger Konferenz berichtete BADHAM uber Lungenfibrosen in austra

lischen Bergwerken, deren Gestein kaum Kieselsaure enthalt. Er gebrauchte dabei den 
Ausdruck "Silicatose" und wies damit auf die pathogene Wirksamkeit der Silicate hin. 
GARDNER (1940) halt dem Begriff "Silicatose" jedoch entgegen, daB in der Natur manche 
Silicate mit Quarz gemischt seien und daB wahrscheinlich der Quarz die Ursache solcher 
Pneumokoniosen sei. Er bezeichnet daher die Reaktionen auf derartige Staubarten bzw. 
Staubgemische als "modifizierte Silikose". Trotz der noch ungeklarten Atiologie scheint 

20' 
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die Einordnung der durch Silicate bedingten Pneumokoniosen in eine besondere Gruppe 
berechtigt, da sie sich sowohl anatomisch als auch klinisch-rontgenologisch sowie in ihren 
Beziehungen zu sekundaren Erkrankungen wie Krebs und Tuberkulose von der Silikose 
nicht unwesentlich unterscheiden. 

a) Die Asbestose 

Das bekannteste Krankheitsbild unter den Silicatosen ist die Asbestose oder Bergflachs
lunge (BAADER 1939), die durch die Inhalation von Asbeststaub iiber langere Zeitraume 
entsteht. Die Bezeichnung "Asbest" wird nicht fUr ein bestimmtes Material, sondern fUr 
eine Anzahl verschiedener Mineralien verwandt, die durch ihre Zusammensetzung aus 
langen, parallel verlaufenden, biegsamen Fasern charakterisiert sind. 

Abb.63. Asbestose. 46jahriger Mann, der 22 Jahre als Werkmeister in einer Gummifabrik tatig war. Fein· 
masehige, verstarkte Lungenzeiehnung mit kleinen Herden, besonders dieht angeordnet in den basalen 

Lungenpartien. (Aus: ZORN und WORTH 1952) 

Pathologisch-anatomisch ist die Asbestose durch eine in cranio-caudaler Richtung 
zunehmende Fibrose der Lungen gekennzeichnet, die zu starker Lungenstarre und zu 
einer Uberlastung des rechten Herzens fiihrt. Ais besonderes Charakteristicum fiir die 
Asbestose gelten die sog. Asbestosekorperchen, braunliche Gebilde von sehr verschiedener 
GroBe und Gestalt, meist in langlicher Form mit kugel- oder kolbenformig verdickten 
Enden, die sich in unzahliger Menge in den Lungen von Asbestosekranken vorfinden. Man 
kann sie auch im Sputum, in der Tranen£liissigkeit, im Stuhl und durch Lungenpunktion 
nachweisen. Daraus laBt sich jedoch lediglich auf eine Disposition zur Erkrankung an 
Asbestose, nicht aber auf das Bestehen einer schweren Asbestose schlieBen. Entsprechend 
dem pathologisch-anatomischen Bild einer interstitiellen, chronisch-indurierenden Pneu
monie finden wir bei der Asbestose rontgenologisch eine Fibrose der mittleren und unteren 
Lungenpartien. Die Veranderungen nehmen in den Lungen von oben nach unten zu und 
lassen die fUr Silikose typischen Knotchen und Schwielenbildungen vermissen. Haufig 
sind die rontgenologischen Erscheinungen langere Zeit verhaltnismaBig geringfiigig, 
wahrend bereits erhebliche subjektive Beschwerden und objektiv sogar eine nachweisbare 
Beeintrachtigung der Lungenfunktion vorliegen. 1m Gegensatz zur Silikose, bei der das 
Rontgenbild im Friihstadium allein die Diagnose sichert, miissen bei der Asbestose die 
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Abb.64. Asbestose II-III. 48jahriger Mann, der 4 Jahre als Weber in der Verarbeitung von Asbestfasern 
tatig war. Breite, aufgefaserte Hili. Vermehrt netzformige Lungenzeichnung und disseminierte, dichtstehende, 
kleine Herde, vorwiegend in den mittleren und unteren Lungenpartien. Herzkonturen und Zwerchfellkuppen 

stark aufgerauht. - 1m Sputum reichlich Asbestosekorperchen 

Abb.65. Asbestose III. 50jahriger Mann, der 20 Jahre in einer Gummi- und Asbestfabrik, spater in einer 
Akkumulatorenfabrik tatig war. Breite, grobe, aufgefaserte Hili. Vermehrt maschenformige Lungenzeichnung 
und streifig-fleckige Verdichtungen, die in den mittleren und unteren Lungenabschnitten teilweise konfluieren. 

In beiden Oberlappen vermehrter Luftgehalt. (Aus: ZORN und WORTH 1952) 
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ersten Anhaltspunkte haufig klinisch gewonnen werden. Bei der relativen Gleichformigkeit 
der pathologischen Strukturelemente ist es leicht verstandlich, daB rontgenologisch eine 
so scharfe Gliederung der Stadien wie bei der Silikose kaum moglich ist. 

Abb. 66. Pleura· Verkalkungen bei Asbestose. 53jahriger Mann, der 38 Jahre als Krempelputzer und Packungs. 
wickler in einem Asbestwerk tatig war. trber beiden Lungen finden sich diffus verstreut bis fingernagelgro3e 

Kalkplatten, die der Pleura angehoren 

Abb.67. Ausgedehnte Pleuraverkalkungen bei einer Asbestose. 66jahrige Frau, die 2 Jahre in einem Asbest
werk tatig war. Bei der Durchleuchtung bewegen sich die Kalkplatten, die in ihrem Verlauf deutlich den Rippen 
folgen (vgl. Abb. 68), mit der Thoraxwand. Die Lungenwurzeln sind verdichtet. Vermehrt maschenformige 

Lungenzeichnung und zahlreiche kleine, wenig dichte Herde in fast allen Lungenpartien 
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SAUPE (1939) kennzeichnet das Vorstadium (0-1) der Asbestose durch eine ziemlich 
uncharakteristische Verstarkung der Lungenzeichnung, besonders in den mittleren und 
unteren Lungenpartien, durch feine Streifenschatten und ganz zarte fleckfOrmige Ver
dichtungen in den Komplementarraumen. 1m Stadium I der Asbestose findet er ein auBerst 
feines Netzwerk der Lungenzeichnung in den mittleren und unteren Lungenpartien mit 
sehr kleinen, zarten Herden durchsetzt (Abb. 63). 1m Stadium II der Asbestose nehmen 
nach SAUPE die Dichte der Lungenzeichnung und die Zahl der Herde zu, so daB die unteren 

Abb.68. Schragaufnahme zu Abb. 67. Die Kalkplatten liegen unmittelbar unter den Rippen; sie gehoren 
der Pleura an 

und mittleren Lungenabschnitte an Helligkeit verlieren, wahrend sich die Veranderungen 
in den oberen Lungenpartien infolge des vikariierenden Emphysems allmahlich auflosen. 
Die Herzkonturen sind infolge der Beteiligung der herznahen Lungenanteile an dem fibro
tischen ProzeB oft unscharf begrenzt (Abb. 64). 1m Stadium III der Asbestose kontra
stieren die ausgepragten Veranderungen in den mittleren und unteren Lungenpartien 
gegen die vermehrt strahlendurchlassigen Oberfelder noch starker. Hinzu kommt eine 
zunehmende Konfluenzneigung der herd- und netzfOrmigen Verdichtungen mit dem Herz
und Hilusschatten (Abb. 65). Die Verschattungen bleiben aber weich, zart und ver
schwommen, die Hiluslymphknoten unvergroBert und nicht verkalkt. 

JAOOB und BOHLIG (1955) sahen an einem Krankengut von 343 Asbestosen rontgeno
logisch ein auBerordentlich wechselndes Bild: "Durch Schleierungen, umschriebene Trii
bungszonen oder uncharakteristische Vermehrung der Lungenzeichnung mit verwaschenen 
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peribronchialen Strukturen wird ein Teil der typisch asbestotischen Veranderungen tiber 
den Unterfeldern verdeckt und die Erkennung der Lungenasbestose auf dem Einzelbild 
dadurch erschwert. Die Diagnose ist oft erst auf Grund der Serie zu stellen." Als haufigste 
Komplikation fanden die beiden Autoren Pleuraverschwartungen (in fast 49 %), die in 
unterschiedlicher Starke mit zunehmendem Schweregrad der Lungenasbestose immer 
haufiger, tiberwiegend symmetrisch, auftraten (Abb. 66-68). Meist waren sie durch nach 
oben sich verjtingende Pleurabegleitsaume der seitlichen Brustwand erkenntlich. In 5 % 
aller FaIle fanden sich in den Schwarten bizarr gestaltete, flachenhafte Verkalkungen. 
Bei Lokalisation in der mediastinalen oder pericardialen Pleura waren sie zum Teil nur 
auf harteren Zusatzaufnahmen zu erkennen. Auf die Haufigkeit dieser Asbestose-Plaques 
wei sen auch GLOYNE (1938), PENDERGRASS (1938), SLEGGS (1959) und HURWITZ (1959) 
hin. Doppelseitiges Auftreten von Verkalkungen der Pleura sollte immer Veranlassung 
geben, die Berufsanamnese zu erfragen (JACOB und BOHLIG 1955). 

Die Expositionszeiten sind im allgemeinen ktirzer als bei der Silikose. Der Verlauf der 
Asbestose zieht sich tiber Jahre hin und laBt auch ein Fortschreiten nach Entfernung 
aus dem Staubmilieu erkennen, wenn erst einmal das mittelgradige Stadium erreicht 
ist (MEREWETHER 1933; WOOD und GLOYNE 1934; KOELscH 1935; MOTTURA und 
FAGIANO 1940). In der Regel fiihrt die Asbestose durch pulmonale und sekundar bedingte 
cardiale Insuffizienz schneller zum Tode als die Silikose. 

(1..) Asbestose und Krebs (Abb. 69) 

Die im internationalen Schrifttum gewonnenen Haufigkeitszahlen des Lungenkrebses 
bei Asbestose beziehen sich durchweg auf die Sektionsstatistik und schwanken zwischen 
12 und 17 % (JACOB und BOHLIG 1955). GLOYNE (1933, 1935, 1936) sowie WOOD und 
GLOYNE (1934) haben erstmals auf diese Kombination hingewiesen. Es folgten weitere 
Mitteilungen von KOELscH (1938), NORDMANN (1938, 1939), LINZBACH und WEDLER 
(1941), WELZ (1942), BOEMKE (1943, 1953), WEDLER (1943), ISSELBACHER, KLAUS und 
HARDY (1953) sowie WEISS (1953). Nach BOHME (1959) spricht schon die Tatsache, daB 

Abb. 69. Asbestose III mit Carcinom im linken Unterlappen. 51jahriger Mann, der 15 Jahre als Webermeister 
tatig war. Sehr breite und links stark verdichtete Hili. Engmaschige feinfleckige Lungenzeichnung, teilweise 
Konfluenzneigung der Herde, vor allem im linken Unterlappen. 4 Monate spater Exitus letalis. Die Obduktion 

ergab eine schwere Asbestose mit einem Bronchialcarcinom im linken Unterlappen. 
(Aus: ZORN und WORTH 1952) 
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sich das Carcinom in fast allen von ihm beobachteten Fallen in den Unterfeldern, also den 
Gebieten der starksten asbestotischen Veranderungen, entwickelt hat, und die groBe 
Haufigkeit des Lungenkrebses bei den von der Asbestose befallenen Menschen dafUr, daB 
in der ganz iiberwiegenden Mehrzahl diese die Hauptursache des Lungenkrebses ist. Nach 
seinen Beobachtungen tritt das Lungencarcinom iiberwiegend bei den schwereren Formen 
der Asbestose auf. Der Lungenkrebs entwickelt sich also gewohnlich erst nach jahrzehnte
langer Einwirkung des Asbeststaubes. Demgegeniiber beobachteten JACOB und BOHLIG 
(1955) unter 343 Asbestosefallen nur viermal einen Lungenkrebs. Die beiden Autoren 
weisen darauf hin, daB fUr die Asbestosekranken anscheinend keine so hohe Lungenkrebs
gefahrdung bestehe, wie bisher vermutet worden sei. Auch waren in ihrem Beobachtungs
gut die bisher als charakteristisch herausgestellten Besonderheiten des Lungenkrebses bei 
Asbestose, wie Unterlappenlokalisation, Plattenepithelkrebse, bei Zusammenstellung der 
bisher bekannt gewordenen FaIle nicht iiberzeugend. In der histologischen Struktur 
zeigten sich gegeniiber den sonstigen Bronchialcarcinomen keine sicheren differential
diagnostischen Kriterien. Auch hinsichtlich der Metastasierung des Asbestlungenkrebses 
ergeben sich praktisch keine Unterschiede im Vergleich zum iiblichen Bronchialcarcinom. 

(J) Asbestose und Lungentuberkulose (Abb. 70) 

Auch beziiglich der Haufigkeit der Lungentuberkulose bei der Asbestose liegen ver
schiedene Auffassungen vor. 1m deutschen Schrifttum gilt die aktive Lungentuberkulose 
bei Asbestose als ausgesprochen selten. Eine Zusammenstellung von WEDLER (1947) um
faBt rund 2300 Asbestarbeiter, unter denen eine aktive Tuberkulose in etwa 0,5 % vor-

Abb.70. Asbestose III mit cavernoser rechtsseitiger Oberlappentuberkulose. 39jahriger Mann, der 15 Jahre 
in einer Krempelei tatig war. Breite, aufgefaserte Hili. Verstarkt netzformige Lungenzeichnung mit dicht
stehender feiner Fleckelung, vor allem in den unteren und mittleren Lungenabschnitten. Zwerchfell- und 
Herzkonturen aufgerauht. 1m rechten Oberlappen inhomogene Verdichtung mit einer zentralen Aufhellung. 

Das Sputum enthielt reichlich Tuberkelbakterien. (Aus: ZORN und WORTH 1952) 
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kam, wahrend die Haufigkeit an aktiver Tuberkulose bei den Asbestoseerkrankten 1,6 % 
betrug. Auch die Mehrzahl der amerikanischen Autoren lehnt den Zusammenhang der 
Asbestose mit der Tuberkulose ab (PANCOAST und PENDERGRASS 1925; LYNCH und 
SMITH 1931; LANZA 1936; SAYERS und DREESEN 1939; STONE 1940). 1m Gegensatz 
hierzu entnehmen wir dem englischen Schrifttum (COLLIS 1911; COOKE 1924, 1927, 1928, 
1929,1931,1932; OLIVER 1930,1935; WOOD und PAGE 1929,1930; MEREWETHER 1930, 
1933; WOOD und GLOYNE 1930, 1931, 1934; SMITH, WOOTTON und KING 1951), daB die 
Tuberkulose dort zahlenmaBig vielfach haufiger bei der Asbestose vorkomme als in 
Deutschland. Allerdings geben JACOB und BOHLIG (1955) bei Auswertung ihres Dresdener 
Krankengutes von 343 Asbestosefallen das gleichzeitige Vorliegen einer aktiven Lungen
tuberkulose in 4,4 % der FaIle an. Dies ist ein wesentlich hoherer Prozentsatz, als bisher 
fur Deutschland angenommen worden ist. 

Die rontgenologische Diagnose einer Tuberkulose bereitet bei der Asbestose wesentlich 
geringere Schwierigkeiten als bei der Silikose, da die Asbestose vorwiegend die mittleren 
und unteren Lungenpartien befallt, so daB die die Oberlappen bevorzugende Tuberkulose 
leichter erkennbar ist. 

y) Weitere Komplikationen der Asbestose 

Ein Lungenemphysem der oberen Lungenpartien fanden JACOB und BOHLIG (1955) in 
22 % und perifocale Emphysembezirke in 16 % von 343 Fallen. Es zeigte sich dabei eine 
Abhangigkeit yom Schweregrad der Asbestose. Fur die Vielgestaltigkeit der rontgeno
logischen Struktur bei der Lungenasbestose machen die beiden Autoren peribronchiale 
und peribronchiektatische Entzundungen als Folge der Asbeststaubinhalation verant
wortlich, woraus sich auch der unter Umstanden rasche Wechsel der Lungenveranderungen 
erklaren lieBe. Diese Entzundungen konnten sich je nach Auspragung und Zeitablauf bis 
zur Bronchopneumonie bzw. zur chronisch carnifizierenden Pneumonie ausdehnen. Bei der 
Haufigkeit und dem oft ausgepragten Schweregrad des Emphysems sei es verwunderlich, 
daB der Spontanpneumothorax bei der Asbestose auBerst selten auftrete. Wahrscheinlich 
stehe einem solchen Ereignis die Bildung der Pleuraschwarten hindernd entgegen. 

b) Die Talkumlunge (Talkose) 

Talkum, ein hydriertes Magnesiumsilicat, wird in allen Teilen der Welt gewonnen. Man 
bezeichnet es in seiner kompakten Form auch als Steatit oder Seifenstein. Der Talk des 
Handels enthalt eine Anzahl verwandter Mineralien und Verunreinigungen, z.B. Magnesit, 
Tremolit, Dolomit. Selten kommt er in Verbindung mit freiem Quarz vor. Nicht nur die 
Arbeiter in Talkgruben und Talkmuhlen, sondern auch manche in der chemischen, 
pharmazeutischen, Gummi-, Seifen- und Papierindustrie Beschaftigte sind talkstaub
gefahrdet. 

Entsprechend dem pathologisch-anatomischen Bild einer diffusen Lungenfibrose finden 
wir rontgenologisch (Abb. 71) stark vermehrt streifige,evtl. auch netzformige und wabige 
Strukturen mit Trubungen besonders der Mittel- und Unterfelder. Daneben sind haufig 
auch fleckformige Verdichtungsherde nachweisbar. DREESSEN (1933) unterscheidet bei 
Talkumlungen aus einer Tremolitgrube und -muhle rontgenologisch drei Stadien: Sta
dium I: feine, allgemeine Fibrose, im wesentlichen beschrankt auf die unteren zwei Drittel 
der Lungenfelder; Stadium II: verstarktes Hervortreten der Bronchialzeichnung mit 
flockenartigen getupfelten Verdichtungen und Stadium III: Konfluieren der Flocken
schatten zu massiven, wolkigen und dichteren Ballungen. 

Weitere rontgenologische Darstellungen geben DREESSEN und DALLA VALLE (1935), 
RIDDELL (1938), GARDNER (1938), PORRO, PATTON und HOBBS (1942), REICHMANN 
(1944), KOHLER, LEOPOLD und STEYER (1951), WINKLER (1951), EVEN, SORS und COL
BERT (1952), A. R. SMITH (1952), A. BECKER (1953), SATTLER (1953) sowie REINHARDT 
(1956). 
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Eine besondere Begleiterscheinung der Talkose sind die eigenartigen "Talc plaques", die 
SIEGAL, A. R. SMITH und GREENBURG (1953) in 6,3 % ihres Beobachtungsgutes fanden. 
Es handelt sich urn lichtundurchli:issige Verdichtungsbezirke von schwartenartigem Cha
rakter in der Ni:ihe der Pleura. Wohl mit Recht bemerkt :FEHRE (1956) in diesem Zu
sammenhang, daB die Fi:ihigkeit, Pleuraverkalkungen hervorzurufen, unter bestimmten 
Umsti:inden wahrscheinlich verschiedenen Silicaten (Talkum, Asbest, Glimmer) zukomme. 
Wahrscheinlich li:igen die Verhi:iltnisse i:ihnlich wie bei den sog. Asbestosekorperchen, die 
inzwischen ja auch bei zahlreichen anderen Silicatosen gefunden wurden. In der Tat 
erwi:ihnen D. F. LEVY (1942), PORRO, PATTON und HOBBS (1942), PORRO und LEVINE 
(1946) sowie McLAUGHLIN, ROGERS und DUNHAM (1949) in ihren Sektionsberichten von 

Abb.71. Talkum-Lunge. 50jahriger Mann, der 2 Jahre als Gummiarbeiter standig mit dem Streuen von 
Talkumpuder beschiiftigt war. Dichte grobe Hili. Zahlreiche, dichtstehende kleine Herde in beiden Lungen. 
Grobere Verdichtungen im rechten medialen Oberlappen. In beiden Unterlappen einzelstehende Kalkherde. 

(Aus: ZORN und WORTH 1952) 

Staublungen aus der Talkumindustrie das Vorkommen von Asbestosekorperchen. 1m 
iibrigen wird pathologisch-anatomisch eine starke Staubzellproliferation und eine diffuse 
Fibrose beschrieben. 

Was die Beziehungen der Talkose zur Lungentuberkulose anbelangt, fanden GREEN
BURG u. Mitarb. (zit. nach BAADER, 1950) eine Tuberkulosehi:iufigkeit von 2,2 % bei Talk
arbeitern (Tremolit-Talk aus St. Lawrence) gegeniiber 1,2 % der normalen BevOlkerung. 
DREESEN und DALLA VALLE (1935) lehnen hingegen fur ihre in Nord-Georgia beobachteten 
Talklungen einen Zusammenhang mit der Tuberkulose abo WINKLER (1951) macht in 
diesem Zusammenhang auf differentialdiagnostische Schwierigkeiten zwischen Tuber
kulose und Talkose aufmerksam. 

c) Staublungenveranderungen durch Kaolin 

Kaolin, ein Aluminiumsilicat, das zu den Rohstoffen der Porzellanindustrie gehOrt, 
ist offenbar ebenso wie Talk imstande, eine Lungenfibrose hervozurufen. GARTNER (1940) 
konnte bei Rontgenfeinstrukturuntersuchungen von Porzellanstaublungen sowohl Lungen 
mit Kaolin- und Quarzgehalt als auch Lungen ohne Quarz, dafiir aber entweder nur mit 
Kaolin oder nur Sillimanit nachweisen. Er schlieBt daraus. daB auch das Aluminium-
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silicat, ahnlich wie die Magnesiumsilicate Asbest und Talk, ohne wesentliche Quarz
beimengung silikoseahnliche Gewebsveranderungen erzeugen kann. GUDJONSSON und JA
COBSON (1934), SUNDIUS, BYGDEN und BRUCE (1936) weisen auf den relativ hohen Kaolin
gehalt in silikotischen Lungen bei Porzellanarbeitern hin. TARA und TROUARD-RIOLLE 
(1948) sowie PLAUCHU und CHABANON (1948) sahen bei zwei Arbeiterinnen, die 16 und 
20 Jahre lang in einer pharmazeutischen Fabrik mit dem Sieben und Verpacken von 
fein pulverisiertem reinem Kaolin beschaftigt waren, Rontgenbilder mit sog. Schnee
gestoberverschattungen. 

4. Staublungenveranderungen durch nicht-silikogene Staube 
Klinische Erfahrungen und tierexperimentelle Untersuchungsergebnisse haben gezeigt, 

daB auch durch kieselsaurefreie Stoffe faserbildende Reaktionen im Bindegewebe ausgelost 
werden konnen. Am bekanntesten sind die fibrotischen Veranderungen durch Einwirkung 
von Aluminium- und Berylliumoxyd. Neben den anorganischen Stauben kommt aber 
auch den organischen fiir die Entstehung von Staublungenerkrankungen eine groBe Be
deutung zu. 

a) Staublungenveranderungen durch anorganische Staube 

ex) Die Aluminiumlunge 

Die durch Inhalation von Aluminiumstaub (beim Aluminiumbronzespritzen, bei der 
Aluminiumpulverherstellung, bei AluminiumguBputzern, Einatmung von Bauxit- und 
Tonerdestaub) hervorgerufenen Lungenveranderungen bestehen pathologisch-anatomisch 
in einer Verdickung und Verhartung des respiratorischen Parenchyms durch ein zellarmes, 
kollagenfaseriges Gewebe mit nachfolgender hyaliner Umwandlung (Geriistsklerose). 1m 
weiteren Verlauf kommt es zu weitgehenden oder auch volligen Gewebsverodungen. Das 
Wesen der Erkrankung beruht nicht auf einer entziindlich-cellularen Reaktion, sondern 
auf einem kolloidchemischen Vorgang im Sinne einer EiweiBfallung durch Aluminium
ionen (KAHLAU 1941, 1947/48). 

Klinisch machen sich bei den Aluminiumlungen die ersten Symptome nach einer Ex
positionszeit von 1/2 Jahr bis zu mehreren Jahren bemerkbar: Atemnot, Husten, Auswurf, 
Schmerzen in der Brust, allgemeine Mattigkeit, Appetitlosigkeit, Neigung zu Erkaltungen, 
Schlafstorungen, Magen-Darmbeschwerden und evtl. auch Gewichtsabnahme. 1m fort
geschrittenen Stadium der Erkrankung ist die Dyspnoe, oft in Begleitung einer Cyanose, 
das fiihrende Symptom. Relativ haufig verursacht ein Spontanpneumothorax eine akute 
Atemnot, wahrend entziindliche Reaktionen, Fieber und Beschleunigung der Blutsenkung 
in der Regel fehlen. 

Die durch Aluminiumstaub hervorgerufene Lungenfibrose manifestiert sich ront
genologisch durch eine verstarkte netzartige und wabige Lungengrundstruktur, oft iiber
lagert von feinen weichen, kleinen bis mittelgroben, unscharf begrenzten Herden (Abb. 72), 
besonders in den mittleren und oberen Lungenpartien unter Freilassen der Lungenspitzen 
(BAADER 1949). Durch Konfluenz der Kleinherde entstehen groBere Verdichtungen 
(Abb. 73). Bei weiterem Fortschreiten der Fibrose erkennt man Distorsionserscheinungen 
im Bereiche des Zwerchfelles und des Mediastinums, einschlieBlich des Herzens. Parallel 
dazu werden die basalen Lungenteile mehr und mehr emphysematisch. - MEYER und 
KASPER (1942) stellen bei der Aluminiumstaublunge drei Stadien hera us: Stadium I: 
leichte Vermehrung der Lungenzeichnung; Stadium II: neben starker hervortretender 
Strangzeichnung feine bis mittelgrobe Netzstrukturen mit Einlagerung feinster Herde 
sowie VergroBerung und Verdichtung der Lungenwurzeln; Stadium III: neben den im 
Stadium II beschriebenen Veranderungen zusatzlich groBere, zum Teil konfluierende 
Veranderungen. - 1m allgemeinen wird jedoch bei der Beurteilung der Aluminiumlunge 
eine schade Unterteilung in bestimmte rontgenologische Stadien, etwa wie bei der Silikose, 
vermieden. - GEHER (1955) konnte bei industriehygienischen Untersuchungen in einer 
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Bauxitgrube, in Tonerdefabriken und Aluminiumhiitten zwei Formen von Aluminosen 
unterscheiden: Bei der ersten Form waren in der Lunge uni- oder bilateral feine, streifen
fOrmige Veranderungen und einige wenig dichte Herde anzutreffen, die Hili waren normal, 
nur manchmal etwas verbreitert. Bei der zweiten Form war haufiger nur unilateral, 
seltener bilateral im mittleren bzw. unteren Lungenfeld eine etwa kinderhandtellergroBe, 
wenig dichte Verschattung zu sehen, die sich aus zusammenflieBenden, verwaschen be
grenzten Herden zusammensetzte. Die Hili waren normal. Am Zwerchfell traten feine Aus
ziehungen und eine tragere Beweglichkeit haufig in Erscheinung. 

Abb.72 Abb.73 

Abb. 72. Aluminium-Lunge. Arbeitsanamnese: 2jahrige Tatigkeit in einer Aluminiumfabrik in einem "Misch
raum". In beiden Lungen wabig-fleckige Zeichnung mit Verdichtungen in den lateralen Lungenpartien (Bild 

nach einem Diapositiv). CtJberlassen von Herrn Dr. med. habil. GORALEWSKI, Castrop-Rauxel.) 
(Aus: ZORN und WORTH 1952) 

Abb. 73. Schwere Aluminium-Lunge. Arbeitsanamnese: 16jahrige Tatigkeit in einer Aluminiumfabrik, davon 
5 Jahre im "Mischraum". Vor einiger Zeit Spontanpneumothorax rechts, der sich bis zum Zeitpunkt der 
Riintgenaufnahme zuriickgebildet hat. Wabig-fleckige Strukturen in beiden Lungen. Griibere Verdichtung in 

der linken Lunge. Starke Verziehung des Herzens (Bild nach einem Diapositiv). (Uberlassen von Herrn 
Dr. med. habil. GORALEWSKI, Castrop-Rauxel.) (Aus: ZORN und WORTH 1952) 

Der Verlauf der Aluminiumlunge ist haufig schnell und ungiinstig. JAMIN (1942) und 
SCHEIDEMANDEL (1948) teilen todlich verlaufene Erkrankungsfalle mit einer Entwick
lungszeit von 8-12 Monaten mit. 1m Lungengewebe aufgespeichertes Aluminium wirkt 
auch nach Aufgabe des staubgefahrdeten Berufes fort. GORALEWSKI (1947) fand bei 
Reihenuntersuchungen in Aluminiumpulverfabriken unter 628 Rontgenaufnahmen von 
Aluminiumstaubarbeitern 202 Aluminiumlungen, KOELSCH (1942) unter 141 Aluminium
stampfern in 22 % deutlichere Veranderungen im Rontgenbild im Sinne erheblicher Staub
einlagerungen und Gewebsverdichtungen. Es waren hauptsachlich die dem Feinstaub 
ausgesetzten Arbeitergruppen befallen. In dem Untersuchungsgut von GEHER (1955) 
hatten 3,5 % der Bauxitstaubwirkung ausgesetzten Arbeiter, 4,9 % der Tonerdestaub-
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einatmung ausgesetzten Arbeiter und in den Riitten 6,3 % der Beschiiftigten, die Tonerde
und Kryolitstaub inhalierten, eine Aluminose. 

Von den Komplikationen der Aluminiumlunge sind der Spontanpneumothorax (SHA
VER 1948) und die Bronchitis zu nennen. Fiir die Entstehung und Ausbreitung einer 
Tuberkulose steIlen Aluminiumveranderungen starkeren Grades nach KAHLAU (1947/48) 
ein ungeeignetes Milieu dar. In dem verharteten, geschrumpften und sehr mangelhaft oder 
wahrscheinlich teilweise iiberhaupt nicht mehr beatmeten Gewebe konnen sich die Tu
berkelbakterien vermutlich nicht ansiedeln und vermehren. Jedoch hebt KAHLAU aus
driicklich hervor, daB geringgradige Aluminiumveranderungen die Lunge nicht vor einer 
Tuberkulose schiitzen. In einem FaIle sah der Autor das gemeinsame Auftreten von 
Aluminiumlunge und Lungentuberkulose, ohne daB eine gegenseitige Beeinflussung der 
beiden Erkrankungen sicher zu erkennen war. 

fJ) Die Barytstaublunge 
Die Inhalation von Barytstaub (BaS04) fiihrt gelegentlich zu benignen Staublungen

veranderungen, die sich nach der Entfernung aus dem Staubmilieu wieder zuriickbilden 
konnen (Abb. 74, 75). Es handelt sich dabei um die Anhaufung von Bariumsulfat in den 

Abb.74 Abb.75 
Abb.74. Barytlunge (Verstaubung der Lunge durch Baryt). 36jahriger Mann, der 5 Jahre als Miiller in einer 

Schwerspatmiihle gearbeitet hat. Feine Kiirnelungen in fast allen Lungenpartien, teilweise von eckiger, 
teilweise von rundlicher Gestalt. (Aus: ZORN und WORTH 1952) 

Abb.75. Kontrollaufnahme zu Abb. 74, 15 Jahre spater: Kein sicherer krankhafter Lungenbefund mehr 
erkennbar. Die in Abb. 74 sichtbaren harteren Kiirnelungen sind nicht mehr nachweisbar. 

(Aus: ZORN und WORTH 1952) 

Lungenacini und entlang der Lymph- und GefaBwege, ohne daB eine eigentliche fibro
plastische Reaktion im Mesenchym oder produktiv-entziindliche Lungenveranderungen 
nachweisbar sind. Entsprechend dem relativ hohen Atomgewicht des Bariums treten im 
Rontgenbild feine, rundliche, teilweise auch eckige, intensiv schattendichte Rerde in 
Erscheinung. Klinische Symptome fehlen gewohnlich, da die Lungenfunktion nicht beein
trachtigt wird und da sich auch gegeniiber der Tuberkulose eine erhOhte Disposition nicht 
bemerkbar macht (ARRIGONI 1933). tIber FaIle von Barytlungen berichten PRETI und 
TALINI (1939), PANCHERI (1950), PENDERGRASS (1950), ZORN und WORTH (1952) sowie 
PENDERGRASS und GREENING (1953). 
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1m Gegensatz zur reinen Barytstaublunge entwickeln sich bei der Einwirkung von 
Baryt und Quarz neb en knotchenfOrmigen Depots von Bariumsulfat in den Lungen 
Silikoseknotchen, manchmal auch im Sinne einer Mischstaubsilikose (Abb. 76). 

Abb.76. Mischstaubsilikose (Barytlunge mit Silikose). 45jahriger Mann, der 27 Jahre als Miiller in einer 
Schwerspatmiihle tatig war. Disseminierte Kornelungen von unterschiedlicher Dichte in allen Lungenpartien. 

(Aus: ZORN und WORTH 1952) 

y) Die Berylliumlunge (Berylliose) (Abb. 77, 78) 

Die Lungenschadigung durch Beryllium, die sog. Berylliose, kommt bei der Herstellung 
von Fluorescenzlampen, Rontgen- und Leuchtstoffrohren, aber auch in der Textil-, Ra
dium- und Atomindustrie vor. Gewerbehygienisch gibt es drei Arten von Erkrankungen 
in der Berylliumindustrie : 1. Hauterkrankungen infolge der Handhabung metallischen 
Berylliums [Kontakt-Dermatitis, Hautulcera, subcutane Granulome (HARDY und 
STOECKLE 1959)], 2. akute Beryllium-Pneumonie (nach Einatmung von Berylliumoxyd-, 
Zink-Berylliumsilicat- und hypo thetis chen Berylliumrauchen) und 3. chronische Beryllium
Granulomatosis (Pneumonitis). 

Was die Lungenschadigungen durch Beryllium betrifft, so unterscheiden v AN ORD
STRAND, HUGHES und CARMODY (1943) , HARDY und TABERSHAW (1946) , EISENBUD, 
BERGHOUT und STEADMAN (1948), AUB und GRIER (1949) zwei Arten: 

1. Akute Pneumonitis bei Arbeitern in der Fabrikation von Berylliumverbindungen aus 
Erz und 

2. eine chronische Form, die "Lungengranulomatose", die bei Arbeitern auf tritt, die 
phosphorhaltigem Berylliumstaub ausgesetzt sind. 

Die Berylliummineralien fiihren zu schweren Reiz- und Entziindungserscheinungen in 
den Atmungsorganen und bei langerer Einwirkung zu chronisch-pneumonischen Verande
rungen. Die Prognose der Berylliose gilt im allgemeinen als relativ schlecht. Es wird eine 
Mortalitat von 20 % angegeben. 

Die akute Lungenschadigung durch Beryllium (akute Berylliose, chemische Pneu
monie oder Pneumonitis) setzt wenige Stunden oder Tage nach Expositionsbeginn ein, 
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Abb.77. Chronische Beryllium-Granulomatose. 36jiihriger Berylliumarbeiter, der 4 Jahre in piner Fluorescenz
lampenfabrik gearbeitet hat. MiiBig breite und dichte Hili. Disseminierte, allerfeinste Fleckelung in allen Lungen
abschnitten. Das Bild erinnert an die sog. Gittertiillunge bzw. an den sog. Pinhead-Typ der Kohlenbergarbeiter
pneumokoniose. (tJ'berJassen von Dr. EDWARD M. KLINE, Dr. SCOTT R. INKLEY und R. WALTER H. PRITCHARD, 

Cleveland.) (Aus: ZORN und WORTH 1952) 

Abb.78. "Beryllium-Sarkoid". 41jiihriger Mann, der 9 Jahre als Arbeiter in einer Fluorescenzlampenfabrik 
tiitig war. Rechter Hilus stark verbreitert und nicht abgrenzbar gegen eine Verdichtung in der rechten unteren 
Lungenpartie. Verstiirkte netzf6rmige Lungenzeichnung. Disseminierte, dichtstehende kleine Herde in beiden 

Lungen. Ctlberlassen von Dr. EDWARD M. KLINE, Dr. SCOTT R. INKLEY und D. WALTER H. PRITCHARD, 
Cleveland.} (Aus: ZORN und WORTH 1952) 
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manchmal entwickelt sie sich auch langsamer. Entsprechend den entziindlichen Erschei
nungen im broncho-pulmonalen System geht sie mit Fieber, Husten, Kurzatmigkeit und 
allgemeinem Krankheitsgefiihl einher. Bei der Rontgenuntersuchung findet man zunachst 
eine verstarkte Lungenzeichnung, sodann rasch auftretende und rasch wieder verschwin
dende weichfleckige Verschattungen in den mittleren und unteren Lungenpartien. In der 
Friihphase zeichnen sich auch manchmal feinste Herde abo Gelegentlich flieBen die Knot
chen auch zusammen (GILSON 1948). Die Hiluslymphknoten sind geschwollen. Die ront
genologischen Veranderungen, die den klinischen Symptomen meist urn 1-2 Wochen 
nachhinken, konnen nach klinischer Heilung noch langere Zeit bestehen bleiben, sie 
konnen sich aber auch vor den klinischen Erscheinungen zuriickbilden. 

Die chronische Berylliose, die sich auch aus der akuten entwickeln kann, tritt wesentlich 
langsamer nach mehrmonatiger oder mehrjahriger Exposition auf und ist entweder durch 
eine granulomatose oder carnifizierende Pneumonie (POLIOARD 1952) bedingt. Es handelt 
sich bei diesem Krankheitsbild im wesentlichen urn eine cellulare Gewebsreaktion, wobei 
Lymphocyten, Plasmazellen und groBe Monocyten vorherrschen. Riesenzellen treten in 
wechselnder, gewohnlich groBer Zahl auf. Die klinischen Symptome sind Husten, Auswurf, 
Dyspnoe, Brustbeschwerden, pulmonale Insuffizienz, Herzbeschwerden sowie allgemeine 
Mattigkeit und Gewichtsverlust. Rontgenologisch ist die chronische Berylliose durch 
feine, disseminierte Korner oder Knotchen (PASCUCCI 1948), verstarkte, netzformige Zeich
nung oder auch dichtere umschriebene Knotchen mit Emphysem, ohne Neigung zu Kon
fluenz, gekennzeichnet (vgl. Abb. 77). ROBERT (1950) unterscheidet eine granulare, eine 
reticulare und eine nodulare Lungenfibrose. Dabei bestiinden zum Teil flieBende Uber
gange oder Konfluenzneigung der fleckfOrmigen Verdichtungen. Zusatztuberkulosen 
kamen nur selten vor. ~WILSON (1948) spricht bei der chronis chen Berylliose von drei 
Stadien: Stadium I: ganz feine, an Sandpapier erinnernde Fleckelung oder Grieselung, 
Stadium II: starker hervortretende Knotchenbildung auf dem Hintergrund einer ver
mehrten Netzzeichnung mit der typischen Grieselung, besonders in den Mittel- und Unter
feldern, und den beginnenden Erscheinungen eines Cor pulmonale, Stadium III: Ver
groBerung der einzelnen Knotchen von einem auf 5 mm Durchmesser, streifenfOrmige 
Fibrose und emphysematose Veranderungen sowie ein ausgepragtes Cor pulmonale (vgl. 
Abb. 78). Charakteristisch seien fiir die chronische Form das Freibleiben der Pleura und 
das Fehlen von Verkalkungen und Hohlenbildungen. 

Die Differentialdiagnose der Berylliose gegeniiber miliarer Carcinose, Miliartuberkulose, 
Lungenboeck, Pilzerkrankungen, anderen Staublungenerkrankungen, Mitralstenose und 
Siderose kann sehr schwierig sein. Am meisten ahnelt das Rontgenbild der Berylliose dem 
der Talkose (WILSON 1948). 

tJ) Die Chromatlunge (Chromatlungenkrebs) (Abb. 79) 

Ob auch Chrom und seine Verbindungen in der Lage sind, eine Pneumokoniose hervor
zurufen, ist nach den bisherigen Untersuchungsergebnissen nicht sichergestellt. Dagegen 
wird an einem ursachlichen Zusammenhang haufiger primarer Lungencarcinome mit der 
Inhalation dieser Substanzen nicht mehr gezweifelt. Aus einer groBeren Statistik des 
Public Health Service (USA) aus dem Jahre 1953 geht hervor, daB bei 897 Chromat
arbeitern zehnmal der Verdacht auf ein Bronchialcarcinom bestand; achtmal konnte er 
histologisch bestatigt werden. 

In Ubereinstimmung mit den Angaben im Schrifttum konnen wir auf Grund eigener 
Erfahrungen sagen, daB die Haufigkeit chromatbedingter Veranderungen im Verlaufe des 
Respirationstraktes von der Nase (Schleimhautentziindungen, Nasenscheidewandperfora
tionen) nach den Bronchialverzweigungen hin abnimmt (WORTH und SCHILLER 1955). In 
einigen Fallen sahen wir rontgenologische Veranderungen, wie sie fiir eine maBige Fibrose 
(etwas dichte und vergroBerte Hili, vermehrte Lungengrundstruktur) charakteristisch sind. 
Wir waren aber nicht in der Lage, zu entscheiden, ob die Verstarkung der Lungengrund
zeichnung Ausdruck einer Vermehrung des Lungenbindegewebes durch den inhalierten 

21 Handbuch der med. Radiologie, Bd. IXj2 
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Staub selbst war oder sekundar durch eine staubbedingte Bronchitis bzw. Peribronchitis 
oder sogar vollig unabhangig von der Chromeinwirkung durch eine primare Bronchitis 
anderer Atiologie hervorgerufen wurde. Aus der vom Public Health Service (USA) ver
offentlichten Statistik geht hervor, daB die Erkrankungen der Atmungsorgane, besonders 
aber die Bronchitis (akute und chronische Form), bei den Chromatarbeitern etwas zahl
reicher als bei Beschaftigten in anderen Industrien auftreten. 

Abb.79. Chromatlungenkrebs. 44jiihriger Mann, der 21 Jahre als Chemiearbeiter in einem Bichromatbetrieb 
tiitig war. Breite, dichte Hili. Der rechte Hilus ist nicht abgrenzbar von einer Verdichtung, die die basale Partie 
der rechten Lunge einnimmt. Lungenzeichnung in den iibrigen Lungenabschnitten vermehrt. Hier und da 
zeichnen sich einzelne, kleine Herde ab. Weitere Kriterien einer Chromschiidigung: PflaumengroBe Perforation 
der Nasenscheidewand, atrophische Rhinitis und subakute Entziindung der Nasen· und Rachenschleimhiiute. 
Obduktionsbefund: "DoppeltfaustgroBes, markiges und zerfallendes Carcinom des rechten Stammbronchus, das 
breit in den hinteren Mittelfellraum sowie in das Gewebe des Herzbeutels vorgedrungen war .... In allen Teilen 
des GroB- und Kleinhirns waren vielfach erweichte Krebsknoten nachweisbar" (Dr. med. habil. VON TORNE). 
Die Organ- und Blutanalysen ergaben innerhalb der Lungen auBergewohnlich hohe Chromwerte (807-1320 y 

Chrom in 100 g Lungengewebe) 

8) Die Rufilunge 
Die RuBlunge ist sowohl klinisch als auch pathologisch-anatomisch umstritten, weil 

man in der Humanpathologie kaum Gelegenheit hat zu entscheiden, ob die beobachteten 
Staublungenveranderungen durch Inhalation von "reinem" Kohlenstoff oder von Kohlen
staub en in Verbindung mit einer gewissen Quarz- oder Silicateinwirkung zuriickzufiihren 
sind. ASCHOFF (1936) behauptete, daB der RuB, wie ihn der GroBstadter einatmet, keine 
Schadigungen in den Lungen oder in den Lymphknoten verursacht. HOLLMANN (1937, 
1939) war hingegen der Auffassung, daB reiner RuB eine Lungenfibrose hervorruft. So 
fand er bei einem Arbeiter, der 31 Jahre lang RuB aus en herstellte, eine einwandfreie 
Staublunge II. Grades. Nach seinen weiteren Beobachtungen unterscheidet sich die 
Kohlenstaublunge darin von der Silikose, daB sie sich viellangsamer entwickelt und daB 
sie auch im Stadium III die Lungen- und Kreislauffunktion nicht beeintrachtigt. SchlieB
lich zeige sich nach Beendigung der Staub exposition weder eine Zu- noch Abnahme der 
rontgenologischen Veranderungen. Dem stehen tierexperimentelle Untersuchungen von 
STRECKER (1956) entgegen, wonach quarzfreie Kohle im Peritonealtest der Maus keine 
Fibrose erzeugt. 

Die rontgenologischen Charakteristica der RuBlunge (Abb. 80) sind nach TOPPNER 
(1952) folgende: Zuerst zarte, streifige und netzformige Verschattungen (in Hilusnahe und 
paramediastinal mehr streifige Verschattungen, zur Lungenperipherie hin mehr netzformige 
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Strukturen); spater zahlreiche feinste, bis senfkorngroBe, gegeniiber silikotischen Tiipfeln 
wesentlich weniger dichte Herde in unregelmaBiger Verteilung, jedoch mit besonderer 
Dichte in den oberen und mittleren Lungenpartien; in weiter fortgeschrittenen Fallen 
schmale, von den Verdichtungsherden ausstrahlende und netzbildende Streifenschatten; 
Fehlen von Schwielenbildungen, Schrumpfungserscheinungen, Emphysem, Schwellung 
der Hiluslymphknoten, von Zwerchfelladhasionen und Herzveranderungen; nur selten 

Abb.80. RufJlunge. 49jahriger Mann, der 83/, Jahre in einer RuBfabrik gearbeitet hat. In Spezialofen wurde 
sog. FlammruB durch Verbrennen von Anthrazenriickstanden hergestellt. MaBig dichte, etwas breite Hili. 
Disseminierte, zahlreiche kleine, wenig dichte Herde in fast allen Lungenpartien. CtJberiassen von Herrn Prof. 

Dr. TOPPNER, Recklinghausen.) (Aus: WORTH und SCHILLER 1954) 

Aufhellung der unteren Lungenpartien. Selbst nach Hingster RuBexposition (mehr als 
25 Jahre) sah TOPPNER nur Befunde, die dem Stadium I der Silikose entsprechen. 
HAUBRICH und SCHULER (1953) geben ahnliche Beschreibungen von RuBlungen, wobei sie 
als histologisches Aquivalent der kleinen, in die Schnittpunkte der Netzzeichnung ein
gestreuten Herde die in den Aufzweigungsstellen der Bronchen und BlutgefaBe wie auch 
in Alveolargruppen vorliegenden RuB depots ansehen. 

Weitere Einzelheiten iiber die RuBlunge finden wir in den Mitteilungen von ASCHER 
(1909), PICHERAL (1920), LOCHTKEMPER und TELEKY (1932), LOCHTKEMPER (1936), HAN
SER (1937), OTTO (1941) sowie GARTNER und BRAUSS (1951). 

C) Die Lungensiderose 

Die Lungensiderose, die Eisenlunge, die durch vieljahrige Einatmung von Eisen- oder 
Eisenoxydstaub entsteht, zahlt zu den sog. benignen Pneumokoniosen. Wir finden sie bei 
SchweiBern (ElektroschweiBern), bei Silberpolierern, Kesselreinigern und bei Hamatit
bergleuten. Ebenso ist bei anderen Arbeitsverrichtungen, wie bei der Eisenoxydgewinnung 

21* 
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und durch Roststaubeinwirkung in Drehereien, Schleifereien und Brennereien die Mog
lichkeit der Entstehung einer Siderose gegeben. Bei der Metallerhitzung tritt ein sehr 
feiner und dichter Eisenoxydstaub (schwarzes Ferrooxyd und rotes Ferrioxyd) auf. Dem
entsprechend kann man auch zwischen der schwarzen und der roten Eisenlunge unter
scheiden. Der Eisenstaub wird intracellular in den peribronchialen und perivascularen 
Lymphspalten und in den Scheidewanden des Lungengeriistes abgelagert, ohne daB selbst 
bei vieljahriger Einwirkungsdauer eine fibrotische Reaktion in Erscheinung tritt (SCHINZ, 
BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER 1952). Bei der Hamosiderose der Stauungslunge 
kommt es hingegen zu intraalveolaren Ablagerungen mit bindegewebigen Umhiillungen 

Abb. 81. Siderosispulmonum. 47jahriger Ausbrenner, der etwa 15 Jahre Stahlbleche an einer Maschine mit 
elektrisch gesteuertem Vorschub mit einer Schneidflamme (Acetylen-Sauerstoff) zu durchtrennen hatte. Dabei 
Entwicklung von feinem Eisenoxydstaub, der durch die von der Stichflamme erzeugte Luftstromung auf
gewirbelt wird. Bei der mikroskopischen Staubanalyse ergab sich feines schwarzes Pulver von groBtenteils 
magnetischen Eisen- und Eisenoxydkornern. Kein Quarzgehalt. Dichte Hili. Lungenzeichnung vermehrt. 
Disseminierte, kleine, wenig dichte Herde in fast allen Lungenpartien. Verdichtung in der rechten Spitze 

(inaktive Tuberkulose ?). COberlassen von der SUVA, Luzern.) (Aus: ZORN und WORTH 1952) 

der eisenhaltigen Zellen. Nach TOLOT (1950) stellt die Siderose keine eigentliche Krankheit, 
sondern eine "einfache Tatowierung der Lunge" dar. 

Klinisch macht die reine Siderose keine wesentlichen Beschwerden und vor allem keine 
Einschrankungen der Atem- und Kreislauffunktion. 

Das Rontgenbild ist bei der Siderose gekennzeichnet durch maBig verdichtete Hili und 
generalisierte netz- und knotchenformige, relativ weiche Herde ohne Konfluenzneigung 
(Abb. 81,82). DOIG und McLAUGHLIN (1948) fanden rontgenologisch in SchweiBerlungen 
Marmorierungen und kleine Herde an symmetrischer Stelle, die durchaus eine Ahnlichkeit 
mit der Silikose oder mit der Miliartuberkulose aufwiesen. Uber andere Siderosefalle 
berichten BRITTON und WALSH (1940), SAUPE (1941), KOELSCH (1941). BENTZEN (1933) 
beobachtete bei einem 33jahrigen Manne, der 2 Monate zum Teil ohne Schutzvorrich
tungen der Inhalation eines hochkonzentrierten Eisenstaubes ausgesetzt war, eine akute 
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Siderose. Rontgenologisch fanden sich zahlreiche, stecknadelkopf- bis hirsekorngroBe, 
unregelmaBig geformte und mehr oder minder scharf begrenzte Herde bei vermehrter, 
netzformiger Lungengrundstruktur und verbreiterten und verdichteten Hili. Nach 9 Mo
naten waren diese Veranderungen vollig verschwunden. 

Durch Beimischung anderer Staubarten kommt es zu verschiedenen Mischstaub
pneumokoniosen wie Sidero-Silikosen (bei Kesselreinigern) oder Sidero-Asbestosen. Je 
nach der Zusammensetzung des Mischstaubes steht dabei die Siderose oder Silikose oder 
Asbestose mehr im Vordergrund. Hierher gehoren auch manche Erzstaublungen und die 
Ockerstaublunge (SCHNEIDER 1957). 

Abb.82. Siderose. Arbeitsanamnese: 2 Jahre im Hamatitbergbau und 21/2 Jahre im Chromerzbergbau in 
Sud-Afrika. Dichte Hili. Disseminierte, dichtstehende, kleine Herde in allen Lungenpartien. COberlassen von 

Herrn Dr. VERSTER, Silicosis Medical Bureau, Johannesburg.) (Aus: ZORN und WORTH 1952) 

'fJ) Die Zinnoxyd- und Vanadiumpentoxydlunge 

SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER (1952) zahlen zum Formenkreis der 
benignen Pneumokoniosen auch die Zinnoxyd- und Vanadiumpentoxydlunge. Rontgeno
logisch wird sie charakterisiert durch Schwellungen der Hiluslymphknoten, verstarkte 
Lungenzeichnung und kleine, eher weiche Herde. Ahnlich wie der Bariumsulfatstaub, fiihrt 
auch der Zinnoxydstaub bei Inhalation iiber langere Zeitraume rontgenologisch zur Bildung 
von Pseudoknotchen in den Lungen (PENDERGRASS und PRYDE 1948; CUTTER, FALLER, 
STOCKLEN und WILSON 1949). Da das Zinnoxyd rontgenstrahlenundurchlassig ist, ruft 
seine Ansammlung im Bereich des perivascularen, peribronchialen und subpleuralen 
Lymphgewebes sehr feine, scharf abgesetzte, dichte Herde, eine "Pseudo-Nodulation", 
hervor. 

Die Staubeinatmung von Vanadiumpentoxyd verursacht nach SJOBERG (1950) maBig 
chronisch-entziindliche Veranderungen in den oberen Luftwegen, bisweilen akute Lungen
prozesse von pneumonischem Typ und ekzematose Hauterscheinungen. 



326 G. WORTH: Pneumokoniosen 

{}) Lungenveriinderungen durch Koksstaub 

Relativ geringfiigige Pneumokoniosen wurden auch bei Kokereiarbeitern gefunden 
(DUNNER, HARDY und BAGNALL 1949; DUNNER 1952). Rontgenologisch fanden sich eine 
vermehrte Lungengrundzeichnung mit Einlagerung von Knotchen und VergroBerung der 
Hili. DICKMANS und SCHMIDT (1953) sowie WORTH und SCHILLER (1957) konnten bei 
Kokereiarbeitern des Ruhrgebietes in keinem FaIle eindeutige Pneumokoniosen sicher
stellen. Eine Ausnahme bilden jedoch Koksofenmaurer, die bei Reparaturen und Neu
bauten mit feuerfesten Steinen umgehen. 

t) Lungenschiidigungen durch Thomasschlacken- und M anganstaub 

Die Lungenschadigungen durch Thomasschlacken- und Manganstaub haben heutzu
tage gewerbehygienisch nur noch geringe Bedeutung. Bei der Einatmung dieser Staube 
kommt es zu einer mehr oder weniger starken Reizung der Schleimhaute und auffallend 
oft zu Pneumonien. Gefahrdet sind die Arbeiter in Manganbergwerken, auf Mangan
verladeplatzen, in Braunsteinmiihlen und Braunsteinbatteriefabriken sowie in den Thomas
miihlen. Die grundlegende Verschiedenheit in der Pathogenese der Mangan- und Thomas
schlackenpneumonie gegeniiber der Silikose liegt in dem Fehlen tiefergreifender inter
stitieller Veranderungen des Lungengewebes und der Kombination mit Tuberkulose 
(JOTTEN 1939). 

x) Die Lungenveriinderungen durch einige seltenere M etallstiiube 

Uber das Vorkommen einer Blei-Pneumokoniose berichten MORENO COBOS und Mu
NUERA MOROSOLI (1931). KRAFFT (1939) beschreibt Nickel-Carbonyl-Pneumonien, SJO
BERG (1950) Metallstaubpneumonitis durch Vanadium, Mangan, Nickel, Osmium, evtl. 
auch Kobalt und gewisse Hartmetalle (Wolframcarbid, Titancarbid), manchmal auch 
Tantal und Chromo LENZI (1936) erzielte im Tierversuch durch Inhalation von Titanoxyd
staub entziindliche Reaktionen im Sinne einer Bronchiolitis obliterans, Peribronchitis und 
peribronchialen Pneumonien. Er spricht auch von einer Pneumosklerose, so daB nach dem 
ganzen klinischen und anatomischen Bild der Name einer Titanokoniose berechtigt sei. 

Neu aufgenommen in die 6. Berufskrankheitenverordnung wurde unter Nr.33 die 
Erkrankung an Lungenfibrose durch Metallstaube bei der Herstellung oder Verarbeitung 
von Hartmetallen. Derartige Lungenveranderungen werden auf Staube zuriickgefiihrt, 
die bei der Herstellung oder Verarbeitung der Vorprodukte von Hartmetall auftreten. 
Der Wirkungsmechanismus ist im einzelnen noch nicht sicher geklart. N ach langerer 
Staubexposition kann es zu Bronchitis kommen. Rontgenologisch finden sich haufig eine 
feinstreifig-netzformige Lungenzeichnung und VergroBerung der Hili. Bisweilen ergibt 
sich das Bild einer generalisierten, ziemlich weichen Fleckelung oder auch einer cystischen 
Degeneration. 

b) Durch organische Stiiube verursachte Lungenschiidigungen 

Die Vielzahl von organischen Staubarten, die auf den Atemtrakt einen schadlichen 
EinfluB ausiiben, kann im Rahmen dieses Abschnittes im einzelnen nicht erortert werden. 
Die klinische und rontgenologische Symptomatik dieser staubbedingten Erkrankungen 
ist meist pathognomonisch nicht charakterisiert. Es handelt sich um ganz ahnliche Sym
ptome und Syndrome, die nach Exposition gegeniiber den verschiedenen organischen 
Staub en beobachtet werden (ANTWEILER 1965): PlOtzIich oder allmahlich auftretende 
Dyspnoe, Husten, zahschleimiger Auswurf, Druckgefiihl in der Brust, manchmal auch 
Fiebererscheinungen, fast immer eine ausgesprochene Mattigkeit und bisweilen bei lan
gerem Bestehen auch Gewichtsverlust. Oft sind die Namen der jeweiligen Krankheit 
von dem inhalierten Staub material abgeleitet. Sie sagen aber meist weder etwas iiber 
die Art der Krankheit noch iiber die Pathogenese aus. Das morphologische Substrat 
dieser Krankheitserscheinungen ist noch wenig erforscht, da sie nur selten zum Tode 
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fiihren. Neben der Beschreibung der klinischen Symptomatik ist man ganz besonders 
auf eine sorgfaltige Anamnese angewiesen. 

1m Gegensatz zur Silikose konnen bei den organischen Staubarten auch schon groBere 
Partikel mit einem Durchmesser oberhalb von 5 f1. wirksam werden, zumal auch die 
oberen Luftwege bei der Betrachtung des Einflusses organischer Staube auf das broncho
pulmonale System mit einbezogen werden miissen. Pathogenetisch werden drei Wirkungs
mechanismen diskutiert: 

l. eine mechanische Reizung durch die Staubpartikel, 
2. eine Infektion durch Bakterien oder Pilze und 
3. eine Sensibilisierung, also eine Allergie. 

rx) Die Baumwollunge (Byssinosis) 
Von allen Berufskrankheiten durch Inhalation organischer Staube hat die Byssinosis 

(auch Grinder's oder Stripper's Asthma genannt) praktisch die groBte Bedeutung, da 
in der Baumwollindustrie mehrere Millionen Menschen beschiiftigt sind und die hier auf
tretende Staubgefahrdung, namentlich in der angelsachsischen Welt, ein noch zu lOsendes 
arbeitsmedizinisches Problem darstellt. Es wurde beobachtet, daB vor allem bei den 
Arbeitern in der Putzerei und Krempelei (= Kaderei), also in den Vorreinigungsbetrieben 
der Baumwollindustrie, in denen die pflanzlichen Verunreinigungen durch Blattreste und 
andere Pflanzenteile (insgesamt 5-20 % Abfalle) von der eigentlichen Baumwolle getrennt 
werden, bei 15-60 % der dort Beschiiftigten nach einer zunachst beschwerdefreien Tatig
keit von meistens mehreren, oft von 5-10 Jahren eine meBbare Dyspnoe auftritt (ANT
WEILER 1965). Vor allem zeigt sich die Dyspnoe zunachst montags, also nach einem 
arbeitsfreien Intervall, weswegen man auch von Monday-Fever, Monday-Cough oder 
Monday-Feeling (Montagsjammer) spricht. Die Betroffenen klagen iiber allmahlich zu
nehmendes Engegefiihl in der Brust, iiber Kurzatmigkeit und Abgeschlagenheit. Man 
unterscheidet drei Stadien: 

Das erste entwickelt sich in der obengenannten Weise am ersten Tag nach einer 
Arbeitsunterbrechung. Am folgenden Tage erholt sich der Patient wieder vollig und ist 
fiir den Rest der Woche frei von Symptomen. 

1m zweiten Stadium sind die Kranken auch an anderen Wochentagen von diesen 
Symptomen belastigt. Der Zustand ist jedoch reversibel, so daB die Symptome mit der 
Arbeitsaufgabe aufhoren. 

1m dritten Stadium lassen die Symptome nicht nach, sondern dauern selbst dann an, 
wenn der Patient nicht mehr arbeitet. Rontgenologisch sind keinerlei charakteristische 
Veranderungen zu beobachten. Als Spatschaden entwickelt sich eine chronische Emphy
sem-Bronchitis mit allen Folgeerscheinungen. 

Die Stadien I und II der Byssinose haben nach SCHILLING keine dauernde Invaliditat 
irgendeines Grades zur Folge, was fur das Stadium III jedoch meist zutrifft. 

Von dieser eigentlichen Byssinose abzutrennen sind akute fieberhafte Erkrankungen, 
das sog. cotton mill fever und die Neal-Schneitersche Krankheit, die nach Inhalation 
von verdorbenem Baumwollstaub auftreten und offensichtlich durch Bakterien bzw. deren 
Endotoxine und Schimmelpilze verursacht werden. 

Was die eigentliche Pathogenese der Byssinose betrifft, so wurde sie durch die Arbeiten 
von ANEWEILER und BOUHUYS in den letzten J ahren weitgehend geklart. Der in den 
Vorbereitungsbetrieben eingeatmete Staub enthalt einen hohen Anteil von Blatt- und 
Stengel- sowie Samenkapsel- und Deckblattresten der Baumwollpflanze. In diesen Resten 
wurden einige leicht lOsliche und biologisch aktive, vor allem glattmuskular wirksame 
chemische Substanzen, die in den Baumwollfasern nicht vorkommen, nachgewiesen. 
Neben Histamin enthalt der Staub auch Serotonin, aber ebenfalls nur in relativ kleinen, 
unbedeutenden Mengen. Nach den Arbeiten von ANTWEILER liegt der entscheidende 
Faktor der Byssinose in einer histaminliberierenden Substanz (wahrscheinlich ist es ein 
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Polypeptid), die etwa das 10fache des im Staub ursprunglich enthaltenen Histamins im 
Siiureorganismus (z.B. der Ratte) freizusetzen vermag. Fur die Histamingenese der 
Montags-Dyspnoe spricht auch die Beobachtung, daB es moglich ist, diese durch prophy
laktische Gabe von Antihistaminicis zu verhuten oder wenigstens zu vermindern. 

Ungekliirt ist bis heute noch, warum diese Erscheinungen der Montagsdyspnoe erst
mals nach mehrjiihriger Exposition auftreten. Hierzu meint ANTWEILER, daB es durch 
die inhalierten Baumwollstiiube yom ersten Tage der Exposition an zu einer Histamin
freisetzung aus Mastzellen komme, jedoch sei die zuniichst freiwerdende Menge von 
Histamin ohne klinisch erkennbare Wirkung. Unter stiindigem Reiz der Staubinhalation 
mit stets wiederholter Histaminausschuttung komme es zu einer Vermehrung der Mast
zellen, vielleicht auch zu einer ubernormalen Histaminbildung und -speicherung, die 
schlieBlich eine so groBe Histaminfreisetzung ermogliche, daB die Histaminwirkung klinisch 
erkennbar wird und als Dyspnoe in Erscheinung tritt. 

Da nach Flachsstaub gleichartige typische Beschwerden wie nach Baumwollstaub
inhalation auftreten konnen, wurde auch dieser Staub durch ANTWEILER und BATAWI 
auf biologische Aktivitiiten analysiert. In der Tat enthalten das Stengelholz und die 
Samenschalen des unbehandelten rohen Flachses ebenfalls Histamin und einen Histamin
liberator, jedoch quantitativ nur etwa 1/3 der in vergleichbarem Baumwollstaub vor
handenen Mengen. 

(3) Farmerlunge 

Die Farmerlunge scheint insgesamt wohl hiiufiger vorzukommen als angenommen 
wird. Sie wurde zuerst in anglo-amerikanischen Liindern, spiiter dann auch in Frankreich 
und in anderen europiiischen Liindern beschrieben und tritt vorwiegend in feuchtkalten 
Gegenden bei der Bearbeitung von geschimmeltem Heu und anderen Pflanzen auf. Es 
werden dabei zwei Formen unterschieden: 

Die akute mit Fieber, Husten und Dyspnoe und 
die chronische mit einer Bronchopneumopathie oder Fibrose. 
Das Rontgenbild zeigt im typischen Fall einen miliaren Aspekt. Obstruktive Syn

drome der Bronchien treten nicht in Erscheinung. 
Die Diagnose beruht auf dem immunoelektrophoretischen Nachweis spezifischer Ban

den, die gegen verschimmeltes Heu und besonders gegen Thermopolyspora polyspora 
- sehr schwer nachweisbar, weil es sich urn einen sehr kleinen, weniger als 1 fL groBen 
Aktinomyceten handelt, der schwer einfiirbbar ist - gerichtet ist (MOLINA u. Mitarb., 
1966). Pathologisch-anatomisch ist die Farmerlunge eine diffuse, interstitielle Granulo
matose im Rahmen der hyperergischen Lungenreaktionen bei Inhalation verschimmelter 
pflanzlicher Substanzen. Bei dem akuten Erscheinungsbild ist differentialdiagnostisch 
das Asthma bronchiale zu erwiigen, wiihrend im chronis chen Stadium die ubrigen Ur
sachen eines miliaren Bildes und einer Lungenfibrose zu bedenken sind. 

Das akute Stadium setzt 8-10 Std nach dem Umgang mit den verschimmelten 
Pflanzen mit einem pseudo-grippalen Syndrom ein: Fieber, Schuttelfrost, heftiger pul
sierender Kopfschmerz, SchweiBausbruche, Husten und pseudo-asthmatische Dyspnoe. 
In der Regel klingen die Symptome nach 2-3 Tagen wieder abo Es konnen jedoch in 
den folgenden Tagen und Monaten neue Schube auftreten. 

Das Rontgenbild zeigt im akuten Stadium selten ein charakteristisches Bild, bis
weilen eine sehr diskrete, feinfleckige Zeichnung. Die Hiiufung der Schube, die manchmal 
auch geringfiigig sein konnen, fuhrt zum 2. Stadium, das unter dem Bild einer chronis chen 
respiratorischen Insuffizienz verliiuft. In einer weiteren Phase tritt eine irreversible Lungen
fibrose auf. 1m chronis chen Stadium kommt rontgenologisch eine Aussaat feiner Fleck
schatten (1 mm groB) zur Darstellung, die sich uber beide Lungenfelder gleichmiiBig 
verteilen und manchmal untereinander durch ein feines Netzwerk verbunden sind. 

Die immunologischen Daten stellen fast die obligate Bedingung zur Diagnose dar. 
PEPYS u. Mitarb. entdeckten im Serum fast aller Kranken priicipitierende Antikorper. 
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Diese Pracipitine lieBen sich durch Immunelektrophorese nachweisen. Die entsprechenden 
Antigene nannte PEPYS "FLH" (Farmers Lung Hay). 

Hinsichtlich der Antigenitat ist Thermopolyspora polyspora der wichtigste Vertreter. 
Die Rolle dieses Aktinomyceten wurde durch seine totale Bindungsfahigkeit fur die 
FLH-Antikorper entdeckt, die bei 89 % der an Farmerlunge erkrankten Patienten vor
handen sind. 

Histologisch findet man eine interstitielle, diffuse Granulomatose mit Systemver
dickung der Alveolarsepten und des peribronchial en Gewebes. Die Verdickung ist knoten
formig. Der Knoten enthalt zentral einen multinuclearen Makrophagen. 1m ubrigen wird 
er von kaum systematisierten, im allgemeinen mononuclearen Leukocyten und von einem 
mehr oder weniger kollagenreichen Fibroblastensaum gebildet. 

y) Die Zuckerrohrlunge (Bagassosis) 
Die Erkrankung durch Zuckerrohrstaub, als deren Ursache Pilzsporen, Cellulosefasern, 

geringe Mengen amorpher Kieselsaure und Spuren von Quarz vermutet werden, tritt 
einige Wochen oder Monate nach Beginn der Exposition in Erscheinung. Sie fuhrt ihren 
Namen nach der Bagasse, unter der man das nach der Extraktion des Zuckers aus dem 
Zuckerrohr zuruckbleibende Material versteht. Das klinische Bild ist durch Broncho
pneumonien oder durch Bronchiolitiden charakterisiert. Dyspnoe und Husten mit spar
lichem Sputum, dem manchmal Blut beigemischt ist, subfebrile oder intermittierende 
hochfieberhafte Korpertemperaturen, evtl. auch beschleunigte Blutsenkung kennzeichnen 
die Bagassose, die meist nach einer Expositionszeit von einigen Tagen bis zu einigen 
Wochen manifest wird. Rontgenologisch zeigt sich meist eine miliare Tupfelung uber allen 
Lungenabschnitten. Die Krankheitserscheinungen bilden sich meistens innerhalb weniger 
Wochen wieder zuruck. Eine Fibrose-Entwicklung ist nur selten beschrieben worden. 
Bioptisch und autoptisch werden Bronchiolitis mit Bronchiektasenbildung und Pneumonie 
sowie multiple Granulome und fibroblastische Reaktionen des Interstitiums beschrieben. 
Atiologisch und pathogenetisch ist die Bagassose noch nicht geklart. Eine Allergie lieB 
sich nicht objektivieren. Auch scheinen die geringen Quarzmengen des Staubes keine 
Bedeutung zu haben. Inwieweit Mikroorganismen oder deren Endotoxine (Aerobacter 
cloacae, verschiedene Aspergillen und andere Pilze) verursachende Faktoren darstellen, 
ist noch umstritten. Eine Analyse der chemischen Inhaltsstoffe des Bagassestaubes liegt 
bisher nicht vor. 

0) Die Paprikaspalterlunge (Toxomykose) 
Die Paprikaspalterlunge oder Toxomykose wird hervorgerufen durch das Eindringen 

von Pilzstaub in ein von Capsaicin entzundlich verandertes Bronchialsystem. v. KOVATS 
(1936) beobachtete sie bei Arb eiterinnen , die beim Offnen der capsaicinhaltigen Paprika
schoten dichten Schimmelstaubwolken ausgesetzt sind. An Krankheitssymptomen sind 
Gewichtsabnahme, Husten, Brust- und Ruckenschmerzen, Auswurf, nicht selten Ham
optysen, gelegentlich auch Fieber zu nennen. Wahrend bei der akuten Erkrankung die 
katarrhalischen Erscheinungen im Vordergrund stehen, ist das subakute Stadium, welches 
nach 2-5jahriger Tatigkeit erreicht wird, durch eine peribronchiale und perivasculare 
Sklerose und das chronische Stadium durch eine hinzutretende pulmonale Insuffizienz 
sowie durch ausgedehnte Bronchiektasen und hochgradiges Emphysem gekennzeichnet. 
Rontgenologisch kommt es meist erst in spateren Stadien zu kleinen, bisweilen kon
fluierenden Herden, teils auch groBeren Verdichtungen, die symmetrisch angeordnet sind 
und gewohnlich die Oberlappen bevorzugt befallen. Dabei sind die Hili oft vergroBert, 
wahrend der vermehrte Luftgehalt der Lungen haufig auf ein Lungenemphysem hindeutet. 
Durch Emphysembildung in den Spitz en ist es wiederholt zu Spontanpneumothorax 
gekommen. 1m allgemeinen ist die Prognose gut, doch sind FaIle bekannt, wo sich tiber 
das subakute Stadium peribronchiale und perivasculare Sklerosen entwickelten, d. h. eine 
fortschreitende Fibrose, die tiber eine Rechtsinsuffizienz zum Tode fuhrte. 
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DaB auch Tabak, Holz und Pfriemengrasstaub sowie Staub in der Leinenindustrie, 
in papier-, watte- und lumpenverarbeitenden Fabriken gelegentlich bronchopulmonale Er
krankungen hervorrufen, geht aus einigen Veroffentlichungen hervor. Wahrscheinlich 
werden aber auch mit der Einatmung dieser Staubarten lediglich unspezifische entzund
liche Erscheinungen im Atemtrakt hervorgerufen. 

5. Differentialdiagnose der Pneumokoniosen gegen andere Lungenerkrankungen 

a) Vermehrung der Lungenzeichnung 

Die sog. Vermehrung der Lungenzeichnung im Rontgenbild ist ein so vieldeutiges 
Symptom, daB man hieraus allein noch nicht ohne weiteres auf eine Pneumokoniose 
schlieBen kann. Sie kommt sogar bei vollig Gesunden und ofter bei alteren Menschen vor. 
Haufig ist sie Ausdruck einer Vermehrung des interstitiellen Bindegewebes (chronische 
Bronchitis, Stauungslunge, Lungenfibrose, Speicherkrankheiten), einer vermehrten Zeich
nung durch Bronchen (Bronchitiden, Peribronchitiden), durch BlutgefaBe (chronische 
Bronchitiden, Stauungslungen, Polycythamien) oder durch Lymphbahnen (Lymphangi
tiden, chronische Bronchitiden, Restzustande nach pneumonischen und tuberkulosen In
filtraten). Auch die idiopathische Lungenfibrose, die Strahlenfibrose und die Lungen
fibrose bei Sklerodermie sind in diesem Zusammenhang zu nennen. Wird die vermehrte 
Lungenzeichnung durch eine Pneumokoniose hervorgerufen, so tritt gewohnlich eine 
starker vermehrte Hiluszeichnung als charakteristisches Merkmal einer Staublunge hinzu. 
1m weiteren Verlauf wird man in solchen Fallen bald die ersten fleckformigen Verdich
tungen in beiden Lungen nachweisen konnen. 

b) Kleinfleckige Verschattungen der Lunge 

Es kommen hier zahlreiche Krankheitszustande mit verschiedener Atiologie in Be
tracht: bakterielle, parasitare, mykotische und Viruserkrankungen, Rickettsiose und 
andere mehr. Die Differentialdiagnose der Silikose gegen Tuberkulose wurde oben naher 
dargelegt. Besondere Schwierigkeiten bereitet die Abgrenzung der feinfleckigen Silikose 
gegen eine 

rx} Miliartuberkulose 

Ohne Kenntnis des klinischen Befundes und des Krankheitsverlaufes ist es an Hand 
eines Rontgenbildes allein oft nicht moglich, eine generalisierte Fleckelung in beiden 
Lungen sicher als Tuberkulose oder Silikose zu deuten. Die Art der Herde, ihre Dichte und 
Begrenzung kann in beiden Fallen ganz ahnlich sein. Auch scheint uns die haufig fUr die 
Miliartuberkulose hervorgehobene Abnahme der Knotchenzahl in apico-diaphragmatischer 
Richtung durchaus kein zuverlassiges Symptom zu sein. Vielleicht ist die Anordnung der 
Herde bei der Silikose oft etwas ungleichmaBiger als bei der Tuberkulose, allerdings unter 
Beibehaltung der Symmetrie. Weiterhin sprechen in einigen Fallen die radiar-streifige 
bzw. strangartige Zeichnung und die etwas ungleiche GroBe der Knotchen mehr fur eine 
Anthrakose (BOHME 1922). Ganz besonders wichtig ist aber die Tatsache, daB die im 
Ablauf einer tuberkulosen Streuung auftretenden Herdchen zum Teil oder ganz infolge 
resorptiver Vorgange wieder verschwinden konnen, wahrend silikotische Veranderungen 
den erreichten Entwicklungsstand zumindest beibehalten. Zeitlich geht der reinen sili
kotischen Fleckelung oft das Sichtbarwerden einer vermehrten streifig-maschigen Grund
struktur voraus. Bei der Tuberkulose hingegen kommen zuerst die Knotchen und dann die 
durch Lymphangitis bedingten, hiluswarts gerichteten streifigen Strukturen zur Dar
stellung. 

Auch die verkalkte Miliartuberkulose ist oft recht schwierig von der Silikose abzu
grenzen. Sie soIl sich aber von ihr durch die gleichmaBige Verteilung der Herde uber aIle 
Lungenabschnitte unterscheiden (TESCHENDORF 1952). 
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fJ ) Morbus Boeck 

Der miliare Streubildtypus des Morbus Boeck kommt in manchen Fallen dem Bild 
einer Miliartuberkulose und auch einer Silikose sehr nahe. Allerdings geht beim Boeckschen 
Sarkoid den Lungenveranderungen als Primarstadium die doppelseitige Schwellung der 
Hiluslymphknoten und der mediastinalen Lymphknoten gewohnlich voraus. Mit zu
nehmender Lungenveranderung bilden sich diese meist wieder zuruck. Diese fur die 
Boecksche Erkrankung charakteristischen Lymphknotenschwellungen erreichen bei der 
Silikose im Durchschnitt kaum ein solches AusmaB und ihre Lokalisation ist bei der 
Silikose auf die Hilusgebiete beschrankt. Die Ruckbildung der Veranderungen in den 
Lungen spricht immer gegen eine Silikose. 

y) Miliare Carcinose und Lymphangiosis carcinomatosa 

Unter Berucksichtigung des klinischen Befundes und der Vorgeschichte wird man bei 
der differentialdiagnostischen Abgrenzung der Silikose gegen eine Carcinose gewohnlich 
keine allzu groBen Schwierigkeiten haben. Von den hamatogenen Lungenmetastasen ist es 
die seltene miliare Form, die einem feinfleckigen Stadium der Silikose ahnlich sein kann. 
Die miliare Carcinose laBt bisweilen eine Zunahme der GroBe und Dichte der Herdschatten 
in cranio-caudaler Richtung und spaterhin zusatzliches Auftreten von groBeren Rund
herden erkennen. Bei der Lymphangiosis carcinomatosa herrschen dagegen mehr fein
streifige Formen vor. Wird das subpleurale Lymphgebiet besonders intensiv befallen, so 
kommt es evtl. auch zur Exsudatbildung. 

(j) Stauungslunge 

Die generalisierten fleckformigen Verdichtungen bei der miliaren Form der Stauungs
lunge konnen dem Bild einer Silikose tauschend ahnlich sein (Abb. 83). Allerdings bevor
zugen sie die perihilaren Abschnitte oder aber auch die Mittel- und Untergeschosse, 
wahrend die Spitzen meist frei bleiben. Das interstitielle Lungenodem entwickelt sich urn 
die Hili herum, bisweilen mit schmetterlings- und strangformigen Ausstrahlungen in die 
zentralen Abschnitte der oberen und mittleren Lungenpartien. Erleichtert wird die Diffe
rentialdiagnose durch den Nachweis weiterer rontgenologischer Kennzeichen der Stauungs
lunge: Herzdilatation bzw. pathologische Herzkonfiguration, VergroBerung der Hili mit 

Abb.83. Stauungslunge bei Mitralstenose. 50jahriger Bergmann mit 20jahriger Berufsanamnese. Bei der 
Obduktion ergab sich eine hochgradige Mitralstenose mit Stauungsindurationen der Lungen, keine Silikose 
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davon ausgehender, verstarkter, streifiger Lungenzeichnung, Triibungen in den Lungen
feldern oder pleurale und pericardiale Ergiisse. 1st die Moglichkeit des gleichzeitigen Auf
tretens beider Krankheiten gegeben und fehlen Vergleichsbilder aus friiheren Zeiten, die 
die Entwicklung der rontgenologischen Veranderungen aufzeigen konnten, so wird man 
der endgiiltigen Entscheidung eine Herzbehandlung vorausschicken miissen. Stauungs
erscheinungen wiirden bei erfolgreicher Herztherapie wahrscheinlich eine teilweise oder 
vollige Riickbildung erfahren. Dennoch wird man nicht in allen Fallen eine eindeutige 
Klarung herbeifiihren konnen. Vergleichende Untersuchungen von klinisch-rontgeno
logischen und pathologisch-anatomischen Befunden bei der Silikose an einem groBeren 
Beobachtungsgut von 327 Fallen durch uns (WORTH und NERRETER 1954) und von iiber 
600 Fallen durch GRAVENKAMP (1956) haben ergeben, daB die Uberschatzungen des 
Rontgenbefundes bei der Silikose haufig durch indurative Prozesse infolge eines Herz
vitiums mit chronischer Stauungslunge bedingt waren. 

8) M ykotische Lungenerkrankungen (Pneumomykosen) 

Die Diagnostik der Pilzerkrankungen ist mit vielen Unsicherheiten belastet. Die 
rontgenologischen Erscheinungen konnen ebenso bunt und vielgestaltig sein wie bei der 
Tuberkulose oder wie bei den Pneumokoniosen. Bei der hamatogenen miliaren Lungen
aktinomykose finden sich mittelgrobfleckige, symmetrische Verdichtungen in beiden 
Lungen; allerdings sind die Herde nicht so dicht, unscharfer begrenzt und etwas groBer 
als bei der Miliartuberkulose (SCHINZ, BAENSCH, FRIEDL und UEHLINGER 1952). Auch die 
Streptotrichose, die Histoplasmose, die Blastomykose, die Coccidioidomykose, die Torulose 
(Cryptococcosis) sowie die Moniliose (Lungensoor) konnen mit fleckigen Verdichtungen in 
beiden Lungen einhergehen. 

C) Lungentoxoplasmose 

Die Toxoplasmose kann mit einer Lungenbeteiligung einhergehen. 1nterstitielle pneu
monische Prozesse, die in Hilusnahe beginnen und peripherwarts an Dichte abnehmen, 
stell en sich rontgenologisch als fleckige Verdichtungen dar. 

'Y)) Lungensyphilis 

Unter den syphilitischen Lungenveranderungen kommen sowohl die fibrosierende Form 
des Tertiarstadiums als auch die seltene disseminierte miliar-gummose Lungenlues diffe
rentialdiagnostisch bei der Abgrenzung von Pneumokoniosen in Betracht. Lokalisatorisch 
sind bei der Syphilis die mittleren und unteren Lungenpartien bevorzugt. 

1}) Bronchiolitis, miliare Bronchopneumonie, Bronchiektasen 

Auch diese Krankheitsbilder verursachen im Rontgenbild bisweilen fleckformige Ver
dichtungen, die jedoch gewohnlich weniger gleichmaBig dicht beschaffen sind als bei den 
Pneumokoniosen. Manchmal bleiben sie nur auf bestimmte Lungenregionen begrenzt. 

l) Miliare Form der Leukiimie und Lymphogranulomatose 

Sowohl bei lymphatischen und myeloischen Leukamien als auch bei bestimmten Ver
laufsformen der Lymphogranulomatose sind kleinfleckige Verdichtungen in beiden Lungen 
beschrieben worden. Die Hili sind in der Regel starker beteiligt. 

u) Weitere seltene Lungenerkrankungen mit kleinfleckigen Verschattungen 

Es sind hier zu nennen die Speicherungskrankheiten (die Lipoidosen und die Amy
loidose), die Paraffinlunge, die "pulmonale Adenomatose" bzw. der "Alveolarzelltumor" 
(BROBECK 1952), die Spirochaetosis pulmonum, die Lungenbilharziose, die tropische 
Eosinophilie der Lungen und auch kleinfleckige Pleuraveranderungen. 
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).,} Lungenverkalkungen und -verknocherungen (Pneumopathia osteoplastica) 

Multiple Verkalkungen finden sich nicht nur bei den Pneumokoniosen, sondern auch 
bei der chronis chen Stauungslunge, bei der miliaren Lungentuberkulose und der Histo
plasmose, bei der Mikrolithiasis alveolaris pulmonum und bei parasitaren Erkrankungen. 

ft} Wabenlunge 

Rontgenologisch hatten wir einige Male groBe Schwierigkeiten bei der Abgrenzung 
silikotischer und cystisch degenerativer Veranderungen in den Lungen (Abb. 84, 85). 
Auch bei der Wabenlunge sind die Lungenwurzeln haufig verbreitert und verdichtet, 

Abb.84 Abb.85 

Abb. 84. Wabenlunge und Silikose bei einem 60jahrigen Bergmann, der 35 Jahre unter Tage gearbeitet hat. 
In beiden Lungenfeldern wabige und fleekige Strukturen (vgl. Abb. 85). Bei der Obduktion fand man eine 

maximale Lungenblahung auf der Basis einer Wabenlunge und eine eben mittelgradige Silikose 

Abb. 85. Sehichtaufnahme in 7 em Tiefe zu Abb. 84 

wahrend in den Lungen eine sehr feine reticulare Zeichnung mit stecknadelkopfgroBer 
Kornelung und manchmal mit feinen wabigen Aufhellungen hervortritt. Meist bringen 
aber die Schichtaufnahmen das typische Bild der Cystenlunge zum Vorschein. 

v} Diffuse interstitielle Lungenfibrose (Hamman-Rich-Syndrom) 

Die diffuse interstitielle, progressive Lungenfibrose ist rontgenologisch gekennzeichnet 
durch eine ausgedehnte feine streifig-netzformige Zeichnung, die sich allmahlich iiber aIle 
Lungenabschnitte ausbreitet, und durch eingelagerte kleine Herde. Eine sichere Diagnose 
laBt sich nur mittels Lungenbiopsie ermoglichen. 

Wie schwierig die Beurteilung einer Fleckelung in den Lungen hinsichtlich Silikose, 
Tuberkulose oder Carcinommetastasen sein kann, geht aus Abb. 86 hervor. Es handelt 
sich um die Aufnahme eines 65jahrigen Bergmannes, der 12 Jahre in einer Steinkohlen
grube gearbeitet hatte. Es bestand eine offene doppelseitige cavernose Lungentuberkulose. 
Mit Riicksicht auf die vermehrte Lungengrundzeichnung und die einzelstehenden Herde 
in fast allen Lungenpartien hatte man gleichzeitig eine Silikose und damit eine entscha
digungspflichtige Berufskrankheit gemaB Nr. 27b der 5. BKVO angenommen. Bei der 
Obduktion stellte sich jedoch ein ausgedehntes linksseitiges Lungencarcinom mit zahl
reichen Lymphknotenmetastasen und Hirnmetastasen sowie Metastasen im Bereiche der 
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linken Nebenniere heraus. AuBerdem lag eine doppelseitige, teils zeHig-kasige, teils kasig
konfluierende und ausgedehnte cavernose Lungentuberkulose vor. Eine Silikose bzw. eine 
Siliko-Tuberkulose bestand nicht. 

Abb.86. Ausgedehntes linksseitiges Lungencarcinom, doppelseitige cavern6se Lungentuberkulose, keine 
Silikose. (V gl. Text auf S. 333) 

c) Grobfleckige Verschattungen der Lungen 

Die meisten unter b) aufgefuhrten Lungenerkrankungen konnen auch zu grobfleckigen 
oder grobkornigen Verdichtungen der Lunge fUhren, so daB sich eine erneute Aufzahlung 
hier erubrigt. Ausgepragte grobe Fleckschatten verursachen vor aHem die Lungentuber
kulose, die multiplen Bronchopneumonien, das Lungenodem, die Lungenmetastasen, die 
Lungenlymphogranulomatose, die Lungenlues, die Aktinomykose, die Cysticerkose, mul
tiple Lungeninfarkte, multiple kleine Lungenabscesse und multiple kleine Atelektasen. 

d) GroJlere Rund- und Flachenschatten der Lungen 

Bei groBflachigen Verschattungen in den Lungen von Staubexponierten wird man 
immer anderweitige Erkrankungen wie Lungentuberkulose, Lungentumoren, pneumo
nische Infiltrate, Abscesse, Gangran, Lungensyphilis, Aktinomykose, Echinococcus, 
Lymphogranulom, Lungencysten, aber auch Lungenatelektasen und Infarkte in Erwagung 
ziehen mussen. Vor aHem ergeben sich derartige differentialdiagnostische Erorterungen bei 
dem Auftreten asymmetrischer oder einseitiger Verdichtungen. Fur die reifere silikotische 
Schwiele ist die meist recht scharfe Begrenzung, oft sogar gegen vermehrt lufthaltiges 
Gewebe in der Umgebung, charakteristisch. Gewohnlich laBt sie in diesem Stadium auch 
anderweitige Schrumpfungssymptome erkennen. Naturlich sind bei der Differential
diagnose die Struktur in den ubrigen Lungenpartien und der gesamte klinische Befund von 
ausschlaggebender Bedeutung. 

e) HilusvergroJlerungen 

Differentialdiagnostisch kommen hier entzundliche und neoplastische Prozesse, aber 
auch Stauungszustande und gutartige Geschwiilste in Betracht. Wir kennen einige Falle 
fortgeschrittener Hiluslymphknotensilikose, ohne daB die Lungen selbst eine nennenswerte 
Beteiligung aufwiesen. Schalenformige Verkalkungen der Hiluslymphknoten, die auf 
S. 268 eingehend beschrieben wurden, sprechen mit einem hohen MaBe von Wahrschein
lichkeit fur eine Silikose. 
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linken Nebenniere heraus. AuBerdem lag eine doppelseitige, teils zeHig-kasige, teils kasig
konfluierende und ausgedehnte cavernose Lungentuberkulose vor. Eine Silikose bzw. eine 
Siliko-Tuberkulose bestand nicht. 

Abb.86. Ausgedehntes linksseitiges Lungencarcinom, doppelseitige cavern6se Lungentuberkulose, keine 
Silikose. (V gl. Text auf S. 333) 

c) Grobfleckige Verschattungen der Lungen 

Die meisten unter b) aufgefuhrten Lungenerkrankungen konnen auch zu grobfleckigen 
oder grobkornigen Verdichtungen der Lunge fUhren, so daB sich eine erneute Aufzahlung 
hier erubrigt. Ausgepragte grobe Fleckschatten verursachen vor aHem die Lungentuber
kulose, die multiplen Bronchopneumonien, das Lungenodem, die Lungenmetastasen, die 
Lungenlymphogranulomatose, die Lungenlues, die Aktinomykose, die Cysticerkose, mul
tiple Lungeninfarkte, multiple kleine Lungenabscesse und multiple kleine Atelektasen. 

d) GroJlere Rund- und Flachenschatten der Lungen 

Bei groBflachigen Verschattungen in den Lungen von Staubexponierten wird man 
immer anderweitige Erkrankungen wie Lungentuberkulose, Lungentumoren, pneumo
nische Infiltrate, Abscesse, Gangran, Lungensyphilis, Aktinomykose, Echinococcus, 
Lymphogranulom, Lungencysten, aber auch Lungenatelektasen und Infarkte in Erwagung 
ziehen mussen. Vor aHem ergeben sich derartige differentialdiagnostische Erorterungen bei 
dem Auftreten asymmetrischer oder einseitiger Verdichtungen. Fur die reifere silikotische 
Schwiele ist die meist recht scharfe Begrenzung, oft sogar gegen vermehrt lufthaltiges 
Gewebe in der Umgebung, charakteristisch. Gewohnlich laBt sie in diesem Stadium auch 
anderweitige Schrumpfungssymptome erkennen. Naturlich sind bei der Differential
diagnose die Struktur in den ubrigen Lungenpartien und der gesamte klinische Befund von 
ausschlaggebender Bedeutung. 

e) HilusvergroJlerungen 

Differentialdiagnostisch kommen hier entzundliche und neoplastische Prozesse, aber 
auch Stauungszustande und gutartige Geschwiilste in Betracht. Wir kennen einige Falle 
fortgeschrittener Hiluslymphknotensilikose, ohne daB die Lungen selbst eine nennenswerte 
Beteiligung aufwiesen. Schalenformige Verkalkungen der Hiluslymphknoten, die auf 
S. 268 eingehend beschrieben wurden, sprechen mit einem hohen MaBe von Wahrschein
lichkeit fur eine Silikose. 
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VI. Pilzerkrankungen der Lunge 

Von 

P. Rubinstein 

Mit 78 Abbildungen 

Die bronchopulmonalen M ykosen sind ein bedeutsames Kapitel der Pneumonologie, das 
sich unter anderem mit dem Studium der Pathologie einer groBen Gruppe von Pilzen 
befaBt, die je nach ihrer botanischen Einteilung, ihren klinischen Kennzeichen und ihrer 
therapeutischen Ansprechbarkeit verschieden sind. 

Seit alters her hat die Forschung den mykotischen Ursprung verschiedener broncho
pulmonaler Prozesse erkannt und auch auf die M6glichkeit einer Beziehung zu anderen 
extrathorakalen Affektionen hingewiesen. In Frankreich haben DIEULAFOY u. Mitarb. die 
ersten Beitrage uber die Beobachtung der pulmonalen Aspergillose geliefert. Auf Ceylon 
war es CASTELLANI, der den pathogenen Charakter der Monilia erkannte, die man vorher 
fUr unschadlich gehalten hatte, als er die diphtherische Pseudomembran der Teeplantagen
arbeiter untersuchte. In Argentinien waren es WERNICKE und POSADAS, die zum ersten 
Mal den Coccidioides immitis als Krankheitserreger erkannten, und RIXFORD und GILL
CHRIST in den USA beschrieben diesen Pilz, worauf endemische Zonen von Coccidioides 
in den Staaten festgestellt und in einigen Teilen Amerikas ein hoher Infektionsgrad durch 
Prufung der Hautempfindlichkeit beobachtet wurde. Die nordamerikanische Blastomykose 
oder Gillchristsche Krankheit ist vornehmlich um Chikago herum beobachtet worden, 
womit die Weltkasuistik zu 98 % erfaBt ist. Von Lasionen der Haut und Schleimhiiute 
ausgehend, erfolgt durch hamatogene Streuung der Befall der Lunge, der zu einem ernsten 
klinischen Bild mit schwersten Folgen und schlechter Prognose AnlaB gibt. Die Para
coccidiose wurde zuerst von LUTZ, SPEND ORE und ALMEIDA in Brasilien beobachtet; seit 
dieser Entdeckung sind der Suden Brasiliens und der Norden Argentiniens als endemische 
Zonen bekannt. Die Lokalisation auf der Haut oder in der Schleimhaut geht gewohnlich 
dem Lungenbefall voraus. Die Histoplasmose oder Darlingsche Krankheit wurde zum 
ersten Mal in den USA erkannt, ihre klinischen Erscheinungsformen beschrieben und die 
Schwere, der Verlauf und der meist tOdliche Ausgang des generellen Typs betont. Diese 
Krankheit ist auch in anderen Landern festgestellt worden, wo es Infektionszonen 
begrenzten AusmaBes gibt. Die Infektion wird durch die Hautallergie gegen Histoplasmin 
kontrolliert. Die Aktinomykose ist die durch ihre Ausbreitung und Tendenz zur Fistel
bildung im Thorax bekannteste Mykose. Sie tritt meist in europaischen Landern auf, 
wenn auch ihre Haufigkeit laufend abnimmt. Die Nocardiose ist selten; die Weltliteratur 
weist nur 50 FaIle mit Lokalisation in der Lunge auf. Ihr Verlauf ist dem der Aktinomykose 
ahnlich; ihre Sterblichkeit ist aber groBer. Die Torulose oder Cryptokokkose, die besonders 
in den USA und in Argentinien beobachtet worden ist, befallt mit Vorliebe das Zentral
nervensystem. Das Ubergreifen auf die Lunge vollzieht sich auf hamatogenem Wege. Es 
handelt sich um eine ernste Mykose mit hoher Sterblichkeit (85 %). Die medizinische 
Literatur erwahnt auBerdem noch andere Pilzvorkommen in den Atemwegen, die gelegent
lich auch klinische Erscheinungen hervorrufen. Die Pilze Sporotrichum Schenckii, Peni
cillium, Geotrichum, Mucor, Leptothrix, Streptothrix, Saccharomyces etc. sind in groBerem 
oder geringerem MaBe als Erreger bronchopulmonaler Krankheiten erkannt worden, sei es 
auf primarem oder sekundarem Wege. Die neuesten Veroffentlichungen berichten von 
der Zunahme der bronchopulmonalen Mykosen in solchen Landern, die sie vorher nicht 
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kannten. Ihr starkeres Auftreten wird mit der Anwendung von Antibiotica in Zusammen
hang gebracht (ABELLO in Spanien; TAKAHASHI in Japan; v. MALLINCKRODT-HAUPT III 

Deutschland; BEATRIX DURIE in Australien, etc.). 

1. Allgemeine Symptomatologie der bronchopulmonalen Mykosen 
Die allgemeine Symptomatologie der bronchopulmonalen M ykosen unterscheidet sich in 

keiner Weise von der anderer akuter oder chronischer Affektionen der Atemwege. Es gibt 
keine spezifischen Kennzeichen, und welches auch immer die Species der Erregerpilze ist, 
sie konnen ein unspezifisches akutes oder chronisches Bild hervorbringen. Manchmal 
besteht eine Diskrepanz zwischen dem AusmaB der Lungenbeteiligung, wie sie die Ront
genuntersuchung zeigt, und den sparlichen klinischen Symptomen oder sonstigen Ver
anderungen, die der Kranke aufweist. Es gibt kein pulmonales noch thorakales Syndrom 
einer bronchopulmonalen Mykose; die Symptomatologie allein kann nur im Ausnahmefall 
der Diagnose dienen. Ausgenommen davon sind die Mykosen mit extrathorakaler Lokali
sation, die der pulmonalen Lokalisation voran- oder mit ihr einhergehen. Dies ist z.B. beim 
Empyema necessitatis einer Aktinomykose oder Sporotrichose der Fall, als SpatauBerung 
der bereits bestehenden und komplizierten pleuropulmonalen Affektion. Dagegen stellen 
das Knotensystem bei der Coccidiose, die Ulcerationen der Haut und Schleimhaut bei der 
Histoplasmose und der Paracoccidiose Symptome dar, die dem Ausbruch der Lungen
komplikation voran- oder mit ihr einhergehen. Von groBter Wichtigkeit ist die fruhzeitige 
Diagnose der sog. generalisierten Mykosen, weil sie die Verhutung hamatogener Streuungen 
mit infauster Prognose gestattet. Es gibt keine erkennbaren klinischen Syndrome, die 
einen Anhaltspunkt fur die Diagnose bieten wurden. Nur eine sorgfaltige Anamnese ist 
imstande, die Fahndung nach Mykosen richtig zu lenken. Herkunft und Beschiiftigung des 
Kranken sind dabei von groBter Wichtigkeit. Der W ohnort ist retrospektiv besonders bei 
Kranken zu ergrunden, die in tropischen oder subtropischen Landern oder in mykose
endemischen Gebieten gewohnt haben. Die Feststellung des "Auf-dem-Land-Lebens" ist 
haufig und kann auf 50 % aller FaIle geschatzt werden. Bei einigen Mykosen ist die Angabe 
der Gegend von groBter Bedeutung fur die Diagnose, z.B. der Wohnsitz im Suden Bra
siliens oder Norden Argentiniens fur die Paracoccidiose, das Gebiet von Kalifornien in den 
USA fur die Coccidiose und die Zone von Chikago fur die nordamerikanische Blastomykose. 
Der Beruf ist ein weiteres Detail, das gepruft werden muB; denn es gibt offensichtlich 
Berufe, die zum Erwerb der Mykose pradisponieren, Z. B. solche, die innerhalb von 
geschlossenen Raumen ausgeubt werden, in denen Mehlstaub oder verdorbene organische 
Stoffe sich befinden. Pradisponierende Ursa chen sind auch eitrige Prozesse der Mundhohle 
oder der oberen Atemwege, die als Reservoirs fur pathogene Pilze wirken. Einige Mykosen 
treten in bestimmten Berufen gehauft auf; so die nordamerikanische Blastomykose bei den 
Stallknechten, die Aspergillose und Penicilliose bei Geflugelhaltern oder die Sporotrichose 
unter den Tabakarbeitern. Gelegentlich kann die Mykose bei Personen auftreten, die nie 
aus dem Stadtgebiet herausgekommen sind und nicht auf dem Lande gewohnt und nur 
Burotatigkeit ausgeiibt haben. Auch ist zu erforschen, ob der Betreffende in letzter Zeit 
mit Antibiotica oder Corticosteroiden behandelt wurde. Die arztliche Literatur weist auf 
die Zunahme der Mykose hin, insbesondere der Moniliasis und in etwas geringerem MaBe 
auch der Aspergillose, als Folge des Gebrauchs der Antibiotica, welche die harmonische 
Symbiose der Pilze und pyogenen Keime storen und so die Entwicklung von pathogenen 
oder saprophytaren Pilzen ermoglichen (Fall 6, 9, 21 und 25). 

Nach Aufnahme der Anamnese wird man zur klinischen Untersuchung, zu den Labora
toriumsproben, zu Hautallergieproben, zur Rontgenuntersuchung des Thorax, zur Broncho
skopie etc. iibergehen. 

Die Symptomatologie der bronchopulmonalen Mykosen umfaBt ebenso allgemeine wie 
pulmonale und extrapulmonale Zeichen. Die Symptome von seiten der Lunge treten nur 
selten einzeln auf, denn meist sind sie Teil irgendeines bronchialen, pulmonalen oder pleu-
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ralen Prozesses. Die haufigsten allgemeinen und respiratorischen Symptome bestehen in 
Thoraxschmerzen, Fieber, Husten, Auswurf, Dyspnoe und Hamoptoe. Sie zeigen aIle 
fur sich allein keinerlei Eigenart, die ihre mykotische Atiologie beweisen wurde. Der 
thorakale Schmerz ist ein Zeichen fur die Beteiligung der Pleura oder der Rippen; er tritt 
bei jenen Mykosen auf, die ihren Sitz im corticalen Teil der Lunge haben und dann 
sekundar die parietale Pleura und die Thoraxober£lache befallen (Aktinomykose, Nocar
diose, Sporotrichose) und bisweilen auf die Rippen, in Form einer Ostitis oder Osteo
myelitis (Aktinomykose [Fall 4] und nordamerikanische Blastomykose [Fall 12]), uber
greifen. Der akute intercostale Schmerz mit hemithorakaler Bewegungshemmung und 
gleichzeitiger Thoraxverziehung und seine Verstarkung bei tiefem Einatmen, sind die 
Symptome, die bei der Aktinomykose und Sporotrichose der Bildung eines Empyema 
necessitatis vorausgehen. Die TemperaturerhOhung ist ein haufig vorkommendes Zeichen 
in den Anfangsstadien der Mykosen, kann aber auch einer aufgepfropften Infektion ent
sprechen und durch Behandlung verschwinden, urn bei neuen Schuben der Erkrankung 
wieder in Erscheinung zu treten. Ebenso kann die Temperatursteigerung einer primaren 
Erkrankung zugehoren, mit der die Mykose assoziiert ist, und dann subfebrilen oder 
schwachfiebrigen Charakter haben und unspezifisch sein. Der Husten ist ein ubliches 
Zeichen, das den Befall der laryngo-tracheo-bronchialen Schleimhaut beweist, ebenso das 
vermehrte bronchopulmonale Sekret. Der Husten ist im Anfangsstadium trocken, urn 
dann aber feucht zu werden, wobei der Auswurf seros, schleimig, eitrig oder blutig sein 
kann. 1m allgemeinen ist der Auswur! gering, nur in Ausnahmefallen kommt es zum Aus
werfen groBer Massen bei mykotischen Abscessen (Fall 35). Die Farbe des Auswurfes vari
iert und hangt von der sekundaren pyogenen Infektion abo Bei Moniliasis kann der Aus
wurf graue Farbe haben. Bei Aktinomykose sind jene schwefelartigen Korner zu finden, 
die dem Patienten das GefUhl von Sandkornern im Munde geben. Der Geruch ist un
spezifisch, wenn er auch bei Moniliasis typisch fur Hefe sein kann. 1m ubrigen kann er 
stinkend oder ubelkeiterregend sein, wenn sich Keime einer Gangran oder Faulnis dazu 
gesellen. Hamoptysen oder in geringerem Umfang auch sanguinolenter Auswurf p£legen bei 
einigen Mykosen aufzutreten, sind aber kein Kriterium fUr die Intensitat oder Schwere der 
pulmonalen Affektion. Die Blutungen sind nicht stark, weil bei den Mykosen die Zerstorung 
der Lunge nicht so betrachtlich ist, wie bei anderen Lungenerkrankungen. Bei einer Durch
sicht von 621 Fallen von Hamoptysen verschiedener Ursachen haben wir nur 13 myko
tischen Ursprungs gefunden. Die Aspergillose fuhrte am haufigsten zu Hamoptysen; sie 
sind den GefaBschaden zuzuschreiben, die kennzeichnend fur die Aspergillose sind. 
Dyspnoe begleitet die ausgedehnten bronchopulmonalen Veranderungen, tritt also bei den 
pneumonischen und bronchopneumonischen Formen der Mykosen oder deren Endstadien 
auf, bei denen die Lungenaffektion mit Herzinsuffizienz vergesellschaftet ist. Das Lungen
emphysem, das als Begleiterscheinung bei mykotischen Kranken haufig ist, erklart die 
Starke der Dyspnoe. Es ist auch oft die Folge einer ausgeheilten Mykose mit Sklerose und 
Residualemphysem. Die hamatogenen Streuungen gehen mit toxischer und mechanischer 
Dyspnoe gleichzeitig einher, als Folge der Invasion des Lungeninterstitium oder der in 
anderen wichtigen Organen lokalisierten Aussaat. Asthmatische Anfalle sind bei Myko
tikern mit allergischen Reaktionen haufig zu beobachten. 

Unter den wichtigsten extrapulmonalen Symptomen sind die Haut- und Schleimhaut
lasionen, die Knoten und subcutanen Abscesse, thorakalen Fisteln, Adenopathien etc. zu 
erwahnen. Hautveranderungen konnen den Lungenlasionen voraus- oder mit ihnen einher
gehen; des ofteren sind sie der Ausgangspunkt fur hamatogene Streuungen. Sie zeigen sich 
mit Vorliebe im Gesicht und an den GliedmaBen und nehmen die Form von knotenartigen 
oder ulcerosen (Abb. 50) oder wuchernden Lasionen an. In 5 % der Coccidiosen, und zwar 
in ihrem Anfangsstadium, taucht ein knotenartiges oder multiples Erythem auf. Lasionen 
der Schleimhiiute verstarken den Verdacht auf Moniliasis, Histoplasmose (Abb. 25), Para
coccidiose (Abb.50 und 53) und die nordamerikanische Blastomykose. Die mykologi
sche Untersuchung der Haut und Schleimhautsekrete bestatigt die atiologische Dia-
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gnose. Eine Bronchoskopie gestattet, die Schleimhaut zu beobachten und ermoglicht die 
Ergriindung der Atiologie mittels Probe excision und die Kultur der Erreger aus der Bron
chialspiilfliissigkeit. Thoraxfisteln (thorakale Residualfisteln) entsprechen dem Aufbrechen 
subcutaner Abscesse oder einem Empyema necessitatis und finden sich am haufigsten bei 
der Aktinomykose, Nocardiose und Sporotrichose. Subcutane Knotchen und thorakale 
Abscesse sind im Vorstadium der Fistelbildung von kalten Tuberkuloseabscessen, pyogenen 
Abscessen der Thoraxwand, Abscessen als Folge von Ostitis und Costalosteomyelitis und 
den tuberkulosen oder akuten Peripleuritiden zu unterscheiden. Der Zerfall dieser Abscesse 
oder eines Empyema necessitatis hinterHiBt als Spatfolge Fisteln, die durch eine Fistel
darstellung mit Lipoidol erforscht werden miissen, urn ihre intrathorakale Kontinuitiit zu 
bestatigen oder auszuschlieBen. Adenopathien des Halses sind bei der Histoplasmose, der 
Aktinomykose, Coccidiose und Paracoccidiose haufig. Bei den Mykosen mit Sitz in der 
Haut oder in den Schleimhauten schwellen die ortlichen Lymphknoten am Anfang an, urn 
nachher zu abscedieren oder Fisteln zu bilden. Eine Punktion oder Probeexcision aus den 
Lymphknoten gestattet die atiologische Diagnose. 

Die Differentialdiagnose der bronchopulmonalen Mykosen ist unter besonderer Beriick
sichtigung der Lungentuberkulose, dann aber auch im Hinblick auf das Bronchialcarcinom, 
Sarkoidose, Pneumokoniose, Lungenabscesse, Cysten, Pneumonien, Syphilis, Tumoren, 
Hydatidosis etc. zu stellen. 

Diese kurze Zusammenstellung der bronchopulmonalen Mykosen solI als Einfiihrung 
in das klinisch-rontgenologische Studium jeder einzelnen der wichtigsten Mykosen der 
Atemwege dienen. Wir werden dabei Beispiele aus unserer Kasuistik von 92 echten My
kosen bringen (RUBINSTEIN 1954). Nacheinander werden die Aktinomykose, Aspergillose, 
die nordamerikanische Blastomykose, Coccidiose, Geotrichose, Histoplasmose, Moniliasis oder 
Candidiase, M ucormykose, N ocardiose, Paracoccidiose, Penicilliose, Sporotrichose und To
rulose oder Cryptokokkose besprochen. 

2. Spezielle Formen 

a) Aktinomykose 

Pathogener Pilz: Actinomyces Israeli. Die Aktinomykose ist am haufigsten auf dem 
europaischen Kontinent, dagegen weniger in Amerika beobachtet worden, wobei in letzter 
Zeit ein ausgesprochener Riickgang ihres Auftretens bemerkt wird. Die cervico-faciale Lo
kalisation ist die haufigste, die thorakale ist von NEGRONI (1945) in 12 % und von FISHER 
und HARVEY (1956) in 23 % der FaIle festgestellt worden. Obgleich die Aktinomykose 
unter der Landbevolkerung am hiiufigsten ist, hat GARROD (1952) unter 71 in London 
untersuchten Fallen nur drei vom Lande nachgewiesen. Die Actinomyces treten iiber 
cariose Zahne, durch Zahnfleischvereiterungen und Tonsillencrypten in den Korper ein, 
von wo aus sie abwarts weiter wandern oder, begiinstigt von besonderen Ursachen (Zahn
extraktion, Trauma, Tonsillektomie), auf hamatogenem Wege vordringen. Die primare 
Infektion der Lunge ist sehr selten und schwer festzusteIlen; besser bekannt ist dagegen 
der Infektionsweg iiber den Verdauungstrakt und die Luftwege und der lymphohamatogene 
Infektionsmodus (cervico-thorakale Form der Aktinomykose) (Fall 2 und 3). Der myko
tische Lungenherd ist gekennzeichnet durch sein langsames und stetes Wachstum, ohne 
Scheidewiinde oder Membranen zu respektieren. Diese Tatsache gestattet das Fortschreiten 
zu beobachten, das im Lungenparenchym seinen Ausgang nimmt und unter Fistelbildung 
der subcutanen Mykoseabscesse in der Haut endet. Die Krankheit kann als atypische 
Pneumonie beginnen (LINDEMAN 1949), als Viruspneumonie oder als Pleuritis mit oder 
ohne ErguB (RUBINSTEIN 1952). Sie hat chronis chen Charakter, unterbrochen von 
Perioden mit Verstarkung der Symptome in vollig wahIloser und kaprizioser Folge. Der 
Auswurf kann die bekannten, schwefelartigen Korner zeigen, die die Kranken im Mund als 
Sandkorner empfinden. Hamoptysen sind haufig und verschieden schwer. Der thorakale 
Schmerz, der den Ubergriff auf die Pleura bedeutet, ist von der bereits besprochenen 
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Charakteristik (pleurale und pleuropulmonale Form). Der Schmerz sitzt in der Umgegend 
des pleuralen Prozesses und geht dem Auftreten des Empyema necessitatis voraus. Die 
Temperatur ist unregelmaBig erhoht und das Allgemeinbefinden verschlechtert sich unter 
Gewichtsabnahme. Der Husten ist persistent, der Auswurf gering. 1m Hauptstadium der 
Krankheit kommt es durch die Tendenz zur Ausbreitung und Verschlechterung zum Uber
greifen auf die Rippen mit Infiltration der Thoraxwand, wobei sich das Empyema neces
sitatis bildet, das schlieBlich Hautfisteln hervorruft, aus denen der Eiter ablauft, in dem 
Aktinomykosekorner zu erkennen sind. Das Stadium der Fistelbildung fiihrt zur Ver
schlechterung des Allgemeinzustandes. In Anbetracht der verspateten Diagnosestellung 

Abb. 1. Fall 1. J. R., Mann von 52 Jahren. Pleuropulmonale Aktinomykose in der rechten Lungenbasis mit 
Fistel in der Thoraxwand. Entwicklung gunstig durch Sulfonamide und Penicillin 

ist die Mortalitat in diesem Stadium hoch. Der Thorax ist jetzt unbeweglich fixiert, der 
Schmerz intensiv und von inspiratorischem Typus. In der Endphase ist der Kranke 
kachektisch, zeigt Odeme, Symptome der Amyloidose und der Herz- und Kreislauf
insuffizienz. Eine Pyamie beschleunigt den Tod, der in etwa 50 % der FaIle eintritt, jedoch 
ist dieser hohe Prozentsatz durch die Behandlung mit Penicillin-Sulfonamiden stark zu· 
riickgegangen (REY, RUBINSTEIN und RAPPAPORT 1948). Die Ditterentialdiagnose wahrend 
der verschiedenen Stadien der Aktinomykose ist gegeniiber der fibrosen Tuberkulose 
(BLOEDNER 1950), der Syphilis und den iibrigen bronchopulmonalen Mykosen, insbeson
dere der Nocardiose und der Sporotrichose, abzugrenzen. 

Rontgenuntersuchung. Es gibt kein typisches Rontgenbild der Aktinomykose. Sie stellt 
sich verschieden dar, je nach der klinischen oder anatomischen Form der Lasionen. Ihre 
haufigste Lokalisation ist die rechte Lungenbasis, doch kann sie in jedem Teil der beiden 
Lungen auftreten (Abb. 1-5). Am Anfang p£legt sie als diffuses Infiltrat mit Sitz in 
der hiHi,ren Zone oder als bronchopneumonischer Herd, als exsudative Knotchen oder 
kleinere Cavernen in Erscheinung zu treten. Vom Hilus ausgehend sieht man Strange und 
netzformige Formationen, die sich nach der Peripherie zu ausbreiten. AuBerdem konnen 
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Abb. 2. Fall 2. N. N., Mann von 39 Jahren. Cervicothorakale Aktinomykose. 6dem des Halses und 
Adenopathien mit Fistelbildung 

Abb. 3. Der gleiche Patient wie Abb. 2. Fortschreiten der Lasion. Cervicale und thorakale Fisteln. Sektion: 
ganglionare und pulmonale Aktinomykose. Caries des 1., 2. und 3. Riickenwirbels 

costale Visionen gefunden werden (Abb. 6 und 7). In dem Hauptstadium der Krank
heit beobachtet man Rippenusuren, Pleuraverdickung und VergroBerung des Hilus, ent
sprechend dem anatomischen Vordringen der Krankheit und auBerdem eine Vorwolbung 
der betroffenen Zwerchfellhalfte. Bei der Rontgenuntersuchung zeigen sich zylindrische 
Bronchialerweiterungen und Lungensklerose am starksten in den befallenen Partien 
(Dr RrENzo 1955; Fall 4, Abb.6 und 7). Weiterhin werden Cavernen mit unregel-



Abb.4 Abb.5 
Abb. 4. Fall 3. J. B., Mann von 45 Jahren. Lungenaktinomykose. 1m Sputum Aktinomyces Israeli. Lasionen 
in den Lungenspitzen, vornehmlich rechtsseitig. Sektion: Aktinomykose mit intrapulmonaler hamatogener 

Ausstreuung 
Abb.5. Fall 4. A. G., Mann von 35 Jahren. Pleuropulmonale Aktinomykose. Abscedierte Tumorbildung am 
vorderen Ende der 5. Rippe. 1m AbsceBeiter A. Israeli. Verschattung im auBeren Teil der rechten Lungenbasis 

und des Mittelfeldes. Seitliche Aufnahme. Ausdehnung des Prozesses von vorn nach hinten und lobular 

Abb.6 Abb.7 
Abb. 6. Der gleiche Patient wie Abb. 5. Bronchographie. Die Bronchialaste sind wenig verandert, aber 

ihr Lumen schlieBt sich p16tzlich, wenn die Grenze des krankhaften Prozesses erreicht wird 

Abb. 7. Der gleiche Patient wie Abb. 5. Bronchographie. Endstadium: Parenchymzerfall. Einige geringe 
Veranderungen an den Rippen treten hervor. (Dr RrENzo 1955) 
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maBigen Randern und dicken Wanden beobachtet. Die Fistulographie weist die Ver
bindung der thorakalen Fisteln mit dem intrathorakalen Raum, insbesondere mit dem 
Pleuraraum, nacho Pleuraergiisse haben bei der Aktinomykose keine besonderen Kenn
zeichen (Abb. 1). 

Fall 1. Pleuropulmonale Aktinomykose. J. R., Mann von 52 Jahren, Schneider. Langjahrige chronische 
Bronchitis mit asthmatischen Anfallen. Erscheint in der Sprechstunde wegen seiner Schmerzen auf der Ruck
seite der rechten Thoraxhalfte mit leichtem Husten und Dyspnoe bei Anstrengung. Die Analyse des Sputums 
ergibt keine Koch-Bacillen. Die Rontgenaufnahme zeigte eine Pleuraverschattung an der rechten Lungenbasis 
und eine Emphysemblase in der linken Lungenspitze (Abb.l). Die Schmerzen nahmen zu, und es bildete sich 
ein Empyema necessitatis aus, das bald in der Haut eine Fistel bildete, aus der gelber Eiter abfloB, in dem 
Actinomyces Israeli nachgewiesen werden konnten. Behandlung mit 20 Mill. E Penicillin und insgesamt 582 g 
Sulfadiazin. Heilung innerhalb von 5 Monaten. Uberlebenszeit 10 Jahre, ohne Rezidiv. 

Fall 2. Cervico-thorakale Aktinomykose (Abb. 2 und 3). 
Fall 3. Lungenaktinomykose (Abb. 4). 
Fall 4. Pleuropulmonale Aktinomykose (Abb. 5, 6, 7 und 8). 

b) Aspergillose 

Pathogener Pilz: Aspergillus; die haufigsten Species sind der Asp. fumigatus und der 
Asp. niger. Der Aspergillus lebt in saprophytarer Form in verschiedenen Organen, so auch 
in den Atmungswegen. Er ist habitueller Gast bei einigen Vogelarten, und die Moglichkeit 
der Infektion der mit ihnen beschaftigten Personen ist gegeben, ebenso auch bei Arbeitern, 
die in engen Raumen mit Getreide hantieren. Klassisch ist in dieser Hinsicht die Beob
achtung von DIEULAFOY u. Mitarb., die die ersten FaIle von Aspergillose unter tauben
mastenden Arbeitern beschrieben haben, welche Getreidekorner zwischen die Lippen zu 
nehmen pflegten. Die haufigsten Beobachtungen dieser Art stammen aus Mitteleuropa und 
Nord- und Siidafrika. Das Auftreten des Aspergillus im Sputum bedeutet noch keinen 
Beweis einer mykotischen Erkrankung der Lunge. Diese muB mit klinischen und ront
genologischen Erscheinungen einhergehen, die die pathogene Tatigkeit des Aspergillus 
erkennen lassen und die urn so sicherer bewiesen ist, wenn man den Pilz in dem aus den 
Bronchien aspirierten Sekret nachweisen kann. Die in der Lunge hervorgerufenen Ver
anderungen bestehen in nodularen Infiltraten. Spater kommen sklerotische Veranderungen 
dazu, bei denen auch kleine Hohlen und Bronchiektasen zu beobachten sind (Abb. 10). 
Kennzeichnend fiir diese Mykose ist die Thrombose der Lungengefafte, woraus ihr ham
optoischer Charakter zu erklaren ist. Die Haufung von Mycelien im Innern eines erwei
terten Bronchus gibt AniaB zur Bildung des sog. "intrabronchiektatischen Megamycetoms" 
von DEvE (1938). Die Symptomatologie zu Beginn der Aspergillose unterscheidet sich in 
keiner Weise von einer infektiosen Tracheobronchitis und die Art des Fortschreitens der 
Lasion tauscht gewohnlich eine fibrose Tuberkulose vor. Die Hamoptoe ist ein Symptom, 
das sehr oft zu diagnostischen Irrtiimern fiihrt. Klinisch kann die Aspergillose auch unter 
dem Bilde eines Abscesses (Fall 35), einer Caverne (Fall 7), eines Bronchialkrebses (LEON
KINDBERG u. Mitarb. 1936) oder eines Tumors (Fall 8, 10 und 11) auftreten. Die Prognose 
ist relativ gut und hangt von dem Umfang des pulmonalen Prozesses und den Begleit
umstanden abo Die Differentialdiagnose muB sich auf die Lungentuberkulose, Tumoren, 
Abscesse, Pneumokoniose und die iibrigen bronchopulmonalen Mykosen erstrecken. Auch 
sei der rezidivierende Charakter dieser Mykose unterstrichen. 

Rontgenuntersuchung. Bei dieser Art von Mykose kann die Rontgenuntersuchung von 
ausschlaggebender Bedeutung fiir die Diagnose sein. Nicht weil sie ausgesprochen patho
gnomonische Zeichen aufweist, sondern weil sie mehrere Kennzeichen in bezug auf die 
Form und Lage der Veranderungen aufweist, die zusammen mit dem klinischen und 
Laboratoriumsbefund eine korrekte atiologische Diagnose ermoglichen. Die Aspergillose 
kann in einer einfachen Verstarkung des Bronchialnetzes bestehen, mit den Kennzeichen 
einer unspezifischen Bronchitis oder Peribronchitis, so wie sie auch als fibrose Tuber
kulose (Abb. 9) oder cavernose Tuberkulose (Abb. 3), als LungenabsceB (Abb. 56) oder 
cystischer Tumor (Abb. 13, 14a, 14 b, 17 und 18) in Erscheinung treten kann. Ihre 



Abb.8 Abb.9 

Abb. 8. Fall 5. A. D., Mann von 32 Jahren. Pulmonale Aspergillose. Rechte infraclaviculare Infiltration. 
1m Sputum Aspergillus fumigatus 

Abb. 9. Fall 5. Fibrose Veranderungen nach Jodbehandlung 

Abb.IO Abb.ll 

Abb. 10. Fall 5. Bronchographie; Bronchialerweiterung im vorderen Abschnitt des rechten Oberlappens 

Abb. 11. Fall 6. D. M., Frau von 32 Jahren. Aspergillose und Moniliasis im Verlauf einer Corticosteroid
Behandlung. Schwache funktionelle Symptomatologie, beiderseitige knotige Aussaat mittlerer GroBe, mit Aus
nahme der Spitzen. 1m rechten Mittelfeld kleine Cavemen. Die antimykotische Behandlung versagt, die 

Veranderungen bestehen 2 Jahre danach noch fort 

23 Handbnch der med. Radiologie, Bd. IXj2 
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Lokalisierung ist vornehmlich in den Lungenspitzen, was jedoch nicht bedeutet, daB sie 
ausschlieBlich dort zu finden ist. Die Infiltrate zeigen einen dichten Schatten und sind 
mit dem Hilus durch Strange verknupft, welche tuberkulOse Lasionen vortauschen. Wenn 
die Veranderungen alter sind, ist eine ausgesprochene Tendenz zu interstitieller oder peri
bronchialer Fibrose zu beobachten (Abb. 9). 1m Innern dieser Residualschatten sind 
Hohlen oder Bronchiektasen zu finden, die durch eine Bronchographie nachgewiesen 
werden konnen (Abb. 10). Wenn die Erkrankung tumoralen Charakter annimmt (Asper
gillom), wird die Diagnose schwieriger, da die Veranderung von Lungentumoren schwer zu 

Abb.12 Abb.13 

Abb. 12. Fall 7. E. B., Mann von 77 Jahren. LungenabsceB mit mykotischem Inhalt. 1m angesaugten 
Bronchialsekret Aspergillus fumigatus nachgewiesen. Rezidivierende Hamoptysen 

Abb. 13. Fall 7 . Schichtbild 11 em Sehiehttiefe: GroBe Hohle iiber dem Hilus mit mykotisehen Zotten an den 
Wanden 

unterscheiden ist; die Diagnose ist auf anatomisch -pathologischem Wege vorzunehmen. 
Wenn es sich urn einen intrabronchiektatischen Tumor handelt (Megamycetoma), tritt 
dieser als runder Schatten mit klaren, feinen Konturen in Erscheinung, ohne besondere 
Beteiligung der Umgebung. 1m Innern sieht man eine mehr oder minder dichte, opake 
Verschattung geringeren AusmaBes, die im oberen Teil eine halbmondformige Aufhellung 
zeigt, welche als "Schellenzeichen" bezeichnet wird (Abb. 14a, 14 b, 17 und 18). Mit 
seiner Beschreibung haben sich DEvE (1938) , METRAS und THOMAS (1946), BREA u. 
Mitarb. (1950), HOFFKEN (1956) und DE MEUTER und VAN WIEN (1955) befaBt. Die 
Mycelien konnen sich auch im Innern von praexistenten Cystenbildungen ansiedeln 
(Cysten mit mykotischem Inhalt; Abb. 13, 14 b, 17 und 18). Eine mogliche Pleura
komplikation der Aspergillose ist erwahnt worden, jedoch ohne spezifische Eigenheiten. 

Fall 5. Pulmonale Aspergillose mit residualen Bronchiektasen (Abb. 8, 9 und 10). A. D., Mann von 
32 Jahren, Landarbeiter. Erscheint in der Sprechstunde wegen wiederholtem blutigem Auswurf. Allgemein
befinden gut, Husten und schleimiger Auswurf, zeitweise blutig. Die Thoraxaufnahme zeigt ein infraclaviculares 
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Abb. 14a. Fall 8. A. C., Frau von 24 Jahren. Lungencysten mit mykotischem Inhalt. InfracIavicularer 
Tumor links 

Abb. 14b. Schichtbild: In der linken Spitze zwei rundliche, scharf begrenzte Schatten. Der untere Schatten 
zeigt das typische "Schellenzeichen". Lobektomie. Angeborene Lungencysten mit mykotischem Inhalt 

23" 
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Abb. 15. Fall 9. 4Monate nach Beginn der Behandlung mit Sulfonamiden, Jodpraparaten und Nystatininhalation 

Abb. 16. Fall9. 10 Monate spater praktisch geheilt 

Infiltrat rechts (Abb. 9; der Kranke wird als tuberkuloseverdachtig in eine phthisiologische Klinik ein· 
gewiesen. Sputumbefund negativ (Koch-Bacillen); dagegen war Aspergillus fumigatus vorhanden, der sich in 
der Kultur des aspirierten Bronchialsekretes zeigte. Es wurde eine Kur mit 10 g Kalium jodatum taglich ver
ordnet, welches gut vertragen wurde. Der weitere Verlauf war giinstig (Abb.9), es kam zur Riickbildung 
des pulmonalen Infiltrates. Die Bronchographie zeigte bronchiale Erweiterung, so daB eine prophylaktische 
Resektion indiziert war (Abb. 9). 

Fall 6. Aspergillose und Moniliasis wahrend der Behandlung mit Corticosteroiden (Abb. ll). 
Fall 7. Cavernose Aspergillose (Abb. 12 und 13). 
Fall 8. Lungencyste mit mykotischem Inhalt (Abb. 14a und 14b). 
Fall 9. Hamatogene Aussaat einer durch Penicillinbehandlung entstandenen Moniliasis. Giinstige Entwick

lung (Abb. 15 und 16). 
Fall 10. Lungencaverne mit mykotischem Inhalt (Aspergilloma) (Abb. 17). 
Fall 11. Lungencaverne mit mykotischem Inhalt (typisches Schellenzeichen) (Abb. 18 und 19). 
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Abb. 17. Fall 10. Sekundares Aspergillom in einer Lungencaverne (Schellenzeichen) 

Abb.18 Abb.19 

Abb. 18. Fa1l1!' Schichtbild eines typischen Aspergilloms (ScheIIenzeichen) 

Abb. 19. Fall1!' Bronchographie: das Lipiodol eingedrungen zwischen Inhalt und Wand des cystischen 
Hohlraums 

c) Nordamerikanische Blastomykose 

357 

Synonyma: Gilchristsche Krankheit, Ohikagoer Krankheit, blastomykotische Dermatitis. 
Pathogener Pilz: Blastomyces dermatitidis. 98 % der Beobachtungen wurden in den USA 

und vornehmlich im Staate Chikago gemacht. Der Pilz befiillt die Stallknechte und andere 
Arbeiter, die mit Tierleichen oder in Gerbereien zu tun haben. Die hiiufigste Lokalisation 
ist in der Haut, von wo auf hiimatogenem Wege verschiedene Organe (wie z.B. die Lunge, 
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Knochen und Meningen) befallen werden konnen. Das Auftreten in der Lunge ist nicht 
sehr haufig und wurde von MARTIN und SMITH (1939) bis zum Jahre 1939 auf 80 FaIle 
geschatzt. Die heutige Kasuistik ist von den nordamerikanischen Autoren auf Grund ein
gehenden Studiums lokaler epidemischer Herde betrachtlich erweitert worden. 

Abb.20a. Fall 12. V. S., Frau von 27 Jahren. Nordamerikanische Blastomykose generalisierten Typs mit 
Lokalisation in Lunge, Riickgrat und Uterus. GroBes paramediastinisches Infiltrat links 

Abb. 20b. Riickbildung der Veranderung auf Jodkaliummedikation. (MARTIN und SMITH 1939) 

Die Krankheit tritt in zwei Formen auf: als cutane Form (50 % der FaIle) mit ulceros
papillomatosen Liisionen von pustulOsem oder verrucosem Typ und kleinen Abscessen, 
und der ulceros-gummosen Form, die hauptsachlich im Gesicht, an den Handen und 
Beinen sowie an verletzten Stellen zu beobachten ist. Die systemische oder generelle Form 
folgt auf die vorgenannte und entspricht deren hamatogener Aussaat, wobei sie in 90 % 
der Erkrankungen die Lunge befallt, die ihrerseits wieder Ausgangspunkt fur neue Streu
ungen ist (multiple Abscesse, auch der Meningen, Osteomyelitis). In 50 % der FaIle, die die 
Atemwege betreffen, handelt es sich urn Pseudogrippen oder Pneumonien von heim-
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tiickischem Verlauf, die mit Temperatursteigerung, Gewichtsabnahme, Brustschmerzen 
und teilweise Dyspnoe oder Hamoptysen einhergehen. Die Erkrankung mit Lokalisation 
in der Lunge schreitet in periodischen Schiiben fort und nimmt in 90 % der Falle einen 
todlichen Verlauf, doch ist dieser Prozentsatz durch die positive Wirkung neuer Anti
mycotica verringert worden. Die Diagnose wird durch Probeexcision aus der cutanen 
Lasion, durch Sputumuntersuchungen sowie durch die Anamnese iiber Umgebung und 
Beschiiftigung gestellt, und es ist dabei auf klare Unterscheidung von einer Lungentuber
kulose, einer Tularamie, Pneumokoniose, Coccidioidose etc. zu achten. 

Rontgenuntersuchung. Die Blastomykose tauscht jede Art von akuter oder chronischer 
Affektion der Atemwege vor, speziell die Tuberkulose mit Streuungen knotiger, infiltra
tiver oder cavernoser Art, wie auch den Bronchialkrebs (CONANT u. Mitarb. 1944). AuBer
dem finden sich rontgenologisch Knochenveranderungen vom Typ der Osteomyelitis 
(Fall 12). 

Fall 12. Nordamerikanische Blastomykose genereller Art (Abb. 20a und 20b; MARTIN und SMITH 1939), 
V. S., Frau von 27 Jahren. Wird im Jahre 1934 im Hospital Duke (USA) aufgenommen. 3 Monate vor ihrer 
Einlieferung klagte sie iiber Brustschmerzen und Husten; es wurden ihr symptomatisch wirkende Mittel ver· 
ordnet. Spater tritt eine Paraplegie der unteren GliedmaBen auf, die in wenigen Tagen spontan verschwindet; 
darauf blutiger Auswurf und Schmerzen an der Vorderseite des linken Hemithorax. 1m R6ntgenbild erscheint 
ein Schatten pneumonischen Typs, der den linken Oberlappen dorsal einbezieht (Abb. 20a). Die Sputumunter· 
suchungen ergeben als Befund die Anwesenheit von Blastomyces dermatitidis. Die Kranke wird mit Jodkali 
und R6ntgentherapie behandelt, darauf Riickbildung der Lungenveranderungen. 2 Monate nach ihrer Ent
lassung Paraplegie infolge von Knochenlasion am 12. Brustwirbel. Es wird eine Laminektomie vorgenommen, 
danach teilweise Wiederherstellung. Auf Grund einer Metrorrhagie erfolgt eine Auskratzung, die das Vorhanden
sein des Blastomyces dermatitidis in der Uterusschleimhaut nachweisen lieB. 

d) Coccidiose 

Synonyma: Wernicke-Posadassche Krankheit, Talfieber, Wustenfieber, St. Joachims
fieber. 

Pathogener Pilz: Coccidioides immitis. In Argentinien waren es WERNICKE (1892) 
und POSADAS (1896), die zuerst den pathogenen Charakter des Coccidioides immitis er
kannten, der dann spater von RIXFORD und GILCHRIST in dem unfruchtbaren Gebiet 
des St. Joachimstals von Kalifornien in den Vereinigten Staaten erforscht wurde. Die aus 
dieser Gegend kommenden nordamerikanischen Truppen haben seine Verbreitung be
wirkt, so daB er auch in Siidamerika und neuerdings auch in Italien, Deutschland 
(HEIDER 1948 und RUHRMANN 1956), auf dem Balkan, in Indien und Japan zu fin
den ist. Die Erkrankung stellt die am starksten infektiose Mykose dar, und es gibt Ge
biete in den USA, wo 97 % der Bevolkerung damit behaftet sind. Sie wird durch die 
Atemwege iibertragen und tritt in zwei Formen auf. Die primare, akute Form, das 
sog. St. Joachims-Fieber, hat einen grippeartigen Beginn und leichten Verlauf von 
2-3 Monaten Dauer. Einer von 5000-10000 Fallen geht in die progressive Form iiber, die 
sich aus Cavernen oder mykotischen Residualknoten entwickelt, sich in inneren La
sionen (an Lunge, Knochen oder Meningen) auBert und in wenigen Wochen zum Tode 
fiihrt, falls nicht die neuen Antimycotica (Fungidiona, Stilbamidine) eingesetzt werden. 
Das Fortschreiten der Lungenveranderungen auBert sich in Verstarkung der Dyspnoe und 
Auftreten von Hamoptoe (Anwesenheit des Pilzes im Sputum). Der Tod tritt meist durch 
Herzinsuffizienz ein. Die Diagnose wird durch den Befund in Sputum, Blut oder Knochen
mark (Fall 13 und 14), durch Hautproben, Komplementbindungsreaktion und die Tat
sache des Wohnsitzes in der endemischen Zone gesichert. Wenn die letztere Angabe nicht 
bekannt ist, gestaltet sich die Differentialdiagnose schwierig, denn sie hat die Tuberkulose, 
den Krebs, die nordamerikanische Blastomykose, die Grippe, atypische Pneumonien und 
die Sarkoidose in Betracht zu ziehen. 

Rontgenuntersuchung. 80 % der Falle weisen Veranderungen in der rontgenologischen 
Struktur der Lunge auf. In 3/5 der Falle wird die Diagnose durch Zufall gestellt oder auf 
Grund der rontgenologischen Untersuchung von scheinbar gesunden Bevi:ilkerungsgruppen. 
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Die Rontgenuntersuchung kann negativ ausfallen oder Lasionen verschiedenster Art auf
zeigen. In ihrer akuten Form kann die Krankheit durch kleine knotige Verschattungen als 
einzigem rontgenologischem Symptom in Erscheinung treten (Abb. 22 und 23). Je nach 
dem Grad der Infektion sind einseitige oder konfluierende Infiltrate vom Typ der Pneu
monie zu sehen, die die Hodgkinsche Krankheit oder eine Tuberkulose vortauschen. Der 
Hilus ist beiderseits durch regionale Adenopathien vergroBert, wobei die mediastinalen 
Formen von schlechter Prognose sind, obwohl sie auch wieder abklingen konnen (DICKSON 
1938). Ferner sind cystische Cavemen zu beobachten, anhaltende Pneumonien und miliare 
Aussaat (Abb. 21). Bei den progressiven Formen gibt es Rontgenbilder mit echten Ca
vernen, die zuruckgehen, aber eine Fibrose oder Bronchiektasen hinterlassen. In 90 % der 

Abb.21. Fall 13. C. R. M., Kind von 2 Jahren. Generalisierte Coccidiose mit todlichem Ausgang. Ausgangs
stadium mit mikronodularer beiderseitiger Aussaat, mit Ausnahme der Lungenspitzen. Sektion: Coccidioides 

immitis in Knochenmark, Ganglien und Lungenherden 

FaIle treten die Cavern en einzeln, und zwar in der akuten Phase der Erkrankung, auf, wo 
sie in 70 % der Falle in den Spitz en zu finden sind. Sie konnen aussehen wie luftgefUllte 
Cysten, wie aufgehellte Zonen mit keiner oder geringer Reaktion in der Umgebung von 
schwankender GroBe. Die knotige Verschattung herrscht gegenuber anderen Erschei
nungsformen vor. Fur gewohnlich treten einzelne, kleine Knoten und solche von fibrosem 
Typ auf, sie konnen auch mehrfach vorhanden sein, mit oder ohne fibrose Reaktion ihrer 
Umgebung (Abb. 22 und 23). Die Spatfolgen in Form einer produktiven Fibrose konnen 
verkalken und ebenso wie die Restcavernen als Reservoir fUr die Pilze wirken und so den 
Ausgangspunkt fUr Reaktivierungen bilden. 

Fall 13. Lungencoccidiose mit tOdlichem Verlauf (Abb. 21). C. R. M., Junge von 2 Jahren, in der Stadt 
wohnhaft. Vor 3 Monaten hatte er eine asthmaartige Bronchitis, anschlieBend Verschlechterung des Allgemein
befindens, starkerer Husten, Dyspnoe. Mit Antibiotica behandelt, zeigt der Patient keine Besserung, weshalb 
seine Krankenhausaufnahme empfohlen wird, nachdem sich zusatzlich Cyanose und Nasenfliigelatmung ein
gestellt hatten. Die Untersuchung ergab in der rechten Supraclavicularzone einen Knoten von der GroBe einer 
Bohne. Die Symptomatologie der Lunge zeigte nur hyperamische Zonen im Mittelfeld beider Thoraxhalften. 
Die Thoraxamplitude war vermindert, die Atemfrequenz erhoht. Die Milzspitze war fiihlbar, die Leber zwei 
Finger breit unter dem Rippenrand tastbar. BewuBtsein getriibt, Sehnenreflexe vermindert. Eine Rontgen
aufnahme (Abb. 21) des Thorax zeigt eine Streuung feiner Knoten in beiden Lungen. Mantouxsche Reaktion 
1: 1000 negativ, ebenso Mageninhalt in bezug auf Koch-Bacillen negativ. Hamatologischer Befund normal. 
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Behandlung mit Streptomycin und Prednison. Patient stirbt am 11. Tag seines Krankenhausaufenthaltes. Bei 
der Obduktion wurde in den Kulturen des Knochenmarks, der Mediastinaldriisen und der Lungenknotchen der 
Coccidioides immitis isoliert (Hospital de Tisiologia "A. Cetrangolo"). 

Fall 14. Coccidiose leichter Art (Abb. 22 und 23). 

Abb.22 Abb.23 

Abb. 22. Fall 14. A. A. C., junger Mann von 17 J ahren. Coccidiose mit giinstigem Verlauf. Ganglionare Lokalisation 
am Halse. Lungenherde in der Gegend unter dem rechten Schliisselbein. 1m Knochenmark: Coccidioides immitis 

Abb.23. Fall 14. Schichtbild 9 cm Schichttiefe: Vereinzelte knotige Herde im rechten Oberfeld. Giinstiger Verlauf 
durch Sulfamide und Prednison 

e) Geotrichose 

Synonyma: Geotrichomykose, Oidiomykose. 
Pathogener Pilz: Geotrichum. Befiillt die Lunge nur ausnahmsweise und ihre klinischen 

Merkmale sind denen der Moniliasis iihnlich, von der sie sich durch die mykologische 
Untersuchung unterscheiden liiBt. Die Lokalisation in den Bronchien ist die hiiufigste und 
tritt unter der Symptomatologie einer bakteriellen Bronchitis in Erscheinung, teilweise 
mit sanguinolentem Auswurf (CONNANT u. Mitarb. 1944), und tiiuscht so einen Bronchial
krebs vor (KuNDsTADTER u. Mitarb. 1946). Der Nachweis des Pilzes im Sputum bedeutet 
noch keinen Beweis einer Lungenmykose, da sie sich hiiufig anderen Affektionen der Atem
wege aufpfropft; ihr Verlauf hiingt von dieser Assoziation abo 

Rontgenuntersuchung. Ahnliche Kennzeichen wie bei Moniliasis. Sie tritt als Spitzen
infiltrat mit oder ohne Hohlenbildung auf. 

Fall 25. Moniliasis und Geotrichosis der Lunge bei einem intensiv mit Penicillin behan
delten wegen Krebs Laringektomierten (Abb. 41). 
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f) Histoplasmose 
Synonym a : Darlingsche K rankheit. Parasitare generelle Reticulohistiocytose oder reti

culoendotheliale Oytomykose. 
Pathogener Pilz: Histoplasma capsulatum gelangt durch Inhalation in den Organismus 

sowie durch die Haut und iiber die Schleimhaute der oberen Luftwege. Auf hamatogenem 
Wege kann sie sich verbreiten, wobei sie sich im reticuloendothelialen System festsetzt und 
ein schweres klinisches Bild hervorruft, das haufig von todlichem Ausgang ist. In 50 % der 
Falle ist die Lunge befallen. Die ersten Untersuchungen stammen von nordamerikanischen 
Kindern, welche vielfaltige Lungenverkalkung mit negativer Tuberkulinreaktion zeigten 
und sich als histoplasminempfindlich erwiesen. In bestimmten Zonen der USA hat die 

Abb. 24. Fall 15. A. Z., Mann von 50 Jahren. 
Ulceriise Veranderungen an Lippenschleimhaut, 
Gaumen und Larynx. Biopsie: Histoplasma 
capsulatum. Heilung nach Sulfadiazinmedikation 

Infektion 93,5 % der Kinder erfaBt (HIGH, ZWER
LING und FURCOLOW). Auf diese Weise hat man 
den mykotischen Ursprung von Lungenver
kalkungen nachgewiesen, die einer zentralen 
Nekrose und Verkasung der Lungenherde bei 
peripherer Verkalkung und Erhaltung des Ne
krosezentrums entsprechen. Die Histoplasmose 
tritt in zwei Formen auf: einer cutan-mucosen 
Form mit ulceroser oder wuchernder Lokali
sation, die sich entweder spontan oder durch 
antimykotische Behandlung zuriickbildet, und 
der generalisierten Form, die auf hamatogenem 
oder lymphogenem Wege oder durch beide 
gleichzeitig entsteht und sich in einem allgemein 
schweren Krankheitsbild ausdriickt, mit wech
selnder Temperatur, Adenopathien, Hepato
oder Splenomegalie. Die Lunge ist in 22 % der 
Falle sekundar in Mitleidenschaft gezogen, 
wahrend die Primarinfektion die Ausnahme dar
stellt. Die Diagnose wird durch den Nachweis 
des Histoplasmum capsulatum in Sputum, Blut 
oder Knochenmark, durch die positive Histo
plasminreaktion und die Komplementbindung 
bestimmt. Die Krankheit kann in torpider oder 
akuter Form auftreten und spontan zuriick
gehen, unter Hinterlassung verkalkter Herde 
in der Lunge, oder sie kann fortschreiten (pro

gressive Form) mit Lokalisation in Ganglien, Leber, Milz oder Lunge und endet meist mit 
dem Tode des Patienten, da die neuen Antimycotica nur ausnahmsweise wirksam sind. 
Bei der leichten Form wird die Heilung spontan oder durch Sulfonamid-Behandlung 
erzielt (Fall 15 und 17). Die Ditterentialdiagnose hat das Vorhandensein einer Tuberkulose 
hamatogener Art, tuberkulose Verkalkungen, Kala-Azar, die Hodgkinsche Krankheit, die 
Granchersche Krankheit in Betracht zu ziehen. 

Rontgenuntersuchung. Sie kann ergebnislos bleiben oder unspezifische Veranderungen 
aufweisen. In der akuten Phase kann das Rontgenbild dem einer mikronodularen Streuung 
yom granulierten Typ der Tuberkulose oder Sarkoidose entsprechen (Abb. 24). In den 
verschiedenen Stadien der Krankheit konnen die Rontgenaufnahmen der Lunge sowohl 
ohne Besonderheiten sein oder nur eine schwache Betonung der Hiluszeichnung mit peri
bronchialer Verstarkung aufweisen, wie auch Cavernen mit allen Zwischenstadien zeigen 
(Abb. 30). Ein anderes Mal tritt die Krankheit in kleinen infiltrativen und dichten, iiber 
beide Lungenfliigel verteilten Knoten auf mit Bevorzugung des Mittelfeldes und der Basis 
und leichten Hilusadenopathien (Abb. 28). Die Lungenverkalkung ist ausgepragt und iiber 
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Abb. 25. Fall 15. Tegumentarviscerale Histoplasmose von giinstigem Verlauf. Doppelseitige hilare Adenopathie, 
mit Bevorzugung der rechten Seite, mikronodulare Streuung in beiden Lungen 

Abb. 26. Fall 16. E. V., Mann von 47 Jahren. Tegumentarviscerale Histoplasmose. Scheinbarer Beginn einer 
serofibriniisen Pleuritis links 

die ganze Lunge verteilt. Sie weist Durchmesser von 0,25-1,5 cm auf (Abb. 32, 33, 58 
und 59). Die Knoten brauchen 2 volle Jahre bis zu ihrer Verkalkung und gestatten in 
der Zwischenzeit, ihr Fortschreiten rontgenologisch zu verfolgen. Andere Formen der 
Krankheit treten als Verstarkung des Bronchialgeflechtes, Peribronchitis, Infiltration 
bronchopneumonischen Typs, Pneumonie, Abscesse (ABELLO 1958), Cavernen, Tumoren 
(Histoplasmoma) etc. auf. Rontgenologisch bestehen keine spezifischen Merkmale. Nur bei 
Nachweis multipler Verkalkungsknoten ist der Verdacht auf eine Histoplasmosis berechtigt, 
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insbesondere wenn es sich um Kinder handelt. Die Beteiligung des Brustfelles ist ungewohn
lich (Fall 16, Abb. 26-29). 

Abb. 27. Der gleiche Patient wie Abb. 26. Hydropneumothorax, Lunge komprimiert. Entlastungspunktion, 
aseptischer PleuraerguB 

Abb. 28. Der gleiche Patient wie Abb. 26 und 27. Pulmonale Decortication. Nach der Operation Ausbildung 
ulceroser Veranderungen an den Schleimhauten und der Hautoberflache. Biopsie: Histoplasma capsulatum. 

In beiden Lungen sind dicke Knoten zu beobachten, die in beiden Mittelfeldern konfluieren 
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Abb. 29. Der gleiche Patient wie Abb. 26,27 und 28. Gtinstiger Verlauf durch Sulfadiazinmedikation 

Abb.30. Fall 17. Histoplasmosis der Larynxmucosa. Larynxbiopsie: Histoplasma capsulatum. Rechtsseitige 
infraclaviculare Caverne wie Tuberkulose behandelt. Behandlung mit Sulfonamiden 

Fall15. Organische Histoplasmose von leichtem Verlauf (Abb. 24 und 25). Mann von 50 Jahren, Textil
arbeiter. 5 Monate vor seiner Einlieferung Schmerzen beim Kauen und Temperatur. Es wird eine ulcerose 
Lasion an der Mundschleimhaut festgestellt; ein Ausstrich besagt nichts tiber die Atiologie der Erkrankung 
(Abb. 24). Die Rontgenuntersuchung zeigt eine mittlere, mikronodulare Aussaat in allen Teilen beider Lungen 
und VergroBerung des rechten Hilus (Abb.25). Ein erneuter Ausstrich der ulcerosen Lippenschleimhaut 
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Abb. 31. Fall 17. 2 Jahre und 3 Monate spater. Heilung 

Abb.32. Fall 18. N. R., Mann von 45 Jahren. Histoplasmotische Lungenverkalkung. Entdeckt durch ront· 
genologische Reihenuntersuchung. Ohne Symptome. In beiden Thoraxhalften sind Kalkherde verschiedener 

GroBe zu beobachten, die unsymmetrisch verteilt sind 

ermoglicht, die Diagnose der Histoplasmose zu bestatigen. Die Analyse des Sputums war negativ auf Koch
Bacillen, dagegen war die Histoplasminreaktion positiv. Der Kranke wies auBerdem eine Eosinophilie von 5% 
auf. Er wurde mit insgesamt 222 g Sulfadiazin behandelt, Heilung der ulcerosen Schleimhautlasion und Ver
schwinden der pulmonalen Aussaat. 
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Fall 16. Generalisierte, pleuropulmonale Histoplasmose (Abb. 26, 27, 28 und 29). 

FaU17. Schleimhaut- und Lungenhistoplasmosis von pseudotuberkuloser Form. Heilung nach Sulfonamid
medikation (Abb. 30 und 31). 

Fall 18. Multiple histoplasmotische Verkalkungen (Abb. 32 und 33). 

Abb. 33. Fall 18. Kalkherde, welche die periphere Verkalkung zeigen 

g) Moniliasis 
Synonyma : Candidiase, Candidomykose, Bronchomoniliase. 
Pathogener Pilz: M ycotorula, seine gewohnlichste Form: M. candida. Es handelt sich 

urn einen saprophytaren Pilz, der als habitueller Gast bei chronis chen Bronchitiskranken 
zu finden ist, sowie im Gefolge entkraftender und konsumierender Krankheiten, des
gleichen bei Diabetes. Er sitzt in der Haut und in der Schleimhaut der oberen Luftwege; 
ausnahmsweise befallt er die Atmungsorgane und das Lungenparenchym. Er ist in allen 
Teilen der Welt festgestellt worden, vorzuglich in Landern mit tropischem oder sub
tropischem Klima. Die an sich geringen pathogenen Eigenschaften der Monilia verstarken 
sich bei besonderer Veranlagung und bei Vorliegen auslosender Ursachen. Seit der An
wendung der Antibiotica und in geringerem MaBe auch der Corticosteroide schreibt man 
diesen die AuslOsung von Mykosen zu, als Folge der Hemmung in der Entwicklung von 
pyogenen Keimen (Fall 6, 9, 21 und 25; RUBINSTEIN 1956-1958, 1963). Wenn die Krank
heit im Bronchialbaum lokalisiert ist, verursacht sie ein klinisch unspezifisches Bild. Durch 
Eindringen oder Inhalation in die Lungen werden Lasionen von bronchopneumonischem 
Typ erzeugt, welche in Ausnahmefallen auch abscedieren und sich entleeren konnen, unter 
Bildung von kleinen Restcavernen mit unregelmaBigen Randern, die vornehmlich den 
mittleren Teil der Lunge besetzen (Abb. 11). Wenn die Lungenveranderung die Folge 
einer hamatogenen Aussaat ist, so geht sie auBerdem mit HilusdrusenvergroBerung und 
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Abb.34. Fall 21. C. J., Frau von 65 Jahren. Schwere bronchopulmonale Moniliasis im Verlauf einer anti
biotischen Kur. Chronische Bronchitis mit periodischem Verlauf. Reilung durch Penicillin und parenterale 

Inhalation 

Abb. 35. Die gleiche Patientin wie Abb. 34. 45 Tage spater. Beiderseitiger LungenprozeB mit dicken Knoten 
und kleinen Infiltraten. Allgemeinbefinden ernst. Dyspnoe 

extrapulmonalen mykotischen Lasionen einher, so daB sich ein schweres klinisches Bild 
von hochst ungiinstiger Prognose ergibt. Es besteht eine ausgesprochene Diskrepanz zwischen 
der Ausdehnung des bronchopulmonalen Prozesses und seiner Symptomatik. Das Fehlen 
klinischer Merkmale und ihre habituelle Assoziation mit anderen Lungenerkrankungen 
erschwert ihre Diagnose sehr. Wenn ihre Lokalisation bronchialer Art ist, kann der Aus
wurf schleimig, von grauer Farbe oder sanguinolent sein und Hefegeschmack aufweisen. 
Die pulmonale Lokalisation gibt also AnlaB zu Schwierigkeiten in der Differentialdiagnose, 
da sie mit der Tuberkulose, den tuberkulosen Abscessen und Tumoren mehrere Zeichen 
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Abb.36. Die gleiche Patientin wie Abb. 34 und 35 5 Jahre spater. Klinische Defektheilung. Arbeitsdyspnoe 
durch Residualsklerose und Emphysem 

Abb.37. Fall 22. A. B., Mann von 41 Jahren. Bronchomoniliasis. Verstarkung der Bronchialzeichnung rechts 
basal. Rechter Hilus vergroBert. Bronchographisch: Cylindrische Bronchiektasien. Monilien im aspirierten 
Bronchialsekret. Unempfindlich gegen Tuberkulin. Nach Aufnahme in eine Lungenheilstatte entwickelt sich 

ein tuberkuloser Primarinfekt mit todlichem Ausgang 

gemein hat (Fall 24, Abb. 40). Es ist besondere Sorgfalt auf die Sammlung des Sputums 
zu legen und, die Untersuchung ist durch Uberimpfung auf Kaninchen, durch rontgeno
logische Befunde und Bronchoskopien zu erganzen. 1m letzten Stadium kann die Moniliasis 

24 Handbuch der med. Radiologie, Bd. IX/2 
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Abb. 38. Fall 23. F. Q., Mann von 47 Jahren. Lungencyste mit reiner Moniliasis. Cystenbildung in der rechten 
Lungenspitze und Infiltration in der Basis derselben Seite. 1m Bronchialsekret Monilien 

Abb.39. Der gleiche Patient wie in Abb. 38. Ungiinstiger Verlauf. Fortschreiten der Veranderung. Nekroskopie: 
connatale Lungencyste mit aufgepfropfter reiner Moniliasis 
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Abb. 40. Fall 24. LungenabsceB durch Candida albicans. Diagnose durch Bronchusaspiration 
und Lungenpunktion 

371 

Abb.41. Fall 25. Moniliasis und Geotrichosis bei einem laryngektomierten (Neoplasma) und im praoperativen 
Stadium intensiv mit Penicillin behandelten Patienten 

cine Lungentuberkulose vortauschen, auch wenn das Allgemeinbefinden kaum leidet. Bei 
Zweifel iiber die Atiologie der Krankheit ist nach vorangegangenem Gebrauch von Anti
biotica oder Corticosteroiden zu fahnden (Fall 6, 9, 21, 25), denn die daraus entstandene 
Moniliase ist schwerer Art und weist eine hohe Sterblichkeitsziffer auf. In manchen Fallen 
ist die Diagnose nur auf Grund der pathologisch-anatomischen Untersuchung von Probe
excisionen (Fall 26) oder durch die Obduktion zu stellen (Fall 23). Nur ausnahmsweise 
wird das Brustfell befallen. Die Ditterentialdiagnose hat die Moglichkeit einer Tuber
kulose, Pneumokoniose, Carcinomatose, pulmonaler Abscesse und Tumoren sowie die 
iibrigen bronchopulmonalen Mykosen zu beriicksichtigen. Die Prognose hangt yon der 
Krankheit ab, mit der die Moniliasis haufig assoziiert erscheint. Bei den primaren pul
monalen Formen ist die Prognose iiuBerst ungiinstig und Rezidive kommen sehr hiiufig vor. 
24" 
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Abb.42. Fall 26. H. V., Mann von 43 Jahren. Generalisierte Lungenmoniliasis von tumorartiger Gestalt. 
Biopsie aus einem subcutanen Knoten am Knie mit Nachweis von Monilien. Lungenresektion: Tumor mit 

Candida albicans 

Abb.43. Seitenansicht. Fa1l26. Zentraler Tumor. Nach der Resektion HirnabsceB mit Candida albicans. 
Erfolgreich operiert. Uberlebenszeit 11 Jahre 

Rontgenuntersuchung. Sowenig die klinischen Merkmale charakteristisch sind, sowenig 
sind es auch die ri::intgenologischen. Diese Feststellung wird noch betont durch die Beob
achtung, daB z. B. ernste Hamoptoen keinerlei ri::intgenologische Manifestationen bieten, 
wahrend dem klinischen Bild einer banalen Bronchitis ein durch die Ausdehnung des Pro
zesses beunruhigendes Ri::intgenbild entsprechen kann (Abb. 11). Bei anderen Gelegen
heiten auBert sich die Krankheit in einer Aussaat von miliarem oder knotigem Typ 
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(Abb. 11, 49, 35 und 36), als Caverne (Abb. 38), als AbsceB (Abb.40), Bronchopneu
monie (Abb. 35), Tuberkulose oder Tumor (Abb. 42 und 43). Gelegentlich kann die 
Rontgenuntersuchung negativ ausfallen, und schlieBlich ist die Aufpfropfung auf andere 
Lungenerkrankungen moglich, wie bei luftgefiillten Cysten (Abb. 43 und 44), Bronchial
carcinomen und Bronchiektasen (Abb. 42). 

Fall21. Schwere Moniliasis im Verlauf einer antibiotischen Behandlung (Abb. 34, 35 und 36). Frau von 
65 Jahren, alte Bronchitikerin, mit Perioden akuter Verschlimmerung. AnHiBlich einer sol chen Phase ihrer 
Krankheit wird sie 14 Tage lang mit 500000 E Penicillin pro Tag behandelt (Abb. 34). Einen Monat darauf 
tritt progressive Dyspnoe, leichtes Fieber, starker Husten, etwas schleimiger Auswurf auf; rontgenologisch ist 
das Auftreten von multiplen, kleinen Infiltraten und mittleren Knoten im mittleren Lungenfeld und den Basen 
zu erkennen (Abb. 35). Als Tuberkulose behandelt, schUigt die Behandlung fehl. Angesichts der Wiederholung 
des Befundes von Monilia in dem aspirierten Bronchialsekret, beginnt sie eine Kur mit Jodkalium und Sul
fadiazin, welche 3 Monate dauert und ein gutes Resultat gibt. 5 Jahre nach Beginn des Prozesses ist die Riick
bildung der exsudativen Herde sowie Fortbestehen fibroser Lasionen und harter Knoten zu beobachten (Abb. 36). 

Fall 22. Bronchialmoniliasis (Abb. 37). 
Fall 23. Auf eine angeborene Lungencyste aufgepfropfte Moniliasis (Abb. 38 und 39). 
Fall 24. LungenabsceB durch Candida albicans (Abb. 40). 
Fall 25. Moniliasis und Geotrichosis der Lunge bei einem intensiv mit Penicillin behandeltem wegen Krebs 

Laryngektomierten. Giinstige Entwicklung (Abb. 41). 
Fall 26. Moniliasis in Tumorform (Candidioma) (Abb. 42 und 43). 
Fall 6. Moniliasis und Aspergillose im Verlauf einer Corticosteroidbehandlung (Abb. Il). 
Fall 9. Moniliasis und Aspergillosis als Komplikation bei Penicillinbehandlung. Colitis durch Candida albi

cans. Schwere hamatogene Dissemination. Giinstige Entwicklung mit Jod, Sulfamitteln und Nystatinver
spriihungen (Abb. 15 und 16). 

h) Mucormykose 

Pathogener Pilz: Mucor. Es ist dies einer jener Pilze aus der Familie der Schimmelpilze, 
die sich sehr haufig in den Luftwegen vorfinden, mit saprophytaren Merkmalen. Aus
nahmsweise entwickeln sie Zeichen einer Aktivitat. Auch sollen sie als Komplikation der 
Behandlung mit Antibiotica auftreten. Sie sind im Sputum von chronis chen Bronchitikern 
zu finden, deren organische Abwehrkrafte nachgelassen haben, und pfropfen sich gerne auf 
andere schwere Krankheiten (Diabetes, Leukamie, Myelom) auf. Es sind zehn FaIle von 
primarer Lungenmucormykose beschrieben worden (LLOYD u. Mitarb. 1949). Die Mucor
mykose kann ausheilen oder auch durch Nekrose bis zur Gangran fiihren oder in einer 
Fibrose enden. Ihre Pathogenese ist der der Aspergillose ahnlich, mit der sie verwechselt 
werden kann. Ihre Prognose hangt von der Begleiterkrankung ab; sie ist ernst in Fallen 
hamatogener Komplikation. Sie spricht auf J odbehandlung an und falls sie lokalisiert wird, 
solI sie chirurgisch endgiiltig entfernt werden. 

Rontgenuntersuchung. Ohne eigene Merkmale, der Aspergillose ahnlich. 

i) Nocardiose 

Pathogener Pilz: Nocardia asteroides. Der Pilz befallt die Lunge auf inhalatorischem 
Wege, seltener iiber die Blutbahn. Die Pathogenese ist der der Tuberkulose ahnlich, mit 
der sie verwechselbar ist, das Vorkommen ist selten; bis zum Jahre 1958 wurden in der 
Weltliteratur 50 FaIle gemeldet (CONNAR 1951; BASSERMANN 1956; WEBSTER 1956). Die 
Lungenlasionen konnen von abscedierendem Typ sein, mit haufiger Bildung pleuraler 
Empyeme, die in der Thoraxwand Fisteln bilden und in dieser Phase mit der Aktinomykose 
verwechselt werden. Zu Beginn kann auch eine Pneumonie oder Tuberkulose vorgetauscht 
werden. Die Diagnose wird durch den Nachweis des Pilzes im Sputum oder Eiter der 
Thoraxfisteln sowie durch den positiven Befund der Hautreaktion auf Asteroidin bestimmt. 
Ditferentialdiagnostisch ist die N ocardiose von der Lungentuberkulose, von Lungenabscessen 
und im Stadium der Fistelbildung von der Aktinomykose, der Sporotrichose und der akuten 
und tuberkulOsen Peripleuritis abzugrenzen. Die Krankheit nimmt einen langsamen und 
protrahierten Verlauf und geht meist (in 90 % der Fiille) todlich aus. Sie spricht auf 
Sulfonamidbehandlung an; CONNAR (1951) hat unter 43 Patienten acht Heilungengesehen. 

Rontgenuntersuchung. Befund ahnlich dem der Aktinomykose. 
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j) Paracoccidiose 
Synonyma: Paracoccidioidomykose, brasilianische oder slldamerikanische Blastomykose. 

Lutz-Splendore-Almeidasche K rankheit. 
Pathogener Pilz: Paracoccidioides brasiliensis. Diese Mykose herrscht in Siidbrasilien 

(Sao Paulo) und im Norden Argentiniens (Chaco) vor und ist auch in anderen siidameri
kanischen Landern, wenn auch weniger haufig, festgestellt worden. Es sind 1600 FaIle 
beschrieben, mit Bevorzugung des mannlichen Geschlechtes, und zwar unter den Arbeitern 
der Baumwoll-, Mate- und Kaffeepflanzungen. Zuerst wird die Haut urn Mund und Nase 
befallen (Abb. 50 und 53), dann treten subcutane ulcerose Knoten und Lasionen in der 
Nasen-, Mund- und Rachenschleimhaut (tegumentar-viscerale Form) auf, von wo aus sie 

Abb.44. Fall 27. J. B., Mann von 55 Jahren. Tegumentarvisceraler ProzeE. Paracoccidiosis. Ulceros·papillo
matose Schleimhautveranderungen in Pharynx, Mund und Larynx. Hili vergroEert, mikronodulare Aussaat 

beiderseits mit Ausnahme der Lungenspitzen. Giinstiger Verlauf durch Sulfonamidbehandlung 

tiefer in die Schleimhaute des Larynx, der Trachea und Bronchien eindringen. Die regio
nalen Lymphknoten sind stark angegriffen, es kann zur Vereiterung kommen. Der Befall 
der Lunge kann auch ausnahmsweise auf inhalatorischem Wege erfolgen. Die Haufigkeit 
des Ubergreifens auf die Lunge wird von den brasilianischen (zwischen 12 und 80 % je 
nach Region) und argentinischen (urn 72 %) Autoren unterschiedlich angegeben. Die 
tegumentar-mucose Form gestattet, Lasionen an Haut und Schleimhaut unterschiedlichen 
Grades zu beobachten. Wenn die Bronchialschleimhaut befallen ist, kann sich das Lumen 
des Bronchus schlieBen, und es entsteht eine Atelektase durch Obstruktion. Bei der 
visceralenForm bleibt das Einfallstor des Pilzes unbekannt, und es werden auBer der Lunge 
noch andere Organe (Knochen, Zentralnervensystem, Milz, Leber und ausnahmsweise 
auch die Harnwege) befallen (Fall 30). Bei der Diagnosestellung sind Angaben iiber Wohn
sitz in einer endemischen Zone, Beruf, friihere Haut- und Schleimhautlasionen, der Nach
weis des Pilzes im Sputum oder Hautsekret und in Probeexcisionen aus Schleimhaut oder 
Lymphknoten zu beriicksichtigen. Die Ditferentialdiagnose hat mit der Tuberkulose, dem 
Lungenkrebs, der Histoplasmose, der nordamerikanischen Blastomykose, Coccidiose, 
Tularamie und Sarkoidose zu rechnen. Die Entwicklung kann aber auch einen chronis chen 
Verlauf progressiver Art ohne Remissionen nehmen und fiihrt in 1-2 J ahren zum Tode 
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Abb.45. Fall 28. P. M., Mann von 53 Jahren. Schwere Paracoccidiose mit giinstigem Verlauf. Dicke, kon
fluierende Knoten iiber das Mittelfeld und die rechte Lungenbasis verstreut. Typisches Bild der 

bronchopulmonalen Mykose 

Abb. 46. Der gleiche Patient wie Abb. 45. Giinstige Entwicklung durch Sulfonamide, Riickbildung 
der Veranderungen 

(MACHADO u. Mitarb. 1952). Diese ungiinstige Prognose ist durch die ausgezeichneten 
Resultate der Sulfonamidbehandlung betrachtlich gemildert worden, die sich fUr diese Art 
von Mykosen als spezifisch erweist. Auch Amphotericin B ist bei diesen Mykosen wirksam. 

Rontgenuntersuchung. Etwa 60-80 % der Patient en weisen rontgenologische Ver
anderungen in der Lunge auf. Die haufigsten Lasionen bestehen in multiplen Knoten von 
2-3 cm Durchmesser (Abb. 45), ahnlich denen der Tuberkulose (Abb. 45 und 48). Sie 
konnen von verschiedener GroBe sein, von miliarer Aussaat bis zu mittleren oder groBen 
Knoten und Infiltraten, die auch zusammenflieBen (Abb. 45, 46 und 48) oder Tumoren 
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Abb.47 Abb.48 

Abb. 47. Der gleiche Patient wie Abb. 46. Klinische Heilung. Hili weiterhin vergriiBert 

Abb. 48. Fall 29. A. R., Paracoccidiose der Lunge. Typisches Bild der bronchopulmonalen Mykose. Infiltrate 
und knotige Herde im Mittelfeld 

Abb.49. Beobachtung 30. Y. K., Mann von 41 Jahren, Japaner. Paracoccidiosis cutaneovisceralis und Lungen. 
tuberkulose. Infiltrate und Kniitchen in beiden Lungen mit Cavernen beiderseits. Beginn mit Ausscheidung 
von Kiirpern von muciisem Typ im Urin. Kochsche Bacillen im Sputum. Versagen der kombinierten Behandlung 

mit Streptomycin, Isoniazid und Sulfonamiden 



Paracoccidiose 377 

Abb. 50. Der gleiche Patient wie Abb. 49. Ulcerationen der Haut und Schleimhaut und subcutane Knoten, 
in deren Eiter der Paracoccidioides brasiliensis isoliert wird. Kombinierte Behandlung mit Sulfonamiden. 
Nach voriibergehender Besserung exitus letalis. Sektion: In Gehirn, Leber, Nieren, Lungen und Milz 

paracoccidioisische Granulome. Lungentuberkulose 

Abb. 51. Fall 31. Frau von 38 Jahren. Paracoccidiose, pulmonale Form unter dem Bilde eines Pseudotumors. 
1m Sputum Paracoccidioides brasiliensis. Verdichtung pulmonalen Typs am linken Hilus und konfluierende 

Knoten im mittleren Drittel. Heilung durch Sulfonamide innerhalb von 10 Monaten 
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Abb. 52. Fall 32. Paracoccidioidmycosis. Minimale Lungenschaden. Hilusverbreiterung. Erfolgreiche Behandlung 
mit Sulfonamiden und Amphotericin B 

Abb. 53. Fall 32. Ulceroser ProzeE an der Lippenschleimhaut. Biopsie: Paracoccidioides brasiliensis 

vortauschen konnen (Abb. 38). Bei Riickbildung unter der Behandlung bleiben Zonen 
mit fibrosem Wachstum (Abb. 47). 1m allgemeinen haben die Lasionen doch eine gewisse 
Charakteristik, die im ganzen gesehen den Verdacht auf eine mykotische Atiologie lenken: 
so die Beiderseitigkeit der Erkrankung, ihre Symmetrie , die bevorzugte Lokalisation im mitt
leren Drittel der Lungen und in den Basen, Schattenlinien, die sich vom Hilus aus facher
formig entfalten, das Fehlen der Beteiligung der Spitzen, das Fehlen grofter Hohlen und von 
Hilusdrusenvergrofterungen (MACHADO u. Mitarb. 1952). DA SILVA LACAZ (1956) weist auf 
Hilusdriisenschwellungen hin, welche aber nicht groB sind. Die hamatogenen Streuungen 
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Abb. 54. Fall 33. Paracoccidioidmycosis. Anscheinend Mikroknotchen im Mittelfeld bzw. in den Lungenspitzen 
und ·basen. Sputumuntersuchung: Para coccidioides brasiliensis. Heilung durch Sulfonamide 

Abb. 55. Fall 34. Primitive Paracoccidioidmykosis der Lunge. Ungiinstige Entwicklung 

treten rontgenologisch als grobkornige Aussaat, tiber das gesamte Lungenparenchym 
verteilt, in Erscheinung, so daB ihre Differenzierung von der hiimatogenen Tuberkulose, 
von einigen Pneumokoniosen und anderen Mykosen generalisierten Typs schwierig ist. 

Fall 27. Leichte tegumentar-viscerale Paracoccidiose (Abb. 44). Mann von 55 Jahren in Resistencia 
(Argent., Chaco) wohnhaft. Vor 4 Monaten tritt Dysphonie und leichte Dysphagie auf, die ihn veranlassen, 
einen Arzt zu Rate zu ziehen, der ihn zur Untersuchung nach Buenos Aires schickt. Der Kranke zeigt eine Lasion 
papillomatosen Typs in der linken Wangenschleimhaut und Ulcerationen an der basalen Mundschleimhaut, an 
Gaumen und Larynx. Es wird eine histologische Untersuchung vorgenommen, die als Befund eine Paracocci
diose ergibt. Eine Rontgenaufnahme des Thorax zeigt eine Verstarkung des rechten Hilus und eine feinkornige 
Aussaat in beiden Lungenfliigeln, mit Ausnahme der Spitzen (Abb. 44). Heilung mit insgesamt 225 g Sul
fadiazin ohne Rezidiv wahrend der 6 Jahre dauernden Nachbeobachtung. 
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Fall 28. Paracoccidiose tegumentar-visceralen Typs (Abb. 45, 46 und 47). 
Fall 29. Lungenparacoccidiose (Abb. 48). 
Fall 30. Tegumentar-viscerale Paracoccidiose mit Tuberkulose (Abb. 49 und 50). 
Fall 31. Lungenparacoccidiose pseudotumoraler Art (Abb. 51). 
Fall 32. Tegumentar-viscerale Para cocci diose (Abb. 52 und 53). 
Fall 33. Lungenparacoccidiosis (granulierende Form) (Abb. 54). 
Fall 34. Lungenparacoccidiosis (primitive Form). Ungiinstige Entwicklung (Abb. 55). 

k) Penicilliose 

Synonyma: Penicilliummykose, penicilliiire Bronchomykose. 
Pathogener Pilz: Penicillium. Es handelt sich um einen der in der Natur am meisten 

verbreiteten Pilze von saprophytarer Lebensweise, der sich iiber die gesamten Atmungs
wege ausdehnt und nur ausnahmsweise bei gewisser Veranlagung eine pathogene Tatigkeit 
entfaltet. Man findet ihn auch anderen Mykosen oder bronchopulmonalen Affektionen 
chronischer Art aufgepfropft. Seine Symptomatik ist unspezifisch und tauscht jedwede 

Abb. 56. Fall 35. K. L., Mann von 43 Jahren. LungenabsceB durch Penicilliose und Aspergillose, entleert 
durch Aushusten schokoladefarbenen Eiters. Langgestreckter Schatten im rechten Mittelfeld. Pleurale Reaktion 

mit ErguB (aseptische, serofibriniise Fliissigkeit). Heilung durch Sulfonamide und Jodmedikation 

andere akute oder chronische Erkrankung der Atemwege vor. Der Nachweis von Peni
cillium im Sputum bedeutet noch keine mykotische pulmonale Erkrankung. Die Infektion 
erfolgt durch Inhalation, und die auftretende Vision ist vom infiltrativen Typ, ausnahms
weise auch abscedierender Art (Fall 35). Die Krankheit kann mit den klinischen Merk
malen einer Grippe, Tuberkulose, eines pulmonalen (NiNO 1932; RUBINSTEIN 1954) oder 
cavernosen Abscesses (AIME u. Mitarb. 1933) auftreten. Die Diagnose wird durch den 
wiederholten Nachweis des Pilzes in der Bronchialspultlussigkeit, dureh die Uberimpfung 
auf Tauben und die haufige Aufpfropfung auf chronische Erkrankungen der Atemwege 
bestimmt. Die Prognose ist giinstig und hangt mehr von der Krankheit ab, mit der die 
Penicilliose gemeinsam auftritt. Sie spricht auf Jodbehandlung an, zeigt aber starke Ten
denz zu Rezidiven. 

Rontgenuntersuchung. Der Rontgenbefund allein kann fUr die Diagnose nicht aus
schlaggebend sein. Es findet sich eine VergroBerung der Hili und Verstarkung des Bron-
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chialgeflechtes. In Ausnahmefallen nimmt die Krankheit die abscedierende oder cavernose 
Form an (Abb. 56). 

Fall 35. LungenabsceB, hervorgerufen durch Aspergillus und Penicillium (Abb. 56). Mann von 43 Jahren, 
Metallarbeiter. Ganz plotzlich auftretende Schmerzen im riickwartigen Teil des rechten Hemithorax mit hoher 
Temperatur. 5 Tage lang Behandlung mit Penicillin; angesichts der Erfolglosigkeit der Medikation wird eine 
Rontgenaufnahme vom Thorax gemacht, die einen dichten langen Schatten im rechten Mittelfeld und pleurale 
Reaktion auf derselben Seite (Abb. 56) zeigt. Die Probepunktion ergab eine aseptische, serofibrinose Fliissig
keit. Nach Erbrechen schokoladefarbenen Eiters besserte sich das Krankheitsbild. In dem erbrochenen Eiter 
fanden sich in der angelegten Kultur Penicillium und Aspergillus. Der Kranke gesundete nach Medikation von 
Sulfonamiden und Kaliumjodat, doch verblieb als Spatfolge eine Verwachsung des rechten costodiaphragma. 
tischen Sinus. Die Pilze blieben trotz der klinischen Ausheilung im Sputum noch 3 Jahre nachweisbar. 

1) Sporotrichose 

Synonyma: Sporotrichomykose. 
Pathogener Pilz: Sporotrichum Schenckii. Es handelt sich urn eine Mykose mit Lokali

sation in der Raut, die unter den Arbeitern von Tabakplantagen und -fabriken sowie bei 
Leuten, die mit Tieren und Pflanzen in Kontakt stehen, zu finden ist. Die primiire Haut
liision erscheint unter dem Bild des "sporotrichotischen Schankers", welche den Ausgangs
punkt fiir die hamatogene Aussaat darstellt und der in zwei verschiedenen Formen auftritt : 
in der lymphangitischen Form, mit subcutanen, gummaahnlichen Knotchen, und in der 
diffus-gummosen Form, deren subcutane Gummaknoten auch zu ulcerieren pflegen, urn 
schmerzlose N arben zu hinterlassen. Die Streuformen konnen sich in Knochen, Lungen, 
Brustdriisen etc. lokalisieren. Die primare Lokalisation in der Lunge ist selten (CONANT 
u. Mitarb. 1944), und das klinische Bild beginnt mit einer Pseudogrippe oder Pneumonie 
(SINGER 1928). Der Befall des Brustfells kann sich durch einen serohamorrhagischen 
ErguB anzeigen. Die pulmonalen Lasionen nehmen chronischen Charakter an, auch wenn 
das Allgemeinbefinden nicht leidet. Sie haben die Tendenz, im Thorax Fisteln zu bilden 
und miissen von den aktinomykotischen und nocardiotischen Fisteln der Peripleuritis 
unterschieden werden. Die Diagnose ist durch den Nachweis des Pilzes im Sputum und 
im Sekret der Rautlasionen, durch Gewebsuntersuchung der Raut und Lymphdriisen 
und die Sporotrichinreaktion zu stellen. Die Prognose ist relativ giinstig, denn die Krank
heit spricht auf Jodbehandlung gut an. 

Rontgenuntersuchung. Es sind Veranderungen yom exsudativen, sklerosierenden oder 
cavernosen Typ zu beobachten. Diffuse Schatten und feinkornige Streuungen beweisen 
die hamatogene Ausdehnung der Mykose. Die akuten Formen konnen bronchopneumo
nischen Charakter, die chronischen den einer Lungentuberkulose annehmen. 

m) Streptotrichose 

Pathogener Pilz: Streptothrix (Streptotricheen), Unterart des Actinomyces. Es handelt 
sich urn eine Mykose von klinischer und mykologischer Selbstandigkeit, auch wenn sie 
gewohnlich mit der Tuberkulose oder der pleuropulmonalen Aktinomykose verwechselt 
wird. Ihre Pathogenese und Entwicklung ist der der Aktinomykose ahnlich; sie zeigt 
Tendenz zur Streuung auf hamatogenem Wege. 1m iibrigen muB sie auch von der No
cardiose, der chronischen Pneumonie und der Pneumokoniose unterschieden werden. 

Rontgenuntersuchung. Befund ahnlich dem der Aktinomykose. 

n) Torulose 

Synonyma: Cryptokokkomykose, Cryptokokkose, Torulomykose, europiiische Blasto
mykose, Buss-Buschkesche Krankheit. 

Pathogener Pilz: Torula histolytica oder Cryptococcus neoformans. In verschiedenen 
Landern Europas, am meisten aber in den USA und Argentinien festgestellt, befallt der 
Erreger insbesondere das Zentralnervensystem, gelegentlich auch die Lunge und andere 
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Organe. Die primar-pulmonalen Formen sind selten (DORMER u. Mitarb.; RUBINSTEIN 
1954; NINO 1958), und noch seltener ist die bronchiale Lokalisation (PERONCINI u. 
Mitarb. 1948). Die Infektion erfolgt stets auf dem Wege der Einatmung; trotzdem wird 
die Lunge nur in Ausnahmefiillen primar befallen; wenn die Erkrankung sich dagegen 
auf hamatogenem Wege verbreitet, ist die Lunge das meist befallene Organ. Ihre Sympto
matologie ist unspezifisch und steht in direkter Beziehung zu den iibrigen betroffenen 
Organen. Bei Lokalisation in der Lunge ist Husten und Auswurf von wenig, aber manchmal 
sanguinolentem Schleim vorhanden. Die Krankheit kann eine oder beide Lungen befallen; 
ihre Symptome sind sparlich und entsprechen einer Bronchitis oder Hepatisation der 
Lunge. Wird das Zentralnervensystem befallen, so folgt das klassische Bild der Meningitis , 

Abb.57. Fall 36. A. R., Mann von 75 Jahren. Lungentorulose. Unspezifisches klinisches Bild der Lunge. 
Dicke Knoten, z. T. verstreut und z. T. konfluierend, in Mittelfeld und Lungenbasen. Ungiinstiger Verlauf, Tod 
nach 10 Monaten. Sektion: Cryptococcus neoformans in den in Lunge, Leber und Darm gefundenen lmotigen 

Veranderungen 

und im Liquor spinalis ist der Cryptococcus neoformans zu isolieren. Die Diagnose der 
Lokalisation in der Lunge wird durch den Nachweis des Pilzes im Sputum, durch die 
Uberimpfung auf die Maus, durch die Bronchoskopie und die bronchiale Gewebeunter
suchung sowie durch Untersuchung von operativ entfernten Teilen gestellt (Fall 36, 37 und 
38). In ihrer neurologischen Form mull die Torulose von neurologischen Erkrankungen 
gleicher Symptomatik und Entwicklung unterschieden werden. Bei der pulmonalen Form 
mull die Differenzierung von der Tuberkulose, von Tumoren, der Pyamie und den iibrigen 
bronchopulmonalen Mykosen getroffen werden. Die Prognose ist bei Lokalisation in der 
Lunge giinstiger als bei der generalisierten Form. Bei der Durchsicht von 220 Fallen der 
medizinischen Literatur fand CARTON (1952) eine Mortalitat von 85 %, NINO (1958) eine 
Mortalitat von 84,21 % mit nur drei Uberlebenden. Bei dem Patienten der Beobachtung 
Nr. 37 betragt die Uberlebenszeit bereits 10 Jahre. Die Krankheit verlauft in Schiiben mit 
Remissionen. Der Tod tritt meistens innerhalb von 6 Monaten nach Beginn der Krankheit 
ein (Fall 36 und 38). Die Antimycotica vermogen ausnahmsweise eine Heilung zu erzielen 
(Fall 37). 

Rontgenuntersuchung. Bei den primaren Formen sind dichte, kraftige Schatten, ver
einzelt oder multipel zu beobachten, welche Hohlen enthalten konnen und so der Tuber-
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Abb.58. Fall 37. J. G., Mann von 32 Jahren. Bronchial- und Nerventorulose. Diagnose durch Biopsie der 
Bronchialschleimhaut. Cryptococcus neoformans. Atelektase des linken Oberlappens 

Abb. 59. Der gleiche Patient wie Abb. 58. Cryptococcus neoformans im Liquor spinalis. Behandlung mit 
Sul£onamiden. AuBergewiihnliche Heilung mit 10jahriger Uberlebenszeit 

kulose oder dem Lungenkrebs ahneln. AuBer der nodularen Art (Abb. 57) ist auch die caver
nose und noch haufiger die tum orale Form zu sehen (Abb. 60,61 und 62). Bei Lokalisation 
in den Bronchien treten atelektatische Schatten auf, welche reversibel sein konnen (Abb. 58 
und 59). Wenn die Torulose sich dem Krebs oder der Lungentuberkulose aufpfropft, 
erscheint sie ohne rontgenologische, differentielle Zeichen (BONMATI u. Mitarb. 1956). 

Fall 36. Lungentorulose (Abb. 57). Mann von 75 Jahren, Landwirt. 6 Monate lang hatte er Husten und 
reichlich schleimig-eitrigen Auswurf. Die klinische Untersuchung lieB keine Lokalisation der Erkrankung 
erkennen, aber die Riintgenaufnahme des Thorax zeigte dicke Knoten verstreut iiber die ganzen Lungenfelder 
mit Ausnahme der Spitzen. Sowohl im Sputum wie im aspirierten Bronchialsekret wurde Cryptococcus neo
formans gefunden. Der Zustand verschlimmerte sich und, der Kranke verschied plotzlich nach lOmonatiger 
Krankheit. Bei der Obduktion wurden Knoten von Erbsen- bis HiihnereigroBe in Lunge, Leber und Darm 
vorgefunden. Aus diesen Knoten wurden Cryptococcus neoformans isoliert. 

Fall 37. Bronchialtorulose mit Atelektase (Abb. 58 und 59). 
Fall 38. Generalisierte Torulose. Lungentumor durch Torulas (Toruloma) (Abb. 60, 61 und 62). 



Abb.60 Abb.61 

Abb.60. Fall 38. N. 0., Mann von 50 Jahren. Generalisierte Torulose mit Lokalisation in Nerven und Lunge. 
Abgerundeter Tumorschatten in den auBeren Partien des linken mittleren Lungendrittels 

Abb. 61. Der gleiche Fall wie Abb. 60. Seitenansicht: Zentraler Tumor 

Abb. 62. Der gleiche Fall wie Abb. 60 u. 61. Schichtbild 9 cm Schichttiefe, zeigt die teilweise Loslosung des 
Tumorschattens von der Wand. LuftgefUllter Gang. Nachweis der Erreger bei der Sektion 
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3. Differentialdiagnose 
Wir haben hiermit die rontgenologischen Merkmale einer jeden del' wichtigsten Mykosen 

del' Atemwege dargestellt und auf die Ahnlichkeit mit anderen akuten odeI' chronis chen 
Erkrankungen hingewiesen, von denen sie schwer zu unterscheiden sind. 1m folgenden 
werden wir die hauptsachlichsten rontgenologischen differentialdiagnostischen Zeichen 
anfiihren, mit dem Ziel, eine Gesamtiibersicht zu geben und die haufigsten Lokalisations-, 
Erscheinungs- und Entwicklungsformen aufzuzeigen. 

Die Thoraxwiinde werden in ihrer Form und Struktur durch aIle die Mykosen verandert, 
welche von del' Lunge nach auBen hin fortschreiten oder, falls sie eine retractile odeI' 
atelektatische Komponente haben, die Form und Verschattung des Thorax beeinflussen. 
Die pleurale Aktinomykose tritt durch einen ErguB in Erscheinung, del' den Thorax so 
verandert, daB del' befallene Hemithorax fixiert wird, unter gleichzeitiger intercostaler 
Einengung und fortschreitender Schrumpfung del' befallenen Thoraxhalfte (Abb. 1 und 4). 
Wenn del' ProzeB das Zwerchfell in Mitleidenschaft zieht, kommt noch eine Paralyse 
odeI' Parese des N. phrenicus hinzu, die durch Rontgenuntersuchung nachweisbar ist. VOl' 
dem Auftreten des Empyema necessitatis, wenn die Pleurafliissigkeit unter Druck steht, 
erscheint del' Thorax aufgetrieben, dagegen kann bei Vorhandensein einer Bronchien
lasion mit totalem VerschluB des Lumens odeI' bei Lungencirrhose eine Retraktion del' 
befallenen Thoraxhalfte und Verengerung del' Intercostalraume in Erscheinung treten 
(Abb.58). 

Die nordamerikanische Blastomykose in ihrer generalisierten Form befallt mit groBer 
Haufigkeit das Knochensystem und setzt sich in den Rippen odeI' Schliisselbeinen unter 
dem Bilde einer Ostitis oder Osteomyelitis fest. Die thorakalen Fisteln del' Aktinomykose, 
Nocardiose und Sporotrichose lassen sich durch Lipoidolfiillung nachweisen, und es laBt 
sich feststellen, ob eine Verbindung mit den Thoraxorganen besteht (Fistulographie). Die 
Diagnose wird durch die mykologische Untersuchung des Sekreteiters odeI' durch die 
Biopsie ermoglicht. In Zweifelsfallen iiber die Atiologie muB man die Wirbelsaule, die 
Rippen und das Brustbein rontgenologisch untersuchen, um all die Krankheiten auszu
schalten, die ebenfalls durch Knochenlasionen, subcutane Abscesse, Empyema necessitatis 
oder thorakale Fisteln, Wirbelsaulentuberkulose, Osteomyelitis, tuberkulOse peripleurits, 
akute odeI' gangranose Peripleuritis (RUBINSTEIN und REY 1948) klinisch zum Ausdruck 
kommen. 

Die Untersuchung del' Thoraxorgane umfaBt auch das Mediastinum, das Lungen
parenchym, die Bronchien und die Pleura. Das Mediastinum wird nul' ausnahmsweise 
bei Mykosen befallen. In diesem Fall sind die mediastinalen Lymphknoten vergroBert, und 
del' Mediastinalschatten ist deformiert, das Rontgenbild weist jedoch keine charakteri
stischen pathognomonischen Zeichen auf. Del' Lungenhilus pflegt in verschiedenem Grade 
betroffen zu sein, je nach seinem Gehalt an Lymphknoten, die bei den verschiedenen 
Mykosen haufig und in unterschiedlicher Starke verandert sind. Er kann durch fibrose odeI' 
retractile Prozesse geschrumpft odeI' durch raumbeschrankende Prozesse verschoben sein. 
Del' Hilus ist bei fast allen Mykosen vergroBert, je nach seinem Lymphknotengehalt. 
Dariiber hinaus verleiht das strahlenformige Fortschreiten del' Verschattung yom Hilus 
zur Peripherie dem Rontgenbild eine Sternform, die als charakteristisch fur diese Mykose 
bezeichnet worden ist (Abb. 4, 24, 37, 44, 47 und 48). Dieses Merkmal ist jedoch nicht 
pathognomonisch und wird auch bei anderen Affektionen gesehen; man muB es daher von 
del' Tuberkulose, del' Boeckschen Krankheit, del' Lymphogranulomato3e etc. abgrenzen. 
Die Ausbreitung vom Hilus aus kann einfachen perihiliaren odeI' peribronchialen Ver
dichtungen unspezifischer Art odeI' vascularen Schatten entsprechen, die durch eine 
Angiopneumographie zu differenzieren sind. Del' Nachweis hilarer odeI' mediastinaler 
Adenopathien bedeutet eine schlechte Prognose fur die generalisierte Mykose. 

Die haufige Beteiligung del' Bronchien, die aus dem klinischen Bild hervorgeht und 
durch die Bronchoskopie bestatigt wird, findet nul' selten ihre Wiedergabe im Rontgenbild. 

25 Handbuch der med. Radiologie, Ed. IXj2 
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Nur wenn die Vision bereits derart fortgeschritten ist, daB sie das Bronchiallumen teil
weise oder vollig verschlieBt, auBert sie sich in Atelektasen oder im obstruktiven Emphysem, 
die beide reversibel sein konnen (Abb. 4 und 58). Das haufige, fast habituelle Vor
kommen einiger Pilzformen in erkrankten Bronchien laBt die Exploration mit Hilfe oer 
Bronchographie notwendig erscheinen, eine Untersuchungsmethode, die indiziert ist, wenn 
es sich darum handelt, die Morphologie der betroffenen Bronchien zu studieren, die An
oder Abwesenheit von Bronchusdilatationen oder -stenosen und von Bronchiektasen nach
zuweisen, welche wahre Depots fur parasitare Pilze und pyogene Keime darstellen. AuBer
dem ist die Bronchographie nutzlich zur Kontrolle residualer Lasionen, welche ihrerseits 
die chirurgische Indikation fur eine prophylaktische Entfernung latenter Herde bedingen 
(Abb. 10 und 19). Die Verwendung von waBrigen JodlOsungen mit Zugabe von Sulfon
amiden, welche leicht resorbiert und ausgeschieden werden, gestattet die Indikations
stellung auf aIle jene FaIle auszudehnen, in denen ein diagnostischer Zweifel besteht 
(Dr RrENzo 1955). Die Schichtdarstellung zeigt nur ausnahmsweise an einem selektiven 
Schnitt den teilweisen oder volligen VerschluB des Bronchiallumens. Wenn die Haufung 
von Mycelien im Innern eines erweiterten Bronchus zunimmt, gibt sie zu dem sog. "intra
bronchiektatischen Mycetoma" AnlaB, das DEV:E (1938) beschrieben hat und nach ihm auch 
andere Autoren. Auf seine rontgenologischen Merkmale haben wir bereits bei der Be
schreibung der Aspergillose (Abb. 14a) hingewiesen. 

1m Lungenparenchym auBern sich die verschiedenen Mykosen mit rontgenologisch un
spezifischen, wechselnden Bildern, die denen anderer bronchopulmonaler Affektionen und 
speziell der Tuberkulose ahneln. In den verschiedenen Stadien ihrer Entwicklung sind bei 
den mykotischen Erkrankungen mannigfache Lungenveranderungen, von den miliaren 
Formen bis zu den tumoralen, zu beobachten, wobei vorubergehend die rontgenologischen 
Charakteristica der Infiltrate, Cavernen und Abscesse gesehen werden konnen. Das Uber
wiegen der perihiliaren, symmetrischen und beiderseitigen Lokalisation sowie auch der 
Lokalisation in den Lungenbasen, vornehmlich der rechten Seite, ist betont worden. Die 
groBe Haufigkeit dieser Lokalisation ist zweifelsfrei (Abb. 24, 37, 47 und 48), aber auch 
die Lokalisation der Mykosen in der Gesamtflache beider Lungen ist nicht selten (Abb. 11, 
21, 28, 35 und 44). Ein weiteres, hervorzuhebendes Kennzeichen ist das Verschont
bleiben der Lungenspitzen durch die genannten Veranderungen, mit der einzigen Aus
nahme der Aspergillose (Abb. 11, 21, 34, 45 und 48). Diese Behauptung ist nur be
dingt richtig, denn es werden auch manchmal apikale Lasionen beobachtet (Abb. 3, 30, 
40 und 58). Auf jeden Fall muB aber die vornehmliche Lokalisation im Mittelfeld und 
den Lungenbasen in Betracht gezogen werden, da sie auf eine mogliche Pilzerkrankung 
hinweist, wenn die klinische Untersuchung Zweifel an der Atiologie laBt. Die Lungenver
anderungen bei den Mykosen konnen sich im Rontgenbild als Knoten, Infiltrate, Cavernen 
oder Tumoren auBern. In der akuten Phase einiger Mykosen, speziell bei den generali
sierten Formen, pflegen miliare Knoten oder Mikroknotchen aufzutreten, die uber die 
ganze Flache der Lunge (mit Ausnahme der Spitzen) verstreut sind, sowie auch hilare 
Adenopathien verschiedenen Grades, was alles den hamatogenen Charakter der Affek
tion vermuten laBt (Abb. 21, 24, 44, 49 und 54). In diesem Stadium der Streuung ist 
differentialdiagnostisch an hamatogene Tuberkulose, Carcinomatose, Sarkoidose und 
Pneumokoniose zu denken. Die genannte Phase kann spontan oder mit Hilfe der Medika
tion uberwunden werden und in eine subakute oder chronische Form ubergehen, mit 
Betonung der nodularen Elemente, jedoch mit geringer exsudativer Komponente. In 
manchen Fallen wird der Verdacht durch vorausgegangene oder gleichzeitige Haut- oder 
Schleimhautlasion (Coccidiose, Histoplasmose, Paracoccidiose, nordamerikanische Blasto
mykose) verstarkt. Die Knoten mittlerer oder besonderer Groj3e haben runde Form, scharfe 
Rander, verschiedene Dichte, sind multipel symmetrisch und von bevorzugter Lokali
sation in der parahilaren Zone und den Lungenbasen (Abb. 11, 22, 23, 28, 35, 36, 45 
und 51). Sie unterscheiden sich nicht von denen anderer Atiologie, aber im allgemeinen 
sind sie groBer als tuberkulOse Knoten, welche diffuse unscharfe Rander haben und fast 
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immer von Infiltraten und hilaren Adenopathien begleitet sind. Auch sind sie von der 
carcinomatosen Aussaat, den krebsartigen Einzelmetastasen und der Sarkoidose zu unter
scheiden. Die mykotischen Knoten konnen lange Zeit unverandert bestehen, sich ver
groBern oder zusammenflieBen (Abb.28, 45 und 51), oder durch die Behandlung ab
heilen, wobei sie dann als Spatfolgen fibrose Narben oder Verkalkungen hinterlassen 
(Abb. 9, 15, 16 und 59). In dieser Hinsicht muB auf die multiplen, histoplasmotischen 
calcifizierten Knoten verschiedener GroBe hingewiesen werden, die sich im Lungenparen
chym in seiner ganzen Ausdehnung, mit Ausnahme der Spitzen, entwickeln (Abb. 32, 
33, 57, 58 und 59) und die differentialdiagnostisch gegen die verkalkten, tuberku16sen 
Aussaaten, die Silikose und die Pneumolithiasis (RUBINSTEIN 1944) abgegrenzt werden 
miissen. Diese verkalkten Knoten besitzen als Differentialcharakteristikum die Eigenart, 
daB ihr Zentrum durch Verkalkung der Peripherie heller ist (Abb.33, 58 und 59). Ins
besondere muB die Atiologie vielfaltiger Verkalkungen bei Kindern studiert werden, welche 
eine Anergie gegen Tuberkulin zeigen. Die fibros-kalkhaltigen oder verkalkten Herde 
treten einzeln auf und entsprechen mykotischen Lasionen, welche verheilt oder scheinbar 
geheilt sind, aber sich gelegentlich aktivieren. Die mykotischen Lungeninfiltrate kommen 
im allgemeinen vereinzelt, einseitig, im Mittelfeld oder der Basis vor (Abb. 8 und 41) 
und sind von verschiedener Ausdehnung. Man sieht sie bei der Moniliase, Penicilliose und 
Aspergillose; sie fiihren zu differentialdiagnostischen Schwierigkeiten gegeniiber tuber
ku16sen oder Lofflerschen Infiltraten, Virus-Pneumonie etc. Die rontgenologische Serien
untersuchung gestattet, die Entwicklung dieser Infiltrationen zu verfolgen, die entweder 
verheilen oder zu Cavernen- oder AbsceBbildung fiihren konnen. Wenn die exsudativen 
Herde sich iiber mehr als einen Lappen ausdehnen, tauschen sie eine lobare Pneumonie 
vor (bei Aktinomykose iiblich), und falls ihre Ausdehnung noch groBer ist, konnen sie 
auch einen bronchopneumonischen ProzeB vortauschen (Abb. 55). In diesem Fall fallt die 
Diskrepanz auf, die zwischen der funktionellen Symptomatologie und dem Rontgenbild besteht. 
Die Riickbildung der Infiltrate kann spontan oder durch die Behandlung begiinstigt vor 
sich gehen. Die Heilung erfolgt unter Hinterlassung von fibrosen Narben verschiedenen 
Grades und verschiedener Starke, in deren Innerem sich Bronchialerweiterungen vorzu
finden pflegen, die durch eine Bronchographie zu bestatigen sind (Abb. 10). Der sklerogene 
Charakter einiger Mykosen, wie der Aspergillose und der Mucormykose, ist betont worden, 
und die fibrosen Spatfolgen sind bei diesen Arten haufiger und deutlicher. Wenn die 
Infiltrate klein und auf die hilare Zone beschrankt sind, kann das Rontgenbild mit dem 
bei uramischer Lunge mit multiplen, kleinen, hilaren Lungeninfarkten verwechselt werden. 
Die Verschattung und atelektatische Schrumpfung bei Lungenmykosen vermogen ein 
Bronchialcarcinom vorzutauschen (Abb. 4). 

Die M ykose-Cavernen konnen in jeder Peri ode des Krankheitsablaufs auftauchen und 
haben keinerlei gemeinsame Kennzeichen. Sie sitzen mit Vorliebe im Mittelfeld und in den 
Lungenbasen, konnen aber auch in jeder anderen Zone auftreten (70 % Apex-Lokalisation 
bei Coccidioidose). Man hat sie fast bei allen Mykosen beobachtet, wenn auch bei einigen 
nur in Ausnahmefallen (Paracoccidiose). 1m allgemeinen kommen sie vereinzelt vor, doch 
konnen sie auch multipel auftreten mit zarten Randern, ohne pericavernose Lasion und 
mit oder ohne Fliissigkeitsspiegel (Abb. 11, 12, 13 und 30). Die rontgenologische Dia
gnose einer mykotischen Caverne ist sehr schwierig, falls nicht andere anamnestische 
Daten oder Laboratoriumsbefunde vorliegen, und es miissen in erster Linie die tuberku16se 
Caverne, wie auch diejenige neoplastischen Ursprungs, zerfallene Infarkte, angeborene 
oder Hydatidencysten etc. in Betracht gezogen werden. Die mykotischen Abscesse weichen 
in keiner Weise rontgenologisch von den pyogenen oder gangranosen abo Sie sitzen mit 
Vorliebe im Mittelfeld und in den Lungenbasen (Abb. 12, 13, 30 und 40), sind meist ver
einzelt, ausnahmsweise in der Mehrzahl vorhanden (Beobachtungen von ABELLO 1958; 
FRIEDMAN u. Mitarb. 1956). Sie konnen spontan, nach einem Brechanfall oder als Folge 
der antimykotischen Behandlung ausheilen oder sich in einen chronischen AbsceB resi
dualen Typs (Abb. 12) verwandeln. Aus Grunden der Prophylaxe sind sie auf chirurgischem 

25* 
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Wege zu entleeren oder endgultig zu entternen. Die Diagnose wird durch die klinische Unter
suchung und die Laboratoriumsbefunde gestellt. Die bakteriologischen Proben des aus den 
Bronchien angesaugten Sekretes erleichtern die Klarung. Die Oystenbildungen konnen dem 
Bilde der Lungendysgenesien gleichen oder dem obstruktiven Emphysem, und die Diagnose 
diirfte auf rontgenologischem Wege schwer sein. Nur das Bestehen einer Lungendysgenesie 
oder die pathologisch-anatomische Untersuchung ermoglicht die Diagnose. Bei den Cocci
diosen pflegen Bilder von der Form einer Cyste aufzutreten, ahnlich den tuberkulOsen 
Cavernen, die durch Antibiotica ausgeheilt wurden. Die Differentialdiagnose ist zu stellen 
gegeniiber angeborenen Cysten, der Lungenhydatidose, dem blasigen Emphysem, den 
Cysten mit mykotischem Inhalt (Abb. 12, 13, 14a, 14 b, 17, 18 und 39) etc. 

Die M ycetom genannten mykotischen Tumoren sind feste Geschwiilste, die nur selten 
auftreten und bei einigen Mykosen beobachtet worden sind. Sie wurden nach den sie 
erzeugenden parasitaren Pilzen benannt (A spergilloma , Actinomycoma, Ooccidioma, 
Histoplasmoma, Toruloma, Oandidioma). 1m allgemeinen treten sie vereinzelt auf und 
sitzen wie die iibrigen Mykoselasionen mit Vorliebe im Mittelfeld und den Lungenbasen 
(Abb. 42, 43, 60, 61 und 62). Sie konnen aber auch multipel auftreten und sogar als 
Krebsmetastasen oder Pseudotumoren fehlgedeutet werden (Abb.45, 51 und 57). Ihre 
rontgenologische Diagnose ist sehr schwierig und nur der Nachweis des pathogenen Pilzes 
im Sputum oder das Vorhandensein gleichzeitiger extrapulmonaler Pilzerkrankungen 
gestatten die Diagnose vor der Operation. Fast immer nimmt man die mykologische Un
tersuchung an Hand eines chirurgisch entnommenen Praparates oder bei der Autopsie vor 
(Fall 26 und 38). Rontgenologisch miissen die mykotischen Tumoren von Tuberkulomen, 
"Miinzen-Lasionen" ("Coin lesions" der Amerikaner), gutartigen und gemischten Tumoren, 
syphilitischen Gummen, verkapselten Empyemen, Hydatidencysten und den Cysten mit 
mykotischem Inhalt unterschieden werden. 

Nur ausnahmsweise befallen die mykotischen Prozesse die Pleura primar oder hamato
gen. Dagegen werden die Pleurablatter von den corticalen mykotischen Lasionen in Mit
leidenschaft gezogen, sei es durch direktes trbergreifen oder durch die enge Nachbarschaft, 
die zu rontgenologisch indifferenten Ergiissen fiihrt. Die Diagnose wird durch die Probe
punktion der Pleura und den Nachweis des Pilzes in der Kultur der Punktionsfliissigkeit 
gestellt. Derartige Ergusse sind bei der Aktinomykose, der Coccidiose, der Histoplasmose, 
der Moniliase, der Aspergillose und der Paracoccidiose (RUBINSTEIN 1962) zu sehen. Die 
langsame Riickbildung der Ergiisse hinterlaBt Verwachsungen und Pachypleuritis (Pleura
schwarten). 

SchlieBlich auBert sich die Aufpfropfung der Mykose auf andere akute oder chronische 
Affektionen der Atemwege im Rontgenbild durch keinerlei spezifische Symptome, son
dern es erscheint das iibliche Bild des primaren Prozesses, mit dem die Mykose verschmilzt 
(Tuberkulose, Abb. 49; Krebs, Bronchiektasie, Abb. 37; Cysten, Abb. 12, 14 und 38; etc.). 

Anhang 

Auf Wunsch des Autors RUBINSTEIN wird im Anhang die rontgenologische Verlaufs
kontrolle von 7 interessanten Fallen von Pilzerkrankungen der Lunge bzw. des Thorax
skeletes zusammengestellt. 

Die Seltenheit einzelner Erscheinungsformen war maBgebend fiir die fiir ein Hand
buch etwas atypische Form der Publikation. 

F. STRNAD, Frankfurt a.M. 
Bandredakteur 



Anhang 

Fall 39 

Abb. 63. Bronchopulmonale Candidiasis 

Abb. 64. Giinstige Entwicklung unter Aerosoltherapie mit Nystatin 

Fall 40 

Abb. 65. Pulmonale Candidiasis als Komplikation einer Therapie mit Antibiotica und Corticosteroiden 
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Fall 40 (Fortsetzung) 

Abb. 66. T6dlicher Verlauf 

Fall 41 

Abb.67. Cavern6se Lungentuberkulose. T6dliche Hamophtise. Autopsie: groBes intracavitares Konglomerat. 
Schellenzeichen 
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Fall 42 (klinischer Verlauf) 

Abb.68 Abb.'69 

Abb. 68. Thorakopulmonale Aktinomykose. Empyema necessitatis 

Abb. 69. Thoraxfistel. Actinomyces Israeli 

Abb. 70. Heilung mit Penicillin und Sulfonamiden 
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Fall 42 (rontgenologischer Verlauf) 

Abb. 71. Thorakopulmonale Aktinomykose. Vorwiegender Befall der linken Seite 

Abb. 72. Aktinomykose des Sternums 
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Fall 42 (rontgenologischer Verlauf) (Fortsetzung) 

Abb. 73. Heilung der Lungenherde durch Behandlung mit Penicillin und Sulfonamiden 

Abb. 74. Heilung der Thoraxfistel und der Aktinomykose des Sternums 
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Fall 43 

Abb. 75. Paracoccidiose des Larynx und der Lunge. Nachfolgende Trachealstenose. Tracheotomie 

Fall 44 

Abb. 76. Paracoccidiose der Lunge und des Larynx. Caverne der rechten Lunge. Heilung unter Behandlung 
mit Amphotericin B und Sulfonamiden. Larynxstenose. Nottracheotomie 
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Fall 44 (Fortsetzung) 

Abb. 77. Implantationscarcinom in der Lungennarbe. TOdlicher Yerlauf. (Autoptisch bestatigt) 

Fall 45 

Abb. 78. Doppelseitige, caverniise Lungenhistoplasmose. Sputum: Histoplasma capsulatum. Positive serologische 
Befunde. Giinstiger Yerlauf 
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VII. Lungenechinokokkose 
Von 

s. Di Rienzo 

Mit 19 Abbildungen 

Der Echinococcusembryo kann sowohl auf dem Blutwege wie auch auf dem Luftwege 
in die Lunge gelangen. 1m ersteren FaIle erfolgt die Lokalisation meist an einer einzigen 
Stelle, wahrend auf dem Luftwege (wenn der Inhalt einer Cyste durch Erbrechen entleert 
wird) eine vielfaltige Aussaat des Parasiten vor sich geht. Bereits wenige Stunden nach der 
Festsetzung des Parasiten im Lungenparenchym tritt eine Gewebsreaktion ein, die man 
als H ydatideninoculationsschanker bezeichnen kann. Schon in den ersten Tagen zeichnet 
sich die endgiiltige Struktur der Cyste ab, deren kiinftige Entwicklung besonders von den 
biologischen Verhaltnissen des Terrains abhangt, auf dem der Parasit sich eingenistet hat. 

Die Cyste wird in der Hauptsache gebildet aus 
a) der H ydatidenblase, 
b) der pericystischen M embran oder Adventitia. 
Die Hydatidenblase ihrerseits wird, von auBen nach innen betrachtet, gebildet von der 

Cuticula, die aus vielen Chitinschichten besteht, der Keimschicht oder dem Keimplasmo
dium, der HydatidenflUssigkeit, den proliferativen Blasen (oder "Hydatidensand"), die in 
der Keimschicht entstehen, den Tochterblasen (die bei der Lungencyste selten sind) und 
schlieBlich aus dem Scolex. 

1m Verlauf ihres Wachstums lOst die Cyste Reaktionen und Veranderungen des sie 
umgebenden Gewebes aus, die eine nicht sehr deutlich begrenzte Membran entstehen lassen, 
die man Adventitia oder pericystische M embran nennt, und an welcher sich aIle reaktiven 
Vorgange zwischen dem menschlichen Organismus und dem Parasiten abspielen. Diese 
Membran ist von verschiedener Starke. Sie ist diinn bei Cysten, die keinen biologischen 
Widerstand finden, und sie ist dort dick, wo der Organismus dem Angreifer Widerstand 
entgegensetzt. Die genannte Membran besteht aus fibrosklerotischem Gewebe mit reicher 
Vascularisation und fibroplastischer Durchsetzung mit exsudativen Zellelementen: Poly
nucleare, Makrophagen und speziell Eosinophile. Das umgebende Gewebe ist zusammen
gepreBt, und in der Lunge beobachtet man pericystische Atelektase. 

Diese Art von Cysten kann sich in folgenden Formen entwickeln: 
1. Langsames und undefiniertes Wachstum ohne Ruptur noch sonstige Komplikation 

infektiOser Art; 
2. Infektion der pericystischen Membran, d.h. Komplikation entziindlicher Art der 

Umgebung; 
3. Luftzutritt zwischen Cuticula und Adventitia, der durch einen kleinen Bronchus 

erfolgt und eine Peripneumocyste hervorruft; 
4. Ruptur der Cystenwand und teilweiser oder totaler ErgufJ ihres Inhaltes infolge Er

brechen; 
5. Fortbestehen der H ydatidenhOhle als eiternde Cyste und teilweise Einbehaltung der 

Hydatidenmembran; 
6. Fortbestehen der ResidualhOhle oder Zuriickbehalten der Membran; 
7. hyaline Degeneration und A ustrocknen der Cyste, Membran verkapselt; 
8. Ruptur der Cyste in die PleurahOhle und Bildung eines Hydatidenpneumothorax; 
9. als Residualerscheinung einer Hydatidencyste konnen nur segmentiire Bronchiektasien 

zuriickbleiben. 



Unkomplizierte Cyste 399 

Die Entwicklung der Hydatidencyste ist im Rontgenbild des Thorax zu verfolgen, und 
die erzielten Aufnahmen konnen in manchen Fallen von entscheidender Bedeutung sein, 
da sie eindeutig die Gegenwart des Echinococcusparasiten bestatigen. Diese Beobach
tungen haben wir schematisch in Abb. 1 dargesteIlt, sowohl fUr die unkomplizierte Cyste 
wie auch fUr solche mit Komplikationen. Nachstehend geben wir im einzelnen die ver
schiedenen rontgenologischen Aspekte der Cyste wieder, je nach AusmaB, Lokalisation 
und Etappe, in der sie festgestellt wird. 

Runder 
Scholten 

Nicht kompliziert 

Kompliz iert 

Advenfilia Parasiliire 
\ M~mbran 

(S 

Abb. 1. Schematische Darstellung der verschiedenen Formen, in denen der Lungenechinococcus auftritt 

1. Unkomplizierte Cyste 
Die rontgenologische Erscheinung der unkomplizierten Hydatidencyste ist die einer 

Veranderung von gleichmiifiiger Dichte, klaren Umrissen und mehr oder weniger runder 
Form. Gelegentlich weist diese runde Veranderung eine Einbuchtung auf, die sich aus der 
verschiedenen Elastizitat der benachbarten Gewebe und dem Wachstum der Cyste ergibt. 
Das Bild gleicht demjenigen eines Carcinoms, das an einem kleinen Bronchus entstanden 
ist und sich in die Nachbarschaft ausgedehnt hat. Urn beide Prozesse voneinander zu 
unterscheiden, ist es notwendig, eine Bronchographie vorzunehmen, wodurch dann die 
Verschiebung der Bronchienzweige sichtbar wird, die PIAGGIO BLANCO und GARciA CA
PURRO aus Montevideo beschrieben und mit dem Namen Bronchialdislokation versehen 
haben. Diese Dislokation der Bronchien kann in dem einen oder anderen FaIle nicht 
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siehtbar werden; falls man ihr aber rontgenoskopiseh naehspiirt, findet man sie stets, 
selbst bei denjenigen Cysten, die bereits teilweise oder vollkommen entleert sind. Wenn die 
Cyste eine GroBe von mehr als 10 em Durehmesser erreieht und ihren Ursprung von der 
Mitte eines Lappens aus genommen hat, so verursaeht sie eine derartige Verdrangung der 

Abb. 2. Verschiedene Ansichten der Bronchienverdrangung, welche eine Hydatidencyste verursacht, sowohl 
bei geschlossener als bei geiiffneter Cyste 

Bronehien, daB sie sie abknickt und eindruckt. Diese Kompression, die der Abkniekung und 
Absehniirung zuzusehreiben ist, ruft anfanglieh eine teilweise Behinderung der Dureh
atmung der Lunge hervor, die zur Bildung eines Emphysems und spater zur Atelektase 
fiihrt. Die Kompression der Bronehienwand ist es aueh, die eine Verengerung des Bronehus
lumens herbeifiihrt, die bei Cysten mit langsamem Waehstum stets zur Bildung einer 
Bronehiektasie AnlaB gibt. Falls das Waehstum raseh voransehreitet, geht das betroffene 
Segment direkt vom Emphysem zur Atelektase iiber. 



Pericystische entziindliche Reaktion 

Abb.3 Abb.4 

Abb. 3. Hydatidencyste, marginal geschlossen, von vorne aufgenommen 

Abb. 4. Hydatidencyste, im Profil aufgenommen 

Abb.5 Abb.6 
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Abb. 5. Schichtbild der gleichen Cyste, von der Seite gesehen. Ihre Form und Begrenzullg ist besser zu 
erkennen. Am oberen Rand ist eine Einbuchtung zu sehen 

Abb. 6. Bronchographie, die eine normale Fiillung der kleinen Bronchien bis an die Rander 
der Hydatidencyste zeigt 

2. Komplizierte Cyste 
a) Pericystische entziindliche Reaktion 

Die Cyste kann infektiOsen und mechanischen Prozessen unterworfen sein, die ihre 
Ruptur hervorrufen und ihre Keimschicht zusammen mit dem fliissigen und parasitaren 

26 Handbuch der med. Radiologie, Bd. IX/2 
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Inhalt teilweise oder ganz entleeren. Eine dieser Komplikationen kann auch in einer 
entzundlichen Reaktion der pericystischen Schicht bestehen, die sich als allergische Reak
tion des Organismus gegeniiber dem parasitaren Antigen auBert. Diese entziindliche 
Reaktion zeigt sich im direkten R6ntgenbild durch EinbuBe der klaren Umrandullg der 
Cyste, welche diffus und von unregelmaBiger Dichte erscheint, was zur Beobachtung eines 
dem Lungenkrebs sehr ahnlichen Bildes fiihrt. Zur Erzielung der Differentialdiagnose ist es 
notwendig, eine Bronchographie durchzufiihren. Bei dieser werden wir die typische Bron
chiendislokation feststellen. 

b) Peripneumocyste 

Eine weitere Komplikation ist der Luttzutritt zwischen Cuticula und Adventitia. Dieser 
erfolgt, wenn die Entziindungserscheinungen einen KlappenverschluB der kleinen Bron-

a b 

c d 

Abb.7a-d. a Zeigt die iibliche direkte Aufnahme, bei der eine Verschattung der gesamten linken Lungen
basis mit dem Aspekt einer Pleuritis zu beobachten ist. b Uberbelichtete Aufnahme, die das Vorhandensein 
eines abgerundeten Tumors verrat, als Komponente des Schattens, der nach der MitteHinie hin von einem 
heHen Streifen begrenzt ist. c Schichtbild, das deutlicher das Zeichen der Abliisung der Cystenhaute erkennen 

IaBt, d.h. das Zeichen der Peripneumocyste. d Bronchographie, welche die Bronchiendislokation zeigt 
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a b 

Abb. Sa u. b. a Seitliche Aufnahme, die eine runde, durch einen hellen Streifen umrissene Verschattung auf
weist. b Schichtbild desselben FaIles, welches das Vorhandensein des Zeichens der Peripneumocyste besser 

erkennen UWt 

a b 

Abb. 9a u. b. a Direkte Aufnahme, die eine fast viillige Verschattung der rechten Lunge aufweist. b Schichtbild 
des gleichen Patienten, welches das Zeichen der Peripneumocyste verrat 

chien bedingen, die bis zur Adventitia reichen, wo die Alveolarluft einen Uberdruck 
erlangt, der zum Platzen der Alveolen fiihrt und die Luft zwischen beide Trennungs
schichten der Hydatidencyste eindringen liiBt. Fur dieses Bild wurde in Montevideo von 
MORCHIO, BONABA und SOTO der Name Pneumopericyste gepriigt, und es ist auf dem 
Rontgenschirm als durchsichtiges Kaskett zu sehen, welches besonders im oberen TeiI ihre 
Riinder umgibt. 

26· 
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Abb. 10. Verschiedene Aspekte der Bronchienfiillung in einem Fall von kleiner Hydatidencyste, die bereits 
kompliziert und halbwegs entleert ist. Klinisch sollte es ein LungenabsceB sein, aber die Bronchographie ergab 

die wahre Natur des Prozesses 

c) Ruptur der Cyste 

Bisweilen durchbricht die Cyste, nach Bildung einer Pneumopericyste oder auch ohne 
diese Etappe, ihre Membranen, urn sich teilweise oder vollig durch einen Bronchus zu 
entleeren. Dadurch entsteht das massive oder wiederholte H ydatidenerbrechen und die 
Bildung einer Hohle mit oder ohne Restinhalt. In diesem FaIle kann das Rontgenbild 
ebenfaIls sehr charakteristisch sein, denn das teilweise Verbleiben der Keimschicht inner
halb der Cystenhohle zeigt sich durch Herausragen aus der Fhissigkeit, so daB das Niveau 
nicht eben, sondern unterbrochen erscheint, wie es an der Oberflache gewisser amerika
nischer Flusse zu beobachten ist, auf denen Wasserpflanzen treiben. Aus diesem Grunde 
wird diese Erscheinung mit dem Namen "Zeichen des Camalote" (amerikanische Wasser
pflanze; deutsch: "Kopfsteinpflasterzeichen ") bezeichnet, das von C. LAGOS GARciA und 
A. SEGERS beschrieben worden ist. 

Wenn man in die Hohle ein Kontrastmittel einbringt, so treten die Reste der Keim
schicht deutlich hervor, insofern als diese das Kontrastmittel verdrangt und eine unregel
maBige Fullung ergibt. Auch in diesen Fallen, bei offener Cyste, besteht die Dislokation 
der Bronchien und aus diesem Grunde vermag die Bronchographie so nutzlich zu sein, 
wie wenn die Cyste geschlossen ist. Auch unter diesen Bedingungen kann das Schichtbild 
das Vorhandensein von Resten der Keimschicht innerhalb der Hohle aufweisen. In man
chen Fallen kann die Cyste vollig entleert sein, so daB also nur die ResthOhle ubrig bleibt, 
die im direkten Rontgenbild kaum zu erkennen ist, aber sich haufig durch Hamoptoe 
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a b 

c d 

Abb. lla-d. a Direkte Thoraxaufnahme eines Patienten mit dem klinischen Bild einer Lungenvereiterung. 
Einheitliche Verschattung mit Knotenbildung. b Schichtbild desselben Patienten, welches das Vorhandensein 
einer Caverne mit dickfliissigem Inhalt ergibt, aus dessen Oberflache etwas Durchsichtiges herausragt: Zeichen 
des "Camalote" (Kopfsteinpflaster). c und d Bronchographien, die bestatigen, daB die Caverne teilweise von 

festem Inhalt ausgefiillt ist: der Hydatidenmembran 

auszeichnet. Diese Art von Hohle ist leicht mit dem Schichtbild oder der Bronchographie 
zu entdecken und in diesem Fane HiBt ihr hamoptisierender Charakter an eine tuberkulose 
Atiologie denken. Die Anwesenheit von Bronchiektasien in der Nachbarschaft, die Dunne 
ihrer W iinde und die Erhaltung der umgebenden Gewebe miissen die Diagnose auf die hyda
tidare Art der Erkrankung hinlenken, insbesondere bei Auftreten von Erbrechen. 

Ein anderes Mal entleert sich die Cyste in Form winziger Mengen von Fliissigkeit, und 
die AbwehrmaBnahmen des benachbarten Parenchyms verschlieBen die Cyste, was zu 
ihrer hyalinen Degeneration und Austrocknung fiihrt. Diese Etappe pflegt mit Hamoptoe 
einherzugehen, und ihre Atiologie wird durch eine Bronchographie ermittelt, die die 
typische Verschiebung der Bronchien anzeigt, hervorgerufen durch ihr exzentrisches 
Wachstum, d.h. die Dislokation der Bronchien. Das genannte Stadium wurde von IVANIS

SEVIeR mit dem Namen "eingekerkerte Membran" bedacht. - Wenn die Cyste sich ober
flachlich mit der Pleura in Beriihrung befindet, kann sie sich in die PleurahOhle ergieBen, 
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was einen hydatidaren Pneumothorax hypertensiver Art zur Folge hat, insofern als die in die 
Cyste eintretende Luft auch in die PleurahOhle eindringt, und zwar durch ein Klappen
system, das ihre EinschlieBung und Akkumulation verursacht. In die geoffnete Pleura-

a b 

c d 

Abb. 12a-d. a Direkte Rontgenaufnahme einer Frau mit dem klinischen Bild einer Lungenvereiterung. Es 
ist eine UnregelmaBigkeit in der Silhouette des rechten Herzens zu sehen. b Rontgenaufnahme in Seitenstellung, 
die das Vorhandensein einer runden Verschattung in der Projektionszone des Herz- oder Mediastinalabschnittes 
des Unterlappens erkennen laBt. c Bronchographie, die die auBere Verschiebung der Verastelung und die 

Existenz von Bronchiektasien wiedergibt. d Schema der Rontgenaufnahme 
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hohle kann teilweise oder ganz die Keimschicht vordringen, die sich innerhalb der Fliissig
keit wie die pleuralen "Mause" fibrinosen Ursprungs gewisser Pleuritiden bewegt. -
SchlieBlich kann die hydatidare Cyste vollkommen entleert sein. ohne iedwede Resthohle 

Abb. 13. Bronehographie in Seitenstellung des gleiehen Falles der vorhergehenden Abb. 12, welehe die seit
Hehe Verlagerung der Verastelung und die Bronehiektasie wiedergibt. Die halb entleerte Cyste tritt besser hervor 

a b 

Abb. 14a u. b. a Versehattung des mittleren reehten Lungenfeldes, die naeh einer Hydatideneyste aussieht. 
Das Zeiehen der Einbuehtung ist vorhanden. b Bronehographie, welehe die Begrenzung der Bronehienver
astelung mit Versehiebung der Bronehienaste wiedergibt. Die Operation ergab, daB es sieh urn die Metastase 

eines Myxosarkoms handelte 
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a b 

c d 

Abb. 15a-d. a Direkte Rontgenaufnahme eines Kindes mit dem klinischen Bild einer chronischen Lungen
vereiterung. Abbild einer Cyste mit vielfachem. dichten Trabeculae (Balkengewebe). b Schichtbild desselben 
Falles. welches das Vorhandensein der Hydatidenmembran in der Hohle bestatigt. c Bronchographie. welche 
die Bronchiendislokation zeigt. d Bronchographie in Seitenstellung, die ebenfalls die Bronchiendislokation 

wiedergibt 

zu hinterlassen; jedoch bleibt auch in diesem FaIle die perihydatidiire Bronchiektasie 
bestehen, die fur gew6hnlich die Cyste umgibt. Diese Art von Bronchiektasie weist klinisch 
das Charakteristikum auf, von Hamoptoe begleitet zu sein und befiiIlt meist ein Segment 
der Lunge. Urn ihre Anwesenheit und Ausdehnung festzusteIlen, ist immer eine Broncho
graphie erforderlich. 
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a b 

c 

Abb.16a-d. a Direkte Aufnahme einer Patientin mit Hamoptysis. b Uberbelichtete Aufnahme, die das 
Vorhandensein anormaler anatomischer Verhaltnisse im Raum hinter dem Herzen erkennen laBt. c Schichtbild 
desselben Falles, welches die Existenz einer Caverne verrat. d Bronchographie, welche das Vorhandensein 

dieser Resthiihle nach Hydatidenerbrechen bestatigt, was auch die Operation bewies 
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3. Differentialdiagnose 
Die Differentialdiagnose auf rontgenologischem Wege muB hauptsachlich zwischen der 

Hydatidencyste der Lunge und jenen Prozessen vorgenommen werden, die ein ahnliches 
Rontgenbild ergeben wie der Lungenkrebs, der Lungenabscej3, die bronchogene Cyste und 
der gewohnliche Pneumothorax (Seropneumothorax). 

Die Differentialdiagnose gegeniiber dem Lungenkrebs, dem LungenabsceB und der 
bronchogenen Cyste muB vornehmlich auf Grund einer Bronchographie erfolgen. Die 

a b 

c 

Abb.17a- c. a Knotenbildung im Mittelfeld der rechten Lunge. b Die Bronchographie zeigt die normale 
Dynamik an, die bis an das Bild des Knotens selbst heranreicht. c Die Bronchographie zeigt, daB das Kontrast
mittel in die Zone der Knotenbildung eingedrungen ist. Es handelt sich um eine kleine Hydatidencyste 
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a b 

c 

Abb. lSa-c. a Wiedergabe einer Knotenbildung ahnlich dem Fall auf Abb. 17. b Die Bronchographie zeigt, 
daB das Kontrastmittel in den dicken Asten stehen bleibt. c Die Bronchographie in Seitenstellung verrat, daB 

das Kontrastmittel bereits vor der Geschwulst halt macht. Die Operation ergab eine Lungenneoplasie 

Hydatidencyste der Lunge ruft infolge ihres exzentrisehen Waehstums die typische Dis
lokation der Bronchien hervor, die fur sie charakteristisch ist. 

Andere, auBergewohnliehe Prozesse, wie z. B. das Lungensarkom, ergeben ein glei
ches Rontgenbild, aber in diesem Falle erlaubt das rase he Waehstum des Sarkoms, die 
Diagnose einer Hydatideneyste zu verwerfen. Die Falle mit kleinen komplizierten Cysten, 
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a 

b 

Abb. 19a u. b. a Spontanpneumothorax eines Kindes. Zustand ernst, asphyktisch. b Aufnahme nach einer 
Pleurapunktion: liWt ein nodulares Bild in der Nachbarschaft des Zwerchfells erkennen 

die bei direkter Aufnahme ein dem Lungenkrebs ahnliches Bild ergeben, konnen durch die 
Bronchographie, unter Beriicksichtigung der Dynamik der Bronchien, unterschieden 
werden. 1m FaIle der Hydatidencyste ist die Dynamik erhalten bis in die Aste, die die 
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Abb. 19 c. Aufnahme in Ruckenlage. Es ist ein intrapleuraler freier Fremdkiirper zu sehen, der aus der gesamten 
Hydatidencyste besteht 

Cyste umgeben, wahrend im Fall eines Lungenkrebses die Aspirationsdynamik voll
kommen verandert ist und die Fiillung der Bronchien nur bis in die dicken Aste erfolgt, 
die an den Tumor nicht heranreichen. 

4. Ausbreitung der Lungenechinokokkencyste 
Die in benachbarten Geweben oder Organen entwickelte Hydatidencyste kann sich 

nach der Lunge hin ausbreiten und klinisch in den Atemwegen zum Ausdruck kommen. 
Dabei bestehen folgende Moglichkeiten: 

a) Ausdehnung von den Rippen ausgehend zur Pleura und von dort zur Lunge, 
b) Ausdehnung von der Leber aus zur Pleura und von da zur Lunge, 
c) Ausdehnung von der Milz aus zum Zwerchfell und von da zur Pleurahohle. 
Es kommen auch Lokalisationen in der Nachbarschaft vor, welche pulmonaler Art zu 

sein scheinen, aber in Wirklichkeit benachbarte Gewebe oder Organe betreffen und sich 
nur ausnahmsweise in den Luftwegen auBern. Derartige Lokalisationen gibt es 

a) im Mediastinum, 
b) im Herzen und 
c) in den extrathorakalen Weichteilen. 

5. Pleuraechinokokkose 
(Echinokokkose der Pleura) 

GewiB vermag, vom theroretischen Standpunkt aus gesehen, nichts einen sechsarmigen 
Embryo daran zu hindern, tiber die versorgenden GefaBe bis zur Pleura vorzudringen und 
sich dort festzusetzen, um eine primare Echinokokkencyste zu bilden. Aber in der Praxis 
ist das nicht der Fall, denn es besteht die viel groBere Wahrscheinlichkeit, daB der Blut-
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strom ihn an andere Organe heranfUhrt, wie z. B. die Leber oder die Lunge, wo der Kreis
lauf, sei es auf Grund reichlich vorhandener GefaBe oder durch die Art ihrer Verteilung, 
sein Wachstum begiinstigt. 1m Thorax erfolgt das Festsetzen praktisch in der Lunge. Es 
besteht keine GewiBheit, daB die als prim are Pleuralokalisation beschriebenen FaIle es 
auch wirklich sind. Der von PRINCIVALLE in Uruguay beschriebene Fall ist von GARciA 
CAPURRO und PIAGGIO BLANCO heftig bestritten worden, welche der Ansicht sind, daB es 
sich urn eine sekundare, aus einer costalen Echinokokkose entstandene Pleuraechino
kokkose handelt. DEvE, den wir unweigerlich zitieren miissen, wenn wir uns mit irgend
einem Aspekt der Echinokokkose befassen, hat in einer langen Reihe von Untersuchungen 
in der Zeit zwischen 1904 und 1935, durch Fiittern von reifen Gliedern der Taenia echino
coccus bei Hasen und durch Inoculation von Hydatidensand in die Tibia der Tiere, die 
Existenz einer primaren Echinokokkose der Pleura nicht nachweisen konnen, sondern 
lediglich pleurale Transplantationen, die durch Platzen von primaren Echinokokkencysten 
der Lunge entstehen, was meist mit schweren Pneumothoraxzwischenfallen einhergeht. -
Diese Art der Pleuraechinokokkose durch Uberp£lanzung von Hydatidenelementen, die 
aus der Lunge stammen, bezeichnet man als primare heterotopische Pleuraechinokokkose, 
und sie gehort zu dem allgemeinen Bild der primaren heterotopischen Echinokokkose der 
Serosen, welche DEvE beschrieben hat. 

Es besteht auch die Moglichkeit einer primaren heterotopen Pleuraechinokokkose 
abdominalen Ursprungs. Diese liegt vor, wenn Cysten subdiaphragmatischer Lokalisation, 
speziell hepatischer Art, in die PleurahOhle oder in die Pleura und Lunge gleichzeitig ein
brechen. Seltener ist die eventuelle Eroffnung einer Hydatidencyste splenogenen Ur
sprungs. Auch kann die Moglichkeit einer pleuralen Verp£lanzung im Verlauf einer Costal
echinokokkose nicht von der Hand gewiesen werden, insbesondere infolge operativer 
Manipulationen zur LoslOsung der erkrankten Rippe und ihres Knochenabscesses. In 
dies en Fallen kann die Adhasion an der Pleura sehr fest sein, und es besteht dann die Gefahr 
der Eroffnung der Membran mit dem Risiko der daraus resultierenden Aussaat. Solche 
Moglichkeiten sind von LARGHERO in Montevideo bereits in einer Arbeit aus dem Jahre 
1952 erwogen worden, in der er sieben FaIle von Costalechinokokkose beschreibt. 

Wenn wir infolgedessen von pleuraler Echinokokkose sprechen, so meinen wir in Wirk
lichkeit die Hydatidenkomplikation von Lungen- oder infradiaphragmatischen Cysten. 
Selbst DEVE schlieBt das Kapitel der heterotopischen Pleuraechinokokkose mit einem 
Satz ab, der auBerordentlich aufschluBreich ist. Er sagt: Wenn man die Irrtiimer beiseite 
laBt, die im Verlauf von chirurgischen Eingriffen (corticale Cysten der Lungen, die mit der 
Thoraxwand verwachsen sind) begangen werden und von den Fallen intrapleural en Durch
bruchs von Cysten aus den benachbarten Organen (Lunge, Leber, Milz, Niere) absieht, 
dann bleibt nur eine ganz spezielle Form der Echinokokkose dieser Serosa iibrig. Sie 
zeichnet sich durch das Vorhandensein einer freien oder sekundar verkapselten Mutter
hydatide aus, die, von der Lunge ausgehend, sich voIlkommen intakt aus der urspriinglichen 
AdventitiahiiIle herausschalt, sich zur Pleura hin verschiebt und dort ihr Wachstum 
fortsetzt. Dies ist also die prim are heterotopische Echinokokkose der Pleura. 

6. Mechanismus des Einbruchs der Lungencysten in die Pleura 
Man hat verschiedene Faktoren fUr das Aufbrechen einer Lungenhydatidencyste ver

antwortlich gemacht. Sehr wahrscheinlich spielen Uberanstrengung und Trauma eine 
bedeutende Rolle beim Platzen der Cysten. Die der Cystenbildung vorangehenden Adha
sionen ("Verklebungen") stellen ebenfalls die Ursache einer Zerrung dar, und zwar im 
Moment, wo wahrend der tiefen Einatmung ein Pleurablatt am andern entlanggleitet. Die 
entziindlichen Prozesse pericystischer Art, die bei vielen Patienten zu beobachten sind, 
diirften diesen EventuaI£all infolge bronchialer Kontamination begiinstigen, und schlieB
lich konnte eine perivesiculare Spannungspneumocyste ein wichtiger Entstehungsfaktor 
sein, auch beim Platz en der Cyste und vor allem, wenn diese eine valvulare Form an-
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nimmt. Das Bersten der Cyste verursacht so fort einen Pneumothorax. Die GroBe desselben 
ist sehr verschieden. Sie erstreckt sich vom starken Uberdruck, mit ausgesprochener Ver
schiebung des Mediastinums und Erstickungserscheinungen, bis zu den unbemerkten 
Fallen, wie sie DEvE bei seinen Tierversuchen gesehen hat. Dennoch ist der Pneumothorax 
das primare und standige Symptom der Ruptur der Lungenhydatidencyste. Es dad nicht 
iibersehen werden, daB viele Bronchien und solche von groBer Weite mit der pericystischen 
Membran in Verbindung stehen. Das Durchbrechen der pericystischen Membran kann die 
Aussaat der Keimmembranen zur Folge haben, und deren Einbruch in die Pleurahohle, 
der jetzt infolge des bestehenden Pneumothorax wirklich edolgt, geht in den meisten 
Fallen briisk vor sich, mit volligem Kollaps der Lunge. Auf diese Weise bricht also die 
echte Cyste gewohnlich mit geborstener Keimmembran in die Pleurahohle ein und ruft 
einen Echinokokkenpneumothorax hervor mit den dazugehorigen exsudativen Pleura
reaktionen. In kiirzester Zeit tritt dann ein PleuraerguB hinzu, der stark zur Infektion 
durch bronchiale Kontamination neigt, die ihrerseits sehr bald zum Echinokokkenpyo
pneumothorax fiihren kann. Reste der Cystenmembran schwimmen dann in der Pleura
£liissigkeit obenauf. Seltener wird die gesamte Cyste in die PleurahOhle ausgestoBen. Falls 
die Hohle frei von Ergiissen ist (was passieren kann, da der ErguB nicht immer edolgt, 
obwohl er ziemlich haufig ist), kann die Cyste innerhalb der Pneumothoraxhohle herum
wandern, von der Spitze bis zur Basis des Hemithorax, und ihre Form und Lage standig 
verandern, je nach der Position, in die der Patient im Laufe der Untersuchung gebracht 
wird. Dies war auch in dem allerdings experimentellen Fall von JUAN JORGE RAVERA aus 
Montevideo der Fall, der im Jahre 1952 in der Zeitschrift "EI Torax" veroHentlicht 
worden ist. 

Derartige Zwischenfalle von Durchbruch der Pericystenmembran und Einbruch der 
ganzen oder der geplatzten Membranen in die Pleurahohle sind leicht zu erklaren, wenn man 
sich die corticale Topographie der Lungenhydatidencyste vor Augen halt. Selbst wenn die 
Cyste oHensichtlich tief oder zentral gelagert ist, bewirkt ihre natiirliche Tendenz, sich 
auszudehnen, dennoch eine baldige Kontaktaufnahme mit der visceralen Pleura, sei es an 
einem seitlichen oder interlobaren Punkt, womit sie nach auBen dringt. 

Es besteht noch eine letzte Entwicklungsmoglichkeit der pleuralen Reaktion, die durch 
die EroHnung einer Lungenhydatidencyste in eine Pneumothoraxhohle ausgelost wird: 
das ist die Bildung kompakter fibrinoser Massen, sog. "Pleuramause", die ahnlich wie im 
FaIle RAVERA, sich frei in der Pleurahohle bewegen konnen. Dieser Fall ist von ungewohn
licher Seltenheit. Die Tatsache, daB er bei einem Kind aufgetreten ist (es handelt sich um 
eine personliche Beobachtung), bei dem der Pneumothoraxzwischenfall seltener ist als 
beim Erwachsenen, verleiht ihm ein ganz spezielles wissenschaftliches Interesse. Es ist uns 
nicht bewuBt, daB man in der Genese der "Pleuramause" oder freier fibrinoser Pleura
korper jemals die Echinokokkose als Entstehungsursache angefiihrt hat. Man trifft sie 
meist bei Kranken mit therapeutischem, intra- oder extrapleuralem Pneumothorax an, 
und ihre Entstehung scheint mit Veranderungen in der Resorption stark fibrinoser Ergiisse 
zusammenzuhangen (SAYE) oder mit Einlagerung von Fibringerinnseln im Innern des 
Ergusses (FLEISCHNER) oder mit gehaufter Gerinnung von fibrinreichem Pleuraexsudat 
(SERGENT). 

7. Haufigkeit der Pleuraechinokokkose 
Wenn man die Hi:iufigkeit der sekundaren peritonealen Echinokokkose mit der pleu

ralen, ebenfalls sekundaren Form vergleicht, so stellt sich letztere als sehr selten heraus. In 
einer Arbeit von BREA und TAIANA aus dem Jahre 1945, in der 150 behandelte FaIle von 
Lungenechinokokkose beschrieben werden, stell en die Autoren fest, daB nur drei Kranke, 
d. h. 2 %, pleurale Erscheinungen aufwiesen. V ACAREZZA und POLLITZER veroffentlichten 
1944 einen Fall von multipler Echinokokkose der Pleura infolge von Durchbruch einer 
Lungencyste. - UGON aus Montevideo berichtet von sieben Fallen, YODICE von drei 
Pleurafallen hepatischen Ursprungs aus dem Jahre 1953. 
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Nach DEvE belauft sich der Prozentsatz der traumatischen Eroffnungen der Lungen
cysten auf 8 %. Von den hepatischen Hydatidencysten, die in den Thorax einbrechen, 
entwickeln nur 3 % eine sekundare Echinokokkose der Pleura; dagegen bringen 80 % der 
hepatischen Cysten, die sich in der Bauchhohle offnen, sekundare Echinokokkose des 
Peritoneums mit sich. Dies ist so zu erklaren, daB die Cysten der Leber, die sich nach der 
Pleura hin offnen, in 93 % der Falle infiziert sind und mit den Gallenwegen in Verbindung 
stehen, wahrend diejenigen, die sich im Peritoneum eroffnen, reine fruchtbare Cysten sind, 
ohne Infektion und Gallenwegverbindung. 

Es besteht auch die Moglichkeit der pleuralen Kontamination und Ausstreuung infolge 
Aufbrechens einer Echinokokkencyste der Leber. Einer der sieben Falle von UGON ist ein 
typisches Beispiel fiir diesen Eventualfall sowie des bereits erwahnten Falles costaler 
Herkunft, der sich als operativer Zwischenfall im Verlauf einer pleuralen AblOsung 
ereignete. Gliicklicherweise scheint das Auftreten der Pleuraechinokokkose als Folge von 
Pneumothoraxzwischenfiillen der Hydatidencysten der Lunge selten zu sein. Laut DEvE 
ist unter 32 Beobachtungen dieser Art nur in drei Fallen die Entwicklung einer sekundaren 
Echinokokkose der Pleura zu beobachten gewesen, und nach UGON wies unter 16 ahnlichen 
von ihm gepriiften Fallen nur einer eine pleurale Transplantation auf, die mit dem 
Pleuroskop festgestellt wurde. 

8. Symptomatologie - Diagnose - Behandlung 

Nachdem keine primare klinische Lokalisation vorliegt, wird die Symptomatologie 
von pleuralen Komplikationszwischenfallen beherrscht. An erster Stelle steht dabei der 
Pneumothorax, gewiB ein akuter Zwischenfall und, wie ihn DEvE nennt, ein "Kataklis
mus" mit seinen Spatfolgen: ErguB und Infektion. Er kann mit Erbrechen und mit Blut
husten einhergehen. Das Auftreten eines valvularen Pneumothorax gestaltet das Bild 
dramatisch, und es droht die Erstickung. Die Infektion nach dem ErguB ist durch eigene 
Kennzeichen entziindlicher, lokaler und genereller Art zu erkennen: Schmerz, das typische 
Bild der Infektion, Dyspnoe, Aussetzen des vesicularen Gerausches, pleuritisches Ziehen 
und amphorometallische Zeichen des Pneumothorax. Eine rontgenologische Untersuchung 
ist anzuraten, haufig sogar dringend, wodurch die verschiedenen Bilder eines Hydro- odeI' 
Pyopneumothorax sichtbar werden, mit teilweiser odeI' totaler Erscheinung der Echino
kokkenmembran, sei es intakt oder in fragmentarer Form, obenauf schwimmend oder in 
der ErguBfliissigkeit untergetaucht, oder auch auf das Zwerchfell herabgesunken. So 
gelangen wir schlieBlich zur Diagnose der Hydatidenpleuritis. 

Das therapeutische Vorgehen ist ausgesprochen chirurgischer Art. 

Literatur 

ALLENDE, J. M.: Tratamiento del quiste hidatico pul
monaro Curso de Tisiologia. Cordoba a. 1937. 

DEvE, F.: Le pneumo-kyste hydatique du poumon. 
Rev. Chir. Paris (1925). 

- Kystes hydatiques du poumon ouverts dans les 
bronches et pneumothorax tMrapeutique. Arch. 
med.-chirurg. Appar_ resp. 1, 2 April (1926). 

- Les indications de l'abstention operatoire dans Ie 
traitement des kystes hydatiques du poumon. 
Arch. med.-chir. appar. resp. 1, 2 April (1926). 

Dr RrENzo, S.: Exploracion radiologica del bronquio. 
Stuttgart: Georg Thieme (1960). 

-, y A. BORER: La tomografia. Localizacion y deter
minacion del tamaiio y forma del quiste hidatico 
pulmonar. A Patologia geral. (Rio de Janeiro). 
Noviembre de 1937. 

ENQUIN, B., Y J. A. AQUIRRE: Valor cUnico de la 
disociacion radiografica de la sombra toracica 
media en posicion frontal. Buenos Aires: Actua
lidad medica mundial 1937. 

FrNocHIETTO, R.: Quistes hidaticos del pulm6n. Cara 
mediastinal. Sem. med. (B.Aires) No 14,676(1929). 

GARCIA CAPURRO, F.: La dislocacion br6nquica. Dia 
med. No 14, 678 (1942). 

GARCIA OTERO, J., Y P. BARCIA: Cancer del pulmon. 
Un volumen. Montevideo 1931. 

-, y N. CAUBARRERE: Quistes gaseosos y vesiculas 
gigantes de enfisema. Publicacion del Departa
mento Cientifico de Salud Publica. Montevideo. 

- VOLONTERIO Y P. BARCIA: Diagn6stico de la 
obstruccion bronquica. An. Dep. Cient. Consejo de 
Salud Publica 1, 1 (1933). 



Literatur 417 

IVANISSEVICH, 0.: Hidatidosis osea. Un volumen. 
Buenos Aires: El Ateneo 1934. 
Estudio cllnico y radiologico sobre la membrana 
encarcelada. Rev. Tuberc. Urug. 7, 1 (1938). 
T. A. PINERO, A. A. RISOLIA Y C. 1. RIVAS: Se· 
cuelas ca vitarias de los quistes hidaticos del pul
man. Bol. Soc. Cirug. B. Aires 22, No 11 (1938). 

LAMAS, A.: Quistes hidaticos del pulmon. Rev. med. 
Urug. (1926). 

LANARI, A. y E.: Diagnostico radiologico del quiste 
hidatico del pulmon. Segundo Congr. Nacional de 
Medicina, Buenos Aires, Octubre, 1922. 

LEDoux-LEBARD, R.: Manuel de radiodiagnostic 
clinique. Paris 1933. 

MARINO, U., y J. MORELLI: La forma seca hemoptica 
de la dilatacion bronquial. Rev. med. Urug. 33. 

MORQuIO, L.: Quiste hidatico del pulmon. An. Fac. 
Med. Montevideo, Abril (1921). 

MORQuIO, BONABA y SOTO: El neumoquiste peri
vesicular a minima reparable. Nuevos signos 
radiologicos del quiste hidatico del pulmon. Arch. 
Pediat. Urug. 7, 9 (1934). 

27 Handbuch der med. Radioiogie, Bd. IX/2 

NEMENOFF: Roentgendiagnostic de l'echinocoque. 
Ann. Electr. et Radiol. 2, 1 (1926). 

PIAGGIO BLANCO, R., Y F. GARCIA CAPURRO: Equino
cocosis pulmonar. Buenos Aires: El Ateneo 1939. 

- La broncografia en el diagnostico de las afecciones 
del torax. Montevideo 1935. 

PIAGGIO BLANCO, R. A.: Nuevas adquisiciones aporta
das por la broncografia en el diagnostico de las 
afecciones broncopulmonares. V Curso de Tisio
logia. Cordoba 1938. 

PRAT, D.: Quiste hidatico del pulmon. An. Fac. Med. 
Montevideo 1925. 

SERGENT, E.: Quelques remarques sur Ie diagnostic 
des kystes hydatiques de la plevre et du pou
mon avant la vomique. Monde med. Octobre 1 
(1922). 
Impressions rapportees d'une mission medicale, en 
Argentine. Montevideo et Rio de Janeiro. Presse 
med. No 40 (1932). 

VALDES, J. M., Y C. PIANTONI: Quiste hidatico de 
pulmon en Ia infancia. Rev. med. Cordoba 1045 
(1938). 



Namenverzeichnis - Author Index 
Die kursiv gesetzten Seitenzahlen beziehen sich auf die Literatur. 

Page numbers in italics refer to the bibliography. 

Abello, J. 346,363,387,396 
Abernethy, Th. J. 141 
- s. Dingle, J. H. 142 
Abplanalp,A. 117,155 
Ackerman, L. V., G. V. Elliott u. 

M. Alanis 34, 136 
Adams u. Churchill 159 
Adams, G., s. Kass, A. C. 157 
Adams,J.M. 54,56,70,141,155 
Adamy, G. 81, 82, 90, 148 
- s. Embden, H. 148 
Adler-Herzmark, J., E. Klein u. 

G. Kopstein 299, 335 
- u. A. Selinger 307, 335 
Agiiero, J. G., s. Peroncini, J. 

382,396 
Aime, P., P. Creuze u. H. Kres

ser 380,396 
Alanis, M., s. Ackerman, L. V. 

34, 136 
Albot, G., s. Darre, H. 200, 

204,205 
Albright, W., s. Jordan, W. S. 

57,59,143 
Alexander, W. A., s. MacNeil, C. 

178,193 
Allen, H. E., s. Finland, M. 56, 

142 
Allen, W. H. 54, 58, 141 
Allende, J. M. 416 
Allison, R. G. 197, 204 
Almeida s. Lutz 345 
Altan s. Onat 119, 153 
Alwall, N. 106, 153 
- A. Lunderquist u. O. Olsson 

105, 106, 154 
Amberson, J. B. 152 
- s. Baum, O. S. 141 
Ameuille, P., s. Rist, E. 4, 135 
Ammich, O. 69, 155 
Anderson, T. 27,136 
Anderson, W. M., s. Smart, 

R. H. 307. 343 
Andrewes, C. H., s. Horsfall jr., 

F. L. 147 
Andrews, P. M. 54,141 
Andrus, P. M. 133, 184, 191 
Andrus, W. D., s. Kass, A. C. 157 
Aneweiler u. Bohhuys 327 
Angeloni, J. M., u. G. W. Scott 

77, 146 
Anglisio, E., u. B. Bellion 197, 

204 

27* 

Antweiler, H. 257,326,327,328, 
335 

- u. Batawi 328 
Apelt, F. 43,138 
Appelbaum, A. A., s. Hufford, 

C.E. 62,143 
Aquirre, J. A., s. Enquin, B. 416 
Arender, A., s. Rubinstein, P. 

397 
Armstrong, C., s. Lillie, R. D. 

99,143,152 
Armstrong, M. G., u. C. McMur-

ray 157 
Arrasmith, T. M. 54, 72, 146 
Arrigoni, A. 318, 335 
Aschenbrenner, R. 141 
- u. H. Eyer 151 
Ascher, L. 323, 335 
Aschoff, L. 322,335 
Asher, C., s. Griffith, G. C. 112, 

113,154 
Assmann, H. 27, 136, 199, 202, 

203, 204 
Aub, J. C., u. R. Grier 319, 335 
Auer, K. H. 135 
Auerbach, S. H., O. M. Mims u. 

E. W. Goodpasture 62, 141 
Aufdermaur, M. 110, 152 
- s. Riittner, J. R. 305, 342 
Aufrecht, E. 136 
Augustin, V., u. L. Binder 66, 

145 
Augusztin, V., u. D. Boda 67, 

145 
Avery,D.T., s. Dochez,A.R. 

14, 16, 137 

Baader, E.W. 283, 308, 315, 316, 
335 

Bachmann, K. D. 156 
Badger, G. F., s. Dingle, J. H. 79, 

142, 148 
- s. Ginsberg, H. S. 79, 148 
Badham,C. 307,335 
Baensch,W. E., s. Schinz, H. R. 

324, 325, 332, 342 
Bagnall, D. J. T., s. Diinner, L. 

306, 336 
Baker, G. L., u. G.W. Heublein 

101, 152 
Baker, L. A., s. Switzer, J. L. 43, 

139 
Balaban, 1. J. 198, 204 

Balbraith, H. J. B., s. Simon, G. 
9, 136 

Baldino, Ch., s. Kaplan, M. 65, 
146 

Baldwin, H. S., s. Cecil, R. L. 17, 
37, 136 

Balgairies, E., s. Farjot, A. 304, 
337 

Ball, R. E., s. Ellman, P. 154 
Ballon, H., J. H. Singer u. E. A. 

Graham 133, 188, 191 
Bandeller u. Ropke 203 
Barcia, P., s. Garcia Otero, J. 

416 
Bard, L., u. G. Lemoine 133, 

175,191 
Barden, R. P., u. D. A. Cooper 

102,154 
Bariety, M., s. Troisier, J. 46,140 
Barnes, M.W., s. Finland, M. 48, 

139, 142, 147 
Barnett s. Smith 197 
Barnhard, H. J., u. W.T. Kniker 

65,145 
Barral, Ph., s. Gate, J. 199, 201, 

205 
Bartels, P. 145 
Barth 185 
Bass, H. E., D. Greenberg, 

E. Singer u. M.A. Miller 154 
- u. E. Singer 102,154 
Bassalek, H. 43, 45, 138 
Bassermann, F. J. 373, 396 
Bastai, R. 50, 140 
Batawi. Antweiler 328 
Battigelli, G. A. 204, 204 
Bauch, R., u. L. Ladstatter 69, 

156 
Bauer, F., s. Hirt,W. 94, 151 
Bauer, G., s. Stober,'V. 343 
Bauer, H. 118, 155 
Bauer, R. 199, 203, 204 
Bauer, R. E., s. Parker, R. T. 141 
Baum, M. D., s. Fitz, R. H. 82, 

148 
Baum, O. S., u. J. B. Amberson 

141 
Baumgartner, U., u. K. de Voogd 

133, 177, 191 
Baur, H., s. Massini, R. 147 
Baxhmann 71 
Beardwoord, J. Z., s. Levinson, 

D.C. 80,149 



420 

Beaser, H. S., s. Glendy, C. 56, 
62,142 

Beatrix Durie, E. 346, 396 
Beatty, O. A. 50,140 
Beau, H., P. Dorland u. Magnet 

46, 139 
Beaver, P. C., s. Brill, R 252,253 
Beck, F. 204, 204 
Beck,M.D., s. Eaton,M.D. 148 
Becker, A. 314, 335 
Beckmann, K. 94, 151 
Bedson, S. P. 141 
- G. T. Western u. S. Levy 

Simpson 148 
Beger, P. J. 306, 335 
Begule s. Dufourt,A. 197,205 
Behrer, M. R., s. Brown, G. 112, 

115,154 
Beintker, E. 307,335 
- u. K.W. Jotten 299,335 
Belcher, J. R 100, 152 
Belcher, L. R, s. Gibson, M. O. 

46, 139 
Bellion, B., s. Anglisio, E. 197, 

204 
Bence, A. E., s. Peroncini, J. 382, 

396 
Benda, R 198, 200, 204 
Benecke, R 69, 98, 156 
Benedetti,V. de, Maggia, Nissim 

u. Boario 60,141 
Bentzen, T. E. 324, 335 
Benvegnu s. Pasini 203, 206 
Benward, J. H. 48, 139 
Berblinger,W. 201, 204 
Bergerhoff,W. 200, 201, 203, 

204 
Berghout, C. F., s. Eisenbud, M. 

319, 337 
Berland, H. 1., s. Bihss, F. E. 140 
Bernardi, M., s. Torricelli, C. 70, 

157 
Berney, R., s. Turner, J. C. 56, 

145 
Bernhard, P., u. K. L. Radenbach 

238, 240, 253 
Berry, F. B. 38,136 
Berrylull 55, 141 
Bertschi, E., u. E. Stiefel 299, 

335 
Bessone, L. 197, 202, 204 
Bethoux,L., M.Merle u. P. 

Martin-Noel 72,75,77,147 
Betz, D., s. Meythaler, F. 94, 95, 

96,98,152 
Beutl,W. 116, 155 
Bieling, R 147 
- u. H. Heinlein 141 
- u. K. Imhauser 63, 141 
Biermer 133, 158 
Bihss,F.E., u. H. 1. Berland 140 
Binder, L. 46, 139 
- s. Augustin,V. 66, 145 
Biner 155 
Binkhorst, C. D. 157 

Namenverzeichnis - Author Index 

Biondo, Th., s. Ruberman,W. 
34, 138 

Birnbaum, G. L., s. Coryllos, P. N. 
27, 137 

Bishop,C.A., u. R.F.Rasmussen 
45,138 

Bittner 27, 136 
Bjorkmann, S. E. 237, 253 
Blackford, S. D., u. C. J. Casey 

52, 141 
Blades, B., u. D. J. Dugan 62, 

142 
Blaha, H. 133, 158, 170, 191 
Blake, F. G., u. R L. Cecil 45, 

49,139 
Blanc, N. E., s. Cooper, G. M. 15, 

136 
Blanguernon, R., s. Kaplan, M. 

65, 146 
Bloedner, C. 349, 396 
Blondet, P., s. Debre, R 46, 139 
Bloomfield, J. J., u. W.C. Dreesen 

303, 335 
- s. Thompson, L. R 303, 343 
Blumenthal, S., u. H. Neuhof 46, 

139 
Boario s. Benedetti,V. de 60,141 
Boas, H., u. Neergard 150 
Boattini, G. 200, 205 
Bock, M., s. Kikuth,W. 152 
Boda,D., s. Augusztin,V. 67,145 
Bohme,A. 267,287,291,312, 

330, 335 
- u. C. Lucanus 286, 335 
Boehmke, F. 312, 335 
- u. M. Piroth 69, 70, 90, 148, 

156 
Bottger, D., s. Bruns, G. 69, 156 
Bogojavlenskij, 1. F. 70, 156 
Bogsch,A. 69, 146 
Boher,A., s. Di Rienzo, S. 416 
Bohhuys s. Aneweiler 327 
Bohlig, H. 256, 335 
- s. Jacob, G. 311, 312, 313, 

314, 338 
Bohn, H., E. Koch, W.Rink, 

B.v. Kiigelgen, A.Kriitzner, 
W.Gumbel u. W.Jesch 177, 
192 

- - - u. RRau 177,192 
- s. Koch, E. 134 
Bohnenkamp, H. 135 
Bolt,W., u. O. Zorn 264, 278, 

335, 336 
Bonaba s. Morquio 403, 417 
Bonmati, J., J.V. Rogers u. W.A. 

Hopkins 383, 396 
Borst, M. 129, 145, 152 
Bossi, R 46, 139 
Botsztejn,A. 70, 156 
- s. Fanconi, G. 133, 192 
Boucher, H. 60, 142, 293, 336 
- J. Huson u. J. Thiebault 81, 

148 
- s. Roulet,A. 295, 342 

Boucher,R.M. G. 257,336 
Boudreau, R. P., s. Dennis, J. M. 

52, 141 
Boulouys, J., F. Levere, M. Pe

lissier, P. Leenhardt u. J. 
Bruschet 46, 139 

Bovard, P. G., s. Ritter,W. L. 
301,342 

Bovet, P., s. Riittner, J. R. 305, 
342 

Bowen,A. 54,61,72,147 
Boyd,W. 105,154 
Braibanti,T., u. M. Miglio 73, 

147 
Brand, G. 93, 148, 150 
- u. H. Lippelt 91, 93, 148, 150 
- s. Lippelt, H. 149 
Brauer 169, 170, 177, 179, 192 
Brauer,F. 133 
- u. A. Lorey 133, 158, 192 
Braun,H., s. Weicksel,P. 197, 

207 
Brauss,F.W., s. Gartner,H. 323, 

337 
Brea, M. M., V.N. Roger u. A. 

Gilardon 354, 396 
- u. Taiana 415 
Breckoff, K., u. V. O. B. Lohmann 

73,147 
Bredau, H., s. Saupe, E. 301, 342 
Brednow,W. 115, 135, 157 
Brieger, H. 156 
Brill, R, 1. Chury u. P. C. Beaver 

252,253 
Britton, J. A., u. E. L. Walsh 

324,336 
Brobeck, O. 336 
Brocard, H., Mme. Henaut u. C. 

Laplanche 152 
- s. Troisier, J. 46, 140 
Broch, R C. 43, 138 
Brock, R C. 46, 133, 139, 188, 

192 
Brosamlen 151 
- s. Walther 94,152 
Brogan, A. J., s. Lyons, C. G. 

197,206 
Bromann,1. 133, 172, 192 
Brown, G., D. Goldring u. M. R 

Behrer 112, 115, 154 
Brown, L.T., s. Wolf, R. L. 63, 

145 
Bruce, S., s. Pearson, R. 196, 

199,200,201,204,206 
Bruce,T., u. G. Jonsson 299, 300, 

336 
- s. Sundius, N. 316, 343 
Brumfiel, D. M., s. Gardner, L. U. 

303, 337 
Brundage, D. K., s. Thompson, 

L. R. 303, 343 
Brunetti 201, 205 
Bruns, G., u. D. Bottger 69, 156 
Bruschet, J., s. Boulouys, J. 46, 

139 



Bryer, M. S., s. Schoenbach, E. B. 
63, 144, 145 

Buchet,R., s. Morin, G. 46,140 
Buddingh, G. J., s. Dingle, J. H. 

142 
Buchner 9 
Burger,M. 27,136 
Bulgrin, J. G. 43,45,138 
Bullowa 14 
Bullowa, J. G. M., J. Chess u. N.B. 

Friedman 43,138 
- u. M. Gleich 46,47,139 
- s. Perlman, E. 43, 139 
Bunting, H., s. Seldin, D.W. 155 
Bunting, H., s. Seldin, D.W. 155 
Burbank, B., s. Burford,T. H. 

117,155 
Burford,T. H., u. B. Burbank 

117,155 
Burgess,A. M., u. C. F. Gormly 

46,139 
Burnet, F. M., u. Clark 147 
- u. M. Freeman 94, 151 
Buser, F. 60, 142 
Butler,A. M., s. Levine, S. Z. 143 
Bygdt'm,A., s. Sundius, N. 316, 

343 

Callahan jr., W. P., W. O. Russel 
u. W. G. Smith 54, 157 

Calvi, N., s. Santagati, F. 156 
Camiopetros, J. 94,151 
Camp,dela 27,136 
Campbell u. Moersch 159 
Campbell, J. A., D. C. Gastineau 

u. F. Velios 46,139 
Campbell, T. A., P. S. Strong, 

G. S. Grier u. R. J. Lutz 61, 
62,142 

Caplan, A. 281, 282, 283, 336 
Capuani, G. F. 241, 253 
Carmody,M. G., s. Ordstrand, 

H.S.van 319,341 
Carnes, M., s. Kanof, A. 46, 139 
Carniel, M. 58, 142 
Carre, G., s. Trocme, P. 140 
Carrera 195, 201 
Carta, R. 118,155 
Cartagenova, L., u. F. Copello 145 
Carter, R. A., s. Jakobson, G. 

98, 152 
Carton, C. A. 382, 396 
Carvalho, M. Da C. De., s. Ma

chado, J. 375, 378, 396 
Case, R. A. M., u. A. J. Lea 135 
Casey, C. J., s. Blackford, S. D. 

52,141 
Castaing, R., s, Reboul, J. 11, 

135 
Castellani 345 
Caubarrere, N., s. Garcica Otero, 

J. 416 
Caussage, G., u. A. Tardieu 154 
Cavigneaux, A., s. Charles, A. 

293,336 

Namenverzeichnis - Author Index 

Cecil 14 
Cecil, R. L., H. S. Baldwin u. 

N,P.Larsen 17,37,136 
- u. N. Plummer 35, 136 
- s. Blake,F. G. 45,49,139 
Celaya, M., u. V. Olguin 118, 

155 
Ceriana, G., u. L. Tenti 152 
Chabanon, R., s. Plauchu, M. 

316, 341 
Chakravortty,J.C. 257,336 
Champeix, J., s. Luton, P. 304, 

306, 340 
Chapman, E. M. 295, 336 
Chang, H. T. 142 
Chaoul, H., u. K. Greineder 145 
Charles, A., A. Cavigneaux, 

S. Fuchs u. S. Tara 293, 336 
Chasse, T. A. V. 211,234,253 
Charpin, J., H. Metras u. C. Gail-

lard 153 
Chassot, F. 50, 140 
Chatard, J. A. 16, 136 
Chattas, di Rienzo u. Piantoni 

159 
Chedal, J., s. Trocme, P. 140 
Cheminat, J. C., s. Molina, C. 

328, 340 
Chess, J., s. Bullowa, J. G. M. 

43, 138 
Chester, E. M., s. Krause, G. R. 

111,153 
Chiappa, S., u. L. Ferri 300, 

336 
Chiari, H., u. J. Zeitlhofer 195, 

197, 205 
Chickering, H. T., u. J. H. Park 

46,139 
Chisleag, Gch., s. Strat, C. 72, 

73, 148 
Christie, A. C. 133 
Churchill s. Adams 159 
Chury,1., s. Brill, R. 252, 253 
Ciaicolo,L.F., s. Reich,N.E. 59, 

144 
Claeys, C., u. E. Quinot 257, 

336 
Clagett u. Deterling jr. 159 
Clark s. Burnet, F. M. 147 
Clough, M. C., u. 1. M. Richter 

142 
Coburn, A. E. 115, 154 
Cocchi, U. 11, 16,26,27,43,49, 

50,52,65,69,73,75,77,81, 
96, 101, 102, Ill, 112,135, 
136, 138, 140, 141, 146, 147, 
148, 151, 153, 154 

Cochrane, A. L., s. Fletcher, 
C. M. 286, 337 

Coggeshall, L. T., s. Robertson, 
O. H. 27,138 

Cohen, J., s. Switzer, J. L. 43, 
139 

Cohn, A. E., u. W. H. Lewis jr. 
16, 136 

421 

Colbert, J., s. Even, R. 314, 337 
Cole, L. R., s. Lyght, C. E. 62,144 
Cole, R. 1. 16, 37, 136 
Coles, A. C. 80, 148 
Colinet, E. 281, 336 
Collins jr., H. L. 43, 138 
- u. K. Kornblum 43, 138 
Collins, H. S., s. Finland, M. 63, 

142 
Collis 314, 336 
Combes, A., s. Morin, G. 46,140 
Conant,N.F., D. S.Martin u. 

D. T. Smith 359, 361, 381, 
396 

- s. Connar, R. G. 373, 396 
Connar, R. G., T. B. Ferguson, 

W. Sealy u. N. F. Conant 373, 
396 

Constantinescu, V., s. Zamfir, D. 
199, 207 

Cook, S. T. 115, 154 
Cooke, W. E. 314,336 
Cooper, D. A., s. Barden, R. P. 

102, 154 
Cooper, G. M., M. Edwards u. 

C. Rosenstein 15, 136 
- P. Gross u. R. R. Mellon 15, 

136 
- C. Rosenstein, A. Walter u. 

L. Peizer 15, 136 
- u. A. Walter 15,136 
Copello, F., s. Cartagenova, L. 

145 
Corda, R., u. A. Cao 147 
Cornwell, M. A. s. Robertson, 

O.H. 27,138 
Corrigan, D. J. 133, 185 
Coryllos,P.N. 16,137 
- u. G. L. Birnbaum 27, 137 
Cottraux s. Roche, L. 301, 342 
Couloma, P. 27,137 
Courcoux u. Lelong 199 
Courtois, R., u. J. Leclercq 303, 

336 
Cove, A. M., s. Rendich, R. A. 

102,154 
Cox, H. R. 81, 148 
- s. Davis, G. E. 94, 151 
Craig, J. P., s. Dingle, J. H. 63, 

142 
Crausaz, P. H., s. Michaud, L. 

238, 254 
Crawford, P. M., s. Hardaway, 

R.M. 396 
Crawshaw, O. R. 63, 142 
Cretzu, V., s. Stoichitza, N. N. 

196, 207 
Creuze, P., s. Aime, P. 380, 396 
Cross, K. R. 146 
Crysler, W. E. 142 
Cumston, Ch. G. 199, 205 
Curnen, E. C. 55, 142 
- s. Horsfall, F. L. 55,143 
Curtzwiler, F. C., u. B. E. Moore 

142 



422 

Cutter, H. C., W. W. Faller, J. B. 
Stocklen u. W. L. Wilson 
325, 336 

Czarnecki, R., u. A. Thiele 299, 
301,336 

Dale, T. 73,147 
Dalla Valla, J. M., s. Dreesen, 

W. C. 314, 315, 336 
Dammin, G. J., u. T. H. Weller 

56, 142 
D'Antona,L. 49,139 
Darbois u. Sobel 200, 205 
Darbon, A., s. Schier, R. 145 
Darke,Chr.S., u. A.J.N.War-

rack 4,135 
Dam), H., u. G. Albot 200, 204, 

205 
Davidson, M. 184, 192 
- s. Lander,F.P.L. 134,178, 

193 
Davies,C.N. 257,336 
Davies, D., H. Hodgson, Graham 

u. L. E. Whitby 27, 137 
Davies, D. T., H. G. Hodgson u. 

L. E. H. Whitby 27,137 
Davies, I., s. Fletcher, C. M. 286, 

337 
Davies, T. W. 303,336 
Davis, G. E., u. H. R. Cox 94, 

151 
Debre, R., u. E. Gilbrin 133 
- P. Mozziconacci u. P. Blondet 

46, 139 
Dechaume, J., s. Gate, J. 205 
Dehlinger,K., u. P.Riemen-

schneider Ill, 153 
Delage, J., s. Molina, C. 328, 340 
Del Buono, M. S. 73, 147 
Denman, H. C. 200, 205 
Dennig, H. 94, 96, 151 
Dennis, J. M., u. R. P. Boudreau 

52, 141 
Dentlinger, R. B., s. Jakobson, G. 

98, 152 
Denton, J., s. Grimm, H. W. 143 
Depaul 195, 197, 205 
Derobert, L., s. Duvoir, M. 307, 

336 
Derrick, E. H. 93, 94, 151 
Derscheid s. Toussaint 135, 176, 

188, 194 
Deterling ir. s. Clagett 159 
Deutsch,F. 200,205 
Deve, F. 352,354,386,396,414, 

415, 416, 416 
Dey,H. 133,187,192 
Di Biasi, W. 256,258,264,268, 

274, 280, 285, 286, 295, 335 
Dickmans, H. 272, 281, 282, 

283, 284, 285, 336 
- u. F. Fritze 283, 284, 285, 

336 
- u. O. Schmidt 326, 336 

Namenverzeichnis - Author Index 

Dickson, E. C. 360, 396 
Dienst, C. 203, 205 
Dietlen, H. 199, 203, 205 
Dieulafoy 345, 352 
Dingle, J. H. 56, 58, 63, 94, 142, 

151 
- T.J.Abernethy, G.F.Badger, 

G. J. Buddingh, A. F. Feller, 
A. D. Langmuir, J. M. Ruegs
egger u. W. B. Wood ir. 142 

- u. M. Finland 55, 142 
- H. S. Ginsberg, G. F. Badger, 

W. S. Jordan ir. u. S. Katz 
79, 148 

- R. F. Williams u. J. P. Craig 
63, 142 

- s. Finland, M. 147 
- s. Ginsberg, H. S. 79, 148 
- s. Jordan, W. S. 57,59,143 
Dittmar,F., u. V.Ruppert 75, 

77,147 
Dochez, A. R., u. O. T. Avery 

14,16,137 
Dorig, J. 236, 251, 253 
Doerr, W., s. Nordmann, M. 52, 

141 
Doig, A. T., u. A. J. G. McLaughlin 

324,336 
Dolgopol, V. P., s. Jurow, S. S. 

115,146 
Doniach, I. 102, 154 
Dorland, P., s. Beau, H. 46, 139 
Dormer 382 
Dowling u. Lepper 14 
Dowling, H. F., G. Rotman-

Kavka, H. H. Hussey u. H. L. 
Hirsh 137 

Dreesen, W. C. 314, 336 
- u. J.M.Dalla Valla 314,315, 

336 
- s. Bloomfield, J. J. 303,335 
- s. Sayers, R. R. 314, 342 
Drinker, C. K. 112, 153 
DrossIer, H. 299, 336 
Dungemann, H. 234, 253 
Dunner, L. 306, 326, 336 
- u. D. J. T. Bagnall 306, 336 
- R. Hardy u. D. J. T. Bagnall 

336 
Duffalo, J. A., s. Hesdorffer, 

M.B. 151 
Dufourt, A., u. Begule 197, 

205 
Dugan, D. J., s. Blades, B. 62, 

142 
Duken, J., u. von den Steinen 

133, 159, 169, 192 
Dunham, K. C., s. McLaughlin, 

A. I. G. 315, 340 
Durkan, T.M., s. Gardner, L. U. 

303, 337 
Duvoir,M., u. L.Derobert 307, 

336 
- - u. J. Journet 307, 336 
Dyer, R. E. 94, 151 

Eaton, M. D. 142 
- M. D. Beck u. H. E. Pearson 

148 
- u. W. van Herick 55, 142 
Ebina, T., Y. Takase, Y.Inasawa 

u. K. Horie 307,336 
Eddie, B., s. Meyer,K.F. 80, 

149,150 
Edwards s. Ehrlich 159 
Edwards,M., s. Cooper, G.M. 15, 

136 
Eggenschwyler, H. 270, 336 
- s. Ruttner, J. R. 271, 342 
Ehrhardt, W., u. H. Giithert 

305,336 
Ehrich, W., u. J. F. McIntosh 

104, 154 
Ehrlich, Schiller u. Edwards 159 
Eickenbusch, F. 286, 337 
Eiman, J., u. B. A. Gouley 115, 

154 
Einbrodt, H. J., s. Worth, G. 

259, 344 
Eisenbud, M., C. F. Berghout 

u. L. T. Steadman 319, 337 
Eisenfeld, D., s. Strat, C. 72, 73, 

148 
Elizalde, P. J. 197, 205 
Elkeles, G. 148 
Ellington, H. V., s. Rosebury, Th. 

80, 150 
Elliot, G. V., s. Ackerman, L. V. 

34, 136 
Ellis, R. V., s. McKinlay, C. A. 

237, 254 
Ellman, P., u. R. E. Ball 154 
Elsom, K., u. F. J. Ingelfinger 

50, 140 
Embden Andres, E. H., s. Orie, 

N. G. M. 50, 140 
Embden, H., u. G. Adamy 148 
Engel s. Gsell, O. 54, 75, 147 
Engel, D. 241, 253 
Engel, St. 4,27,133,135,137, 

177,192 
Enquin, B., u. J. A. Aquirre 416 
Eppes, W., s. Woodward, T. E. 

141 
Epstein, E. Z., u. E. B. Greenspan 

115,154 
Erb,I.H. 133,178,187,192 
Erickson, E. P., s. Ravensway, 

A. C. van 62, 144 
Erickson, J. 45,139 
Eros s. Gorgenyi-Gottche 67, 

146 
Eskildsen, P. 299, 337 
Espersen, E. 53, 115, 146, 157 
Essellier, A. F. 209, 210, 211, 

212, 213, 214, 220, 233, 234, 
235, 236, 241, 253, 253 

- u. B. J. Koszewski 234, 236, 
237, 252, 253 

- s. Loffler, W. 214,236,237, 
251, 252, 254 



Esser, C. 142 
Evans, A. C.140 
Evans, W.A., u. L. J. Gahinski 

133,160,192 
Even, R., C. Sors u. J. Colbert 

314, 337 
Eyer, H., s. Aschenbrenner, R. 151 

Fabyan, M. 38, 137 
Fannrich, W. H. 151 
Fagiano, E., s. Mottura, G. 312, 

341 
Faller, W. W., s. Cutter, H. C. 

325,336 
Fallet, G. E., s. Martin, E. 154 
Fallet, G. H. 82, 148 
- R. S. Mach u. J. Wirth 82, 

148 
Fanconi, G. 90, 91, 92, 93, 133, 

146,148,150,176,192 
- u. A. Botsztejn 133, 192 
Farber, S. 133, 176 
- u. J. L. Wilson 154 
Farjot, A., E. Balgairies u. E. 

Quinot 304, 337 
Farmer, T. W., s. Streeter, G. A. 

56, 145 
Fasser, E. 54, 157 
Faure, P., s. Luton, P. 304, 306, 

340 
Favour, C. B. 56, 80, 82, 142, 

148 
Fehr, A., Cl. Molo u. O. Walther 

101,153 
Fehre, W. 315, 337 
Feil, A. 303, 337 
Feinblatt, H. M. 38, 137 
Feinstein, M., R. Yesner u. J. L. 

Marks 94, 96, 151 
Fejer z. Sonkoly 202, 205 
Feldman,A. 157 
Feldmann, A., s. Kass, A. C. 157 
Feller, A. F., s. Dingle, J. H. 142 
Felson, B. 46, 139 
- u. H. Felson 27,137 
- L. S. Rosenberg u. M. Ham· 

burger jr. 43, 138 
Felson, H., s. Felson,B. 27,137 
Ferenbach, H., s. Schmengler, 

F.E. 196,197,204,206 
Ferguson, T. B., s. Connar, R. G. 

373, 396 
Ferreira, C. 55, 63, 142 
Ferri, L., s. Chiappa, S. 300, 336 
Ferris,H. W., s. Smiley,D.F. 

54,60,145 
Fetterman, G. H., T. J. Moran u. 

W. R. Hess 56, 142 
Fetzer, H. 71, 156 
Feyrter, F. 63, 69, 146, 156 
Fine u. Steinhausen 159 
Finke, W. 178,192 
Finkelstein, D., u. M. J. Klainer 

142 
Finkler 54, 142 

Namenverzeichnis - Author Index 

Finland, M., M. W. Barnes u. 
D. A. Samper 147 

- H. S. Collins u. E. B. Wells 
63,142 

- u. J. H. Dingle 147 
- W. F. Jones u. M. W. Barnes 

48,139 
- E.M.Ory, M.Meads u. W. 

Barnes 147 
- F.Parker, W.Barnes u. 

L. S. Joliffe 147 
- O. L. Peterson, H. E. Allen u. 

B. A. Samper 56, 142 
- - - - u. M.W.Barnes 

56,142 
- - u. E. Strauss 46, 139 
- u. W.D. Sutliff 14,35,137 
- s. Dingle, J. H. 55, 142 
- s. Peterson, O. L. 56, 144 
Finochietto, R. 416 
Fischedick, 0., u. L. Sieckel 34, 

137 
Fischer,A. 197,202,205 
Fischer,F.K. 6,9,133,135,192 
Fischer, H., s. Meythaler,F. 54, 

144 
Fischer, K. 179 
Fischgrund, A., s. Kaplan, M. 

65,146 
Fisher, A. M., u. J. C. Harvey 

348,396 
Fitz, R. H., G. Meiklejohn u. 

M. D. Baum 82, 148 
Fleischner, F. 27, 101, 133, 137, 

153,178,184,192,415 
Fletcher, C. M. 265,286,297, 

298,337 
- u. J. Gough 286,337 
- K. J. Mann, I. Davies, A. L. 

Cochrane, J. G. Gilson u. 
P. Hugh.Jones 286,337 

Flockemann 198,205 
Foltrani, A. s. Nardi, F. L. 98, 

152 
Forbus, W. D. U5, 154 
Forrestier s. Sicard 134, 158 
Foshay, L. 52, 141 
Fossati, F. 27,137 
Foures, A., s. Jacob, P. 153 
Fraenkel, A. 4, 135, 198, 201, 

205 
Francis u. Magill 71 
Francis, T. 62,142 
Francisjr., Th. 147 
Franco, P.M. 196,205 
FranQois, R. 92, 150 
Frank 159 
Franke, H. 53, 115, 146, 157 
Franklin,A. W. 178,192 
Franklin, W., s. Weinstein, L. 

3,65,146 
Fraser, A. D. 115, 154 
Frazier, C. N., s. Hue, K. 196, 

205 
Fredd, H. 142 

423 

Freeb, E., s. Glauner, R. 72, 
73, 75, 77, 115, 146, 147 

Freedman, A. M., u. I. A. Mirsky 
56,57,142 

Freedman, J., s. Hartung, A. 
197,205 

Freeman,M., s. Burnet,F.M. 
94,151 

Frenkel, J. K., u. H. C. Naffziger 
142 

Freudenberger, E., u. W. Tobler 
156 

Frey, J. 78, 147 
Freygang, F. 94,151 
Frice,E.E., s. Hellwig,F.C. 57, 

143 
Friedl, E., s. Schinz, H. R. 324, 

325, 332, 342 
Friedman, Ch., S. Mishkin u. 

R. Lubliner 387,396 
Friedman, N. B., s. Bullowa, 

J. G. M. 43, 138 
Friedmann. L. L. 137 
Frisch,A. V. 201,205 
Fritze 295 
Fritze, E., s. Dickmans, H. 283, 

284, 285, 336 
Frola, E. 303, 337 
Fuchs, S., s. Charles, A. 293, 336 
Fiihrer 197 
Fiilleborn, F. 236, 253 
Funk, E. H. 200, 205 
Furcolow s. High 362 

Gadeke, R. 196, 199, 205 
Gaehtgens 93 
Gahwyler 200, 202, 205 
Gartner, H. 257, 307, 315, 337 
- u. F.W. Brauss 323, 337 
- u. Chr. van Marwyck 307, 

337 
Gaillard, C., s. Charpin, J. 153 
Galinski, L. J., s. Evans,W.A. 

133,160,192 
Gallagher, J. R. 54,142 
Galloway, R.W., u. R. S. Miller 

72, 73, 77, 147 
Galy,P., s. Policard,A. 134,151, 

172,193 
Gamma,C. 154 
Gander, G., s. Gerlach,W. 295, 

337 
Gandini, D., u. G. L. Sannazzari 

135 
Garcia Capurro,F. 414,416 
- s. Piaggio Blanco, R. 399, 

414, 417 
Garcia Otero, J., u. P. Barcia 416 
- u. Caubarrere,N. 416 
- Volonterio u. P. Barcia 416 
Gardere, H., s. Gate, J. 205 
Gardner,L. U. 286,293,307, 

314,337 
- T. M. Durkan, D. M. Brumfiel 

u. H. L. Sampson 303, 337 



424 

Garrod, L. P. 348, 396 
Garsche, R. 70, 156 
Gase, R. S., s. Keller, A. E. 234, 

253 
Gasser, C. 15, 137 
Gasser, G. 93,150 
Gastineau, D. C., s. Campbell, 

J.A. 46,139 
Gate, J., u. Ph. Barral 199, 20l, 

205 
- J. Dechaume u. H. Gardere 

205 
Gaubatz, E. 303, 337 
Gebauer, A. 272, 337 
- E. Muntean, E. Stutz u. H. 

Vieten 123, 133, 145, 153, 
167, 192 

- u. A. Schanen 133, 145, 153, 
167, 192 

Gebhardt, F. 92,150 
Geever, E. F., s. Neubuerger, K.T. 

115,155 
Geffriand, M., s. Rist, E. 151 
Geher,F. 316,317,337 
Gerhartz, H. 49, 139 
Gericke,W., s. Kuhn, R. 59, 94, 

143,152 
Gerlach,W., u. G. Gander 295, 

337 
Gerli, P. 199, 205 
Gerlinp, P. G. 10l,153 
Germer s. Heni, F. 94, 96, 98, 

151 
Gernez-Rieux, C., C. Voisin, E. 

Houcke, E. Savinel u. G. Piat 
60, 142 

- - J. Mereau, J. Leblois u. 
P.Ramon 149 

Gibbs, J., s. Levinson, D. C. 80, 
149 

Gibson, C. D., s. Kneeland jr., Y. 
63, 143 

Gibson, M. 0., u. L. R. Belcher 
46, 139 

Giese,W. 3,4,69,135,156,280, 
337 

Gilardon, A., s. Brea, M. M. 354, 
396 

Gilbert,P.D., s. Needles,R. 59, 
144 

Gilbrin, E., s. Debre, R. 133 
Gilchrist s. Rixford 345, 359 
Gilson 321 
Gilson, J. G., s. Fletcher, C. M. 

286,337 
Ginsberg, H. S., G. F. Badger, J.H. 

Dingle, W.S. Jordan u. S.Katz 
79, 148 

- s. Dingle, J. H. 79, 148 
Gittens, S. A., u. J. P. Mihaly 

153 
Giuntoli, J. 197, 205 
Gladnikoff, H. 133, 184, 192 
Glanzmann,E. 69,145,146 
Glattkowski, G. 157 

Namenverzeichnis - Author Index 

Glauner, R. 61, 96, 98, 151 
- u. E. Freeb 72,73,75,77, 

115, 146, 147 
Glawatz, K., u. H. Uthgenannt 

80, 81, 91, 93, 149 
- s. Uthgenannt,H. 60,72,77, 

82, 86, 88, 145, 150 
Gleich, Morris u. Nolan Owens 

198, 205 
Gleich, M., s. Bullowa, J. G. M. 

46, 47, 139 
Glendy, C., H. S. Beaser u. B. M. 

Hankins 56, 62, 142 
Gloaguen, A., s. Royer, J. 202, 

206 
Gloyne,S.R. 312,337 
- G. Marshall u. C. Hoyle 306, 

337 
- s. Wood,W.B. 312,314,344 
Gonnert, R. s. Kikuth, W. 143 
Gorgenyi-Gottche u. Eros 67, 

146 
Goette, K. 118,155 
Goetz, O. 156 
Goldring, D., s. Brown, G. 112, 

115,154 
Goldstein, R. 62, 143 
Golfieri, G., s. Malossi, M. 156 
Gombert, H.-J. 53, 157 
Goodpasture, E. W., s. Auerbach, 

S.H. 62,141 
Goodrich, F. B. 55, 143 
Goralewski, G. 317,337 
Gordon, A., s. Nataro, M. 45, 138 
Gormly, C. F., s. Burgess, A. M. 

46, 139 
Gough,J. 283,286,337 
- W.R.L.Jamesu. J.E. 

Wentworth 259,286,337 
- s. Fletcher, C. M. 286, 337 
Gouley, A. B. 115,154 
Gouley, B. A., s. Eiman, J. 115, 

154 
Graber, H. 295, 337 
Graeser, J. B., s. Robertson, 

O.H. 27,138 
Graff, A. C. de, J. G. Travell u. 

J.A. Yager 16,137 
Graham s. Davies,D. 27,137 
Graham, E. A., s. Bailon, H. 

133, 188, 191 
Grashey 197, 205 
Grasso, E., s. Torricelli, C. 70, 

157 
Gravenkamp, H. 291, 332, 337 
- s. Lent, H. 268, 340 
Grawitz, P. 133, 17l, 192 
Greenberg, D., s. Bass, H. E. 154 
Greenburg, L., W. Siegal u. 

A. R. Smith 299, 315, 338 
- s. Siegal, W. 315, 343 
Greening, R. R., s. Pendergrass, 

E. P. 318, 341 
Greenspan, E. B., s. Epstein, E. Z. 

115,154 

Greer, A. E. 204, 205 
Gregory, J. E., u. A. R. Rich 154 
Greineder, K. 133, 164, 192 
- s. Chaoul, H. 145 
Grier, G. S. 143 
- s. Campbell, T. A. 61,62,142 
Grier, R., s. Aub, J. C. 319, 335 
Griesemer, G. 50,140 
Griffith, G. C., A. W. Philip u. 

C.Asher 112, 113,154 
Grimm, H. W., u. J. Denton 143 
Groedel, F. M. 200, 20l, 205 
Grohmann, R. 295, 338 
Gross, A., u. P. Muller 112, 153 
Gross, P., s. Cooper, G. M. 15, 

136 
Grotts,B.F. 43,138 
Gruber s. Kartagener, M. 134, 

176,193 
Gruber, S., R. T. Turin, S. D. 

Sternberg u. H. Rascoff 43, 
138 

Grunholz, G. 69, 70, 156 
Grumbach s. Hegglin, R. 92, 

150 
Grunwald, E., u. P. Minelli 295, 

338 
Grunwald, G., s. Meyer, F. 149 
Gsell, O. 50, 63, 69, 72, 73, 76, 

77,81,94,95,96,98, 111, 115, 
140,145,146,147,149,151, 
153, 154 

- u. Engel 54, 75, 147 
Gudbjerg, C. E. 133, 158, 160, 

162, 167, 192 
- u. G. Thomsen 135 
Gudjonsson, S. V. 307,338 
- u. C.J.Jacobson 316,338 
Gunther,F. 149 
Guthert, H., s. Ehrhardt, W. 

305,336 
Guglielmo, L. di 27, 137 
Gulland, G. L. 149 
Gumbel, W., s. Bohn, H. 177, 

192 
Gumbiner, B., s. Ravensway, 

A. C. van 62, 144 
Gundel, M. 15, 137 
Gundersen, S. 58,62,143 
Gupta, M. N., s. Heimann, H. 

304, 338 
Gutscher, V., u. K.Nuffer 151 
Gutzeit, K. 52, 94, 141, 151 
- u. Johannsen 82,85,149 
Guyot-Jeannin, Ch., s. Lecocq, J. 

306,340 

Haagen, E., u. G. Mauer 80, 149 
Hadfield, G. 115, 154 
Haedke, M. 149 
Haennig,E., u. W.Heyden 147 
Hagen, J. 305,307,338 
Hahn, H., s. Litzner, St. 157 
Haight, W. L., u. J. H. Trolinger 

143 



Haley, A. E., s. Muirhead, E. E. 
155 

Hall, H. E., s. Parker, R. T. 141 
Hall, W. H., s. Woodley, D. W. 

140, 157 
Halperin, A., D. O. Pierini u. 

G. M6rtola 396 
Ham, T. H., s. Peterson, O. L. 56, 

144 
Hamburger jr., M., s. Felson, B. 

43, 138 
Hammer, F. 123, 146 
Hammer, H. 197, 199, 202, 204, 

205 
Hammon, L., u. A. R. Rich 154 
Hankins, B. M., s. GIendy, C. 56, 

62,142 
Hanser, R. 323, 338 
Hardaway, R. M., u. P. M. Craw

ford 396 
Harding, H. E., u. G. B. Oliver 

305, 306, 338 
Hardy,A. V. 50,140 
Hardy, H. L., u. J. D. Stoeckle 

319, 338 
- u. 1. R. Tabershaw 319, 338 
- s. Isselbacher, K. J. 312, 338 
Hardy, R., s. Dunner, L. 336 
Harihara Iyer, C. R., s. Heimann, 

H. 304,338 
Haring, W. 195, 205 
Harrison, B. B. 77,147 
Harrison, C. V., s. King, E. J. 

286, 339 
Harrison, M. A., s. Robertson, 

O.H. 27,138 
Hart, C., u. E. Mayer 133, 170, 

192 
Hartenstein, H. 65, 146 
Hartung, A., u. J. Freedman 

197, 205 
Hartung, W., s. Koch, E. 134 
Hartweg, H. 58, 143, 151 
Harvey, J. C., s. Fisher, A. M. 

348, 396 
Harvey, W.A. 50,140 
Haubrich, R. 270, 299, 300, 301, 

304, 305, 338 
- u. B. Schuler 307,323,338 
Hausmann 65 
Hausmann, E., u. R. Seyss 143 
Haussmann, H. G., s. Kemmerer, 

G. 82, 91, 149 
Havens, W. P., s. Reimann, H. A. 

55,56,144 
Hayashi, Y., s. Sano,1. 60, 144 
Hayes, G. S., s. Streeter, G. A. 

56,145 
Hearing, E., u. W. Heyden 58, 

143 
Hecht 65 
Hecker 198 
Hedenius, P. 197,205 
Hedenstedt, St. 299, 338 
Hedvall, E. 102, 105, 106, 154 

Namenverzeichnis - Author Index 

Heesen, W. 49,139 
Hegglin, R. 14, 16, 23, 27, 32, 35, 

43, 49, 52, 56, 57, 58, 62, 72, 
75, 77, 79, 81, 91, 92, 93, 95, 
96, 101, 112, 115, 137, 138, 
141,143,146,147,149,150, 
153, 154 

- u. Grumbach 92,150 
- u. M. Holzmann 16, 137 
- u. Zimmermann 96 
Hegler, C. 90, 149 
Heider, F. 359, 396 
Heimann, H., S. Moskowitz, C. R. 

Harihara Iyer, M. N. Gupta u. 
N. S. Mankiker 304, 338 

Heinlein, H. 149 
- s. Bieling, R. 141 
Heintz, R. 154 
Helle, J., s. Viallard, Y. 46, 140 
Hellwig, F. C., u. E. E. Frice 57, 

143 
Helmes, J. M. 62, 143 
Henaut, Mme., s. Brocard, H. 

152 
Henderson, R. C., s. Pinkerton, H. 

157 
Hengel, R., G. A. Kausche u. 

E. Sheris 94, 151 
Heni, F. 61, 143 
- u. Germer 94, 96, 98, 151 
- H. Thedering u. U. Rieth-

muller 240, 248, 250, 253 
Hennemann, H. H. 143 
Henrichsen, J. K., s. Sweany, 

H.C. 43,139 
Henschen, C. 101, 153 
Heppleston, A. G. 286, 338 
Herbut, P. A., u. W. E. Manges 

115,154 
Herick, W. van, s. Eaton, M. D. 

55, 142 
Herman,K. 197,205 
Hernandez, CI., s. Morin, G. 46, 

140 
Hertig, A. T., s. Lloyd, J. B. 373, 

396 
Herxheimer, G. 204, 205 
Herzberg, K. 94, 151 
Herzog, H. 135 
- u. W. Pulver 92, 93, 150 
Hesdorffer, M. B., u. J. A. Duffalo 

151 
Hess, W. R., s. Fetterman, G. H. 

56,142 
Hesse, W. 27, 137 
Heublein, G. W., s. Baker, G. L. 

101,152 
Heyden, W., s. Hearing, E. 58, 

143, 147 
Heymann, B. 149 
Heymer, A. 27, 43, 79, 137, 138, 

148,149 
High, Zwerling u. Furcolow 362 
Hightower, J. A., s. Woodward, 

T.E. 141 

425 

Hillemann, M. R., u. J. H. Werner 
79, 148 

Hillstrom, H. T., s. Keller, A. E. 
234,253 

Hirai, Masatami u. S. Tsuruoka 
200,205 

Hirsch 257 
Hirsch, W. 20,43, 77, 112, 137, 

138, 141, 147, 153, 396 
Hirsh, H. L., s. Dowling, H. F. 

137 
Hirt, W., u. F. Bauer 94,151 
Hobbs, A. A. jr., s. Porro, F. W. 

314, 315, 341 
Hodgson, H., s. Davies, D. 27, 

137 
H6ffken, W. 354,396 
H6ring, F. O. 147 
Hofbauer-Flatzeck, A. 299, 338 
Hogenauer s. Homma 203 
Hogg, J. C. 133, 188, 192 
Holbrook, W. A., s. Woodward, 

T.E. 141 
Hollmann, R. 322, 338 
Holst, L., D. Kaplunova u. 

M. Santotzkij 300, 338 
Holt, jr., L. E. s. Levine, S. Z. 

143 
Holtzmann 299, 338 
Holzmann, M., s. Hegglin, R. 16, 

137 
Homma u. Hogenauer 203 
Hooper, J. M., s. Irons, 1. V. 94, 

98,152 
Hopkins, W. A., s. Bonmati, J. 

383,396 
Horie,K., s. Ebina, T. 307,336 
Hormann, H. 53, 141 
Hornberger, W. 198, 199,205 
Hornibrook, J. W., u. K. R. Nelson 

58, 143 
Horsfall, F. L. 143 
- E. C. Curnen, Mirick, Thomas 

u. Ziegler 55, 143 
- s. Weir, J. M. 55,145 
Horsfall jr., F. L., E. H. Lennette, 

E. R. Rickard, C. H. Andrewes, 
W. Smith u. C. H. Stuart
Harries 147 

- s. Rivers, Th. M. 54, 94, 144, 
152 

Horster 94, 96 
Horstmann, D. M., u. H. Tatlock 

56, 143 
Houcke, E., s. Gernez-Rieux, C. 

60, 142 
Howard, C. P. 115, 154, 196, 

200, 204, 205 
Howlet, K. S., s. Warring, F. C. 

237,254 
Hoyle, C., s. GIoyne, S. R. 306, 

337 
Hruzik, J., u. R. Skoda 149 
Hsieh,C.K., s. Huc,K. 196,205 
Hubert, J., s. Pages, F. 135 



426 

Huc, K., C. N. Frazier u. C. K. 
Hsieh 196, 205 

Huebner, H. J., s. Topping, N. H. 
94, 152 

Huebner, R. J. 94, 152 
Huebschmann 286 
Huebschmann, P. 4, 135, 210, 

253 
Hueter, C. 133, 170, 192 
Hufford, C. E., u. A. A. Appel

baum 62,143 
Hugh-Jones, P., s. Fletcher, C. M. 

286, 337 
Hughes, R., s. Ordstrand, H. S. 

van 319, 341 
Huitinel, J. 188, 192 
Huizinger, E. 178, 192 
- u. G. J. Smelt 127, 146, 153 
Hurwitz, M. 312, 338 
Huson, J., s. Boucher, H. 81, 148 
Hussey, H. H., s. Dowling, H. F. 

137 
Husten, K. 256, 273, 274, 286, 

296,338 
Hutchinson, R., R. A. Rowlands, 

u. S. L. Simpson 149 
Hutinel, J. 133 
Hyde, B., s. Hyde, L. 43, 138 
Hyde, L., u. B. Hyde 43, 138 
Hyman, H. T., s. Kessel, L. 37, 

137 

Ickert, F. 209, 253, 286, 303, 
338 

Iglauer, S. 101, 153 
Imhauser, K. 52, 59, 81, 94, 96, 

141,143,147,149,152 
- s. Bieling, R. 63, 141 
Inasawa. Y., s. Ebina, T. 307, 336 
Infield, G. L., s. McCarty, A. C. 

56,144 
Ingelfinger, F. J., s. Elsom, K. 

50,140 
Ingram, F. L. 200, 205 
Inkley, Scott, R., s. Kline, 

EdwardM. 320 
loan, E., s. Strat, C. 72, 73,148 
Irons, 1. V., u. J. M. Hooper 94, 

98, 152 
Ishinishi u. Miyazaki 257 
Isselbacher, K. J., H. Klaus u. 

H. L. Hardy 312, 338 
Ivanissevich, O. 405, 417 
- T. A. Pinero, A. A. Risolia u. 

C. 1. Rivas 417 
Iversen,K. 45,139 
Ivie, J. 52, 141 

Jackson, C., u. C. L. Jackson 
133, 176, 188,192 

Jackson, C. A. 132, 146, 153 
Jackson, C. L., s. Jackson, C. 

133, 176, 188,192 
Jackson, E. B., s. Turner, J. C. 

56, 145 

Namenverzeichnis - Author Index 

Jacob, G. 70,156 
- u. H. Bohlig 311, 312, 313, 

314, 338 
- A. Foures, R. Louis, M. Lou

tan, H. Milhiet u. P. Treps 
153 

Jacobaeus, H. C. 133, 184, 192 
Jacobson, C. J., s. Gudjonsson, 

S. V. 316, 338 
Jager 257 
Jaffe, F. A. 306,338 
Jagic,N. 75,77,147 
- s. Landsteiner, K. 143 
Jahn, G., s. Schubert, R. 119, 

132,146,153 
Jahnel,F. 92,150 
Jakobson, G., R. B. Dentlinger u. 

R. A. Carter 98, 152 
Jaksch v., u. Rotky 27,137 
James, W. R. L. 338 
- s. Gough, J. 259, 286, 337 
Jamin,F. 317,338 
Janisch,K. 201,202,205 
Janker, R. 133, 183, 192 
Jaruszewski, E., s. Scher, J. M. 

72,148 
Jeanjean, Y., s. Turiaf, J. 145 
Jennings, G. H. 59, 72, 73, 78, 

143, 147 
Jenny, R. H., s. Salzer, G. 134, 

164,193 
Jensen, C. R. 154 
Jerukhimovitch,A.E. 197,200, 

205 
Jesch,W., s. Bohn,H. 177,192 
Jex-Blake, A. J. 134, 159, 191, 

192 
Jirovec,O., s. Vanek, J. 69, 157 
Jonsson, G. 300, 338 
- s. Bruce, T. 299,300,336 
Jotten, K. W. 286, 326, 338, 339 
- u. W.Klosterkotter 257,339 
- u. H. Poppinga 286, 339 
- s. Beintker, E. 299, 335 
Johannsen s. Gutzeit,K. 82,85, 

149 
J oliffe, L. S., s. Finland, M. 147 
Jona,A. 196,201,204,205 
Jones, J. P., s. Singarn, C. L. 57, 

145 
Jones,R.R., s. Sayers,R.R. 

303, 342 
Jones,W.F., s. Finland,M. 48, 

139 
Jonescu, V., s. Zamfir, D. 199, 

207 
Jong, S. J. de, u. Lestocquoy 

198, 205 
Joo, G. 62, 143 
Jordan, W. S., W. Albright, 

F. H. McCain u. J. H. Dingle 
57,59,143 

- s. Ginsberg, H. S. 79, 148 
Jordanjr., W. S., s. Dingle, J. H. 

79,148 

Joress u. Robins 159 
Journet s. Duvoir,M. 307,336 
Jurow, S. S., u. V. P. Dolgopol 

115,146 

Kadrnka, S. 135 
Kaestle, K. 292, 303, 306, 339 
- s. Koelsch, F. 303, 304, 339 
Kahlau, G. 316, 318, 339 
Kalbfleisch, H. H. 27, 137, 256, 

339 
Kane, E. G., s. Reichlin, S. 238, 

254 
Kanof, A., B. Kramer u. M. Car

nes 46,139 
Kaplan, H. S., s. Seldin, D. W. 

155 
Kaplan, J. 198,205 
Kaplan, M., A. Fischgrund, 

R. Blanguernon u. Ch. 
Baldino 65, 146 

Kaplunova, D., s. Holst, L. 300, 
338 

Kaplunova-Sergeeva, D. E., s. 
Rejnberg, S. A. 81, 82, 150 

Karshner, R. G. 195, 205 
Kartagener, M. 4, 134, 135, 158, 

159, 160, 173, 175, 176, 191, 
192 

- u. Gruber 134, 176, 193 
- u. Miilly 134,173,175,193 
- u. Ulrich 134, 188, 193 
- s. Spiihler, O. 234, 254 
Kasper, W., s. Meyer, F. A. 316, 

340 
Kass, A. C., W. D. Andrus, 

G. Adams, J. C. Turner u. 
A. Feldmann 157 

Katz, S., s. Dingle, J. H. 79, 
148 

- s. Ginsberg, H. S. 79, 148 
Katzmann, A. J., S. M. Kusnie

zowa u. E. S. Salkind 197, 
205 

Kaufmann, E. 129, 146, 153, 
197, 198, 200, 201, 204, 206 

Kaufmann, G., T. Wegmann, 
M. Rentsch u. E. Wiesmann 
79, 148 

- s. Wegmenn, T. 79, 148 
- s. Wiesmann, E. 91, 93, 151 
Kaufmann, R. 132, 146, 153 
Kauker, E., s. Kemmerer, G. 82, 

91,149 
Kausche, G. A., s. Hengel, R. 

94, 151 
Kautzky, A. 134, 183, 193 
Kavanaugh, C. N. 141 
Kay,E.B. 62,143 
Kayser,C. 197,206 
Keefer, C. S., L. A. Rantz u. 

C. H. Rammelkampf 45, 139 
Keizer, P. R. 46, 139 
Keller, A. E., H. T. Hillstrom u. 

R. S. Gase 234, 253 



Keller, P. 70, 156 
Kemmerer, G., H. G. Hauss· 

mann, G. Schoop u. E. Kauker 
82,91,149 

Kennedy,J.A. 52,141 
Kerley, P. 134, 172, 193 
Kessel, L., u. H. T. Hyman 37, 

137 
Kettle,E.H. 257,339 
Kikuth u. Schlipkoter 257 
Kikuth, W. 94, 152 
- u. M. Bock 152 
- u. R. Gonnert 143 
King, E. J. 257,339 
- u. G.Nagelschmidt 255,339 
- B. M. Wright, S. C. Ray u. 

C. V. Harrison 286,339 
- s. Nagelschmidt, G. 257,341 
- s. Smith,J.M. 314,343 
Kinney 159 
Kipping, H. 72, 147 
Kirch, E. 291, 300, 339 
Kirketrepp, P. 46, 139 
Kirkwood, R. C. 197, 200, 206 
Kishida, S. 153 
Kissling, G. 134, 191, 193 
Klainer, M. J., s. Finkelstein, D. 

142 
Klami,P. 46,140 
Klaus, H., s. Isselbacher, K. J. 

312, 338 
Klein, E., s. Adler·Herzmark, J. 

299,335 
Kleinsorg, H., s. Schwellnus, M. 

307,343 
Klima, R., u. H. Rosseger 102, 

154 
Kline, B. S. 134, 178, 193 
Kline, EdwardM., Inkley, 

Scott. R., u. Pritchard R. 
Walter,H. 320 

Klinghoffer, 1. F. 237, 253 
Klosterkotter, W., s. Jotten, 

K. W. 257,339 
Knauer, C. 134, 176, 193 
Kneeland, Y., u. E. H. Smetana 

54,62,143 
Kneelandjr., Y., H. M. Rose u. 

C. D. Gibson 63, 143 
Kniker, W. T., s. Barnhard, 

H.J. 65,145 
Koch,E., H.Bohn, W.Rick u. 

u. W.Hartung 134 
- s. Bohn,H. 177,192 
Koch,E.F. 49,140 
Koch, M. 203, 206 
Koch, W. 293,339 
Kohler,G., G.Leopold u. W. 

Steyer 314,339 
Koelsch,F. 299,301,303,305, 

312,317,324,339 
- u. K. Kaestle 303, 304, 339 
- u. Lederer 305,339 
Kohn, J., u. H. Koiransky 3, 

63,135,146 

Namenverzeichnis - Author Index 

Koino, S. 236, 252, 253 
Koiransky, H., s. Kohn, J. 3, 

63,135,146 
Kollmeier, K. 96, 152 
Koontz, A. R. 134, 172, 193 
Koopmann, H. 306, 339 
Kopstein, G., s. Adler·Herzmark, 

J. 299,335 
Kornblum,K. 43,138 
- s. Collins jr., H. L. 43, 138 
Koszewski, B. J., s. Essellier, 

A. F. 234, 236, 237, 252, 253 
- s. Moeschlin, S. 152 
Kourilsky s. Sergent, E. 134, 

194 
Kourilsky, R. 132, 146, 153 
Kovats, F. v, 329, 339 
Krafft, K. 326, 339 
Kramer, B., s. Kanof, A. 46, 139 
Krause, G. R., u. E. M. Chester 

111,153 
Krause, P. 195, 206 
Krepler, P. 46, 140 
Kresky, Ph. 1., s. Stein, G. H. 

60,145 
Kresser, H., s. Aime, P. 380, 396 
Krips, R. 271, 339 
Kroker, P. 280, 339 
Kriitzner,A., s. Bohn,H. 177, 

192 
Krumreich, A. 149 
Kuczynski, M. H., s. Levinthal, 

W. 147 
Kiigelgen, B. v., s. Bohn, H. 177, 

192 
Kiihn, R., u. W. Gericke 59,94, 

143,152 
Kiipper 286 
Kuhlmann, F., s. Mikat,B. 52, 

141 
Kulchar, V. G., u. F. Windholz 

197,206 
Kundstadter, R. H., R. C. Pender· 

grass u. J. H. Schubert 361, 
396 

Kusniezowa, S. M., s. Katzmann, 
A. J. 197, 205 

Ladstatter, L. 71, 156 
- s. Bauch. R. 69, 156 
LaDue, J. S. 4, 135 
Laennec 134,158, 179, 185,193, 

195 
Laforet,E. G., u. M. T.Laforet 

156 
Laforet,M. T., s. Laforet, E. G. 

156 
Lagos Garcia, C., u. A. Segers 404 
Lamas, A. 417 
Lanari, A., u. E. Lanari 417 
Lanari,C.F. 73,147 
Lanari, E., s. Lanari, A. 417 
Landau,W. 299,301,339,340 
- s. Rosenthal·Deussen, E. 301, 

342 

427 

Lander, F. P. L. 184, 193 
- u. M. Davidson 134, 178,193 
Landsteiner, K. 143 
- u. N. Jagi6 143 
Lang. F., u. R.Zollinger 340 
Lange, W., s. Nifio,F.L. 396 
Langmuir, A. D., s. Dingle, J. H. 

142 
Lanza, A. J. 314, 340 
Lapine, G., s. Leon.Kindberg. M. 

197,206 
Laplanche, C., s. Brocard, H. 

152 
Laqueur s. Smith 197 
Larcan,A., s. Simonel,A. 77, 

148 
Larrabee, R. C., s. Sears, G. G. 

27, 138 
Larsen,N.P., s. Cecil,R.L. 17, 

37,136 
Lasch,F. 59,143 
Lassrich, M. A., R. Prevot u. 

K. H. Schafer 64, 70, 146,156 
Lauche,A. 27,117,137,155 
Laut,A., u. K.Rabenschlag 152 
Laurell, G. 59, 143 
Lea, A. J., s. Case, R. A. M. 135 
Leblois, J., s. Gernez·Rieux, Ch. 

149 
Leclercq, J., s. Courtois, R. 303, 

336 
Lecocq, J., Ch. Guyot.Jeannin u. 

J. LeLay 306,340 
Ledegank, K. 203, 206 
Lederer s. Koelsch, F. 305, 339 
Lederer, E. 303, 340 
Ledoux·Lebard, R. 417 
Lee, W.F., s. Smiley,D.F. 54, 

60,145 
Leenhardt, P., s. Boulouys, J. 

46, 139 
Legge, R. T., u. E. Rosencrantz 

307,340 
Lehmann, E. 240, 254 
Leichtenstern 149 
Leitner, S. J. 240, 254 
LeLay, J., s. Lecocq. J. 306, 

340 
Lelong s. Cour·Coux 199 
Leming, H. E., s. Post, R. B. 141 
Lemoine, G., s. Bard,L. 133, 

175,191 
Lemoine, J. M., s. Rist, E. 4, 

135 
Lennette,E. H., s. Horsfalljr., 

F.L. 147 
Lent, H., u. H. Gravenkamp 

268, 340 
Lenzi, L. 326, 340 
Leobardy, de Picout·Laforest u. 

Pasquet 300, 340 
Leonardi, G., s. Magrassi,F. 63, 

145 
Leon.Kindberg. M., u. G. Lapine 

197,206 



428 

Leon.Kindberg, u. R Monod 
131, 132, 146,153 

- M. Parat u. H. Netter 352, 
396 

Leopold, G., s. Kohler, G. 314, 
339 

Lepine s. Levaditi 80 
Lepine, P. 80,149 
Lepper s. Dowling 14 
Lestocquoy s. Jong, S. J. de 198, 

205 
Levaditi u. Lepine 80 
Levene, G., u. 1. A. Sterman 59, 

143 
Levere, F., s. Boulouys, J. 46, 

139 
Levi, D. F. 315, 340 
Levine,N.M., s. POITo,F. W. 

315,341 
Levine, S. Z., A. M. Butler, 

L.E.Holtjr. u. A.A.Wech 
143 

Levinson, D. C., J. Gibbs u. J. Z. 
Beardwoord 80, 149 

Levinthal, W. 80,149 
- M. H. Kuczynski u. E. Wolff 

147 
Levy, A. H., s. Rendich, R A. 

102,154 
Levy, R L. 16, 137 
Levy Simpson. S., s. Bedson, 

S.P. 148 
Lewis, E. K., s. Lusk, F. B. 144 
Lewis, jr., W. H. s. Cohn, A. E. 

16,136 
Lexton, Ll., s. Lloyd, J. B. 373, 

396 
Lichtwitz, L. 4, 134, 135, 188, 

193 
Liebmann, E., u. H. R. Schinz 

72,73,75,147 
Lieven, A. 195, 196, 198, 199, 

200, 201, 202, 203, 204, 206 
Lillie, R D. 80, 90, 149 
- T. L. Perrin u. Ch. Armstrong 

99, 143, 152 
Lindeman, J. 348,396 
Liniger, H., u. G. Molineus 155 
Linzbach, A. J., u. H. W. Wedler 

312, 340 
Lippelt, H., u. G. Brand 149 
- s. Brand, G. 91, 93, 148, 150 
Lister, L. M., s. Parker, R. T. 

141 
Litzner, St., u. H. Hahn 157 
Lloyd, J. B., Ll. Lexton u. A. T. 

Hertig 373, 396 
Lloyd, W. E., s. Morgan, A. D. 

201,206 
Lochtkemper, J. 299, 323, 340 
- u. L. Teleky 301, 323, 340 
Loffler, H. 93,150 
- G. A. Spengler, G. Riva, 

P. Stucki u. R Mangold 93, 
150 

Namenverzeichnis - Author Index 

Loffler, W. 143, 210, 212, 213, 
214, 215, 218, 220, 235, 240, 
241, 251, 253, 254 

- A. F. Essellier u. M. E. Macedo 
214, 236, 237, 251, 252, 254 

- u. C. Maier 212, 213, 214, 
220, 234, 240, 241, 254 

- u. S.Moeschlin 54,61,62,77, 
143 

Lahr,B., u. E. Soder 117,155 
Lahr,H. 254 
Loeschcke 27,137 
Lawy, J. 298,340 
Lohmann, V. O. B., s. Breckoff, K. 

73,147 
Lommel,F. 141,270,340 
Longcope, W. T. 54,56,143 
Lopez·Sendon, J. L. 93, 147, 

150 
Lord, F. T. 16,137, 195 
Lorey, A., s. Brauer, F. 133, 

158,192 
Lossen, H. 195, 200, 203, 206 
Louis, R., s. Jacob, P. 153 
Louria, A. L. 197, 204, 206 
Loutan, M., s. Jacob, P. 153 
Loveless, M. H., s. Reichlin, S. 

238, 254 
Lubliner, R., s. Friedman, Ch. 

387, 396 
Lucanus, C., s. Bahme, A. 286, 

335 
Liibbers,P. 202,204,206 
Liidin, H. 49, 140 
- s. Sarasin, Ph. 73, 148 
Liihning, W., s. Worth, G. 297, 

344 
Liihr, K. 115, 152 
Lukes, J., s. Vanek, J. 157 
Lunderquist, A., s. Alwall, N. 

105, 106, 154 
Lundholm, 1., u. W. Mascher 

196, 204, 206 
Lusk,F.B. 61,144 
- u. E. K. Lewis 144 
- s. Miller, J. L. 46, 140 
Lutembacher, R 115, 157 
Luton, P., u. J. Champeix 304, 

340 
- - u. P. Faure 304, 306, 340 
Lutz, Spendore u. Almeida 345 
Lutz, R J., s. Campbell, T. A. 

61,62,142 
Lyght, C. E., u. L. R Cole 62, 

144 
Lynch, K. M., u. W. A. Smith 

314, 340 
Lyons, C. G., A. J. Brogan u. 

J. G. Sawyler 197,206 

MacCallum, F. 0., B. P. Marmion 
u. M. G. P. Stoker 94, 152 

MacCallum, W. G. 73, 147 
Macedo,M.E., s. Laffler, W. 214, 

236, 237, 251, 252, 254 

MacGregor, A. R 46, 140 
- s. MacNeil, C. 178, 193 
Mach, R S., s. Fallet, G. H. 82, 

148 
- s. Pfister, C. E. 61, 144 
Machado, J., u. M. Da C. De, Car· 

valho 375, 378, 396 
Mackenzie 159 
MacNeil, C., A. R. MacGregor u. 

W. A. Alexander 178, 193 
Maderna, C. 204, 206 
Maertens, R., s. Winckel, H. van 

4, 136 
Maggia s. Benedetti, V. de 60, 

141 
Magill s. Francis 71 
Magill, Ph. P. 147 
Magnet s. Beau, H. 46, 139 
Magnin, J. 295, 340 
Magrassi, F., u. G. Leonardi 63, 

145 
Maier, C., s. Laffler, W. 212, 

213, 214, 220, 234, 240, 241, 
254 

Mallet, R, s. Morin, G. 46, 140 
Mallinckrodt.Haupt, A. v. 346, 

397 
Malossi, M., G. Golfieri u. 

A. Vianello 156 
- u. A. Vianello 156 
Manca s. Pastorino, V. 200, 206 
Manca, C. 196, 206 
Manges, W. E., s. Herbut, P. A. 

115,154 
Mangold, R, s. Laffler, H. 93, 

150 
Mankiker, N. S., s. Heimann, H. 

304,338 
Mann, K. J., s. Fletcher, C. M. 

286, 337 
Mannino, R, s. Rodolica, A. 153 
Mansur, R H. 303, 340 
Maral s. Policard 151 
Maret, F. 59, 94, 144, 152 
Marinelli, N., u. A. Di Ruggiero 

201, 206 
Marino, D., u. J.Morelli 417 
Mariono, B. 201,206 
Markoff,N. 50,51,140 
Markes, J. L., s. Feinstein, M. 

94, 96, 151 
Marmion, B. P., s. MacCallum, 

F.O. 94,152 
Marquezy, R. A., u. P. Renault 

134, 178, 187, 193 
Marshall, G., s. Gloyne, S. R 

306,337 
Martin, D. S., u. D. T. Smith 

357, 358, 359, 396 
- s. Conant,N.F. 359,361, 

381, 396 
Martin,E., u. G.E.Fallet 154 
Martin,F., s. Ritvo,M. 43,139 
Martin, H. 92, 93, 150 
Martin, P., s. Masson, P. 115, 155 



Martin, P. L., s. Reboul, J. 11, 
135 

Martin·Noel, P., s. Bethoux, L. 
72, 75, 77, 147 

Marwyck, Chr. van, s. Gartner, H. 
307,337 

Marx, H. H. 134, 168, 193 
Masatami s. Hirai 200, 205 
Mascher, W., s. Lundholm, I. 

196,204,206 
Massia, G. 200,206 
Massini, R., u. H. Baur 147 
Masson, P., J. L. Riopelle u. 

P. Martin 115, 155 
Maud3rli, H. 234, 254 
Maue, R. 84, 149 
Mauer, G., s. Haagen, E. 80, 149 
Maxfield, J. R. 54, 56, 144 
Maxwell, J. 54, 59, 144 
Mayer, E., u. J. Rappaport 134, 

170,172,177,193 
- s. Hart, C. 133, 170, 192 
Mayer, H. E. 241 
Mayer,J.B. 144 
Maynardus 195 
Mazer, M. L., s. Seeds, A. E. 60, 

145 
Mazzei, E. S., s. Raimondi, A. 

396 
McCain,F.H., s. Jordan, W. S. 

57,59,143 
McCallum, W. E. 204, 206 
McCarthy, P. V. 61, 144 
McCarty, A. C., u. G. L. Infield 

56,144 
McClenahan, W., u. J. R. Paal 

155 
McCord,C.P. 307,340 
McCrum jr., F. R. 53, 141 
McIntosh, J. F., s. Ehrich, W. 

104,154 
McIntyre, M. C. 204, 206 
McKinlay 56, 144 
McKinlay, C. A., u. R. V. Ellis 

237, 254 
MckIvie, J. 146 
McLaughlin,A.I. G. 299,340 
- E. Rogers u. K. C. Dunham 

315, 340 
- s. Doig,A. T. 324,336 
McMurray, C., s. Armstrong, 

M.G. 157 
McNeil, C. 56, 57, 144 
Meads, M., s. Finland, M. 147 
Mean, H., s. Rossier,P.H. 7, 

136 
Mecklenburg,M. 197,206 
Medlar, E. M. 134, 172, 193 
Meiklejohn, A. 300, 340 
Meiklejohn, G. 56,144 
- s. Fitz, R. H. 82, 148 
- s. Rosebury, Th. 80, 150 
Mellon, R. R., s. Cooper, G.M. 

15,136 
Melnick, P. J. 155 

Namenverzeichnis - Author Index 

Melzer, H. 81, 82, 86, 149 
Mendes de Castro 197,206 
Menetrier,M.P. 16,137 
Mereau, J., s. Gernez-Rieux, Ch. 

149 
Merewether, E. R. A. 312, 314, 

340 
Merle, M., s. Bethoux, L. 72, 75, 

77,147 
Merrill, J. P. 102, 106, 154 
Metras, H., u. P. Thomas 354, 

396 
- s. Charpin, J. 153 
Meuter, R. C. de, u. A. van Wien 

354,396 
Meyenburg, H. v. 214, 251, 254 
Meyer, A. 46, 140 
Meyer, F., u. G. Grunwald 149 
Meyer,F.A., u. W.Kasper 316, 

340 
Meyer, H. E. 159, 254 
Meyer, K. F. 80, 149, 150 
- u. B. Eddie 80, 149, 150 
Meythaler, F., u. D. Betz 94, 95, 

96,98,152 
- u. H. Fischer 54, 144 
- u. K. E. Schmid 54, 144 
Michaud, L., u. P. H. Crausaz 

238,254 
Middleton, E. L. 307, 340 
Miglio,M., s. Braibanti, T. 73, 

147 
Mihaly, J. P., s. Gittens, S. A. 

153 
Mikat,B., u. F.Kuhlmann 52, 

141 
Mikulowski, W. 200,206 
Milhiet, H., s. Jacob, P. 153 
Miller, B. W., H. W. Orris u. 

H. H. Paus 43, 138 
Miller,J.A. 172,193 
Miller, J. H. 134 
Miller,J.L., u. F.B.Lusk 46, 

140 
Miller, M. A., s. Bass, H. E. 154 
Miller, R. S., s. Galloway, R. W. 

72,73,77,147 
Miller, W. S. 172, 193 
Mims, O. M., s. Auerbach, S. H. 

62,141 
Minelli, P., s. Grunwald, E. 295, 

338 
Minnig, W., s. Vogel,H. 236, 

252, 254 
Mirick s. Horsfall, F. L. 55, 143 
Mirsky, I. A., s. Freedman, A. M. 

56,57,142 
Mishkin, S., s. Friedman, Ch. 

387396 
Mishulow, L., s. Cooper, G. M. 

15,136 
Misske, B., u. A. Sylla 72, 73, 

77,147 
Miyazaki s. Ishinishi 257 
Mobitz, W. 144 

Moersch s. Campbell 159 
Moeschlin, S. 56, 144 
- u. B.J.Koszewski 152 
- u. Loffler 77 

429 

- s. LOffler, W. 54, 61, 62, 143 
- s. Onat 119, 132, 146, 153 
Mohr, W. 53,87,90,91,141, 

149,157 
- u. A. Westphal 53, 115, 146, 

157 
Molina, C., J. Delage, J. C. Chemi-

nat u. N. Passemard 328, 340 
Molineus, G., s. Liniger, H. 155 
Moller, P. F. 299, 340 
Molo,Cl., s. Fehr,A. 101,153 
Monod,O., s. Pesle, G. D. 396 
Monod, R., s. Leon-Kindberg 

131,132,146,153 
Moore, B. 257, 340 
Moore, B. E., s. Curtzwiler, F. C. 

142 
Moore, G. B., A. J. Tannenbaum 

u. T. G. Smoha 62,144 
Moran, T. J., s. Fetterman, G. H. 

56,142 
Morandi, L., H. Ochsner u. 

A.Neuenschwander 237,254 
Morange, A. 80, 149 
Morel,M., s. Schier,R. 145 
Morelli, J., s. Marino, U. 417 
Moreno Cobos, E., u. L. Munuera 

Morosoli 326, 341 
Morgan, A. D., W. E. Lloyd u. 

C.Price-Thomas 201,206 
Morgan, H. J. 52, 141 
Morin, G., R. Mallet, R. Buchet, 

CI. Hernandez u. A. Combes 
46,140 

Mormile, G. 144 
Morquio, Bonaba u. Soto 403, 

417 
Morquio, L. 417 
Morris s. Gleich 198,205 
M6rtola, G., s. Halperin, A. 396 
Morton 195 
Moskowitz, S., s. Heimann, H. 

304,338 
Mosler 236, 254 
Mottura, G., u. E. Fagiano 312, 

341 
- s. Vigliani,E.C. 307,344 
Mounier-Kuhn,P., s. Soulas,A. 

134,169,194 
Mozziconacci, P., s. Debro, R. 

46,139 
Mrugowski s. Walther 94,152 
Muller, Ernestine von 295, 341 
Mueller,F. 4,135 
Muller, F. v. 134 
Muller, Horst 306,341 
Muller, P., s. Gross, A. 112,153 
Muller, R. W. 240, 252, 254 
Muller, S. 178 
Muller, W., s. Silberkuhl, W. 

272, 343 



430 

Mullin, W. 134, 176, 188, 193 
Mully s. Kartagener, M. 134, 

173, 175, 193 
Muirhead, E. E., u. A. E. Haley 

155 
Mulder, J., u. C. H. Stuart-Harris 

147 
Mumme,C. 87,91,149 
Muntean, E., s. Gebauer, A. 123, 

133, 145, 153, 167, 192 
Munuera Morosoli, L., s. Moreno 

Cobos, E. 326, 341 
Muralter, H. 69, 156 
Murray,M.E. 56,144 
Musser, J. H., u. G. W. Norris 

27, 35, 37, 137 
Muysers,K., s. Worth, G. 259, 

297, 344 

Naffziger, H. C., s. Frenkel, J. K. 
142 

Nagel, O. 235,251,254 
Nagelschmidt, G., u. E. J. King 

257, 341 
- s. King, E. J. 255, 339 
Nagibin, G. 203,206 
Naish, A. E. 115, 155 
Nardi, F. L., u. A. Foltrani 98, 

152 
Natarajan, B., s. Viswanathan, R. 

57,145 
Nataro, M., D. Shapiro u. A. 

Gordon 45, 138 
Natin, I., s. Rey. J. C. 396 
Nauck, E. G. 152 
- u. F. Weyer 94, 152 
Navasquez,S.de 206 
- s. Pearson, R. 

196, 199, 200, 201, 204, 206 
Needles, R., u. P. D. Gilbert 59, 

144 
Neergards. Boas, H. 150 
Negroni, P. 348, 396 
Nelson, K. R., s. Hornibrook, 

J.W. 58,143 
Nemenoff 417 
Nerreter, W., s. Worth, G. 291, 

296, 332, 344 
Netter, H., s. Leon-Kindberg, M. 

352,396 
Neubuerger, K. T., E. F. Geever u. 

E. K. Rutledge 115, 155 
Neuenschwander, A., s. Morandi, 

L. 237,254 
Neuhof, H., s. Blumenthal, S. 

46, 139 
Neumann s. Schroder 203 
Nicholson, H. 46, 140 
Nicol, K. 300, 303, 304, 341 
Nino,F.L. 380,382,396 
- J. C. Rey u. W. Lange 396 
Nisnewitz, S., s. Turner, J. C. 56, 

145 
Nissim s. Benedetti, V. de 60, 

141 

Namenverzeichnis - Author Index 

Nitschke, A. 69, 70, 156 
Niviere,J., s. Simonel,A. 77,148 
N ocard, E. 80, 149 
Nordmann,M. 307,312,341 
- u. W. Doerr 52, 141 
Norris, G. W., s. Musser, J. H. 

27, 35, 37, 137 
Novackova, D. 115, 155 
Nuffer, K., s. Gutscher, V. 151 

Oberndorfer, S. 90, 149 
Obrist, E. 299, 341 
Ochsner, H., s. Morandi, L. 237, 

254 
Odenthal, H. 46, 140 
Ogilvie, A. G. 134,187, 193 
Olguin, V., s. Celaya, M. 118, 155 
Oliver, G. B., s. Harding, H. E. 

305, 306, 338 
Oliver, T. 314, 341 
Olsen 159 
Olsson, O. 106, 154 
- s. Alwall, N. 105, 106, 154 
Onat, Altan u. S. Moeschlin 119, 

153 
Onat, A., u. S. Moeschlin 132, 

146 
Ordstrand, H. S. van, R. Hughes 

u. M. G. Carmody 319, 341 
Orie,N.G.M., u. E.H.Embden 

Andres 50, 140 
Orris, H. W., s. Miller, B. W. 43, 

138 
Orszagh, O. 203, 206 
Ory,E.M., s. Finland,M. 147 
Osler, W. 195, 206 
Otto, H. 305, 323, 341 
Overholt, E. L. 52, 141 
Owen, C. A. 56, 59, 62, 144 
Owens Nolan s. Gleich 198,205 
Owrutzky, B .. s. Singarn, C. L. 

57, 145 

Paal, J. R., s. McClenahan, W. 
155 

Page, D. S., s. Wood, W. B. 314, 
344 

Pages, F., u. J. Hubert 135 
Palazzo, E. 70, 156 
Pancheri, G. 318, 341 
Pancoast, H. K., u. E. P. 

Pendergrass 303, 314, 341 
Panzram,G. 117,155 
Parat,M., s. Leon-Kindberg,M. 

352, 396 
Pardal, R., s. Raimondi, A. 396 
Park, J. H., s. Chickering, H. T. 

46, 139 
Parker, F., s. Finland, M. 147 
Parker, R. T., L. M. Lister, R. E. 

Bauer, H. E. Hall u. T. E. 
Woodward 141 

Parmeggiani, L. 303, 306,341 
- s. Vigliani, E. C. 299, 344 
Parrisius, W. 267,341 

Pascucci, L. M. 321,341 
Pasini u. G. Benvegnu 203, 206 
Pasquet s. Leobardy 300, 340 
Passemard, N., s. Molina, C. 328, 

340 
Pastorino, V., u. Manca 200, 206 
Patton, J. R., s. Porro, F. W. 

314, 315, 341 
Paul, J. 54,157 
Paul, J. R. 155 
Paul, L. W. 3, 65, 135, 146 
Paz-Espeso, F. 153 
Pearson, H. E., s. Eaton, M. D. 

148 
Pearson, R., S. Bruce u. S. de 

Navasquez 196, 199, 200, 
201, 204, 206 

Peizer, L., s. Cooper, G. M. 15, 
136 

Pelissier, M., s. Boulouys, J. 46, 
139 

Pelizza, A., u. G. Villa Venzano 
137 

Peller, S. 299, 341 
Pendergrass, E. P. 312, 318, 341 
- u. R. R. Greening 318, 341 
- u. A. W. Pryde 325, 341 
- s. Pancoast, H. K. 303,314, 

341 
Pendergrass, R. C., s. Kund-

stadter, R. H. 361,396 
Pepys 328, 329 
Peracchia, L. 197, 206 
Percefull, S. S., s. Post, R. B. 141 
Perlman, E., u. J. G. M. Bullowa 

43, 139 
Pernis 257 
- s. Vigliani, E. C. 257 
Peroncini, J., A. E. Bence, O. A. 

Vaccarezza u. J. G. Aguero 
382, 396 

Peroni, A. 134, 188, 193 
Perrin, T. L., s. Lillie, R. D. 99, 

143, 152 
Perry, C. B. 16, 137 
Pesle, G. D., u. O. Monod 396 
Peterson, O. L., T. H. Ham u. 

M. Finland 56, 144 
- s. Finland, M. 46, 56, 139, 

142 
Petry, H. 283, 341 
Peusquens,M. 307, 341 
Pfeiffer 49 
Pfister, C. E., u. R. S. Mach 61, 

144 
Pfisterer, G. 92, 93, 151 
Philip, A. W., s. Griffith, G. C. 

112, 113, 154 
Piaggio Blanco, R., u. F. Garcia 

Capurro 399, 414, 417 
Piaggio Blanco, R. A. 417 
Piantoni s. Chattas 159 
Piantoni, C., s. Valdes, J.}I. 417 
Piat, G., s. Gernez-Rieux, C. 60, 

142 



Piazza, A., s. Vallebona,A. 167, 
194 

Picheral, C. 323, 341 
Picout·Laforest de s. Leobardy 

300,340 
Piekarski, G., u. H. v. Tome 54, 

157 
Pierini, D.O., s. Halperi, A. 396 
Pinero, T. A., s. Ivanissevich, O. 

417 
Pinkerton, H., u. R. C. Henderson 

157 
- u. D. Weinman 157 
Pinner,M., s. Pinner.Tannenberg, 

1. 184,193 
- s. Tannenberg, J. 135, 184, 

194 
Pinner.Tannenberg,1., u. M. 

Pinner 184, 193 
Pintar 195 
Piroth, M., s. Boemke, F. 69, 70, 

90,148,156 
Pisani, G., u. F. Toscana 64,70, 

144, 156 
Pischnotte, W.O., s. Sammons, 

B.P. 136 
Plauchu, M., u. R. Chabanon 316, 

341 
- s. Roubier, C. 102, 154 
Ploch,M. 301,341 
Plummer, N., s. Cecil, R. L. 35, 

136 
Pohl, R., u. O. Scharff 137 
Policard, Galy u. Maral 151 
Policard,A. 257,286,307,321, 

341 
- u. P. Galy 134,172,193 
Pollitzer s. Vacarezza 415 
Pope, A. S., u. D. Zacks 303, 341 
Poppinga, H., s. Jotten, K. W. 

286,339 
Porro, F. W., u. N. M. Levine 

315,341 
- J.R.Patton u. A.A. Hobbsjr. 

314, 315, 341 
Posadas, A. 345, 359, 396 
Post, R. B., S. C. Percefull u. 

H. E. Leming 141 
Pottash, R., s. Ravensway, A. C. 

van 62,144 
Potte,N. W. 148 
Prat,D. 417 
Press, P. 144 
Preti, L., u. P. C. Talini 318, 342 
Prevot, R., s. Lassrich, M. A. 64, 

70,146,156 
Price s. Reimann, H. A. 56, 

144 
Price· Thomas, C., s. Morgan, 

A. D. 201, 206 
Princivalle 414 
Prior,J.A., s. Rumbaugh,1.F. 

156 
Pritchard, R. Walter H., s. Kline, 

EdwardM. 320 

Namenverzeichnis - Author Index 

Prosperi, G. 300,342 
Pryde, A. W., s. Pendergrass, 

E. P. 325, 341 
Pullen, R. L., s. Stuart, B. M. 52, 

141 
Pulver, W., s. Herzog, H. 92, 93, 

150 
Purcell, E. M., s. Sanbor , E. B. 

52,141 

Quinot, E., s. Claeys, C. 257, 336 
- s. Farjot, A. 304, 337 

Rabenschlag, K., s. Laur, A. 152 
Rabin, C. B. 27,138 
Rabinowitz, M. A. 155 
Raby, W. T., s. Woodward, T. E. 

141 
Radenbach, K. L., s. Bernhard, 

P. 238,240,253 
Ragan, Ch. A., s. Robins, F. C. 

94, 152 
Rah, J. M., s. Ravensway, A. C. 

van 62,144 
Raimondi, A., R. PardaI u. E. S. 

Mazzei 396 
Rammelkampf, C. H., s. Keefer, 

C. S. 45,139 
Ramon, P., s. Gernez·Rieux, Ch. 

149 
Ramsay, H., u. J. G. Scadding 

54, 144 
Randerath, E. 51, 52, 141 
Randig, K. 240, 254 
Rantz, L. A., s. Keefer, C. S. 45, 

139 
Rappaport, B., s. Rey, J. C. 349, 

396 
Rappaport, J., s. Mayer, E. 134, 

170,172,177,193 
Rascoff, H., s. Gruber, S. 43, 

138 
Rasmussen, R. F. 80,149 
- B. Bishop, C. A. 45, 138 
Raspe, H. 70, 156 
Rau,R., s. Bohn,H. 177,192 
Ravensway, A. C. van, E. P. Erick· 

son, J. M. Rah, R. Siekiersky, 
R. Pottash u. B. Gumbiner 
62, 144 

Ravera Juan Jorge 415 
Ray, S. C., s. King, E. J. 286, 

339 
Raymond, V. 293,342 
RebouI, J., P. L. Martin u. R. 

Castaing 11, 135 
Redmond,A.J., s. Young,L.E. 

55, 145 
Reich,N.E., L.F.Cicaicolo u. 

J. B. Reinhart 59,144 
Reichlin, S., M. H. Loveless u. 

E. G.Kane 238,254 
Reichmann, V. 264,288,314, 

342 

431 

Reimann, H. A. 46, 54, 55, 56, 
61, 62, 63, 140, 144 

- u. W. P. Havens 55, 56, 144 
- - u. Price 56, 144 
- u. J. Stokes 56, 144 
Reimold, G., s. Vivell, O. 71, 

148 
Reinhardt, J. 314, 342 
Reinhardt, J. B., u. W. L. Yen· 

ning 45,140 
- s. Reich, N. E. 59, 144 
Rejnberg. S. A., T. K. Rozental u. 

D. E. Kaplunova·Sergeeva 
81,82,150 

Renault, P. 193 
- s. Marquery, R. A. 134, 178, 

187, 193 
Rendich, R. A., A. H. Levy u. 

A. M. Cove 102, 154 
Rentsch,M., s. Kaufmann, G. 

79, 148 
Rey, J. C., u. 1. Natin 396 
- P. Rubinstein u. B. Rappaport 

349,396 
- s. Nino, F. L. 396 
- s. Rubinstein, P. 385, 397 
Rhoads,P. S. 144 
Rich, A. R., s. Gregory, J. E. 154 
- s. Hammon, L. 154 
Richter, 1. M., s. Clought, M. C. 

142 
Richter, S., s. Vivell, O. 71, 148 
Rick, W., s. Koch, E. 134 
Rickard, E. R., s. Horsfalljr., 

F.L. 147 
Riddell, A. R. 314, 342 
- u. H. E. Rothwell 293, 342 
- s. Shaver, C. G. 307, 343 
Rieder 27,138 
Riemenschneider, P., s. Dehlinger, 

K. 111,153 
Rienzo, S. di 6, 9, 134, 135, 179, 

196, 274, 342, 350, 351, 386, 
393,416 

- u. A. Boher 416 
- s. Chattas 159 
RiethmiilIer, U., s. Heni, F. 240, 

248, 250, 253 
Rink, W., s. Bohn,H. 177,192 
Riopelle, J. L., s. Masson, P. 

115,155 
Risolia, A. A., s. Ivanissevich, O. 

417 
Rist, E. 4, 134, 135, 188, 193, 

200, 206 
- P. Ameuille u. J. M. Lemoine 

4,135 
- P. Veran u. M. Geffriand 151 
Ritter, J. 80, 150 
Ritter, W. L., u. P. G. Bovard 

301,342 
Ritvo, M., u. F. Martin 43, 139 
Riva, G., s. Loffler, H. 93, 150 
Rivas, C. 1., s. Ivanissevich, O. 

417 



432 

Rivers, Th., M. u. F. L. Hors-
fall jr. 54, 94, 144, 152 

Rivolta, G., s. Santagati, F. 156 
Rixford u. Gilchrist 345, 359 
Robbins, L. L., u. R. C. Sniffen 

117,155 
Robert, A. G. 342 
Robertson, H. F., s. Robertson, 

W. E. 197, 206 
Robertson, O. H., J. B. Graeser, 

L. T. Coggeshall u. M. A. 
Harrison 27, 138 

- E. E. Terrell, J. B. Graeser u. 
M. A. Cornwell 27, 138 

Robertson, W. E., u. H. F. 
Robertson 197,206 

Robins s. Joress 159 
Robins, F. C., u. Ch. A. Ragan 

94, 152 
- u. R. Rustigian 152 
Robinson, W. W. 197,206 
Rocco, L., u. G. Rottini 46, 140 
Roche, L., u. Cottraux 301, 342 
Rodolico, A., u. R. Mannino 153 
Rohrl, W. 303, 342 
Ropke s. Bandeller 203 
Rossing, P. 295, 342 
RossIe, R. 195, 198, 200, 201, 

206 
Roger, V. N., s. Brea, M. M. 354, 

396 
Rogers, E., s. McLaughlin, A. 1. G. 

315, 340 
Rogers, E. J. 303, 342 
Rogers, J. V., s. Bonmati, J. 

383, 396 
Rohde, P. A., s. Swartz, E. P. 

43,139 
Rohr 213 
Roles, F. C., u. G. S. Todd 134, 

168,193 
Rolla, G. 303, 342 
Romano, G., s. Teramo, M. 197, 

207 
Roosenburg, J. G. 135 
Rose, H. M. 57, 144 
- s. Kneelandjr., Y. 63,143 
Rosebury, Th., H. V. Ellington, 

G. Meiklejohn u. F. Schabel 
80, 150 

Rosenberg, L. S., s. Felson, B. 
43, 138 

Rosencrantz, E., s. Legge, R. T. 
307, 340 

Rosenfeld, G. 195, 206 
Rosenstein, C., s. Cooper, G. M. 

15, 136 
Rosenthal-Deussen, E., u. W. 

Landau 301, 342 
Rosseger, H., s. Klima, R. 102, 

154 
Rossi,1., u. G. Zanotto 196, 

206 
Rossier, P. H. 7, 92, 136, 151 
- u. Mean,H. 7,136 

Namenverzeichnis - Author Index 

Rostoski, 0., u. E. Saupe 299, 
300, 301, 342 

Roth, O. 4, 136 
Rothwell, H. E., s. Riddell, A. R. 

293,342 
Rothky s. Jaksch, v. 27,137 
Rotman·Kavka, G., s. Dowling, 

H.F. 137 
Rottini, G., s. Rocco, L. 46,140 
Roubier, C., u. M. Plauchu 102, 

154 
Roubier, M. Ch. 102, 154 
Roulet, A., u. H. Boucher 295, 

342 
Rowe, C. W. 70, 156 
Rowlands, R. A., s. Hutchinson, 

R.149 
Royce, B. F. 196, 204, 206 
Royer, J., u. A. Gloaguen 202, 

206 
Rozental, T. K., s. Rejnberg, 

S. A. 81, 82, 150 
Ruberman, W., 1. Shauffer u. 

Th. Biondo 34,138 
Rubin 102 
Rubino, M. 118, 155 
Rubinstein,P. 348,367,380, 

382, 387, 388, 396, 397 
- u. J. C. Rey 385, 397 
- - u. A. Arendar 397 
- s. Rey, J. C. 349,396 
Rudder, de 3, 64, 65, 66, 67, 68, 

69,101 
Riiedi, L. 136 
Ruegsegger, J. M., s. Dingle, J. H. 

142 
Riircher 73 
Riittner, J. R., P. Bovet u. M. 

Aufdermaur 305, 342 
- u. H. Eggenschwyler 271, 

342 
Ruggiero, A., Di s. Marinelli, N. 

201,206 
Ruhrmann, H. 359, 397 
Rumbaugh, 1. F., u. J. A. Prior 

156 
Rupp,M.152 
Ruppert, V., s. Dittmar, F. 75, 

77,147 
Russel, W.O., s. Callahan jr., 

W.P. 157 
Russell, A. E., s. Thompson, L. R. 

303,343 
Rustigian, R., s. Robins, F. C. 

152 
Rutledge, E. K., s. Neubuerger, 

K. T. 115, 155 

Sattler, A. 314, 342 
Salkind, E. S., s. Katzmann, A. J. 

197, 205 
Salzer, G., M. Wenzel, R. H. 

Jenny u. A. Stangl 134, 164, 
193 

Sammons, B. P., W. O. Pischnotte 
u. J. R. Williams 136 

Sam per, B A., s. Finland, M. 56, 
142, 147 

Sampson, H. L., s. Gardner, L. U. 
303, 337 

Samson, W. F. 203, 206 
Sanborn, E. B., u. E. M. Purcell 

52,141 
Sander, O. H. 29g, 342 
Sanders, C. B., s. Wigby, P. E. 

201,207 
Sanderson, St. S. 155 
Sannazzari, G. L., s. Gandini, D. 

135 
Sano,1., u. Y. Hayashi 60, 144 
Santagati, F., N. Calvi u. G. 

Rivolta 156 
Sant Agnese Di 176 
Sant Agnese, P. A. di, u. A. M. 

Victauretta 134 
Sante, L. R. 27,60,138,144 
Santotzky', M., s. Holst, L. 300, 

338 
Saphir, O. 62, 144 
Sarasin, Ph., u. H. Ludin 73, 

148 
Sarre, H. 105, 154 
Sauerbruch,F. 134, 158, 170, 

193 
Saupe, E. 134, 163, 193, 311, 

324,342 
- u. H.Bredau 301,342 
- s. Rostoski, O. 299,300,301, 

342 
- s. Thiele, A. 292, 343 
Savinel, E., s. Gernez·Rieux, C. 

60, 142 
Sawyler, J. G., s. Lyons, C. G. 

197,206 
Saxby, s. Willis,F.E. 197,207 
Saye 415 
Sayers, R. R., u. W. C. Dreessen 

314,342 
- u. R. R. Jones 303, 342 
Scadding, J. G. 45,54,73, 118, 

140,144,148,155 
- s. Ramsay, H. 54, 144 
Scarinci, C. 3, 136, 153 
Schabel, F., s. Rosebury, Th. 80, 

150 
Schaffer, K. H., s. Lassrich, M. A. 

64, 70, 146, 156 
Schanen, A., s. Gebauer, A. 133, 

145, 153, 167, 192 
Scharff,O., s. Pohl, R. 137 
Scheel 257 
Scheidemandel,F. 317,342 
Schenk, S. G., u. M. Seldowitz 

134, 188, 193 
Scher, J. M., u. E. Jaruszewski 

72, 148 
Schier, R., M. Morel u. A. Darbon 

145 
Schiller s. Ehrlich 159 



Schiller, E., s. Worth, G. 255, 
258, 260, 298, 321, 323, 326, 
344 

Schilling 327 
Schilling, C. 198, 206 
Schinz-Baensch-Friedl 397 
Schinz, H. R. 19, 75, 102, 154 
- W. E. Baensch, E. Friedl u. 

E. Uehlinger 324, 325, 332, 
342 

- s. Liebmann, E. 72, 73, 75, 
147 

Schlesinger, H. 195, 196, 197, 
199, 201, 203, 204, 206 

Schl;l'koter s. Kikuth 257 
Schmengler,F.E., u. H.Feren-

bach 196, 197, 204, 206 
Schmid, F. 46, 140 
- u. G. Weber 156 
Schmid, K. E., s. Meythaler, F. 

54, 144 
Schmid, P. Ch. 138 
Schmidt, H. 115, 155 
Schmidt, 0., s. Dickmans, H. 

326,336 
Schmorl 197, 206 
Schneider, H. 134, 325, 342 
Schneider, L. 118, 155 
Schneider,P. 134,170,172,187, 

193, 198, 206 
Schnellbacher, W. 295,342 
Schoenbach, E. B., u. M. S. 

Bryer 63, 144 
- A. Sweed, B. Tepper u. M. S. 

Bryer 63, 145 
Schoenmackers, J. 46,140 
Schoop, G., s. Kemmerer, G. 82, 

91,149 
Schott, F. 303, 342 
Schrader, E.-A., u. A. Westphal 

157 
Schramm, H. 303, 342 
Schrick, E. 54, 157 
Schroder u. Neumann 203 
Schroder, G. 203,207 
Schropl, F., s. Vivell, O. 71, 148 
Schubert, J. H., s. Kundstadter, 

R. H. 361, 396 
Schubert, R. 98, 152 
- u. G. Jahn 119, 132, 146, 

153 
Schiirmann,J. 117,155 
Schiitz, H., s. Schulte, G. 272, 

342 
Schiitz, W. 101, 153 
Schuler, B., s. Haubrich, R. 307, 

323,338 
Schulte, G., u. H. Schiitz 272, 

342 
Schulten, H. 51, 52, 141 
Schultze, G. 46,140 
Schulze, W. 18, 24, 138 
Schunk, J. 199, 207 
Schwartz, L. 146 
Schwarz 257 

Namenverzeichnis - Author Index 

Schwellnus, M., u. H. Kleinsorg 
307, 343 

Schwenkenbecher, A. 4, 136, 208 
Schweppe, H. J. 127, 132, 157 
Scott, G. W., s. Angeloni, J. M. 

77,146 
Scott, W. F. 14,138 
Sealy, W., s. Connar, R. G. 373, 

396 
Sears, G. G., u. R. C. Larrabee 

27, 138 
Sedaillan 202 
Seeds, A. E., u. M. L. MAZER 60, 

145 
Segers, A., s. Lagos Garcia, C. 

404 
Seifert 257 
Seiler, S. 4, 136 
Seldin, D. W., H. S. Kaplan u. 

H. Bunting 155 
Seldowitz, M., s. Schenk, S. G. 

134, 188, 193 
Selinger, A., s. Adler-Herzmark, J. 

307, 335 
Sellors, T. H. 134,173,193, 194 
Senis, F. 153 
Sergent, E. 4, 134, 136, 188, 

194, 415, 417 
- u. Kourilsky 134,194 
Seyss, R. 65, 66, 146 
- s. Hausmann, E. 143 
Shapiro, D., s. Nataro, M. 45, 

138 
Shauffer,L, s. Ruberman, W. 

34, 138 
Shaver, C. G. 307, 318, 343 
- u. A. R. Riddell 307,343 
Shepard, C. C., s. Topping, N. H. 

94, 152 
Sheris, E., s. Hengel, R. 94, 151 
Showacre,E. G., s. Smiley,D.F. 

54,60, 145 
Sicard u. Forrestier 134, 158 
Sieckel, L., s. Fischedick, O. 34, 

137 
Siegal, W., A. R. Smith u. 

L. Greenburg 315, 343 
- s. Greenburg, L. 299, 315, 

338 
Siegert, R., W. Simrock u. 

U. Stroder 95, 96, 152 
- s. Stroder 94, 99, 152 
Siegmund, H. 150 
Siehoff, W., s. Worth, G. 297, 

344 
Siekiersky, R., s. Ravensway, 

A.C. van 62,144 
Siim, J. Ch. 53, 54, 146, 157 
Silberkuhl, W., u. W. Miiller 

272, 343 
Silva Lacaz, C. da 378, 396 
Simon, G., u. H. J. B. Balbraith 

9, 136 
Simonel, A., J. Niviere u. A. 

Larcan 77,148 

28 Handbuch der med. Radioiogie, Bd. IXj2 

433 

Simonin, P., u. F. Tabellion 200, 
207 

Simpson, S. L., s. Hutchinson, R. 
149 

Simrock, W., s. Siegert, R. 95, 
96, 152 

- s. Stroder, U. 94, 99,152 
Simson,F. W., s. Strachan,A. S. 

286,343 
Singarn, C. L., J. P. Jones u. 

B. Owrutzky 57, 145 
Singer, E., s. Bass, H. E. 102, 

154 
Singer, J. H., s. Bailon, H. 133, 

188,191 
Singer, J. J. 381, 397 
Singer, S. 134, 188, 194 
Sirand, L. 151 
Sjoberg, S. G. 325, 326, 343 
Skoda, R., s. Hruzik, J. 149 
Slavin, H. B., s. Syverton, J. T. 

157 
Sleggs, C. A. 312, 343 
Slowey, J. F. 236,254 
Smadel, J. E. 82, 94, 98, 150, 

152 
Smart, R. H., u. W. M. Anderson 

307, 343 
Smelt, G. J., s. Huizinga, E. 127, 

146,153 
Smetana, E. H., s. Kneeland, Y. 

54, 62, 63, 143 
Smiley, D. F., E. G. Showacre, 

W. F. Lee u. H. W. Ferris 54, 
60,145 

Smith 159 
- Laqueur u. Barnett 197 
Smith, A. R. 303, 314, 343 
- s. Greenburg, L. 299,315, 

338 
- s. Siegal, W. 315,343 
Smith, C. M. 46, 140 
Smith, D. T., s. Conant, N. F. 

359, 361, 381, 396 
- s. Martin, D. S. 357, 358, 

359,396 
Smith,J.M., LD.P. Wootton u. 

E. J. King 314, 343 
Smith. M. G., s. Callahanjr., W. P. 

157 
Smith, W., s. Horsfalljr.,F. 1.. 

147 
Smith, W. A., s. Lynch, K. M. 

314, 340 
Smoha, T. G., s. Moore, G. B. 

62, 144 
Sniffen, R. C., s. Robbins, 1.. L. 

117,155 
- s. Waddell,W.R. 118,155 
Sobel s. Darbois 200, 205 
Soder,E., s. Lohr,B. 117,155 
Solomon, S. 43, 45, 139, 140 
Sonkoly s. Fejer 202, 205 
Sors, C., s. Even, R. 314, 337 
Soto s. Morquio 403, 417 



434 

Soulas, A., u. P. Mounier-Kuhn 
134, 169, 194 

Spendore s. Lutz 345 
Spengler, G. A., s. Loffler, H. 

93,150 
Spuhler, O. 16, 138 
- u. M. Kartagener 234, 254 
Stadnichenko, A., s. Sweany, 

H.C. 43,139 
Staehelin, R. 16, 119, 135, 138, 

146,151,153,179,191,194 
Stahin, N. 50, 140 
Stangl, A., s. Salzer, G. 134, 164, 

193 
Starck, H. J. 52, 141 
Staub-Oetiker, H. 259, 343 
Steadman, L. T., s. Eisenbud, M. 

319,337 
Stehr, L. 81, 82, 85, 150 
Steiger, J. 287,343 
Steigrad, A. 211, 254 
Stein, G. H., u. Ph. I. Kresky 

60, 145 
Steinen von den s. Duken, J. 

133, 159, 169, 192 
Steinhausen s. Fine 159 
Steinlin, H. 203, 207 
Steinmann, J. 92, 93, 151 
Stenstrom, R. 148 
Stepp 4, 135, 136, 188, 194 
Sterman, I. A., s. Levene, G. 

59, 143 
Sternberg, S. D., s. Gruber, S. 

43, 138 
Stettbacher, H R., u. T. Wegmann 

50, 140 
Stetter, K. 270, 299, 301, 303, 343 
Steyer, W., s. Kohler, G. 314,339 
Stiefel, E., s. Bertschi, E. 299, 

335 
Stirnimann, F., u. W. Stirnimann 

71,156 
Stirnimann, W., s. Stirnimann, F. 

71,156 
Stocker,F. 307,343 
Stocklen, J. B., s. Cutter, H. C. 

325,336 
Stober, W. 257,343 
- u. G. Bauer 343 
Stoeckle, J. D., s. Hardy, H. L. 

319,338 
Stoerk, E. 203, 207 
Stoichitza, N. N., u. V. Cretzu 

196,207 
Stoker, M. G. P. 94, 152 
- s. MacCallum, F. O. 94, 152 
Stokes, J., s. Reimann, H. A. 56, 

144 
Stone,M. J. 314,343 
Stoppani,F. 73,148 
Storey, M., s. Young, L. E. 55, 

145 
Strachan, A. S., u. F. W. Simson 

286, 343 
Strang, Ch. 100, 153 

Namenverzeichnis - Author Index 

Strat, C., S. Zonenreich, Gh. 
Chisleag, E. loan u. D. Eisen
feld 72, 73,148 

Stratton,F. 57,145 
Strauss, E., s. Finland, M. 46, 

139 
Strecker, F. J. 322,343 
Streeter, G. A., T. W. Farmer u. 

G. S. Hayes 56, 145 
Strickland, B. 115, 155 
Strnad, F. 388 
Strobel, W. 54, 81, 82, 150, 157 
Strobe 198 
Stroder, D., R. Siegert u. W. 

Simrock 94, 99, 152 
- s. Siegert, R. 95, 96, 152 
Strong, P. S., s. Campbell, T. A. 

61,62,142 
Stuart, B. M., u. R. L. Pullen 52, 

141 
Stuart-Harris, C. H. 60, 145 
- s. Horsfall jr., F. L. 147 
- s. Mulder, J. 147 
Stucki, P., s. Loffler, H. 93, 150 
Sturm,A. 60,145 
Stutz, E. 6, 9, 136, 178, 194 
- u. H. Vieten 6, 135, 136, 167, 

169, 194 
- s. Gebauer,A. 123,133,145, 

153, 167, 192 
Sundius, N., A. Bygden z. T. 

Bruce 316, 343 
Sutliff,W.D., s. Finland,M. 14, 

35, 137 
Swartz, E. P., u. P. A. Rohde 43, 

139 
Sweany, H. C. 268, 292, 343 
- A. Stadnichenko u. J. K. 

Henrichsen 43,139 
Sweed, A., s. Schoenbach, E. B. 

63,145 
Sweet, R. H., s. Waddell, W. R. 

118,155 
Swift, H. F. 155 
Switzer, J. L., J. Cohen u. L. A. 

Baker 43,139 
Sylla, A. 15, 138 
- s. Misske,72, 73, 77, 147 
Symanski, H. 303, 343 
Syverton, J. T .• u. H. B. Slavin 

157 

Tabellion, F., s. Simonin, P. 200, 
207 

Tabershaw, I. R., s. Hardy, H .. L 
319, 338 

Taiana s. Brea, M. M. 415 
Takahashi, S. 123,146 
Takahashi, Y. 346, 397 
Takase, Y., s. Ebina, T. 307,336 
Talini, P. C., s. Preti, L. 318, 342 
Tannenbaum,A. J., s. Moore, 

G.B. 62,144 
Tannenberg, J., u. M. Pinner 

135, 184, 194 

Tanner, E. 119, 146, 153 
Tara, S., u. Trouard-Riolle 316, 

343 
- s. Charles, A. 293, 336 
Tardieu, A., s. Caussage, G. 154 
Tarsis,F. 197,207 
Tatlock, H., s. Horstmann, D. M. 

56, 143 
Tauber, K. 200, 207 
Taus, H. H., s. Miller, B. W. 43, 

138 
Teabeaut II., J. R. 115, 146 
Teichmueller, W. 4,136 
Teleky, L., s. Lochtkemper, J. 

301, 323, 340 
Tenti, L., s. Cerina, G. 152 
Tepper, B., s. Schoenbach, E. B. 

63,145 
Teramo,M., u. G.Romano 197, 

207 
Terrell, E. E., s. Robertson, O. H. 

27, 138 
Teschendorf, W. 20,27,43,52, 

73, 81, 82, 112, 117, 136, 139, 
141, 148, 150, 153, 155, 330, 
343, 397 

Thalhammer, O. 53, 157 
Thede, K. 204, 207 
Thedering, H., s. Heni, F. 240, 

248, 250, 253 
Thiebault, J., s. Boucher, H. 

81,148 
Thiele, A., u. E. Saupe 292, 343 
- s. Czarnecki, R. 299, 301, 

336 
Thomas s. Horsfall, F. L. 55, 143 
Thomas, H. B. 52, 141 
Thomas jr., H. M. 55, 145 
Thomas, K. 256, 257, 343 
Thomas, P., s. Metras, H. 354, 

396 
Thompson, L. R., D. K. Brundage, 

A. E. Russell u. J. J. Blomfield 
303, 343 

Thomsen, G., s. Gudbjerg, C. E. 
135 

Thomsen, O. 195, 198,207 
Thomson, S. 135, 188, 194 
Tiedemann, R. 145 
Tiefensee s. Walther 94,152 
Tobler, W. 69, 70, 156, 157 
- s. Freudenberger, E. 156 
Todd, G. S., s. Roles, F. C. 134, 

168, 193 
Toppner, R. 322, 323, 343 
Torne,von 322 
Tome, H. v., s. Piekarski, G. 54, 

157 
Tolot,F. 324,343 
Topping, N. H., C. C. Shepard u. 

H. J. Huebner 94, 152 
Torricelli, C., M. Bernardi u. 

E. Grasso 70, 157 
Toscano, F., s. Pisani, G. 64, 70, 

144, 156 



Toussaint u. Derscheid 135, 
176, 188, 194 

Tragerman, L. 115,155 
Trail, R. R. 203, 207 
Travell, J. G., s. Graff, A. C. de 

16,137 
Treps, P., s. Jacob, P. 153 
Trocme, P., G. Carre u. J. Chedal 

140 
Troisier, J., M. Bariety u. 

II.Brocard 46,140 
Trolinger, J. II., s. IIaight, W. L. 

143 
Trouard·Riolle s. Tara, S. 316, 

343 
Triib, P. 150 
Tsuruoka, S., s. IIirai 200, 205 
Tiinnerhoff, F. 60, 96, 98, 145, 

146,152 
Tumulty 55, 145 
Tureen, L. 141 
Turiaf, J. 60,145 
- u. Y. Jeanjean 145 
Turin, R. T., s. Gruber, S. 43, 

138 
Turner, J. C. 56, 145 
- S. Nisnewitz, E. B. Jackson u. 

R. Berney 56, 145 
- s. Kass, A. C. 157 
Twining 27, 138 
Tylecote, F. E. 197,207 

Uehlinger, E. 287, 293, 294, 343 
- s. Schinz, II. R. 324, 325, 

332,342 
Ugon 415, 416 
Ulrich s. Kartagener, M. 188, 

193 
Urban, N. 100, 153 
Uthgenannt, II., u. K. Glawatz 

60, 72, 77, 82, 86, 88, 145, 150 
- s. Glawatz, K. 80, 81, 91, 

93,149 

Vaccarezza, o. A., s. Peroncini. J. 
382, 396 

Vacerezza u. Pollitzer 415 
Valdes, J. M., u. C. Piantoni 417 
Valle bona, A. 123, 135, 146 
- u. A. Piazza 167,194 
Volonterio s. Garcia Otero, J. 

416 
Vanek, J. 157 
- u. O. Jirovec 69, 157 
- - u. J. Lukes 157 
Veiel, K. 60, 94, 96, 98, 145, 

152 
Veil, W. II. 155 
Velios, F., s. Campbell, J. A. 46, 

139 
Venning,W.L., s. Reinhardt, 

J.B. 45,140 
Veran, P., s. Rist, E. 151 
Verse,M. 195,196,198,200, 

201, 202, 203, 207 

28· 

Namenverzeichnis - Author Index 

Verster 261,325 
Viallard, Y., u. J. IIelle 46, 140 
Vianello, A., s. Malossi, M. 156 
Victauretta, A. M., s. Sant Agnese, 

P.A.di 134 
Vieten, II., s. Gebauer, A. 123, 

133,145,153,167,192 
- s. Stutz, E. 6, 135, 136, 167, 

169, 194 
Vieuchange, J. 80, 150 
Vigliani, E. C., u. G. Mottura 

307, 344 
- L. Parmeggiani u. E. Zanetti 

299, 344 
- u. Pernis 257 
Villa Venzano, G., s. Pelizza, A. 

137 
Virchow, R. 195, 197, 198, 199, 

201,207 
Vischer, W. A. 152 
Viswanathan, R., u. B. Natarajan 

57,145 
Vivell, 0., F. Schriipl, G. Reimold 

u. S. Richter 71, 148 
Vivoli, D. 200, 207 
Viilkle 35, 138 
Vogel, II., u. W. Minnig 236, 

252,254 
Vogler,E. 200,207 
Vogt, K. E. 52, 141 
Voisin, C., s. Gernez·Rieux, C. 

60, 142, 149 
Voogd,K.de, s. Baumgartner, U. 

133, 177, 191 
Voss, E. A. 70,157 

Waddell, W. R., R. C. Sniffen u. 
R. II. Sweet 118, 155 

Wade, T. W. 303, 344 
Watjen, J. 9, 136, 264, 274, 344 
Waldapfel, R. 101, 153 
Walsh, E. L., s. Britton, J. A. 

324, 336 
Walter, A., s. Cooper, G. M. 15, 

136 
Walther, Tiefensee, Mrugowski u. 

Briisamlen 94, 152 
Walther,K. 140 
Walther,O., s. Fehr, A. 101, 

153 
Warrack, A. J. N., s. Darke, 

Chr. S. 4, 135 
Warring, F. C., u. K. S. IIowlet 

237,254 
Wasson, W. W. 135, 188, 194 
Watkins-Pitchford, W. 257,286, 

344 
Weber, G., s. Schmid, F. 156 
Weber, II. 4, 136 
Webster, B. II. 373,397 
Wech, A. A., s. Levine, S. Z. 143 
Wedler, II. W. 312, 313, 344 
- s. Linzbach, A. J. 312, 340 
Wegener 204 
Wegmann 94, 95, 152 

435 

Wegmann, T., G. Kaufmann u. 
E. Wiesmann 79, 148 

- s. Kaufmann, G. 79, 148 
- s. Stattbacher, II. R. 50, 140 
Weicksel, P., u. II. Braun 197, 

207 
Weiler, E. 94,96,152 
Weinberg, J. 135, 184, 194 
Weinman, D., s. Pinkerton, II. 

157 
Weinstein, L., u. W. Franklin 

3,65,146 
Weir, J. M., u. F. L. IIorsfall 55, 

145 
Weiss,A. 312,344 
Weisse,K. 70,81,148,157 
Weller, T. II., s. Dammin, G. J. 

56,142 
Wells, E. B., s. Finland, M. 63, 

142 
Weltmann, O. 150 
Welz,A. 312,344 
Wentworth, J. E., s. Gough, J. 

259, 286, 337 
Wenzel, M., s. Salzer, G. 134, 

164, 193 
Werner, J. II., s. IIillemann, M. R. 

79, 148 
Werner,K., s. Worth, G. 297, 

344 
Wernicke, R. 345,359,397 
Westerkamp, II. 73,77,148 
Westermark, N. 43,139 
Western, G. T., s. Bedson, S. P. 

148 
Westphal,A. 157 
- s. Mohr, W. 53, 115, 146, .157 
- s. Schrader, E.-A. 157 
Weyer, F. 90, 91, 148, 150 
- s. Nauck, E. G. 94, 152 
Whitby, L. E. II., s. Davies, D. 

27, 137 
Whitwell, F. A. 135, 169, 194 
Widowitz, J. 150 
Wiedemann, E. 248, 254 
Wiele, G. 30, 138 
Wien, A. van, s. Meuter, R. C. de 

354, 396 
Wiese, O. 135, 194 
Wiesmann, E. 91, 93, 150, 151 
- u. G. Kaufmann 91, 93, 151 
- s. Kaufmann, G. 79, 148 
- s. Wegemann, T. 79, 148 
Wigand, R. 397 
Wigby, P. E., u. C. B. Sanders 

201, 207 
Wild, O. 211, 254 
Willi, II. 3, 63, 136, 146 
Williams, J. R., s. Sammons, B. P. 

136 
Williams, R. F., s. Dingle, J. II. 

63,142 
Willich, E. 69, 70, 81, 150, 157 
Willis,F.E., u. Saxby 197,207 
Willson, II. G. 135, 172, 194 



436 

Wilson, J. L., s. Farber, S. 154 
Wilson, J. M. 197,207 
Wilson, S. A. 321, 344 
Wilson, W. L., s. Cutter, H. C. 

325, 336 
Winckel, H. van, u. R. Maertens 

4,136 
Windholz, F., s. Kulchar, V. G. 

197,206 
Winkler, A. 264, 314, 315, 344 
Winsser, J. 157 
Wirth, J., s. Fallet, G. H. 82, 148 
Wiscott, A. 70, 157 
WittIinger, G. 197,207 
Woerner, H. 4, 136 
WohlwilI,F. 195,207 
W oillez 54, 145 
WoIf,RL., u. L. T. Brown 63, 

145 
Wolff, E., s. Levinthal, W. 147 
Wood, W. B., u. S. R GIoyne 

312, 314,344 
- u. D. S. Page 314,344 
Woodjr., W. B., s. Dingle, J. H. 

142 
Woodley, D. W., u. W. H. Hall 

140, 157 
Woodward, T. E., W. T. Raby, 

W. Eppes, W. A. Holbrook u. 
J. A. Hightower 141 

- s. Parker, R T. 141 

Namenverzeichnis - Author Index 

Wootton, I. D.P., s. Smith,J.M. 
314, 343 

Worth, G. 264,274,344 
- W. Liihning, K. Muysers, 

W. Siehoff u. K. Werner 297, 
344 

- u. K. Muysers 259, 344 
- - u. H. J. Einbrodt 259, 344 
- u. W. Nerreter 291, 296, 

332, 344 
- u. E. Schiller 255, 258, 260, 

298, 321, 323, 326, 344 
- s. Zorn, O. 264,269293,294, 

297, 298, 300, 302, 304, 305, 
306, 308, 309, 312, 313, 315, 
317,318,319,320,324,325, 
344 

Wright, B. M., s. King, E. J. 
286, 339 

Wynn-Williams 159 

Yager, J. A., s. Graff, A. C. de 16, 
137 

Yesner, R., s. Feinstein, M. 94, 
96,151 

Yodice 415 
Young, L. E., M. Storey u. A. J. 

Redmond 55, 145 

Zacks, D., s. Pope, A. S. 303, 341 
Zadek, J. 196, 207 

Zamfir, D., V. Jonescu u. V. 
Constantinescu 199, 207 

Zander, A. 43, 139 
Zanetti, E. 295, 344 
- - s. Vigliani, E. C. 299, 344 
Zanotto, G., s. Rossi, I. 196, 206 
Zapel, E. 135, 166, 194 
Zdansky, E. 72, 73, 75, 77, 112, 

148, 153 
Zeitlhofer, J., s. Chiari, H. 195, 

197,205 
Zettergren, L. 102, 154 
Ziegler s. Horsfall, F. L. 55, 143 
Ziel, R 298, 344 
Zimmermann s. Hegglin 96 
Zimmermann, E. 13, 56, 138, 145 
Zollinger 293 
Zollinger,F. 117,155 
Zollinger, R, s. Lang, F. 340 
Zonenreich, S., s. Strat, C. 72, 73, 

148 
Zorn, O. 278, 280, 344 
- u. G. Worth 264,269,293, 

294, 297, 298, 300, 302, 304, 
305, 306, 308, 309, 312, 313, 
315. 317, 318, 319, 320, 324, 
325,344 

- s. Bolt, W. 264, 278, 335, 336 
Ziircher, W. O. 148 
Zuppinger 231 
Zwerling s. High 362 



Sachverzeichnis 
(Deutsch -Englisch) 

Bei gleicher Schreibweise in beiden Sprachen sind die Stichworter nur einmal aufgefiihrt 

AbszeBbildungen der Lunge, abscess formations within 
the lungs 34ff., 43, 48, 76, 77, 109, 117 ff., 
155f£. Lit., 190, 270ff., 335, 348ff., 352, 363, 
371, 373, 380, 381 

AbszeBhohle bei Lungeninfarkt, abscess cavity in 
case of pulmonary infarction 109, 110 

AbszeBmetastase, abscess metastasis 131 
ACTH-Behandlung eosinophiler Infiltrate, treatment 

of LoftIer's infiltrations by ACTH 244,245 
Actinomyces Israeli 348, 391 
Actinomycoma 388 
"acute infection of the respiratory tract with 

atypical pneumonia" 54 
,,- influenza pneumonitis" 54 
,,- interstitial pneumonitis" 54 
,,- pneumonitis" 54 
"adenoidal-pharyngeal-conjunctival infection" 79 
Adenopathien am Hals bei Mykosen, adenopathy 

in the neck region, due to mycoses 348, 350, 362 
Adenomatose, pulmonale, pulmonary adenomatosis 

332 
Adenovirusinfektion mit Pneumonie, pneumonia 

accompanying adenovirus infection 79, 148 Lit. 
Adventitia der Echinococcuscyste, adventitia of 

echinococcu.~ cyst 398, 399 
Aerosolbehandlung von Lungenabszessen, aerosol 

treatment of pulmonary abscesses 132 
Aktinomykose, actinomycosis 124, 332, 334, 

345 ff., 348 ff. 
-, cervico-faciale Lokalisation, cervico-facial 

localization of actinomycosis 348 
-, cervico-thorakale Lokalisation, cervico-thoracal 

manifestation of actinomycosis 350 
-, pleuropulmonale Form, pleuro-pulmonal form 

of actinomycosis 349, 351, 352 
- des Sternum, sternal actinomycosis 392, 393 
-, thorakale Lokalisation, thoracic manifestation 

of actinomycosis 348ff., 391 ff. 
-, Thoraxfistel, thoracic fistula due to actinomycosis 

348 ff., 391ff. 
akute Berylliose, acute berylliosis 319ff. 
- Silikose, acute silicosis 293 ff., 304 
Albuminurie bei Lungengangran, albuminuria in 

case of pulmonary gangrene 119 
- Pneumokokkenpneumonie, albuminuria in case 

of pneumococcus pneumonia 16,96 
- Q-Fieber, albuminuria in case of Q-fever 96 
Alkoholismus und Pneumonie, alcoholism and 

pneumonia 36, 43, 129 
Allergene, allergens 208, 235 ff. 
-, bakterielle, bacterial allergens 240 
-, pflanzliche, vegetable allergens 240, 241 
-, medikamentose, drug allergens 237 ff. 

Allergene, unbekannte bzw. unerkannte, unknown 
and/or undiscovered allergens 241 ff. 

allergische Reaktionen der Atemorgane, allergic 
reactions of the respiratory system 208ff., 327 

"allergisches U nterla ppen -Spitzen-Syndrom" , 
"allergic lower-Iobe- and apex-syndrome" 234 

Aluminiumlunge, aluminium pneumoconiosis 307, 
318ff. 

-, klinischer Verlauf, clinical course of aluminium 
pneumoconiosis 317, 318 

-, Komplikationen, complications of aluminosis 318 
Aluminiumsilikat, aluminium silicate 315 
Aluminose, aluminosis 307, 316ff. 
Alveolarzelltumor, alveolar cell tumour 332 
Ammoniakinhalation, inhalation of ammonia 4 
Amphotericin B 378, 394 
Amyloidose, amyloidosis 332 
Andersen-Syndrom, syndrome of Andersen 176 
Angiographie, selektive, bei Silikose, selective angio-

graphy in case of silicosis 278, 280 
Angiopneumographie bei Mykosen, angiopneumo

graphy in case of mycoses 385 
Ankylostoma duodenale 236 
Anthrakosilikose, anthracosilicosis 268ff., 297 ff., 

305ff. 
Anthrax-Pneumonie, pneumonia due to anthrax 

53, 141 Lit. 
Antibiotikatherapie und Lungenentziindungen, 

Statistik, antibiotic therapy in case of pneumonia, 
statistics 13, 14 

- und Mykose, treatment with antibiotics causing 
mycosis 346, 367, 373, 389, 390 

Antigen-Antikorperreaktion, antigen-antibody 
reaction 208, 240, 250, 257 

Aortensyphilis, aortic syphilis 195, 196 
APC-Virus, APC virus 79 
Apex-Lokalisation bei Coccidioidose, coccidioidosis 

located in the pulmonary apex 387 
Aplasie einer Lunge, aplasia of a lung 170 
A.R.D.-Virus, A.R.D. virus 79 
Arsendermatitis, arsen dermatitis 237 
Arthritis bei Pneumonie, arthritis accompanying 

pneumonia 38 
Arzneimittelallergie, drug allergy 237 ff. 
Asbestose, asbestosis 266, 308 ff. 
- und Krebs, asbestosis and cancer 312, 313 
- Lungentuberkulose, asbestosis and pulmonary 

tuberculosis 313, 314 
-, Vorstadium, pre-stage of asbestosis 311 
Asbestosekorperchen, asbestotic bodies 308, 315 
Ascaridiasis 236, 240, 249ff. 
Aschoffsche Rheumaknotchen, Aschoff's bodies 1I5 
Aspergillom, aspergilloma 354, 357, 388 
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Aspergillose und Moniliase, aspergillosis with 
moniliasis 353 

-, pulmonale, pulmonary aspergillosis 345ff., 
352ff., 373, 380, 387 

Aspergillus fumigatus 352 
- niger 352 
Aspirationspneumonie, aspiration pneumonia 99ff. 
Assmannsches Friihinfiltrat, Assmann's early 

pulmonary infiltrate 209, 228 
Asthma bronchiale 208ff. 
Asthmolysin 7 
Atelektase bei Aspirationspneumonie, atelectasis 

due to aspiration pneumonia 101 
- bei Bronchiektasien, atelectasis due to bronchiectases 

160,178,183,185 
- bei Bronchitis, atelectasis due to bronchitis 8 
- bei eosinophilem Infiltrat, atelectasis due to LallIer's 

syndrome 231 
- bei Hypostase, atelectasis in case of hypostasis 112 
- bei Keuchhusten, atelectases in case of whooping 

cough 66ff. 
- bei Paracoccidiose, atelectasis due to paracoccidiosis 

374 
- bei Pneumonie, atelectasis due to pneumonia 19, 

21,25,117 
- bei Silikose, atelectases due to silicosis 276, 334 
- bei Torulose, atelectases due to torulosis 383, 384 
"atypical pneumonia with leucopenia" 54 
Augentularemie, tularemia of the eye 51 
Aureomycin 45, 91, 96 
Austrocknung einer Hydatidencyste, exsiccation 

of a hydatid cyst 405 
Auswurf, expectoration 347, 387 

Bacillus fusiformis 118 
Bacterium mucosum capsulatum 42 
Bagassosis, bagassosis 329 
Bakteriamie, bacteriemia 38, 45, 118 
bakterielle Allergene, bacterial allergens 240 
"Balkanfieber", " Balkan fever" 94 
Barbitursaurepraparate, barbituric acid preparations 

237 
Barytstaublunge, barite pneumoconiosis 318, 319 
Baumwollunge, strippers' asthma, byssinosis 327, 

328 
Baumwollmiihlenfieber, cotton mill fever 327 
Bauxit 316ff. 
"benign bronchopulmonary inflammation" 54 
benigne Pneumokoniosen, benign pneumoconioses 

256, 323ff. 
Berylliose, berylliosis 266, 319 ff. 
Beryllium-Granulomatose, beryllium granulomatosis 

319ff. 
Berylliumlunge, berylliosis 319ff. 
Beryllium-Pneumonie, beryllium pneumonia 319 
"Beryllium-Sarkoid", "beryllium sarcoid" 320 
Bilanz der Staubablagerung, balance of dust 

deposition 256 
Blasendivertikel, diverticulum of urinary bladder 176 
Blastomykose, europaische, European blastomycosis 

381ff. 
-, nordamerikanische, North-American blastomycosis 

332, 345ff., 357ff., 385ff. 
-, siidamerikanische, South-American blastomycosis 

374 

Blei-Pneumokoniose, lead-induced pneumoconiosis 
326 

Blutbild bei Lof£lers Infiltrat, blood picture in case 
of Lallier's syndrome 210, 212ff., 231 

- bei Lungengangran, blood picture in case of 
pulmonary gangrene 119 

- bei Morbus Bang, blood picture in case of 
brucellosis 50 

- bei Pneumonie, blood picture during pneumonia 
15, 47 

- bei Psittakose, blood picture in case of psittacosis 90 
- bei Q-Fieber, blood picture in case of Q-fever 96 
- bei rheumatischer Pneumonie, blood picture in case 

of rheumatic pneumonia 112 
Bluteosinophilie, eosinophilia 209ff., 236ff. 
brasilianische Blastomykose, Brazilian blastomycosis 

374 
Bronchialcarcinom, bronchial carcinoma 183, 204 
Bronchialentwicklung, Storung, disturbance of 

bronchial development 170ff. 
Bronchialspasmen bei Silikose, bronchial spasms 

in case of silicosis 277 
Bronchialspasmus, bronchospasm 7 
Bronchialspiilfliissigkeit, Nachweis von Penicillium, 

proof of penicillium in bronchial irrigation fluid 
380 

Bronchialwandzerstorung, destruction of bronchial 
wall 9, 179ff. 

Bronchiektasien, bronchiectases 5, 10, 11, 118, 131, 
158ff., 170ff., 271, 332, 354, 369, 406ff. 

-, angeborene, congenital bronchiectases 169, 
170ff. 

- bei Bagassosis, bronchiectases due to bagassosis 
329 

-, Bedeutung von Zugkraften schrumpfender 
Lungen- und Pleuraprozesse fUr die Entstehung, 
significance of tensile forces in shrinking pulmo
nary and pleural processes for the development 
of bronchiectases 185ff. 

-, Begleitkrankheiten, diseases accompanying 
bronchiectases 188 

-, Beschwerden der Patienten, patients' complaints 
in case of bronchiectases 175, 196 

- und Dilatation anderer glandularer und kavitarer 
Organe, bronchiectases and dilatation of other 
glandular and cavernous organs 175, 176 

-, erworbene, aquired bronchiectases 173, 177 ff., 
406ff. 

-, -, Beschwerden der Patienten, complaints of 
patients with aquired bronchiectases 187, 188 

- als Folge abnormer Reaktionen auf Umwelts
einfliisse, bronchiectases due to abnormal reactions 
to environment influences 175ff. 

- - chronischer Bronchuswanddestruktion, 
bronchiectases due to chronic destruction of 
bronchial wall 179ff., 406ff. 

- - konstitutioneller Stoffwechselanomalien, 
bronchiectases due to constitutional metabolic 
anomalies 175ff. 

- - topographischer Aberrationen, bronchiectases 
due to topographic aberrations 175 ff. 

-, Formen, various shapes of bronchiectases 168 
-, Haufigkeit, frequency of bronchiectases 159 
-, induziert durch Bronchusstenose, bronchiectases 

induced bei bronchostenosis 183ff. 



Sachverzeichnis 439 

Bronchiektasien, Komplikationen, complications of 
bronchiectases 188ff. 

-, Literatur, bronchiectases, references 133ff., 
191ff. 

-, Lokalisation, localisation of bronchiectases 169 
- nach Lungenlues, bronchiectases following 

pulmonary syphilis 200 
- im Nativbild, bronchiectases in plain survey 

160ff. 
-, Pathogenese, Morphologie und Klinik, patho

genesis, morphology and clinical picture of 
bronchiectases 169ff. 

-, perihydatidare, perihydatid bronchiectases 
406ff. 

- bei Silikose, bronchiectases due to silicosis 275, 
276 

- und Sinusitis, bronchiectases and sinusitis 188 
- bei Toxomykose, bronchiectases due to toxomycosis 

329 
-, Verlaufsbeobachtung, observation of course of 

bronchiectases 189 
Bronchiektasenpneumonie, bronchiectatic pneumonia 

119,179ff. 
Bronchiektasis teleangiektatica 171 ff. 
- universalis 171 ff. 
bronchiektatischer AbszeB, bronchiectatic abscess 190 
Bronchiolitis 3ff., 329, 332 
- intramuralis 4 
- obliterans 4, 326 
Bronchiolo!itenose, bronchiolostenosis 4, 178 
Bronchitis 1 ff., 322, 330, 352, 361 
-, akute, acute bronchitis 1, 2, 3 
-, allergische, allergic bronchitis 208ff. 
- capillaris 3ff. 
-, chronische, chronic bronchitis 4ff., 118, 159, 

176ff., 208, 368 
- deformans 8ff., 11, 12, 118, 176ff., 274ff. 
- intramuralis 179 
-, Literatur, bronchitis, references 135, 136 
- bei M. Bang, bronchitis in case of brucellosis 50 
- und Silikose, bronchitis and silicosis 274ff. 
- ulcerosa 179 
bronchogene Cyste, bronchogenic cyst 410 
Bronchographie bei Aspergillose, bronchography in 

case of aspergillosis 353, 357 
- bei Aktinomykose, bronchography in case of actino

mycosis 351 
- bei Bronchiektasien, bronchography in case of 

bronchiectases 158, 159, 162ff., 167ff., 173, 174, 
179, 180, 182, 186 

- bei chronischer Bronchitis, bronchography in case 
of chronic bronchitis 6ff., 179ff., 274ff. 

- bei Hydatidencyste, bronchographie in case of 
hydatid cyst 400, 404ff. 

- bei LungenabsceB, bronchography in case of pulmo
nary abscess 127, 129 

- bei Lungenechinokokkose, bronchography in case of 
pulmonary echinococcosis 399ff. 

- bei Mykosen, bronchography in case of mycoses 386 
-, selektive, bei Silikose, selective bronchography 

in case of silicosis 274ff. 
Bronchomalacie, bronchomalacia 4 
Bronchomoniliase, bronchomoniliasis 367 
Bronchomykose, penicilliare, penicilliar broncho-

mycosis 380 

Bronchopneumonia in adolescence 54 
Bronchopneumonie, bronchopneumonia 15ff.,38ff., 

63ff., 178, 181ff., 187, 191, 217, 221, 224, 363 
- und Asbestose, bronchopneumonia and asbestosis 

314 
-, hamorrhagische, hemorrhagic bronchopneumonia 

76 
-, konfluierende, confluent bronchopneumonia 40 
- bei Masern, bronchopneumonia in case of measles 

63ff., 178 
-, miliare Form, miliary form of bronchopneumonia 

41,42,66 
- bei M. Bang, bronchopneumonia in case of 

brucellosis 50 
-, postoperative, post-operative bronchopneumonia 

101,102 
-, pseudoluische, pseudo-syphilitic broncho

pneumonia 91ff., 196 
-, rezidivierende, recurring bronchopneumonia 

176, 181 
,,- unbekannter Atiologie", "bronchopneumonia 

of unknown etiology" 54 
bronchopulmonale Moniliasis, bronchopulmonary 

moniliasis 367 ff. 
- Mykosen, bronchopulmonary mycoses 321,329, 

332, 345ff., 362ff. 
Bronchoskopie bei Bronchiektasen, bronchoscopy 

in case of bronchiectases 169 
Bronchuscyste, bronchial cyst 170ff. 
Bronchusdestruktion, destruction of bronchus 

177ff., 187 
Bronchusobliteration, bronchial obliteration 8, 9, 

178ff. 
Bronchusstenose, bronchostenosis 118, 169, 181ff., 

275,276 
- bei Silikose, bronchial stenosis due to silicosis 

275,276 
Bronchustuberkulose, bronchial tuberculosis 169, 

185 
Bronchusverdrangung durch Echinococcuscyste, 

bronchial displacement by echinococcus cyst 
399 ff., 404 ff. 

Bronchuswandschwache, weakness of bronchial wall 
175 

Brucellose, brucellosis 49ff., 78, 140 
Brustbein, Schmerzen hinter dem, pains behind the 

breastbone 2, 117, 196,347,359 
Brustschmerzen bei Lungenlues, thoracic pains in 

case of pulmonary syphilis 196 
bulloses Emphysem, bullous emphysema 3ff. 
Buss-Buschkesche Krankheit, Buss·Buschke's 

disease 381 ff. 
Byssinosis 327 ff. 

Camalote-Zeichen, sign of camalote 404, 405 
Candida albicans 371, 372. 
Candidiase, candidiasis 367, 389, 390 
Candidioma 388 
Candidomykose, candidamycosis 367 
capillare Bronchitis, capillary bronchitis 3ff. 
Caplan-Syndrom, Caplan's syndrom 280ff. 
carnifizierte Pneumonie, carnified pneumonia 34 
Chikagoer Krankheit, Chicago disease 357 
Chloromycetin 98 
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Cholesterinpneumonie, cholesterol pneumonia 117, 
U8, 155 Lit. 

Chromatlunge (Chromatlungenkrebs), pulmonary 
chromatosis (pulmonary cancer due to chromate) 
321, 322 

chronische Berylliose, chronic berylliosis 321 
- Myelose und Pneumonie, chronic myelosis and 

pneumonia 39 
- Pneumonie, chronic pneumonia 117 
circumnodiises Emphysem, circumnodular emphysema 

261ff., 273, 295ff. 
Clostridium histolyticum U8 
Coccidioidomykose, coccidioidomycosis 332, 359ff. 
Coccidioma 388 
Coccidiose, coccidiosis 332, 347, 359 ff., 387 
-, Erythem bei, erythema in case of coccidiosis 347 
Coccodioides immitis 345, 359 
Coli·AbszeB der Lungenspitze, apical abscess due to 

coli infection 123 
Conteben 238, 239 
Contrecoup bei Brustkorbprellung, contrecoup in case 

of thorax contusion U5, U7 
Cor pulmonale 175 
Corticosteroidbehandlung eosinophiler Infiltrate, 

treatment of Loffler's infiltrations by cortico· 
steroids 244 

- und Mykose, treatment by corticosteroids causing 
mycosis 346, 367, 389, 390 

croupiise Pneumonie, croupous pneumonia c.f. (s.a. 
Lappenpneumonie, lobar pneumonia) 14ff., 61, 
76, 77, 215, 216 

Cryptococcus neoformans 381 ff. 
Cryptokokkomykose, cryptococcomycosis 381 
Cryptokokkose, cryptococcosis 332, 345, 381 ff. 
cutane Form der Blastomykose, cutaneous type of 

blastomycosis 358 
cutan-mukiise Form der Histoplasmose, cutaneous

mucous type of histoplasmosis 362, 363 
Cystadenoma Sinus Morgagni 176 
Cystenbildung bei Mykosen, formation of cysts by 

mycoses 387, 388 
Cystenleber, cystic liver 176 
Cystenlunge, cystic lung 333 
Cystenniere, cystic kidney 176 
Cysticerkose, cysticercosis 236, 334 
cystische Pankreasfibrose, cystic pancreas fibrosis 

176 
- Tumorform der Aspergillose, cystic tumoural 

form of aspergillosis 352, 354 ff. 

Darlingsche Krankheit, Darling's disease 332, 333, 
345ff., 362ff. 

Darmparasiten, intestinal parasites 236, 237, 248 
Decortikation bei Histoplasmose, pulmonary 

decortication in a case of histoplasmosis 364 
deformierende Bronchitis, deforming bronchitis 8ff., 

U, 12, U8, 176ff., 274ff. 
Dermatitis, blastomykotische, blastomycotic 

dermatitis 357 
Diabetes und Lungengangran, diabetes and pulmo

nary gangrene 129 
Diagnostik der Lungenlues, diagnosis of pulmonary 

syphilis 196, 197 
Diatomeenerde, diatomaceous earth 306 

Differentialdiagnose der Aktinomykose, differential 
diagnosis of actinomycosis 349 

- der Aspergillose, differential diagnosis of 
aspergillosis 352 

- der Berylliose, differential diagnosis of berylliosis 
321 

- der Blastomykose, differential diagnosis of blasto
mycosis 359 

- der Coccidiose, differential diagnosis of coccidiosis 
359 

- der Echinokokkose, differential diagnosis of 
echinococcosis 41Off. 

- der eosinophilen Lungeninfiltrate, differential dia
gnosis of transient successive pulmonary infiltrations 
214ff., 252, 253 

- der Friedlanderpneumonie, differential diagnosis of 
Friedlander's pneumonia 45 

- bei LungenabszeB oder -Gangran, differential 
diagnosis of pulmonary abscess or gangrene 131 

- der Lungenlues, differential diagnosis of 
pulmonary syphilis 198, 203, 204 

- der Moniliasis, differential diagnosis of moniliasis 
371 

- der Mykosen, differential diagnosis of mycoses 
359, 371, 374, 379, 385ff. 

- der Paracoccidiose, differential diagnosis of para
coccidiosis 374, 379 

- der Pneumokoniosen, differential diagnosis of 
pneumoconioses 330ff. 

- primare Viruspneumonie - Q-Fieber, differential 
diagnosis of primary virus pneumonia - Q-fever 
95, 96 

- der Psittakose-Ornithose, differential diagnosis of 
psittacosis-ornithosis 90, 91 

- silikotischer und tuberkuliiser Kavernen, differen
tial diagnosis of tuberculous and silicotic caverns 
272 

- der Silikotuberkulose, differential diagnosis of 
silicotuberculosis 288ff., 330 

Dislokation der Bronchien durch Echinokokkuscyste, 
dislocation of bronchi by echinococcus cyst 399ff., 
404ff. 

"disseminated focal pneumonia" 54 
Drainagebronchus, drainage bronchus U9ff., 127 
Dreistadieneinteilung der Silikose, classification of 

silicosis in three stages 261 ff. 
Druckverhaltnisse bei BronchusverschluB, relations 

of pressure in case of bronchial occlusion 184ff. 
Ductuli alveolares 179 
Diinndarmdivertikel, diverticulum of small intestine 

176 

Echinococcuscyste, Entwicklung, development of 
echinococcus cyst 398 ff. 

Echinococcusembryo, echinococcus embryo 398 
Echinokokkose, echinococcosis 204, 236, 334 398 ff. 
-, pericystische entziindliche Reaktion, echinococco-

sis, pericystic inflammatory reaction 401, 402 
-, Peripneumocyste, echinococcosis, peripneumocyst 

402ff. 
- der Pleura, pleural echinococcosis 413, 414 
-, Ruptur der Cyste, echinococcosis, rupture of cyst 

404ff. 
Eierschalen-Silikose, egg-shell silicosis 268ff., 292, 

295, 296, 301, 303, 334 
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"eingekerkerte Membran", "incarcerated membrane" 
405 

Eisenlunge, pulmonary siderosis 321, 323ff. 
Emphysem bei Grippepneumonie, emphysema 

accompanying influenzal pneumonia 72ff. 
- bei Silikose, emphysema in case of silicosis 261 ff., 

272ff., 295ff. 
Emphysemblasen bei Silikose, emphysematous 

blisters in case of silicosis 296, 297 
Emphysembronchitis, bronchitic emphysema 6, 10, 

182,327 
Empyem, empyema 37ff., 45, 48, 131, 191, 388 
Empyema necessitatis bei Mykosen, empyema neces

sitatis in case of mycoses 346ff., 385, 391ff. 
Endocarditis rheumatica 112 
Enterokokkenpneumonie, pneumonia caused by 

enterococci 49, 139/140 Lit. 
entziindliche Lungeninfiltrate bei Grippe, inflam

matory lung infiltrations accompanying influenza 
72 

eosinophile Granulozyten, eosinophilic granulocytes 
213 

- Lungeninfiltrate (Loffler), Loffler's syndrome, 
transient successive pulmonary infiltrations 
208ff., 253, 254 Lit. 

-, Klinik, clinical aspect of eosinophilic pulmonary 
infiltrations 21Off. 

eosinophiler Katarrh, eosinophilic catarrh 208 
Ephedrin, ephedrine 7 
Expositionszeit bei Aluminiumlunge, exposure period 

in case of aluminium pneumoconiosis 316 
- und Asbestose, exposure period and asbestosis 312 
- bei Silikose, exposure period (to quartz) in case of 

silicosis 267, 293, 295, 304 
extrapulmonale Symptome bei Mykosen, extra

pulmonary symptoms of mycoses 346ff. 

familiares Auftreten eosinophiler Infiltrate, familial 
occurence of Loffler's syndrome 248ff. 

Farmerlunge, farmer's lung 328, 329 
Faroerkrankheit, ornithosis 80ff. 
Febris eosinophilica monocytaria (Magrassi

Leonardi) 63, 145, Lit. 
- undulans 50 
fibrinose Lungenherde bei Grippe, fibrinous pulmo

nary infiltrations in case of influenza 77 
Fibrose, interstitielle, interstitial fibrosis 4 
-, produktive, nach Coccidiose, productive fibrosis 

following coccidiosis 360 
Fistulographie bei Aktinomykose, fistulography in 

case of actinomycosis 352, 385 
Flachsstaub, flax dust 328 
"FLH" (Farmer's Lung Hay) 329 
"fliichtige Lungeninfiltrate mit Eosinophilie", 

"transient successive pulmonary infiltrations with 
eosinophilia" 210 

Fliissigkeitslunge, fluid lung 103ff. 
Fliissigkeitsspiegel in der Lunge, pulmonary fluid 

levels 120ff., 126 
fluid lung 103ff. 
FluBspat-Pneumokoniose, fluor-spar pneumoconiosis 

303,304 
fokales Emphysem, circumnodular emphysema 

261 ff., 273, 295ff. 

Friedlanderpneumonie, Friedlander's pneumonia 14, 
42ff., 117 

-, klinisches Bild, clinical picture of Friedlander's 
pneumonia 43 

-, Literatur, Friedlander pneumonia, references 
138, 139 

Friihdiagnostik von Pneumokoniosen, earlier dia
gnosis of pneumoconioses 259 

Fungidiona 359 
Fuso-Bacterium Plaut-Vincenti 118 

Gallenblasencyste, gall bladder cyst 176 
Gallenblasendivertikel, diverticulum of gall bladder 

176 
Gangransputum, sputum in case of pulmonary 

gangrene 119 
generalisierte Coccidiose, generalized coccidiosis 360 
Genese der Bronchiektasien, genesis of bronchiectases 

170ff. 
Geotrichomykose, geotrichomycosis 361 
Geotrichose, geotrichosis 348, 361, 371, 372 
Geotrichum 345, 361 
Giemen und Brummen, "wheezing and humming" 3 
Gillchristsche Krankheit, Gillchrist's disease 332, 

345ff., 357ff. 
Gipsstaub und Bronchiolitis, plaster dust causing 

bronchiolitis 4 
Gittertiillunge, pinhead-type of silicosis 267, 268 
GIasarbeiter-Silikose, glas-workers' silicosis 303 
Granchersche Krankheit, Grancher's disease (spleno-

pneumonia) 362 
Granit-Staublunge, granite silicosis 303 
Graphit-Carborund-Staublunge, graphite-Carbo

rundum pneumoconiosis 305 
Graphitstaublunge, graphite pneumoconiosis 305, 

306 
Grippebronchopneumonie, influenzal broncho

pneumonia 74, 76, 77 
"Grippedreieck", triangular shadow in the right 

phrenico-cardial angle in case of influenzal pneu
monia 74, 75, 77 

Grippepneumonie, Komplikationen, complications of 
influenzal pneumonia 77, 78 

-, Rontgenbefunde, radiological findings in case of 
influenzal pneumonia 73ff. 

Grippetracheobronchitis, influenzal tracheobronchitis 
76 

Grippeviruspneumonie, influenzal virus pneumonia 
50, 71ff. 

grobfleckiges eosinophiles Infiltrat, coarse-spotted 
eosiniphilic infiltration 227, 228 

Gummen in der Lunge, syphilomas of the lungs 198, 
200ff., 388 

gummose, diffuse Form der Sporotrichose, gummous, 
diffuse type of sporotrichosis 381 

Hadernpneumonie, ragsorter's pneumonia 53 
Hamatit, hematite 325 
Haemophylus influenzae 13, 49, 78, 139/140 Lit. 
Hamoptoe bei Aspergillose, hemoptysis due to 

aspergillosis 347 
- Blastomykose, hemoptysis due to blastomycosis 359 
- Bronchiektasien, hemoptysis in case of bronchi-

ectases 191 
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Hiimoptoe bei Coccidiose, hemoptysis due to coccidiosis 
359 

- bei Echinokokkose, hemoptysis in case of echinococ-
cosis 409 

- bei Mykosen, hemoptysis due to mycoses 347,352 
- bei Silikose, hemoptyses in case of silicosis 271 
Hamman-Rich-Syndrom, Hamman-Rich syndrome 

333,334 
Hartstrahlaufnahmen hei Einschmelzungshiihlen, 

hard ray expositions in case of pulmonary abscess 
cavities 121ff. 

- bei Lungenentziindung, hard ray exposure in case of 
pneumonia 18, 19 

Hauttularemie, cutaneous tularemia 51 
Hautulcerationen bei Paracoccidiose, dermal ulcera

tions due to paracoccidiosis 377 
HemmungsmiBbildungen am Bronchialbaum, arrest 

of bronchial development 170ff. 
Hepatomegalie bei Histoplasmose, hepatomegaly due 

to histoplasmosis 362 
Herdpneumonie, focal pneumonia 14, 100, 101 
Herzinsuffizienz, cardial insufficiency IlIff. 
Herzschatten bei Fliissigkeitslunge, cardial shadow in 

case of fluid lung 103, 105ff. 
heterope Echinokokkose, heterotopic echinococcosis 

413ff. 
Hidradenoma cysticum 176 
Hilus-Adenopathie bei Coccidiose, hilar adenopathy 

due to coccidiosis 360 
Hilusdriisen bei Paracoccidiose, hilar glands in case 

of paracoccidiosis 378 
Hilusdriisenschwellung bei Liiffler-Syndrom, swelling 

of hilar glands in case of Miller's syndrome 234 
HilusdriisenvergriiBerung bei Moniliasis, swelling of 

hilar lymph nodes due to moniliasis 367 ff. 
Hilusinfiltrate, eosinophile, eosinophilic hilar infil

trations 217ff., 232ff. 
Hiluslymphknoten bei Pneumonie, hilar lymph nodes 

in case of pneumonia 41, 42 
Hiluslymphknotenschwellung hei M. Bang, swelling of 

hilar lymph nodes in case of brucellosis 50 
- bei Lues, swelling of hilar lymph nodes due to syphilis 

199,201 
- bei Masern, swelling of hilar lymph nodes due to 

measles 66 
- bei Pfeifferschem Driisenfieber, swelling of hilar 

lymph nodes in case of Pfeiffer's disease 69 
Hiluslymphknotensilikose, silicosis affecting hilar 

lymph nodes 262ff., 295ff. 
Hilusschatten bei akuter Bronchitis, hilar shadow in 

case of acute bronchitis 1, 2 
- bei chronischer Bronchitis, hilar shadow in case of 

chronic bronchitis 5ff. 
- hei chronischer Pneumonie, hilar shadow in case 

of chronic pneumonia 118 
- bei Influenza. hilar shadow in case of influenza 73, 75 
- bei rheumatischer Pneumonie, hilar shadow in case 

of rheumatic pneumonia 112ff. 
Hilusveriinderungen bei Mykosen, hilar changes due 

to mycoses 360, 367, 378, 385, 386 
- bei RuBlunge, hilar changes due to soot-induced 

pulmonary fibrosis 322, 323 
Hilusverhreiterung bei primiiratypischer Pneumonie, 

hilar enlargement in case of primary atypical 
pneumonia 57 ff. 

Hilusvergriiberung bei Silikose, hilar coarsening by 
silicosis 262 ff. 

HilusvergriiBerung bei Penicilliose, enlargement of 
hilum due to penicilliosis 380 

HirnabszeB, cerebral abscess 132, 191 
HirnahszeB bei Moniliasis, cerebral abscess with 

moniliasis 372 
Hirst-Test, Hirst test 78 
Histoplasma capsulatum 362, 395 
Histoplasminreaktion, histoplasmin reaction 362, 

366 
Histoplasmoma 363, 364, 388 
Histoplasmose, histoplasmosis 332, 333, 345ff., 

362 ff., 386 ff. 
- der Larynxmucosa, histoplasmosis of laryngeal 

mucosa 365 
-, Schleimhautliisionen hei, mucosal lesions due to 

histoplasmosis 347, 362 
"Husten", "cough" 1, 4, 119, 196, 211, 212, 347, 

382 
hyaline Degeneration einer Hydatidencyste, hyaline 

degeneration of a hydatid cyst 405 
Hydatidenblase, hydatid cyst 398ff. 
Hydatidencyste im Riintgenbild, radiograms of 

hydatid cyst 401 
Hydatidenerbrechen, hydatid vomitting 404, 409 
Hydatidenkomplikation, hydatid complication 414 
Hydatideninoculationsschanker, hydatid inoculation 

sore 398 
Hydatidenpneumothorax, hydatid pneumothorax 

398 
Hydropneumothorax bei Histoplasmose, hydro

pneumothorax due to histoplasmosis 364 
Hypertonie im Lungenkreislauf, hypertension in the 

lesser circulation 175 
Hypertonieherz, hypertonic heart 111 
hypertrophische Form der chron. Bronchitis, hyper

trophic form of chronic bronchitis 5 
Hypophysenvorderlappencyste, cyst of adenohypo

physis 176 
Hypoplasie einer Lunge, hypoplasia of a lung 170 
hypostatische Pneumonie, hypostatic pneumonia 

111, 112 

idiopathische Bronchiolitis obliterans, idiopathic 
obliterating bronchiolitis 4 

Ilothycin 48 
"Immuntheorie" der Silikosegenese, "immune 

theory" of pathogenesis of silicosis 257 
indurierende Lungenprozesse, indu-

rative pulmonary processes 185ff. 
Infarktkaverne, cavity due to pulmonary infarction 

109, 110 
Infarktpneumonie, pneumonia due to infarction 

108ff. 
"infective pneumoconiosis" 298 
Influenza, Symptome, symptoms of influenza 72 
Influenzabazillus, influenza bacillus 14,42ff.,1l7, 

118 
Influenzapneumonie, influenzal pneumonia 49, 

54ff., 178 
Inhalationsgifte, inhalation poisons 1,4 
InterlobiirerguB bei Infarktpneumonie, interlobar 

effusion in case of infarction pneumonia III 
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Interlobarpleuritis bei Psittakose-Ornithose, inter
lobar pleurisy in case of psittacosis-ornithosis 
87,88 

internationale Klassifikation der Silikose, inter
national classification of silicosis 260ff., 266ff. 

interstitielle plasmacellulare Pneumonie, Riintgen
befund, radiologic findings in case of interstitial 
plasmacellular pneumonia 70, 71 

- Pneumonie, interstitial pneumonia 45, 74, 82ff., 
98,103,115 

- syphilitische Pneumonie, interstitial syphilitic 
pneumonia 197, 198, 200 

intrabronchiektatisches Megamycetom, intra
bronchiectatic megamycetoma 352, 354 

Jodiiberempfindlichkeit, hypersensitiveness to iodine 
237 

Kalteagglutination der Erythrocyten, cold agglutina
tion of erythrocytes 56, 57, 78, 93 

Kala-Azar, kala-azar 362 
Kalkeinlagerungen bei Lungensyphilis, calcifications 

in case of pulmonary syphilis 201, 204 
Kampfgase, poisonous gases 1, 4, 75 
Kaolin-Staublunge, silicosis caused by kaolin 

299ff., 303, 315ff. 
Kartagener-Syndrom, syndrome of Kartagener 

175,176 
Kaverne bei Aktinomykose, cavern due to actino

mycosis 350 
- bei Coccidiose, cavern due to coccidiosis 359, 360 
- bei Histoplasmose, cavern due to histoplasmosis 

363, 365 
Kavernen bei Silikose, silicotic caverns 270ff., 

283, 288ff. 
Kavernenbildung in Graphitstaublungen, formation 

of caverns due to graphitic pneumoconiosis 306 
- bei Paracoccidiose, formation of cavern due to 

paracoccidiosis 394 
kaverniise Lungenhistoplasmose, cavernous pulmo

nary histoplasmosis 395 
keilfiirmige eosinophile Infiltrate, wedge-shaped 

eosiniphilic infiltrations 229ff. 
Keuchhusten, Bronchitis bei, bronchitis in case of 

whooping cough 3, 4 
-, Pneumonie hei, pneumonia in case of whooping 

cough 63, 66ff., 145/146 Lit., 178 
Klebsiella pneumoniae 42 
knotige syphilitische Pneumonie, nodular syphilitic 

pneumonia 198 
Kohlenoxydvergiftung, poisoning by carbon oxide 2 
Koksstaub-Lungenveranderungen, pneumoconioses 

induced by coke-dust 326 
Kolliquationsnekrosen bei Graphitstaublunge, 

colliquative necroses in case of graphitic pneumo
coniosis 306 

Kombinationsform der Silikotuberkulose, combined 
form of silicotuberculosis 286 

Kommabacillen, comma bacillus 118 
Komplikationen der Silikose, complications of silicosis 

267ff. 
Komplikationsform der Silikotuberkulose, 

complicated form of silicotuberculosis 286 
kongenitale Lungensyphilis, congenital pulmonary 

syphilis 195, 197ff. 

Konglomeratkniitchen, silikotische, silicotic 
conglomerate tubercle 258 

Kontakt-Theorie (Silikosepathogenese), contact 
theory (pathogeny of silicosis) 257 

Kontusionspneumonie, pneumonia due to contusion 
116 

Kopfsteinpflasterzeichen, sign of camalote 404, 405 
Korundschmelzerlunge, Shaver's disease 307 
Kreislauf bei Psittakose, blood circulation in case 

of psittacosis 90 
- bei Virusgrippe, blood circulation in case of virus 

influenza 51 
kruppiise Pneumonie, lobar pneumonia 15ff., 61, 

76,77 

Lappenpneumonie, lobar pneumonia 14ff., 61, 
76,77,215 

Lappenverteilung der Bronchiektasien, distribution 
of bronchiectases to pulmonary lobes 169 

Larynxstenose bei Paracoccidiose, laryngeal stenosis 
due to paracoccidiosis 394 

Latenzzeit der Silikose, latent period of silicosis 
267,293 

Lebercysten, liver cysts 176 
Leptospirose, leptospirosis 157 
Leptothrix 345 
Leuchtgasvergiftung, coal gas poisening 100 
Leukocytose bei Grippe, leucocytosis in case of 

influenza 77 
- bei hypostatischer Pneumonie, leucocytosis in case 

of hypostatic pneumonia 112 
- bei LungenabsceB, leucocytosis in case of pulmonary 

abscess 119 
- bei rheumatischer Pneumonie, leucocytosis in case 

of rheumatic pneumonie 112 
Ligusterbliite, privet flower 241 
Lindenbliiten als Allergen, lime-tree blossoms as 

allergen 241 
Lingula-Syndrom, lingula syndrome 234 
Lipoidose, lipoidosis 332 
Lippencyanose bei Q-Fieber, cyanosis of the lips in 

case of Q-fever 95 
Lippenulceration bei Paracoccidiose, ulceration of the 

lip due to paracoccidiosis 378 
Liiffler-Syndrom, Loftier's syndrome 210ff., 387 
-, Haufigkeit, frequency of Loftier's syndrome 211 
Liislichkeitstheorie (Silikoseentstehung), theory of 

solubility (pathogeny of silicosis) 257 
Liiwenzahn als Allergen, dandelion as allergen 241 
Lorbeerbliiten als Allergen, laurel blossoms as 

allergen 241 
Lues, syphilis 195ff., 204ff. Lit., 332, 335 
Lues hereditaria 195, 197ff. 
LungenabszeB, pulmonary abscess 34ff., 118££., 

334, 348, 352, 410 
- bei Aktinomykose, pulmonary abscess due to 

actinomycosis 124, 348ff. 
- durch Aspergillus und Penicillium, pulmonary 

abscess caused by aspergillus and penicillium 
380,381 

- durch Candida albicans, pulmonary abscess due to 
candida albicans 371, 373 

Lungenaktinomykose, pulmonary actinomycosis 
124, 332, 333, 345ff., 348, 351 

Lungenbilharziose, pulmonary bilharziasis 332 
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Lungencoccidiose, pulmonary coccidiosis 359ff. 
Lungencyste, pulmonary cyst 171 ff., 334 
- mit Moniliasis, pulmonary cyst with moniliasis 

370,371 
- mit mykotischem Inhalt, pulmonary cyst with 

mycotic contents 355, 387, 388 
Lungendysgenesie, pulmonary dysgenesia 388 
Lungenechinococcus, Formen, various forms of 

pulmonary echinococcus 399 
Lungenechinokokkose, pulmonary echinococcosis 

398ff. 
-, Ausbreitung, pulmonary echinococcosis, 

spreading 413 
Lungenemphysem, s. a. Emphysem, pulmonary 

emphysema, c. f. emphysema 276 
- und Asbestose, pulmonary emphysema and 

asbestosis 314 
Lungenentwicklungsstiirungen, disturbances of 

development of the lungs 170ff. 
Lungenentziindung s. a. Pneumonie, inflammation 

of the lungs c.f. pneumonia 
-, unspezifische, non-tuberculous inflammations of 

the lungs Iff., 12ff. 
Lungenfibrose, diffuse interstitielle, diffuse inter

stitial pulmonary fibrosis 333, 334 
- durch Hartmetallstaub, pulmonary fibrosis by 

hard metal dust 326 
-, idiopathische, idiopathic pulmonary fibrosis 330 
- bei Korundschmelzern, pulmonary fibrosis in 

Corundum melters 307 
- durch RuB, pulmonary fibrosis due to soot 

inhalation 322, 323 
Lungengangran, pulmonary gangrene 35, 118ff., 334 
LungengefaBzeichnung bei Stauungsbronchitis, 

vascular lung markings in case of congestive 
bronchitis 12 

"Lungengranulomatose" bei Beryllium-Arbeitern, 
"pulmonary granulomatosis" in beryllium 
workers 319, 320 

Lungengumma, pulmonary gumma 198,200ff. 
Lungenhydatidencyste, pulmonary hydatid cyst 

204, 236, 334, 398ff. 
-, Mechanismus des Einbruchs in die Pleura, 

mechanism of invasion of pulmonary hydatid 
cyst into pleura 414, 415 

Lungeninfarkt, pulmonary infarction 108ff. 
Lungeninfiltrate, Atiologie der fliichtigen eosino

philen, etiology of transient successive pulmonary 
infiltrations 235 ff. 

-, eosinophile, eosinophilic pulmonary infiltrations, 
of. Liiffler's syndrome or transient successive 
pulmonary infiltration with eosinophilia 208ff., 
253, 254 Lit. 

-, -, Dauer, duration of eosinophilic pulmonary 
infiltrations 213, 214 

-, Formen, various forms of pulmonary infiltrations 
214ff. 

- mit Fremdeosinophilie, pulmonary infiltrations 
with eosinophilia due to other causes 253 

- bei Leberechinokokkus-Cyste, pulmonary 
infiltrations due to hepatic echinococcus cyst 236 

-, pathologische Anatomie der fliichtigen eosino
philen, pathological anatomy of transient 
successive pulmonary infiltrations 251, 252 

-, primare, primary pneumonic infiltrations 13, 360 

Lungenkern, core of the lung 5ff. 
- bei Bronchitis, core of the lung in case of 

bronchitis 3 fI. 
Lungenlues, pulmonary syphilis 195ff., 204ff. Lit., 

332,335 
-, Beschwerden der Patienten, pulmonary syphilis, 

complaints of patients 196 
-, Haufigkeit, frequency of pulmonary syphilis 

195, 196 
-, historischer tlberblick, pulmonary syphilis, 

historic review 195 
-, therapeutischer Test, pulmonary syphilis, 

therapeutic test 197 
Lungenlymphogranulomatose, pulmonary lympho

granulomatosis 332, 334 
Lungenmetastasen und Siliko-Tuberkulose, 

pulmonary metastases and silico-tuberculosis 
333,334 

-, vorgetauschte, spurious pulmonary metastases 
231 

Lungenmykosen, pulmonary mycoses 321,329,332, 
333, 345ff. 

Lungenmilzbrand, pulmonary anthrax 53 
Lungenmoniliasis, pulmonary moniliasis 367 ff. 
Lungenmykosen, Hauptlokalisationen, main 

localizations of pulmonary mycoses 385ff. 
Lungeniidem, pulmonary edema 75, 76, 334 
Lungenparenchym, lung parenchyma 1, 184, 186, 

386 
Lungenpassage von Darmparasiten, pulmonary 

passage of intestinal parasites 236 
Lungenriintgenbild bei Pneumokokkenpneumonie, 

chest radiogram in case of pneumococcus 
pneumonia 16ff. 

- bei primar-atypischer Pneumonie, chest radiogram 
in case of primary atypical pneumonia 57ff. 

Lungensarkom, pulmonary sarcoma 411 
Lungenschadigungen durch organischen Staub, 

pulmonary damage by organic dust 326ff. 
Lungensiderose, pulmonary siderosis 321, 323ff. 
Lungensoor, pulmonary thrush 332, 345ff., 367ff. 
Lungenspitzenbefall bei Aspergillose, aspergillosis 

affecting pulmonary apex 354 
- bei Coccidioidose, coccidioidosis affecting pulmonary 

apex 387 
Lungenstauung, pulmonary congestion 1, 204 
Lungensyphilom, pulmonary syphiloma 198, 

200ff., 332 
Lungentorulose, pulmonary torulosis 381ff. 
Lungentoxoplasmose, pulmonary toxoplasmosis 53, 

54 
Lungentuberkulose, pulmonary tuberculosis 185ff., 

203, 209, 228, 240, 275, 277, 286ff., 290, 330 
- und eosinophile Infiltratbildung, pulmonary 

tuberculosis and Loffler's infiltration 238, 239 
- und Paracoccidiose, pulmonary tuberculosis and 

paracoccidiosis 376 
Lungenvenenstauung, venous pulmonary 

congestion Ill, 112 
Lungenveranderungen bei Keuchhusten, pulmonary 

changes due to pertussis 66 ff. 
- Paracoccidiose, pulmonary changes due to 

paracoccidiosis 374ff. 
- durch seltenere Metallstaubarten, pneumoconioses 

due to rarer metal dusts 326 
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Lungenvereiterung, pulmonary suppuration 406,408 
Lungenverkalkungen bei Histoplasmose, pulmonary 

calcifications due to histoplasmosis 362, 366, 
367,387 

- und -verknocherungen, pulmonary calcifications 
and ossifications 333, 387 

Lungenzeichnung bei Bronchitis, pulmonary 
markings in case of bronchitis I, 2 

-, kleinfleckige Verschattungen, "motted lung 
marking" 330ff. 

-, vermehrte streifige, augmented striate lung 
markings 160ff., 330 

Lungenzerstorung bei Tuberkulose, pulmonary 
destruction by tuberculosis 184, 186, 187 

Lutz-Splendore-Almeidasche Krankheit, Lutz
Splendore-Almeida's disease 374 

Lymphangitis pulmonum 330 
lymphangitische Form der Sporotrichose, 

lymphangitic type of sporotrichosis 381 
Lymphknoten, bronchopulmonale, broncho

pulmonary lymph nodes 5 
Lymphknotenschwellungen bei Oruithose, swelling 

of lymph nodes in case of ornithosis 86, 87 
Lymphknotensilikose, silicosis affecting lymph nodes 

262, 268ff., 292, 295ff. 
Lymphocytose bei Q-Fieber, lymphocytosis in case 

of Q-fever 96 
Lymphopenie bei Q-Fieber, lymphopenia in case 

of Q-fever 96 

Maiglockchen-Allergie, allergy for lily of the valley 
241 

maligne Pneumokoniosen, malign pneumoconioses 
256 

Manganstaub, manganese dust 326 
Maseru, Bronchitis bei, bronchitis in case of measles 

3,4 
-, Pneumonie bei, pneumonia in case of measles 

63ff., 145/146 Lit_, 178 
"Maserudreieck", triangular basal shadow, due to 

measles, in chest radiogram 65 
"massive fibrosis" 298 
Matrizentheorie (Silikosepathogenese), matrix theory 

(pathogeny of silicosis) 257 
"mechanische Theorie" (Pathogenese der Silikose), 

"mechanic theory" (pathogeny of silicosis) 257 
Meckelsches Divertikel, Meckel's diverticulum 176 
Mediastinaladhasion, mediastinal adhesion 89 
Mediastinalbeteiligung bei Mykosen, mediastinal 

affection by mycosis 385 
Mediastinalverschiebung bei Echinokokkose, 

mediastinal displacement due to echinococcosis 415 
Mediastinitis, eitrige, purulent mediastinitis 38, 131 
Megacolon 176 
Megamycetom, megamycetoma 352, 354 
Megaoesophagus, megaesophagus 176 
Megaureter 176 
Mehlstaub als Ursache von Pilzerkrankungen, 

flour-dust as cause of mycoses 346 
Mehlstauballergie, flour-dust allergy 208, 241 
Meningitis 38 
Metallstaubpneumonitis, metal dust pneumonitis 326 
metapneumonisches Empyem, metapneumonic 

empyema 37 
Meteorismus, meteorism 101 

Mikrolithiasis alveolaris pulmonum 333 
Milchaspiration, aspiration of milk 99 
miliare Bang-Bronchopneumonie, miliary broncho

pneumonia due to brucellosis 50 
- Carcinose, miliary carcinosis 321, 331 
- Form der Leukamie oder der Lymphy-

granulomatose, miliary form of leucemia or 
lymphogranulomatosis 332 

- - Loffler-Infiltrate, miliary form of LOffler's 
infiltrations 233, 234 

- Grippepneumonie, miliary influenzal pneumonia 
77 

- Lungenveranderungen bei der Farmerlunge, 
miliary pulmonary changes in case of farmer's 
lung 328 

- Pneumonie, miliary pneumonia 3,41,42,66, 
96,332 

miliartuberkulose-ahnliches Bild bei Bronchitis 
capillaris, miliary-tuberculosis-like picture in case 
of capillary bronchitis 3 

- - Beryllose, miliary-tuberculosis-like radiogram 
in case of berylliosis 321 

- - Mykosen, miliary-tuberculosis-like radiogram 
in case of mycoses 360, 375, 376, 387 

- - Pneumokoniose, miliary-tuberculosis-like 
radiogram in case of pneumoconiosis 330 

- - Siderose, miliary-tuberculosis-like radiogram 
in case of pulmonary siderosis 324 

Milzcyste, splenic cyst 176 
Mineur-Silikose, akute, acute miner's silicosis 293ff. 
Mischstaubsilikose, "mixed dust silicosis", pneumo-

coniosis 257ff., 268ff., 291ff., 295ff., 325 
- von Baryt und Quarz, pneumoconiosis due to 

barite and quartz 319 
- in der Glas- und Zementindustrie, pneumo

coniosis in glas and cement workers 301£f. 
- keramischen Industrie, pneumoconioses of 

pottery workers 299ff. 
Mischstaubsilikosen in der Erdfarben- und Ocker

farbenindustrie, pneumoconioses of earthcolour 
and ochre paint workers 305 

Mittellappenpneumonie, pneumonia of middle lobe 
19, 21, 24, 30ff., 47, 100 

Mittellappenschmmpfung, shrinkage of middle lobe 
162 

Mittellappensyndrom, middle lobe syndrome 234 
Mitralstenose, mitral stenosis 331 
Moniliasis 332, 345ff., 367ff., 387 
-, Schleimhautlasionen bei, mucosal lesions due 

to moniliasis 347 
Mononucleosis infectiosa 68, 69, 1I5 
Montagsdyspneo, Monday-cough 327,328 
Montagsjammer, monday-fever or Monday-feeling 

327 
Morbus Bang, brucellosis 49ff., 78, 140 Lit. 
Morbus Besnier-Boeck-Schaumann, Boeck's 

sarcoidosis 79, 204, 321, 331, 359 
Morbus Hodgkin 204, 362, 385 
Morphinvergiftung, morphinism 100 
Mortalitat der Coccidiose, mortality due to 

coccidiosis 359 
- Nokardiose, mortality due to nocardiosis 373 
- bei Pneumonie, mortality due to pneumonia 

13, 14, 43, 46, 48, 62, 63 
- Torulose, mortality due to torulosis 382 
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Mucor 345, 373 
Mucormykose, mucor mycosis 348, 373, 387 
Mucoviscidose, mucoviscidosis 175ff. 
Miiller-Asthma, grinder's asthma 327, 328 
"Miinzen-Lasionen", coin lesions 388 
Mutterhydatide, verkapselte, encysted mother 

hydatid 414 
Mycetom, mycetoma 386, 388 
Mycotorula candida 367 
Mykose und Antibiotica- oder Corticosteroid

behandlung, mycosis and treatment by antibiotics 
and/or corticosteroids 346, 352, 356, 367 ff. 

Mykose-Kaverne, mycotic cavern 350,359,360, 
363, 365, 387 

Mykosen, sog. generalisierte, socalled "generalized" 
mycoses 346 

- der Lunge, Literaturverzeichnis, references to 
pulmonary mycoses 396, 397 

mykotische Lungenerkrankungen, pulmonary 
mycoses 321, 329, 332, 345ff. 

- -, allgemeine Symptomatologie, general 
symptomatology of pulmonary mycoses 346ff. 

mykotischer AbszeB, mycotic abscess 347, 348ff. 
Myokardschadigung bei Q-Fieber, myocardial lesion 

in case of Q-fever 95 

Nasennebenhohlenerkrankungen und Bronchi
ektasien, diseases of the paranasal sinuses and 
bronchiectases 175, 176, 188 

Nativaufnahme bei chronischer Bronchitis, chronic 
bronchitis in plain survey radiogram 5ff. 

N eal-Schneitersche Krankheit, Neal-Schneiter' s 
disease 327 

Necator americanus 236 
Nerventorulose, nervous torulosis 382, 383 
Neuritis bei Pneumonie, neuritis due to pneumonia 38 
Nickel-Carbonyl-Pneumonie, nickel carbonyl 

pneumonia 326 
Nierencyste, renal cyst 176 
Nierenschadigung bei Pneumonie, renal damage 

due to pneumonia 38 
Nistytyn 389 
Nocardia asteroides 373 
Nocardiose, nocardiosis 345, 348, 373ff., 385 

Oberflachentheorie (Silikoseentstehung), surface 
theory (pathogeny of silicosis) 257 

Oberlappenpneumonie, pneumonia of upper lobe 
17, 18, 19, 20, 22, 44, 58ff., 120, 219 

Obstruktionssyndrom bei Silikose oder Silikotuber
kulose, obstruction syndrome due to silicosis 
and/or silico-tuberculosis 275, 276 

Ockerstaublunge, ochry pneumoconiosis 305, 306 
Olmikroembolie, oil microembolism 237 
Olplombe, oleothorax 187 
Oesophago-Bronchialfistel bei Silikose, esophago

bronchial fistula due to silicosis 272 
Oesophago-Trachealfistel, esophago-tracheal fistula 

100 
Oesophagusdivertikel, esophageal diverticulum 176 
Oidiomykose, oidiomycosis 361 
organische Staubarten, organic kinds of dust 326ff. 
Ornithose, ornithosis 50, 78, 80f£., 148ff. Lit. 
-, rontgenologische Befunde, radiological findings 

in case of ornithosis 81ff. 

Osteomyelitis bei Aktinomykose, osteomyelitis in 
case of actinomycosis 347ff.,385 

- Blastomykose, osteomyelitis due to blastomycosis 
359, 385 

Otitis media bei Pneumonie, otitis media 
accompanying pneumonia 38 

Ovarialcyste, ovarial cyst 176 

Pachypleuritis 122, 185ff., 31Off., 388 
Pancoast-Tumor, Pancoast tumour 202 
Pankreasfibrose und Bronchiektasie, fibrosis of the 

pancreas and bronchiectasis 176 
Para coccidioides brasiliensis 374 
Paracoccidioidomykose, paracoccidioidomycosis 374 
Paracoccidiose, paracoccidiosis 345ff., 374ff. 
- des Larynx und der Lunge, laryngeal and pul

monary paracoccidiosis 394 
parasitare Atiologie von Sukzedaninfiltraten, para

sitic etiology of transient successive infiltrations 
220, 236, 237 

- generelle Reticulohistiocytose, parasitic general
ized reticulohistiocytosis 362 

- Noxen, parasitic noxae 236, 237 
Parenchymtuberkulose, tuberculosis of pulmonary 

parenchyma 185ff. 
PAS als Allergen, PAS as allergen 237 
Pathogenese der Bronchiektasien, pathogenesis of 

bronchiectases 169 ff. 
Pankreasschadigung bei Pneumonie, pancreatic 

damage due to pneumonia 38 
Papageienkrankheit, parrot fever 80ff., 148ff. Lit. 
Paprikaspalterlunge, toxomycosis 329 
parapneumonischer PleuraerguJi, parapneumonic 

pleural effusion 24, 37, 45, 48 
parapneumonisches Empyem, parapneumonic empy

ema 37, 38, 45, 48 
- Lungengangran, parapneumonic pulmonary 

gangrene 126ff. 
Parotitis bei Pneumonie, parotitis accompanying 

pneumonia 38 
Pasteurella pestis 53 
Penicillin als Allergen, penicillin as allergen 237, 238 
Penicilliose, penicilliosis 345, 346, 380, 381 
Penicillium 345, 380 
Penicilliummykose, penicillium mycosis 380 
Perforation silikotischer Lymphknoten, perforation 

of silicotic lymph nodes 271 
Peribronchitis 177, 179, 326, 330, 352, 363 
peribronchiektatische bronchopneumonische Pro

zesse, peribronchiectatic bronchopneumonic processes 
188ff. 

- Infiltrationen, peribronchiectatic infiltrations 
164ff. 

Peribronchiolitis 4 
peribronchitische Phase der primar atypischen 

Pneumonie, peribronchitic phase of primary 
atypical pneumonia 61 

pericystische Membran (Echinococcus), pericystic 
membrane (echinococcus) 398ff. 

perifokales Emphysem, perifocal emphysema 273 
perihilares eosinophiles Infiltrat, perihilar eosino

philic infiltration 218 
Perikarditis, pericarditis 38 
perinodulares Emphysem, perinodular emphysema 

261, 295, 296, 297 
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"peripheral pooling", 276, 277, 279 
Peripleuritis 385 
Peritonitis bei Pneumonie, peritonitis accompanying 

pneumonia 38 
"Perlschnurform" bei chronisch-deformierender 

Bronchitis, string-of-pearls shape of bronchi due to 
deforming bronchitis 274, 275 

Pestpneumonie, pneumonic plague 53, 141 Lit. 
Pfeifferscher Bazillus, Pfeiffer's bacillus 49, 72 
Pfeiffersches Driisenfieber, Pfeiffer's disease 68, 69, 

146 Lit. 
pflanzliche Allergene, vegetable allergens 240, 141 
"Pfropfsilikose", "gra/tet tuberculosis" 286 
Phagocytose und Staubelimination, phagocytosis and 

elimination of dust 255, 257 
Phlebitis 38 
Phtisis atra 210, 271 
Pilzerkrankungen der Lunge, pulmonary mycoses 

321, 345ff. 
"pinhead-Typ" der Silikose, pinhead-type of silicosis 

267,268 
Pleurabeteiligung bei Lues, pleurisy accompanying 

syphilis 199ff., 202, 203 
- bei Mykosen, pleural affection by mycoses 347,349, 

351ff., 381, 388 
- bei Q-Fieber, pleural lesion in case of Q-fever 95 
- bei Tularamie, pleurisy accompanying tularemia 

52 
Pleuraechinokokkose, pleural echinococcosis 413, 

414,417 Lit. 
-, Haufigkeit, frequency of pleuraechinococcosis 

415,416 
PleuraerguB, pleural effusion 37,41,45, 48ff., 77, 

119, 123, 199ff., 231, 364, 388 
- und eosinophile Infiltrate, pleural effusion and 

eosinophilic infiltrations 231, 232, 234, 235, 242, 
243, 246, 247 

- bei U ramie, pleural effusion in case of uremia 104 ff. 
pleurale Veranderungen bei Bronchiektasien, pleural 

changes accompanying atelectases 162, 185ff. 
"Pleuramause", "pleural mice" 408, 415 
Pleurareaktionen, allergische, allergic pleural reac

tions 209f£., 231 
Pleuraschwarte und Bronchiektasie, pleural thicken

ing and bronchiectasis 185ff. 
- nach SchuBverletzung, pleural thickening follow

ing gunshot wound 122 
Pleuraverkalkungen bei Asbestose, pleural calcifica

tions due to asbestosis 310 ff. 
Pleuraverschwartung bei Asbestose, pleural callo-

sities due to asbestosis 31Off. 
Pleuritis, eosinophile, eosinophilic pleurisy 234, 235 
- exsudativa 191, 189, 203, 209, 348, 407 
- bei M. Bang, pleurisy due to brucellosis 50 
- sicca 191, 199, 203 
plurifokale eosinophile Infiltrate, plurifocal eosino-

philic infiltrations 221, 222, 231f£. 
Pneumocystis Carinii 69 
Pneumokokken, pneumococci 14ff., 117, 118 
Pneumokokkenpneumonie, pneumococcus pneumonia 

15f£., 215 
-, besondere Verlaufsformen, pneumococcus pneu

monia, special courses of disease 27 ff. 
-, Prognose, prognosis in case of pneumococcus 

pneumonia 16 

Pneumokoniosen, pneumoconioses 119, 255ff., 335££. 
Lit., 386 

- im Erzbergbau, pneumoconioses in ore miners 
262, 298ff. 

- Glimmerbergbau, pneumoconioses in mica miners 
304-

- in der Industrie feuerfester Steine, pneumo
conioses in fire-clay workers 301 

-, internationale Klassifikation, international classi
fication of pneumoconioses 266, 267 

- der Kohlenbergarbeiter, coal miners' pneumo
conioses 260, 263, 265, 295££. 

- in der Metallindustrie, pneumoconioses in metal 
workers 268, 299 

- bei Porzellinern, pneumoconioses in porcelain 
workers 258, 299ff. 

-, Rontgenologie, roentgenology of pneumoconioses 
259ff. 

- der Schieferarbeiter, pneumoconiosis of slate
cutters 303 

- in der Schotterindustrie, pneumoconioses in road
metal workers 304 

-, Terminologie, nomenclature of pneumoconioses 
255,256 

Pneumomykosen, pneumomycoses 321,329,332, 
385ff. 

"pneumonia alba" 197, 198 
- migrans 83ff. 
Pneumonie, pneumonia 12ff., 133££. Lit., 215, 381 
-, abortive, abortive pneumonia 27 
- bei Adenovirusinfektion, adenovirus infection 

causing pneumonia 79 
-, bakterielle, bacterial pneumonia 14ff., 78 
- durch Brucella Bang, pneumonia caused by 

brucella abortus Bang 49££., 140/141 Lit. 
-, chronische, chronic pneumonia 117, 155 Lit. 
-, extrapulmonale Komplikationen, extrapulmonary 

complications of pneumonia 37ff., 131, 132 
-, herdformige, focal pneumonia 38ff. 
-, hypostatische, hypostatic pneumonia llHf. 
-, interstitielle, interstitial pneumonia 45, 74, 

82f£., 38, 103, 115, 146 Lit. 
-, - plasmacellulare, interstitial plasmacellular 

pneumonia 69ff. 
- bei Keuchhusten, pneumonia in case of pertussis 

63, 64, 145/146 Lit. 
-, klinisches Bild, clinical picture of pneumonia 

15, 16, 43, 45, 46, 55ff., 90, 95, 21Off. 
-, Komplikationen, complications following 

pneumonia 31ff., 45, 46, 48, 62, 77, 131, 132 
-, Lappen-, lobar pneumonia 14ff., 61, 76, 77, 215 
-, Literatur, pneumonia, references 136ff. 
-, lobulare, konfluierende, confluent lobular 

pneumonia 45,83ff. 
- bei Masern, pneumonia in case of measles 3, 

63££., 145/146 Lit. 
-, miliare, miliary pneumonia 3, 31, 32, 77 
- bei Pfeifferschem Driisenfieber. pneumonia in 

case of infectious mononucleosis 68, 69, 146 Lit. 
-, primar-atypische, primary atypica.l pneumonia 

54ff., 78, 141ff. Lit .• 34-R 
-, rheumatische, rheumatic pneumonia 112ff., 

154/155 Lit. 
-, sekundare, secondary pneumonia 45. 46, 72, 

78. 99ff. 
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Pneumonie, syphilitische, syphilitic pneumonia 
197, 198 

- durch Thomasschlacken- und Manganstaub, 
pneumonia caused by Thomas meal and/or 
manganese dust 326 

-, traumatische, traumatic pneumonia 115 ff., 155 Lit. 
-, uramische, uremic pneumonia 102ff., 

153/154 Lit. 
- verursacht durch Haemophilus influenzae, 

pneumonia caused by Pfeiffer's bacillus 49, 78, 
139/140 Lit. 

-, verzogerte Losung, delayed resorption of 
pneumonic infiltrations 31ff., 117 

-, zentrale, central pneumonia 28, 29 
Pneumonieerreger, germs causing pneumonia 14, 

42, 69, 78, 132 
Pneumonieletalitat, lethality due to pneumonia 

12,13,38,43,46,48,62,63,72 
Pneumonien mit verzogertem Heilungsverlauf, 

pneumonias with delayed healing 27 ff. 
Pneumonierezidiv, recurrence of pneumonia 31 
Pneumonitis (im anglo-amerikanischen Schrifttum), 

pneumonitis (as used in Anglo-American 
literature) 54 

- durch Beryllium, pneumonitis due to beryllium 
319ff. 

Pneumopathia osteoplastica 333 
Pneumopericyste, pneumopericyst 403, 404 
Pneumosklerose, pneumosclerosis 326 
Pneumothorax, hydatidarer hypertensiver, hydatid 

hypertensive pneumothorax 406, 407 
- bei Lungengumma, pneumothorax due to 

syphiloma 202 
Poliomyelitis und interstitielle Pneumonie, polio-

myelitis and interstitial pneumonia 115 
Pollenallergie, pollen allergy 208, 240, 241, 243 
Polyarthritis rheumatica 112ff. 
- bei Silikose, polyarthritis accompanying silicosis 

282ff. 
Porphyr-Staublunge, porphyry silicosis 303 
Porzellanstaublunge, porcelain dust silicosis 258, 

293ff. 
postdiphtherische Lahmung, postdiphtheric 

paralysis 100 
postnatale Bronchiektasien, postnatale bronchiectases 

170, 172 
postoperative Pneumonie, post-operative pneumonia 

101, 102 
postpneumonischer PleuraerguB, postpneumonic 

pleural effusion 37 
"poststenotische Bronchiektasie", "poststenotic 

bronchiectasis" 183ff. 
Prellungspneumonie, pneumonia due to contusion 116 
primar-atypische Pneumonien unbekannter Atiologie, 

primary atypical pneumonias, etiology unknown 
54ff., 141ff. Lit. 

"primary virus pneumonitis" 54 
primitive Paracoccidioidmykosis der Lunge, 

primitive pulmonary paracoccidiosis 379 
progressive Form der Histoplasmose, progressive 

type of histoplasmosis 362, 364 
Pseudobronchiektasien, pseudobronchiectases 158 
pseudoluisches Lungeninfiltrat Fanconi-Hegglin, 

pseudo-syphilitic pulmonary infiltrate Fanconi-
Hegglin 91ff., 117 

Pseudotumoren der Lunge bei Mykosen, pseudo
tumours of the lungs due to mycoses 364, 372, 
375ff.,384 

Psittakose, psittacosis 78, 80ff., 148ff. 
Psittakose-Ornithose-Pneumonie, psittacosis

ornithosis pneumonia 81ff. 
Psittakoserekonvaleszentenserum, psittacosis 

convalescent serum 91 
Puerperalsepsis, puerperal sepsis 118 
pulmonale Aspergillose, pulmonary aspergillosis 353 
Pyamie, pyemia 118 
- bei Aktinomykose, pyemia in case of actino

mycosis 349 
Pyelektasie, pyelectasis 176 
Pyopneumothorax 131, 191 

Quarzstaubsilikose, quartz dust silicosis 257ff., 
291ff., 299 ff. 

Q-Fieber (Queenslandfieber), Q-fever (Queensland 
fever) 15, 93ff., 151/152ff. 

-, Atiologie, etiology of Q-fever 94 
-, klinisches Bild, clinical picture of Q-fever 94,95,96 
-, Lungenrontgenbefund, chest radiogram in case 

of Q-fever 96ff. 

Rachitis und Pneumonie, rachitis and pneumonia 
39,40 

Rasselgerausche, rales 3, 4, 72, 112 
Reichmannsche RegenstraBen, Reichmann's" rain 

lines" 264,265, 277ff., 288 
"Reinigung der Lungenfelder", "cleaning of pulmo

nary fields", (pseudo-vanishing of pneumo
coniotic nodes by fibrotic shrinkage) 256, 
263, 297 

rekurrierende Pneumonie, recurring pneumonia 31 
Resistenzbestimmung von Keimen im Sputum, 

determination of germ resistance from sputum, 
antibiogram 132 

reticuloendotheliale Cytomykose, reticuloendothelial 
cytomycosis 362 

Rezidivneigung der Moniliasis, proneness to relapse 
of moniliasis 371 

- der Penicilliose, proneness to relapse of penicilliosis 
380 

rheuma tisch -allergische Pleuritis, rheumatic-allergic 
pleurisy 209 

"rheumatische" Lungenkrankheit, "rheumatic" 
pulmonary disease 285 

- Pneumonie, rheumatic pneumonia 112ff., 
154/155 Lit. 

Rheumatismus und Silikose, rheumatism and 
silicosis 282, 283 

Rhino-Tracheo-Bronchitis, rhino-tracheobronchitis 1,2 
Rickettsien, rickettsia 94 
Rickettsiose, rickettsiosis 94, 115, 330 
Riesenzellpneumonie, giant cell pneumonia 65 
Rippenfraktur, fracture of rib 117 
Rippenresektion, costotomy 187 
Rontgenschichtbild, Wert bei chronischer Bronchitis, 

tomography, value in case of chronic bronchitis 6,7 
Rundherd bei LoffIers Syndrom, spherical infiltration 

in case of Loftier's syndrome 228, 229 
R undherd -Pneumokoniose, pneumoconiosis with 

coalescent nodulation 280 ff. 
RuBlunge, soot lung 322, 323 
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Saccharomyces 345 
Sandsteinsilikose, sandstone silicosis 292, 293 
Sandstrahler-Silikose, silicosis of sandblasters 

269, 299 
schalenformige Verkalkungen bei Silikose, eggshell

calcifications due to silicosis 268ff., 292, 295, 
296, 301, 303, 334 

Schamotte-Silikose, fire-brick workers' silicosis 
301,302 

Schatteneinteilung bei Silikose, classification of 
shadows due to silicosis 266, 267 

Schaumzellen, foam cells 117 
"Schellenzeichen", "bell sign" 354, 355, 357, 390 
Scheuerpulverfabrikation, akute Silikose bei, acute 

silicosis of scouring-sand manufacturers 295 
Schichtaufnahmen bei Pneumonie, tomograms in 

case of pneumonia 18, 20, 35, 41 
- bei Silikotuberkulose, tomography in case of 

silicotuberculosis 289 
Schichtuntersuchung bei Bronchiektasen, tomo

graphy in case of bronchiectases 158ff., 164ff., 
181, 184, 186, 190 
bei Echinokokkose, tomography in case of echino
coccosis 404 ff. 

- bei eosinophilem Infiltrat, tomography in case of 
transient successive infiltration 225 

- bei LungenabsceB, tomography in case of pulmonary 
abscess 121ff. 
bei Mykosen, tomography in case of mycoses 385, 
386,390 
bei Silikose, tomography in case of silicosis 260, 
270ff. 

Schieferlunge, silicosis of slatecutters 303 
Schlafmittelvergiftung, poisoning by narcotic 100 
Schleimhautdivertikel, mucosal diverticulum 9 
SchleimhautUisionen bei Mykosen, mucosal lesions 

due to mycoses 347,362 
Schluckstorungen, disturbances of deglutition 100 
Schneeberger Lungenkrebs, Schneeberg lung cancer 

285, 298, 299 
"Schneegestoberlunge", "snow-drift lung" 261, 

262, 304, 316 
Schrotkornlunge, "small shot lung" 261, 291 
Schrumpfungserscheinungen bei Silikose, pulmonary 

shrinkage due to silicosis 261ff. 
Schwefelsauredampfe-Inhalation, inhalation of 

gaseous sulphuric acid 4 
SchweiBerlunge, welder's lung (siderosis) 323,324 
Schwielenbildung bei Silikose, silicotic tylosis 262 ff. 
Scolex 398 
Scolices, fremdkorpergranulome-verursachende, 

scolices causing foreign body granulomas 236, 251 
Segmentatelektasen bei Psittakose, segmental 

atelectases in case of psittacosis 86, 87 
Segmentpneumonie, segmental pneumonia 21, 25ff. 
- bei Psittakose, segmental pneumonia in case of 

psittacosis 88, 89 
sekundare, akute, rheumatische Pneumonie, 

secondary acute rheumatic pneumonia 114, 115 
Sekundarstadium der Lues, Lungenbeteiligung, 

pulmonary allection in case of secondary syphilis 
198, 199 

Selbstreinigung der Bronchien, self-cleaning of the 
bronchial system 187 

Seropneumothorax 124,407,408,410 

29 Handbuch der med. Radioiogie, Bd. IX/2 

Seroreaktion bei Lungenlues, seroreaction in case 
of pulmonary syphilis 196ff. 

Shaver's disease 307 
Sidero-Asbestose, sidero-asbestosis 325 
Siderose der Lunge, pulmonary siderosis 321, 

323ff. 
Sidero- Silikose, sidero-silicosis 325 
Siderosis pulmonum 321, 323ff. 
"silent bronchopneumonia" 54 
"Silikatose", "silicatosis" 307,308,315 
"Siliko-Arthritis", "silico-arthritis" 283 
Silikose, silicosis 257ff., 335ff. 
-, akute, acute silicosis 293ff., 304 
-, atypische, atypical silicosis 280ff. 
-, besondere Formen, special forms of silicosis 

267ff. 
-, Disposition, Entwicklung und Verlauf, 

d~sposition for, development and course of silicosis 
267 

-, einseitige, unilateral silicosis 280, 281 
- aus dem Goldbergbau, "reine", "pure" pneumo-

coniosis in gold iminers 291, 292, 304 
-, Hilusveranderungen, changes of hilum due to 

silicosis 262ff., 295ff. 
-, Komplikationen, complications of silicosis 

267ff. 
- und Lungen- bzw. Bronchialkrebs, silicosis and 

pulmonary and/or bronchial cancer 285, 286, 
298,299 

- in der Metallindustrie, silicosis in metal workers 
268,299 

--, Pathogenese, pathogenesis of silicosis 257 
-, Rontgenologie, roentgenology of silicosis 259ff. 
- bei Silicasteinarbeitern, silicosis in silica-stone 

workers 301 
-, Steingewerbe, stone-mason's silicosis 292 
-, tumorose Form, tumourous silicosis 280ff. 
-, Verkalkungen bei, calcifications due to silicosis 

268ff., 282, 288, 292, 303 
-, Vorstadium, prestage of silicosis 265 
Silikosetypen, berufsspezifische, occupational types 

of silicosis 291ff. 
silikotische Lymphknoten, silicotic lymph nodes 

268ff., 292, 295ff., 303ff. 
Silikotuberkulose, silicotuberculosis 275, 277, 

286ff. 
-, klinische Symptomatologie, clinical symptoms 

of silicotuberculosis 287 ff. 
"simple pneumoconiosis" 297,298 
"simultane Infektion", "simultaneous infection" 286 
Sinusitis und Bronchiektasie, sinusitis and 

bronchiectasis 188 
Situs inversus und Bronchiektasien, situs inversus 

and bronchiectases 175 
Speicherkrankheit, thesaurismosis 330, 332 
Spirochaeta bronchialis 197 
- Castellani 197 
- pallida 197 
Spirochatennachweis, proof of spirochaetes 196, 197 
Spirochaetosis pulmonum 332 
Splenomegalie bei Histoplasmose, splenomegaly 

due to histoplasmosis 362 
Spontanpneumothorax bei Aluminiumlunge, 

spontaneous pneumothorax in case of aluminosis 
318 
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Spontanpneumothorax bei Asbestose, spontaneous 
pneumothorax due to asbestosis 314 

-- bei Echinokokkose, spontaneous pneumothorax 
due to echinococcosis 407,408,412,413 
bei Grippe, spontaneous pneumothorax during 
influenza 77 
bei Paprikaspalterlunge, spontaneous pneumothorax 
due to toxomycosis 329 

- bei Silikose, spontaneous pneumothorax due to 
silicosis 273, 274 

Sporotrichinreaktion, sporotrichin reaction 381 
Sporotrichomykose, sporotrichomycosis 381 
Sporotrichose, sporotrichosis 346, 381, 385 
Sporotrichum Schenckii 345, 381 
Sputum bei LungenabszeB, sputum in case of 

pulmonary abscess 119, 132 
Stadieneinteilung der Asbestose, staging of 

asbestosis 311 
- der Silikose, staging of silicosis 260ff. 
- der Talkumlunge, staging of talcosis 314 
Staphylococcus aureus haemolyticus 72, 78 
Staphylokokkenpneumonie, pneumonia caused by 

staphylococci 46ff., 72, 139/140 Lit. 
Staub, Pathogenitat, pathogenicity of dust 255 
Staubinhalation, inhalation of dust 1, 4, 267 
Staublunge, infekti6se, infectious pneumoconiosis 

286 
Staublungenerkrankungen, pneumoconioses 119, 

255 ff., 286 ff. 
- bei GuBputzern, pneumoconioses in castmetal 

cleaners 299 
-, Nomenklatur, terminology of pneumoconioses 

256, 265ff. 
- bei Steinzeugarbeitern, pneumoconioses in 

crockery workers 299 
Staublungenveranderungen durch anorganische 

Staubarten, pneumoconioses due to anorganic 
dusts 316ff. 

- durch Kaolin, pneumoconioses due to kaolin 299ff., 
303, 315ff. 

- durch Kieselgur, pneumoconioses due to diatoma· 
ceous earth 306, 307 

- durch nichtsilikogene Staubarten, pneumoconioses 
due to non.silicogenic dusts 316ff. 

Stauungsbronchitis, congestive bronchitis 2ff., 12, 
330 

Stauungslunge, pulmonary congestion 330ff. 
Steinhauer-Silikose, stone·mason's silicosis 292 
Stilbamidine 359 
St. Joachimsfieber, St. Joachim's fever 359 
Strahlenfibrose, radio-fibrosis 330 
Strahlenpneumonitis, radio.pneumonitis 179, 185, 

186 
Streptococcus MG 344 55, 57 
- pyogenes 118 
Streptokokkenpneumonie, pneumonia caused by 

streptococci 45,46,72,77, 139/140 Lit. 
Streptomycinallergie, streptomycin allergy 238, 

239,240 
Streptothrix 345, 381 
Streptotrichose, streptotrichosis 332, 381 
Strongyloidesinfektion, strongyloidiasis 236 
Strumitis bei Pneumonie, strumitis accompanying 

pneumonia 38 
Sturmvogelkrankheit, "stormy petrel's disease" 80ff. 

Sukzedaninfiltrate, successive pulmonary infiltrations 
214ff., 218f£. 

Sulfadiazin 363 
Sulfamidbehandlung der Paracoccidiose, treatment 

of paracoccidiosis by sulfamid 375, 377 
- bei Torulose, treatment of torulosis by sulfamid 

383 
Sulfonamidbehandlung der Aktinomykose, treatment 

of actinomycosis by sulfonamides 349, 391, 393 
Sulfonamide als Allergen, sulfonamides as allergen 

237 
Syphilis der Lunge, pulmonary syphilis 195ff., 332 
syphilitische Aortitis, syphilitic aortitis 196 
- Phthise, "syphilitic phthisis" 200, 202 

"Talc plaques" 315 
Talfieber, valley fever 359 
Talkose und Lungentuberkulose, talcosis and 

pulmonary tuberculosis 315 
Talkumlunge (Talkose), pneumoconiosis due to 

talcum, talcosis 314, 315, 321 
Terramycin 98 
Tertiarstadium der Lues, Lungenbeteiligung, 

tertiary stage of syphilis, pulmonary affection 
199ff. 

Thermopolyspora polyspora 328, 329 
Thomasschlackenmehl, Thomas meal 326 
thorakale (pulmonale) Form der Tularamie, thoracic 

(pulmonary) form of tularemia 51,52 
Thoraxfistel bei Mykose, thoracic fistula due to 

mycosis 348ff., 391ff. 
- bei Nokardiose, thoracic fistula due to nocardiosis 

373 
Thoraxplastik, thoracoplastic 187 
Thoraxschmerz bei Mykosen, thoracic pain due to 

mycoses 347, 359 
Thoraxtrauma, stumpfes, contused thorax trauma 

115ff. 
Thrombophlebitis 109, 118 
Thrombose der LungengefaBe bei Aspergillose, 

pulmonary thrombosis by aspergillosis 352 
- nach Pneumonie, thrombosis following pneumonia 

38 
Tomographie bei Bronchiektasien, tomography in 

case of bronchiectases 158ff., 164ff., 181, 184, 
186, 190 

- der Silikose, tomography in case of silicosis 
260, 270ff. 

Tonarbeiter-Silikose, clay-workers' silicosis 301 
Tonerdstaub, alumina dust 316ff. 
Torula histolytica 381 
Toruloma 384, 388 
Torulomykose, torulomycosis 381 
Torulose, torulosis 332, 345, 381 ff. 
- und Lungentuberkulose, torulosis and pulmonary 

tuberculosis 383 
-, neurologische Form, neuropathic type of torulosis 

382 
-, primar-pulmonale Form, primary-pulmonary 

type of torulosis 382 
Totalatelektase, total atelectasis 101, 183 
toxische Granulationen der neutrophilen Granulo· 

cyten, toxic granulation of neutrophilic granulo
cytes 15 

Toxocarainfektion, infection by larva migrans 252 
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Toxomykose, toxomycosis 329 
Toxoplasmose, toxoplasmosis 53, 54, 115, 157 Lit., 

332 
Trachealstenose bei Paracoccidiose, tracheal stenosis 

due to paracoccidiosis 394 
Tracheobronchitis bei Lues, tracheobronchitis in case 

of syphilis 198, 199 
Traktionsdivertikel des Oesophagus bei Silikose, 

traction diverticulum of esophagus due to silicosis 
272 

Transversaltomogramm bei Bronchiektasien, 
transversal tomogram in case of bronchiectases 
167, 191 

traumatische Pneumonie, traumatic pneumonia 
115£f., 155 Lit. 

Trichinose, trichinosis 236 
"Trommelschlegelfinger", hippocratic finger 188 
tuberkulose Streuung, und Silikose, tuberculous 

dissemination, and silicosis 290, 330 
Tuberkulose und Lues, tuberculosis and syphilis 

199,203 
Tuberkulosebacillus und Loffler.Syndrom, tubercle 

bacillus and Lallier's syndrome 240 
Tuberkulo·Silikose, tuberculo-silicosis 286 
Tulariimie, tularemia 51, 52, 140/141 Lit. 
-, Rontgenbild, tularemia, radiographic picture 52 
typhoide Form der Tulariimie, typhoid form ot 

tularemia 51 

"Uhrglasniigel", "watch glas nails" 188 
ulceros-gummose Form der Blastomykose, ulcerous

gummous type ot blastomycosis 358 
Unterlappenpneumonie, pneumonia of lower lobe 

19, 20, 23, 33, 34, 44, 58, 59, 76, 97, 100 
Uriimie, uremia 102ff. 
Urethan 237 

Vanadiumpentoxydlunge, vanadium pentoxide
induced pneumoconiosis 325 

"Variety X" 54 
Verkalkungen bei Histoplasmose, calcifications due 

to histoplasmosis 362, 363, 366, 367 
- Silikose, calcifications accompanying silicosis 

268ff., 282, 288, 292 
Verknocherungen in silikotischen Herden, 

ossifications in silicotic lesions 271 

29 b Handbuch der med. Radiologie, Ed. IX/2 

Verlaufskontrolle bei Silikose und Tuberkulose, 
control of course of silicosis and tuberculosis 290 

Virusgrippe, virus influenza 49, 71 ff. 
-, Rontgenbefunde, radiological findings in case of 

influenzal pneumonia 73f£. 
Viruspneumonie, virus pneumonia 54ff., 71ff., 

141ff. Lit., 348 
--, Atiologie, etiology of virus pneumonia 55 
- -, klinischer Verlauf, clinical course of virus 

pneumonia 55, 56 
---, Laboratoriumsbefunde, laboratory reports during 

virus pneumonia 56, 57 
-, Rontgenbefunde, radiological findings in case of 

virus pneumonia 57 ff. 
viscerale Form der Paracoccidiose, visceral type of 

paracoccidiosis 374 

Wabenlunge, honeycomb lung 119, 164, 200, 333 
wabige Lungenstruktur, honeycombed pulmonary 

structure 160ff., 174 
Wanderpneumonie, migrating pneumonia 29ff. 
"Wassermann-positives Lungeninfiltrat", "pulmo

nary infiltrate with positive Wassermann's test" 
92, 117, 150/151 Lit., 196 

Wassermann-Reaktion, Wassermann's test 91ff., 
196ff. 

Wegeners Granulomatose, Wegener's granulomatosis 
204 

Wernicke-Posadasche Krankheit, Wernicke-Posada's 
disease 359 

Wiistenfieber, desert fever 359 

Zentralnervensystem bei Psittakose, central nervous 
system in case of psittacosis 90 

Zerfall silikotischer Schwielen, decay of silicotic 
callosities 270ff. 

Zinnoxydlunge, tin-oxide-induced pneumoconiosis 
325 

Zirkulationsstorungen der Lunge, disturbances of 
pulmonary circulation 1,4 

Zuckerrohrlunge, bagassosis 329 
"Zusatztuberkulose", "additional tuberculosis" 

286, 304 
Zwerchfelladhiision, adhesion of diaphragm 89 
Zwillingsforschung bei Silikose, twin research for 

silicosis 267 
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abscess cavity in case of pulmonary infarction, 
AbszefJhOhle bei Lungeninfarkt 109, 110 

- formations within the lungs, AbszefJbildungen 
der Lunge 34ff., 43, 48, 76, 77, 109, 117ff., 
155ff. Lit., 190, 270ff., 335, 348ff., 352, 363, 
371, 373, 380, 381 

- metastasis, AbszefJmetastase 131 
ACTH, treatment of Laffler's infiltrations by, 

ACTH-Behandlung eosinophiler Infiltrate 
244, 245 

Actinomyces Israeli 348, 391 
actinomycoma 388 
actinomycosis, Aktinomykose 124, 332, 334, 

345 ff., 348 ff. 
-, cervico-faciallocalization of, Aktinomykose, 

cervico-Iaciale Lokalisation 348 
-, cervico-thoracal manifestation of, Aktinomykose, 

cervico-thorakale Lokalisation 350 
-, pleuro-pulmonal form of, Aktinomykose, pleuro

pulmonale Form 349, 351, 352 
-, sternal, Aktinomykose des Sternum 392, 393 
-, thoracic fistula due to, Aktinomykose, Thorax-

listel 348 ff., 391ff. 
-, - manifestation of, Aktinomykose, thorakale 

Lokalisation 348ff., 391 ff. 
acute berylliosis, akute Berylliose 319ff. 
"acute infection of the respiratory tract with 

atypical pneumonia" 54 
- silicosis, akute Silikose 293 ff., 304 
"additional tuberculosis", "Zusatztuberkulose" 

286, 304 
adenohypophysis, cyst of, H ypophysenvorderlappen

cyste 176 
"adenoidal-pharyngeal-conjunctival infection" 79 
adenomatosis, pulmonary, Adenomatose, pulmonale 

332 
adenopathy in the neck region, due to mycoses, 

Adenopathien am Hals bei M ykosen 348, 350, 
362 

adenovirus infection, pneumonia accompanying, 
Adenovirusintektion mit Pneumonie 79, 148 Lit. 

adventitia of echinococcus cyst, Adventitia der 
Echinococcuscyste 398, 399 

aerosol treatment of pulmonary abscesses, Aerosol
behandlung von Lungenabszessen 132 

albuminuria in case of pneumococcus pneumonia, 
Albuminurie bei Pneumokokkenpneumonie 16, 
96 

- - pulmonary gangrene, Albuminurie bei 
Lungengangriin 119 

- - Q-fever, Albuminurie bei Q-Fieber 96 
alcoholism and pneumonia, Alkoholismus und 

Pneumonie 36, 43, 129 

allergens, Allergene 208, 235 ff. 
-, bacterial, Allergene, bakterielle 240 
-, drug, Allergene, medikamentose 237 ff. 
-, unknown and/or undiscovered, Allergene, 

unbekannte bzw. unerkannte 241 ff. 
-, vegetable, Allergene, pllanzliche 240, 241 
"allergic lower-Iobe- and apex-syndrome", 

"allergisches Unterlappen-Spitzen-Syndrom" 234 
- reactions of the respiratory system, allergische 

Reaktionen der Atemorgane 208ff., 327 
alumina dust, Tonerdstaub 316ff. 
aluminium pneumoconiosis, Aluminiumlunge 

307, 318ff. 
- -, clinical course of, Aluminiumlunge, klinischer 

Verlauf 317,318 
- silicate, Aluminiumsilikat 315 
aluminosis, Aluminose 307, 316ff. 
-, complications of, Aluminiumlunge, Komplika,-

tionen 318 
alveolar cell tumour, Alveolarzelltumor 332 
ammonia, inhalation of, Ammoniakinhalation 4 
Amphotericin B 378, 394 
amyloidosis, Amyloidose 332 
Andersen, syndrome of, Andersen-Syndrom 176 
angiography, selective, in case of silicosis, Angio-

graphie, selektive, bei Silikose 278, 280 
angiopneumography in case of mycoses, Angio

pneumographie bei M ykosen 385 
Ankylostoma duodenale 236 
anthracosilicosis, Anthrakosilikose 268ff.,297ff., 

305ff. 
anthrax, pneumonia due to, Anthrax-Pneumonie 

53, 141 Lit. 
antibiogram, determination of germ resistance from 

sputum, Resistenzbestimmung von Keimen im 
Sputum 132 

antibiotic therapy in case of pneumonia, statistics, 
Antibiotikatherapie und Lungenentzundungen, 
Statistik 13, 14 

antibiotics, treatment with, causing mycosis, 
Antibiotikatherapie und M ykose 346, 367, 373, 
389,390 

antigen-antibody reaction, Antigen-Antikorper-
reaktion 208, 240, 250, 257 

aortic syphilis, Aortensyphilis 195, 196 
APC virus, APC- Virus 79 
aplasia of a lung, Aplasie einer Lunge 170 
A.R.D. virus, A.R.D.- Virus 79 
arsen dermatitis, Arsendermatitis 237 
arthritis accompanying pneumonia, Arthritis bei 

Pneumonie 38 
asbestosis, Asbestose 266, 308ff. 
- and cancer, Asbestose und Krebs 312, 313 
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asbestosis, pre-stage of, Asbestose, Vorstadium 311 
- and pulmonary tuberculosis, Asbestose und 

Lungentuberkulose 313, 314 
asbestotic bodies, Asbestosekorperchen 308, 315 
Ascaridiasis 236, 240, 249 ff. 
Aschoff's bodies, Aschoffsche Rheumaknotchen 115 
aspergilloma, Aspergillom 354, 357, 388 
aspergillosis affecting pulmonary apex, Lungenspitzen

befall bei Aspergillose 354 
- with moniliasis, Aspergillose und Moniliase 353 
-, pulmonary, Aspergillose, pulmonale 345ff., 

352ff., 373, 380, 387 
Aspergillus fumigatus 352 
Aspergillus niger 352 
aspiration pneumonia, Aspirationspneumonie 99ff. 
Assmann's early pulmonary infiltrate, Assmannsches 

Fruhinfiltrat 209, 228 
Asthma bronchiale 208ff. 
Asthmolysin 7 
atelectases in case of whooping cough, Atelektase 

bei Keuchhusten 66ft 
- due to silicosis, Atelektase bei Silikose 276, 334 
- due to torulosis, Atelektase bei Torulose 383, 384 
atelectasis due to aspiration pneumonia, Atelektase 

bei Aspirationspneumonie 101 
- due to bronchiectases, Atelektase bei Bronchiektasien 

160, 178, 183, 185 
- due to bronchitis, Atelektase bei Bronchitis 8 
- due to hypostasis, Atelektase bei H ypostase 112 
- due to Loffler's syndrome, Atelektase bei eosino-

philem I nfiltrat 231 
due to paracoccidiosis, Atelektase bei Paracoccidiose 
374 
due to pneumonia, Atelektase bei Pneumonie 
19, 21, 25, 117 

"atypical pneumonia with leucopenia" 54 
Aureomycin 45, 91, 96 

Bacillus fusiformis 118 
Bacterium mucosum capsula tum 42 
bacterial allergens, bakterielle Allergene 240 
bacteriemia, Bakteriamie 38, 45, 118 
bagassosis, Bagassosis 329 
-, Zuckerrohrlunge 329 
balance of dust deposition, Bilanz der Staub

ablagerung 256 
barbituric acid preparations, Barbitursaurepraparate 

237 
barite pneumoconiosis, Barytstaublunge 318, 319 
" Balkan fever", " Balkanfieber" 94 
Bauxit 316ff. 
"bell sign", "Schellenzeichen" 354, 355, 357, 390 
"benign bronchopulmonary inflammation" 54 
- pneumoconioses, benigne Pneumokoniosen 

256, 323ff. 
berylliosis, Berylliose 266, 319ff. 
-, Berylliumlunge 319ft 
beryllium granulomatosis, Beryllium-Granulomatose 

319ff. 
- pneumonia, Beryllium-Pneumonie 319 
"- sarcoid", " Beryllium-Sarkoid " 320 
blastomycosis, European, Blastomykose, europaische 

381ff. 
-, North-American, Blastomykose, nordamerikanische 

332, 345ff., 357ff., 385ff. 

blastomycosis, South-American, Blastomykose, 
sudamerikanische 374 

blood circulation in case of psittacosis, Kreislauf 
bei P sittakose 90 

- - - virus influenza, Kreislauf bei Virusgrippe 
51 

- picture in case of brucellosis, Blutbild bei 
Morbus Bang 50 

- - - Loffler's syndrome, Blutbild bei Lofflers 
Infiltrat 210, 212ff., 231 

- - - psittacosis, Blutbild bei Psittakose 90 
- - - pulmonary gangrene, Blutbild bei 

Lungengangran 119 
- - - Q-fever, Blutbild bei Q-Fieber 96 
- - - rheumatic pneumonia, Blutbild bei 

rheumatischer Pneumonie 112 
- - during pneumonia, Blutbild bei Pneumonie 

15,47 
Boeck's sarcoidosis, Morbus Besnier-Boeck

Schaumann 79,204,321,331,359 
Brazilian blastomycosis, brasilianische Blastomykose 

374 
breastbone, pains behind the, Brustbein, Schmerzen 

hinter dem 2, 117, 196, 347, 359 
bronchial carcinoma, Bronchialcarcinom 183, 204 
- cyst, Bronchuscyste 170ff. 
- development, arrest of, Hemmungsmif3bildungen 

am Bronchialbaum 170ff. 
- -, disturbance of, Bronchialentwicklung, 

StOrung 170ff. 
- displacement by echinococcus cyst, Bronchus

verdrangung durch Echinococcuscyste 399ff.,404ff. 
- irrigation fluid, proof of penicillium in, Bronchial· 

spulflussigkeit, Nachweis von Penicillium 380 
- obliteration, Bronchusobliteration 8, 9, 178ff. 
- spasms in case of silicosis, Bronchialspasmen 

bei Silikose 277 
- stenosis due to silicosis, Bronchusstenose bei 

Silikose 275, 276 
- tuberculosis, Bronchustuberkulose 169, 185 
- wall, destruction of, BronchialwandzerstOrung 

9, 179ft 
- -, weakness of, Bronchuswandschwache 175 
bronchiectases, Bronchiektasien 5, 10, 11, 118, 131, 

158ff., 170ff., 271, 332, 354, 369, 406ff' 
due to abnormal reactions to environment 
influences, Bronchiektasien als Folge abnormer 
Reaktionen auf UmweltseinflUsse 175ff. 

-, aquired, Bronchiektasien, erworbene 173, 177 ff., 
406ff. 
due to bagassosis, Bronchiektasien bei Bagassosis 
329 
due to chronic destruction of bronchial wall, 
Bronchiektasien als Folge chronischer Bronchus
wanddestruktion 179 ff., 406 ff. 

-, complaints of patients with aquired, Bronchi
ektasien, erworbene, Beschwerden der Patienten 
187, 188 

-, complications of, Bronchiektasien, Komplika
tionen 188ff. 

-, congenital, Bronchiektasien, angeborene 169, 
170ff. 

- due to constitutional metabolic anomalies, 
Bronchiektasien als Folge konstitutioneller 
Stoffwechselanomalien 175ff. 
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bronchiectases and dilatation of other glandular and 
cavernous organs, Bronchiektasien und Dilatation 
anderer glanduliirer und kavitiirer Organe 175, 176 

-, diseases acompanying, Bronchiektasien, Begleit
krankheiten 188 

- following pulmonary syphilis, Bronchiektasien nach 
Lungenlues 200 

-, frequency of, Bronchiektasien, Hiiufigkeit 159 
- induced bei bronchostenosis, Bronchiektasien, 

induziert durch Bronchusstenose 183ff. 
-, localisation of, Bronchiektasien, Lokalisation 169 
-, observation of course of, Bronchiektasien, 

Verlaufsbeobachtung 189 
-, pathogenesis, morphology, and clinical picture of, 

Bronchiektasien, Pathogenese, M orphologie 
und Klinik 169ff. 

-, patients' complaints in case of, Bronchiektasien, 
Beschwerden der Patienten 175, 196 

-, perihydatid, Bronchiektasien, perihydatidiire 
406ff. 

- in plain survey, Bronchiektasien im Nativbild 
160ff. 

-, references, Bronchiektasien, Literatur 133ff., 
191£f. 

-, significance of tensile forces in shrinking pulmo
nary and pleural processes for the development 
of, Bronchiektasien, Bedeutung von Zugkriiften 
schrumpfender Lungen- und Pleuraprozesse fur 
die Entstehung 185ff. 

- due to silicosis, Bronchiektasien bei Silikose 
275, 276 

- and sinusitis, Bronchiektasien und Sinusitis 188 
- due to topographic aberrations, Bronchiektasien 

als Folge topographischer Aberrationen 175ff. 
- due to toxomycosis, Bronchiektasien bei 

Toxomykose 329 
-, various shapes of, Bronchiektasien, Formen 168 
bronchiectatic abscess, bronchiektatischer AbszefJ 190 
- pneumonia, Bronchiektasienpneumonie 119, 179ff. 
Bronchiectasis teleangiectatica 171 ff. 
- universalis 171 ff. 
Bronchiolitis 3ff., 329, 332 
- intramuralis 4 
- obliterans 4, 326 
bronchiolostenosis, Bronchiolostenose 4, 178 
Bronchitis 1£f., 322, 330, 352, 361 
-, acute, Bronchitis, akute 1, 2, 3 
_., allergic, Bronchitis, allergische 208 ff. 
- capillaris 3 ff. 
- in case of brucellosis, Bronchitis bei M. Bang 50 
_., chronic, Bronchitis, chronische 4ff., 118, 159, 

176ff., 208, 368 
- deformans 8££., 11, 12, 118, 176ff., 274ff. 
- intramuralis 179 
--, references, Bronchitis, Literatur 135, 136 
- and silicosis, Bronchitis und Silikose 274ff. 
- ulcerosa 179 
bronchogenic cyst, bronchogene Cyste 410 
bronchography in case of actinomycosis, Broncho-

graphie bei Aktinomykose 351 
- - aspergillosis, Bronchographie bei Aspergillose 

353,357 
- bronchiectases, Bronchographie bei Bronchi
ektasien 158,159, 162ff., 167ff., 173, 174, 179, 
180, 182, 186 

bronchography in case of chronic bronchitis, Broncho
graphie bei chronischer Bronchitis 6 ff., 179 ff., 
274ff. 

- - hydatid cyst, Bronchographie bei H ydatiden
cyste 400, 404ff. 

-- - mycoses, Bronchographie bei M ykosen 386 
-- - pulmonary abscess, Bronchographie bei 

Lungenabscess 127, 129 
- - - echinococcosis, Bronchographie bei 

Lungenechinokokkose 399 ff. 
-, selective, in case of silicosis, Bronchographie, 

selektive, bei Silikose 274ff. 
bronchomalacia, Bronchomalacie 4 
bronchomoniliasis, Bronchomoniliase 367 
bronchomycosis, penicilliar, Bronchomykose, 

penicilliiire 380 
Bronchopneumonia in adolescence 54 
bronchopneumonia, Bronchopneumonie 15f£., 38f£., 

63££., 178, 181ff., 187, 191,217,221,224,363 
and asbestosis, Bronchopneumonie und Asbestose 
314 
in case of brucellosis, Bronchopneumonie bei 
M. Bang 50 

- - measles, Bronchopneumonie bei M asern 
63ff.,178 

-, confluent, Bronchopneumonie, lconfluierende 40 
-, hemorrhagic, Bronchopneumonie, hiimorrhagische 

76 
_., miliary form of, Bronchopneumonie, miliare 

Form 41, 42, 66 
-, post-operative, Bronchopneumonie, postoperative 

101, 102 
-, pseudo-syphilitic, Bronchopneumonie, 

pseudol u ische 91£f., 196 
-, recurring, Bronchopneumonie, rezidivierende 

176, 181 
"- of unknown etiology", "Bronchopneumonie 

unbekannter Atiologie" 54 
bronchopulmonary moniliasis, bronchopulmonale 

Moniliasis 367 ff. 
- mycoses, bronchopulmonale Mykosen 321,329, 

332, 345ff., 362ff. 
bronchoscopy in case of bronchiectases, Broncho

slcopie bei Bronchiektasen 169 
bronchospasm, Bronchialspasmu8 7 
bronchostenosis, Bronchusstenose 118, 169, 181£f., 

275, 276 
bronchus, destruction of, Bronchusdestruktion 

177 ff., 187 
brucellosis, Brucellose 49ff., 78, 140 
-, Morbus Bang 49££.,78, 140 Lit. 
bullous emphysema, bulloses Emphysem 3ff. 
Buss-Buschke' s disease, Buss- Buschkesche K rankheit 

381£f. 
byssinosis, strippers' asthma, Baumwollunge 327 ff. 

calcifications accompanying silicosis, Verkalkungen 
bei Sililcose 268ff., 282, 288, 292 
in case of pulmonary syphilis, Kalkeinlagerungen 
bei Lungensyphilis 201, 204 
due to histoplasmosis, Verkalkungen bei H isto
plasmose 362, 363, 366, 367 

Candida albicans 371, 372 
camalote, sign of, Camalote-Zeichen, Kopfstein

p/lasterzeichen 404, 405 
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candidamycosis, Candidomykose 367 
candidiasis, Candidiase 367, 389, 390 
candidioma 388 
capillary bronchitis, capillare Bronchitis 3ff. 
Caplan's syndrom, Caplan-Syndrom 280ff. 
carbon oxide, poisoning by, Kohlenoxydvergiftung 2 
cardial insufficiency, H erzinsuffizienz lIlff. 
- shadow in case of fluid lung, Herzschatten bei 

FlUssigkeitslunge 103, 105 ff. 
carnified pneumonia, carnifizierte Pneumonie 34 
cavern due to actinomycosis, Kaverne bei Aktino

mykose 350 
- due to coccidiosis, Kaverne bei Coccidiose 359,360 
- due to histoplasmosis, Kaverne bei Histoplasmose 

363,365 
- due to paracoccidiosis, formation of, Kavernen

bildung bei Paracoccidiose 394 
cavernous pulmonary histoplasmosis, kavernose 

Lungenhistoplasmose 395 
cavern formation due to graphitic pneumoconiosis, 

Kavernenbildung in Graphitstaublungen 306 
caverns, silicotic, Kavernen bei Silikose 270ff., 283, 

288ff. 
central nervous system in case of psittacosis, Zentral-

nervensystem bei Psittakose 90 
cerebral abscess, HirnabszefJ 132, 191 
- - with moniliasis, HirnabszefJ bei Moniliasis 372 
chcst radiogram in case of pneumocococcus pneu-

monia, Lungenrontgenbild bei Pneumokokken
pneumonie 16ff. 

- - - primary atypical pneumonia, Lungen-
rontgenbild bei primiir-atypischer Pneumonie 57 ff. 

Chicago disease, Chikagoer Krankheit 357 
Chloromycetin 98 
cholesterol pneumonia, Cholesterinpneumonie 117, 

lI8, 155 Lit. 
chromatosis pulmonary (pulmonary cancer due to 

chromate), Chromatlunge (Chromatlungenkrebs) 
321,322 

chronic berylliosis, chronische Berylliose 321 
- myelosis and pneumonia, chronische M yelose und 

Pneumonie 39 
- pneumonia, chronische Pneumonie lI7 
circulation, disturbances of pulmonary, Zirkulations

storungen der Lunge 1,4 
circumnodular emphysema, circumnodoses Emphysem 

261ff., 273, 295 ff. 
classification of shadows due to silicosis, Schatten

einteilung bei Silikose 266, 267 
- of silicosis in three stages, Dreistadieneinteilung der 

Silikose 261 ff. 
clay-workers' silicosis, Tonarbeiter-Silikose 301 
"cleaning of pulmonary fields", (pseudo-vanishing 

of pneumoconiotic nodes by fibrotic shrinkage), 
"Reinigung der Lungenfelder" 256, 263, 297 

Clostridium histolyticum lI8 
coal gas poisening, Leuchtgasvergiftung 100 
coarse-spotted eosiniphilic infiltration, grobfleckiges 

eosinophiles I nfiltrat 227, 228 
coccidioidomycosis, Coccidioidomykose 332, 359ff. 
coccidioidosis affecting pulmonary apex, Lungen-

spitzenbefall bei Coccidioidose 387 
coccidioma 388 
coccidiosis, Coccidiose 332,347, 359ff., 387 
-, erythema in case of, Coccidiose, Erythem bei 347 

Coccidioides immitis 345, 359 
coin lesions, "Munzen-Liisionen" 388 
coke-dust, pneumoconiosis induced by, Koksstaub

Lungenveriinderungen 326 
cold agglutination of erythrocytes, Kiilteagglutination 

der Erythrocyten 56, 57, 78, 93 
coli infection, apical abscess due to, Coli-AbszefJ der 

Lungenspitze 123 
colliquative necroses in case of graphitic pneumo

coniosis, Kolliquationsnekrosen bei Graphitstaub
lunge 306 

combined form of silicotuberculosis, Kombinations
form der Silikotuberkulose 286 

comma bacillus, Kommabacillen lI8 
complicated form of silicotuberculosis, Komplika

tionsform der Silikotuberkulose 286 
complications of silicosis, Komplikationen der Sili

kose 267ff. 
congenital pulmonary syphilis, kongenitale Lungen

syphilis 195, 197ff. 
congestion, pulmonary, Stauungslunge 330ff. 
congestive bronchitis, Stauungsbronchitis 2ff., 12, 

330 
conglomerate tubercles, silicotic, Konglomerat

knotchen, silikotische 258 
contact theory (pathogeny of silicosis), Kontakt

Theorie (Silikosepathogenese) 257 
Conteben 238, 239 
contrecoup in case of thorax contusion, Contrecoup 

bei Brustkorbprellung lI5, lI7 
control of course of silicosis and tuberculosis, Ver

laufskontrolle bei Silikose und Tuberkulose 
290 

contusion, pneumonia due to, Kontusionspneumonie 
lI6 

core of the lung, Lungenkern 5ff. 
- - in case of bronchitis, Lungenkern bei Bron

chitis 3ff. 
cor pulmonale 175 
corticosteroids, treatment by, causing mycosis, 

Corticosteroidbehandlung und M ykose 346, 367, 
389, 390 

-, treatment of Loffler's infiltrations by, Corti-
costeroidbehandlung eosinophiler Infiltrate 244 

costotomy, Rippenresektion 187 
cotton mill fever, Baumwollmuhlenfieber 327 
"cough", "Husten" 1,4, 119, 196, 211, 212, 347, 

382 
croupous pneumonia c. f./lobar pneumonia, croupose 

Pneumonie/s.a. Lappenpneumonie 14ff., 61, 76, 
77,215,216 

cryptococcomycosis, Cryptokokkomykose 381 
cryptococcosis, Cryptokokkose 332, 345, 381ff. 
Cryptococcus neoformans 381 ff. 
cutaneous-mucous type of histoplasmosis, cutan-

mukose Form der Histoplasmose 362,363 
cutaneous tularemia, Hauttularemie 51 
- type of blastomycosis, cutane Form der Blasto

mykose 358 
cyanosis of the lips in case of Q-fever, Lippencyanose 

bei Q-Fieber 95 
Cystadenoma Sinus Morgagni 176 
cysticercosis, Cysticerkose 236, 334 
cystic kidney, Cystenniere 176 
- liver, Cystenleber 176 
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cystic lung, Cystenlunge 333 
- pancreas fibrosis, cystische Pankreasfibrose 176 
- tumoural form of aspergillosis, cystische Tumor-

form der Aspergillose 352, 354ff. 
cysts by mycoses, formation of, Cystenbildung bei 

M ykosen 387, 388 

dandelion as allergen, Lowenzahn als Allergen 241 
Darling's disease, Darlingsche Krankheit 332, 333, 

345 ff., 362 ff. 
decay of silicotic callosities, Zerfall silikotischer 

Schwielen 270ff. 
deforming bronchitis, deformierende Bronchitis 8ff., 

11, 12, 118, 176ff., 274ff. 
deglutition, disturbances of, Schluckstorungen 100 
dermal ulcerations due to paracoccidiosis, Haut

ulcerationen bei Paracoccidiose 377 
dermatitis, blastomycotic, Dermatitis, blastomyko

tische 357 
desert fever, W ustenfieber 359 
diabetes and pulmonary gangrene, Diabetes und 

Lungengangran 129 
diagnosis of pulmonary syphilis, Diagnostik der 

Lungenlues 196, 197 
diaphragm, adhesion of, Zwerchfelladhasion 89 
diatomaceous earth, Diatomeenerde 306 
differential diagnosis of actinomycosis, Differential-

diagnose der Aktinomykose 349 
- - aspergillosis, Differentialdiagnose der Asper

gillose 352 
- - berylliosis, Differentialdiagnose der Berylliose 

321 
- - blastomycosis, Differentialdiagnose der Blasto

mykose 359 
- - coccidiosis, Differentialdiagnose der Coccidiose 

359 
- - echinococcosis, Differentialdiagnose der 

Echinokokkose 41Off. 
- - Friedlander's pneumonia, Differentialdiagnose 

der Friedlanderpneumonie 45 
- - moniliasis, Differentialdiagnose der Moniliasis 

371 
- - mycoses, Differentialdiagnose der M ykosen 

359, 385ff., 371, 374, 379 
- - paracoccidiosis, Differentialdiagnose der Para

coccidiose 374, 379 
- - pneumoconioses, Differentialdiagnose der 

Pneumokoniosen 330ff. 
- - primary virus pneumonia- Q-fever, Differen

tialdiagnose, primare Viruspneumonie - Q-Fieber 
95, 96 

- - psittacosis-ornithosis, Differentialdiagnose der 
Psittakose-Ornithose 90, 91 

- - pulmonary abscess or gangrene, Differential
diagnose bei LungenabszefJ oder -Gangran 131 

- - - syphilis, Differentialdiagnose der Lungen
lues 198, 203, 204 

- - silicotuberculosis, Differentialdiagnose der 
Silikotuberkulose 288ff., 330 

- - transient successive pulmonary infiltrations, 
Differentialdiagnose der eosinophilen Lungen
infiltrate 214ff., 252, 253 

- - tuberculous and silicotic caverns, Dif/erential
diagnose silikotischer und tuberkulOser Kavernen 
272 

dislocation of bronchi by echinococcus cyst, Dis
lokation der Bronchien durch Echinokokkuscyste 
399ff., 404ff. 

"disseminated focal pneumonia" 54 
distribution of bronchiectases to pulmonary lobes, 

Lappenverteilung der Bronchiektasien 169 
disturbances of development of the lungs, Lungen

entwicklungsstorungen 170ff. 
drainage bronchus, Drainagebronchus 119ff., 

127 
drug allergy, Arzneimittelallergie 237 ff. 
ductuli alveolares 179 
dust, inhalation of, Staubinhalation 1, 4, 267 
-, pathogenicity of, Staub, Pathogenitat 255 

earlier diagnosis of pneumoconioses, Fruhdiagnostik 
von Pneumokoniosen 259 

echinococcosis, Echinokokkose 204, 236, 334 
-, pericystic inflammatory reaction, Echinokokkose, 

pericystische entzundliche Reaktion 401, 402 
-, peripneumocyst, Echinokokkose, Peripneumo

cyste 402ff. 
-, pleural, Echinokokkose der Pleura 413, 414 
-, rupture of cyst, Echinokokkose, Ruptur der Cyste 

404ff. 
echinococcus cyst, development of, Echinococcus

cyste, Entwicklung 398ff. 
- embryo, Echinococcusembryo 398 
eggshell-calcifications due to silicosis, schalenformige 

Verkalkungen bei Silikose 268ff., 292, 295, 296, 
301, 303, 334 

emphysema accompanying influenzal pneumonia, 
Emphysem bei Grippepneumonie 72ff. 

-, bronchitic, Emphysembronchitis 6, 10, 182, 327 
- in case of silicosis, Emphysem bei Silikose 261ff., 

272ff.,295ff. 
emphysematous blisters in case of silicosis, 

Emphysemblasen bei Silikose 296, 297 
empyema, Empyem 37ff., 45, 48, 131, 191, 388 
- necessitatis in case of mycoses, Empyema 

necessitatis bei M ykosen 346ff., 385, 391 
endocarditis rheumatica 112 
enlargement of hilum due to penicilliosis, Hilusver

grofJerung bei Penicilliose 380 
enterococci, causing pneumonia, Enterokokken-

pneumonie 49, 139/140 Lit. 
eosinophilia, Bluteosinophilie 209ff., 236ff. 
eosinophilic catarrh, eosinophiler Katarrh 208 
- granulocytes, eosinophile Granulocyten 213 
- pulmonary infiltrations, clinical aspects of, 

eosinophile Lungeninfiltrate 21Off. 
- - -, duration of, Lungeninfiltrate, eosinophile, 

Dauer 213, 214 
- - -, of. Liiffler's syndrome or transient succes

sive pulmonary infiltration with eosinophilia, 
Lungenin/iltrate, eosinophile 208ff., 253, 
254 Lit. 

ephedrine, Ephedrin 7 
esophageal diverticulum, Oesophagusdivertikel 

176 
esophago-bronchial fistula due to silicosis, Oesophago

Bronchial/istel bei Silikose 272 
esophago-tracheal fistula, Oesophago- Tracheal/istel 

100 
expectoration, Auswurf 347,387 
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exposure period and asbestosis, Expositionszeit und 
Asbestose 312 

- - in case of aluminium pneumoconiosis, 
Expositionszeit bei Aluminiumlunge 316 

- - (to quartz) in case of silicosis, Expositionszeit 
bei Silikose 267, 298, 295, 304 

exsiccation of a hydatid cyst, A ustrocknung einer 
H ydatidencyste 405 

extrapulmonary symptoms of mycoses, extrapulmo
nale Symptome bei M ykosen 346ff. 

eye, tularemia of the, Augentularemie 51 

familial occurence of Loffler's syndrome, familiiires 
A uftreten eosinophiler Infiltrate 248 ff. 

farmer's lung, Farmerlunge 328, 329 
febris eosinophilica monocytaria (Magrassi-Leonardi) 

63, 145 Lit. 
- undulans 50 
fibrinous pulmonary infiltrations in case of influenza, 

fibrinose Lungenherde bei Grippe 77 
fibrosis following coccidiosis, productive, Fibrose, 

produktive, nach Coccidiose 360 
-, fibrosis, interstitial, Fibrose, interstitielle 4 
fire-brick workers' silicosis, Schamotte-Silikose 

301, 302 
fistulography in case of actinomycosis, Fistulo-

graphie bei Aktinomykose 352, 385 
flax dust, Flachsstaub 328 
"FLH" (Farmer's Lung Hay) 329 
flour-dust allergy, Mehlstauballergie 208, 241 
- as cause of mycoses, Mehlstaub als Ursache von 

Pilzerkrankungen 346 
fluid lung, FlUssigkeitslunge 103 ff. 
fluor-spar pneumoconiosis, Flu{3spat-Pneumokoniose 

303, 304 
foam cells, Schaumzellen 117 
focal pneumonia, Herdpneumonie 14, 100, 101 
Friedlander's pneumonia, Friedliinderpneumonie 

14, 42ff., 117 
- -, clinical picture of, Friedliinderpneumonie, 

klinisches Bild 43 
- -, references, Friedliinder-Pneumonie, Literatur 

138, 139 
Fungidiona 359 
fuso-bacterium Plaut-Vincenti 118 

gall bladder, diverticulum of, Gallenblasendivertikel 
176 

- - cyst, Gallenblasencyste 176 
gangrene, sputum in case of pulmonary, Gangriin

sputum 119 
generalized coccidiosis, generalisierte Coccidiose 360 
genesis of bronchiectases, Genese der Bronchiektasien 

170ff. 
geotrichomycosis, Geotrichomykose 361 
geotrichosis, Geotrichose 348, 361, 371, 372 
Geotrichum 345, 361 
germ resistance, determination from sputum, 

Resistenzbestimmung von Keimen im Sputum 
132 

giant cell pneumonia, Riesenzellpneumonie 65 
Gillchrist's disease, Gillchristsche Krankheit 332, 

345ff., 357ff. 
glas-workers' silicosis, Glasarbeiter-Silikose 303 
"grafted tuberculosis", "Pfropfsilikose" 286 

Grancher's disease (splenopneumonia), Granchersche 
K rankheit 362 

granite silicosis, Granit-Staublunge 303 
graphite-Carborundum pneumoconiosis, Graphit-

Carborund-Staublunge 305 
graphite pneumoconiosis, Graphitstaublunge 305,306 
grinder's asthma, Muller-Asthma 327, 328 
gummous, diffuse type of sporotrichosis, gummose, 

diffuse Form der Sporotrichose 381 

Haemophylus influenzae 13, 49, 78, 139/140 Lit. 
Hamman-Rich syndrome, Hamman-Rich-Syndrom 

333, 334 
hard ray expositions in case of pulmonary abscess 

cavities, Hartstrahlaufnahmen bei Einschmel
zungshOhlen 121ff. 

- - exposure in case of pneumonia, Hartstrahl
aufnahme bei Lungenentzundung 18, 19 

hematite, Hiimatit 325 
hemoptyses due to aspergillosis, Hiimoptoen bei 

Aspergillose 347 
- in case of silicosis, Hiimoptoen bei Silikose 271 
hemoptysis due to blastomycosis, Hiimoptoe bei 

Blastomykose 359 
- in case of bronchiectases, Hiimoptoe bei Bronchi

ektasien 191 
- - echinococcosis, Hiimoptoe bei Echinokokkose 

409 
- due to coccidiosis, Hiimoptoe bei Coccidiose 359 
- mycoses, Hiimoptoe bei Mykosen 347,352 
hepatomegaly due to histoplasmosis, Hepatomegalie 

bei H istoplasmose 362 
heterotopic echinococcosis, heterotope Echinokokkose 

413ff. 
hidradenoma cysticum 176 
hilar adenopathy due to coccidiosis, Hilus-Adeno

pathie bei Coccidiose 360 
- changes due to mycoses, Hilusveriinderungen 

bei M ykosen 360, 367, 378, 385, 386 
- - soot-induced pulmonary fibrosis, Hilus

veriinderungen bei Ru{3lunge 322, 323 
- coarsening by silicosis, Hilusvergroberung bei 

Silikose 262 ff. 
- enlargement in case of primary atypical pneu

monia, Hilusverbreiterung bei primiir-atypischer 
Pneumonie 57 ff. 

- glands in case of Loffler's syndrome, swelling of, 
Hilusdrusenschwellung bei Loffler-Syndrom 234 

- - - para coccidiosis, H ilusdrusen bei 
Paracoccidiose 378 

- infiltrations, eosinophilic, H ilusinfiltrate, 
eosinophile 217 ff., 232 ff. ' 

- lymph nodes in case of brucellosis, swelling of, 
Hiluslymphknotenschwellung bei M. Bang 50 

- - - - Pfeiffer's disease, swelling of, Hilus
lymphknotenschwellung bei Pfeifferschem Drusen
fieber 69 

- - - - pneumonia, Hiluslymphknoten bei 
Pneumonie 41, 42 

- - - swelling due to measles, Hiluslymphknoten
schwellung bei M asern 66 

- - - swelling due to moniliasis, Hilusdrusen
vergro{3erung bei Moniliasis 367 ff. 

- - - swelling due to syphilis, Hiluslymphknoten
schwellung bei Lues 199, 201 
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hilar shadow in case of acute bronchitis, Hilusschatten 
bei akuter Bronchitis 1, 2 

- - - chronic bronchitis, Hilusschatten bei 
chronischer Bronchitis 5ff. 

- - - - pneumonia, Hilusschatten bei chroni
scher Pneumonie 118 

- - - influenza, Hilusschatten bei Influenza 
73,75 

- - - rheumatic pneumonia, Hilusschatten bei 
rheumatischer Pneumonie 112ff. 

hippocratic finger, "Trommelschlegelfinger" 188 
Hirst test, Hirst-Test 78 
histoplasma capsulatum 362, 395 
histoplasmin reaction, Histoplasminreaktion 362,366 
histoplasmoma 363, 364, 388 
histoplasmosis, Histoplasmose 332, 333, 345ff., 

362ff., 386ff. 
- of laryngeal mucosa, Histoplasmose der Larynx

mucosa 365 
-, mucosal lesions due to, Histoplasmose, Schleim

hautliisionen 347, 362 
honeycomb lung, Wabenlunge 119, 164,200,333 
honeycombed pulmonary structure, wabige Lungen

struktur 160ff., 174 
hyaline degeneration of a hydatid cyst, hyaline 

Degeneration einer H ydatidencyste 405 
hydatid complication, Hydatidenkomplikation 414 
- cyst, H ydatidenblase 398 ff. 
- -, radiograms of, Hydatidencyste im Rontgenbild 

401 
- inoculation sore, H ydatideninoculationsschanker 

398 
- pneumothorax, H ydatidenpneumothorax 398 
- vomitting, H ydatidenerbrechen 404, 409 
hydropneumothorax due to histoplasmosis, H ydro

pneumothorax bei Histoplasmose 364 
hypertension in the lesser circulation, H ypertonie 

im Lungenkreislauf 175 
hypertonic heart, H ypertonieherz III 
hypertrophic form of chronic bronchitis, hyper

trophische Form der chronischen Btonchitis 5 
hypoplasia of a lung, H ypoplasie einer Lunge 170 
hypostatic pneumonia, hypostatische Pneumonie 

111, 112 

idiopathic obliterating bronchiolitis, idiopathische 
Bronchiolitis obliterans 4 

Ilothycin 48 
"immune theory" of pathogenesis of silicosis, 

"Immuntheorie" der Silikosegenese 257 
"incarcerated membrane", "eingekerkerte M embran" 

405 
indurative pulmonary processes, indurierende 

Lungenprozesse 185ff. 
infarction, cavity due to pulmonary, Infarktkaverne 

109,110 
-, pneumonia due to, Infarktpneumonie 108ff. 
,. infective pneumoconiosis" 298 
inflammation of the lungs c.f. pneumonia, Lungenent

zundung s.a. Pneumonie 12ff., 133ff. Lit., 215, 381 
inflammations of the lungs, non-tuberculous, 

Lungenentzundung, unspezifische Iff., 12ff. 
inflammatory lung infiltrations accompanying 

influenza, entzundliche Lungeninfiltrate bei 
Grippe 72 

influenza bacillus, Influenzabazillus 14, 42ff., 
117,118 

"- pneumonitis, acute" 54 
-, symptoms of, Influenza, Symptome 72 
influenzal bronchopneumonia, Grippebroncho-

pneumonie 74,76,77 
- pneumonia,Influenzapneumonie 49, 54ff., 178 
- -, complications of, Grippepneumonie, 

Komplikationen 77,78 
- -, radiological findings in case of, Grippe

pneumonie, Rontgenbefunde 73ff. 
- -, triangular shadow in the right phrenico

cardial angle, "Grippedreieck" 74, 75, 77 
- tracheobronchitis, Grippetracheobronchitis 76 
- virus pneumonia, Grippeviruspneumonie 

50, 7 Iff. 
inhalation poisons, Inhalationsgifte 1, 4 
interlobar effusion in case of infarction pneumonia, 

InterlobiirergufJ bei Infarktpneumonie 111 
- pleurisy in case of psittacosis-ornithosis, I nter

lobiirpleuritis bei Psittakose-Ornithose 87, 88 
international classification of silicosis, internationale 

Klassifikation der Silikose 260ff., 266ff. 
interstitial plasmacellular pneumonia, radiologic 

findings in case of, interstitielle plasmacelluliire 
Pneumonie, Rontgenbefund 70,71 

- pneumonia, interstitielle Pneumonie 45, 74, 
82ff., 98, 103, 115 

"-- pneumonitis, acute" 54 
- syphilitic pneumonia, interstitielle syphilitische 

Pneumonie 197, 198,200 
intestinal parasites, Darmparasiten 236, 237, 248 
intrabronchiectatic megamycetoma, intra

bronchiektatisches Megamycetom 352, 354 
iodine, hypersensitiveness to, Joduberempfindlichkeit 

237 

kala-azar, Kala-Azar 362 
kaolin, silicosis caused by, Kaolin-Staublunge 

299ff., 303, 315ff. 
Kartagener, syndrome of, Kartagener-Syndrom 

175,176 
Klebsiella pneumoniae 42 

larva migrans, infection by, Toxocarainfektion 252 
laryngeal stenosis due to paracoccidiosis, Larynx

stenose bei Paracoccidiose 394 
latent period of silicosis, Latenzzeit der Silikose 

267,293 
laurel blossoms as allergen, LorbeerblUten als 

Allergen 241 
lead-induced pneumoconiosis, Blei-Pneumokoniose 

326 
leptospirosis, Leptospirose 157 
Leptothrix 345 
leucocytosis in case of hypostatic pneumonia, 

Leukocytose bei hypostatischer Pneumonie 112 
- in case of influenza, Leukocytose bei Grippe 

77 
- in case of pulmonary abscess, Leukocytose bei 

LungenabscefJ 119 
- in case of rheumatic pneumonie, Leukocytose bei 

rheumatischer Pneumonie 112 
lily of the valley, allergy for, MaiglOckchen-Allergie 

241 
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lime-tree blossoms as allergen, Lindenblilten als 
Allergen 241 

lingula syndrome, Lingula-Syndrom 234 
lipoidosis, Lipoidose 332 
liver cysts, Lebercysten 176 
lobar pneumonia, kruppose Pneumonie oder Lappen

pneumonie 14ff., 61, 76, 77, 215 
Loffler's syndrome, Loffler-Syndrom 2IOff., 387 
- -, frequency of, Loftler-Syndrom, Hiiufigkeit 

211 
lower lobe, pneumonia of, Unterlappenpneumonie 

19, 20, 23, 33, 34, 44, 58, 59, 76, 97, 100 
lues hereditaria 195, 197ff. 
lung markings, augmented striate, Lungenzeichnung 

vermehrte streifige 160ff., 330 
- parenchyma, Lungenparenchym 1, 184, 186, 

386 

Lutz-Splendore-Almeida's disease, Lutz-Splendore
Almeidasche Krankheit 374 

Iymphangitic type of sporotrichosis, lymphangitische 
Form der Sporotrichose 381 

lymphangitis pulmonum 330 
lymph nodes, broncho-pulmonary, Lymphknoten, 

bronchopulmonale 5 
- - in case of ornithosis, swelling of, Lymph

knotenschwellungen bei Ornithose 86, 87 
- -, silicosis affecting, Lymphknotensilikose 

262, 268ff., 292, 295ff. 
lymphocytosis in case of Q-fever, Lymphocytose 

bei Q-Fieber 96 
lymphopenia in case of Q-fever, Lymphopenie 

bei Q-Fieber 96 

malign pneumoconioses, maligne Pneumokoniosen 
256 

manganese dust, Manganstaub 326 
"massive fibrosis" 298 
matrix theory (pathogeny of silicosis), Matrizen

theorie (Silikosepathogenese) 257 
measles, bronchitis in case of, Masern, Bronchitis bei 

3,4 
-, in chest radiogram, triangular basal shadow, 

due to, "Maserndreieck" 65 
-, pneumonia in case of, Masern, Pneumonie bei 

63ff., 145/146 Lit_, 178 
"mechanic theory" (pathogeny of silicosis), 

"mechanische Theorie" (Pathogenese der 
Silikose) 257 

Meckel's diverticulum, Meckelsches Divertikel 176 
mediastinal adhesion, Mediastinaladhiision 89 
- displacement due to echinococcosis, Mediastinal-

verschiebung bei Echinokokkose 415 
mediastinitis, purulent, Mediastinitis, eitrige 38, 131 
megacolon 176 
megaesophagus, M egaoesophagus 176 
megamycetoma, Megamycetom 352,354 
megaureter 176 
meningitis 38 
metal dust pneumonitis, M etallstaubpneumonitis 

326 
metapneumonic empyema, metapneumonisches 

Empyem 37 
meteorism, Meteorismus 101 
microlithiasis alveolaris pulmonum 333 

middle lobe, pneumonia of, Mittellappenpneumonie 
19, 21, 24, 30ff., 47, 100 

- -, shrinkage of, Mittellappenschrumpfung 162 
- - syndrome, M ittellappensyndrom 234 
migrating pneumonia, Wanderpneumonie 29 ff. 
miliary bronchopneumonia due to brucellosis, 

miliare Bang-Bronchopneumonie 50 
- carcinosis, miliare Carcinose 321, 331 
- form of leucemia or lymphogranulomatosis, 

miliare Form der Leukiimie oder der Lymph
granulomatose 332 

- - of Loffler's infiltrations, miliare Form der 
Loftier-Infiltrate 233, 234 

- influenzal pneumonia, miliareGrippepneumonie 77 
- pneumonia, miliare Pneumonie 3, 41, 42, 66, 

96, 332 
- pulmonary changes in case of farmer's lung, 

miliare Lungenveriinderungen bei der Farmerlunge 
328 

miliary-tuberculosis-like picture in case of capillary 
bronchitis, miliartuberkulose-iihnliches Bild 
bei Bronchitis capillaris 3 

- radiogram in case of berylliosis, miliartuber
kulose-iihnliches Bild bei Beryllose 321 

- - - mycoses, miliartuberkulose-iihnliches Bild 
bei M ykosen 360, 375, 376, 387 

- - - pneumoconiosis, miliartuberkulose
iihnliches Bild bei Pneumokoniose 330 

- - - pulmonary siderosis, miliartuberkulose-
iihnliches Bild bei Siderose 324 

milk, aspiration of, M ilchaspiration 99 
miner's silicosis, acute, Mineur-Silikose, akute 293ff. 
mitral stenosis, M itralstenose 331 
"mixed dust silicosis", pneumoconiosis, M isch

staubsilikose 257ff., 268ff., 291ff., 295ff., 325 
Monday-cough, Montagsdyspnoe 327,328 
Monday-fever or Monday-feeling, Montagsjammer 

327 
moniliasis 332, 345ff., 367ff., 387 
-, mucosal lesions due to, Moniliasis, Schleimhaut-

liisionen bei 347 
mononucleosis infectiosa 68, 69, 115 
morbus Hodgkin 204, 362, 385 
morphinism, Morphinvergiftung 100 
mortality due to coccidiosis, M ortalitiit der 

Coccidiose 359 
- due to nocardiosis, Mortalitat der Nokardiose 

373 
- due to pneumonia, Mortalitiit bei Pneumonie 13, 

14,43,46,48,62,63 
- due to torulosis, Mortalitat bei Torulose 382 
mother hydatid, encysted, Mutterhydatide, 

verkapselte 414 
"mottled lung markings", Lungenzeichnung, 

kleinfleckige Verschattungen 330ff. 
mucor 345, 373 
- mycosis, Mucormykose 348,373,387 
mucosal diverticulum, Schleimhautdivertikel 9 
- lesions due to mycoses, Schleimhautliisionen 

bei M ykosen 347, 362 
mucoviscidosis, Mucoviscidose 175ff. 
mycetoma, M ycetom 386, 388 
mycoses, general symptomatology of pulmonary, 

mykotische Lungenerkrankungen, allgemeine 
Symptomatologie 346ff. 
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mycoses, pulmonary, mykotische Lungenerkrankungen 
321, 329, 332, 345ff. 

-, -, references, M ykosen der Lunge, 
Literaturverzeichnis 396, 397 

-, socalled "generalized", M ykosen, sog. generali· 
sierte 346 

mycosis and treatment by antibiotics and/or 
corticosteroids, M ykose und Antibiotica· oder 
Corticosteroidbehandlung 346, 352, 356, 367ff. 

mycotic abscess, mykotischer AbszefJ 347,348ff. 
- cavern, M ykose.Kaverne 350, 359, 360, 363, 

365, 387 
Mycotorula candida 367 
mediastinal affection by mycosis, M ediastinal

beteiligung bei M ykosen 385 
myocardial lesion in case of Q-fever, M yokard

schiidigung bei Q-Fieber 95 

narcotic, poisoning by, Schlafmittelvergiftung 100 
Neal-Schneiter's disease, Neal-Schneitersche 

K rankheit 327 
Necator americanus 236 
nervous torulosis, N erventorulose 382, 383 
neuritis due to pneumonia, Neuritis bei Pneumonie 

38 
nickel carbonyl pneumonia, Nickel-Carbonyl-

Pneumonie 326 
Nistytyn 389 
Nocardia asteroides 373 
nocardiosis, Nocardiose 345,348, 373ff., 385 
nodular syphilitic pneumonia, knotige syphilitische 

Pneumonie 198 

obstruction syndrome due to silicosis and/or silico
tuberculosis, Obstruktionssyndrom bei Silikose 
oder Silikotuberkulose 275, 276 

occupational types of silicosis, Silikosetypen, 
berufsspezifische 291 ff. 

ochry pneumoconiosis, Ockerstaublunge 305, 306 
oidiomycosis, Oidiomykose 361 
oil microembolism, Olmikroembolie 237 
oleothorax, Olplombe 187 
organic kinds of dust, organische Staubarten 326ff. 
ornithosis, Ornithose 50, 78, 80ff., 148ff. Lit. 
-, radiological findings in case of, Ornithose, 

rontgenologische Befunde 81 ff. 
ossifications in silicotic lesions, Verknocherungen 

in silikotischen Herden 271 
osteomyelitis in case of actinomycosis, Osteomyelitis 

bei Aktinomykose 347ff.,385 
- due to blastomycosis, Osteomyelitis bei Blasto

mykose 359, 385 
otitis media accompanying pneumonia, Otitis media 

bei Pneumonie 38 
ovarial cyst, Ovarialcyste 176 

pachypleuritis 122, 185ff., 31Off., 388 
Pancoast tumor, Pancoast-Tumor 202 
pancreas and bronchiectasis, fibrosis of the, 

Pankreasfibrose und Bronchiektasie 176 
pancreatic damage due to pneumonia, Pankreas

schiidigung bei Pneumonie 38 

Paracoccidioides brasiliensis 374 
paracoccidioidomycosis, Paracoccidioidomykose 374 
paracoccidiosis, Paracoccidiose 345ff., 374ff. 
-, laryngeal and pulmonary, Paracoccidiose des 

Larynx und der Lunge 394 
paranasal sinuses and bronchiectases, diseases of the, 

N asennebenhOhlenerkrankungen und Bronchiekta
s~en 175, 176, 188 

parapneumonic empyema, parapneumonisches 
Empyem 37, 38, 45, 48 

- pleural effusion, parapneumonischer PleuraergufJ 
24, 37, 45, 48 

- pulmonary gangrene, parapneumonisches Lungen
gangriin 126ff. 

parasitic etiology of transient successive infiltrations, 
parasitiire A.tiologie von Sukzedaninfiltraten 220, 
236,237 

- generalized reticulohistiocytosis, parasitiire 
generelle Reticulohistiocytose 362 

- noxae, parasitiire Noxen 236, 237 
parenchyma, tuberculosis of pulmonary, Parenchym

tuberkulose 185 ff. 
parotitis accompanying pneumonia, Parotitis bei 

Pneumonie 38 
parrot fever, Papageienkrankheit 80ff., 148ff. Lit. 
PAS as allergen, PAS als Allergen 237 
Pasteurella pestis 53 
pathogenesis of bronchiectases, Pathogenese der 

Bronchiektasien 169 ff. 
penicillin as allergen, Penicillin als Allergen 237, 

238 
penicilliosis, Penic~lliose 345, 346, 380, 381 
Penicillium 345, 380 
- mycosis, Penicilliummykose 380 
perforation of silicotic lymph nodes, Perforation 

silikotischer Lymphknoten 271 
peribronchiectatic bronchopneumonic processes, 

peribronchiektatische bronchopneumonische Prozesse 
188ff. 

- infiltrations, peribronchiektatische Infiltrationen 
164ff. 

peribronchiolitis 4 
peribronchitic phase of primary atypical pneumonia, 

peribronchitische Phase der primiir atypischen 
Pneumonie 61 

peribronchitis 177, 179, 326, 330, 352, 363 
pericarditis, Perikarditis 38 
pericystic membrane (echinococcus), pericystische 

M embran (Echinococcus) 398ff. 
perifocal emphysema, perifokales Emphysem 273 
perihilar eosinophilic infiltration, perihiliires eosino

philes Infiltrat 218 
perinodular emphysema, perinoduliires Emphysem 

261, 295, 296, 297 
"peripheral pooling" 276, 277, 279 
peri pleuritis 385 
peritonitis accompanying pneumonia, Peritonitis bei 

Pneumonie 38 
Pfeiffer's bacillus, Pfeifferscher Bazillus 49, 72 
- disease, Pfeiffersches Drusenfieber 68, 69, 146 

Lit. 
phagocytosis and elimination of dust, Phagocytose 

und Staubelimination 255, 257 
phlebitis 38 
phtisis atra 210, 271 
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pinhead-type of silicosis, Gittertullunge, "pinhead-Typ" 
der Silikose 267, 268 

plain radiogram in case of chronic bronchitis, N ativ
aufnahme bei chronischer Bronchitis 5ff. 

plaster dust causing bronchiolitis, Gipsstaub und 
Bronchiolitis 4 

plcuraechinococcosis, frequency of, Pleuraechino
kokkose, Hiiufigkeit 415, 416 

pleural affection by mycoses, Pleurabeteiligung bei 
Mykosen 347,349, 351ff., 381, 388 
calcifications due to asbestosis, Pleuraverkalkun
gen bei Asbestose 310ff. 

- callosities due to asbestosis, Pleuraverschwartung 
bei Asbestose 31Off. 

- changes accompanying atelectases, pleurale Ver
iinderungen bei Bronchiektasien 162, 185ff. 

- echinococcosis, Pleuraechinokokkose 413,414, 
417 Lit. 

- effusion, PleuraergufJ 37,41,45, 48ff., 77, 119, 
123, 199ff., 231, 364, 388 

- - in case of uremia, PleuraergufJ bei Uriimie 
104ff. 

- - and eosinophilic infiltrations, PleuraergufJ und 
eosinophile Infiltrate 231, 232, 234, 235, 242, 
243, 246, 247 

- lesions in case of Q-fever, Pleurabeteiligung bei 
Q-Fieber 95 

"- mice", "Pleuramiiuse" 408,415 
- reactions, allergic, Pleurareaktionen, allergische 

209ff., 231 
- thickening and bronchiectasis, Pleuraschwarte und 

Bronchiektasie 185 ff. 
- - following gunshot wound, Pleuraschwarte nach 

SchufJverletzung 122 
pleurisy accompanying syphilis, Pleurabeteiligung bei 

Lues 199ff., 202, 203 
- - tularemia, Pleurabeteiligung bei Tulariimie 52 
- due to brucellosis, Pleuritis bei M. Bang 50 
-, eosinophilic, Pleuritis, eosinophile 234, 235 
pleuritis exsudativa 191, 199, 203, 209, 348, 407 
- sicca 191, 199, 203 
plurifocal eosinophilic infiltrations, plurifokale eosino

phile Infiltrate 221, 222, 231ff. 
pneumococci, Pneumokokken 14ff., 117, 118 
pneumococcus pneumonia, Pneumokokkenpneumonie 

15ff., 215 
- -, special courses of disease, Pneumokokken

pneumonie, besondere Verlaufsformen 27 ff. 
- -, prognosis in case of, Pneumokokken-Pneu

monie, Prognose 16 
pneumoconioses, Staublungenerkrankungen 

119, 255ff., 286ff., 335ff. Lit., 386 
-- due to anorganic dusts, Staublungenveriinderun

gen durch anorganische Staubarten 361ff. 
- in castmetal cleaners, Staublungenerkrankungen 

bei GufJputzern 299 
-, coal miners', Pneumokoniose der Kohlenberg

arbeiter 265, 295 ff. 
- in crockery workers, Staublungenerkrankungen 

bei Steinzeugarbeitern 299 
- due to diatomaceous earth, Staublungenver

iinderungen durch K ieselgur 306, 307 
- of earth colour and ochre paint workers, M isch

staubsilikosen in der Erdfarben- und Ockerfarben
industrie 305 

pneumoconioses in fire-clay workers, Pneumokoniosen 
in der Industrie feuerfester Steine 301 

-, international classification of, Pneumokoniosen, 
internationale Klassifikation 266, 267 

- due to kaolin, Staublungenveranderungen durch 
Kaolin 299ff., 303, 315ff. 
in metal workers, Pneumokoniosen in der M etall
industrie 268, 299 
in mica miners, Pneumokoniosen im Glimmer
bergbau 304 

-, nomenclature of, Pneumokoniosen, Terminologie 
255, 256 

- due to non-silicogenic dusts, Staublungenver
veriinderungen durch nichtsilikogene Staubarten 
316ff. 

- in ore miners, Pneumokoniosen im Erzbergbau 
262, 298ff. 
in porcelain workers, Pneumokoniosen bei 
Porzellinern 258, 299 ff. 
of pottery workers, M ischstaubsilikose in der 
keramischen Industrie 299ff. 
due to rarer metal dusts, Lungenveranderungen 
durch seltenere M etallstaubarten 326 

- in road-metal workers, Pneumokoniosen in der 
Schotteri nd ustrie 304 

-, roentgenology of, Pneumokoniosen, Rontgenologie 
259ff. 

- of slate-cutters, Pneumokoniosen der Schiefer
arbeiter 303 

-, terminology of, Staublungenerkrankungen, 
Nomenklatur 256, 265ff. 

pneumoconiosis due to barite and quartz, Misch
staubsilikose von Baryt und Quarz 319 
with coalescent nodulation, Rundherd-Pneumo
koniose 280ff. 
in glas and cement workers, M ischstaubsilikose 
in der Glas- und Zementindustrie 301ff. 

-, infectious, Staublunge, infektiose 286 
- in gold miners, "pure", Silikose aus dem Gold-

bergbau, "reine" 291, 292, 304 
Pneumocystis Carinii 69 
pneumomycoses, Pneumomykosen 321, 329, 332, 

385ff. 
pneumonia, Pneumonie 12ff., 133ff. Lit., 215, 

381 
-, abortive, Pneumonie, abortive 27 
-, adenovirus infection causing, Pneumonie bei 

Adenovirusinfektion 79 
"- alba" 197,198 
-, bacterial, Pneumonie, bakterielle 14ff., 78 

in case of infectious mononucleosis, Pneumonie 
bei Pfeifferschem Drusenfieber 68, 69, 146 Lit. 
in case of measles, Pneumonie bei Masern 3, 
63ff., 145/146 Lit. 
pertussis, Pneumonie bei Keuchhusten 63, 64, 
145/146 Lit. 

- caused by brucella abortus Bang, Pneumonie 
durch Brucella Bang 49ff., 140/141 Lit. 

- - Pfeiffer's bacillus, Pneumonie, verursacht durch 
Haemophilus influenzae 49, 78, 139/140 Lit. 

- - Thomas meal and/or manganese dust, 
Pneumonie durch Thomasschlacken- und Mangan
staub 326 

-, central, Pneumonie, zentrale 28, 29 
-, chronic, Pneumonie, chronische 117, 155 Lit. 
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pneumonia, clinical picture of, Pneumonie, klinisches 
Bild 15, 16,43, 45, 46, 55ff., 90, 95, 21Off. 

-, complications following, Pneumonie, Komplika
tionen 31ff., 45, 46, 48,62,77, 131, 132 

-, confluent lobular, Pneumonie, lobuliire, kon
fluierende 45, 83 ff. 

-, extrapulmonary complications of, Pneumonie, 
extrapulmonale Komplikationen 37ff., 131, 132 

-, focal, Pneumonie, herdformige 38ff. 
-, germs causing, Pneumonieerreger 14, 42, 69, 

78, 132 
-, hypostatic, Pneumonie, hypostatische 111ft. 
-, interstitial, Pneumonie, interstitielle 45, 74, 

82ft., 98, 103, 115, 146 Lit. 
-, interstitial plasma cellular, Pneumonie, inter

stitielle plasmacelluliire 69 ff. 
-, lethality due to, Pneumonieletalitiit 12, 13, 38, 

43,46,48,62,63,72 
-, lobar, Pneumonie, Lappen- 14ft., 61, 76, 77, 

215 
- migrans 83 ft. 
-, miliary, Pneumonie, miliare 5,31,32,77 
-, primary atypical, Pneumonie, primiir-atypische 

54ft., 78, 141 ff. Lit., 348 
-, recurrence of, Pneumonierezidiv 31 
-, references, Pneumonie, Literatur 136ff. 
-, rheumatic, Pneumonie, rheumatische 112ff., 

154/155 Lit. 
-, secondary, Pneumonie, sekundiire 45, 46, 72, 

78, 99ff. 
-, syphilitic, Pneumonie, syphilitische 
-, traumatic, Pneumonie, traumatische 

155 Lit. 

197, 198 
115ff., 

-, uremic, Pneumonie, uriimische 102ff., 153/154 
Lit. 

pneumonias with delayed healing, Pneumonien mit 
verzogertem H eilungsverlauf 27 ff. 

pneumonic infiltrations, delayed resorption of, 
Pneumonie, verzogerte Losung 31ff., 117 

- plague, Pestpneumonie 53, 141 Lit. 
"pneumonitis, acute" 54 
- (as used in Anglo-American literature), 

Pneumonitis (im anglo-amerikanischen Schrifttum) 
54 

- due to beryllium, Pneumonitis durch Beryllium 
319ff. 

Pneumopathia osteoplastica 333 
pneumopericyst, Pneumopericyste 403, 404 
pneumosclerosis, Pneumosklerose 326 
pneumothorax, hydatid hypertensive, Pneumo-

thorax, hydatidiirer hypertensiver 406, 407 
- due to syphiloma, Pneumothorax bei Lungen

gumma 202 
poisoneous gases, Kampfgase 1, 4, 75 
poliomyelitis and interstitial pneumonia, Polio

myelitis und interstitielle Pneumonie 115 
pollen allergy, Pollenallergie 208, 240, 241, 243 
polyarthritis accompanying silicosis, Polyarthritis 

bei Silikose 282 ft. 
- rheumatica 112ff. 
porcelain dust silicosis, Porzellanstaublunge 258, 

293f£. 
porphyry silicosis, Porphyr-Staublunge 303 
postdiphtheric paralysis, postdiphtherische Liihmung 

100 

postnatal bronchiectases, postnatale Bronchiektasien 
170, 172 

post-operative pneumonia, postoperative Pneumonie 
101, 102 

postpneumonic pleural effusion, postpneumonischer 
PleuraergufJ 37 

"poststenotic bronchiectasis", "poststenotische 
Bronchiektasie" 183ft. 

pressure in case of bronchial occlusion, relations of, 
Druckverhiiltnisse bei Bronchusver schlufJ 184 ff. 

primary atypical pneumonias, etiology unknown, 
primiir-atypische Pneumonien unbekannter 
Atiologie 54ff., 141ff. Lit. 

- pneumonic infiltrations, Lungeninfiltrate, 
primiire 13, 360 

"- virus pneumonitis" 54 
primitive pulmonary paracoccidiosis, primitive Para

coccidioidmykosis der Lunge 379 
privet flower, LigusterblUte 241 
progressive type of histoplasmosis, progressive Form 

der H istoplasmose 362, 364 
pseudobronchiectases, Pseudobronchiektasien 158 
pseudo-syphilitic pulmonary infiltrate Fanconi

Hegglin, pseudoluisches Lungeninfiltrat Fanconi-
H egglin 91ff., 117 

pseudo-tumours of the lungs due to mycoses, 
Pseudotumoren der Lunge bei M ykosen 364, 372, 
375ft., 384 

psittacosis, Psittakose 78, 80ff., 148ft. 
- convalescent serum, Psittakoserekonvaleszenten

serum 91 
psittacosis-ornithosis pneumonia, Psittakose

Ornithose-Pneumonie 81 ff. 
puerperal sepsis, Puerperalsepsis 118 
pulmonary abscess, LungenabszefJ 34ft., 118££., 

334, 348, 352, 410 
- - due to candida albicans, LungenabszefJ durch 

Candida albicans 371,373 
- - caused by aspergillus and penicillium, 

LungenabszefJ durch Aspergillus und Penicillium 
380,381 

- - due to actinomycosis, LungenabszefJ bei 
Aktinomykose 124, 348ft. 

- actinomycosis, Lungenaktinomykose 124, 332, 
333, 345ff., 348, 351 

- anthrax, Lungenmilzbrand 53 
- apex, coccidioidosis located in, Apex-

Lokalisation bei Coccidioidose 387 
- aspergillosis, pulmonale Aspergillose 353 
- bilharziasis, Lungenbilharziose 332 
- calcifications due to histoplasmosis, Lungenver-

kalkungen bei Histoplasmose 362,366,367,387 
- - and ossifications, Lungenverkalkungen und 

-verknocherungen 333, 387 
- changes due to paracoccidiosis, Lungenveriinde-

rungen bei Paracoccidiose 374££. 
- - due to pertussis, Lungenveriinderungen bei 

Keuchhusten 66ft. 
- coccidiosis, Lungencoccidiose 359f£. 
- congestion, Lungenstauung 1, 204 
- cyst, Lungencyste 171ft., 334 
- - with moniliasis, Lungencyste mit Moniliasis 

370,371 
- - with mycotic contents, Lungencyste mit 

mykotischem Inhalt 355,387,388 
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pulmonary damage by organic dust, Lungen
schiidigungen durch organischen Staub 326ff. 

- decortication in a case of histoplasmosis, Decorti
kation bei Histoplasmose 364 

- destruction by tuberculosis, Lungenzerstorung bei 
Tuberkulose 184, 186, 187 

- fibrosis, diffuse interstitial, Lungenfibrose, diffuse 
interstitielle 333, 334 

- dysgenesia, Lungendysgenesie 388 
- echinococcosis, Lungenechinokokkose 398ff. 
- -, spreading, Lungenechinokokkose, A usbreitung 

413 
- echinococcus, various forms of, Lungenechino

coccus, Formen 399 
- edema, LungenOdem 75, 76, 334 
- emphysema and asbestosis, Lungenemphysem 

und Asbestose 314 
- -, cf. emphysema, Lungenemphysem, 

s.a. Emphysem 276 
- fibrosis in Corundum melters, Lungenfibrose bei 

Korundschmelzern 307 
- - by hardmetal dust, Lungenfibrose durch Hart

metallstaub 326 
- -, idiopathic, Lungenfibrose, idiopathische 330 
- - due to soot inhalation, Lungenfibrose durch 

RufJ 322,323 
- fluid levels, Flilssigkeitsspiegel in der Lunge 

120ff., 126 
- gangrene, Lun:/engangriin 35, ll8ff., 334 
"- granulomatosis" in beryllium workers, "Lun· 

gengranulomatose" bei Beryllium-Arbeitern 319, 
320 

- gumma, Lungengumma 198,200ff. 
- hydatid cyst, Lungenhydatidencyste 204, 236, 

334, 398ff. 
- - -, mechanism of invasion into pleura, 

Lungenhydatidencyste, Mechanismus des Ein
bruchs in die Pleura 414, 415 

- infarction, Lungeninfarkt 108ff. 
- infiltrations with eosinophilia due to other causes, 

Lungeninfiltrate mit Fremdeosinophilie 253 
- - due to hepatic echinococcus cyst, Lungen

infiltrate bei Leberechinokokkus-Cyste 236 
- -, transient successive, Loffler's syndrome, 

eosinophile Lungeninliltrate (LOIIler) 208f£., 
253, 254 Lit. 

- -, various forms of, Lungeninfiltrate, Formen 
214ff. 

- lymphogranulomatosis, Lungenlymphogranuloma
tose 332, 334 

- markings in case of bronchitis, Lungenzeichnung 
bei Bronchitis I, 2 

- metastases and silico-tuberculosis, Lungenmeta-
stasen und Siliko-Tuberkulose 333, 334 

- moniliasis, Lungenmoniliasis 367 ff. 
- mycoses,Lungenmykosen 321, 329, 332, 333, 345ff. 
- -, main localizations of, Lungenmykosen, Haupt-

lokalisationen 385 ff. 
-- passage of intestinal parasites, Lungenpassage 

von Darmparasiten 236 
- sarcoma, Lungensarkom 4ll 
- siderosis, Lungensiderose 321, 323ff. 
- suppuration, Lungenvereiterung 406, 408 
- syphilis, frequency of, Lungenlues, Hiiufigkeit 

195, 196 

pulmonary syphilis, Lungenlues 195ff., 204ff. Lit., 
332, 335 

- -, complaints of patients, Lungenlues, Be
schwerden der Patienten 196 

- -, historic review, Lungenlues, historiscMr 
Uberblick 195 

- -, therapeutic test, Lungenlues, therapeutischer 
Test 197 

- syphiloma, Lungensyphilom 198, 200ff., 332 
- trush, Lungensoor 332, 345ff., 367ff. 
- torulosis, Lungentorulose 381ff. 
- toxoplasmosis, Lungentoxoplasmose 53, 54 
- tuberculosis, Lungentuberkulose 185ff., 203, 209. 

228, 240, 275, 277, 286ff., 290, 330 
- - and Loffler's infiltration, Lungentuberkulose 

und eosinophile Infiltratbildung 238, 239 
- - and paracoccidiosis, Lungentuberkulose und 

Paracoccidiose 376 
pyelectasis, Pyelektasie 176 
pyemia, Pyiimie ll8 
- in case of actinomycosis, Pyiimie bei Aktino

mykose 349 
Pyopneumothorax 131, 191 

Q-fever, chest radiogram in case of, Q-Fieber, 
Lungenrontgenbefund 96ff. 

-, clinical picture of, Q-Fieber, klinisches Bild 
94,95,96 

_., etiology of, Q-Fieber, Atiologie 94 
- (Queensland fever), Q-Fieber (Queenslandfieber) 

15, 93ff., 151/152ff. 
quartz dust silicosis, Quarzstaubsilikose 257ff., 

291ff., 299ff. 

rachitis and pneumonia, Rachitis und Pneumonie 
39,40 

radio-fibrosis, Strahlenfibrose 330 
radio-pneumonitis, Strahlenpneumonitis 179,185, 186 
ragsorter's pneumonia, Hadernpneumonie 53 
rales, Rasselgeriiusche 3, 4, 72, ll2 
recurring pneumonia, rekurrierende Pneumonie 31 
Reichmann's" rain lines", Reichmannsche Regen-

strafJen 264, 265, 277ff., 288 
relapse of moniliasis, proneness to, Rezidivneigung 

der Moniliasis 371 
- penicilliosis, proneness to, Rezidivneigung der 

Penicilliose 380 
renal cyst, N ierencyste 176 
- damage due to pneumonia, N ierenschiidigung 

bei Pneumonie 38 
reticuloendothelial cytomycosis, reticuloendotheliale 

Cytomykose 362 
rheumatic-allergic pleurisy, rheumatisch-allergische 

Pleuritis 209 
rheumatic pneumonia, rheumatische Pneumonie 

ll2ff., 154/155 Lit. 
"-" pulmonary disease, "rheumatische" Lungen

krankheit 285 
rheumatism and silicosis, Rheumatismus und 

Silikose 282, 283 
rhino-tracheobronchitis, Rhino- Tracheo- Bronchitis 

1,2 
rib, fracture of, Rippenfraktur 117 
rickettsia, Rickettsien 94 
rickettsiosis, Rickettsiose 94, 115, 330 



464 Subject Index 

saccharomyces 345 
sandblasters, silicosis of, Sandstrahler-Silikose 

269,299 
sandstone silicosis, Sand8tein8iliko8e 292, 293 
Schneeberg lung cancer, Schneeberger Lungenkreb8 

285, 298, 299 
scolex 398 
scolices causing foreign body granulomas, Scolice8, 

Fremdkorpergranulome verursachende 236, 251 
scouring-sand manufacturers, acute silicosis of, 

Scheuerpulverfabrikation, akute Silikose bei 295 
secondary acute rheumatic pneumonia, 8ekundiire, 

akute, rheumati8che Pneumonie 114, 115 
- syphilis, pulmonary affection in case of, 

Sekundiir8tadium der Lues, Lungenbeteiligung 
198, 199 

segmental atelectases in case of psittacosis, 
Segmentatelektasen bei Psittakose 86, 87 

- pneumonia, Segmentpneumonie 21,25ff. 
- - in case of psittacosis, Segmentpneumonie 

bei P8ittakose 88, 89 
self-cleaning of the bronchial system, Selb8treinigung 

der Bronchien 187 
seropneumothorax 124,407,408,410 
seroreaction in case of pulmonary syphilis, Sero

reaktion bei Lungenlues 196 ff. 
Shaver's disease, Korundschmelzerlunge 307 
shrinkage, pulmonary, due to silicosis, Schrumpfung8-

er8cheinungen bei Silikose 261 ff. 
sidero-asbestosis, Sidero-Asbesto8e 325 
sidero-silicosis, Sidero-Siliko8e 325 
siderosis, pulmonary, Siderose der Lunge 321, 323ff. 
- pulmonum 321, 323ff. 
"silent bronchopneumonia" 54 
"silicatosis", "Silikatose" 307, 308, 315 
"silico-arthritis ", "Siliko-Arthritis" 283 
silicosis, Siliko8e 257 ff., 335ff. 
-, acute, Silikose, akute 293ff., 304 
- affecting hilar lymph nodes, Hiluslymphknoten-

silikose 262ff., 295ff. 
-, atypical, Silikose, atypische 280ff. 
-, calcifications due to, Siliko8e, Verkalkungen bei 

268ff., 282, 288, 292, 303 
-, changes of hilum due to, Silikose, Hilusveriinde

rungen 262 ff., 295 ff. 
-, complications of, Siliko8e, Komplikationen 

267ff. 
-, disposition for, development and course of, 

Siliko8e, Disposition, Entwicklung und Verlauf 
267 

- in metal workers, Siliko8e in der M etallindustrie 
268, 299 

-, pathogenesis of, Silikose, Pathogene8e 257 
-, prestage of, Siliko8e, Vorstadium 265 
- and pulmonary and/or bronchial cancer, Siliko8e 

und Lungen- bzw. Bronchialkrebs 285, 286, 
298, 299 

-, roentgenology of, Silikose, Rontgenologie 259ff. 
- in silica-stone workers, Silikose bei Silicastein-

arbeitern 301 
-, special forms of, Silikose, besondere Formen 

267ff. 
-, stonemason's, Siliko8e, Steingewerbe 292 
silicosis, tumourous, Siliko8e, tumorose Form 280ff. 
-, unilateral, Silikose, einseitige 280, 281 

silicotic lymph nodes, silikotische Lymphknoten 
268ff., 292, 295ff., 303ff. 

silicotuberculosis, Silikotuberkulose 275,277, 
286ff. 

-, clinical symptoms of, Silikotuberkulose, klinische 
Symptomatologie 287ff. 

"simple pneumoconiosis" 297, 298 
"simultaneous infection", "simultane Infektion" 

286 
sinusitis and bronchiectasis, Sinusitis und 

Bronchiektase 188 
situs inversus and bronchiectases, Situs inversus 

und Bronchiektasien 175 
slatecutters, silicosis of, Schieferlunge 303 
small intestine, diverticulum of, Dunndarm

divertikel 176 
"- shot lung", Schrotkornlunge 261,291 
"snow-drift lung", "Schneegestoberlunge" 261,262, 

304, 316 
soot lung, Ru{3lunge 322, 323 
spherical infiltration in case of Loffler's syndrome, 

Rundherd bei Lottlers Syndrom 228, 229 
Apirochaeta bronchialis 197 
- Castellani 197 
- pallida 197 
spirochaetes, proof of, Spirochiitennachweis 196, 197 
spirochaetosis pulmonum 332 
splenic cyst, M ilzcyste 176 
splenomegaly due to histoplasmosis, Splenomegnlie 

bei H istoplasmose 362 
spontaneous pneumothorax due to asbestosis, 

Spontanpneumothorax bei Asbestose 314 
- - in case of aluminosis, Spontanpneumothorax 

bei Aluminiumlunge 318 
- - due to echinococcosis, Spontanpneumothorax 

bei Echinokokkose 407, 408, 412, 413 
- - during influenza, Spontanpneumothorax 

bei Grippe 77 
- - due to silicosis, Spontanpneumothorax 

bei Silikose 273, 274 
- - due to toxomycosis, Spontanpneumothorax 

bei PaprikaspaUerlunge 329 
sporotrichin reaction, Sporotrichinreaktion 381 
sporotrichomycosis, Sporotrichomykose 381 
sporotrichosis, Sporotrichose 346, 381, 385 
sporotrichum Schenckii 345, 381 
spurious pulmonary metastases, Lungenmetastasen, 

vorgetiiuschte 231 
sputum in case of pulmonary abscess, Sputum bei 

Lungenabsze{3 119, 132 
staging of asbestosis, Stadieneinteilung der 

A sbestose 311 
- of silicosis, Stadieneinteilung der Silikose 260ff. 
- of talcosis, Stadieneinteilung der Talkumlunge 

314 
staphylococci, pneumonia caused by, Staphylo-

kokkenpneumonie 46ff., 72, 139/140 Lit. 
staphylococcus aureus haemolyticus 72, 78 
stilbamidine 359 
St. Joachim's fever, St. Joachimsfieber 359 
stone-mason's silicosis, Steinhauer-Silikose 292 
"stormy petrel's disease", Sturmvogelkrankheit 

80ff. 
streptococci, pneumonia caused by, Streptokokken

pneumonie 45,46,72,77, 139/140 Lit. 
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streptococcus MG 344 55, 57 
-- pyogenes 118 
streptomycin allergy, Streptomycinallergie 238, 

239, 240 
streptothrix 345, 381 
streptotrichosis, Streptotrichose 332, 381 
string-of-pearls shape of bronchi due to deforming 

bronchitis, "Perlschnur/orm" bei chronisch
de/ormierender Bronchitis 274, 275 

strippers' asthma, Baumwollunge 327ff. 
strongyloidiasis, Strongyloidesinfektion 236 
strumitis accompanying pneumonia, Strumitis bei 

Pneumonie 38 
successive pulmonary infiltrations, Sukzedan

infiltrate 214ff., 218ff. 
sulfadiazin 363 
sulfamid, treatment of paracoccidiosis by, Sul/amid

behandlung der Paracoccidiose 375, 377 
--, -- torulosis by, Sulfamidbehandlung bei 

Torulose 383 
sulfonamides as allergen, Sulfonamide als Allergen 237 
--, treatment of actinomycosis by, Sulfonamid

behandlung der Aktinomykose 349, 391, 393 
sulphuric acid, inhalation of gaseous, Schwefelsaure

dampfe-Inhalation 4 
surface theory (pathogeny of silicosis), OberfWchen-

theorie (Silikoseentstehung) 257 
syphilis, Lues 195ff., 204ff. Lit., 332, 335 
syphilitic aortitis, syphilitische Aortitis 196 
"-- phthisis", syphilitische Phthise 200, 202 
syphilis, pulmonary, Syphilis der Lunge 195ff.,332 
syphilomas of the lungs, Gummen in der Lunge 

198, 200ff., 388 

talcosis and pulmonary tuberculosis, Talkose und 
Lungentuberkulose 315 

"talc plaques" 315 
talcum, talcosis, pneumoconiosis due to, Talkum

lunge (Talkose) 314,315,321 
terramycin 98 
tertiary stage of syphilis, pulmonary affection, 

Tertiarstadium der Lues, Lungenbeteiligung 
199ff. 

theory of solubility (pathogeny of silicosis), 
Loslichkeitstheorie (Silikoseentstehung) 257 

thermopolyspora polyspora 328, 329 
thesaurismosis, Speicherkrankheit 330, 332 
Thomas meal, Thomasschlackenmehl 326 
thoracic fistula due to mycosis, Thoraxfistel bei 

M ykose 348ff., 391ff. 
-- -- -- nocardiosis, Thoraxfistel bei N okardiose 373 
-- pain due to mycoses, Thoraxschmerz bei M ykosen 

347, 359 
-- pains in case of pulmonary syphilis, Brust

schmerzen bei Lungenlues 196 
-- (pulmonary) form of tularemia, thorakale 

(pulmonale) Form der Tularamie 51,52 
thoracoplastic, Thoraxplastik 187 
thorax trauma, contused, Thoraxtrauma, stumpfes 

115ff. 
thrombophlebitis 109, 118 
thrombosis following pneumonia, Thrombose nach 

Pneumonie 38 
--, pulmonary, by aspergillosis, Thrombose der 

LungengefafJe bei Aspergillose 352 

30 Handbuch der med. Radiologie, Ed. IXj2 

tin-oxide-induced pneumoconiosis, Zinnoxydlunge 
325 

tomograms in case of pneumonia, Schichtaufnahmen 
bei Pneumonie 18, 20, 35, 41 

tomography in case of bronchiectases, Schichtunter
suchung bei Bronchiektasen 158ff., 164ff., 181, 
184, 186, 190 

-- -- echinococcosis, Schichtuntersuchung bei 
Echinokokkose 404ff. 

-- -- mycoses, Schichtuntersuchung bei M ykosen 
385, 386, 390 

-- -- pulmonary abscess, Schichtuntersuchung 
bei Lungenxbscess 121ff. 

-- -- silicosis, Schichtuntersuchung bei Silikose 
260, 270ff. 

-- -- silicotuberculosis, Schichtaufnahmen bei 
Silikotuberkulose 289 

-- -- transient successive pulmonary infiltration, 
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272 

transient successive pulmonary infiltrations, 
etiology of, Lungeninfiltrate, Atiologie der 
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